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KISALTMALAR
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OAB: Ortalama arter basinci

Sat: Satlirasyon

sn: Saniye

PEEP: Ekspiryum sonu pozitif basing

VKI: Viicut kitle indeksi
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OZET

LAPARASKOPIK SLEEVE GASTREKTOMI
AMELIYATLARINDA TiVA, DUSUK AKIMLI VE YUKSEK
AKIMLI INHALASYON ANESTEZISINDE KAS GEVSETICI

KULLANIM MiKTARLARININ KARSILASTIRILMASI

Giris —Amac¢: Morbid obezite tiim diinyada onlenebilir 6liim nedenleri arasinda sigaradan
sonra ikinci sirada gelmektedir. Morbid obezitenin giliniimiizde etkili tedavi yontemlerinin
basinda cerrahi gelmektedir. Obez hastalarda degisen yagsiz vuciit agirligi (YVA), klirens ve
dagilim hacimleri nedeniyle ila¢ metabolizmas1 degisebilmektedir. Calismamizda obez
hastalarda uygulanan sleeve gastrektomi ameliyatlarinda diigiik akim- yiiksek akimli
inhalasyon anestezisi ve total intravendz anestezi (TIVA) gibi farkli genel anestezi
yonetimlerinin ilave olarak olgularda kas gevsetici farmakokinetigine etkilerinin olup

olmadigini, kullanilan kas gevsetici miktarlar tizerinden karsilagtirmay1 amagladik.

Gerec ve Yontem: : Calismamiza elektif Laparoskopik Sleeve Gastrektomi (LSG) planlanan
18-65 yas arasi, ASA II-III, viicut kitle indeksi 35-55 arasinda olan toplam 60 hasta dahil
edildi. Hastalar kapali zarf yontemi ile 3 gruba ayrildi.Tiim hastalarimiza standart anestezi
indiiksiyonu uygulandi. Rutin preoperatif hazirlik sonrasi oral alimi yeterli siirede kisitlanmis
olan hastalara tim ila¢ uygulamalar1 diizeltilmis kiloya gore (YVA) doz hesaplamalari
yapildi. Hastalara inhalasyon anestezisi gruplarinda Propofol 2 mg/kg, TIVA grubunda 1
mg/kg; her li¢ gruba da Fentanil 1 mcg/kg, Rokuronyum 0,6 mg/kg ile anestezi indiiksiyonu
yapildi. TOF degeri % 25’in altina gerilediginde orotrakeal olarak entiibe edilen hastalar 6
mL/kg tidal volim ve 12/ dk frekans ve PEEP:8 cmH,O parametreleri ile mekanik
ventilasyon uygulanmaya baslandi. Anestezi idamesi sirasinda hastalarin BIS degerlerinin 40-

60 arasinda tutulmasi icin inhalasyon anestezi gruplarinda Sevofluran konsantrasyonu, TIVA
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grubunda (Grup T, n:20) infiize edilen propofol dozu ayarlandi. Diisiik akim grubunda (Grup
D, n:20) taze gaz akimi (TGA) 15 dakika 4L/dk sekilde uygulandiktan sonra 1L/dk’a
diisiiriildii. Yiiksek akim grubunda (Grup Y, n:20) operasyon bitimine kadar TGA 4L/dk
olacak sekilde uygulandi. TIVA grubuna Propofol 6-10 mg/kg/saat dozlarinda iv infiizyon
baslandi. Her 3 gruba da 15 pgr/kg/saat dozunda Remifentanil inflizyonu baslandi.
Remifentanil inflizyon dozu, operasyon siiresince yapilan tansiyon takibine gore diizenlendi.
Operasyon boyunca olgularin hemodinamik verileri ile anestezik ve kas gevsetici ajanlarin

tiiketim miktarlar1 kaydedildi.

Bulgular: Calismamizda; yiiksek akimli ve diisiik akimli inhalasyon anestezisi kullanilan
gruplarda TIVA grubuna oranla daha diisiik miktarlarda rokuronyum tiiketildigi saptandi.
Yiiksek akim ve diisiik akim gruplari arasinda anlamli fark saptanmadi. TIVA grubunda

remfentanil kullanimi da anlamli olarak yiiksek bulundu.

Sonugc:. Giliniimiizde 6zellikle maliyet iizerine olumlu etkileri nedeniyle diisiik akimli anestezi
uygulamasi daha sik kullanilmaktadir. Calismamizda diisiik akimli anestezi uygulamasi ile

operasyon esnasinda ihtiya¢ duyulan kas gevsetici miktar1 azalmistir.



COMPARING THE USE OF MYORELAXANT AGENT QUANTITY IN
LAPAROSCOPIC SLEEVE GASTRECTOMY OPERATIONS WITH TIVA, LOW-
FLOW AND HIGH-FLOW INHALATION ANAESTHESIA

Introduction-Objective: Morbid obesity is the second most frequent cause of preventable
death after smoking in the world. In the present time, surgical therapy is used effectively in
morbid obesity. Drug metabolism displays variability, due to variable lean body weight
(LBW), clearance and volume of distrubution in obese patients. We aimed to compare the
effects of different general anesthesia management such as low-flow, high flow inhalation and
total intravenous ansthesia (TIVA) on myorelaxant agents pharmacokinetics in cases of

obesity patients undergoing sleeve gastrectomy.

Material and Methods: The study includes 60 patients that elective Laparoscopic Sleeve
Gastrectomy (LSG) was planned, with the age of between 18-65 years, ASA II-III and body
mass index (BMI) between 35-55. The patients were separated into groups by sealed tender.
Standard anesthesia induction was performed in all patients. After routine preoperative
procedures and limitation of oral feeding for sufficient time, drug adjustments were made by
considering the corrected weight (LBW) in all patients. Propofol 2 mg/kg was used in
inhalation aneshesia groups and Propofol 1 mg/kg, was used in TIVA grup; Fentanyl 1
mcg/kg, Rocuronium 0.6 mg/kg were used in all groups for induction of anesthesia.
Orotracheal entubation was performed in the patients with TOF count lower than %25 and
mechanic ventilation used with the parameters of 6 ml/kg tidal volume, 12/dk frequency and
PEEP 8 cmH,0. Sevofluran consantration in inhalation anesthesia groups and rate of propofol
infusion in TIVA group (Group T, n: 20) were altered for to fixed the BIS levels between 40-
60 during maintenance of anesthesia. In low-flow group (Group D, n: 20), fresh gas flow
(FGF) was reduced to 1L/min after the use of 4 L/min for 15 min. In high-flow group (Group
Y, n:20) FGF remained at the level of 4L/min until the end of the operation. Propofol 6-10
mg/kg/h iv infusion was administered to TIVA group. Remifentanyl 15 mcg/kg/h used in all
three groups. Remifentanil infusion dose was rearranged according to blood pressure.
Hemodynamical parameters of patients and depletion amount of myorelaxant and anaesthetic

agents were recorded during the operation.
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Results: In this study, we confirmed that less amount of rocuronium was used in the low-flow
and high-flow inhalation groups beside the TIVA group. There was not significant difference
between low-flow and high-flow groups. Use of Remifentanyl was also higher in TIVA

group.
Conclusions: In the present time, low-flow anesthesia practice is used more, especially due to

positive contribution on cost. Low flow anesthesia in our study reduced the amount of

myorelaxant needed during operation.
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1. GIRIS - AMAC

Obezite; viicut kitle indeksi (VKIi)'nin >30 kg/rn2 tizerinde olmas1 seklinde
tanimlanmaktadir, prevalansi hizla artmaktadir. Diinya Saghk Orgiitii (DSO) ongoriilerine
gore 2015 yili itibariyle 700 milyondan fazla insanin obez olacagi diisiiniilmektedir.[1]
Onemli derecede morbidite ve mortaliteye sahip genetik ve cevresel etyolojik faktorleri
barindiran bir hastalik olmasinin yani sira bir takim metabolik, psikyatrik, sosyal ve ekonomik
problemleri de iceren bir saglik sorunu olmaya devam etmektedir. Obezitede ilaglarin
etkinligi ve metabolizmas1 degisebilir. Bu durum, yandas hastaliklara bagli bozukluklar
nedeniyle olabilecegi gibi, yagda eriyen ilaclarin etkilerinin degismesinden de
kaynaklanabilir. Kas gevseticiler gibi suda eriyen ajanlarin dagilim hacmi, yarilanma 6miirleri
ve atilimlar1 ise genellikle de8ismez. Hiperlipoproteineminin varligi, ilaglarin proteinlere

baglanmasim etkileyebilir. Benzodiyazepinlere ve sedatiflere duyarlilik artmisfir.

Teorik olarak anestezide kullanilan tiim ajanlar obez olgularda giivenle kullanilabilir.
Anestezik ilaglarin yagdaki ¢oziiniirliigii ve dokulardaki dagilimina bagh olarak obezitenin
farmakokinetik parametrelere etkisi degisir. Obezlerde ayni zamanda yagsiz kitle de artmigtir.
Ilag dozlarmin ayarlanmasi indiiksiyon dozu i¢in dagilim hacmi, idame dozlari igin klirens
dikkate alinmalidir. Obez kisiler zayif kisilere gore lipofilik ilaglari daha biiyiik oranda
metabolize edebilir. Eger klirens, obez olmayanlardaki kadar veya daha az ise idame dozu
icin ideal viicut agirlhig1 dikkate alinir. Eger klirens obezite ile artmigsa o zaman idame i¢in
total viicut agirlig1 esastir.[2] Inhalasyon ajanlarmin yagda yiiksek ¢oziiniirliigii ve artmis yag
dokulart nedeniyle alinimi artmaktadir. Obez hastalarin, yag dokusundaki inhalasyon
ajanlarinin uzamis salimmmindan dolayi, anestezi derlenmeleri de yavas olmaktadir. Aym
zamanda yag dokusundaki azalmig kan akimi nedeniyle inhalasyon ajanlarmin yag
dokusundan salinimimi da sinirlamaktadir. Noromuskuler bloke edici ajanlarim polar ve

hidrofilik yapilar1 nedeniyle yag dokusundaki dagilimlari sinirlidir.[3, 4]

Inhalasyon anesteziklerinin néromuskuler bloke edici ajanlar ile aditif etkisi
bilinmektedir.[5] Biz caligmamizda, obezler olgularda farkli genel anestezi yOnetimlerinde
non-depolarizan kas gevsetici olan rokuronyumun operasyon siirecince kullanim miktarlarimi

kargilagtirmay1 amacladik.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. OBEZITE

2.1.1.TANIM

Obezite ve sismanlik kisinin sagligin1 bozacak sekilde viicutta anormal ve asir1 yag
birikmesi olarak tanimlanir. Temel nedeni alinan ve harcanan kalori dengesizligidir.
Tamsinda; Viicut Kitle Indeksi (VK1) kulanilan basit bir indekstir. Her iki eriskin cinsiyet igin
de ayni degerlendirme gegerlidir.[1]

Diinya genelinde en sik kronik hastalik olmaya aday olan obezite, giiniimiizde dliime
neden olan en sik ikinci hastalik olarak kabul edilmektedir.[6]

Morbid obezite ise obezitenin daha siddetli halidir. Beraberinde artmis ko-morbid
durumlar dolayisi ile hem yasam kalitesinin hem de yagam siiresinin ciddi azalmasina neden

olur.

2.1.2. EPIDEMiYOLOJi

DSO 2015 verilerine gére; 1980 yilindan bu yana obezite ikiye katlandi ve 2014 yil
verilerine gore 18 yas ve lizeri yetiskin grubunda yaklasik 1.9 milyar niifusta 600 milyon obez
smifina giren fazla kilolu birey vardi. Ayni verilere gore 2013 yilinda 5 yas alt1 ¢ocuklarda
yakalsik 42 milyon fazla kilolu veya obez mevcuttu.[1]

Tiirkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyolojisi Arastirmasi-1I’ye
(TURDEP) gore Tiirkiye’de obezite siklig1 %32 olarak bulunmustur. Erkeklerde kilo fazlaligi,
kadinlarda ise obezitenin daha yaygin oldugu belirtilmistir.

Genel olarak eriskin yaslardaki Tiirk toplumunun 2/3’1 kilolu veya obezdir. Kentsel
ve kirsal obezite oranlari birbirine yakindir.[7]

Gelismis tilkelerde fakirlik daha yiiksek obezite prevalansiyla iliskiliyken, gelismekte

olan iilkelerde ise zenginlik, obezite icin daha yiiksek risk olusturmaktadir.[8]



2.1.3. SINIFLAMA

Obezitenin siniflamasinda, DSO tarafindan formiile edilen VKI yaygin olarak
kullanilir. (Tablo 1) VKI, 1997°de DSO tarafindan obezite dlgiitii olarak onaylanmistir.
__ Agirlik(kg)

VKI
Boy(m)?

seklinde hesaplanir.[9]

VKIi’nin bel-kalga oran1 (BKO) veya derialt: yag dokusu dl¢iimleri gibi viicuttaki yag
dagilimimni gostermemesi bu yontemin eksik tarafidir. Fakat 6l¢iimiiniin kolay, giivenilir, ucuz
ve tekrarlanabilir olusu ve yaygin olarak kabul gormesi nedeniyle epidemiyolojik

caligmalarda obeziteyi degerlendirmek icin en ¢ok tercih edilen parametre yapmistir.[10]

Tablo 1. DSO’niin Kullandi@ Yetiskinlerde VKi’ye Gore Obezite Siniflandirmasi

Simiflandirma VKI (kg.m™
Zayf <18,50
Asirt diizeyde zayiflik <16,00
Orta diizeyde zay1flik 16,00-16,99
Hafif diizey zayiflik 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 (Siiper Obezite) >50,00

2.1.4. ETYOLOJi

Obezitede temel neden, alinan kalori ile harcanan kalori arasindaki dengesizliktir.[1]
Bir taraftan yag orani yliksek, enerji yogunlugu fazla gidalar alinirken, tam aksine; artmis
sedanter yasam, ulasim modlarmin degismesi, kentlesme gibi hareketsiz yasamin baglica
komponentlerindeki yayginlik, bu dengesizligi her gegen giin biraz daha artirmaktadir. Bunun

yanisira genetik, cevresel, norolojik, fizyolojik, biyokimyasal, sosyo-kiiltiirel ve psikolojik



pek cok faktor birbiri ile iliskili olarak obezite olusumuna neden olmaktadir. Tiim diinyada
ozellikle c¢ocukluk ¢ag1 obezitesindeki artisin sadece genetik yapidaki degisikliklerle
aciklanamayacak derecede fazla olmasi nedeniyle, obezitenin olusumunda c¢evresel

faktorlerin roliiniin 6n planda oldugu kabul edilmektedir.[11]

2.1.5. TANI VE DEGERLENDIRME

Ayrintili anamnez alinmasi, obezitenin derece ve tipini tayin edecek tam bir fizik
muayene yapilmasi, antropometrik dl¢iimler, gerekli labaratuvar testleri obezite tanist koymak
icin yol gostericidir. Anamnezde hastaninn giinliik aktivite miktari, aile hikayesi,
aligkanliklari, ek saglik problemleri, kilo alma siireci, ilag kullanma durumu

sorgulanmalidir.[12]

Fizik muayenede sistemik degerlendirme ve boy-kilo élgiimleri yapilmalidir. VKi’nin
hesaplanmas1 ve obezite derecesinin siniflandirilmasi, bel cevresi Ol¢limii, kan basinci

ol¢limii, nabiz muayenesi ve cilt muayenesi ayrintili fizik muayenenin parcalaridir.[12]

Erigkinlerde obezitenin Olgiilmesi icin biyoelektrik empedans analizi, dual X-ray
absorbsiometre gibi viicut yagini objektif sekilde olcen sistemler kullanilabilir, ayrica deri
kivrim kalinhigr 6l¢iimii, bel cevresi, kalca g¢evresi, bel kalca orani gibi antropometrik

Olciimler de kullanilmaktadir.[13]

Laboratuvar testlerinde ise aglik kan glikozu (AKG), tam idrar tahlili (TIT), serum
lipit paneli, tirik asit, bobrek fonksiyon testleri, karaciger fonksiyon testleri, EKG ve
gerekliyse ileri kardiyak inceleme yapilmalidir. Gerektiginde ve sliphe varsa sekonder obezite
nedeni olabilecek hastaliklara ve obezite ile iligkili komorbid durumlara ait laboratuvar

incelemeleri de yapilmalhidir.[12]

2.1.6. OBEZITEYE ESLIK EDEN HASTALIKLAR [14]

*  Bozulmus glukoz tolerasyonu ve diyabetes mellitus (Diyabezite)
* Hipertansiyon

* Koroner arter hastalig1 ve diger kardiyak patolojiler



* Dislipidemi
* Serebrovaskiiler hastalik
* Metabolik sendrom
¢ Pulmoner sistem
o Bozulmus gaz degisimi
o Obstriiktif uyku apnesi
* Renal sistem
o Glomerulopati
o Albuminiiri
o Kronik bobrek yetmezligi
* Gastrointestinal sistem
o Gasrtodsofageal reflii (GOR)
o Eroziv gastrit
o Ozefagus kanseri
o Kolelitiazis
* Polikistik over sendromu
o Infertilite
* Depresyon
*  Osteoartrit
e Kanser
o Mesane

o Ozefagus adenokarsinomu

o Tiroid

o Bobrek

o Uterus

o Kolon

o Meme
2.1.7. TEDAVI

Obezite tedavisinde temel amacg, gercekci bir viicut agirligi kaybi hedeflenerek,

obeziteye iligkin morbidite ve mortalite risklerini azaltmak, bireye yeterli ve dengeli beslenme



aligkanlig1 kazandirmak ve yasam Kkalitesini yiikseltmektir. Obezite tedavisinde viicut
agirhigmin 6 aylik donemde %10 azalmasi, obezitenin yol actifi saglik sorunlarinin

onlenmesinde énemli yarar saglamaktadir.[12]

Obezite tedavisinde kullanilan yontemler 5 grup altinda toplanmaktadir[14] :
1. Tibbi beslenme tedavisi (diyet)
2. Egzersiz tedavisi
3. Davranis degisikligi tedavisi
4. Tlag tedavisi
5. Cerrahi tedavi
A. Primer Kisitlayici (Restriktif) Prosediirler
1. Laparoskopik Ayarlanabilir Gastrik Band
2. Vertikal Band Gastroplasti
3. Sleeve Gastrektomi
B. Primer Malabsorptif Prosediirler
1. Biliopankreatik Diversiyon
2. Jejunoileal Bypass
C. Primer Kombine Kisitlayici1 ve Malabsorptif Prosediirler
1. Roux-en-Y Gastrik Baypas
2. Biliopankreatik Diversiyon ve Duodenal Switch

Cerrahi tedavi harici tedavilerde basar1 orant %10’un altindadir.[15] Cerrahi tedavi
dist konservatif yontemlerle kilo kayb1 saglansa da hastalarin yaklasik %801 iki y1l gibi kisa
bir siire igerisinde tekrar aymi kilolarma donmektedirler. Bu nedenle verilen kilonun
devaminin saglanmasinda en basarili sonuglar cerrahi tedavi ile saglanmaktadir. Cerrahi
tedavi ilk defa 1954 yilinda Kremen ve Linner tarafindan yapilan jejuno-ileal baypas yontemi

ile baglamistir.[16]



2.2. ANESTEZi UYGULAMA YONTEMLERI

2.2.1. INHALASYON ANESTEZiSi

Genel anestezi bilincin geri doniisiimlii olarak kaybi, tiim viicutta analjezi, amnezi ve
bir miktar da kas gevsemesi ile karakterize fizyolojik bir durumdur. Genel anestezi olusturma
yetenegi olan maddelerin ¢coklugu dikkat gekicidir: Inert elementler, basit inorganik bilesikler,
halojenli hidrokarbonlar, eter ve kompleks organik yapilar. inhalasyon ajanlar1, merkezi sinir
sistemi (MSS) ve periferik sinir sisteminde bulunan bircok iyon kanali ile etkilesir.
Inhalasyon anesteziklerin primer olarak etkilerini eksitatuar kanal blokaji ve néral aktivite
inhibisyonu yapan kanallarin aktivitesini artiran bir¢cok protein reseptorlerinde gosterdigi,
bunun yani sira bazi nonspesifik etkilerle de anestezik etkisini ortaya ¢ikardig:
diisiiniilmektedir[17]. Genel anestezi uygulamasinda giiniimiizde hala en fazla inhalasyon
anestezikleri kullanilmaktadir. Solunum yolu ile aliman bu anestezik gaz ve buharlar,
alveollere ve ardindan kana diffiize olur. Kandan beyne ulasan anestezik miktar1 belirli
diizeye geldiginde genel anestezi olusur. Inhalasyon anestezikleri oda 1sisinda gaz veya sivi

halinde olmalarina gore ikiye ayrilirlar:

1) Gaz halinde olanlar: Dietileter, trikloretilen, siklopropan, azotprotoksit ve Xenon

olarak sayilabilir.

2) Sivi halinde bulunanlar: Bunlara aymi zamanda volatil anestezikler de
denilmektedir. Belli 1s1 ve basin¢ altinda vaporizator denen cihazlarda buhar haline
getirildikten sonra uygulanir. Halotan, enfluran, metoksifluran, izofluran, sevofluran ve

desfluran bu grupta yer almaktadir[18].

Inhalasyon anestezisinin temel hedefi anestezigin sabit ve optimal beyin parsiyel
basincini elde etmektir. Beyin ve diger dokular arteriel akimla sunulan anestzik ajanin

parsiyel basinciyla, kandaki parsiyel basing dengeye gelmelidir.

Alveoler parsiyel basinci belirleyen; inspiryumla alinarak alveole giren ve alveolden
pulmoner arteriel kana alinan ila¢ miktaridir. Burada alveolar ventilasyon, anestezi solunum
sisteminin Ozellikleri, ajanlarin ¢oziiniirliikleri, kardiyak output, alveolar- vendz parsiyel

basing farki 6nemli rol oynar.



Partisyon katsayis1 (kan:gaz veya kan:beyin) bircok ortmada bu anesteziklerin
¢Oziiniirliigli olarak ifade edilir. Kan: gaz partisyon katsayist anestezi indiiksiyonunun,
derlenmenin ve anestezi derinligindeki degisimin hizini belirler. Goreceli olarak yiiksek kan:
gaz partisyon katsayisina sahip ajan daha diisiigii ile karsilastirildiginda indiiksiyon- derlenme

icin daha uzun zamana ihtiya¢ duydugunu gosterir.[19, 20]

Gazm kandan dokulara gecis hiz1; dokudaki erirligi, dokularin kan akimi ve kandaki
parsiyel basinca baglidir. Yad: gaz partisyon sayist inhale edilen anestezigin yagdaki
¢Oziiniirliigiiniin Olciistidiir. Bu deger ne kadar yiiksekse ajan o kadar potenttir. Yag dokusu
kalp dakika voliimiiniin kii¢iik bir yiizdesini almasma ragmen, inhalasyon anesteziklerinin
yagda eriyirliklerinin yiiksek olmasi nedeniyle dolasimdan fazla miktarda inhalasyon ajani

cekebilmekte ve potansiyel bir depo gorevi gormektedir.

Anestezik ajan verilisi durdurulduktan sonra tersine bir yolla; dokulardan venoz kana,
alveollere ve ekspiryumla disar1 atilmaktadir. Atilimin hizi ve kullanilan ajan tiiriine gore
hasta farkli hizlarda uyanabilir. Hastanin bilincinin dénmesine ragmen yag dokusundaki
yavag eliminasyon nedeni ile saatler hatta giin boyu subanestezik dozda salimm devam

edecektir.

2.2.1.1. DUSUK AKIM ANESTEZiSI

2.2.1.1.a. TARIHCE

Yeniden solumay! miimkiin hale getiren CO2 absorbsiyonu ilkesi ilk kez 18. yiizyilda
sonmemis kire¢ suyu kullanan Abbe Fontana tarafindan tanimlanmistir. Snow 1850 yilinda
inhalasyon anesteziklerinin degismeden atildigini ve etkilerinin yeniden soluma ile arttigin
belirtmistir. Bu amag i¢in 20. yiizy1l baslarinda kostik soda denenmis ardindan 1915 yilinda
Wilson sodalaymi gelistirmistir.

1924°te Waters sodalaym ile CO, absorbsiyonu ve yeniden soluma sisteminin klinige
girmesini saglamistir. 1952 yilinda, taze gaz akiminin 11t/dk’ya diisiirtildiigii “diisiik akim
anestezi yontemi” Foldes ve arkadaglar: tarafindan 10 000 den fazla hastada bagari ile
kullanildiktan sonra yayimlanmistir.[21, 22]

1985 yilinda Foldes ve Duncalf , yeterli denitrojenasyonun saglanabilmesi i¢in akimi

diisiirmeden Once baslangicta 10 dk boyunca yiiksek taze gaz akimi uygulandiktan sonra taze



gaz akiminin 11t/dk’ya diisiiriilmesi gerektigini ortaya koymusglardir.[22]

2.2.1.1.b. DUSUK TAZE GAZ AKIMLI ANESTEZiI YONTEMLERI

Yeniden solutmali sistemlerde, taze gaz akimi esas alindiginda; yari-agik, yari-kapal
veya kapali sistemler kullanilabilir. Yari-kapali sistemler kullanildiinda, sisteme verilecek
taze gaz akimi, dakika voliimiiniin altindaki herhangi bir degerde ayarlanabilir; ancak taze gaz
akimi hicbir zaman hastanin alimindan ve solutma sistemindeki kacaklardan kaynaklanan
kayiplardan daha az olmamalidir. Yeniden soluma oranin belirleyen en 6nemli sey, taze gaz
akim hizidir. Dolayisiyla taze gaz akimi azaldikga, sistemden atilan gaz miktar1 da aym

oranda azalmakta ve yeniden soluma orani artmaktadir

Giintimiizdeki anestezi makineleri yiiksek standartlara sahiptir. Boylece inspiryum gaz
karigimini  siirekli ve ayrintili sekilde analiz edebilen monitorlerin varligi, inhalasyon
ajanlarmin farmakodinami ve farmakokinetikleri konusunda bilgi artist diisiik akimh

anestezinin giivenli kullanilabilmesine imkan saglamigtir.[22]

Literatiire gore iki farkli diigiik akim teknigi tanimlanmistir; 1952 yilinda F. Foldes
tarafindan tanitilan ve 1 I/dk taze gaz akiminin kullanildig: yontem “Diisiik Akimli Anestezi”
olarak tamimlanirken, 1974’te R. Virtue’nin 0,5 1/dk taze gaz akimi kullandigi yontem

“Minimal Akimli Anestezi” olarak tanimlanmistir.[22]
Baker [22]akim hizlari i¢in standart tanimlamalar vermisgtir;
-Metabolik akim hizi: 250 ml/dk,
-Minimal akim hizi: 50-500 ml/dk,
-Diisiik akim: 500-1000 ml/dk,
-Orta akim: 1-2 It/dk,
-Yiiksek akim: 2-4 1t/dk.

Diisiik akimli anestezi esnasinda, kazayla olusacak gaz hacim kaybi, azalan dakika



voliimiinden, tepe ve plato basinglarindaki ani diisiisten dolay1 ¢abucak farkedilir. Gaz hacmi
degisikligi meydana geldiginde, eksik hacmi tamamlamak i¢in taze gaz hacmi en az 1-2

dakika boyunca yiiksek tutulmalidir.

Diisiik akimli anestezide gazlarin 1s1 ve nemliligi yiiksek akimli tekniklere gore ciddi
Olciide yiiksek oldugundan 6zellikle ameliyathane 1s1s1 da diigiik tutulmugsa, anestezi devresi
hortumlarinda su buhar1 yogunlagmasi artar. Bu durum havayolu basing egrisine yansir. Bu
durumda hortumlar solutma sisteminden ayrilarak olusan su bosatilmali ve devreye tekrar

baglanmalidir.

Ozellikle 1 1/dk altindaki taze gaz akimlarinda; standart anestezi monitdrizasyonu
komponentleri olan EKG, kan basinci 6l¢iimii, pulsoksimetri, kapnograf, viicut 1s1s1, havayolu
basinci, dakika voliimiine ek olarak, inspire edilen oksijen ve anestezik ajan konsantrasyonu

da mutlaka monitorize edilmelidir.

Inspire edilen oksijen konsantrasyonu alarmimin alt sinir1 %28-30, baglanti ayrilma
alarmi tepe basincindan 5 cmH,O daha asagiya, tikaniklik alarmi 30 cmH,O’ya ve ekspire

edilen gaz hacmi alt sinir1 da istenen dakika volliimiiniin 500 ml altina ayarlanmalidir .[22]

Diisik akimli anestezide, indiiksiyon i¢in normal rutin sira takip edilir;
preoksijenizasyondan sonra IV hipnotik ajan ve kas gevsetici kullanilarak endotrakeal
entiibasyon yapilir. Taze gaz akim hiz1 diisliriilmeden once denitrojenizasyonu saglamak,
solutma sistemini taze gaz bilesimi ile doldurmak ve anestezi derinligini garanti altina almak
icin gerekli konsantrasyona ulasmak amaciyla 4 It/dk yiiksek taze gaz akiminin kullanildigi

bir baslangi¢ donemine ihtiyag vardir.

Denitrojenasyon; yiiksek akimla %100 O, ile ventilasyon yaptirilarak kandaki
nitrojenden armma islemidir. Denitrojenasyon ile akcigerden uzaklastirilan nitrojen, yerini
O,’ye birakir; boylece fonksiyonel rezidiiel kapasite ve oksijen rezervi artar. Denitrojenasyon
4-5 1t/dk arasinda taze gaz akimu ile yaklasik 6-8 dk’da tamamlanir. Ardindan diisiik akimli

anestezi uygulamak i¢in taze gaz akimi 1 It/dk’ya azaltilir.

Inspire edilen oksijen konsantrasyonunu %30’un iizerinde tutabilmek icin akim
diistirtildiigli anda inspire edilen oksijen konsantrasyonunu (FiO;) en az %40’a, hatta %50’ye

yiikseltmek gerekir. Solutulan gaz bilesimi i¢inde anestezik konsantrasyonunu koruyabilmek
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icin taze gaz i¢indeki anestezik konsantrasyonu da arttirilmalidir.

Uzun zaman sabitesi nedeni ile anestezi siiresine bagimli olarak, diisiik akimli anestezi
uygulamasinda cerrahi bitiminden yaklagik 15-30 dk once diisik taze gaz akim hizi
korunurken, vaporizator kapatilarak taze gaz igine volatil ajan verilmesi durdurulabilir. Akim
ne kadar diisiikse, anestezik konsantrasyonundaki azalma o kadar yavas olur. Sonrasinda
hastanin spontan solunumu yeterli hale gelene dek elle yardimli solutma yapilir. Sistemdeki
anestezik gazlar1 biitiiniiyle uzaklastirmak icin ekstiibasyondan yaklasik 5-10 dk 6nce APL
valfi acilir, oksijen akim hiz1 4-6 It/dk’ya yiikseltilir. Hastanin erken postoperatif bakimi
olagan sekilde siirdiirtiliir.[22]

2.2.1.1.c. DUSUK AKIMLI ANESTEZiNiN UYGULANABILIRLiGi

Diisiik akimli anestezinin giivenli sekilde kullanilabilmesi i¢in tidal voliimiin taze gaz

akimindan bagimsiz ve sistem direncinin diisiik oldugu cihazlar tercih edilmelidir.

Avrupa Birligi tilkelerindeki tiim iiretici firmalar i¢in baglayici olan ve farkli ulusal
standartlar1 birbirleri ile uyumlu hale getirmeyi amaclayan ‘Anestezi Makineleri ve

Modiilleri-Temel Gereksinimleri’ adli ortak Avrupa standardi EN740 13 Haziran 1998’de

yiirtirlige girmistir.
Buna gore anestezi cihazlarinda gereken giivenlik 6zellikleri;

* Enerji yetersizlik alarm1

* O, yetersizlik alarmi

*  N,O akim durdurucusu

* O, bypass valfi

* O, orani denetleyicisi

* Tek bir vaporizatoriin ¢aligmasini glivenceye alma

* FiO; konsantrasyonu izlemi

* Hava yolu basinci izlemi ( baglant1 ayrilma ve tikaniklik alarmu ile birlikte)
* Ekspire edilen gaz hacmi izlemi

¢ Inspire edilen karbondioksit (FiCO,) konsantrasyonu izlemi

* Volatil anestezik konsantrasyon izlemi olarak belirlenmistir.
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2.2.1.1.d. DUSUK AKIMLI ANESTEZININ AVANTAJLARI

Diistik akimli anestezi kullanimi, geleneksel anestezi uygulamasina gore sahip oldugu

bazi avantajlarindan dolay1 her gecen giin artmaktadir;

Ameliyathane ortamm ve atmosferin Kkirlenmesinde azalma: Kullanilan
anestezik gaz ve buharlarin dis ortama dagilmasimin hem ameliyathane hem de
atmosferde kirlilige neden oldugu bildirilmistir. Atik gaz sisteminin kullanilmas1
ameliyathane havasimin anestezik gazlar ile kontaminasyonunu biiyiik oranda
azaltir.[23] Atik gaz sisteminin bulunmadigi kosullarda, diisilk akimli anestezi
kullanim1 ameliyathanede gaz maruziyetini azaltmanin en kolay yoludur. Atik gaz
sisteminin kullanimi durumunda atmosfere atilan anestezik gaz miktarinda da
ciddi azalma saglanmaktadir.[24]

Anestezik gaz ikliminde iyilesme: Normal fizyolojik solunum esnasinda
inspiryum havasinin 1sitilma ve nemlendirme gorevini nazofarenks yapar, ancak
endotrakeal entiibasyon ile nazofarenks devre dis1 birakildigi i¢in kuru ve soguk
inspiryum havas1 mukosilier aktiviteyi olumsuz etkiler. Bu durum solunumsal
problemlere neden olabilir.[21] Oda 1sisinda inspire edilen gazin nem orani % 50
oldugunda, 10 dk sonra silier hareketlerin durdugu goézlenebilir.[22]

Uzun siireli mekanik ventilasyon sonrasinda havayolu epitelinde
morfolojik degisiklikler, brongiollerde tikaniklikar, mukus retansiyonu ve
mikroatelektaziler goriilebilir. Bu sorunlari azaltmak i¢in ventilasyon sirasinda
28-32 °Clik st ve 17-35 mmHg'lik nemlendirme saglanmalidur.
iklimlendirmedeki iyilesme, solunum yollarinda 1s1 ve nem kaybini &nler ve
ekstiibasyon sonrasi goriilen bogaz agrisinin anlamli oranda azalmasini saglar.[22]
Diisiik taze gaz akimi kullanilan yeniden solutmali sistemlerde nem ve 1s1 orant,
yiiksek taze gaz akimina gore 6nemli diizeyde daha yiiksektir.

Maliyette azalma: Giiniimiizde kullanilan anestezik ajanlarin ¢oziiniirligi
diistiktlir. Bundan dolay1 alinan anestezik miktar1 azalir. Solunum sisteminde fazla
parsiyel basing olusturmak i¢in daha fazla miktarda anestezik verilmelidir. Yiiksek
taze gaz akimiyla bu anestezik ajanlar kullanilmalar1 durumunda, anestezik ajan

tilketim miktarlar1 yiiksek olur ve fazlasi ekshalasyon valfinden atilir. Anestezik
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ajan tiiketimini azaltmasi nedeniyle diisiik taze akimli anestezi teknigi kullanimi
dogrudan maliyetleri de diisiiriir. Rutin klinik uygulamada diisiik akimh
anestezinin yerlesmesine yonelik cabalar neticesinde inhalasyon ajan tiiketimini
%065 oraninda azaltmak miimkiindiir.[25]

Anestezi egitimine katkisi: Anestezi ile istenmeyen olaylarin %4-11’1 arag-gereg
kaynaklidir ve bu olaylarin %70-80’inde de insan faktorii rol oynamaktadir. Diisiik
akim teknikleriyle ugrasirken anestezist, hem hasta hem de anestezi makinesi
hakkinda daha c¢ok bilgi edinmektedir. Devredeki gaz karisimlariin
konsantrasyonlarinin izlenmesi ve konsantrasyonlarin hastada olusturabilecegi
etkilerin tahmin edilmesi, anestezi uygulamasi i¢in Onem teskil eden
degerlendirmelerin daha sik yapilmasi gerekliligi; anesteziste inhalasyon anestezisi

yonetimi hakkinda hizla tecriibe kazandirmaktadir.[23]

2.2.1.1.e. DUSUK AKIMLI ANESTEZININ DEZAVANTAJLARI

Hipoksi: Yeniden soluma oraninin artmasi nedeniyle, inspiratuar O
konsantrasyonu azalir. Bunu engellemek icin inspiryumdaki oksijen miktar
artirtlmalidir.  FiO, monitérizasyonu yapmadan diisik akimli anestezi
uygulanmamalidir. Alt alarm sinir1 dogru olarak ayarlanmalidir.[26]
Hipoventilasyon: Diisiik akimli anestezi kullanilacaksa anestezi makinesi,
solutma sistemi ve ventilator kacak testinden gegirilmelidir. Sistemde kagak olursa
gaz hacminde 6nemli dl¢lide kayip olur ve dakika voliimii diiserek akim artirilmak
durumunda kalinir. Uluslararas: standartlara gére kacak nedeniyle olusan gaz
kaybi icin izin verilen 30 cmH,O basingta 100 ml/dk olarak belirlenmistir.
Kagaklar nedeniyle olusan gaz kaybi diisiik akimli anestezide hipoventilasyona yol
acabilir. Kacak alarmu, uygulanan tepe basincinin 5 mbar altina
ayarlanmalidir.[22]

Karbondioksit Birikimi: Diisiik akim anestezide dikkat edilmesi gereken en
onemli faktorlerden birisi de karbondioksit temizlenmesidir. Absorbanin
tiilkenmesiyle sistemdeki CO; ciddi oranda artar. CO, dl¢limii olmayan cihazlarda
cift kanister veya tek biiyiik kanister kullanilmali, 6l¢iim yapilabilen cihazlarda ise
sodalaym tiikenene kadar kullanilmali bitince degisim yapilmalidir. Sodalaymin

kisa araliklarla, renk degisikligi oldukca degistirilmesi CO; birikimini 6nler.[22]
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* Havayolu basin¢ artisi: Gaz rezervuart olmayan eski tip makinelerde gaz
sizdirmasinin engellenmesi amaciyla yiiksek PEEP uygulamasi dnerilmistir.

* Volatil anestezik asir1 dozu: Yeniden solutma sirasinda inspiryumdaki gaz,
ayarlanan miktarin lizerine c¢ikabilir. Ancak diisiik akimli anestezide zaman
sabitesi uzun oldugundan ajanin konsantrasyonu ¢ok yavas degisir. Kaza ile yanlis
doz ayarlanirsa hasta yakin izlemde oldugu i¢in ¢abuk fark edilebilir. Siirekli
anestezik gaz konsantrasyonu izlemi yapilamiyorsa, akim 1 1/dk’nin atina
diisiilmemelidir.[21]

e Uzun zaman sabitesi: Diisiik akimli anestezide gaz bilesiminde hizli degisiklik
yapilamadigt i¢in bu durum 6nemli risk tasimaz. Gaz konsantrasyonunun hizl
degistirilmesi arzulaniyorsa taze gaz akiminin artirtlmasi ile hedeflenen degere
hizlica ulasilabilinir.

* Yabana gaz birikimi: Diisiik akimli anestezi esnasinda nitrojen, etanol, karbon
monoksit, aseton, metan, argon, hidrojen ve haloalkenler gibi bir¢cok gazin birikimi

olabilir.

2.2.1.1.f. DUSUK AKIMLI ANESTEZININ KONTRENDIKASYONLARI

1. Goreceli kontrendikasyonlar

* Yetersiz denitrojenasyon, yetersiz anestezi derinligi ve gaz hacmi
eksikligi nedeniyle 10- 15 dakikadan kisa siirecek vakalarda uygulamak
uygun degildir.

e Kullanilan ara¢ ve gerecler teknik 6n kosullar1 saglamiyorsa diisiik
akimli anestezi uygulamak uygun degildir:
* Solutma sistemi ya da ventilatoriin sizdirmazliginin yeterli

olmamasi

* Gaz akim ayarlarinin diisiik akima uygun yapilamamasi
* Yiiz maskesi ile anestezi uygulamasi
* Rijid bronkoskopi islemi
* Kafsiz endotrakeal tiip kullanimi1

¢  Yeniden solutmasiz sistemlerin kullanimi
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* Akut bronkospazmli hastada, gaz rezervuari bulunmayan ve
koriigiin ekspiratuar dolumu ek bir giicle desteklenmeyen anestezi
makinelerinin kullanimi1

* Olasi tehlikeli eser gaz birikimi riskinde artig varsa, stirekli yikama
etkisini giivenceye almak i¢in taze gaz akimi en az 1 1/dk olmalidir.
2. Mutlak Kontrendikasyonlar:
* Zehirli gazlarin sistemden uzaklastirilmasi gereken ve hastaya yiiksek
akim uygulanmasi beklenen durumlar:
i. Duman ya da gaz zehirlenmesi
ii. Septisemi
iii. Malign hipertermi
* Anestezi makinesi ve monitdrlerin hastanin giivenligini saglayamadigi
durumlar
i. Sodalaym tiikkenmesi
ii. Oksijen monitoriindeki yetersizlik

iii. Anestezik ajan monitori yetersizligi

2.2.1.2. SEVOFLURAN

Sekil 1. Sevofluranin (Florometil-2,2,2-trifloro-1-etil eter) Kimyasal Formiilii

Sevofluran 1960’11 yillarin sonuna dogru B. M. Regan tarafindan florlanmis isopropil
eterler iizerinde yaptig1 ¢alismalar ile ilk defa sentezlenmistir. Ilk zamanlarda karbondioksit

absorbanlar1 ile etkilesime girmesi ve floriir meydana getirmesi nedeniyle yeterli ilgiyi
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gorememistir. Japon ila¢ firmalarinin 1980’lerin sonlarinda yaptiklari klinik caligmalar
sonucu sevofluranin etkili, giivenli ve hizli derlenme 06zelliklerinden dolayr popiiler
inhalasyon anestezigi olmasi saglanmis 1992°‘de ilacin lisanst alinmig diger inhalasyon

ajanlarina alternatif olarak anestezi pratiginde yaygin olarak kullanilmaya baglanmigtir.[27]

Sevofluran, renksiz, hos kokulu, irritan ve yanici- patlayict olmayan bir ajandir. Kan-
doku erirligi desflurandan yiiksek, halotandan diisiiktiir. Anestezik etkinligi isoflurana gore %

50 az, desflurandan ise % 30 fazladir .[28]

Sevofluranin yiiksek kaynama noktasi ve diisiik buhar basincinin olmasi, normal
vaporizatorlerle kullanilabilmesini saglar. Desflurandan sonra diger tiim anesteziklerden daha
hizl1 indiiksiyon ve uyanma saglayabilmektedir. Hizl1 derlenme saglayabildiginden, hastanin
operasyon odasit ve anestezi sonrasi derlenme {initesinden erken c¢ikartilmasina olanak

vermektedir. Maske indiiksiyonu sirasinda minimal respiratuar irritasyona neden olur.

Sevofluran’in fizikokimyasal 6zellikleri:
¢ Kaynama Noktas:: 58,6 °C
*  Molekiil Agirligt: 200,05 gr
* Kan/Gaz Partisyon Katsayisi: 0,63
* Yag/Gaz Partisyon Katsayisi: 47
 Buhar Basinct: (20°C’de) 157 mmHg
* Kan/Beyin Partisyon Katsayisi: 1,7
* MAK (%100 O; ile): %1,8
* MAK (%60-70 N,O ile): % 0,66
* MAK: >65 yas % 1,45

Sevofluran kan/gaz partisyon katsayisinin diisiik olmas1 sayesinde alveoler anestezik
konsantrasyonunun hassas kontrolii saglanabilir. Bu 6zelligi sayesinde indiiksiyon sirasinda
alveoler anestezik gaz konsantrasyonunun hizla yiikselmesi ve anesteziden hizli derlenme
saglanabilmektedir. Kan/gaz partisyon katsayisi yasla degismez. inhalasyon anestezikleri asil

olarak oksidasyon reaksiyonu ile metabolize olurlar. Anestezik gazlarin metabolizmasindan
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baslica dehalojenizasyon ve oksidohalojenizasyon sorumludur.[29] Cocuklarda, obezlerde ve

renal yetmezlikli hastalarda sevofluranin farmakokinetik 6zelligi degismez .[30]

Sevofluranin %5’ten daha az kismu karacigerde sitokrom p450 enzim sistemi
tarafindan metabolize olur. Karbondioksit ve inorganik floriir salinmasi sonucu
heksafluoroisopropanol (HFIP) olusur. HFIP glukronik asitle konjuge edilir sonrasinda iiriner
metabolit olarak atilir.[31] Sevofluranin CO, absorbanlariyla reaksiyona girmesi sonucu
Compound A, B, C, D, E, F diye isimlendirilen bilesikler olusur. Compound A disindakilerin
miktar1 anlamli degildir. Sicanlarda Compound A, renal tiibiiler asidozu indiikleyen
kortikomediiller toksisite ile iligkili bulunmustur. insanlarda Compound A pik seviyeleri
uzamis sevofluran maruziyetinden sonra bile diisiik diizeylerde kalir. Diisiik akimli uzamis
sevofluran anestezisi sirasinda CO, absorbani olarak sodalaym kullanildiginda olusan
Compound A miktart ile renal bozukluk goriilmemistir. Diigiik akimli anestezi devrelerini

inceleyen caligmalarda karaciger ve bobrek toksisitesine rastlanmamistir.[32]

Sevofluran doz bagimli olarak solunum depresyonu yapar. Oncelikle PaCO,’de ve
dakika ventilasyonunda artis; derinlik arttik¢a tidal voliim - CO2 cevabinda azalma goriiliir.

Hipoksik pulmoner vazokonstriksiyonu inhibe etme etkisi minimaldir.[33]

Sevofluran kullanimi esnasinda genelde kalp hizi stabil seyretmektedir. Ancak diger
inhalasyon anesteziklerinde oldugu gibi doz bagiml olarak kalp debisini, atim hacmini ve
sistemik vaskiiler direnci dusiirerek kardiyak depresyon yapar. Sistemik kan basincinda doz
bagimli olarak, pulmoner arter basincinda ise dozdan bagimsiz olarak azalmaya neden olur.
Bazi inhalasyon anestezik ajanlarinda izlenen end-tidalde hizli yiikselmeye bagli, sempatik
sinir sistemi uyarilmasi ve kardiyovaskiiler sistem hiperaktivitesi sevofluranda izlenmez.

Koroner vazodilator etkisi minimal olup koroner ¢alma sendromuna yol agmaz.[34]

Sevofluran anestezisi ile karbondiokside serebrovaskiiler cevap ve otoregiilasyon
korunmaktadir. Serebral kan akimi ve intrakranial basingta minimal degisiklik olusur. Buna

karsin serebral metabolik hiz 6nemli 6lgiide azalir.[34]

Sevofluran ile immiinolojik hepatotoksisite riski c¢ok az iken 2 MAK alt1

konsantrasyonlarda karaciger kan akiminda 6nemli degisiklige neden olur.[35]

Sevofluran bobrek kan akimini diisiirir ancak bu durum onemsiz diizeydedir.[17]
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Sevofluranin, idrar konsantrasyon yetenegini etkilerken insanda kullanilan dozlarinda heniiz
nefrotoksik etkileri bildirilmemistir. Sevofluran anestezisi esnasinda inorganik florid diizeyi
yiikselse de bobrekte deflorinizasyonun az olmasi dolayisiyla nefrotoksisite goriilmedigi
bildirilmigtir. Metabolik {iriinii olan Compound A, sodalaym ile etkilesimi sonucu bdbrek
korteks - medulla sinirindaki hiicrelerde mikroskopik hasara neden olmaktadir. Diisiik taze
gaz akimli Sevofluran anestezisinde bara-lime kullanilmamalidir. 0,5-1 It/dk taze gaz akimi

kullanilacaksa en ideal se¢enek kalsiyum hidroksit-lime kullanilmalidir.[22]

2.2.2. TOTAL INTRAVENOZ ANESTEZI (TiVA)

TIVA, oksijen ve hava karisimiyla ventile edilen hastalarda sedatif-hipnotik,
opioidlerin intravendz yolla siirekli infiizyon seklinde kombine olarak kullanilmasidir.

Inhalasyon anestezisine alternatif yontem olarak kullanilmaktadir.

2.2.2.1. TARIHCE

Venlere enjekte edilen ilaglarin tiim viicuda yayilabilecegi goriisii ve ondan sonraki
geligsmeler iv anestezinin ilerlemesini saglamistir. Tiyopentalin 1930’lu yillarda indiiksiyon
ajan1 olarak kullanilmasi intravendz anestezinin baslangic evresi sayilmaktadir.[36] Siirekli
intravendz anestezi ilk kez Pico tarafindan damla yontemiyle tiyopental ile uygulanmistir.[37]
Propofoliin kesfi hem indiiksiyon hem de idame doneminde kullanilabilmesi ile iv anestezinin
gelisimini saglamistir. Analjezik kisim ise 1970’lerde fentanil ve sufentanil, 1980’lerde

alfentanil, 1990’larda ise remifentanil kullanimui ile zirveye ulagmistir.[38]

2.2.2.2. TiVA UYGULAMA SEKILLERI

Intravendz anesteziklerin ve opioid analjeziklerin siirekli infiizyon seklinde
uygulanmasimin temelinde ilacin plazma konsantrasyonunu istenen zaman araliginda,
beklenen etki olusturacak bigimde ayarlamaktir.

Infiizyon pompalarmin gelisimi, TIVA uygulamalarinin daha kalifiye hale gelmesinde
biiyiik rol oynamustir. Ozellikle 1980 ve 1990’11 yillarda arastirmacilar iv anesteziklerin
kompleks inflizyon semalarin1 uygulayabilen bilgisayar kontrollii inflizyon pompalarini

gelistirdiler.[39] Ilaclarin bolus veya belli infiizyondan sonra plazma konsantrasyonunu
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ongoren matematiksel hesaplamalar; bir grup hasta veya goniilliiden alinan kan 6rneklerinde
Olgiilen plazma konsantrasyonlarinin istatistiksel hesabi ve yazilimiyla gergeklestirilir.
Yapilan infiizyonlar manuel olarak veya hedef kontrollii infiizyon (TCI) sistemi ile
saglanabilir. Manuel inflizyonda ajanlarin yilikleme ve idame dozlarimi gosteren, klinik
gozlemler ve plazma konsantrasyonlart degerlendirilerek olusturulmus manuel infiizyon
semalar1 olusturulmustur. Bu semalarda ajanlarin kararli durumu siirdiirebilmek i¢in bolus
veya hizli inflizyon olarak verilen ylikleme dozu ve minimal inflizyon dozu
onerilmektedir.[40, 41] Manuel inflizyona 6rnek olarak Roberts ve arkadaslarinin bolus 1
mg/kg propofolii takiben 10 dk boyunca 10 mg/kg/sa yliksek infiizyon, 2. 10 dk’da 8
mg/kg/sa ve sonrasinda ise 6 mg/kg/sa olacak sekilde idame inflizyon dozlar1 yaygin olarak
kullanilmaktadir. Bu dozlar ile ortalama kan propofol diizeyinin 3,67 mcg/ml oldugu ve bu
diizeyin yaklagik 80-90 dakikalik cerrahi siiresince stabil oldugu gosterilmistir.[40]

Avrupa iilkelerinde 1990’11 yillardan beri kullanilmakta olan TCI cihazlar tilkemizde
heniiz yaygin degildir. Bu cihazlar belirlenen hedef konsantrasyona ulagana kadar ilaci infiize
eder ve sonrasinda diizeyi korumak i¢in infiizyon dozunu ayarlar. Cihaza uygun enjektorler
%1 veya %2 lik propofol ile doldurulmasi ardindan hasta yasi, kilosu ve istenen kan
konsantrasyonu bilgileri girilerek uygulama yapildir. Ayni uygulama segilen analjezik i¢in de
yapilmalidir. Anestezist direkt olarak bolus ve inflizyon dozunu ayarlamaz; anestezi

derinligine gore konsantrasyon oranini degistirebilir[42].

2.2.2.3. TIVA’DA KULLANILAN iLACLAR

TIVA’da kullamlabilen ilaglar lipofilik olmalari nedeniyle beyine hizli sekilde diiffiize
olmalidir. Benzodiyazepin, barbiitirat, etomidat ve ketamin her ne kadar siirekli infiizyon
olarak kullanilabilse de etki siiresinin kisa olmasi nedeniyle giinlimziide en sik olarak
propofol infiizyonu kullanilmaktadir. Hizli etkili, kolay titre edilebilir olmasi, redistriibisyon
ve metabolizmasi sayesinde viicuttan kolay elimine edilebilir olmas1 propofolii bu konuda
iistiin kilmaktadir.[43, 44]

Uzun yarilanma siiresi olmasi nedeniyle fentanilin siirekli inflizyonda kullanim
kisithidir. Alfentanil ve sufentanil karacigerde metaboliz edilirler. Sufentanilin etki siiresi
fentanile benzemekle birlikte fentanilden yaklasik 10 kat daha giicli etkiye sahiptir.

Alfentanilin etki siiresi fentanile gore kisadir ancak anlajezik ozelligi daha dusiiktiir.
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Remifentanilin plazma esterazlar1 tarafindan yikilmasi, ¢ok kisa etkili olmasi ve giiclii

analjezik etkisinin olmas1 giiniimiizde TIVA’da siklikla kullanilmasini saglamisitr.

2.2.2.4. TIVA’DA KULLANILAN iILACLARDA ISTENILEN OZELLIiKLER

1.

2.

8.

0.

10

1.

12.

13.

Suda eriyebilmeli.
Tercihen sudaki soliisyonu bulunmali, soliisyonu stabil olmali, soliisyon 1s18a

maruz kalinca bozulmamali.

. Kullanilan enjektor ve setlere absorbe olmamali.

Intraarteriyel veya damar disina verildiginde doku hasari yapmamali, intraven6z

enjeksiyon yerinde agri, flebit, tromboza yol agmamali.

. Hizli, diizgiin ve giivenilir bir uyku ve uyanma saglamali, etkisini bir kol-beyin

dolagim zamani i¢cinde gostermeli.

Etki siiresi kisa olmali, karacier, kan veya damardan zengin diger organlar
tarafindan metabolize edilerek inaktive olmali.

Metabolitleri inaktif olmali, toksik olmamali, suda eriyebilmeli.

Vital fonksiyonlar iizerine etkisi minimal olmali.

Kiimiilatif etki gdstermemeli.

. Agirt duyarlilik yapmamali.

Teratojenik olmamali.
Postoperatif psisik reaksiyonlara neden olmamali.
Indiiksiyonda istemsiz kas hareketlerine, rijiditeye ve hickiriga neden

olmamalidir.[45]
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Birgok farkli iv ajan TIVA icin degisik kombinasyonlarda kullanilabilse de

giiniimiizde hipnotik ajan olarak propofol; analjezik olarak remifentanil kombinasyonu

en popular TIVA teknigi olarak kullanmaktadir.[46]

2.2.2.5. TIVA’NIN AVANTAJLARI

1.

2.

TIVA’da indiiksiyon hizli ve diizgiin olarak saglanabilir.
Maske ile inhalasyondaki ajanlariyla indiiksiyonda meydana gelen bogulma hissi,
anestezik ajanin hosa gitmeyen kokusu, bilincin yavag olarak kalkmasi,

indiiksiyonun uzun siirmesi gibi hastayi rahatsiz eden durumlar olugmaz.

. TIVA’da kullamlan iv ajanlarin patlama ve yanma riski yoktur.

. TIVA’da kullanilan ilaglarm c¢ogu spesifiktir. Ciinkii bunlar dogrudan reseptor

bolgelerine etki ederler.

. Kalbi katekolaminlere kars1 hassaslagtirmazlar. Kardiyovaskiiler stabilite saglarlar.

Ventrikiiler aritmi, miyokardiyal depresyon goriilme olasilig1 azdir.

. Ketamin hari¢ iv anestezik ajanlar serebral kan akimimmi ve serebral oksijen

kullanimini azaltirlar. Intrakranial basinc diisiirtirler.

. TIVA’da derlenme daha hizli ve diizgiindiir.

. Postoperatif bulanti kusma insidans: diisiiktiir. Hastalar agridan daha az sikayet

ederler.

. Viicuttan atilmalar1 pulmoner fonksiyona bagli degildir.[45]
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2.2.2.6. TIVA’ NIN DEZAVANTAJLARI

1. 1V indiiksiyon yapilirken ilag¢ yavas olarak ve uyku saglayacak en diisiik dozda
verilerek yan etkileri en aza indirilmelidir.

2. llacin plazma diizeyi hizla yiikselir ve ilag verildikten sonra plazma diizeyini
diisirmek miimkiin degildir. Bu ozellikle genel durumu diiskiin hastalarda
onemlidir.

3. Indiiksiyon sirasinda ilag vital merkezlere hizla ulastigindan apne ve hipotansiyon
gibi etkiler inhalasyon ajanlarindan daha belirgindir. Bu 6zellikle kardiyovaskiiler
rezervi sinirl hastalarda 6nemlidir.

4. Kardiak sfinkter ve diger koruyucu refleksler de hizla deprese oldugundan, iv
anesteziklerle regiijitasyon ve aspirasyon olasilig1 fazladir.

5. Ilacin kendisi veya katki maddesi irritan olabilir.

6. Tromboflebit, ekstravaskiiler veya intraarteriel enjeksiyonlarda ciddi sorunlar
olabilir.

7. Istemsiz kas hareketleri, 6ksiiriik, hickirik, laringospazm gelisebilir.

8. Ayrica iv enjeksiyonlarin kendisine ait sorunlart goriilebilir.

9. TIVA’da ilac1 diizenli ve kontrollii bir inflizyon seklinde verebilmek igin dereceli

inflizyon seti, inflizyon pompasi veya enjektér pompasi gibi aletler gerekir.[45]
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2.2.3. PROPOFOL

CH, OH CH,

H,C A

Sekil 2. Propofoliin Kimyasal Yapisi

Propofol, giiniimiizde en yaygin olarak kullamilan iv anesteziktir. Ilk olarak 1970’li
yillarda indiiksiyon ajani olarak kabul edilmistir. Hipnotik 6zelligi olan alkilfenol grubu bir
ilactir. Alikilfenoller oda sicakliginda yag formunda olup suda ¢6ziinmezler, buna karsin
yiiksek oranda lipofiliktir. Ayn1 zamanda antiemetik, antikonviilzan ve antipuritik etkilidir.
Rengi beyaz, hafif viskdz, pH’s1 7°dir. Oda 1s1sinda stabildir ve 1siktan etkilenmez.[47] Ciddi

enjeksiyon agrisina neden olur.

Kan diizeyi bolus enjeksiyon sonrasi redistribsiyon ve eliminasyona ugrayarak hizli
bicimde diiser.Yagdaki yiiksek ¢oziiniirligli sayesinde etkisi hizli baglar. Baglangic dagilim
yart omril yaklagik 2-8 dakikadir. Eliminasyon yar1 omrii 1-3 saat arasi degismektedir.[48]
Propofol karaciger tarafindan hizla glukronid ve siilfata konjuge edilir, suda ¢6ziinen ve
bobrekten itrah edilebilen bilesikler olusturulur. Propofoliin klirensinin hepatik kan akimidan
fazla olmasi sebebi ile ekstrahepatik metabolizma veya ekstrarenal eliminasyonun oldugu da
one slrilmiistir. Ekstrahepatik metabolizmada, akcigerler 6nemli bir role sahiptir.[49]
Propofoliin metabolitleri idrar atilir buna karsin kronik bobrek yetmezliginde ilacin klirensi

degismez.[17] Propofoliin % 1’den az1 idrar %2’ si de feges ile degismeden atilir.

Propofoliin etki mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir; ancak klor kanallarim
aktive ederek GABA’nin B-1 alt biriminin fonksiyonunu artirarak etkisini gosterdigi
diisiiniilmektedir. Indiiksiyon dozu 1-2.5 mg/kg’dir.[49]
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Kardiyovaskiiler sistemde; arteriel kan basincinda, sistemik vaskiiler direncte,
preloadda, kardiyak kontraktilitede azalmaya yol agar. Hizli uygulama, yiiksek dozda
kullanma ve ileri yasta ciddi hipotansiyona neden olur. Kalp hizinda ciddi degisimlere yol

agmaz.[47, 50]

Propofol giiclii bir sekilde solunumu deprese eder. idiiksiyon sonrasi apneye neden

olur. Sedasyon dozlarinda bile hipoksik solunum cevabini ve hiperkarbiye normal cevabi
baskilar.

Histamin salimina neden olmaz, malign hipertermiyi tetiklemez. Non-depolarizan ve
depolarizan néromuskuler blokerlerin etkisini potansiyelize etmez. Serebral kan akimini, kafa
ici ve goz ic¢i basmcini diisiirir. Fokal iskemide tiyopentale benzer seviyelerde serebral
koruma sagladig1 goriilmiistiir. Renal, hepatik ve hematolojik parametrelerde olumsuz etkisi

goriilmemistir. lag allerjisi olan hastalarda dikkatli kullanilmalidir.[47]

2.2.4. REMIFENTANIL

0
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Sekil 3. Remifentanilin Kimyasal Formiilii

Genel anestezi indiiksiyon ve idame safhalarinda analjezi saglamasi amaciyla 1996
yilinda FDA tarafindan onaylanmistir. Sentetik opioid reseptor agonistidir. Farmakodinamik
ozellikleriyle diger u opioid reseptor agonistlerine (fentail, sufentanil, alfentanil gibi) benzer.
Ancak sahip oldugu ester bagi sayesinde digerlerinden farkli olarak kanda ve dokularda non-
spesifik esterazlar tarafindan hizla metabolize edilir, bu nedenle yar1 émrii digerlerine gore

anlamli derecede kisadir.[51-53]
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Analjezik etkisini presinaptik guanine niikleotid baglayici protein aracilifiyla eksitator
ndrotransmitter salinimini inhibe ederek, postsinaptik cAMP inhibisyonu ve voltaj duyarl
kalsiyum kanallariin supresyonu ve ayni zamanda potasyum iletimini artirarak post sinapik

membranda hiperpolarizasyon saglayarak gosterir.[52]

Remifentanilin piyasadaki formunda glisin bulundugu i¢in epidural veya intratekal
olarak kullanilmaz. u reseptdrlerine ilgisi giiclii, § ve k reseptorlerine ilgisi azdir. Lipidde

¢ozliniir, bliylik oranda plazma proteinlerine baglanir.[54]

Remifentanilin  non-spesifik esterazlara bagli metabolizmasi, ajan1  organ
yetmezliklerinden bagimsiz kilar. Klirensinde viiciit agirlii, cinsiyet ve yas etkisizdir.
Psodokolinesteraz icin substrat degildir. Klirensi antikolinesterazlardan ve kolinesteraz
eksikliginden etkilenmez. Esmolol veya siiksinilkolin gibi esterazlarla metabolize edilen

ajanlarin yikiliminda ya da etki siiresinde degisiklige yol agmaz.[55]

Diisiik dagilim hacmine ve hizl redistribiisyon 6zelligine sahiptir. Analjezik etkisi 1
dk icinde baglar, 3-10 dk i¢inde sonlanir. Bundan dolay1 postop analjeziye etkisi yoktur.
Etkisinin hizli baslayip sonlanmasi, dozlarmin kolay titre edilebilmesi sayesinde infiizyon
yoluyla verilebilmesine olanak saglar. Etkileri nalokson ile kompetetif olarak antagonize

edilebilir.[56, 57]

Remifentanil doza bagli olarak kalp atim hizini, kan basncini azaltir. Yine doz bagimh
olarak solunum depresyonu yapar. Solunum depresyonu derecesi ayni zamanda yas, genel

tibbi durum ve agri diizeyine de bagldir.[56]

Remifentanil kafa i¢i basmcinin hafif diizeylerde arttigi durumlarda basariyla
kullanilmistir. Kafa travmasi gegirmis mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda, serebral

perflizyon basinct ve kan akimi {izerine belirgin etkisinin olmadig1 gosterilmistir.[56, 58]

Remifentanil ile diger opioid agonistlerinde oldugu gibi kas rijititesi goriilebilir, ancak
siklig1 ve siddeti doza bagimlidir. Hizli etkili ajan olmas1 nedeniyle rijitide gelisme olasilig1
fentanil ve sufentanilden yiiksek, alfentanille ise benzerdir. Kas rijiditesini dnlemek igin,

baslangicta verilen dozun 1 mcg/kg/dk’y1 asmamasi onerilmektedir.[56]
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Diger opioidler gibi plesentadan gecer fakat digerlerinin aksine fetal metabolizmasi
hizlidir. Ayrica kullanimi esnasinda bulanti, kusma, bag agrisi, titreme ve kasint1 gibi yan

etkiler meydana gelebilir.[56, 59]

2.3. NOROMUSKULER BLOKERLER

Noromuskuler blokerler depolarizan ve nondepolarizan olarak iki ana baslikta
incelenirler. Depolarizan blokerler (siiksinilkolin ve dekametanyum), asetilkolinin (Ach)
etkisini taklit ederler. Ach reseptorlerine baglanir ve kas hiicresinde aksiyon potansiyeli
olustururlar, ancak asetilkolinesteraz tarafindan yikilmadiklar1 ig¢in motor plaktaki
yogunluklar: kisa siirede azalmaz. BOylece uzun siireli depolarizasyon meydana getirirler.
Basta agilan sodyum kanallar1 kapanir ve depolarizasyon devam ettigi siire boyunca tekrar

acilmaz.[60, 61]

Aksiyon potansiyeli sonucu sinir terminalinden Ach, reseptdrdeki 2 a alt {initesine
baglanmasi sonucu iyon kanali a¢ilir ve depolarizasyon olur. Non-depolarizan kas gevseticiler
reseptOr antagonisti olarak a alt iinitesine baglanmak i¢in Ach ile yarisirlar. Bdoylece
asetilkolinin reseptore baglanarak iyon kanalinin agilmasini, dolayisiyla depolarizasyonu
engellerler. Non-depolarizan blokerler ile Ach arasindaki yarisma, her ikisinin de reseptor
afinitesi ve konsantrasyonlarina baglidir. Sinaptik aralikta ilag konsantrasyonu artmasiyla
bloke olan reseptdr sayisi da artar, blogun derinlesmesini saglar. Ayni sekilde blogun geri

donmesi i¢in sinaptik alandaki ilag miktar1 azalmali ve asetilkolin miktar1 artmalidir.[60, 61]
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2.3.1. ROKURONYUM

Sekil 4. Rokuronyumun Kimyasal Formiilii

Monokuarterner aminosteroid yapida non-depolarizan kas gevseticidir. Hizli etki
baslangicli ve orta etki siirelidir. Vekuronyumun 1/7’si kadar etki giicline sahiptir.[62]
Etkinligini tam koruyabilmesi i¢in 2-8 °C’de saklanmalidir. ED 95 dozu; 0,3 mg/kg’dir.
Rokuronyumun 0,6-1 mg/kg dozu eriskinlerde 90 sn iginde yeterli entiibasyon kosullarini
saglar. Daha hizli etki i¢in 1,2 mg/kg‘dan uygulanmasi 45 sn i¢inde tam paralizi saglar.[17,
45]

Rokuronyum hi¢ metabolize edilmez; biiyiik kismi karacigerden bir boliimii de
bobreklerden elimine edilir. Hepatik disfonksiyon durumunda etki baslama siiresi degisiklik
gostermez. Etki siiresi karaciger yetmezligi ve gebelikte biraz uzarken, renal hastaliklardan
cok etkilenmez. Yasin ilerlemesiyle fonksiyonel organlarin islevlerinin azalmasi ve viicut
stvisindaki azalma nedeniyle ilacin farmakokinetigi etkilenir ve atilimi azalir.[63] Ozellikle
70 yas lizerinde etki siiresi uzar. Aktif metaboliti yoktur, bu nedenler infiizyon ile kullanimda

tercih edilebilirler.[45, 64]

Bazi intravendz anestezikler, midazolam, etomidat, tiyopental ve propofoliin
rokuronyumun etkisi {izerinde herhangi bir klinik etki degisimine neden olmadiklar
bildirilmistir. Buna karsin bu ilaglarin yiiksek dozlarda kullanimi etkiyi hafif potansiyalize

eder.[65]

Klinik dozlarda iskelet kasindaki nikotinik reseptdrler haricinde diger reseptorlere
etkisi olmadigindan kardiyak yan etkileri yoktur.[66] Klinik olarak anlamli histamin salimina

neden olmaz.[17] Intraokiiler ve intrakranial basing iizerinde anlamli bir etkisi goriilmez.[67]
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Inhalasyon anestezikleri ile beraber kullamldiginda intravendz anesteziklere kiyasla baslangig

etki zamani1 daha hizli ve etki siiresinin daha uzun oldugu gdosterilmistir.[64]

2.3.2. KAS GEVSETICI TUKETIMi UZERINE ETKi EDEN FAKTORLER

Non-depolarizan kas gevseticlerin etki siirelerini bir¢ok faktor etkileyebilmektedir.
Non-depolarizan kas gevseticiler birlikte kullanildiklarinda additive etki gosterirler.

Etki siiresi ve kimayasal yap1 benzerligi olan ajanlarin birlikte kullanimi toplam siireyi
degistirmeden additive etkilesim gosterirler. Farkli siniftan ilaglarin (6rnegin: atrakiiryumla
birlikte rokuronyum) birlikte kullanimlari sinerjistik etki olusturur.

Non-depalarizan kas gevseticiler pozitif yiikli olduklari igin ekstraseliiler sivida
dagilirlar. Bobrek veya karaciger yetmezlikerinde ekstraseliiler sivi hacminde artis olmasi
durumunda baslangi¢ dozlarinin daha ytiksek olmasi gerekir.

Cogunlukla bobreklerden atilan gallamin ve pankiironyumun bobrek yetmezliklerinde
atilm stiresi artar. Atrakuryum, sisatrakuryum, mivakuryum ve rokuronyum bdobrek
yetmezliklerinden etkilenmez.

Hipotermi, metabolizmay1 azaltarak kas gevseticilerin etki siiresini uzatir. Respiratuar
asidoz ¢ogu non-depolarizan bloker ajanin etkinligini artirir ve blogun geri doniisiini
zorlagtirir.

Hipokalemi ve hipokalsemi blogu artirirken hiperkalsemili hastada yanit 6nceden
kestirilemez. Ozellikle magnezyum tedavisi alan preeklamptik hipermagnezemili hastalarda
blok siiresi uzar.

Sinir kas kavsagimin immatiir olmas1 nedeniyle, yenidoganlarin non-depolarizan kas
gevseticilere duyarliligi artmigtir. Yash hastalarda ise azalmis klirensten dolay1 ajanlarin etki
stireleri uzar.

Ozellikle aminoglikozit grubu antibiyotikler, antiaritmik etkili kalsiyum kanal
blokerleri ve kinidin, malign hipertermi tedavisinde kullanilan dantrolen, inhalasyon
anestezikleri ve yiiksek dozlarda kullanilan lokal anestezikler non-depolarizan kas
gevseticilerin etki siirelerini uzatir.[68]

Inhalasyon anestezikleri biiyiik olasilikla kavsak sonrasi reseptorlerdeki direkt etkileri

ile noromuskuler blogun etkisini arttirirlar. Desfluran > sevofluran > izofluran > halotan>

28



nitroz oksit olarak siralanirlar. Yiiksek konsantrasyonda ve daha uzun stireli kullanimlarda

blogun etkisini uzatir. intravendz anestezik olan propofoliin ise boyle bir etkisi yoktur[19].
Obez hastalarda artmis viicut yag orani; azalmig toplam viicut sivist nedeniyle ¢cogu

ajanin kullaniminda farkliliklar izlenri. Non- depoalarizan kas gevseticiler esas olarak yagsiz

dokulara yayildikari i¢in uygulama dozlar1 YVA ya gore ayarlanmalidir[19].

2.4. GENEL ANESTEZI ALTINDA MONIiTORIiZASYON

Monitdrizasyonun amaci, degiskenleri incelemek, sorunlar1 tanimak, tedaviye cevabin
degerlendirmesini yapmaktir. Cok ¢esitli siniflamalar olsa da hasta iizerinde uygulanan isleme
gore; noninvazif ve invazif monitorizasyon olarak iki ana baslikta incelenmektedir. Standart
anestezi monitorleri: EKG, puls oksimetre, kapnografi, noninvazif kan basinci dl¢timiinii
kapsamaktadir. Operasyonlarin tiirii ve siiresine gére ek monitorizasyon teknikleri eklenebilir.
Bunlara 6rnek olarak viicut 1sis1 6l¢iimii, idrar takibi, santral vendz basing dl¢limii, invazif

arteriel basing takibi, BIS ve néromuskuler monitdrizasyon verilebilir.

2.4.1. NOROMUSKULER MONITORIZASYON

Kiirarin 1942°de klinik kullanima girmesinden sonra kas gevseticiler endotrakeal
entiibasyonu kolaylastirmak, uygun cerrahi ortami saglamak i¢in genel anestezinin ayrilmaz
parcas1 haline gelmistir. Ancak kullanimlar1 sonucu bazi komplikasyonlar, ila¢ etkilesimleri,
kigisel cevabin farkli olmasindan dogan tereddiitler mevcuttur. Hasta morbiditesini azaltmak,
cerrahin konforunu artirmak ve uygun cerrahi bakim saglamak amaciyla perioperatif donemde

noromuskuler monitdrizasyon yapmak gereklidir.

Uyanik hastalarda goniilli kas giicii testleri ile kas kuvveti degerlendirilebilirken
anestezi esnasinda ve derlenme doneminde bu miimkiin olmaz. Noromuskuler fonksiyonun
durumu hakkinda dogru bilgi edinmek i¢in sinir stimiilasyonuna verilen kas yanitlari

incelenmelidir.[69]
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Sekil 5. Noromuskuler Monitorizasyon

Periferik motor sinirin supramaksimal elektriksel uyarilmasina kars1 olusan kas yaniti
degerlendirilerek noromuskuler monitdrizasyon yapilir. Tek kas lifinin uyariya cevabi ya hep
ya hi¢ seklindedir. Tiim kasin yanit1 ise aktive edilen kas lifi sayisina bagli oldugundan eger
sinir yeterli yogunlukta uyarilirsa sinire bagh tiim kas lifleri tepki verecek ve maksimal cevap
izlenmis olacaktir. Noromuskuler bloker uygulanmasindan sonra kas yaniti, bloke olan lif
say1sl1 ile orantili olarak azalir. Sabit uyar1 esnasinda yanittaki azalma blok diizeyini gosterir.
Dogru degerlendirme i¢in, verilen uyar1 supramaksimal olmalidir, maksimal yanit i¢in en az

stimulus %20-25in {izerinde olmalidir.[69, 70]

2.4.1.1. SINGLE-TWICH (TEKLI UYARI)

Periferik motor sinire 1,0 hertz (Hz) (her sn’de bir kez) ile 0,1 Hz (her 10 sn’de bir
kez) arasinda degisen frekansta tek bir supramaksimal elektriksel uyar1 verilir. Tekli uyart;
blogunun diizeyinin saptanmasinda, sinirin dogru yerinin saptanmasinda ve ilaglarin
karsilastirilmasinda kullanilir.[70, 71] Non-depolarizan kas gevseticilerin kullanilmasi sonucu
kasilmalar zayiflar ve soner. Kas gevsemesi baslamadan 6nceki durumuna gore segirme
degeri degerlendirilir. Blok tipleri arasinda ayrim yapilmasi zordur, derin bloklarda iyi

gosterge degildir.[20]
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Sekil 5: Tekli Uyari Sinir Stimiilasyonu

2.4.1.2. TRAIN-OF-FOUR (DORTLU UYARI)

1970’lerin basinda Ali ve arkadaslar tarafindan tanitilan dortli uyar: (TOF), sinir
stimiilasyonunda her 0,5 sn’de dort supramaksimal uyari verilmektedir. Siirekli olarak
kullanildiginda her bir uyar1 zinciri her 10-20 sn’de bir tekrar edilir. Zincirdeki her uyar1 kasin
kasilmasina neden olur ve yanittaki ‘sonme’ degerlendirmenin temelini olusturur. Kontrol
yanitta (kas gevsetici uygulamasindan dnce alinan yanit) dort yanit ideal olarak aynidir: TOF
oran1 1,0’dir.Yani dordiincii yanitin yiiksekliginin, birinci yanmitin yiiksekligine boliinmesi
TOF oranini verir. Parsiyel bir depolarizan blok sirasinda TOF yanitinda sénme goriilmez;
ideal olarak TOF orami yaklagik 1,0’dir. Siiksinilkolin uygulanmasi sonrast TOF orani

yanitinda sonme goriilmesi bir faz 2 blok gelisimini gosterir.[69]

Parsiyel non-depolarizan blok sirasinda TOF orani azalir (sonme) ve blok derecesiyle
bu oran ters orantilidir. Sirasiyla 4., 3., 2. ve son olarak 1. uyarilar esik iistii potansiyel
olusturamazlar ve yanitlar bu sirayla kaybolur. Blok geri donerken de dnce 1. sonra 2., 3. ve
4. yanitlar alinmaya baslanir. Reseptorler %70-75 oraninda bloke edildiginde T4/T1 orani
diismeye baslar.[70]
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Sekil 6. TOF (Train of Four) Sinir Stimiilasyonuna Uyarilmis Kas Yanitlar

2.4.1.3 TETANIK UYARI

Tetanik uyar1 ¢cok hizli verilen uyarilardan olusur (30, 50, 100 Hz). Klinikte en ¢ok 5
sn boyunca 50 Hz’lik uyar1 verilenidir. Normal néromuskuler iletim ve saf depolarizan blok
esnasinda 5 sn icin verilen 50 Hz’lik tetanik stimulusa kas cevabi ayni seviyede devam eder.
Buna karsin non-depolarizan blok veya faz 2 depolarizan blok yanitinda sénme goriliir.
Ancak, 100 Hz’lik tetanik stimulus verildiginde bloker verilmese bile %20 oraninda sénme

goriilebilecegi i¢in Onerilmez.
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Sekil 7. Post Tetanik Stimiilasyon: Bes saniye siireli tetanik (50 Hz) sinir stimiilasyonuna
(Te) ve post-tetanik stimiilasyona (1,0 Hz) uyarilmis yanitlar ve stimiilasyon modeli

2.4.1.4. POST-TETANIK SAYIM

Entiibasyon i¢in gerekli dozlarda uygulanan non-depolarizan néromuskuler bloker ilag
uygulamasi, periferik kaslarin yogun bloguna yol agar. Yogun blok olustugunda tekli veya
dortlii uyariya yanit olusmaz, bu nedenle blok derecesini belirlemede bu stimiilasyon tipleri
kullanilamaz. Ancak tetanik uyar1 verilip uyar: bitiminden 3 sn sonra verilen 1 Hz’lik tek
uyarlya post- tetanik cevabi gozlemleyerek, periferik kaslarin derin blogunu 6l¢gmeyi miimkiin
kilar. Fakat blok ¢ok derinse tetanik ve post-tetanik uyariya da yanit alinamaz. Cok derin blok
yiizeyellesmeye baglayinca TOF uyarisina yanit olugsmadan Once, post-tetanik uyariya yanit

ortaya cikar.

Post-tetanik sayimin kaynagi, tetanik uyarmin neden oldugu asetilkolinin sentez ve
mobilizasyonundaki artisin, uyart durduktan sonra da bir siire daha devam etmesidir. Post-

tetanik sayim genellikle tetanik stimulustan sonra 60 sn i¢inde kaybolur.[69, 71]
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Sekil 8. Post-Tetanik Sayim: Uyarimi1 50 Hz’lik 5sn siire ile tetanik sinir stimiilasyonu (TE)
ve 1,0 Hz’lik post-tetanik uyarilarda (PTS) elektriksel stimiilasyon modeli ve uyarilmis kas
yanitlar1 (A) ¢ok derin blok sirasinda hi¢bir uyariya yanit olusmaz. Daha az derin blokta (B ve
C) uyariya hala yanit alinmaz ancak post-tetanik iletim fasikiilasyonu mevcuttur. Cerrahi blok
sirasinda (D) TOF’a ilk yanit olusur ve post-tetanik fasikiilasyon daha da artar.

2.4.1.5. DOUBLE-BURST STIMULASYON (CIFT-PATLAMALI )

Double-burst stimulasyon (DBS), 750 milisaniye aralikla verilen iki kisa stireli 50
Hz’lik tetanik stimulasyondan olugur. Her bir uyar1 dalgasinin siiresi 0,2 milisaniyedir. Her

birinde ii¢ uyar1 bulunan iki tetanik patlamali stimulus en sik kullanilanidir.

Double- burst stimulasyon, TOF ile yakindan koreledir. Tekrarlamak i¢in 12-15 sn
araliklarla stimulus verilmelidir. Birinci yanit varken blok yeterlidir, ikinci yanit da giiclii ise

blok antagonize edilebilir seviyededir.[20]

Bu uyar belirli klinik durumlarda rezidiiel blogun manuel degerlendirilmesine olanak
saglamak amaciyla gelistirilmigtir. Derlenme esnasinda ve cerrahiden hemen sonra DBS’ye
yanitlarin manuel degerlendirilmesi TOF uyarisinin manuel degerlendirilmesinden daha

tistiindiir.[69]
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Sekil 9. Double Burs Stimiilasyon: Kas gevsetici 6ncesi (kontrol) ve non-depolarizan
néromiiskiiler bloktan derlenme sirasinda, TOF sinir stimiilasyonu ve DBS stimiilasyon
modeli ve uyarilmis kas yanitlar1 gériilmektedir. TOF orani dordiincii yanitin birinci yanita
orant; DBS ise ikinci yanit yiiksekliginin birinci yanita oranidir

2.4.2. BiS: BISPEKTRAL INDEKS

Ameliyat esnasinda hastanin biling durumunun degerlendirilmesinde en Onemli
parametre EEG’dir. BIS (bispektral indeks) EEG parametrelerinin diizenlenmis halidir.
Yontem, 1985 yilindan bu yana kullanilmakta olup, anestezistlere hipnotik ilag uygulama
dozlarmi daha iyi ayarlama imkan1 sunmaktadir.

Hipnoz diizeyi frontotemporal bdlgeye yerlestirilen bir sensor ile BIS monitériinden 0-
100 aras1 sayisal deger olarak izlenmektedir. Anestezi derinligi arttik¢a deger sifira; uyaniklik
arttikca 100’e yaklasir. BIS, EEG kayitlarindan elde edilen veriler ile olusturulur ve ortalama
2-5 saniye gibi slire araliklar ile kaydeder. Bu seklide aralikli kayit gereksiz dalgalanmalari
onlemektedir. BIS degeri hastadaki klinik degisikligin 5-10 saniye sonrasinda belirir.
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BIS Diizeyi

Klinik Durum

EEG’nin esas ozelligi

100 Uyaniklik Senkronize yliksek
frekansli aktivite
60 Hafif hipnotik diizey Normal-Diistik frekansl
aktivite
40 Derin hipnotik diizey EEG’ de orta diizey
baskilanma
0 Izoelektrik EEG EEG’de total baskilanma

Tablo 2. BIS Degerlerinin Degerlendirilmesi
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3. GEREC VE YONTEMLER

Bu calisma; 27.01.2016 tarihli Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi 71306642/050-
01-04/127 sayili etik kurulu onay1 alindiktan sonra, elektif laparoskopik sleeve gastrektomi
ameliyat1 planlanan 18-65 yas aras1, ASA II-11I, VKI 40-55 arasinda olan 60 hastada, ¢alisma

hakkinda detayli bilgi verilerek ve yazili onamlar1 alindiktan sonra yapildi.

Ileri derecede obstriiktif akciger hastaligi bulunanlar, dekompanse diyabet,
dekompanse kalp yetmezligi, kullanilan ajanlara allerjisi olanlar ve malign hipertermi dykdisii

olan hastalar ¢alisma dis1 birakildu.

Hastalarin girisim 6ncesi aglik siireleri en az 8 saat olacak sekilde ayarlandi. Hastalara
operasyondan once el sirt1 veya antekubital fossadan vendz damar yolu agildi. Operasyon
masasina alindiktan sonra hastalar rutin olarak; elektrokardiografik (EKG), non invaziv kan
basmci (NIKB), periferik oksijen satiirasyonu (SpO,), Bispektral indeks (BIS) (E-BIS-00®,
GE Healthcare, Finland), Noromuskuler monitorizasyon Train of Four (TOF) (E-NMT-00®,

GE Healthcare, Finland) ile monitdrize edildi. Hastalarin diizeltilmis kilosu hesaplandi.
Diizeltilmis kilo= Ideal agirhik + (0.4 X fazla agirlik)
Ideal agirlik (kg) = Boy (cm)-100 (Erkek)
Ideal agirlik (kg) = Boy (cm)-105 (Kadin)

Hastalar kapali zarf yontemi ile Grup Yiiksek akim (Grup Y, n:20), Grup Diisiik Akim (Grup
D, n:20) ve Grup TIVA (Grup T, n:20) olacak sekilde 3 gruba ayrildi. Gruplar belirlendikten
sonra rutin indiiksiyonu yapildi. Hesaplanan kilolarina gore premedikasyon amaciyla 0,03
mg/kg midazolam iv olarak uygulandi. Grup D ve Grup Y de Propofol (Propofol %],
Fresenius®) 2 mg/kg, Grup T de ise 1mg/kg verilerek BIS degeri 60’mn altina gelince de
rokuronyum (Esmeron, Fresenius®) 0,6 mg/kg intravenéz yoldan uygulandi. Indiiksiyon
esnasinda hastalara 1mcg/kg fentanil (Fentanyl®) iv olarak uygulandi. TOF degeri %25 ‘in
altina indiginde orotrakeal olarak entiibe edilerek %50 hava %50 oksijen, 6ml/kg tidal voliim,
end-tidal karbondioksit (EtCO,) 30-35 mmHg arasinda olacak sekilde solunum frekansi (10-
15), 8 cmH,O PEEP olacak sekilde ventilator ayarlar1 yapildi. Grup Y’de taze gaz akimi 4
1t/dk olarak ayarlandi. Grup D’de ilk 15 dk 4 It/dk olan taze gaz akimi sonrasinda 11t/dk ya
diisiiriildii. Grup T’de ise 10-8-6 kuralina uygun olarak 1 mg/kg bolus dozu ardindan 10 dk
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10mg/kg/sa, 2. 10 dk 8 mg/kg/sa ve 3. 10 dk dan ibaret 6 mg/kg/sa olacak sekilde infiizyon
ayarlandi. Her ti¢ gruba da 0,25 mcg/kg/dk’dan remifentanil inflizyonu baslandi. Hastalar1
BIS degerleri idame siirecinde 40-60 aras1 tutuldu. Bunu saglamak i¢in Grup Y ve Grup D ‘de
Sevofluran konsantrasyonu; Grup T’de ise Propofol infiizyon dozlar1 ile oynandi.
Hemodinamik parametrelerden o6zellikle SAB ve KAH’in baslangic degerlerinin +%20’si
degerlerinde kalmasi i¢in remifentanil dozu diizenlendi. Hastalarin end-tidal oksijen degerleri
%40-50  olacak sekilde inspiratuar oksijen konsantrasyonlar1 ayarlandi. Grup D’de cilt
dikisinden 5 dk oncesinde, Grup T ve Grup Y’de ise cilt dikigleri atildiktan sonra anestezik
ajanlar kapatildi. Operasyon boyunca olgularin 10’ar dakika araliklarla hemodinamik verileri,
anestezik ajan tiiketimleri, BIS, TOF degerleri ve toplam rokuronyum kullanim miktarlar:
kaydedildi. Hastalara rutin Ranitidin (Ranitab®) 50 mg, Tenoksikam (Oksamen®) 20 mg ve
Parasetamol (Parol®)1 gr iv olarak uygulandi. Cerrahi sonunda trokar giris yerlerine lokal
anestezik (Bupivakain 20 mg) infiltrasyonu uygulandi. Hastalarin etkin spontan solunum
eforlarinin baglamasi iizerine Sugammadex (Bridion® MSD, USA) 2 mg/kg iv. olarak verildi.
TOF degeri %90’1n tlizerine g¢ektiginda olgular ekstiibe edildi. Derlenme {initesinde takip
edildikleri stirece 3 1/dk yiiz maskesi ile anatomik yoldan oksijen verildi. Hastalarin
uyandirma {nitesinde uyaniklik diizeyi Modifiye Aldrete Skoru 9 puana ulastiginda ve viziiel

agr1 skalasi (VAS) degerleri yeterince gerilediginde olgular servise transfer edildi.

Aktivite 4 Ekstremite 2
2 Ekstremite 1

0 Ekstremite 0

Solunum Derin soluk alabilme-Oksiirebilme 2
Dispneik-yiizeyel soluk alip verme 1

Apneik 0

Dolasim Kan Basinci + 20 mmHg preanestezik donem )
Kan Basinci + 20-50 mmHg preanestezik donem | 1

Kan Basinci + 50 mmHg preanestezik donem 0

Suur Tam uyanik 2
Seslenerek uyandiriliyor 1

Yanit yok 0
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Oz satiirasyonu Oda havasinda >%92 2

%90 SpO2 i¢in oksijen gereksinimi 1

Oz destegi ile <%90 0

Tablo 3. Modifiye Aldrete Skorlamasi

Agri Yok Dayanilmaz Agri
(| | 1 |
[ D B B
o 1t 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Sekil 10. Viziiel Agr1 Skalasi

Verinin istatistiksel analizi IBM SPSS 23 istatistik paket programinda yapilmistir. Verinin
normal dagilim gosterip gdstermedigi Shapiro-Wilk testi ile incelenmistir. Verinin tanimlayici
istatistikleri, siirekli verilerde normal dagilim gosteren degiskenler i¢in (ortalama + standart
sapma) olarak, normal dagilim gostermeyen degigskenler icin [medyan (minimum -
maksimum)] olarak ve kategorik degiskenler icin frekans, ylizde [n(%)] olarak belirtilmistir.
Normal dagilan siirekli veri i¢in ikiden fazla bagimsiz grubun karsilagtirllmasinda One-way
ANOVA, normal dagimayan silirekli veri i¢in ikiden fazla bagimsiz grubun
karsilastirilmasinda Kruskal Wallis testi, bagimsiz iki grubun karsilastirilmasinda Mann-
Whitney U testi kullanilmistir. Kategorik verilerin analizinde Pearson ki-kare testi
kullanilmistir. Ikili karsilastirmalarda tip-I hatanin diizeltilmesi icin Bonferroni diizeltmesi
(w’=a/k; 0=0,05, k:karsilagtirma sayis1) uygulanmigtir. Anlamlilik diizeyi 0=0.05 olarak

belirlenmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya 02.05.2016- 22.07.2016 tarihleri arasinda morbid obezite nedeniyle LSG
yapilan 60 hasta alimmustir. Diisiik akim, Yiiksek akim ve TIVA grubunda 20’ser hasta
bulunmaktadir. Gruplar arasinda degerlendirilen demografik verilerden; yas, cinsiyet

dagilimi, boy, agirlik (kilo) degerlerinde anlamli fark bulununamamigstir. p> 0.05 olarak

degerlendirilmistir. (Tablo 4)

Grup Y Grup D Grup T p

(n=20) (n=20) (n=20)
Yas (yil) 36,711,421 40,8+11,07 35,04+9,95 0,22
Cinsiyet (K/E) 14/6 18/2 15/5 0,279
Kilo (kg) 130,6+26,37 127,20+17,85 130,15+20,75 0,868
Boy (cm) 166,9+11,607 162,65+7,70 167,619,287 0,224
VKIi (kg/m®) 46,13+4,49 47,83+5,42 46,275+3,84 0,440
Diizeltilmis kilo (kg) 88,2+16,0 80,35+10,95 86,75+13,92 0,574

Tablo 4. Gruplar Aras1 Demografik Verilerin Karsilastirilmasi (Ort+ SS)

Vaka sonunda degerlendirilen Cerrahi siireleri ve Anestezi siireleri ortalamalar1 karsilastirildiginda

3 grup arasinda anlamli fark bulunmamastir (Tablo 5).
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Grup Y Grup D Grup T p
(n=20) (n=20) (n=20)
Cerrahi 92,25+9,7 91,75+13 89,75+10,3 0,808
Siiresi(dk) (75-110) (75-120) (70-110)
Anestezi 117,50+ 12,8 117,25+14,9 115,50+12,7 0,952
Siiresi (dk) (90-145) (90-150) (90-140)

Tablo 5. Anestezi/Cerrahi Siirelerin Karsilastirilmasi (Ort = SS)

Gruplarin 10’ar dakika araliklarla kayededilen kalp atim hizlar1 (KAH) ortalamalar1 arasinda
gruplar arasinda anlamli fark bulunamamistir. Her 3 grupta da giriste Olciilen bazal degerlere

karsin indiiksiyon sonras1 10. dakikada KAH da anlamli azalma izlenmistir. (Grafik 1)

100,0
90,0 +—
80,0 - =
70,0 — =
60,0 -
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Grafik 1. Gruplara Ait Kalp Atim Hizlan

10 dakika araliklarla kaydedilen SpO:2 degerlerinin ortalamalar1 grafikte verilmistir.
Hastalarin ortalama SpO2 degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli bulunmamistir.Grup T,
Grup D ve Grup Y de operasyon siiresine hipoksi yasanmamistir. Grup D ve Grup Y de

oksijen satiirasyon degerleri ayni seviyelerde seyretmistir. (Grafik 2)
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Grafik 2. Gruplara Ait Satiirasyon Degerleri

Grup Y, Grup D ve Grup T’ye ait ortalama arter basing (OAB) deger ortlalamalari
10’ar dakikalik araliklarla grafikte gosterilmistir. Gruplar arasinda anlamhi fark
bulunamamigtir. Her 3 grupta indiiksiyon Oncesi Olciilen giris OAB degerlerine gore
indiiksiyon sonrasi 10. dakika kaydedilen OAB belirgin olarak diisiik dl¢iilmiistiir. OAB Grup

D ve Grup Y’de operasyon siiresince benzer olarak 6l¢iilmiistiir. (Grafik 3)

42



120

100

EGrupY
B GrupD
“Grup T

\%\s\s\s%%\s%%\s%%%
(, Q %Q b‘Q ‘oQ bQQ (\QQ %Q o '&QQN\,QQQ

Grafik 3. Gruplara Ait Ortama Arter Basinclar1 (OAB)

Hastalarin 10’ar dakikalik araliklarla kaydedilen BIS degerlerinin Gruplara gore
ortalama degerleri grafikte gosterilmistir. Indiiksiyon sonrasi 40-60 degeri arasinda takip
edilmistir. Her 3 grupta da anestezik ajan iitketimleri hastanin BIS degerlerine gore

diizenlenmistir. (Grafik 4)
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Grafik 4. Gruplara Ait BiS Degerleri
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Gruplarin 10 dakikalik araliklarla kaydedilen TOF count degerlerinin gruplara gore
ortalama degerleri Grafik 5’te belirtilmistir. Operasyon stiresince TOF degerleri takip
edilerek kas gevsetici ek dozlar1 uygulanmistir. Grup T’de Grup Y ve Grup D’ye gore TOF
degerleri belirgin olarak daha yiiksek seyretmistir. Grup D ve Grup Y arasinda ise anlamlai

bir fark izlenmemistir.
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Grafik 5. Gruplara Ait TOF Degerleri

Grup Y ve Grup D’de Rokuronyum ek dozlarinin operasyon siiresi boyunca agirlikl olarak
30.,40., 60. ve 90. dakikalarda uygulandigi goriilmektedir. Grup T'de ilave doz
Rokuronyum ihtiyact ilk olarak 10-20. dakikalar1 arasinda baglamigtir. Grup T’de Grup Y ve
Grup D’ye gore daha sik olarak Rokuronyum ek dozuna ihtiya¢ duyulmustur. (Grafik 6)
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Grafik 6. Rokuronyum Eklenme Zamanlari

Operasyon esnasinda TOF degerinin yiikselmesine bagli olarak eklenen rokuronyum
miktarlar1 ve toplam kullanilan rokuronyum miktarlar1 agisindan gruplar arasinda istatiksel
olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,01). Operasyon siiresince uygulanan ek doz
rokuronyum miktarlar1t Grup Y (25,5+6,86 mg) ve Grup D’ye ( 22,549,1 mg) oranla Grup T’de
(37,5+9,66 mg) anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p<0,01). Grup Y ve Grup D arasinda ise
anlaml fark bulunamamistir (p>0,05). Kullanilan toplam rokuroyum miktarlar ise Grup Y,
Grup D ve Grup T’de sirast ile 74+11,42 mg, 68+13,2 mg ve 86,5t13,08 mg olarak
kaydedilmistir. Grup Y ve Grup D ile karsilastirildiginda Grup T de anlamli olarak ytiksek
kullanim miktarlar1 saptanmistir. Mann Whitney U istatistik degerlendirmesine gére Grup Y
ve Grup D’de ek doz rokuronyum ve kullanilan toplam rokuronyum miktarlar1 arasinda

anlamli fark bulunmamistir (p>0,05). (Tablo 6).

Grup Y Grup D Grup T
(n=20) (n=20) (n=20) P
Indiiksiyon 48+ 6,95 45+ 6,07 49+ 7.32 0,201
rokuronyum (mg)
Eklenen 25,5+ 6,86" 22,549.1" 37,549,665 <0,01
rokuronyum (mg)
rokuronyum (mg)
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Tablo 6. Rokuronyum kullamim miktarlar1 (Ort+ SS),

? Grup T’ nin Grup Y ve Grup D ile kiyaslamada p<0.05, : Grup T’nin Grup D ve Grup Y ile kiyaslamada
Dp<0.05;

Toplam kullanilan rokuronyum miktar1 operasyon siireleri goz oniine alinarak yeniden
bir hesaplanmaya tabi tutuldugunda yine benzer gruplar arasi anlamli fark goriildii. Grup
T’de bu oran (0,328 = 0,09) Grup Y’de (0,217 + 0,05) ve Grup D’ye (0,189 =+ 0,06)
gore kiyaslandiginda istatiksel olarak anlamli yiliksek bulundu. (P<0.05) Grup Y ve Grup
D’nin ikili degerlendirilmesinde anlamli fark bulunamadi. (p>0,05) (Tablo7)

Grup Y Grup D Grup T
(n=20) (n=20) (n=20) P
Rokuronyum/
.t 0,217+ 0,05 | 0,189 +0,06 | 0,328 + 0,09* | <0,01
Op. siiresi

Tablo 7. Eklenen Rokuronyum miktarlariin operasyon siiresine gore karsilastiriimasi
(Ort£SS)

* Grup Y ve Grup D ile kiyaslamada p<0,05

Operasyon siiresince kullanilan Remifentanil (mcg) miktarlart Grup T'de (1700 + 597
mcg) Grup Y (1450£1061 mcg) ve Grup D’ye (1575+ 929 mcg) gore anlamli olarak yiiksek
bulunmustur. (p<0,05) Remifentanil kullanim miktarlart agisindan Grup Y ve Grup D

arasinda anlamli fark bulunamamaistir (p>0,05). (Tablo 8)

Grup Y Grup D Grup T
(n=20) (n=20) (n=20) p
Toplam
remifentanil 1450 £1061 | 1575+ 929 1700+£597* <0,01
(mcg)

Tablo 8. Gruplara Gore Kullanilan Remifentanil Tiiketim Miktarlar1 (Ort£SS)

* Grup Y ve Grup D ile kiyaslamada p<0,05
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5. TARTISMA

Obezite proinflamatuar, multisistemik bir hastalik olup; yag hiicrelerinde hipertrofi
ve/veya hiperplazi olarak tanimlanmaktadir. Kisilerde 6zellikle boyun, meme, gogiis, karin
duvari, farinks ve agiz i¢i bolgelerinde yag birikimi daha fazla olmaktadir. Obeziteyi
tanimlamak amaciyla klinik ve epidemiyolojik ¢aligmalarda viicut kitle indeksi (VKI)
kullanilmaktadir. Viicut kitle indeksi <25 kg/m” ise normal, VKIi 25-30 kg/m* aras1 kilolu,
VKi >30 kg/m* olmasi obez, VKI >40 kg/m” iistii veya VKI >35 kg/m* ve eslik eden bir
hastalik  (hipertansiyon, diabetes mellitus gibi) varsa morbid obezite olarak

tanimlanmaktadir.[72]

Obez hastalarda ciddi metabolik, kardiyovaskiiler ve pulmoner degisiklikler
goriilebilmektedir. Ayrica, obezite ile ilgili fizyolojik ve antropometrik degisiklikler bir¢ok
ilacin farmakokinetik 6zelligini etkilemektedir. Benzer yas, cinsiyet ve boya sahip obez olan
ve olmayan kisiler karsilastirildiginda, obeziteye bagli hem yag miktar1 hem de yagsiz viicut
agirligr artar. Boylece obez hastalarda bazi ilaglarin dagilim voliimii degisir. Ek olarak da;
obez hastalarda kardiyak debinin artmasi, bolgesel kan akimi ve total kan voliimii degisilikleri
birgok anestezik ajanin yarilanma Omriinii, klirensini, eliminasyon ve pik plazma

konsantrasyonlarini etkiler.[3, 72]

Anestezik ilaglarin dozlar1 hesaplanirken ideal viicut agirhg (IVA), yagsiz viicut
agirhgr (YVA), total viicut agirhigi (TVA) kullamlmaktadir. Ideal viicut agirhigi; erkeklerde,
‘Boy-100’, kadinlarda ‘Boy-105" olarak hesaplanmaktadir. Yagsiz viicut agirhigs; total viicut
agirhiginin yag kitlesinden farkidir.[3, 73]

Gegmiste obez hastalarda volatil anestezik ajanlarin yag dokusu i¢inde birikmesi
sebebiyle yavas derlenme gozlendigi bildirilmistir; ancak bunun tek sebebinin yag dokudaki
birikmeden kaynaklanmadigi ayni1 zamanda yag dokusuna giden kan akiminin azalmasina
bagli santral sinir sistemindeki duyarlilik artisinin da etkili oldugu diistiniilmektedir. Ortalama
2-4 saat siiren bir anestezi sonrasinda, obez hastalar ile obez olmayan hastalarin derlenme
stireleri biribirine yakindir.[74] Obezlerde, diisik yag c¢oziiniirliigiine sahip olan volatil

anesteziklerden desfluran ve sevofluran ile derlenme hizli olmaktadir.[75]
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Obez hastalarda obez olamayanlara gore alveolar ve inspiratuar sevofluran oranlarinda
onemli degisme olmadigi, fakat sevofluranin alveolden geri verilmesi (wash-out) daha yavas
oldugu bildirilmistir. Inhalasyon ajanlari igin, yag dokusunun perfiizyon azligma bagli olarak
dengeleme amaciyla uzun zaman sabitesi ile, yag dokusundaki artmig alinim iizerindeki
etkileri birbirine kars1 gelir. Sonug olarak inhalasyon ajanlari agisindan obezite, indiiksiyon
zamanini etkilemezken; rutin pratikte 6zellikle 4 saat ve {izeri vakalarda uyanma siiresini orta

derecede etkiler.[19, 76]

Obezlerde ila¢ dozu, artmis toplam viicut yagi, azalmis viicut sivisi, bozulmus protein
baglanmasi, artmis kan hacmi, artmis kardiyak output, armis kan lipid konsantrasyonu,
organomegali, artmis faz II reaksiyonlar (glukronidasyon ve sulfasyon) ve yag dokuda

degisen ilac absorbsiyonu gibi pek ¢ok farktérden etkilenmektedir.[19]

Obez hastalarda pek c¢ok ilacin doz- cevap iligkileri incelenmemistir. Esas olarak
yagsiz dokulara yayilan ilaglarin (6rn: non-depolarizan kas gevseticiler) dozlar1 yagsiz viicut
agirhgina gore ayarlanir. Lipofilik ilaglarin (barbiitirat, benzodiazepin) baslangic dozlari
YVA’ya gore ayarlanirken; artmis dagilim hacmi nedeniyle idame dozlar1i TVA’ya (toplam
viicut agirligl) gore ayarlanmalidir. Lipofilik ajanlarin tekrarlayan dozlari yag dokusunda

birikerek tekrar dolagima girip uzamis cevaba yol agabilir.

Morbid obezlerde propofol ile yapilacak genel anestezi indiiksiyonu i¢in YVA
kullanim1 daha uygun bulunurken idame doénemi i¢in TVA kullanim1 6nerilmektedir. Farkli
bir ¢alismada morbid obez hastalarda YVA’ya gore doz ayarlamasi yapilmasi durumunda
biling kayb1 saglamasi a¢isindan irdelendiginde obez olmayan kontrol grubunda TVA ile

benzer doz ve benzer zamanlar elde edilmistir.[4, 19]

Giliniimiizde uygulama siklig1 giderek artan diisiik taze gaz akimli anestezik
uygulamalari, tekrar solutma yOntemiyle anestezik gaz tiiketimini azaltarak maliyeti
diisiirmektedir. Ozellikle ¢oziiniirliigii ve anestezik potensleri diisiik olan volatil anesteziklerin
diisilk taze gaz akimi ile kullanimlar1 daha anlamhidir.[77] Diisikk akimli anestezide
anestezistleri en ¢ok tedirgin eden durumlar; ajanin hastaya yeterli miktarda ulagimu,
hemodinamik stabilite ve daha da 6nemlisi hastada hipoksi olugmasi korkusudur. Ancak ortak
Avrupa Standardi EN740 kapsaminda; havayolu basinci, ekspire edilen gaz hacmi, FiO,,

volatil anestezik ajan konsantrasyonu, CO, konsantrasyonu ve SpO, degerlerinin siirekli
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monitdrizasyonu bu kaygilar azaltmigtir.[22]

Giliniimiizde en sik kullanilan néromuskuler kas gevseticilerden biri olan orta etki
stiresine sahip non-depolarizan 6zellige sahip Rokuronyumun, inhalasyon anestezikleri ile
potansiyalize olup etki siiresinin artti1 bilinmektedir. inhalasyon anesteziklerinin bir miktar
kas gevsetici etkisine sahip oldugu da bilinmektedir. Sik kullanilan inhalasyon
anesteziklerinden biri olan sevofluran pediatrik hastalarda kas gevsetici uygulamasi olmadan
entiibasyona yetecek kadar kas gevsemesi saglamaktadir.[17] Ancak TIVA’da sik kullanilan
propofoliin kas gevsetici etkisi yoktur. Obez hastalarda normal agirliktaki hastalardan farkl
olarak viicut kompartmanlarinda degisikler olamasi kullanilan anestezik ajanlarin ilag
dagilimlari, etki siirelerini ve metabolizmalarini degistirmektedir. Bu degisimin inhalasyon
anestezikleri ve kas gevsetici ajanlar arasindaki additif etkinin obez hasta popiilasyonunda da
oldugunu gordiik. Ancak bu etkilesimin diisiik akim ve yliksek akim inhalsayon anestezi
uygulamalarinda herhangi bir fark olusturmadigimi gordiikk. Biz calismamizda morbid
obezlerde degisen ilag metabolizmalarinin diisiik akim-yiiksek akim — TIVA uygulamalar
sirasinda Rokuronyum metabolizmasini da etkileyerek tiiketiminde farkliliklara yol agip

acmadigini gézlemlemek istedik.

Wulf ve ark. obez olmayan hastalarda yaptiklar1 ¢aligmada desfluran, sevofluran,
isofluran ve propofol anestezisi altinda sisatrakuryumun noéromuskiiler blok etkilerini
incelemisler. Propofol anestezisiyle karsilastirildiginda, inhalasyon anesteziklerinin {igiiniin
de benzer sekilde blok siiresini anlamli olarak uzattigimi saptamislardir. Bununla birlikte

blogun geri doniis siiresinde ise anlamli farka yol agmadig1 goriilmiistiir.[78]

Kendi c¢aligmamizda kullandigimiz rokuronyum indiiksiyon dozunu YVA’ya gore
ayarladik. Olgulara uygulanan siirekli TOF monitérizasyonu ile blok derinliginde azalma
olmasi halinde, tiim gruplarda YVA’ya gore 0,1 mg/kg ek rokuronyum dozu yaptik.
Operasyon sonunda diisiik akim ve yiiksek akimli inhalasyon anestezisi uygulanan hastalarda
TIVA grubuna oranla kullanilan toplam rokuronyum miktarmni anlamli olarak daha diisiik
bulduk. Diisiik akim ve yiiksek akim gruplarinda kullanilan rokuronyum miktarlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlmali fark bulmadik.

Obez hastalarda 6zellikle kardiyovaskiiler, solunumsal ve endokrin komorbiditeler sik

goriilmektedir. Anestezi uygulamasi mevcut hastaliklara ek risk faktorii olusturmaktadir.
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Ozellikle bu hastalarda kullanilan ajanlarin doz hesaplamalari 6nem arz eder. Bunun igin obez
hastalarda YVA ve IVA’ya gore doz hesaplamalar1 yapilmaktadir. TVA’ya gére uygulanan
ajanlarin dozlar yiiksek miktarda olup yan etkilerinin ortaya ¢ikmasi s6z konusudur. Anestezi
pratiginde kullanilan iv anestezikler, ndromuskuler kas gevseticiler bu konuda daha fazla

dikkat ¢ekmektedir.

Noromuskuler kas gevseticilerin yliksek dozda kullanilmasi hizli kas gevsemesi
saglarken etkinin de uzamasina yol acar. Uzamis kiirarizasyon sonucu postoperative donemde
hastalarda devam eden solunum sikintisina neden olabilir. Bu nedenle bazi klinisyenler
IVA’ya gére yiiksek dozda non-depolarizan kas gevsetici kullanmay1 oOnerirken, son
zamanlarda bazi klinesyenler de hidrofilik ajanlar olmasi nedeniyle YVA’ya gore doz

ayarlanmasini savunmaktadir.

Lemmens ve arkadaslarnin [4, 79] obez olgularda yapmis oldugu genis capl ilag
calismasinda, rokuronyum igin IVA’nm kullanimimi tavsiye etmisler; ancak kullanim dozu
olarak 1,2 mg/kg Onermislerdir. IVA’da YVA’ya gore doz calismalar1 yeterli degildir.
Rokuronyum i¢in maksimum etki ve geri doniis oldukca degisken oldugundan blok stirekli

monitorize edilmelidir.

Godwin NC. ve arkadaglarinin yaptig1 retrospektif calismada TVA’ya gore ayarlanan
rokuronyum dozlar1 sonrasi obez hastalarda rezidii kiirarizasyonun fazla oldugunu ve bu
durumun daha fazla atelektazi ile iliskili oldugunu saptamislardir. IVA’ya gére doz
hesaplanmasini 0onermisler ancak obez hastalarda degisen bir¢ok metabolik durum nedeniyle

yakin TOF monitorizasyonu ile doz titrasyonu dnermislerdir.[80]

Bizim ¢alismamizda her ii¢ grupta da hastalarin YVA’lar1 hesaplandi. Indiiksiyon ve
idame donemindeki ilag dozlar1 YVA’ya gore uygulandi. Hastalarin mekanik ventilator

ayarlar1 yine YVA’ya gore hesaplanarak uygulandi.

Taguchi S. ve arkadaglarinin obez olmayan hastalarda yaptig1 calismada, koruyucu
akciger ventilasyonu uygulanan ve uygulanmayan iki grup hastada rokuronyum etki siirelerini
karsilastirilmis. Her iki grupta da frekans 10 olacak sekilde set edilmis. Koruyucu akciger
ventilasyonu uygulanan grupta tidal volim 6 ml’kg, PEEP 5 cmH,O, diger grupta ise tidal

voliim 10 ml/kg, PEEP degeri 0 olarak ventilasyon parametreleri ayarlanmis. Hastalarin kan

50



gazi degerlendirmeleri sonucunda; koruyucu akciger ventilasyonu uygulanan hastalarda pH
degerlerinin anlamli olarak diisiik bulundugu ve rokuronyum etki siirelerinin, olusan asidoza

bagli olarak uzun oldugu belirtilmistir.[81]

Biz c¢aligmamizda hastalarin hesaplanan YVA’smma gore, koruyucu akciger
ventilasyonu i¢in 6-8 ml/kg tidal voliim, baslangi¢ icin 12/dk frekans ve peep degerini 8
mm-H20 olarak ayarladik. Operasyon siiresince takip edilen etCO2 degeri ortalama 35-45
olacak sekilde frekans sayisinda ayarlama yaptik. Hastalarda end-tidal karbondioksit
degerleri normal sinirda tutmaya ¢alisarak respiratuar asidoz olusmasini engellemeyi

amacladik.

Aziz L. ve arkadaglarmin ratlarda yaptigi ¢alismada ise asidozun monokuartener
néromuskuler blokerlerin (rokuronyum, vekuronyum, d-tubokurarin) etkisini uzattigin1 ancak
biskuartener =~ ndéromuskuler blokerlerin (pankuronyum, pipekuronyum) etki siiresini

etkilemedigini belirtmislerdir.[82]

Cerrahinin laparoskopik yontemle yapilmis olmasinin da kas gevseticilerin etkilerinde
uzamaya neden olabilecegi bildirilmistir. Wang T. ve arkadaslarmin yaptigi caligmada
jinekolojik nedenlerle laparoskopik ve agik batin cerrahisi gegiren 53 hasta degerlendirilmis.
Hastalardaki kas gevsemesi néromuskuler monitorizasyon ile takip edilmis ve ek dozlar buna
gore yapilmis. Operasyon sonrasi degerlendirmede laparoskopik cerrahi uygulanan hastalarda

rokuronyumun etki siirelerinin anlamli olarak uzadigi belirtilmistir.[83]

Calismamizda 20’ser kisiden olusan her ii¢ grupta da uygulanan sleeve gastrektomi
ameliyati laparoskopik olarak gerceklestirimistir. Gruplar arasinda cerrahi yontem ayni olmasi
calimamizda laparoskopik etkiden kaynaklanan rokuronyum etkinligindeki farki ortadan

kaldirmistir.

Sangseok Lee ve arkadaslarinin yaptigi ¢ok merkezli randomize calismada Asya
kokenli hastalarda sevofluran — remifentanil veya propofol-remifentanil inflizyonu ile yapilan
anestezi indiiksiyonu sirasinda 0,3/ 0,6/ 0,9 mg/kg olacak sekilde farkli dozlarda rokuronyum

uygulanmig ve optimal entiibasyon siireleri karsilastirilmis. TIVA ve sevofluran gruplarinda

51



ayni oranda uygulanan rokuronyum miktarlarinda yapilan karsilastirmada anlamli fark
bulunamamig ancak tiiksek doz rokuronyum (0,9 mg/kg) uygulamasinda optimum entiibasyon
stiresi anlamli olarak kisa bulunmustur.[84] Bizim ¢alismamizda ise her ii¢ grupta da standart

anestezi indiiksiyonu yapildig1 i¢in entiibasyon siirelerinde fark izlenmemistir.

Ortiz Gomez ve arkadaslart %60 azot protoksit ve %40 oksijen i¢inde 1.3 MAC
degerinde isofluran, sevofluran, desfluran veya propofol anestezisiyle yaptiklar1 ¢aligmada
inhalasyon anesteziklerinin sisatrakiiryumun etki siiresini propofole goére anlamli olarak

uzattigini, ancak inhalasyon anestezikleri arasinda anlamli fark olmadigini bildirmislerdir.[85]

Nishiyama ve arkadaslar1 %67 azot protoksit ve %33 oksijen iginde %1, %2, %3
konsantrasyonlarda kullanilan sevofluran etkisinin doza bagimli oldugunu; %2 ve tlizerindeki
konsantrasyonlarda vekiironyumun etki siiresini uzattigini, daha disiik dozlarda
kullanildiginda blok siiresinine etki etmedigini bildirmislerdir.[86] Bu c¢aligsmalarda
inhalasyon anestezikleri kullanilirken MAC degeri goz onlinde bulundurularak yapilmistir.
Biz calismamizda hastanin anestezi derinligini BIS monitorizasyonu yaparak Sevofluran ve
propofol dozlarinin belirledik. Bdylece hastalara sabit dozlarda degil; yeterli anestezi

derinligini saglayacak dozlarda anestezik madde alinimin sagladik.

Sevofluran kullaniminda korkulan faktdrlerden birisi nefrotoksisitedir. Sahin SH. ve
arkadaslarmin yaptign calismada diisiik akimli sevofluran anestezisi ve TIVA, bobrek
fonsiyonlar1 yoniinden karsilagtirilmig. Postop 24. ve 48. saatte bakilan BUN, kreatinin ve
idrar glukozu diizeyleri diisiik akimli sevofluran grubuna oranla TIVA grubunda istatistiksel
olarak anlaml sekilde yiiksek bulunmus. Ancak her iki grupta da 6l¢iilen degerlerin normal
siirlar i¢inde oldugu saptanmustir. Her iki grupta nefrotoksisite ve hepatotoksisite benzer

olarak bulunmustur[87].

Lemmens ve arkadaglarinin c¢aligmasinda; sevofluran, morbid obez hastalarda hizli
alim ve eliminasyona sahiptir. Sevofluranin metaboliti olan Kompaund A nefrotoksik
ozelliktedir. Nefrotoksisitenin goriilebilmesi, Kompaund A’nin 160 ppm/st’lik inhale dozlar1
ile alakalidir. Ancak taze gaz akiminin diismesi ve sicakligin artmasi konsantrasyonu
artirmaktadir. Bobrek yetmezligi olan hastalarda yapilan ¢alismalarda, sevofluran anestezisi
sonras1 bobrek fonksiyonlarinda kotiiye gittigine dair kanit gosterilememistir. Bobrek

fonksiyon bozuklugu olan hastalarda sevofluran dikkatli kullanilmalidir.[4]
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Glinlimiizde diisiik akimli anestezinin kullanimi giin gectikge artmaktadir. Diisiik
akimli anestezinin en biiylik kazanc1 maliyeti diigiirmesidir. Gelistirilen yeni anestezi cihazlari
otomatik olarak end-tidal anestezik gazi ayarlayarak diisiik akimli anestezi uygulamalarini
daha gilivenlisekilde yapilabilmektedir. Tay S. ve arkadaglar1 yaptiklar1 ¢calisgmada otomatik
ayarli ile manuel gaz ayarlamasimi diisiik akimli anestezide uygulamislar ve gaz tiiketim
miktarlarin1 otomatik yontemde anlamli olarak daha diisiik bulmuslardir. Otomatik
ayarlamada kullanilan gaz miktarinin azalmasi sebebiyle c¢evreye verilen zarar daha

azalmakta ve maliyet daha diisiik olmaktadir.[88]

Lemmens ve arkadaslarinin obez olgularda yaptigi farmakoloji c¢alismasinda
remifentanilin yaklasik 1 dakikalik hizli baslangi¢ siiresine sahip oldugu kaydedilmis ve
ozellikle uyanik hastalarda bolus dozda uygulanmasinin siddetli bradikardi, ciddi
hipotansiyon ve kas rijiditesine sebep oldugu belirtilmistir. [88] Remifentanil doku esterazlari
tarafindan metabolize edildigi i¢in karaciger ve bobrek yetmezliginden etkilenmez. Obez
hastalarda YVA’ya gore kullanilmasi Onerilmistir. TVA’ya gore kullanilmasi durumunda
hastalarda remifentanilin istenmeyen yan etkilerinin daha fazla oldugu bildirilmistir. Ayrica
kisa etkisinden dolay1 sufentanille karsilastirildiginda daha fazla opioid analjezik ihtiyaci

olmustur.[3, 4, 89]

Bizim calismamizda anestezi indiiksiyonu her {i¢ grupta da aym ajanlar kullanilarak
yapilmis ancak idame donemlerinde farkli anestezi yontemleri kullanilmistir. Baglangig
remifentanil inflizyon dozu hesaplanan YVA’ya gore hesaplanmis, devam eden siirecte ise
hastanin hemodinamik bulgularma gore dozu ayarlanmistir. Operasyon bitiminde toplam
tiiketilen remifentanil miktarlar1 kaydedilmistir. TIVA grubunda Yiiksek Akim ve Diisiik
Akim inhalasyon anestezisine oranla remifentanil kullanim miktar1 daha yiiksek bulunmusgtir.
Yiiksek akim ve diigiik akim gruplart arasinda ise remifentanil kullanim miktar1 agisindan

istatistiksel agidan anlamli fark bulunamamastir.

Diisiik akim anestezisinin obez hastalarda kullanimi, 6zellikle hipoksi korkusu ve
anestezi uygulamalar1 sirasinda daha fazla dikkat gerektirmesi nedeniyle heniiz yeterince
poptilerlik kazanamamistir. Bundan dolay1 obez hastalarda diisiik akim anestezisi ¢caligmalari
ve bu durumda degisen anestezik ajanlarin incelenmesi konusunda ¢aligmalarin sayisi oldukca

kasitlidar.
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Diisiik akim anestezisinin etkilerinden birisi de operasyon siiresince solunan havanin
1s1 ve neminin korunmasidir. Bu durum ozellikle uzun siiren ve hipotermik operasyon
odalarinda 6nem kazanmaktadir. Hipotermi ayn1 zamanda kas gevsetici etki siiresini uzatan
faktorleriden birisidir. Belki bu durum yiiksek akim ve diisiik akim arsinda kas gevsetici etki
stirelerinde farklilik olusturabilir. Ancak ortam 1sisinin iyi ayarlanmasi ve giliniimiizde sik

kullanilan eksternal hasta 1siticilari ile bu durum ortadan kalkabilir.

Her ne kadar kullanilan ajanlarda artik bireysellestirilmis doz kullaniminin 6nemi artsa
da, genel prosediirlerin uygulanmasi1 onemlidir. Obezler Ozellikli hasta gruplari olarak
degerlendirilmeli perioperatif donemlerde 6zel Onlemler alinmalidir. Kullanilan ajanlarin
farmakodinamik ve farmakokinetik 6zellikleri degerlendirilerek hastaya 6zel yaklasimlarda

bulunulmalidir.

Sonug olarak; maliyet ve ¢evreye olan yararlar1 bakimindan avantajli bir uygulama
olan diisiik taze gaz akimli anestezi yonteminin obez hastalarda da kullanimi her gecen giin
artmaktadir. Calismamizda, obez hasta popiilasyonunda bilinen bu faydalarina ek olarak
diistik akimli inhalasyon anestezisi yonteminin tercih edilmesi ile ndromuskiiler bloker
ajanlarin etki siiresini uzatarak tiiketim miktarini azaltmak gibi ek faydalarda saglayabilecegi
kanaatine vardik. Dikkatli gozlem, yakin takip ile beraber obez hastalarda diisiik taze gaz

akimli anestezi yonetiminin kullanimini 6nermekteyiz.
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