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TESEKKUR

Eskisehir Osmangazi Universitesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalinda
yapmis oldugum uzmanlik egitimim siiresince bilgi ve deneyimleri ile yol gdsteren
sayin hocalarim Prof.Dr. Yilmaz SENTURK e, Prof.Dr. Belkis TANRIVERDI ye,
Prof.Dr. Cemil SABUNCU’ya, Prof.Dr. Sacit GULEC’e, Prof.Dr. Birgiil YELKEN
BUYUKKIDAN’a, Dog¢.Dr. Ayten BILIR’e, Yrd.Dog¢.Dr. Serdar EKEMEN’e,
Yrd.Dog.Dr. Dilek CETINKAYAya; klinigimizde birlikte calistigim tiim arastirma

gorevlisi arkadaglarima sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.



OZET

Oztiirk, S. Diisik akim sevofluran anestezisinde premedikasyonda uygulanan
deksmedetomidininhemodinamik parametreler ve uyanma Kriterlerine etkilerinin
arastinlmasi. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Anestezi ve
ReanimasyonAnabilimdali Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2011. Calismaya
elektif kulak burun bogaz cerrahi girisim planlanan genel anestezi verilecek ASA I-
I, 18-65 yas arast 40 eriskin hasta alindi. Hastalar rastgele, Grup I
(premedikasyonsuz Diigiik Akimli SevofluranAnestezi (DASA) Grubu) ve Grup II (
deksmedetomidinle premedikasyonlu DASA Grubu) olarak 20’ser kisilik iki gruba
ayrildi. Hastalara operasyondan 45 dakika 6nce premedikasyon amaciyla deltoid
kastan intramuskuler olarak Grup I’e 2cc voliimde serum fizyolojik, Grup II’e ise 2,5
ng/kg deksmedetomidin uygulandi. Her iki gruptaki hastalarin premedikasyondan
once ve premedikasyondan 45 dk sonra olmak {izere, Ramsey Sedasyon Skalas1 ve
hemodinamik verileri kaydedildi. Grup I ve Grup II 10 L/dk %100 O2 ile 2 dk
preoksijenizasyon sonrasi, intravendz yoldan sirasi ile 5-7 mg/kg pentotal, kas
gevsemesi i¢in 0,1 mg/kg vekiironyum ve 1 pg/kg fentanil uygulanmasi sonrasinda 3
dk beklenerek endotrakeal entiibasyon uygulandi. Entiibasyonu takiben her iki gruba
usuliine uygun olarak diisiik akim anestezi teknigi uygulandi. indiiksiyondan énce ve
sonra, entiibasyondan sonraki 1, 15, 30, 45 ve 60. dk’.larda hemodinamik veriler, Et
Sev, EtCO2, Fi02, FetO2 degerleri kaydedildi. Operasyonun bitimine 15 dakika kala
normal akima gecildi. Operasyonun bitiminde her iki grupta da anestezikler kesilip,
taze gaz akist 6 L.dk-1%100 O2’e¢ c¢ikartilarak hastalar ekstiibe edildi.
Ekstiibasyondan once ve sonra hemodinamik veriler kaydedildi. Ekstiibasyon
zamani, goz a¢ma, sozel emirlere yanit, hava yolu hassasiyeti, kirpik refleksi,
oksiiriik refleksi stireleri de kaydedilerek hastalar uyanma odasina gonderildi. Grup
Il’deki olgularin premedikasyondan 45 dakika sonra RSS degerleri, Grup I’deki
olgulara gore anlamli olarak yiiksek bulundu. Grup II'nin preoperatif, indiiksiyon
sonras1 ve entiibasyon sonras1 1. Dk ve ekstiibasyon sonras1 SKB, DKB ve OKB
degerleri Grup I’den daha diisiiktii. Sonug olarak ¢alismamizda ekonomik ve ekolojik
acidan sagladigl avantajlardan faydalanmak adina, ¢oziiniirliigli ve anestezik giicii
diisiik olan sevoflurani diisiik akim anestezi teknigi ile kullandik. Deksmedetomidin
ile premedikasyon uygulanan diisiik akim anestezi grubunda 6zellikle indiiksiyon ve
ekstiibasyon doneminde daha stabil bir hemodinami oldugunu goérdiik.

Anahtar Kelimeler: diisiik akim anestezi, sevofluran, deksmedetomidin.
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ABSTRACT

Oztiirk, S. The investigation the effects of dexmedetomidine administered in
premedication during low flow sevoflurane anaesthesia on hemodynamic parameters
and awaking criteria. Eskisehir Osmangazi University Faculty of Medicine Department
of Anaesthesiology and Reanimation Thesis of Specialization on Medical, Eskisehir,
2011. Totally 40 patients aged 18-65 years old ASA I-II in which planned elective
otorhinolaryngology surgery under general anaesthesia were included the study. The patients
were divided randomly 2 groups equally as Group I (Low flow sevoflurane anaesthesia
(LFSA) without premedication) and Group II (LFSA with dexmedetomidine as
premedication). Group I received 2 cc saline and Group II received 2,5 pg/kg
dexmedetomidine for premedication as intramusculer in deltoid muscle 45 min before
surgery. Ramsey Sedation Score and hemodynamic parameters were recorded before
and after 45 min the premedication in both groups. Both groups were
preoxygenationed with 10 L/min 100% O2 during 2 min and received 5-7 mg/kg
pentothal and 1 pg/kg fentanyl as intravenous. Endotracheal intubation was
performed after 3 min following 0,1 mg/kg vecuronium and for muscle relaxation.
Then, low flow anaesthesia was formally introduced. Hemodynamic parameters, Et
Sev, EtCO2, Fi02 and FetO2 values were recorded before and after induction and 1,
15, 30, 45 and 60 min after intubation. Normal flow was taken place 15 min to the
end of the surgery. At the end of the surgery, anaesthetics were interrupted and
patients extubated maintaining the fresh gas flow to 6 L.min-1100% O2.
Hemodinamic parameters were recorded after and before the extubation. The
extubation time, eye opening, response to verbal commands, sensitization of airway,
eyelash reflex, cough reflex durations were recorded and the patients were taken to
the recovery room. Ramsey Sedation Score values 45 min after premedication were
significantly higher in Group II compared to Group I (p<0,01). Preoperative, after
induction, 1 min after intubation and after extubation, SBP, DBP and MBP values of
Group II were found lower than those in Group I. As a conclusion, for profit the
advantages of economical and ecological, we used sevoflurane which has low
solubility and anesthesic potency by low flow anaesthesia technique. More stabile
hemodynamia was observed in low flow anaesthesia group introduced premedication
with dexmedetomidine, especially during induction and extubation periods.

Key Words: low flow anaesthesia, sevoflurane, dexmedetomidine.



vii

ICINDEKILER

Sayfa
TEZ KABUL VE ONAY SAYFASI il
TESEKKUR v
OZET v
ABSTRACT vi
ICINDEKILER vii
SIMGELER VE KISALTMALAR DIZINi vii
SEKILLLER DiZINi ix
TABLOLAR DIZINI X
1.GIRIS 1
2.GENEL BILGILER 3
2.1.Premedikasyon 3
2.1.1.Sedasyon 7
2.2.Deksmedetomidin 8
2.3.Sevofluran 17
2.4.Diisiik Akim Anestezi 24
2.5.Diislik Akimli Anestezi Uygulamasinda Sevofluran 42
3.GEREC ve YONTEM 45
4 BULGULAR 48
5. TARTISMA 74
6. SONUC ve ONERILER 87

KAYNAKLAR 88



ug
Ark

DAA
DKB
EKG
Et O2
Et Sev
EtCO2
im

v
KAH
MAK
ng
OKB
RSS
SKA
SKB
SpO2
t1/2
Vss

SIMGELER VE KISALTMALAR

alfa

mikrogram

Arkadaglar

Diisiik akim anestezi
Diastolik kan basinci
Elektrokardiyografi
End-tidal oksijen

End-tidal sevofluran
End-tidal karbondioksit
intramuskuler

intravendz

Kalp Atim Hiz1

Minimum alveolar konsantrasyon
nanogram

Ortalama kan basinci
Ramsey Sedasyon Skalasi
Serebral kan akimi

Sistolik kan basinci

Periferik oksijen saturasyonu
yart Omur

Kararli durum dagilim hacmi

viii



2.1.
2.2.
2.3.
4.1.
42.
43.
4.4.
45.
4.6.
4.7.
4.8.
4.9.

SEKILLER

Deksmedetomidin formiilii

Sevofluran formiilii

Azaltilmig Taze Gaz Akimli Anestezi Uygulamalari

Gruplara gore RSS ¢izgisel grafigi

Gruplara gore SKB ¢izgisel grafigi

Gruplara gore DKB ¢izgisel grafigi

Gruplara gore OKB ¢izgisel grafigi

Gruplara gore KAH cizgisel grafigi

Gruplara gore SpO2 c¢izgisel grafigi

Operasyon SKB Bulgularinin Gruplara Gore Cizgisel Grafigi
Operasyon DKB Bulgularinin Gruplara Gore Cizgisel Grafigi
Operasyon OAB Bulgularinin Gruplara Gore Cizgisel Grafigi

4.10. Operasyon KAH Bulgularinin Gruplara Gore Cizgisel Grafigi

4.11. Operasyon SpO2 Bulgularinin Gruplara Goére Cizgisel Grafigi

4.12. Operasyon EtCO2 Bulgularinin Gruplara Gore Cizgisel Grafigi

4.13. Operasyon FiO2 Bulgulariin Gruplara Gore Cizgisel Grafigi

4.14. Operasyon EtO2 Bulgularinin Gruplara Gore Cizgisel Grafigi

4.15. Operasyon Et Sevoflurane Bulgularinin Gruplara Gore Cizgisel Grafigi

Sayfa

10
18
27
51
52
53
55
56
57
59
61
63
65
67
68
70
71
73



2.1.
2.2.
2.3.
2.4.
4.1.
4.2.
4.3.
4.4.
4.5.
4.6.
4.7.
4.8.
4.9.

4.10.
4.11.
4.12.
4.13.
4.14.
4.15.
4.16.
4.17.

TABLOLAR

RamseySedasyon Skalas1

Yari-Kapal1 Yeniden Solutmali Sistem
Kapali Yeniden Solutmali Sistem

Anestezi Makinelerinde Giivenlik Ozellikleri

Demografik Ozelliklerin Gruplara Gére Dagilimi

Peroperatif ve Sonrasindaki Stire Bulgularinin Gruplara Gore Dagilimi

RSS Bulgularinin Gruplara Gére Dagilimi

Premedikasyon SKB Bulgularinin Gruplara Gére Dagilimi
Premedikasyon DKB Bulgularinin Gruplara Gore Dagilimi
Premedikasyon OKB Bulgularinin Gruplara Goére Dagilin
PremedikasyonK AH Bulgularinin Gruplara Gére Dagilimi
Premedikasyon SpO2 Bulgularinin Gruplara Gére Dagilimi
Operasyon SKB Bulgularinin Gruplara Gore Dagilimi
Operasyon DKB Bulgularinin Gruplara Goére Dagilimi
Operasyon OKB Bulgularinin Gruplara Gore Dagilimi
Operasyon KAH Bulgularinin Gruplara Gére Dagilim1
Operasyon SpO2 Bulgularinin Gruplara Gore Dagilimi
Operasyon EtCO2 Bulgularinin Gruplara Goére Dagilim
Operasyon FiO2 Bulgularinin Gruplara Gére Dagilimi
Operasyon EtO2 Bulgularinin Gruplara Gore Dagilimi

Operasyon Et Sevofluran Bulgularinin Gruplara Gore Dagilimi

Sayfa

27
28
31
48
49
50
51
53
54
55
57
58
60
62
64
66
68
69
71
72



1.GIRIS

Yeniden solutmali sistemler, secilen taze gaz akimi esas alindiinda; yari-
acik, yari-kapali ya da kapali olabilir. Yeniden solutmali sistemler, yari-kapali olarak
kullanildiginda, sisteme verilecek taze gaz akimi istege gore dakika hacminin
altindaki herhangi bir degere ayarlanabilir.Ancak, taze gaz akimi hi¢bir zaman
hastanin alinimi ve solutma sistemindeki kagaklar yoluyla olan kayiplardan az
olmamalidir(1).

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

Diisiik taze gaz akimli anestezi yontemlerine olan ilgi, son yillarda giderek
artmistir. Anestezi makinelerinin yiiksek standarda sahip olmasi, anestezik gaz
bilesimini siirekli, ayrintili bir bi¢imde analiz eden monitorlerin varligi ve inhalasyon
anesteziklerinin farmakokinetik ve farmakodinamikleri konusundaki bilgi artisi,
diisiik akimli anestezinin giivenli bir sekilde uygulanabilmesini biiyiik o6l¢iide
kolaylastirmistir(2).

Diisiik akimli anestezi, anestezik gaz iklimini iyilestirir. Volatil ajanlarin ve
anestezikgazlarin tiiketimini 6nemli 6l¢lide azaltir. Buna bagh olarak parasal tasarruf
saglar, ameliyathane ortami1 ve atmosfer kirliligini azaltir. Gazlarin nem oranlari
artmakta, 1s1 kayb1 minimale inmektedir. Boylece trakeabronsiyal ortamin fizyolojisi
daha iyi korunmaktadir. Hastanin daha yakindan izlenmesi gerekliliginden, anestezi
komplikasyonlar1 erken taninarak, hasta acisindan anestezi gilivenliginin artmasi
saglanmaktadir(3).

Sevofluran, pek ¢ok anestezi kliniginde rutin olarak kullanilan
inhalasyonanestezigi haline gelmistir. Ekonomik ve ekolojik acidan bakildiginda
¢cOziinlirliigli ve anestezik giicii diisiik olan bu ajanlarin, yalnizca diisiik akiml
anestezi teknikleriylekullanilmasi gerekir. Bir inhalasyon anesteziginin daha diisiik
¢coziinlirliigli ve dahadiigiik anestezik giice sahip olmasi, akimin azaltilmasi ile
saglanabilecek etkililikartiginin da daha yiiksek olmasina neden olur(4).

Deksmedetomidin a2 reseptorlerine klonidinden daha yiiksek afinitesi olan
lipofilik yeni bir a2 adrenerjik agonist ajandir(a2/ a1:1600/1). Sedasyon, anksiyoliz

ve hipnozun yaninda analjezi ve sempatolizise yol agar. Santral sinir sistemi



noradrenerjik innervasyonun major sahalarindan olan locus sereleusta, a2 adrenerjik
reseptOr aktivitesiyle sedatif ve anksiyolitik etkilerini gerceklestirir (5,6).

Deksmedetomidin sedatif 06zelligi yaninda ve plazma noradrenalin
konsantrasyonunu azaltarak doza bagimli olarak kan basinci, kalp hizi ve oksijen
tiiketimini azaltir (7).

Deksmedetomidin intraoperatif olarak uygulandiginda intravenéz ve volatil
anestezik gereksinimini azaltir, postoperatif olarak kullanildiginda birlikte uygulanan
analjezik ve sedatif gereksinimini diisiiriir. Hastalar rahatsiz edilmedikleri donemde
sedatize iken uyar1 verildigi zaman uyaniklik durumuna gegerler. Metildopa ve
klonidine benzer sekilde sempatik uyarilar1 azalttigindan deksmedetomidin de
sempatolitik bir ajandir. Anksiyolitik ve analjezik etkilerinden dolay1 intraoperatif
anestezik gereksiniminin azaltilmasi, postoperatif yogun bakim iinitesi ve diger
yogun bakim iinitelerinde yapay ventilasyon saglanan hastalarin sedatize edilmesinde
yararli bir ajan olabilir. Kullanim1 sirasinda belirgin solunum depresyonuna neden
olmaz. Hizli uygulanmasi kan basincini yiikseltebilirken, tedavinin devami sirasinda
hipotansiyon ve bradikardi ortaya ¢ikabilir(8).

Calismamizda; diisik akim sevofluran anestezisinde premedikasyonda
uygulanan deksmedetomidinin hemodinamik parametreler ve uyanma kriterlerine

etkilerinin arastirilmasini amacladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. Premedikasyon

Premedikasyon, anestezi ve ameliyat Oncesinde asagidaki hedefleri
amaglayan bir tedavi seklidir:

1) Premedikasyonun en 6nemli amaci korku, heyecan ve endiseyi gidermek, siikkunet,
mental rahatlik, 6fori, hafif uyku hali ve amnezi saglamaktir. Ancak biling kaybina
varacak derecede depresif etki olmamalidir.

2) Istenmeyen refleks aktivitenin azaltilmasi: Bulanti, &giirme, kusma, kardiak
aritmiler, solunum bozukluklari, laringeal ve bronsial spazm, tiikriik ve {ist solunum
yolu sekresyonlarinda artma gibi.

3) Metabolik aktiviteyi yavaslatarak gerekli anestezik dozunu azaltma, sakin bir
uyanma, rahat bir anestezi sonras1 donem ve amnezi saglama.

4) Anesteziklerin potansiyalize edilmesi nedeniyle daha az derecede kullanilmalari,
yan etkilerinin azaltilmasi, solunum yollarinda sekresyonlarin azaltilmasi.

5) Lokal veya bolgesel anesteziden dnce heyecani1 gidermek, agr1 esigini ylikseltmek,
lokal anestezik etkisini potansiyalize etmek, toksisite reaksiyonlarini kontrol etmek
gibi faydalar saglar (9).

Premedikasyon amaciyla kullanilan bir¢ok ila¢ mevcuttur. Ancak standart bir
ilag kombinasyonu yoktur. Her uygulamada hastay1 ayrintili olarak degerlendirilip en
uygun ilag¢ veya ila¢g kombinasyonunu segmek énemlidir (10).

Premedikasyon uygulamasinda her hastayr kendi sartlarinda degerlendirmek
ve premedikasyonun her hastaya kalip halinde uygulanmamasi gerekir (9). Ornegin
giiniibirlik cerrahi girisim i¢in uygulanacak premedikasyon, hastanin operasyon
sonrasinda taburcu olmasina engel olmayacak sekilde olmalidir. Bununla beraber
major cerrahi operasyonu gegirecek koroner arter hastalarinda secilecek ilag kalp hizi
ve kan basincinda artis ile iskemiye yol agmamalidir (11).

Bu nedenle premedikasyonda kullanilan ilag ve doz se¢iminde dikkat
edilmesi gereken faktorler mevcuttur:

- Hastanin yas1 ve agirhigi,
- ASA skoru,
- Anksiyete seviyesi,

- Depresan ilaglara tepkisi,



- Daha 6nce uygulanan premedikasyonlarda goriilen yan etkiler,
- Tlag alerjisi,

- Elektif veya acil operasyon,

- Mevcut diger hastaliklari,

- Kullanmakta oldugu ilaglar (11).

Ameliyat oncesi hastalarda  anksiyete sik goriilmektedir.  Ozellikle
preoperatif hazirlik odasinda maksimum seviyeye ulasmaktadir. Elli iki hasta
tizerinde mizag profili testi uygulanarak yapilan bir ¢aligmadapreoperatif —hazirlik
odasindaki anksiyete diizeyinin bir giin Onceki anksiyete seviyesi arasinda
anlaml fark bulunamamustir. Bazi caligmalarda ise anksiyetenin operasyondan
birka¢c giin Once baslayip, ameliyattan hemen oOnce ve iki giin sonrasina kadar
en yiiksek seviyede oldugu tesbit edilmistir (11).

Anksiyetenin; genclerde, kadinlarda, ilk kez operasyon gegirecek olanlarda,
daha oOnce kotii anestezik tecriibe yasayanlarda ve oOlim korkusu olanlarda
dahayiiksek oldugu bildirilmistir(12). Bunun yaninda bazi hastalarda hic anksiyete
gozlenmedigi de rapor edilmistir. Hastanin anksiyete durumu, anestezi ve cerrahiye
bagl peroperatif stres yanit, sempatik sinir sistemini aktive ederek peroperatif
hemodinamiyi etkilemektedir. Anksiyetenin azaltilmasi ve sedasyon; indiiksiyon
sirasinda anesteziyologun isinikolaylastirmakta, anestezik ilag ithtiyacini
azaltmakta ve hemodinaminin stabil kalmasina yardim etmektedir (13).

Hastanin anksiyete durumu klinik seyrini etkilemektedir dense de bu ¢ok
gliclii verilerle desteklenmemistir. Postoperatif agr1, hospitalizasyon siiresi ve alinan
analjezik miktar1 Olciilerek hastanin postoperatif klinik seyri takip edilmis ve hem
hastanin kisiliginden kaynaklanan hem de c¢evreden kaynaklanan anksiyetenin bu
seyri etkilemedigi bulunmustur. Hatta bazi arastirmacilar hastanin {izerine
diiseni yapmasi agisindan biraz anksiyete ve korku tasimasinin faydali olacagimi
sOylemislerdir(14).

Ideal olarak tiim hastalar operasyon dncesi donemde anksiyete yasamadan,
sedatize ancak kolay uyarilabilir ve tamamiyle koopere sekilde girmelidir(15). Bu
nedenle operasyon oncesinde hastalara uygulanan premedikasyon psikolojik ve

farmakolojik hazirligi igerir(16).



Psikolojik Hazirlanma

Psikolojik Hazirlanma, anestezistin hasta ve ailesi ile operasyon oncesi
goriismesi ile saglanmaktadir. Goriisme yapilan hastalarda, goriisme yapmadan
sadece ilag verilen hastalara gore anksiyete insidansi daha az oldugu gortilmustiir
(15).

Preoperatif vizitin amaci sadece hastay1 ameliyata hazirlamak degil aym
zamanda hastayr sakinlestirmektir. Anksiyeteyi azaltmada non-farmakolojik
teknikler oldukc¢a etkilidir. Yapilan bir calismada anesteziyologun preoperatif
viziti, anksiyeteyi azaltmada barbitiirat verilmesinden daha etkili olmustur.
Ameliyat konusunda maksimum bilgi igceren kitapcik verilen hastalarda minimum
bilgi iceren kitapcik verilen hastalardan daha az anksiyete goriilmiistiir (10).
Anestezi digindaki ekibin hastaya bilgi vermesi de anksiyeteyi azaltmustir.
Odio-vizual bilgi verilmesi de yine anksiyetenin azaltilmasinda etkili olmustur.
Ama bunlarin hig birisi anesteziyologun preoperatif viziti kadar etkili bulunmamistir
(17).

Farmakolojik Hazirlanma

Farmakolojik premedikasyonda genellikle ilaglar anestezi indiiksiyonundan
1-2 saat 6nce peroral (po), rektal veya intramuskiiler (im) olarak uygulanmaktadir.
Her hastada farmakolojik premedikasyonun amagclarina ulasmak i¢in pek ¢ok
farkli siif ila¢ mevcuttur (15).
Premedikasyon amaci ile kullanilan ilaglari su basliklar altinda toplamak
miimkiindiir:
» Hipnotik ve Sedatifler : Barbituratlar
Antihistaminikler
» Trankilizanlar : Fenotiazinler
Butirofenonlar
Benzodiazepinler
» Opioidler (Narkotikler) : Premedikasyonda en sik kullanilan narkotikler

morfin,meperidin ve fentanildir.

> Antiemetikler:



- Antidopaminerjikler: Klorpromazin HCL, Dehidrobenzoperidol, Trieitilperazin
dimaleat, Trifluproperazin, Metoklopramid hidrokloriir

- Antihistaminikler : Dimenhidranat, Hidroksizin HCL, BuklizinHCL, Meklozin
HCL, Sinarezin

- Seratonin reseptor antagonistleri: Ondansetron, Tropisetron,Granisetron

» Antikolinerjikler: Atropin, Glikopirrolat, Skopolamin

» Aspirasyon riskini azaltan ilaglar : Antiasitler, H2 reseptor blokerleri

» o - 2 adrenerjik reseptor agonistler : Klonidin, Deksmedetomidin HC1 (18-22)

Benzodiazepinler elektif cerrahilerde sedasyon olusturmak ve anksiyeteyi
azaltmak ic¢in en c¢ok kullanilan ilaglardir. Bu ilaglar giiclii sedasyon ve
kardiopulmoner depresyon yapmayacak dozlarda beynin ilgili bolgelerine etki ederek
selektif anksiyolitik etki olustururlar(15). Midazolam, diazepam, lorazepam bu grup
icerisinde en cok kullanilan ilaglardir(23). Ayrica bu ilaglardan 6zellikle midazolam
ve lorazepam, uygulama sonrasinda, anterograd ammnezi (olaylar1 hatirlamada
baskilama) saglarlar(15). Ameliyat gecirecek hastalarda, 6zellikle ¢ocuklarda,
ameliyattan hemen 6nce yapilanlar1 hatirlamak, hastalar icin psikolojik travmaya
sebep olabilir. Bu nedenle olaylarin hatirlanmamasi hem hasta, hem de doktor
tarafindan arzu edilen bir durumdur. Retrograt amnezi istenmeyen bir durum oldugu
icin, amnezi antegrat olarak saglanmalidir. Amnezi birkag ilagla saglanabilse de en
cok kullanilan ila¢ grubu benzodiazepin grubudur(24).

Cerrahi operasyonu gecirecek hasta gastrik aspirasyon agisindan risk
altindadir. Bu riski azaltmak icin hastalar ameliyat Oncesinde sekiz saat ag
birakilirlar. Fakat iki saat Once su alimi gastrik pH yiikseltir ve bosaltimi
kolaylagtirir. Ama yine de agizdan hicbir sey almama kuralindabirlikvardir.

Mide sivist miktarin1 azaltmak ve mide pH s arttirmak amaciyla hastaya
H2 reseptdor antagonistleri, antiasitler, proton pompa inhibitorleri, dopamin
antagonistleri verilebilir. Dopamin antagonisti, metoklopromid alt 6zofagial
sfinkter basincini arttirir, mide bosalmasini hizlandirir, bulanti kusmayi onler.
Bulant1 belki de cerrahiden sonra en sik goriilen komplikasyondur. Phoenix'te
yapilan bir ¢alismada hastalarin % 30 unda postoperatif bulanti, % 20 sinde de
kusma oldugu tesbit edilmistir. Kadinlarda daha sik goriiliir. Yapilan baska bir

calismada kadinlarin %81’in de, erkeklerin % 43’{in de bulant1 saptanmistir. Bagka



bir caligmada kadinlarin % 55 1, erkeklerin % 23’iin de bulant1 goriilmiistiir (25).
Premedikasyon i¢in verilen ilacin postoperatif bulanti ve kusmay1 artirmamasi ve
onlemesi gerekir. Opioid kullanimi postoperatif bulantiyr artirabilir. Bulanti ve
kusmay1 6nlemek maksadiyla premedikasyonda  metaklopramid, droperidol,
skopolamin, proklorperazin, hidroksizin, perfenazin, benzokinamid, promazin,
trimetobenzamid ve ondansetron gibi ilaglar kullanilabilir(9).

Premedikasyonda antikolinerjiklerin uygulanmasinin ensik nedenleri;
antisiyalog etki olusturmak, sedatif ve amnezik etki olusturmak ve refleks
bradikardiyi Onlemektir.Skopolaminin antisiyalog etkisi atropinden 3 kat daha
glicliidiir.Bu yiizden skopolamin hem antisiyalog etki hem de sedasyon istendiginde
premedikasyonda tercih edilmektedir(26).

Klonidin antihipertansif etki gosteren santral etkili bir a - 2 adrenerjik
reseptor agonistidir. a - 2 agonistler premedikasyonda uygulandiginda sedasyon ve
preoperatif anksiyete ve cerrahi stres ile iligkili otonom sinir sistemi refleks
cevaplarini( hipertansiyon, tasikardi, katekolamin salinimi) azaltir(26).

2.1.1. Sedasyon

Zihinsel cevikligin ve buna eslik eden psikomotor reaksiyon yeteneginin
normal smirlar altina diisiiriilmesidir. Farmakolojik ilaglarla elde edilebilecek
sedasyon bilin¢li sedasyon ve derin sedasyon olmak iizere iki farkli seviyede
olabilir(27).

Bilingli sedasyon (Hafif sedasyon):Hastada biling kaybi yoktur ve kooperedir.
Tim koruyucu reflekslerin devamliligit mevcuttur. Hasta sozlii emir ve uyarilara
anlamli ve bazen de yavas cevap verir. Stres, endige, heyecan ve korku azalmistir
veya kaybolmustur.

Scamman ve arkadaglarina gore bilingli sedasyonun hedefleri;

e Anksiyeteyi gidermeli ve amnezi olusturmali,

e Agridan kaynaklanan sikintiy1 yok etmeli,

e Minimal risk teskil etmelidir(9).
Derin Sedasyon:Biling kaybi1 yoktur, fakat hasta iyice hipokinetik hale gelmis, zihin
faaliyetleri iyice yavaglamistir ve hastayla kooperasyon kurulamaz. Koruyucu
rekleksler kayboldugundan hasta hava yolu agikligin1 koruyamayabilir. S6zlii uyari

ve fiziksel uyarillara yamit alinamaz. Vital bulgular labildir.  Solunum



depresyonuve sonugta hiperkarbi olusabilir. Derin sedasyonun bir basamak sonrasi
genel anestezidir ve ikisi arasinda ayrimi yapmak, genel anestezi alanlarda rutin ve
stirekli olarak goriilen reflekslerin kaybolmasi disinda zordur. Bunedenle derin
sedasyonun risklerinin genel anesteziden daha fazla olabileceginin farkinda
olunmalidir.  Sedasyonun derecesinin  degerlendirilmesinde  ¢esitli  skalalar
kullanilmaktadir.

Giliniimiizde en popiiler olan ve en sik kullanilan1 Ramsey'in sedasyon
skalasidir(28) (Tablo 2.1). Sedasyon seviyesi, uyaniklik diizeyini ve uyku
diizeyini tespit etmeye dayali bir skorlama sistemidir. Bulgular puanlandirilarak

bir skor bulunur. Bu skora gore hastanin sedasyon seviyesi tespit edilmis olur.

Tablo:2.1. Ramsey Sedasyon Skalasi (RSS) (28).

1 Ajite, sinirli

Koopere, sakin

Yalnizca sozlii uyarilara yanit veriyor

Agir yanit

2
3
4 Canl1 yanit, glabella iistiine parmak darbesi
5
6

Yanit yok

2.2. Deksmedetomidin

1948 yilinda Ahlquist tarafindan alfa ve beta adrenerjik reseptorlerin varlig
kanitlanmistir (29). 1974 yilinda Langer tarafindan o reseptorler, postsinaptik
yerlesim gosteren a -1 alt tipi reseptorler ve presinaptik yerlesim gdsteren o -2 alt tipi
reseptorler seklinde iki alt tipe ayrilmiglardir. Daha sonra postsinaptik membran
lizerinde sadece o -1 reseptorlerin degil, onlar yaninda o -2 reseptorlerin de
bulundugu gosterilmistir. Boylece, reseptorlerin alt tiplere ayrilmasinda reseptoriin
yerlesim yerini esas almanin gecersizligi anlasilmistir. Bugiin o - reseptorlerin alt
tiplere ayrilmasinda daha 6nce belirtilen siniflandirmada oldugu gibi, bu reseptorleri
etkileyen belirli ilaglarin giiclerinin biiyiikliik siras1 esas alinmaktadir (30-32).

Alfa -2 adrenerjik agonistler sedasyon, anksiyoliz, hipnoz ile birlikte analjezi
ve sempatolizis saglar. a2 agonistlerin anestezide kullanimina hiz veren klonidin

tedavisi alan hastalardaki gozlemler olmustur (29). Deksmedetomidin a2



reseptorlerine yiiksek duyarliligl olan (a2/a1:1600/1) yeni bir metilol derivesidir
(5,34,35).

Alfa-2 adrenoreseptdrler santral sinir sistemi, periferik sinirler (somatik ve
otonomik) ve otonom ganglionlarda bulunurlar. Ozellikle sempatik afferentlerle
innerve olan dokular olmak iizere tiim viicutta dagilmislardir. Postsinaptik a-2
adrenoreseptorler, ayrica vaskiiler diiz kas gibi effektor organlarda da bulunurlar.
Radyoligant baglama teknigi ve molekiiler biyoloji kullanilarak insanlarda, farelerde,
sicanlarda a- 2A, a- 2B, a-2C olarak bilinen 3 alt grup bulunmustur (36). insitu
hybridizasyon yontemi kullanilarak memeli santral sinir sistemindeki tim o-2
adrenoreseptor alt grubunun belirtegleri tesbit edilmistir. Alfa2B reseptorlerinin
dagilimi talamusta smurli kalirken, o- 2A ve a-2C alt gruplari, tiim beyin
dokularina dagilmistir. Locus ceruleusta yiiksek seviyelerde o-2 alt grubunun
bulunmasi bu reseptorlerin bu beyin bdlgesinde lokalize olan noradrenerjik
hiicrelerin aktivitesini inhibe etmedeki roliinii destekler. Alfa-2A alt grubunun
mRNA's1 serebral kortex ve hipokampus gibi noradrenerjik innervasyonla
iletilen c¢esitli beyin bolgesinde bulunmustur(37).

Alfa-2A adrenoreseptor alt grubunun deksmedetomidini ana farmakolojik ve
terapatik etkilerinin ¢ogunu olusturmasindaki kritik rolii a-2A mutant farelerinden
elde edilen son bilgilerle gosterilmistir. Ornegin; fonksiyonel 0-2A reseptdr alt
grubundan yoksun farelerde deksmedetomidinin sedatif, anestetik ve analjezik
etkileri goriilmemis iken o- 2B ve a-2C reseptorlerinin inaktive oldugu
hayvanlarda bu cevaplar normal bulunmustur. Buna ilave olarak a- 2A
reseptorlerinin - kemirgenlerde locus ceruleusta deksmedetomidinin hipnotik
cevab1 diizenleyen alt grubu oldugu gosterilmistir. Ilgi cekici olan sicanlarda
deksmedetomidinin kronik kullanimi ile hipnotik etkilere tolerans dondiiriilebilir
(38).

Sempatik sinir sonlanmalarinda lokalize olan presinaptik = a-2
adrenoreseptorlerin stimulasyonu norepinefrin salinimini inhibe eder. Santral sinir
sistemindeki postsinaptik reseptorlerin a- 2 agonistler ile aktivasyonu sempatik
aktiviteyi ve kan basinci ile kalp hizin1 azaltir. Bu da anksiyetenin giderilmesi ve
sedasyona yol acarken, deksmedetomidinin spinal korddaki a-2 adrenoreseptorlere

baglanmasi analjezi saglar(39,40).
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Farmakolojik ve Farmakokinetik Ozellikler

Medetomidinin farmakolojik olarak aktif d-izomeri olan deksmedetomidinin
molekiiler agirligt 236.7 ve molekiiler formiilii C;3 Hjg N, HCL dir(1,2,41)(Sekil
2.1). pKA’ 7.1, pH’1 4.5-7 arasinda olan deksmedetomidin berrak, renksiz, izotonik

bir soliisyondur.

CHs

»HC

Sekil 2.1. Deksmedetomidin formulii (41).

Deksmedetomidin hidrokloriir uygulanmasini takiben yaklasik 6 dakikalik bir
dagilim yari-omrii (t1/2) ile hizli bir dagilim fazi, ortalama 2 saatlik bir eliminasyon
yart-omrii (t1/2) ve ortalama 118 litrelik bir kararlidurum dagilim hacmi (Vss).
klirensinin tahmini degeri yaklasik 39 L/saattir(38,41,42,43). Infiizyon sonrasi
yarilanma  siiresi  (inflizyonun sonlandirilmasindan  sonra plazma
ilagkonsantrasyonunun % 50’sine inmesi i¢in gereken siire) inflizyon siiresine
gore degiskenlik gosterir. On dakikalik inflizyonu sonrasi yarilanma siiresi 4 dakika
iken 8 saat inflizyonundan sonra 250 dakikadir(44).

Saglikli  erkek  goniillillerde  deksmedetomidinin  biyoyararlanimi
degerlendirilmis olup peroral, bukkal ve intramuskiiler uygulama sonrasinda
biyoyararlanim sirastyla % 16 (%12-20), %82 (%73-92) ve %104 (%96-112) olarak
bulunmustur. Intramuskuler (im) uygulamada maksimum konsantrasyona 1.6-1.7
saatte ulasilmaktadir. Bu siire transdermal uygulamada 6 saattir ve biyoyararlanim
%88°dir (45).

Yiiksek derecede lipofilik olan deksmedetomidin hidrokloriir , kandan
beyine periferal dokulara hizla distriblisyona ugrar. Proteine % 94 oraninda baglanir,
tam kan ile plazma arasindaki konsantrasyon oran1 0,66’ dir. Karacigerde metabolize

olur, konjugasyon (%41), N-metilasyon (%21) veya konjugasyonun izledigi
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hidroksilasyona gider (29,33) . Deksmedetomidin’in proteine baglanma orani
erkekve kadinlarda benzerdir. Plazma proteinlerine baglanan deksmedetomidin
hidrokloriir fraksiyonu hepatik yetersizligi olan deneklerde saglikli deneklere gore
istatistiksel olarak anlamli dlgiide azalmistir(42,43). Deksmedetomidinin radyoaktif
isaretli dozunun %95°1 idrardan ve %4’ diskidan itrah edilir.

Deksmedetomidin hidrokloriiriin baglanma yerine fentanil, ketorolak, teofilin,
digoksin ve lidokainin ge¢me olasiligi in vitro olarak arastirillmis ve
deksmedetomidin hidrokloriiriin plazmada proteine baglanmasinda Onemsiz bir
degisimin oldugu gosterilmistir. Fenitoin, warfarin, ibuprofen teofilin ve digoksinin
baglanma yerine deksmedetomidin hidrokloriiriin ge¢mesi de in vitro olarak
arastirilmis ve deksmedetomidin hidrokloriiriin bu bileskelerin hicbirinin yerine
geemesinin - anlamli  derecede olmadigi  diisiiniilmiistir. Deksmedetomidin
hidrokloriiriin bu ilaglarin plazmada proteine baglanmasinda klinik olarak anlaml
degisimlere yol agmadig1 goriilmiistiir (38,42,43).

Deksmedetomidin konsantrasyon bagimli lineer olmayan farmakokinetik
sergiler. Farmakokinetigi yas, kilo ve bobrek yetmezliginden etkilenmemektedir(
42,46).

Deksmedetomidin anesteziyi destekleyici ozellikler gosterir. Ornegin,
deksmedetomidinin 0,6ng/ml' lik hedef plazma konsantrasyonu izofluran MAK"
%47 azaltir. Bu durum noradrenerjik sistem aktivitesinin depresyonu ile MAK
azalmasi hipoteziyle tutarli géziikmektedir (47).

Farmakodinamik Ozellikleri

Deksmedetomidin genis bir farmakolojik 6zellik spektrumuna sahip olup
solunum depresyonuna yol a¢maksizin, hastalarin uyandirilabilir ve kooperatif
durumda olduklar1 bir sedasyon ve analjezi saglar. [lave sempatolitik 6zellikleri daha
az anksiyete, hemodinamik stabilite, stres-hormonu yanitinin kiintlesmesi ve
intraokiiler basingta azalmadir.

Deksmedetomidinin sedatif etkilerinin primer olarak post-sinaptik a-2
adrenoseptorler araciligiyla gergeklestigi ve bunlarin da inhibitor pertussis-toksinine-
duyarli G proteini {izerinde etki yaparak potasyum kanallarindan iletiyi arttirdigi

diistiniilmektedir.  Deksmedetomidinin ~ sedatif  etkileri  locus  ceruleusa
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atfedilmektedir. Analjezik etkilerin beyin ve omurilik diizeylerinde benzeri bir
mekanizma araciligiyla gerceklestigi diisiiniilmektedir(38,41-43,48,49).

a-2 selektivitesi, diisiik ve orta biyiikliikteki dozlarin yavas olarak
verilmesiylegosterilmistir. Hizli uygulama veya ¢ok yiiksek dozlarda o-2 ve -1
aktivitesi goriilmiistiir. Deksmedetomidinin beta adrenerjik, muskarinik, dopaminerjik
ve serotonin reseptorlerineafinitesi yoktur(38, 42,43, 48 ).

Deksmedetomidin hidrokloriir uygulanan yogun bakim hastalarinda istenen
sedasyon diizeylerine erigilmis, daha az anksiyete goriilmiis ve analjezi
gereksiniminde anlamli bir azalma olmustur. Hastalar kolayca uyandirilabilmis,
koopere ve oryante durumda kalmis ve sonug¢ olarak hastalarin tedavi kolayliginda
artis saglanmistir(38, 42,43, 48 ).

Deksmedetomidin hidrokloriir verilen hastalarda kan basinct ve kalp hizi
degerleri daha diistik olup, bu hastalarda strese bagli kan basinci ve kalp hiz1 artiglari
plasebo uygulanan hastalardan daha zayif oldugu saptanmistir(38, 41-43, 48 ).

Santral Sinir Sistemine Etkisi

Alfa 2 adrenoreseptorlerin santral sinir sisteminde genis dagilimi mevcut
olmakla birlikte, pons ve medulla spinaliste yogunlagmaktadir. Serebral damarlarda
ylksek miktarda adrenoreseptdr bulunmaktadir. Alfa 2 reseptor agonistleri, vendz
damarlarda daha belirgin olmak {izere vazokonstriksiyona yol acarak kafa ici
basinci azaltirlar (28). Inkomplet global veya fokal serebral iskemi gelisen hayvan
calismalarinda, deksmedetomidinin ~ serebral nekrozu azalttigt ve nordlojik
sonucu iyilestirdigi gorilmiistiir(5, 50, 51).

Hem diisiik hem de yliksek konsantrasyonda deksmedetomidinin serebral kan
akimin1 (SKA) global olarak %30 azalttigi ve inflizyonun sonlandiriimasindan
sonraki 30 dakikaya kadar bu azalmanin devam ettigi gorlilmiistiir. Ratlarda
deksmedetomidin anlamli 6lgiide prokonviilsan etki géstermis fakat insanlarda nébet
ile ilgli bir yaymna rastlanmamistir. Yapilan calismalarda deksmedetomidinin doz
bagimli biiylime hormonu sekresyonunu artirdig1 ve diger hipofiz hormonlarina etkisi
olmadig1 tespit edilmistir (29).Doza bagli olarak bilinci yok eder. Sedasyon igin
uygulanan konsantrasyonlarinin (0,7 ng/ml) biling iizerine etkisi olmamakla birlikte

yiiksek konsantrasyonlar1 (2 ng/ml ) bilinci ortadan kaldirir (52).
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Solunum Sistemine EtKisi

Deksmedetomidinin solunum sistemi {lizerine minimal etkileri vardir. Bu
solunum depresyonu yapabilen diger sedatif ajanlara gére dnemli bir iistiinliiktiir. 1-2
u g’kg dozda deksmedetomidin uygulandiginda PaCO2 orta diizeyde artar (45-
50 mmHg). CO2 yanit egrisi saga kayar ve deprese olur. Solunum sistemi iizerine
asil etkisi tidal voliimii diisiirmektir. Solunum sayisinda ¢ok az degisiklige neden
olur (5, 53).

Bloor ve arkadaglar1 (54) tarafindan, spontan soluyan goniillillerde yapilan
bir ¢aligmada; deksmedetomidin infiizyonu 15 ng /ml ’ye kadar arttirildiginda
arteriyel  oksejenizasyon ve pH ’da degisiklik olmadigi, ¢ok yiiksek
konsantrasyonlarda bile PCO2’nin % 20 kadar arttif1 ve dakikadaki solunum
sayisinin 14 *den 25 ’e ¢iktig1 goriilmistiir.

Deksmedetomidin yogun bakim {initelerinde ekstiibasyon sonrasi devamli
kullanimi Onerilen tek sedatif ajandir (28). Deksmedetomidin’ in solunum
sistemi lizerine minimal etkileri vardir. Spontan soluyan kopeklerde PaCO2 ’yi az
miktarda arttirmaktadir. Bu da solunum depresyonu yapan anesteziklere gore
Oonemli bir avantajdir (55).

Cift kor, plasebo kontrollii insanda yapilan deksmedetomidin ile yapilan
bir calismada da ventilasyon frekansinda minimal bir degisiklikle dakika
ventilasyonunda bir azalma ve PCO2 de bir artis olmustur. Deksmedetomidin
baslangicindan 10 dak. sonra PCO2 'deki maksimal artis 41,9 mmHg 'dan 46,1
mmHg 'yva ¢ikmis (p<0,05) ve daha sonra yavas¢a geri donmiistiir. Dakika
ventilasyonundaki 1limli azalma 60. dak.' dan sonra meydana gelmistir (8,71t/dak. ->
6,31t/dak, p<0,05) (55).

Kardiyovaskiiler Sisteme Etkisi

Alfa 2 agonistlerin kardiyovaskiiler sistemine temel etkileri; kalp hizinda ve
sistemik vaskiiler rezistansda diisme ile birlikte indirekt olarak myokard
kontraktilitesi ve sistemik kan basincinda azalmadir(5).

Insanlarda intravendz (iv) bolus deksmedetomidin uygulamasina bifazik
yanit alinir ve hizli intraven6z enjeksiyon baslangicta gecici hipertansiyona neden

olabilmektedir. Kan basincinin baslingigtaki bu artisinin nedeni vaskiiler diiz kas
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yerlesimli a2 reseptorlerin vazokonstriksiyona yol agmasidir. (5, 6, 54). Yikleme
dozu uygulanan veya hipovolemik hastalarda deksmedetomidin derin hipotansiyona
yol agabilir (56).

Deksmedetomidinin sebep oldugu bradikardi kendiliginden diizelebilecegi
gibi, antikolinerjiklerle de tedavi edilebilir (5). Kalp blogu olan hastalarda kullanimi
Onerilmez. B bloker kullanan hastalarda bradikardi gelisme riskini arttirmaz (57).

Titremeyi kontrol altina alma, agriyr giderme, anksiyeteyi azaltma gibi
sempatolitik etkileri sonucunda myokardial korumada faydali olabilir. Hayvanlarda
yapilan meta-analiz ¢aligmalar1 kardiak mortalite riskini azalttigini ortaya koymustur
(58, 59).

Deksmedetomidinin kardiovaskiiler sistem {izerine etkileri doza baghdir.
Deksmedetomidinin sempatolitik etkileri plazma norepinefrin konsantrasyonlan
Olciilerek  degerlendirilir.  Ciinkii  bu  indirekt olarak  periferik  sinir
sonlanimlarinda transmitter  salimimimi  yansitir.  Deksmedetomidin =~ doza
bagimlt olarak plazma norepinefrin konsantrasyonlarini azaltir. Kalp hizi ve
kan basincini doza bagimli olarak azaltir (54).

Deksmedetomidin’in iv ve im uygulamalarini igceren pek c¢ok caligmada
hastalarin az bir kisminda ciddi bradikardi (<40 atim/dk) ve bazen siniis
arresti/duraklamast goriilmiis, bu durum genellikle spontan geri donmiis veya
antikolinerjiklerle kotii sonuclara neden olmadan tedavi edilmistir (29).

Bir calismada Deksmedetomidin 1pg/kg infiizyon dozu 6 saglikli erkek
goniilliide 2 dakika uygulanmis, kalp hizinda % 17 ve kan basincina % 23'likk
anlamli maksimal bir azalma meydana gelmistir (p<0,05). Diger bir ¢aligmada
inflizyon uygulamasi sirasinda 0,2 ile 0,7ug/kg/saat deksmedetomidin inflizyonu alan
hastalarda kan basinci ve kalp hizinda; plasebo alanlardan daha fazla diisiis
gozlenmistir. Infiizyon kesildikten sonra baslangi¢ diizeylerine doniis, belli bir geri
cekilme belirtisi olmadan 6 saat iginde olmustur (55).

Deksmedetomidinin 37 saghkli erkekde hizli enjeksiyonu (2pg/kg/saat)
sonucu; muhtemelen vaskiiler diiz kaslarda lokalize olan periferik a-2 adrenoreseptor
aktivasyonuyla tetiklenen vazokonstrilksiyona bagli olarak kan basincinda
gecici bir artig olusturmustur. Kan basincindaki bu artis, kalp hizindaki % 25'lik
diisiisle iligkili bulunmustur (54)
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Deksmedetomidin endotrakeal entiibasyon, cerrahi stres, anesteziden uyanma
ve erken ayilmaya karst olusan katekolamin cevaplarmi etkili bir sekilde
baskilayarak hemodinamik stabilite saglar (60,61).

Bilinen koroner arter hastalig1 olan veya koroner arter hastalik riski altinda
bulunan 24 vaskiiler cerrahi hastasini igeren bir ¢aligmada; hastalar plasebo veya
0.15, 0.30 veya 0.45 ng/ml hedef plazma konsantrasyonu olusturacak sekilde
indiiksiyondan bir saat Onceden postoperatif 48.saate kadar deksmedetomidin
inflizyonunu almiglardir. Deksmedetomidin alan hastalarda, plasebo alanlara oranla
preoperatif donemde kalp hizi ve sistolik kan basinct diigsmiis ve postoperatif
tagikardi daha az goriilmistiir. Ancak intraoperatif kan basincini istenen
diizeylerde tutmak i¢in daha fazla vazoaktif ilaca gerek duyulmustur (62).

Devamli holter monitorizasyon sonuglari;; deksmedetomidin uygulanan
hastalarda ciddi perioperatif iskemide doza bagli azalis1 desteklemektedir. Yapilan
diger bir calismada ise koroner bypass operasyonu gegiren hastalarda
perioperatif adrenerjik stabilite deksmedetomidin ile saglanmis ve perioperatif
miyokard infarktiisii g6zlenme insidansi1 azalmigtir (63).

Deksmedetomidin 5-10ug/kg uygulandigi kopeklerde, CO daki azalmayi,
kontraktilitenin azalmasina degil, SVR'nin artmasina ve kalp hizinin azalmasina
baglamislardir (64).

Insan calismalarinda 0,5ug/kg 'den diisiik doz deksmedetomidin alan ASA-I
smifi kadin hastalarda, kan basinct ve kalp hizinda azalma goriilmiistiir.
Ketamin/N20/O2 anestezisinden 45 dak. o6nce uygulanan 2,5ug/kg IM
deksmedetomidin’ in, ketaminin kardiyostimulan etkisini 6nemli diizeyde azalttigi,
intraoperatif ve postoperatif bradikardi sikligini artirdig: tespit edilmis. Perioperatif
IV diisik doz deksmedetomidin  uygulanan koroner arter veya damar
hastalarinda, muhtemelen santral sinir sisteminde sempatik desarjin azalmasina
bagl olarak preoperatif kalp hiz1 ,sistemik kan basinci ve postoperatif tasikardinin
azaldig1 goriilmiis (65).

Diger Etkileri

Cerrahi strese hemodinamik ve noéroendokrin yanit1 azaltir. 24
saatten  kisa uygulanimda serum kortizol diizeyinde 6nemli degisiklige yol

acmadigini gosteren ¢alismalar mevcuttur (60).
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Deksmedetomidinin en sik karsilasilan yan etkisi, salivasyon iiretiminin
azalmasina bagh gelisen agiz kurulugudur (66).Deksmedetomidin infiizyonu
uygulamasi ile en sik rastlanan advers etkiler hipotansiyon,hipertansiyon, bradikardi,
bulanti, agiz kurulugu ve hipoksidir(41).

Kullanim

Dekmedetomidin sedatif—hipnotik ve analjezik etkilerini spinal kord ve locus
ceraleusta a2 adrenoreseptorleri etkileyerek gergeklestirirler (28). Yogun bakimda
sedasyon amaciyla; 2,56 p g/kg/saat yiikkleme dozu 10 dakika siire ile
verildikten sonra, 0,1-1 pg/kg/saat inflizyon uygulanir (5).

Premedikasyon i¢in 0.33-0.67 pg/kg iv dozda cerrahiden 15 dk once verilirse
deksmedetomidin minimal kardiovaskiiler hipotansiyon ve bradikardi yan etkileri ile
etkili olabilir. Bu doz araliginda deksmedetomidin tiopentalin doz ihtiyacint ve
volatil anestezik gereksinimini azaltmigtir. 2 pg/kg fentanil ile kiyaslandiginda
endotrakeal entibasyona hemodinamik yanmiti baskilamada daha etkili oldugu
belirtilmistir. Deksmedetomidin cerrahiden 45-90 dk oOncesinde fentanilli veya
fentanilsiz im (2,5 pg/kg) enjeksiyonu degerlendirilmis ve im midazolama fentanil
eklemesi ile kiyaslandiginda ayni diizeyde anksiyoliz, entiibasyona azalmis yanit,
daha diisiik volatil anestezik gereksinimi, daha az postoperatif titreme fakat daha
fazla bradikardi siklig1 goriilmiistiir. Atipamezol selektif a-2 antagonist 50 pg/kg
dozda 2,5 pg/kg im deksmedetomidin’in sedasyon etkisini revers ettigi bulunmustur.
Bu revers etki midazolamin esit sedatif dozlarindan daha hizli derlenme ile
sonuglanmistir (29).

Bir ¢ok klinik ¢alismada, deksmedetomidin alan yogun bakim hastalarinin
benzodiazepin ve propofol alanlara gore opioid ihtiyacinin daha az ve ventilatérden
ayrilma esnasinda hemodinaminin daha stabil oldugu gosterilmistir. Solunum iizerine
de ¢ok az etkileri olmasi nedeniyle deksmedetomidin yogun bakim kullanimi
oldukea etkili sedatif bir ajandir (5, 67, 68, 69).

Postoperatif titremenin, deksmedetomidin uygulanan elektif cerrahi
hastalarinda azaldigi goriilmiistiir (70). Rejyonel periokuler anestezi altinda katarakt
cerrahisi uygulanacak hastalarda; cerrahiden 45 dak. 6nce deksmedetomidin (2pu g/kg
im) uygulanmis, intraokuler basingta %32 azalma saglanmistir. Bu hastalarda sadece

kisa etkili sedasyon, minimal kardiyovaskiiler degisiklikler gozlenmistir (71).
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Istirahat  halindeki  goniillilerde doza bagimli  olarak  biiyiime
hormonu sekresyonunu, plazma renin aktivitesi ve prolaktin sekresyonunu
etkilemeden arttirmistir. Teorik olarak a-2 agonistler, trombositlere baglanabilme
yetenegine bagli olarak trombosit agregasyonunu arttirabilirler. Ne varki klinik
kullanimda bdyle bir kanit yoktur (72).

Levanon ve arkadaglari(73), ketaminin postanestezik delirium yapici
etkisini onlemek icin kullanilan benzodiazepinlerin yerine deksmedetomidin
efektif bir alternatif oldugunu bildirmislerdir.

Preoperatif im yolla 2,5ug/kg deksmedetomidinin yaptigi sedasyon ile
intraokuler katarakt, abdominal kolesistektomi ya da histerektomi operasyonu
gecirecek hastalarda preoperatif 0,08mg/kg im. midazolamin sagladigi sedasyona
benzer bulunmustur. Aynca anestezi indiiksiyonu icin ihtiya¢ duyulan tiopental
dozu azalmistir (74).

Deksmedetomidinin 0,6 ng/ml hedef plazma konsantrasyonu izofluran
MAC degerinde %7 oraninda bir azalma saglamistir. Postoperatif ventilasyon ve
sedasyon ihtiyact i¢in plaseboyla kiyaslandiginda, midazolam veya propofol
gereksinimi  deksmedetomidin alan hastalarda anlamli derecede azalmistir
.Perioperatif deksmedetomidin uygulamasi opioid veya nonopioid analjeziklere olan
ihtiyact hem intraoperatif hemde postoperatif donemde azaltmistir (74).

Laparoskopik tubal ligasyon uygulanan 96 kadin hastay1 iceren cift kor bir
calismada deksmedetomidin (0,4pg/kg iv ) uygulanan hastalarin % 33'linde,
diklofenak uygulanan hastalann ise (0,25mg/kg) % 83 de morfin gereksinimi
olmustur (75).

2.3. Sevofluran

Etil izopropil eterin yiiksek floriirlii bir tiirevi olan sevofluran ilk kez halotan
ve izofluran karsisinda gilivenilirlik ve etkinlik yoniinden avantaja sahip bir
inhalasyon anestezisi ajan1 bulma cabalarinin sonucunda 1960°da Regan Wallin
tarafindan sentez edilmistir(Sekil 2.2 ). Kan gaz eriyebilirlik katsayisist 0.63 olan
sevofluranin anestezi indiiksiyonu ve anesteziden derlenmesi izoflurana gore daha
hizli oldugu goriilmiistiir. Sevofluran 1990°da Japonya’da en popiiler halojenlenmis
inhalasyon anestezigi haline gelmis, 1992°de ilacin lisans1 alinmistir. Japonya’daki

klinik deneyimler, ABD ve Avrupa’daki klinik g¢aligmalar sevofluranin diger
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inhalasyon anesteziklerine alternatif olabilecegini gostermistir(3,76).Kimyasal

formiilii; florometil-2.2.2-trifloro-1-(triflorometil) etil eterdir(3) (Sekil 2.2).

= F — C — F
H C 8] C
H F — C — F

Sekil 2.2. Sevofluran formulii(3)

Sevofluran renksiz, hafif eter kokusunda, irrite etmeyen, yanici ve patlayici
olmayan volatil anestezik bir ajandir. Sevofluranin yiliksek kaynama noktas1 ve diisiik
buhar basinct nedeniyle konvansiyonel vaporizatorlerle kullanilabilmektedir.
Desfluran diginda diger tiim anesteziklerden daha hizli indiiksiyon ve uyanma
saglayabilmektedir. Maske ile indiiksiyon sirasinda minimal respiratuar irritasyon
olusturur. Anestezi derinliginin daha iyi kontroliinii saglar.

Sevofluran ve desfluran, kauguk ve plastikle temas ettiklerinde izofluran ve
halotana gore daha diisiik ¢Oziinilirliige sahiptir. Bu nedenle anestezi devreleri,
anestezi verilimi sirasinda kiiciik ajanlar agiga ¢ikarirlar ve eliminasyon siiresince bu
kiigiik ajanlar tekrar solunan gazlara katkida bulunurlar (3).

Sevofluran’in Fizikokimyasal Ozellikleri (77)

Kaynama Noktas1 (°C) 58,6

Buhar Basinc1 (mmHg) (20°C) 157
Molekiil Agirligi (g) 200,05
Yag/Gaz Partisyon Katsayis1 47
Kan/Gaz Partisyon Katsayisi 0,63
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Kan/Beyin Partisyon Katsayisi 1,7

MAC (% 60-70 N20O’da) (%) 0,66

MAC (% 100 O2 ile) (%) 1,8

MAC >65 yas (%) 1,45

Nemli CO2 Absorber’inda Stabilite Stabil degil
Yanma Sinirlar1 (% 70 N20O / % 30 02) (%) 10.

Farmakokinetik

Sevofluran kan/gaz partisyon katsayisinin diisiik olmasi alveoler anestezik
konsantrasyonun hassas kontroliine, indiiksiyon sirasinda alveoler anestezik
konsantrasyonun hizla yiikselmesine ve anesteziden hizli derlenmeye katkida
bulunmaktadir. Sevofluranin alveoler dengesi izofluran ve halotana gore daha hizl
ama desflurana gore daha yavastir. Sevofluran kan/doku partisyon katsayisinin
yilksek olmasmna ragmen izoflurandan daha hizli elimine olur. Anestezi
uygulamasinin sonlandirilmasindan sonraki ikinci saatte sevofluranin atilimi
izoflurandan 1,6 kat daha hizli, ancak desflurandan daha yavas oldugu ve
sevofluranin kandaki diisiik ¢oziiniirliigii nedeniyle, indiiksiyon asamasinda alveol
havasi konsantrasyonunun, inspirasyon havasi konsantrasyonuna oraninin hizla
yukseldigi, anestezi uygulamasi sonlandirildiginda bu oranin hizla azaldigi
belirtilmistir(78- 80).

Metabolizma ve Biyotransformasyon

Inhalasyon anestezikleri primer olarak oksidasyon reaksiyonu ile metabolize
olurlar. Anestezik gazlarin metabolizmasindan baslica sorumlu tutulan reaksiyonlar
dehalojenizasyon ve oksidohalojenizasyondur(81).

Biitiin inhalasyon ajanlar1 bir derecede metabolik doniisiime ugrarlar.
Sevofluranin smirli biyotransformasyonu inorganik flor (F) ve karbondioksitin
salinmasiyla heksafloro izopropanol (HFIP) tiretir. Bir kez olustugunda, HFIP hizla
glukuronik asitle konjuge edildikten sonra hizla idrar metaboliti olarak elimine edilir.
Insanda eksojen yoldan verilen HFIP 15 dakikada konjugasyona ugrarken serbest
HFIP konsantrasyonlar1 oOlgiilebilir diizeyde degildir. Sevofluran metabolik
tirlinlerinin daha ileri metabolizma ve ekskresyonu i¢in Faz II biyotransformasyon

(glukuronidasyon) gerektiren yegane halojenli inhalasyon anestezisi ajanidir (82).
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Insan karaciger mikrozomlarinda sitokrom P450°nin 2E; izoformu
sevofluran, izofluran ve enfluran defluronizasyonundan sorumlu olmakla birlikte 2Ag
ve muhtemelen 3A izoformu da sevofluran defluronizasyona katkida bulunmaktadir.
Ancak 2E,; yolag1 insan bobreginde anlamli degildir. Sevofluran bu organda sadece
minimal olarak deflorine edilmekte ve deflorinasyonun biiyiik boliimii karacigerde
gerceklesmektedir. Buna karsilik, metoksifluran sitokrom P450 izoformlari olan 2E,,
2As, 2B, 2Cq/o ve 3A tarafindan deflorine edilmekte ve karacigerde oldugu kadar
bobrekte de anlamli deflorinasyon gerceklesmektedir. Dolayisiyla sevofluran
metabolizmasi kalitatif ve kantitatif olarak metoksifluran metabolizmasindan farkli
goriinmektedir. Sitokrom P450 enzim sisteminin fenobarbital ve izoniazid gibi
ajanlarla indiiksiyonu sevofluran dahil florlu anestezik ajanlarin deflorinasyonunu
artirmaktadir. Tim florlanmis anesteziklerde renal yetmezligin patogenezinde
inorganik floriiriin potansiyel rolii belirlenmis olup, plazma floriir konsantrasyonun
50 uM’den fazla olmas1 gerekmektedir.

Sevofluran CO2 absorbanlariyla reaksiyonu degisik bilesikler olan ve
Compound A,B,C,D,EF diye isimlendirilen bilesiklere neden olur. Sevofluran cam
flakonda sodalaymvarliginda 70° C’ye kadar 1sitildiginda, giiglii bazlarla (NaOH
(Sodyum Hidroksit) ve KOH(Potasyum Hidroksit)) asidik proton ekstraksiyonuyla
Compound A ve eser miktardaCompound B gibi alkenler olusurken, 120° C’ye
isitildiginda Compound C-E olusmaktadir. Compound A disindakilerin miktar
anlamli degildir. Ratlarda Compound A renal tiibiiler asidozu indiikleyen
kortikomediiller toksisite ile iliskilidir. Hayvanlarin %50’sinde letal dozun uygulama
siiresiyle degistigi bulunmustur. Insanlarda Compound A pik seviyeleri uzamis
sevofluran anestezisinden sonra bile 40 ppm’den daha diisiik diizeyde kalir.(78, 81).

Insanlarda diisik akimli uzamis sevofluran anestezisi sirasinda CO2
absorbani olarak sodalime kullanildiginda olusan Compound A miktar1 7,6 ppm’in
altinda olup renal bozukluk bildirilmemistir. Diisiikk akimli anestezi devrelerini
inceleyen c¢alismalarin higbirinde karaciger ya da bobrek toksisitesi bulgusuna
rastlanmamistir(81).

Insanlarda inhalasyon ajanlarmm terapdtik konsantrasyonlarda hepatik
mikrozomal floriir liretimi su sekilde siralanmistir: Metoksifluran > Sevofluran >

Enfluran >izofluran > Desfluran.
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Klinik Kullanim

Sevofluran hos bir kokuya sahiptir ve bilinci agik hastalar i¢in inhale edilmesi
rahattir, bu nedenle, kokusu, indiiksiyon {izerinde ters bir etkiye yol a¢maz.
Sevofluran ile alveoler / inspire edilen konsantrasyondaki hizl artig, hizli bir anestezi
indiiksiyonu saglar. Sevofluran hizli bir anestezi indiiksiyonu i¢in hem cocuklarda
hem de eriskinlerde kullanilabilir. Salivasyon, nefes tutma, Oksiiriik veya
laringospazm insidans1 halotandan daha diisiiktiir. Anestezi indiiksiyonu yumusaktir
ve inspire edilen sevofluran konsantrasyonu kademeli olarak artirilarak (0,5 MAK,
~% 1) hizla tamamlanabilir(3).

Solunum Sistemine EtKileri

Sevofluran 1 MAC ve lizerindeki konsantrasyonlarda halotan ve enflurandan
daha belirgin sekilde doza bagimli olarak solunum depresyonu yapmaktadir.
Anestezi derinligi arttikca, tidal volim ve karbondioksit yanit egrisi diiger.
Sevofluran bronkospazmin diizeltilmesinde etkin olmakla birlikte, histaminin neden
oldugu bronkospazmi azaltmadaki etki mekanizmas1 bilinmemektedir.

Sevofluran ve halotanin santral respiratuar merkezler iizerine olan etkilerinin
karsilastirildig: bir calismada, sevofluran ile solunum siklusunun siiresinin daha uzun
oldugu, okliizyon basing dalgalarina bakildiginda iki ajanin diafragma ve gogiis
kafesi kaslarmi farkli etkiledikleri goriilmiis ve iki ajanin santral respiratuar
merkezleri farkl etkiledikleri sonucuna varilmistir(3).

Inhalasyon anestezikleri pulmoner kan akimini degistirirler, fakat hipoksik
pulmoner vazokonstriiksiyon inhibisyon etkisi minimaldir ve tek akciger
ventilasyonunda, arteriyal oksijenizasyon yoniinden diger anesteziklerden farki
saptanmamustir (83). Tek nefes inhalasyon indiiksiyonu i¢in uygun oldugu tespit
edilmistir. Ozellikle g¢ocuklarda hava yolu irritasyonu yapmadigi ve Oksiiriik
refleksini uyarmadigi i¢in, iyi bir inhalasyon indiiksiyonu saglanabilmektedir(3).

Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Sevofluran, doza bagiml olarak periferik ve negatif inotropik etki yoluyla
kardiyovaskiiler sistemi deprese eder, sistemik vaskiiler rezistansi azaltir. Kardiyak

output, atim voliimii ve yasamsal organlara kan akimin1 devam ettirir. Sevofluranin
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kardiyovaskiiler sisteme etkileri birkag farklilik disinda desfluran ve izoflurana
benzeyerek stabil hemodinamige sahiptir(3).

Izofluran, desfluran ve sevofluranin kosantrasyonlarinin kademe kademe
artirtlmasi, farkli konsantrasyonlarda dahi, kalp hizim1 artirmaktadir. Sevofluran
kullaniminda 1,5 MAK’1 asan konsantrasyonlara kadar kalp hizi artmazken %8
sevofluran ile indiiksiyonda (tek-soluk indiiksiyon), cocuklarda ve kontrollii
hiperventilasyon uygulanan eriskinlerde tasikardi ile sonuclandig1 goriilmiistiir. Bu
tasikardi epileptik beyin aktivitesi ile iligkili sempatik sinir sistemi stimiilasyonu
nedeniyle olabilecegi bildirilmistir(83). Kalp hizindaki bu artis miyokard iskemisi
olan hastalarda iskemiyi tetikleyebilir. Sevofluranin vazodilatator etkisinin, koroner
calma sendromuna neden olup olmayacaginin arastirildigi calismada, iskemik
miyokarddaki  kollateral  dolasimin  azalmadigi  goriilmiistiir. ~ Esdeger
konsantrasyonda, izofluran ve desfluran gibi miyokard kontraktilitesini azaltir.
Epinefrinin neden oldugu kardiyak aritmileri potansiyalize etmez(3).Inhalasyon
anestezikleri elektrokardiogramdaki QT intervalini uzatir. Her bir anestezigin QT
intervalini goreceli olarak ne kadar uzatmis oldugu sistematik olarak kiyaslanmasa
da, bilinen konjenital uzamig QT sendromu bulunan hastalarda sevofluranin
kullanilmamasi tavsiye edilmistir(83).

Sevofluranin neden oldugu kan basincindaki diisme, desfluran ve izofluran ile
olusandan belirgin derecede azdir. Sevofluran doza baglh olarak kardiyak output,
atim hacmi, sistemik ve pulmoner vaskiiler rezistans, aort, pulmoner arter ve sol
atrium basincint  degistirmez. Kalp hiz1 ve kardiyak output %50 N2O ilavesi ile
etkilenmez, fakat ortalama aort basinci diiser(83).

Hepatik Etkileri

Sevofluran portal ven kan akmini azaltirken, hepatik arter kan akimini
artirmaktadir. Bu nedenle total karaciger kan akimi ve oksijen sunumu
korunmaktadir(84). Sevofluran, trifluoroasetik asitle ilgili bilesiklerle metabolize
olmayan ilk bilesiktir. Bu nedenle immiinolojik hepatit yiliksek bir oranda
goriilmemektedir. Hayvanlar {izerinde yapilan arastirmalarda karaciger kan
dolasimiin etkilenmedigi ve klinik uygulamalar karaciger tizerine olumsuz etkisi

olmadigini géstermistir.
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Sevofluran karaciger fonksiyonlar1 bozuk hastalarda kullanildiginda izofluran
kadar 1yi tolere edildigi bildirilmistir. Ajanin kendisi veya yikim tirlinleri karacigerde
hasara neden olmaz. Izofluran ve desfluranin kardiyovaskiiler depresyon (ortalama
arteriyel kan basincinda ve kardiyak outputta azalma) olusturacak dozlarda hepatik
dolagimi baskiladig1 gosterilmistir. 1.5 MAC sevofluran, esdeger izoflurana portal
kan akiminda daha az depresyon olusturmustur. Sevofluranin karaciger kan akimini
koruma 6zelligi nedeniyle, sirozlu hastalarda kabul edilebilir bir inhalasyon
anestezigi olabilecegi diisiiniilmiistiir(3).

Renal EtKkileri

Sevofluran renal kan akimimi oOnemsiz derecede diisiirmektedir(84).
Sevofluran anestezisi sirasinda, inorganik florid diizeyi yiikselse de bdbrekte
deflorinizasyonun az olmasi nedeniyle nefrotoksisite goriilmedigi bildirilmistir.
Sevofluran metabolizmasi iiriinlerinden Compound A, sodalime ile etkileserek
bobrek  korteks-medulla  bileskesindeki  hiicrelerde  mikroskopik  hasar
olusturmaktadir. 0,5-1 It/dk taze gaz akimlar ile kullanilacaksa, potasyum i¢cermeyen
sodalaym veya en iyi segenek kalsiyumhidroksitlaym kullanilmalidir. Diisiik taze gaz
akimli sevofluran anestezisinde hicbir zaman baralaym kullanilmamalidir.
Sevofluranin idrar konsantrasyon yetenegini etkiledigi ve insanda kullanildig:
yogunluklarda heniiz bu tiir toksik etkiler bildirilmemistir(3,85).

Santral Sinir Sistemine Etkileri

Sevofluran serebral vaskiiler rezistansi ve serebral metabolik hizi azaltir.
Artan anestezik dozlarda verildiginde, kafa i¢i basinci artirmayacagi gorilmiistiir.
Kisaca, sevofluran serebral otoregiilasyonu saglamaktadir (86).

Noromiiskiiler Sisteme Etkileri

Diger inhalasyon ajanlar1 gibi sevofluran yeterli derecede kaslarda gevseme
meydana getirir. Ek olarak, nondepolarizan noromiiskiiler blokerlerin etkisini
potansiyalize eder(3).

Kontrendikasyonlari

Tiim potent inhalasyon ajanlarinin malign hipertermiyi tetikleme potansiyeli

mevcut olmasina ragmen insan ve havyalarda yapilan ¢alismalar halotan ile
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kiyaslandiginda, desfluran,sevofluran ve izofluranin daha az riskli oldugunu
gostermistir. Sevofluran ve diger halojenli ajanlara duyarli hastalarda, malign
hipertermi geciren veya silipheli genetik yatkinligi olan hastalarda kullanilmamasi
onerilmektedir(3, 83).

2.4. Diisiik Akiml1 Anestezi

Diisiik taze gaz akimli anestezi yontemlerine ilgi son yillarda giderek
artmistir. Anestezi makinelerinin yiiksek standarda sahip olmasi, anestezik gaz
bilesimini stirekli ve ayrintili bir bi¢imde analiz eden monitdrlerin varligi ve
inhalasyon anesteziklerinin farmakodinami ve farmakokinetikleri konusunda bilgi
artisi, diisiik akimli anestezinin giivenli sekilde uygulanabilmesini biiyiik 6l¢iide
kolaylastirmistir. Diisiik taze gaz akimli tekniklere karsi tedirginlik nedenleri,
anestezistin teknigi bilmemesi, bu teknikler i¢in anestezik gazlarin dozu, anestezi
makinelerinin uygunlugu konusunda belirsizliktir. Diisiik akimli anestezi teknikleri
yeniden solutma oranina ya da taze gaz akim hizina dayandirilabilir. Yeniden
solutma oranini belirleyen en dnemli etken ise taze gaz akim hizidir. Bazen, yeniden
solutma orant; yeniden solutmali sistemin teknik tasarimindan, solutma seklinden ve
kisiye 6zgii toplam gaz alinimindan da etkilenebilmektedir(2).

Diisiik akimli anestezi terimi, yari-kapali yeniden-solutmali bir sistemle
uygulanir ve yeniden solutma oranmnin en az %50 oldugu inhalasyon anestezisi
tekniklerini tanimlamak i¢in kullanilmaktadir. Modern yeniden-solutmali sistemler
kullanildiginda, ancak taze gaz akim hizi 2 1t/dk’nin altina indirilirse, hastalarin cogu
i¢in diisiik akiml1 anesteziden s6z edilebilir.

Foldes ve Ark.(87) 1952 yilinda 1L/dk’lik taze gaz akimini oneren ilk
kisilerdir. Foldes bu teknige “Diisiik Akimli Anestezi” demistir. Virtue(88) ise 1974
de taze gaz akimimin 0.5L/dk’nin uzerine cikarimadigr ve “Minimal Akimlh
Anestezi” ismini verdigi bir teknik tanimlamistir.

1982 yilinda bes dakikalik yiiksek akimli (2L/dk O,, 4L/dkN,O) baslangic
déneminden sonra taze gaz akimini (0.5 L/dk O,, 0.5 L/dkN,0O) 1 1t/dk’ya diisiiren ve
diistik akimli anestezinin uygulanim kolayligi, basitligi nedeni ile istiinligiinii
savunanlar olmustur. Ancak anestezik gaz igerisinde oksijen ve volatil ajan
konsantrasyonlarini 6lgen yeterli izlem cihazi varliginda 6zellikle kapali sistem

anestezi ile tercih edilmesini 6nermislerdir(2).
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1985 yilinda Foldes ve Duncalf yeterli denitrojenasyonun saglanabilmesi i¢in
akimi azaltmadan 6nce baglangigta 10 dakika siire ile yiiksek taze gaz akimini (2L/dk
0O,, 3L/dkN,0O) uyguladiktan sonra 1 It/dk standart taze gaz akimina (0.5 L/dk O, 0.5
L/dkN,O) diisiiriilmesi gerektigini ortaya koymuslardir (2).

Taze gaz bilesimi standart olarak 0.5 L/dk O, ve 0.5 L/dk N,O seklinde
ayarlandiginda, inspire edilen oksijen konsantrasyonunun %30’a ulastigi ancak bu
oranin higbir olguda %20’nin altina inmedigi bildirilmistir(2).

Diisiik Taze Gaz Akimh Anestezi Yontemleri

Yeniden solutmali sistemler secilen taze gaz akimina gore; yar1 acik, yari
kapali ya da kapali olabilmektedir. Yeniden solutmali bir sistem yar1 kapali olarak
kullanildiginda sisteme verilecek taze gaz akimi istege gore dakika hacminin
altindaki herhangi bir degere ayarlanabilir. Ancak, taze gaz akimi hicbir zaman
hastanin aliimi ve solutma sistemindeki kagaklar yoluyla olan kayiplardan daha az
olmamalidir. Solutma sisteminde yeterli hacimde gaz varliginin siirdiiriilebilmesi i¢in
en azindan kaybolan gaz miktar olarak yerine konulmalidir.

Taze gaz akimi azaltildikca sistemden atilan gaz miktar1 da azalmakta ve
yeniden solutma orani ylikselmektedir. Yeniden solutmali bir sistem hastanin dakika
hacmine esit miktarda taze gaz akimi ile kullanilirsa, yeniden-solutulan gaz oraninin
thmal edilebilecek kadar az oldugu goriilmiistiir. Aslinda hastanin ekspire ettigi gazin
tiimii gaz fazlasi atilim valfinden disar1 atilir ve hasta neredeyse saf taze gaz solur.

Taze gaz akimi 4 L/dk olarak kullanildiginda yeniden solutma orani %20’ye
cikarken (hastanin inspire ettigi gaz karisimi hala taze gaz akimina benzer
iceriktedir), akim 2 L/dk ya da altina diisiiriildiigiinde yeniden solutma oraninin
%50’ye ya da daha iistiinde oldugu ortaya ¢ikmistir. Bu durumda yeniden solutma
orani yalnizca diisiik taze gaz akimlar1 kullanildiginda 6nemli diizeylere ulagsmakta
ve yeniden solutmali teknigin akilc1 uygulamasindan s6z edilmektedir.

Yeniden solutma orani ya da taze gaz akimi diisiik akimli anestezi teknikleri
ile ilgili terminolojinin olusmasinda etkendir. Yeniden solutma oranini belirleyen en
onemli etmen ise taze gaz akim hizidir.

Diisiik akimli anestezi terimi yari-kapali yeniden solutmali bir sistemle
uygulanan ve yeniden solutma oraninin en az %50 oldugu inhalasyon anestezisi

tekniklerini tanimlamak icin smirli bir anlamda kullanilabilmektedir. Modern
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yeniden-solutmali sistemler kullanildiginda, ancak taze gaz akimi 2 L/dk’nin altina
indiriliginde hastalar icin diisiik akimli anesteziden s6z edilmistir.

Terminoloji konusundaki karigikliklar1 gidermek icin farkli diisikk akim
tekniklerini uygulamaya sokan ilk anestezistler Waters, Foldes ve Virtue olup bu
bilim adamlariin kullandig1 6zgiin terimlere sadik kalinmalidir(1).

Klinik ag¢idan bakildiginda bu tanimlamalar halen diisiik akimli, minimal

akimlive kapal1 sistemle anesteziden olusan 3 gruba ayrilabilir(89) (Sekil 2.3).

Azaltilmis taze gaz
akimli anestezi
| Yari kapali geri solutmali Tam kapalt geri
devre solutmali devre
|| Diistik akiml anestezi 0.5 Kapali sistem ile
1t /dak O2 1t /dk N20 nonkantitatif anestezi

|| Minimal akiml1 anestezi Kapali sistem ile

0.25 1t/dk 02-0,25 lt/dak kantifatif anestezi

N20

Sekil 2.3. Azaltilmis Taze Gaz Akiml1 Anestezi Uygulamalari(89).

Yeniden solutma orani her zaman %350’nin uzerinde varsayilabilecegi igin
diisilk akimli anestezi ve minimal akimli anestezi kesinlikle diisiik akimli anestezi

teknikleridir (2) (Tablo 2.2).
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Tablo 2.2. Yari-Kapal1 Yeniden Solutmali1 Sistem ( 2).

Diisiik Akimli Anestezi Minimal Akimli Anestezi
(0,5 1t/dk 02 / 0,5 1t/dk N20O) (0,3 1t/dk 02 / 0,2 1t/dk N20)
Taze gaz akimi sabit 0,5 1t/dk
1 lt/dk

Taze gaz bilesimi %50 02, %50 N20 %60 02, %40 N20
Yeniden solutma Kismen Yiiksek oranda
Gaz fazlasi Var Minimal
Anestezik gaz Anestezi siiresince degisir Anestezi siiresince degisir
bilesimi
Teknik Yari kapali sistemle uygulanan anestezi Yari kapali sistemle uygulanan
simiflandirma teknigi anestezi teknigi

“Kapali Sistemle Anestezi” herhangi bir sekilde fazla gaz kullanimindan
kagiilmasi, solutma sistemine verilen taze gaz miktarinin yalnizca hastaya 6zgii
almimi karsilayacak kadar olmasi ve ekshale edilen gazin tamaminin karbondioksit
absorbsiyonundan sonra yeniden kullanilmasi seklinde tanimlanmaktadir. Boylece
kapali sistemle anestezide akim hastaya 6zgii toplam gaz alinimi miktarina kadar
distiriiliir. Eger taze gaz akimi miktar olarak toplam alinimi karsiliyorsa “Kapali
Sistemle Kantitatif Olmayan Anestezi”, ancak anestezinin seyri boyunca solutma
sisteminde dolasan gaz hacmi ve gaz bilesimi sabit tutulabiliyorsa “Kapali Sistemle

Kantitatif Anestezi” olarak tanimlanabilir(2) (Tablo 2.3)



Tablo 2.3. Kapal1 Yeniden Solutmali Sistem (2).
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Kantitatif Olmayan Anestezi
(Gaz Hacmi Sabit)

Kantitatif Anestezi
(Gaz Hacmi ve Anestezik Gaz

Bilesimi Sabit)

Taze gaz akimi

Alinim ve kacgaklardan kayip

02, N20 ve anestezik ajan

miktarina gore aralikli | alinimina gore stirekli
degistirilir degistirilir
Taze gaz bilesimi Solutma  devresindeki ~ O2 | Anestezik gaz bilesenlerinin

konsantrasyonuna gore aralikli

degistirilir

alinimina gore stirekli

degistirilir

Yeniden solutma

CO2 absorbsiyonundan sonra

ekshale edilen gazin tamami

CO2 absorbsiyonundan sonra

ekshale edilen gazin tamami

Gaz fazlasi

Yok

Yok

Anestezik gaz bilesimi

Anestezi siiresince degisir

Onceden ayarlanan degerlere

g0re anestezi siiresince sabit

Teknik smiflandirma

Kapali  sistemle uygulanan

anestezi teknigi

Kapali sistemle uygulanan

anestezi teknigi

Klinik Uygulamada Diisiik Akimh Anestezi

Diisiik akimli anestezi teknikleri, bu yontemlerin giivenle uygulanabilecegi
uygun monitdrizasyonun varligi, dogru c¢alismasi, alarm simirlarinin  dikkatle
ayarlanmasi ve hasta solutma sistemine baglanir baglanmaz alarmlarin calisilabilir
hale gelmesi sart1 ile uygulanmalidir. Standart anestezi monitérizasyonu EKG, kan
basinci, pulsoksimetre, kapnometre, viicut 1sisi ile birlikte hava yolu basinci, dakika
voliimii, inspire edilen oksijen konsantrasyonu, 1 It/dk altindaki taze gaz akimlarinda
solunan gazdaki anestezik ajan konsantrasyonunu monitorize edecek sekilde
olmalidir (90).

Inspire edilen oksijen konsantrasyonunun alt alarm sinir1 % 28-30’a, baglanti
ayrilma alarmi tepe basincindan 5 ¢cmH2O daha asagiya, tikamiklik alarmi 30
cmH20O’ya ve ekspire edilen gaz hacmi alt alarm sinir1 da istenen dakika hacminin
500 ml altina ayarlanmalidir.

Diisiik akimli anestezi uygulamasinda, indiiksiyon i¢in normal rutin sira
uygulanmaktadir; preoksijenizasyondan sonra IV hipnotik ajan ve kas gevsetici
kullanilarak endotrakeal entiibasyon gergeklestirilir. Hasta daha sonra yeniden

solutmalir sisteme baglanir. Taze gaz akim hiz1 diisiiriilmeden 6nce yaklasik 4 1t/dk
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ylksek taze gaz akiminin kullanildig1 bir baslangi¢c donemine gereksinim vardir. Bu
baslangi¢ doneminde, yeterli denitrojenasyon saglanmali, solutma sistemi i¢ine taze
gaz bilesimi doldurulmali ve yeterli anestezi derinligini giivence altina almak i¢in
gerekli anestezik konsantrasyonuna ulasilmalidir(90).

Denitrojenasyon, diger bir deyisle preoksijenasyon, akcigerlerdeki nitrojenin
(FRC’nin %69’dan fazlasini olusturur) oksijenle yer degistirerek apnenin baglamasi
sonrasi alveo-kapiller kana difiizyon i¢in yedek bir oksijen deposu saglar, boylece
fonksiyonel rezidiiel kapasite ve oksijen rezervi artirilmis olunur(91).
Denitrojenasyon 4-5 1t/dk arasinda taze gaz akim hiz1 kullanilarak yaklasik 6-8 dk’da
tamamlanir. 10 dk sonra solutma sistemi i¢indeki oksijen konsantarsyonu yaklasik
%30 vol’e ulasir. Bu andan sonra taze gaz akimi 1 It/dk’ya azaltilir ve bu taze gaz
akim hizinin azaltilmasi yeniden solutma oraninda bir artisa neden olur. Inspire
edilen oksijen konsantrasyonunu %30 vol’iin iizerinde tutabilmek i¢in akim
diisiirtildigli anda oksijen konsantrasyonunu en az %40’a, hatta %50’ye ylikseltmek
gerekmektedir. Devre dis1 vaporizator kullanildiginda akim hizinin diisiiriilmesi ile
orantilt olarak solutma sistemine verilen anestezik buhar miktar1 da azalacaktir.
Solutulan gaz bilesimi i¢inde 0,8 MAC anestezik konsantrasyonunu koruyabilmek
i¢in taze gaz i¢indeki anestezik konsantrasyon arttirilmalidir(90).

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

Anestezik gazlarin 1s1 ve nemliligi, diisiik akimli anestezide yiliksek akimli
tekniklere gore onemli derecede yiiksek oldugu igin Ozellikle ameliyathane 1sis1
havalandirma ile diisiik tutuldugunda hasta hortumlar1 i¢inde su yogunlagmasi artar.
Yogunlagsmis suyun hortumlarin en alt noktasinda birikmesi, fokurdama sesleri
olusturabilmektedir. Bu olay havayolu basing egrisine tepeler ve ince dalgalanmalar
seklinde yansir. Hortumlar solutma sisteminden ayrilmali, su bosaltilarak hortumlar
devreye tekrar baglanmalidir(92).

Diistik akimli anestezi tekniklerinin énemli bir 6zelligi olan zaman sabitesi;

taze gazin anestezik ajan konsantrasyonundaki degisikliklerin, solutma sistemindeki
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anestezik ajan konsantrasyonuna ¢ok ge¢ yansimasi olarak tanimlamistir. Zaman
sabitesi, hastaya 6zgii alinimin yaklasik sabit oldugu varsayilirsa, kismen dolasan gaz
hacmi ile dogru orantili, solutma sistemine verilen ajan miktar1 ve taze gaz akimi ile
ters orantilidir.

Uzun zaman sabitesi nedeni ile anestezi siiresine bagimli olarak, diisiik akiml
anestezi uygulamasinda cerrahi girisimin bitiminden 15-30 dk oncesine kadar diisiik
taze gaz akim hiz1 korunur ve bu siirede vaporizator kapatilarak taze gaz icine volatil
ajan  verilmesi  durdurulabilir. Akim ne kadar diisiikse, anestezik
konsantrasyonundaki azalma o kadar yavas olacaktir. Daha sonra hastanin spontan
solunumu yeterli hale gelene kadar elle maniiel ventilasyon yapilir. Sistemdeki
anestezik gazlari biitiiniiyle uzaklastirmak i¢in ekstlibasyondan yaklasik 5-10 dk 6nce
APL valfi agilir ve oksijen akim hizi 4-6 It/dkya yiikseltilir. Hastanin erken
postoperatif bakimi olagan sekilde stirdiiriiliir(90).

Diisitk Akimh Anestezinin Uygulanabilirliligi

Ulusal standartlar1 birbiriyle uyumlu hale getirmek amaciyla 13 Haziran1998’
denitibaren Avrupa Birligi iilkelerindeki tiim {iretici firma ve anestezistleri
ilgilendiren“Anestezi Makineleri ve Modulleri-Temel Gereksinimler” baglikli ortak
Avrupa standardi EN—740 bildirilmistir. Avrupa ortak standardi EN-740 kosullarina

gore anestezi makinelerinde giivenlik 6zellikleri Tablo 2.4’de belirtilmistir(93)

Tablo 2.4. Anestezi Makinelerinde Giivenlik Ozellikleri (Avrupa Ortak Standardi
EN-740 Kosullarina Gore) (93)

Enerji yetersizlik alarmi

Oksijen destegi yetersizlik alarmi

IAzotprotoksit akimi durdurucusu

Oksijen bypass

Oksijen orani denetleyicisi

Tek bir vaporizorun ¢aligmasini giivenceye alan cihaz

nspire edilen oksijen konsantrasyonu izlemi

Havayolu basing izlemi (baglanti ayrilmasi ve tikaniklik alarmi ile birlikte)
Ekspire edilen gaz hacminin izlemi

Solutulan karbondioksit konsantrasyonunun izlemi

Volatil anestezik konsantrasyonunun izlemi
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Anestezistler diislik akimli anestezi tekniklerini uygulamaya baslamadan 6nce
kullanacaklar1 anestezi makinesinin {iretici firma tarafindan bildirilmis olan
ozelliklerinde bu tekniklere yer verilip verilmedigine bakmalidir. Ayrica anestezi
makinesine ait teknik Ozelliklerin diisiik akimli anestezinin giivenli bir sekilde
uygulanabilmesi icin teknik 6n kosullar1 karsilayip karsilamadiginin da denetlenmesi
gerekir. Genellikle tiim modern anestezi makineleri bu gereksinimleri karsilayacak
yeterliliktedir(90).

Diisiik akimli anestezinin giivenli bir sekilde uygulanabilmesi i¢in tidal
voliimiin taze gaz akimindan bagimsiz oldugu, sistem direnci diisiik anestezi
cthazlar1 kullanilmalidir.

Diisiik akimli anestezi tekniklerinde gaz saglayici sisteme yonelik 6zel bir
teknige gereksinim yoktur. Anestezi makinesinin gaz cikis sisteminde azotprotoksit
akimimi otomatik olarak kesebilme ve oksijen yetersizligi durumunda sesli alarm
0zelligi bulunmalidir. Bu iki 6zellik EN-740’a gore zorunludur.

Anestezi makinelerinin ¢ogunda gaz akimi, ince igne valflerle ayarlanir ve
konvansiyonel akimdlger tiipler ile olgiiliir. Diisiik akim anestezi uygulamalari igin
daha duyarl kalibre edilmis akimdlger tiiplere ihtiya¢ vardir; gaz akimi ayarlart 50-
100ml/dk’dan baslamali ve 50ml/dk ya da 100ml/dk’lik artislarla derecelendirilmis
olmalidir. Hipoksi 6nleyici cihazlar ve oksijen orani denetleyicisi de bulunmasi
Oonemlidir.

Diistik akimli anestezi uygulamasi i¢in kesin bir dogrulukla c¢alisan yiiksek
basing vaporizorleri gereklidir. Bu vaporizorler, 1s1 ve basing kompanzasyonunun
yani sira ¢ok diisiik taze gaz akimlarinda bile belirlenmis olan konsantrasyonu
giivenli bir sekilde saglamalidir.Bu nedenle vaporizor odaciginin her zaman yeterli
diizeyde dolu olmasina dikkat edilerek vaporizorde olusturulan konsantrasyon
tizerindeki basing degisiklik etkisi azaltilabilir.

Klinik uygulamada sodalaymdan yararlanma siiresi taze akim hizina gore
degismekle birlikte, literatiirde belirtilen siireye gére daha uzun oldugu bildirilmistir.
Inspire ve ekspire edilen karbondioksit konsantrasyonlari izlenmek sart1 ile sadece 1
adet absorban kanisteri kullanildiginda bile hasta giivenligi olumsuz etkilenmeden

absorbsiyon kapasitesinden sonuna kadar yararlanmak miimkiin
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olmustur. Ancakkarbondioksit izlemi yapilamiyorsa ¢ift kanister veya bliyiik kanister
kullanim1 zorunludur.

Rutin bakim yapilmak kosulu ile anestezi makinelerinin neredeyse hepsi 1
1t/dkya kadar diistik bir taze gaz akimiyla anestezi uygulamasina elverislidir. Kagak
miktarinin izin verilen sinirin dstiinde olmadigindan emin olmak igin solutma
sistemleri kagak yoniinden {iretici firmanin onerilerine uygun sekilde test edilmelidir.
Ortak Avrupa Standardi EN 740 geregince, biitlin absorbsiyonlu halka
sistemlerindeki kacak testinin sonucu 3 kPa (30 cmH2O) basingta 150 ml/dk sinirinin
altinda olmalidir(94).

Primus anestezi makinesi, piyasaya sunulan Driager makineleri i¢inde taze gaz
akimmin elektronik olarak denetlendigi bir cihazdir. Makine acildiginda otomatik
olarak ¢ok basamakli bir test islemi baslar. Elektronik denetimli gaz akim sistemi,
minimal akimli anestezi i¢in gerekli olan 0,5 It/dkya kadar duyarl bir sekilde ¢alisir.

Tasiyic1 gazin bilesimi (hava-oksijen, azotprotoksit-oksijen), toplam taze gaz
akimi ve oksijen konsantrasyonu ayarlanir. Taze gaz akimmin 0,5 It/dkdan daha
diisiik bir degere ayarlanmasi olanaksizdir. En diisiik oksijen akiminin 250 ml/dk ve
taze gazdaki oksijen konsantrasyonunun da %25 ile sinirlandirilmis olmasi, diigiik
akimli tekniklerin uygulanmasi sirasinda solutma sistemi iginde azotprotoksit
konsantrasyonu ¢ok diistiigii zaman gaz bilesiminin azotprotoksit lehine
ayarlanabilmesini engeller. Asili floating tasariminda fanus i¢i koriiklii ventilatori,
taze gaz akimimi kompanse etme 6zelligine sahiptir.

Sonug olarak; Driager anestezi makinesi, diisiik ve minimal akimli anestezinin
kolay ve giivenli bir sekilde uygulanabilmesi i¢in olanak saglamaktadir(95).

Diisiik Akimhi Anestezinin Avantajlari

i. Cevre Kirliliginde Azalma

Calisma Ortaminda Anestezik Gaz Kirliliginin - Azalmasi:  Solunum
devrelerinde kacak olmamasma ¢ok dikkat edilmesi ve atik sistemlerinin
kullanilmasia ragmen yiiksek akimli anestezi ile calisanlar, volatil anesteziklere
maruz kalmaktadirlar. Anestezi makinesi yanindaki anestezik gaz konsantrasyonu,
yiiksek akimli anestezide diisiik akimli anesteziden %40-150 oraninda daha yuksek

bulunmustur(96). Virtue yalnizca azotprotoksit akiminin 0.5L/dk’ya diisiiriilmesi ile
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calisma ortamindaki azotprotoksit konsantrasyonun 29 ppm’e indirilebilecegini
kanitlamistir (97).

Atmosferin Kirliliginde Azalma:Olusan bu atmosfer kirliligi, ¢alisan
ameliyathane personelinde spontan abortus, konjenital anomali, karaciger, bobrek
hastaliklar1 ve kanser insidansini arttirmaktadir. Atik gaz sistemleri sayesinde
ameliyathane atmosferinin kontaminasyonu azalmaktadir. Atik gaz sisteminin
olmadig1 durumlarda, diisiik akimli anestezinin kullanilmasi1 anestezik gazlara maruz
kalmanin azaltilmasinda en kolay yol olabilecegi diistiniilmiistiir. Diisiik akiml
anestezinin kullanimi, atik gaz sistemlerinden atmosfere atilan inhalasyon ajan
konsantrasyonunun azalmasina da neden olur.

Troposfer igindeki azotprotoksit konsantrasyonu her yil %0,25 artmaktadir.
Bu gaz, sera etkisi ile atmosferin 1sinma siirecine katkida bulunur. Azotprotoksit
molekiilleri ileri derecede stabil olmakla birlikte 150 yil varliklarini siirdiiriirler.
Stratosfere c¢ikabilirler ve nitrik oksitleri olusturarak ozon tabakasinin tahribine
katkida bulunurlar.

Ozon tabakasi hasarindan sorumlu tutulan volatil anestezikler,
kloroflorokarbon (CFC) grubundan olan halotan, enfluran ve izoflurandir. Endiistri
amagh yillik kloroflorokarbon iiretiminde volatil anesteziklerin paymin %0,1 den
fazla olmadig: tespit edilmistir. Montreal Konferansinin sonuglarina goére halotan,
enfluran ve izofluran1 da iceren kismi halojenli kloroflorokarbonlarin iiretiminin
asamal1 olarak azaltilmasi ve 2030 yilinda da bu ajanlarin biitiiniiyle iiretimden
kaldirilmas: planlanmistir. Klor yerine flor igeren inhalasyon anestezikleriden
sevofluran ve desfluran CFC degildir ve ihmal edilebilir diizeydeki sera etkileri
nedeni ile ozon tabakasina zarar vermedikleri diisiiniilmektedir. Montreal
Konferansindaki kararlarda bu iki ajandan bahsedilmemektedir.

Giliniimiizde, modern ve ileri teknolojiye sahip yeniden solutmali sistemlerin
akilc1 kullanimi ile anestezik gazlarin ¢evre kirliligindeki paymnin biiylik 6lciide
azaltilabilicegi diisiiniilmektedir(98).

ii. Maliyette Azalma: Yeni kullanima giren anestezik ajanlar diisiik
¢Oziiniirliiktedirler. Bu nedenle alinan anestezik buhar miktar1 azalir. Anestezik
potansiyelleri diisiiktiir. Solunum sisteminde fazla parsiyel basing olusturmak igin,

fazla miktarda anestezik buhar verilmesi gereklidir. Bu sebeple bu yeni ajanlarin
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yuksek taze gaz akimi ile uygulanmasi fazla miktarda kullanilmalarina neden olur.
Yine bu ajanlarin fazlasi eksalasyon valfinden atilacaktir. Maliyetlerinin yiiksek
olmasi nedeni ile yeni anestezik ajanlarin tiiketimini azaltmak, diisiik akimli anestezi
uygulanmasi ile avantajli bir duruma getirilebilir(99).

Diistik akimli anestezide, anestezik gaz tliketimindeki azalma dogal olarak
maliyeti azaltir. Rutin klinik uygulamada diisiik akimli tekniklerin yerlesmesine
yonelik uygun egitimsel ¢abalarla inhalasyon ajanlarinin tiiketimini %65 oraninda
azaltmak miimkiindiir.Diisiik taze gaz akimi ile iki saatlik anestezi uygulamasi
sirasinda desfluran kullanilacak olursa, anestezik ajan tiikketimindeki azalma belirgin
olacaktir. Inspiratuvar desfluran konsantrasyonu %6 voliim iken 4,4 It/dk yiiksek
akimda 161 It desfluran buhar tiiketilir. Minimal akimda 33 Itye diiser(100).

Namikii ve ark.(101), pediyatrik anestezide diisik akimli anestezi
uygulayarak sevofluran tiiketimini %86 oraninda azaltmislardir.

iii. Anestezik Gaz Ikliminde Iyilesme: Nemlenmis ve 1sinmis olan ekshale
edilen gazin yeniden solutulma oraninin arttirilmas: ve ayni zamanda soguk ve kuru
taze gaz oraninin digiiriilmesi ile anestezik gaz iklimi klinik bakimdan &nemli
diizeyde iyilestirilebimektedir.

Anestezik gazlarin uygun sekilde nemlendirilmesi ve 1sitilmasinin, silial
epitelin islevi ve mukosilier temizlik lizerindeki 6énemi biiyiik 6l¢iide kanitlanmistir.
Oda 1si1sinda inspire edilen gazin kismi nem orant %50 oldugunda, 10 dakika sonra
silier hareketlerin durdugu gézlenmistir. Ug saat kuru gazlarla solutma, solunum yolu
epitelinde morfolojik hasara neden olmaktadir. Inspire edilen gazin 1s1s1 ve neminin
yetersiz olmasi1 sekresyonlar1 kurumakta ve mukus retansiyonu yapmaktadir.
Sonugta  bronsiyollerde kismi tikamiklik ile mikroatelektaziler —olusmasi
kolaylastirilir. Trakeabronsiyal iklimdeki iyilesmenin saglanmasi, solunum yolu ile
olan 1s1 ve s1vi kaybin1 azaltmaktadir(98). Solutulan gazin 1s1 ve nemlilik yoniinden
diizelmesi, bogaz agrisin1 anlamli olarak azalttig1 goriilmiistiir(92).

Anestezik solutma sirasinda inspire edilen gazin mutlak nemliliginin 17 ve 35
mgH2O/1t, 1s1sinin da 28 ve 32 °C arasinda olmasi tercih edilmelidir.

Solutulan gazlarin iklimi; solutma sisteminin teknik tasarimina, absorbanin
biiylikliigiine, hasta hortumlarinin boyu ve 1s1 iletkenligine, ortam 1sisina ve yeniden

solutma oranina baglidir.
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Diisiik akimli anestezi esnasinda Olgiilen 1s1 degerleri yiiksek taze gaz akimi
ile olgtilenlere gore daha yiiksek bulunmustur(98).

Buijs(102), karbondioksit absorbani ¢ikisinda 36-40 °C gibi yiiksek olan
solutulan gaz 1sisinin, hasta hortum sisteminin inspiratuvar kolunda olusan 1s1 kayb1
ile hizla 20-24°C ye diistiiglinii gdstermistir.

Bengston(103), yeniden solutmali halka sistemi kullanarak 0,5 1t/dk taze gaz
akimi ile 30 dk sonraki gaz 1s1sin1 oda 1sisinin yaklasik 6,8°C tizerinde 28,5°C olarak
Olemiistiir.

Diistik taze gaz akimi kullanilan yeniden solutmali bir sistemle anestezi
uygulamasinda, nemlilik orani yiiksek taze akimlarmma gore 6nemli diizeyde daha
yiiksek tespit edilmistir. Inspire edilen gazlarm nemliligi temel olarak taze gaz
akimdan etkilenirken; sistemin 1s1s1, iletkenlige bagli 1s1 kaybindan, yani hortum
sisteminin fiziksel Ozelliklerinden etkilenir. Genel olarak taze gaz akiminin
azaltilmas1 ile anestezik gazlarin ikliminin iyilestigi ve kabul edilebilir degerlere
ulastig1 bildirilmektedir.

Anestezi altindaki ¢iplak bir hastada solunum yolu ile 1s1 kayb1 15 kcal/kgdir
ve bu 1s1 kayb1 toplam enerji kaybinin %10unu teskil etmektedir(104).

iv. Anestezi Egitimine Katkisi: Disiik akimli anestezi tekniklerinin
kuramsal temeli ve klinik ozellikleri baglaminda inhalasyon anestezisine iliskin
bilgilerin daha iyi kavranmas1 gereklidir. Egitimin erken doneminde bu teknikle ilk
deneyimler kazanilirken, hem hastanin hem de makinenin daha dikkatli gézlenmesi
gerekir. Dikkatli inceleme ile hastaya yonelik riskler azalmaktadir. Baum’un
goriisiiyle, anestezist diisiik akim teknikleriyle calisirken hem hasta, hem de anestezi
makinesi hakkinda daha pek ¢ok bilgi edinmektedir. Anestezi ile ilgili istenmeyen
olaylarin % 4-11’inin arag ve geregteki islem bozuklugundan kaynaklandigi, % 70-
80’inin insan kaynakli yanlisliklara bagli oldugu bildirilmistir. Komplikasyonlar
genellikle arag-gerecin bakimi, test edilme yetersizligi, makine ve anestezi yonetimi
konusunda bilgi ve deneyim eksikligi ve ayarlarin yanlis yapilmas: ile orantili
bulunmustur. Inhalasyon anestezisi sirasindaki teknik ve fizyolojik siireglerin daha

1yi anlasilmasi, hasta giivenligine 6nemli 6l¢lide katki saglamaktadir(105).
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Hasta izlem ve makine islevleri konusundaki bilginin artmasi, diisiik taze gaz
akimlar1 ile anestezi uygulamasi ve kapali sistemle anestezinin benimsenmesi,
anestezistin hem hastay1, hem de anestezi makinesini daha iyi anlamasini saglar.

Eldeki teknik arag-gere¢ kapali sistemle kantitatif anestezi uygulamasina izin
veriyorsa, oksijen tiikketimi, volatil anesteziklerin alinimi ve CO?2 iiretimi kesin bir
dogrulukla saptanabilir ve siirekli olarak izlenebilir. Boylece, hastanin metabolizma,
solunum ve dolagimi daha iyi degerlendirilebilir.

Diisiik Akimh Anestezi Tekniklerinin Riskleri

i. Teknik Arac¢- Gere¢ Yetersizligine Bagh Riskler

Hipoksi: Eski anestezi makinelerinde ince igne valvlerin performansi iyi
olmadig1 i¢in akim miktarlarinin kesin bir dogrulukla ayarlanamamasi, inspire edilen
oksijen konsantrasyonunda beklenmedik degisikliklere ve hipoksiye neden olabilir.

Ulusal ve uluslararas1 standartlarin ¢ogundaki kosullara gore inhalasyon
anestezi uygulamasinda oksijen konsantrasyonunun stirekli izlemi zorunlu
tutulmaktadir. Alt alarm sinir1 dogru ayarlandiginda hasta bakimindan diisiik akiml
anesteziye 0zgli risk bulunmamaktadir(106).

Hipoventilasyon: Kagaklar nedeniyle 6nemli diizeyde kayip meydana gelirse,
solutma sistemi i¢indeki gaz hacmi eksilir, solutulan dakika hacmi azalir ve solutma
yonteminde degisiklige neden olur. Bu sebeple diisiik akimli anestezi uygulanacaksa
Oonce anestezi makinesi, solutma sistemi ve ventilatore yonelik kacak testi
yapilmalidir. Avrupa ortak standardinda kagaga bagl gaz kaybi i¢in izin verilen en
ylksek miktar 3kPa (30 cmH20O ) basingta 150 mlt/ dk olarak belirtilmistir. Taze gaz
akimin1 kompanse etme 6zelligi olmayan konvansiyonel anestezi makinelerinde tidal
hacmin taze gaz hacmiyle baglantili olmas1 énemli bir eksiliktir. Kagaklardan olan
gaz kaybi, diisiik taze akimlari kullanildiginda sistem i¢inde dolasan gaz hacmini
daha da azaltir; buna bagli hipoventilasyona ve degisken basingli solutmaya yol
acabilir. Hipoventilasyon havayolu basinglarinin izlenmesi zorunlu oldugundan
erken tespit edilebilir.

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

baslatacaktir(106).
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Solutma Sistemi Icinde Karbondioksit Birikimi: Disik taze gaz akiml
anestezi uygulamasinda karbondioksitin etkili bicimde temizlenmesi ¢ok 6nemlidir.
Ciinkii yiiksek akimli anestezinin tersine, yeniden solutulan hacim biiyiik oldugunda
absorbanin tlikenmesiyle solutma sistemi i¢indeki CO2 konsantrasyonu onemli
derecede ylikselmektedir. CO2 izleme olanag: varsa, soda lime biitiiniiyle tiikenene
kadar kullanilmali ve haftada bir degistirilmelidir. CO2 6lgiim olanagi olmayan
anestezi makinelerinde cift kanister ya da tek biiyiik kanister kullanilmalidir. Soda
lime rutin olarak daha kisa araliklarla, en azindan tiikkenme baslangicini gosteren renk
degisikligi oldukca degistirilmelidir.Bu islem hastaya CO, solutulmasini giivenli bir
sekilde onlemektedir(106).

Kazayla Havayolu Basinci Artisi: Gaz rezervuart olmayan ve koriigiin
ekspiratuvar dolusu etkin sekilde desteklenen bazi eski tip anestezi ventilatdrlerinde
gaz sizdirmazhigint arttirabilmek igin taze gaz akimi disiiriilecegi zaman PEEP
uygulamasi 6nerilmistir. Tikaniklik alarminin dogru ayarlanmasi durumunda ve daha
eski ventilatorlerdeki PEEP ayarinin her durumda en yiiksek 15 mbar ile siirh
olmasi nedeniyle, hastanin yasamini tehdit eden bir sorun olmayacag: bildirilmistir.
Barotravmay1 6nlemek icin bir bagka giivenlik 6zelligi de solutma sistemi i¢inde
ayarlanan pozitif basing degerine ulasildigt zaman otomatik olarak acgilan ve
havayolu basincini sinirlayan (havayolu basing limit valfi-APL) bir valfdir (106).

Kazayla Volatil Anestezik Asirt Dozu: Devre-dis1  yiiksek basing
vaporizatorlerinde, ¢ok yanlis bir ayarlama yapilsa bile diisiik akimli anestezi
sirasinda hizla bir asir1 doz durumu olusmasi pek miimkiin degildir. Diisik akimh
anestezide, uzun zaman sabitesine bagli olarak solutma sisteminin ajan
konsantrasyonu c¢ok yavas degismektedir. Kaza ile yanlis bir doz ayarlanmasi
durumunda volatil ajan konsantrasyonundaki degisiklikler hastanin dikkatli izlenmesi
ile erken fark edilir.

Solutma sistemi igindeki anestezik konsantrasyonunun ¢ok hizli degisebildigi
ve tehlikeli diizeye ulasabildigi yiiksek taze gaz akimli anestezi ile kiyaslandiginda,
diisiik taze gaz akimli anestezi daha gilivenlidir. Bu sebeple diisiik akimdan yiiksek
akima geri doniildiiglinde vaporizator ayar1 yiiksek akima gore ayarlanmalidir.
Solutma sistemi i¢indeki anestezik gaz konsantrasyonu siirekli izlenemiyorsa, 1 1t/dk

dan daha diisiik akimlarla anestezi uygulanmamalidir. Ortak Avrupa Standardi EN
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740 kapsaminda inhalasyon anestezigi konsantrasyonunun siirekli izlenmesi
zorunludur(106).

ii. Diisiik Akim Anesteziye Bagh Riskler

Uzun Zaman Sabitesi: Disik taze gaz akimli anestezi sirasinda gerektigi
zaman gaz bilesiminde hizli bir degisiklik yapilamadigi i¢in uzun zaman sabitesi 6zel
bir risk tasgimaz. Istendigi zaman diisiik akimdan yiiksek akima gecilebilir ve
hedeflenen gaz bilesimi kisa zaman sabitesi ile kolaylikla saglanabilmektedir. Diisiik
taze gaz akimu siirdiiriilirken sistemdeki volatil anestezik konsantrasyonunun hizla
diisiiriilebilmesi, odun komiirii tozu (charcoal) filtresi bulunan anestezi
makinelerinde miimkiindiir.Filtre solutma sistemi ic¢ine agildigi zaman anestesik
konsantrasyonu hemen diisecektir(106).

Yabancit Gaz Birikimi:

- Nitrojen; Normal viicut agirligindaki hastada viicutta depolanmig durumda
ve akcigerlerde bulunan toplam nitrojen miktar1 2,7 litredir. Yiiksek taze gaz akimi
ile 15-20 dakika siiren denitrojenasyon yapilirsa, bu siirede tiim kompartimanlardan
yaklagik 2 litre hacminde nitrojen atilimi saglanir. Kalan 0,7 litre daha az kanlanan
dokulardan yavas olarak salinan miktardir. Yeterli denitrojenasyondan sonra taze gaz
akimi asir1  derecede diisiiriildiiglinde, solutma sistemi igerisindeki nitrojen
konsantrasyonu ilerleyen saatte yaklasik %3-10 diizeyine kadar yiikselmektedir.
Solutma sistemi igerisinde arzu edilmeyen nitrojen konsantrasyonuna ulasildiginda
2-5 dk yiiksek taze gaz akimu ile yikama yapilarak nitrojen atilimi saglanabilir.

- Aseton; Serbest yag asitlerinin oksidatif metabolizmasi ile olusmaktadir.
Aclik, dekompanse diabetes mellitus ve anti-insulin hormonlarinin arttig1 durumlarda
aseton olusumu artar. Sudaki ve yagdaki yiiksek ¢oziiniirliigli nedeni ile yiiksek akim
ile yikama yapilarak aseton konsantrasyonu diisiiriilemez. Giivenlik sebebi ile
dekompanze diabetes mellitusu olan, kan aseton diizeyi yiiksek olan hastalarda 1
It/dk dan daha diisiikk taze gaz akimi kullanilmamasi Onerilmektedir. Yag asidi
metabolizmasin1 ve aseton olusumunu azaltmanin en fizyolojik yolu, diisiik
konsatrasyonda glukoz igeren serumlar vermektir.

- Etanol; Etanoliin gaz-su ¢oziiniirliik katsayis1 1200 diir. Kapali sistem i¢inde
asetona benzer olarak birikir. Alkollii bir hastaya acil bir girisim yapilmasi

gerektiginde, etanoliin ekshalasyon ile atilmasi kapali sistem anestezide olanaksizdir.
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Yeterli yikama etkisi saglayabilmek i¢in taze gaz akiminin 1lt/dk altina
diistiriilmemesi 6nerilmektedir.

- Karbonmonoksit (CO); Olagan kosullarda endojen olusan CO hacmi ¢ok
kiigiiktiir. Ancak CO konsantrasyonu asir1 sigara i¢enlerde, hemoliz, anemi, porfiria,
ozellikle sigara igen verici kaynakli kan transfiizyonu durumlarinda klinik olarak
anlamli degerlere ¢ikmaktadir. CO’in hemoglobine ilgisi yiiksektir. Yiiksek taze gaz
akimi ile kisa siireli ve aralikli yikamalar yalnizca gaz iceren mesafelerdeki
(akcigerler ve solutma sistemi) CO’i temizleyeceginden yetersiz kalacaktir. Akim
diisiiriildligiinde, parsiyel basing farkini dengelemek i¢in CO konsantrasyonu en kisa
siirede belli bir diizeye ulasacaktir.

CO olusumunu, absorbanin yeterince su icermesi Onlemektedir. Absorban
icerigindeki nemliligin korunmasi, diisiik akimli anestezi teknilerine 6zgli bir
tistiinliiktiir. NaOH ve KOH igermeyen absorban kullanimi CO olusum tehlikesini
azaltmak i¢in etkili bir onlemdir. Diisiik akimli anestezi teknikleri uygulanirken,
kazayla CO zehirlenmesi riskinde teknige oOzgii artis s6z konusu degildir. CO
olusumunu engellemek icin siirekli diisiik taze gaz akimlarinin kullanilmasi temel
onlem niteligindedir.

- Argon; Oksijen yogunlastirici, molekiilsel elekler kullanilarak bir
absorbsiyon islemi ile oda havasindaki nitrojeni ayirir. Cikis kisminda, solutmaya
uygun nitelik kazanan oksijenden zenginlestirilmis gazin en yiiksek oksijen orani
yaklasik % 95 olur ve kalan kisim biiyiik 6l¢iide argon gazindan olusur. Argon gazi
birikimi anestezik gaz izlemini etkilemez ve tibbi ac¢idan zararsizdir. Her 90 dk da bir
aralikli yiliksek akimli kisa siireli yikama yapilirsa, argon gazi birikimi engellenebilir.

- Metan; Barsaklarda yikim iglemleri ile olusan fizyolojik barsak gazidir.
Kapali sistemle anestezi sirasinda anestezik gaz i¢inde metan birikebilir. Metan,
toksik olmayan yabanci gazdir ve tek 6nemi oksijen ya da azotprotoksit ile karistig
zaman patlayict olabilmesidir. Bu diizeyde metan konsantrasyonlarina uzun siireli
kapal1 sistemle anestezide bile ulagilmadigi bildirilmistir.

- Hidrojen; Kapali sistemle anestezi sirasinda akcigerler yolu ile 0,6 ml/dk
hacimde atilan hidrojen de anestezik gaz i¢inde birikebilir. Hidrojen konsatrasyonu

saatte ortalama 200 ppm yiikselir. Ancak oksijen ve azotprotoksit icinde patlama
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yapabilecek hidrojen konsantrasyonlarina kapali sistemlerle uzun siireli anestezide
bile ulagilamaz(106).

- Haloalkenler; Baz1 volatil anestezikler, CO2 absorbanlar1 ile kimyasal
etkilesime girerek diisiik akimli anestezi sirasinda solutma sistemi i¢inde volatil
haloalkenleri olusturur. Halotanin gaz seklindeki yikim {iriinii 2-Bromo-2-kloro-1,1-
difloroetilen kapali sistemde 4-5 ppm konsantrasyonlarina ulagalabilir(106). Sharp ve
ark(107), kapali sistemde 250 ppm toksik smir olsa da kapali devre halotan
uygulamasina yonelik kaygilarin olmamasi gerektigini bildirmislerdir.

Sevofluran, CO2 absorbanlari ile etkileserek Compound A-E adin1 alan yikim
tirlinlerini meydana getirir. Bilesik A (florometil-2,2-difloro-1-triflorometil-vinileter)
klinik bakimdan 6nemli konsantrasyonlara ulasir. Bilesik A’nin solutma sistemi
icindeki  konsantrasyonu; anestezik gazin sevofluran konsantrasyonu ve
karbondioksit absorbaninin 1sisindaki yiikselmeler, absorbanin nem igerigindeki
azalma ve taze gaz akiminin diismesi ile artar. Son unsur; absorbanin karbondioksit
yiikiinde artma, buna bagl olarak kismen kanister i¢indeki 1sinin da yiikselmesi ve
yikama islevinin azalmasi sonucu etkili olmaktadir. Absorban kurursa, bilesik A
olusumu ve pargalanmasindan kaynaklanan karmasik bir denge gelisir(108). Bilesik
A’nin  kendisinin nefrotoksik  bir bilesik olmadigi bilinmektedir; fakat
metabolitlerine iligkin kaygilar mevcuttur. Sevofluran ile uzun siireli minimal akiml
anestezide bile bilesik A konsantrasyonunun nefrotoksik esige ulagsmadigi
gozlenmistir. AB iilkelerinde sevofluranin klinik kullanim izni, taze gaz akimina
iliskin herhangi bir kisitlama olmaksizin verilmistir. Yine de klinik uygulamada olas1
eser gazlarin birikebilecegi diisiiniildiigiinde diisiik akimli teknik, yikama islevini
giivenli bir sekilde saglayabilmek i¢in en az 1 L/dk akim kullanilarak
uygulanmalidir. Hastaya yonelik herhangi bir riskten ka¢inmanin en kolay yolu; hig
alkali metal hidroksit igermeyen, fakat 6zellikle de potasyum hidroksit icermeyen
absorbanlarin uygun sekilde kullanilmasi olacaktir(106). 1998’de Amerikan FDA; 1
L/dk taze gaz akim hizinin kabul edilebilir oldugunu fakat 2 MAC /saat’in
gecilmemesi gerektigini ve 1L/dk’dan daha az akim hizlarinin 6nerilmedigini
belirtmistir. AB iilkelerinde, sevofluran i¢in herhangi bir akim kisitlamasi olmaksizin
izin verilmistir(109). Bilesik A’nin insanlarda olas1 bobrek, karaciger ve hatta sinir

dokusuna toksik etkileri konusundaki tartismalar sonu¢lanmadigina gore,
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anestezistlerin FDA Onerilerine uymalar1 gerekmektedir. Asir1 derecede diisiik taze
gaz akimlar1 uygulanacaksa, potasyum igermeyen sodalaym ya da en iyi segenek
olarak goriilen kalsiyumhidroksit-laym kullanilmalidir(106, 109,110).

Diisiitk Akimli Anestezi Tekniklerinin Kontrendikasyonlari

i.Goreceli Kontrendikasyonlar: 10-15 dakikadan daha kisa siiren
inhalasyon anestezisinde taze gaz akiminin diisiirilmesi uygun degildir. Bunun
nedeni:
- Yetersiz denitrojenasyon,
- Yetersiz anestezi derinligi,
- Gaz hacmi eksikligi azotprotoksit kullanildiginda risklidir.
Kullanilan ara¢ ve gerecin teknik 6n kosullar1 karsilamiyorsa, taze gaz akimini
diistirmek zordur(106).

- Teknik On Kosullarin Saglanamadigi Durumlarda Olusabilecek Géreceli
Kontrendikasyonlar:
- Solutma sistemi ya da ventilatoriin gaz sizdirmazliginin yeterli olmamasi,
- Gaz akim ayarlarinin diisiik akim araliklarinda duyarli yapilamamasi,
- Yiiz maskesi ile anestezi uygulamasi,
- Rijid bronkoskopi islemi,
- Kafsiz endotrakeal tiip kullanim1 (tiip kenarindan ¢ok kagak olmasi durumunda),
- Yeniden solutmasiz sistemlerin kullanima,
- Akut bronkospazmli hastalarda, gaz rezervuart bulunmayan ve korigiin
ekspiratuvar dolumu ek bir giicle desteklenmeyen anestezi makinelerinin kullanima.
Olas1 tehlikeli eser gaz birikimi riskinde bir artis varsa, stirekli yikama etkisini
giivence altina almak i¢in taze gaz akimi en az 1 1t/dk olmalidir(106).

- Asirt Derecede Diisiik Taze Gaz Akimi (Minimal Akimli Ya Da Kapali
Sistemle Anestezi) Kullaniminin Kontrendike Oldugu Durumlar:
- Dekompanse diabetes mellitus,
- Uzun siireli a¢lik durumu,
- Kronik alkoliklerde anestezi uygulamasi,
- Akut alkol zehirlenmesi olan hastalarda anestezi uygulamasi,
- Bolgesel kanlanmasi ileri derecede azalmis ve yogun transflizyon yapilan asiri

sigara igicisi hastalar
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ii.Mutlak Kontrendikasyonlar:
Zehirli gazlarin sistemden stirekli uzaklastirilmasi gereken veya hastaya 6zgili gaz
alimiminin asir1 derecede yiiksek olmasi beklenen;
- Duman veya gaz zehirlenmesi,
- Malign hipertermi,
- Septisemi varliginda kesin kontrendikedir.
Yeniden solutmali tekniklerin arag-gerecin hasta giivenligine yonelik temel
gereksinimleri karsilamadigi durumlarda;
- Sodalime tiikenmesi,
- Oksijen monitorii yetersizligi,
- Anestezik ajan monitorii yetersizliginde kontrendikedir(106).

2.5. Diisitk Akimli Anestezi Uygulamasinda Sevofluran

Yeni inhalasyon ajanlar1 diisilk ¢oziintirliikkleri nedeni ile konvansiyonel
volatil ajanlar olan halotan, enfluran ve izoflurandan oldukca farklhidir. Kan gaz
partisyon katsayist sevofluranda 0,65 oldugu icin ¢oziiniirliigiide azotprotoksite
yakindir. Bu nedenle, sistemin doldurulma ve bosaltilma islemleri kisa siirmekte ve
klinik deneyimler indiiksiyon ve derlenmenin hizli oldugunu ve konsantrasyonunun
daha cabuk ve kolayca ayarlanabildigini dogrulamaktadir(111). Sevofluranin buhar
basinci enfluraninkine ¢ok benzer olup, bu ajan konvansiyonel teknolojiye sahip
yiiksek basing vaporizatorii ile kullanilabilir. Diger inhalasyon ajanlar1 ile
karsilagtirildiginda sevofluranin anestezi giicii enfluraninkinden biraz daha azdir.
MAC degeri yaklasik %2-2,5 vol’diir. Inhale edilen sevofluran dozunun yaklasik
%?3-7’s1 metabolize olmaktadir, bu oran enflurana gore biraz daha fazladir.
Sevofluranin  karacigerde  metabolize  olmasi  sonucunda serum florur
konsantrasyonunun artmasi, metoksiflluranin bdbreklerde parcalanmasina bagl
serum florur artisinin tersine bobreklerin islevini bozmaz; ¢ok genis olgu
serilerindeki klinik deneyimler bu yondedir(111).

Sevofluran diisiik ¢ozlniirlik 6zelligine sahip oldugu igin sistemi oldukga
hizli doldurur; taze gaz akiminin 4,4 1t/dk ve taze gaz sevofluran konsantrasyonunun
%?2,5 vol oldugu 10 dk’lik baslangic doneminden sonra inspire edilen konsantrasyon
taze gaz konsantrasyonunun yaklasik %85’ine ulasir. Bu sirada ekspire edilen

konsantrasyon ortalama %1,7 vol olur; buda sevofluran i¢in 0,8 x MAC’a esdegerdir.
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Gaz rezervuar1 bulunan bir anestezi ventilatorii kullaniliyor ise kisa bir baglangic

doneminden sonra gaz akimini diisiirmek olasidir.

Diisiik akim anestezi uygulanacak olursa, akim 1 1t/dk’ya diisiiriiliir ve taze
gazin sevofluran konsantrasyonu %3 vol’e yiikseltilir. Ekspire edilen konsantrasyon,
olgularin ¢ogunu yeterli anestezi diizeyini giivenle saglayan %1,5-1,6 vol’e yavasca
iner. izleyen 60 dk icersinde Q i/f oranida 0,6 degerine diiser.

Diistik akimli anestezide sevoluranin kisa zaman sabitesi, diisiik doku
¢cozlinlirliigiine ve bu ajana 6zel vaporizoriin goreceli yliksek debisine baghdir.
Sevofluran vaporizoriiniin olasi en yiiksek debisi % 8 vol ile sinirlandirilmistir. 0,5
It/dk gibi ¢ok diisiik bir taze gaz akiminda solutma sistemine dakikada 43,5 ml
sevofluran buhart verilir; akim 1 1t/dk olursa, buhar basinci 87 ml/dk’ya yiikselir. Bu
miktarlar, diisiik akim teknigi siirdiiriilirken yeterince kisa siire icersinde anestezi
derinligini arttirma olanagi saglamaktadir.

Uygulama esnasinda karbondioksit absorbanlari, sevofluran1i Bilesik A’ya
parcalar. Bilesik A, bobreklerde ve sinir dokusunda toksik etki yapabilir. Solutma
sistemleri 1sitmali olan anestezi makineleri kullanildiginda Bilesik A diizeyinin
minimal akimli anestezide 60 ppm’ye kadar yiikseldigi, diisiik akimli anestezide ise
nadir olarak 25 ppm’yi astig1 gézlenmistir. Amerikan FDA, bu nedenle sevofluranin
1 It/dk’dan daha az taze gaz akimlar ile kullanilmamasini ve miktar olarakta saatte 2
MAC’tan fazla verilmemesini Onermektedir. Hem kuru ortamda hemde normal
miktarda su igerigi varken sevoflurani parcalamayan yeni karbondioksit absorbani
kalsiyumhidroksit-laym kullanilirsa bu kisitlamaya gerek kalmayabilir. Giinilimiize
degin uzun siireli diisiik akimli anestezi sonrasinda bile bobrek islevinde klinik
olarak anlamli denebilecek kalict bir bozukluk bildirilmemistir. Bu nedenle, Avrupa
Birligi’ne bagh tiim {ilkelerde sevofluran kullanimina herhangi bir akim kisitlamasi
getirilmeksizin izin verilmistir. Bilesik A’nin bobrek ve sinir dokusuna olasi toksik
etkileri konusunda siirmekte olan bilimsel tartismalar dikkate alinarak,
kalsiyumhidroksit-laym kullanilmadig1 siirece sevofluran ile minimal akiml
anestezide 2-3 saatlik bir siirenin agilmamasi gerekir. Diisiik akimli anestezide (1
It/dk ) ise gaz fazlasinin siirekli olarak atilmasi sistemin yikanmasi agisindan yeterli

giivenceyi sagladigi icin sevofluranin daha wuzun siireli olgularda bile
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giivenlekullanilabilecegi diisiiniilebilir. Bilesik A olugma riskini en aza indirmek i¢in
en azindan potasyum i¢cermeyen sodalaym kullanmak akillica olur.

Baryumhidroksit-laym kullanimindan biitiinii ile vazgec¢ilmelidir. Sevofluran
ile diisiik akimli anestezinin 6zellikleri asagidaki sekilde 6zetlenebilir:

Sevofluran diisiik ¢oziiniirliige sahip oldugu icin baslangictaki yiiksek akim
donemi 10 dk’ya indirilebilir. Yaklasik 4 1t/dk baslangic akimi ve %2,5 vol vaporizor
ayar1 ile ekspire edilen sevofluran konsantrasyonu 10 dk ‘da 0,8 MAC’a esdeger
diizeye ulasir. Kazayla gaz hacmi eksikligi olusma riski, baslangic doneminin dahada
kisaltilmasini sinirlar.

Akim 1 1t/dk ya diisiiriildiiglinde vaporizor %3 vol’e ayarlanirsa, sevofluran
konsantrasyonu yalnizca dnemsiz bir diizeyde azalir. Diisiik akimli anestezide Q i/f
oran1 yaklagik 0,7’dir. Minimal akimli anestezi uygulanacak olursa, akim
diisiiriildiigiinde ekspire edilen konsantrasyonu %1,7 vol civarinda korumak igin taze
gazin sevofluran konsantrasyonu %3,5 vol’e ¢ikarilmalidir.

Vaporizoriin -~ genis doz ayar araligt tam kullanilirsa, sevofluran
konsantrasyonu diisiik akimli tekniklerde bile yeterince kisa zaman sabiteleri ile
artirilabilir.

Diizenli bir sekilde kalsiyumhidroksit-laym kullanilmiyor ise, giivenlik
nedeni ile 2-3 saatten daha uzun siiren olgularda 1 1t/dk’dan daha diisiik akimlarda
sevofluran kullanilmamalidir.Sevofluranin pargalanmasin1i en aza indirmek igin

stirekli olarak potasyum i¢emeyen sodalaym kullanilmasi gerekir(111).



45

3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali’'nda 4 Ekim 2010 tarihli, 2010/241
sayili etik kurul onay1 alinarak ASA I- II gurubuna giren, genel anestezi ile elektif
kulak burun bogaz operasyonu olacak, her iki cinsten, yaslar1 18-65 arasinda degisen
40 eriskin hasta iizerinde yapildi. Calismaya dahil edilen hastalara, calisma hakkinda
bilgi verilerek yazili ve s6zlii onamlar1 alindu.

Kisiye veya aileye ait malign hipertermi hikayesi veya ge¢ uyanma hikayesi
olanlar, morbid obez hastalar, alkol ya da ilag bagimlilig1 olanlar, kronik obstriiktif
akciger hastaligi, koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, belirgin anemi,
karaciger ya da bobrek hastaligi olanlar, gebelik ya da laktasyon donemindeki
kadinlar, tiyopentale ya da halojenli ilaglara kars1 alerjisi olanlar, solunum sistemi
patolojisi, hipotansiyon, hipovolemisi olanlar, ¢alisma dis1 birakild.

Hastalar rastgele, Grup I (premedikasyonsuz DASA Grubu) ve Grup II (
premedikasyonlu DASA Grubu) olarak 20’ser kisilik iki gruba ayrildi. Tiim olgularin
operasyondan 1 giin dnce rutin tetkikleri incelendi ve hastalar yapilacak ameliyat ve
premedikasyon hakkinda bilgi verilerek onamlari alindi. Operasyondan dnceki gece
saat 24:00 den sonra kat1 ve s1v1 gida almamalar1 saglandi.

Ameliyattan 6nce hastalara hi¢ bir premedikasyon ilaci uygulanmayarak tim
hastalarin ameliyat giinii operasyondan yaklasik 1 saat Oncesinde ameliyathane
hazirlik odasinda olmasi saglandi ve hastalarin kalp atim hizi, sistolik kan basinci,
diastolik kan basinci, ortalama kan basinci degerleri ve Sp02 degerleri monitorize
edildi. Tiim hastalara el sirtindan 20 gauge no’lu intraket ile vendz yol agilarak
izotonik NaCl inflizyonu baslandi. Hastalara operasyondan 45 dakika Once
premedikasyon amaciyla deltoid kastan im olarak Grup I’e 2cc voliimde serum
fizyolojik, Grup II’e ise 2,5 pg/kg deksmedetomidin uygulandi.

Deksmedetomidin premedikasyon uygulanan ve plasebo premedikasyon
uygulanan 2 grup; sedasyon durumu premedikasyondan once ve premedikasyondan
45 dk sonra RSS ile, hemodinamik veriler;kalp atim hiz1 (KAH), sistolik kan basinci
(SKB), diastolik kan basinc1 (DKB), ortalama kan basinci (OKB), periferik oksijen
saturasyonu  (SpO2)  preoperatif =~ donemde  premedikasyondan  Once,

premedikasyondan 45 dk sonra olmak tizere kaydedildi.
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Calismada Dréiger marka Primus anestezi makinesi kullanildi, hasta
operasyon masasina alinmadan Once sodalaym yenilendi. Anestezi devrelerinin
kacak kontrolii ve gaz monitorlerinin kalibrasyonu yapildiktan sonra her iki grubada
NaCl ile uygun sivi replasmanina baslandi. Hastalarin elektrokardiyografi (EKG),
KAH, noninvaziv kan basinct (SKB / OKB / DKB) ve SpO2 degerleri preoperatif
olarak kaydedildi. Ameliyat masasina alinan hastalara 10 L/dk %100 O2 ile iki
dakika preoksijenasyon uygulandi. Preoksijenasyon sonrasi anestezi indiiksiyonunda
strast ile 1V yolla 5-7mg/kg tiyopental sodyum (kirpik refleksi kayboluncaya kadar),
0.1mg/kg vekuronyum ve 1 pg/kg fentanil uygulanarak 3 dakika sonra endotrakeal
entlibasyon gerceklestirildi.

Entiibasyonu takiben operasyonun ilk 10 dakikasinda, 4 ml/dk (%50 02-%50
Hava) normal akim uygulandiktan sonra,2 guruba da 1 ml/dk (%50 O2- %50 Hava)
diisiik akima gecildi. Sevofluran konsantrasyonu % 2-3 (0.8-1 MAK) olarak
preoperatif OAB £ % 20 smirlarinda tutacak sekilde ayarland:. Indiiksiyondan &nce,
indiiksiyondan sonra, entiibasyondan sonra 1.dk ve takip eden 15, 30, 45 ve 60.
dakikalarda hastalarin hemodinamik verileri (KAH, SKB, DKB, OKB,Sp02), Et
Sevoflurane (Et Sev), EtCO2, FiO2, FetO2 degerleri kaydedildi. Operasyonun
bitimine 15 dakika kala tekrar 4 ml.dk-1 (%50 02-%50 Hava ) normal akima
gecildi.Operasyonun bitiminde her iki grupta da anestezikler kesilip, taze gaz akis1 6
L.dk-1%100 O2’e cikartilarak hastalar ekstiibe edildi. Ekstiibasyondan once,
ekstliibasyondan sonra hemodinamik veriler (KAH, SKB, DKB, OKB, Sp02)
kaydedildi. Spontan soluma zamani, ekstiibasyon zamani, géz agma, sézel emirlere
yanit, hava yolu hassasiyeti, kirpik refleksi, okstiriik refleksi siireleri de kaydedilerek
hastalar uyanma odasina gonderildi.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
Istatistik Paket programi kullamlmustir. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayic istatistiksel metotlarin (Ortalama, Standart sapma) yani sira Normal
dagilimin incelenmesi i¢in Kolmogorov-Smirnov dagilim testi kullanildi.

Niceliksel verilerin karsilagtirlmasinda parametrelerin ~ gruplar — arasi
karsilagtirmalarinda Mann Whitney U testi kullanildi. Parametrelerin grup igci
karsilagtirmalarinda ise Wilcoxon isaret testi kullanildi. Niteliksel verilerin

karsilagtirilmasinda ise Ki-Kare testi ve Fisher Exact test kullanildi. Sonuglar %
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95’lik giiven araliginda, p<0,05 anlamlilik ve p<0,01 ileri anlamlilik diizeyinde

degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Plasebo premedikasyon uygulanan hastaya entiibasyonu takiben operasyonun
ilk 10 dakikasinda, 4 ml/dk (%50 O2-%50 Hava) normal akim uygulandiktan sonra,
1 ml/dk (%50 O2- %50 Hava) diisiikk akima gecildi ve sevoflurane konsantrasyonu,
2-3 MAK olarak preoperatif OAB + %20 sinirlarinda tutacak sekilde ayarlanarak20
kisi “Grup 17,

Deksmedetomidin premedikasyon uygulanan hastaya entiibasyonu takiben
operasyonun ilk 10 dakikasinda, 4 ml/dk (%50 02-%50 Hava) normal akim
uygulandiktan sonra, 1 ml/dk (%50 O2- %50 Hava) diisilk akima gecildi ve
sevoflurane konsantrasyonu, 2-3 MAK olarak preoperatif OAB + %20 simirlarinda
tutacak sekilde ayarlanarak20 kisi “Grup I1”,0larak adlandirildi.

Bu calisma yaslar1 18 ile 65 arasinda degismekte olan 15’1 (%37,5) kadin;
25’1 (%62,5) erkek toplam 40 olgu tlizerinde uygulandi. (Tablo 4.1)

Olgularin ortalama yas1 34,0 = 14,8 idi. Olgularin ortalama kilosu 70,5 + 14,4
(40-100) 1di. Olgularin tamami1 ASA I veya ASA II idi.

Tablo 4.1. Demografik Ozelliklerin Gruplara Gére Dagilimi

Grupl Grup 11
p
Ort +SD Ort +SD
Yas (yil) 34,5 14,7 33,6 15,3 | 0,799
Kilo(kg) 68,4 13,0 72,6 15,8 | 0,355
N % N %
Kadin 10 50% 5 25%
Cinsiyet 0,102
Erkek 10 50% 15 75%
I 16 80% 18 90%
ASA 0,331
11 4 20% 2 10%
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Gruplara gore olgularin demografik veriler arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik bulunmadi. (p>0,05).

Peroperatif ve sonrasindaki siire bulgularinin gruplara gore dagilimi Tablo

4.2°de verilmistir.

Tablo 4.2. Peroperatif ve Sonrasindaki Siire Bulgulariin Gruplara Gére Dagilimi

Grup I Grup 11
P
Ort +Ss Ort +Ss
Operasyon siiresi (dk) 123,350 | 52,743 | 110,000 | 56,211 | 0,440
Anestezi siiresi (dk) 142,200 | 53,037 | 129,850 | 60,594 | 0,473
Extiibasyon siiresi (spontan
soluma zamanina gore gecen 8,000 3,811 7,900 3,669 0,834
siire dk)
Goz agma (extitbasyon
zamanina gore gecen siire dk) 5,800 0,288 40 28191 0,097
Sozel uyaranlara yanit zamani
(extiibasyon zamanina gore 18,450 | 5,246 | 23,150 | 5,806 0,292
gecen siire dk)
Havayolu hassasiyeti
(extiibasyon zamanina gore 10,200 | 5,053 13,700 | 5,930 | 0,036*
gecen siire dk)
Kirpik refleksi siiresi
(extiibasyon zamanina gore 14,350 | 5,204 | 16,200 | 5,662 0,275
gecen siire dk)
Oksiiriik refleksi siiresi
(extiibasyon zamanina gore 10,900 | 4,951 13,850 | 5,869 0,105
gecen siire dk)

#p<0,05 **p<0,01
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Gruplara gore olgularin operasyon ve anestezi siireleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmadi. (p>0,05). Grup I’deki olgularin géz agma
stireleri, Grup II’deki olgulara gére anlaml olarak yiliksek bulundu. (p<0,01). Grup
I’deki olgularin havayolu hassasiyeti siireleri, Grup II’deki olgulara gore anlaml
olarak disiik bulundu. (p<0,05). Gruplara gore olgularin ekstiibasyon, sozel
uyaranlara yanit zamani, kirpik refleksi, oksiirlik refleksisiireleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmadi. (p>0,05).

RSS bulgularimin gruplara gore dagilimi Tablo 4.3’te verilmistir.

Tablo 4. 3. RSS Bulgularinin Gruplara Gére Dagilimi

Grup I Grup II
P
Ort +Ss Ort +Ss
RSS premedikasyon dncesi 1,778 | 0,428 | 1,650 | 0,489 | 0,392

RSS premedikasyondan 45 dakika
1,944 | 0,236 | 2,650 | 0,489 | 0,000%*
sonra

#kp<0,01

Gruplara gore olgularin premedikasyon ©ncesiRSS degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi. (p>0,05). Grup II’deki olgularin
premedikasyondan 45 dakika sonra RSS degerleri, Grup I’deki olgulara gore anlamli
olarak yiiksek bulundu. (p<0,01). Gruplara gore RSS ¢izgisel grafigi Sekil 4.1°de

verilmigtir.
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Sekil 4.1. Gruplara gore RSS ¢izgisel grafigi
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Grup I’deki olgularin premedikasyon Oncesine gore, 45.dk sonra RSS

degerinde meydana gelen artig istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Grup

II’deki olgularin premedikasyon oncesine gore, 45.dk sonra RSS degerinde meydana

gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,01).

Premedikasyon SKB bulgularimin gruplara goére dagilimi Tablo 4.4’te

verilmistir.

Tablo 4.4. Premedikasyon SKB Bulgularinin Gruplara Gére Dagilimi

Grup I Grup 11
SKB (mmHg) p
Ort +Ss Ort +Ss
Premedikasyon oncesi 129,200 | 12,837 | 121,800 | 12,911 0,213
Premedikasyon sonrast
454k 128,900 | 11,525 | 115,450 | 13,332 | 0,001**

**p<0,01
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Gruplara gore olgularin premedikasyon OncesiSKB degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi. (p>0,05). Grup I’deki olgularin
premedikasyondan 45 dakika sonra SKB degerleri, Grup II’deki olgulara gore
anlamli olarak yiiksek bulundu. (p<0,01). Gruplaragére SKB dagilimi Sekil 4.2°de

goriilmektedir.

*
®

Premedikasyon éncesi 45 dk

—4—Grupl —E-=Grup Il

Sekil 4.2. Gruplara gore SKB ¢izgisel grafigi

Grup [D’deki olgularin premedikasyon Oncesine gore, 45.dk sonra SKB
degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Grup
II’deki olgularin premedikasyon dncesine gore, 45.dk sonra SKB degerinde meydana

gelen diisiis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,01).
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Premedikasyon DKB bulgularinin gruplara goére dagilimiTablo4.5’te

verilmistir.

Tablo 4.5. Premedikasyon DKB Bulgularinin Gruplara Gére Dagilimi

Grup I Grup II
DKB (mmHg) P

Ort +Ss Ort +Ss

Premedikasyon oncesi 75,500 | 13,736 | 71,700 | 11,457 | 0,291

Premedikasyon sonras1 45.dk 73,100 | 11,173 | 66,300 | 10,032 | 0,023*

*p<0,05

Gruplara gore olgularin premedikasyon OncesiDKB degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi. (p>0,05). Grup I’deki olgularin
premedikasyondan 45 dakika sonra DKB degerleri, Grup II’deki olgulara gore
anlamli olarak yiiksek bulundu. (p<0,05). Gruplaragére DKB dagilim1 Sekil 4.3’de

goriilmektedir.
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Sekil 4.3. Gruplara gore DKB ¢izgisel grafigi
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Grup I’deki olgularin premedikasyon Oncesine gore, 45.dk sonra DKB
degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Grup
II’deki olgularin premedikasyon Oncesine gore, 45.dk sonra DKB degerinde
meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05).

Premedikasyon OKB bulgularinin gruplara gore dagilimiTablo4.6’da

verilmistir.

Tablo 4.6. Premedikasyon OKB Bulgularinin Gruplara Gére Dagilimi

Grupl Grup II
OKB (mmHg) |

Ort +Ss Ort +Ss

Premedikasyon dncesi 94,550 | 17,972 | 88,850 | 11,236 | 0,473

Premedikasyon sonras1 45.dk | 91,600 | 10,540 | 83,750 | 9,391 | 0,011*

*p<0,05

Gruplara gore olgularin premedikasyon OncesiOAB degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi. (p>0,05). Grup I’deki olgularin
premedikasyondan 45 dakika sonra OAB degerleri, Grup II’deki olgulara gore
anlamli olarak yiiksek bulundu. (p<0,05). Gruplaragére OKB dagilim1 Sekil 4.4’de

goriilmektedir.
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Sekil 4.4. Gruplara gore OKB ¢izgisel grafigi

Grup I’deki olgularin premedikasyon oncesine gore, 45.dk sonra OKB
degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Grup
II’deki olgularin premedikasyon Oncesine gore, 45.dk sonra OKB degerinde
meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05).

Premedikasyon KAH bulgularinin gruplara gore dagilimi Tablo 4.7°de

verilmistir.

Tablo 4.7. Premedikasyon KAH Bulgularinin Gruplara Gore Dagilimi

Grup I Grup II
KAH (atim/dk) p
Ort +Ss Ort +Ss
Premedikasyon dncesi 84,350 | 16,0665 | 78,750 | 12,100 | 0,291
Premedikasyon sonras1 45.dk | 82,550 | 12,898 | 74,100 | 10,686 | 0,044*

*p<0,05

Gruplara gore olgularin premedikasyon o©ncesiKAH degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi. (p>0,05). Grup I’deki olgularin
premedikasyondan 45 dakika sonra KAH degerleri, Grup II’deki olgulara gore
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anlaml olarak yiiksek bulundu. (p<0,05). Gruplara gére KAH ningizgisel grafigi
Sekil 4.5°de verilmistir.
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Sekil 4.5. Gruplara gore KAH cizgisel grafigi

Grup I’deki olgularin premedikasyon Oncesine gore, 45.dk sonra KAH
degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Grup
II’deki olgularin premedikasyon Oncesine gore, 45.dk sonra KAH degerinde
meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,01).

Premedikasyon SpO2 bulgularinin gruplara gore dagilimi Tablo4.8’de

verilmistir.
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Tablo 4.8. Premedikasyon SpO2 Bulgularinin Gruplara Goére Dagilimi1

Grup I Grup 11
SpO2 P
Ort +Ss Ort +Ss

Premedikasyon oncesi 98,150 | 1,348 | 97,550 | 1,669 | 0,297

Premedikasyon sonrasi 45.dk 97,800 | 1,399 | 97,750 | 1,333 | 0,824

Gruplara gore olgularin premedikasyon oOncesi ve premedikasyondan 45
dakika SpO2 degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi.
(p>0,05)

Gruplara gore SpO2’nin ¢izgisel grafigi Sekil 4.6’da verilmistir.
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Sekil 4.6. Gruplara gore SpO2 cizgisel grafigi

Grup I’deki ve Grup II’deki olgularin premedikasyon oncesine gore, 45.dk
sonra SpO2 degerinde meydana gelen diislis istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0,05).

SKB bulgulariin gruplara gére dagilimiTablo4.9’da verilmistir.
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Tablo 4.9. Operasyon SKB Bulgularinin Gruplara Gore Dagilimi

Grup I Grup 11
SKB (mmHg) P
Ort +Ss Ort +Ss

Preop 125,100 | 12,490 | 118,500 | 15,942 | 0,379
Indiiksiyon sonrasi 112,350 | 15,069 | 103,900 | 17,684 | 0,140
Entiibasyon sonras1 1.dk 130,200 | 24,473 | 115,300 | 16,377 | 0,056
15.dk. 103,050 | 12,373 | 101,100 | 13,151 | 0,616
30.dk 105,150 | 16,737 | 105,250 | 15,141 | 0,999
45.dk 105,550 | 15,866 | 104,450 | 12,882 | 0,946
60.dk 106,556 | 11,607 | 103,167 | 11,470 | 0,393
Ekstiibasyon sonrast 131,250 | 10,567 | 122,500 | 14,340 | 0,047*
*p<0,05

SKB preop, indiiksiyon sonrasi, entiibasyon sonrasi 1.dk, 15.dk., 30.dk,
45.dk, 60.dk ol¢timleri acisindan Grup I ve Grup II gruplarn arasinda anlamli fark
bulunamadi. (p>0,05). Grup I’deki olgularin Ekstiibasyon sonras1 SKB dl¢limleri,
Grup II’deki olgulara gore anlamli olarak yiliksek bulundu. (p<0,05).Gruplara
goreoperasyon SKB bulgularinin ¢izgisel grafigi Sekil 4.7°de verilmistir.
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Sekil 4.7. Operasyon SKB Bulgularinin Gruplara Gore Cizgisel Grafigi

Grup [D’deki olgularin; SKB Olclimlerinde preoperatif degerine gore
indiiksiyon sonrasi degerinde meydana gelen diisiis; indiiksiyon sonrasi degerine
gore entiibasyon sonrast 1.dk degerinde meydana gelen artis; entlibasyon sonrasi
1.dk degerine gore entiibasyon sonrasi 15.dk degerinde meydana gelen diisiis;
entiibasyon sonrasi 60.dk degerine gore ekstiibasyon sonrasi degerinde meydana

gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05).

Grup II’deki olgularin; SKB diizeyinde preoperatif degerine gore indiiksiyon
sonrast degerinde meydana gelen diisiis; indiiksiyon sonrasi degerine gore
entiibasyon sonrasi1 1.dk degerinde meydana gelen artis; entiibasyon sonrast 1.dk
degerine gore entlibasyon sonrasi 15.dk degerinde meydana gelen diisiis; entiibasyon
sonrast 60.dk degerine gore ekstiibasyon sonrasit degerinde meydana gelen artig

istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05).

Operasyon DKB bulgularinin gruplara goére dagilimi Tablo 4.10’da

verilmistir.
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Grup I Grup II
DKB (mmHg) P
Ort +Ss Ort +Ss
Preop 72,800 | 12,203 | 89,750 | 91,985 | 0,516
Indiiksiyon sonrasi 69,400 | 13,060 | 62,550 | 13,851 0,133
Entiibasyon sonras1 1.dk 83,750 | 17,408 | 72,050 | 17,680 0,104
15.dk. 56,400 | 12,067 | 60,350 | 13,620 | 0,167
30.dk 58,300 | 9,793 | 61,600 | 15,551 | 0,394
45.dk 61,500 | 11,682 | 58,900 | 12,021 | 0,560
60.dk 58,833 | 13,044 | 57,722 | 11,701 | 0,924
Ekstlibasyon sonrast 79,750 | 11,234 | 69,150 | 12,123 | 0,004**

**p<0,01

DKB preop, indiiksiyon sonrasi, entiibasyon sonrast 1.dk, 15.dk., 30.dk,

45.dk, 60.dk Sl¢timleri agisindan Grup I ve Grup II gruplari arasinda anlamli fark

bulunamadi. (p>0,05). Grup I’deki olgularin ekstiibasyon sonras1t DKB o6l¢timleri,

Grup II’deki olgulara gore anlamli olarak yiiksek bulundu. (p<0,05). Gruplara gore

operasyon DKB bulgularinin ¢izgisel grafigiSekil4.8’de verilmistir.
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Sekil 4.8. Operasyon DKB Bulgularinin Gruplara Gore Cizgisel Grafigi

Grup I’deki olgularin; DKB o6l¢timlerinde indiiksiyon sonrasi degerine gore
entiibasyon sonras1 1.dk degerinde meydana gelen artis; entiibasyon sonrast 1.dk
degerine gore entlibasyon sonrasi 15.dk degerinde meydana gelen diisiis; entiibasyon
sonrast 60.dk degerine gore ekstiibasyon sonrasi degerinde meydana gelen artis
istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05).

Grup II’deki olgularin; DKB diizeyinde preop degerine gore indiiksiyon
sonrast degerinde meydana gelen diisiis; entlibasyon sonrasi 1.dk degerine gore
entiibasyon sonrasi 15.dk degerinde meydana gelen diisiis; entiibasyon sonrasi 60.dk
degerine gore ekstiibasyon sonrasi degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak
anlamliydi. (p<0,05).

Operasyon OAB bulgularimin gruplara gore dagilimi Tablo 4.11°de

verilmigtir.
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Grup I Grup II
OAB (mmHg) P
Ort £Ss Ort £Ss
Preop 91,050 | 11,385 | 83,650 | 17,123 | 0,129
Indiiksiyon sonrasi 83,650 | 15,682 | 75,900 | 16,183 | 0,137
Entiibasyon sonras1 1.dk 101,450 | 20,651 | 88,550 | 14,540 | 0,078
15.dk. 73,800 | 10,744 | 75,800 | 12,387 | 0,516
30.dk 76,250 | 12,294 | 77,000 | 14,327 | 0,871
45.dk 78,300 | 11,361 | 77,450 | 10,870 | 0,807
60.dk 76,333 | 11,702 | 73,944 | 9,142 | 0,692
Ekstilibasyon sonrast 98,800 | 10,118 | 86,550 | 12,967 | 0,004**

**p<0,01

OAB preop, indiiksiyon sonrasi, entiibasyon sonrast 1.dk, 15.dk., 30.dk,

45.dk, 60.dk Sl¢timleri agisindan Grup I ve Grup II gruplari arasinda anlamli fark

bulunamadi. (p>0,05). Grup I’deki olgularin ekstiibasyon sonrast OAB o6l¢limleri,

Grup II’deki olgulara gére anlamli olarak yiiksek bulundu. (p<0,05).Gruplara gore

operasyon OAB bulgularinin ¢izgisel grafigi Sekil 4.9 da verilmistir.
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Sekil 4.9. Operasyon OAB Bulgularinin Gruplara Gore Cizgisel Grafigi

Grup I’deki olgularin; OAB o6lglimlerinde indiiksiyon sonrast degerine gore
entiibasyon sonrasi 1.dk degerinde meydana gelen artis; entiibasyon sonrast 1.dk
degerine gore entlibasyon sonrasi 15.dk degerinde meydana gelen diisiis; entiibasyon
sonras1t 60.dk degerine gore ekstiibasyon sonrasi degerinde meydana gelen artis
istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05).

Grup II’deki olgularin; OAB diizeyinde indiiksiyon sonrasi degerine gore
entiibasyon sonrasi 1.dk degerinde meydana gelen artis; entiibasyon sonrast 1.dk
degerine gore entiibasyon sonrasi 15.dk degerinde meydana gelen diisiis; entiibasyon
sonrast 60.dk degerine gore ekstiibasyon sonrasi degerinde meydana gelen artis
istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05).

Operasyon KAH bulgularinin gruplara goére dagilimi Tablo 4.12°de

verilmistir.
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Grup I Grup II
KAH (atim/dk) P
Ort +Ss Ort +Ss
Preop 84,600 | 17,370 | 75,650 | 9,538 | 0,070
indﬁksiyon sonrasi 90,300 | 10,613 | 80,150 | 8,567 | 0,004%*
Entiibasyon sonras1 1.dk 93,200 | 14,226 | 83,000 | 10,804 | 0,036*
15.dk. 78,100 | 14,101 | 74,900 | 10,442 | 0,588
30.dk 81,500 | 11,633 | 77,500 | 11,843 | 0,279
45.dk 81,450 | 14,511 | 77,750 | 11,760 | 0,457
60.dk 78,500 | 13,535 | 77,611 | 10,667 | 0,899
Ekstlibasyon sonrast 97,900 | 13,337 | 90,150 | 11,240 | 0,055

*p<0,05 **p<0,01

KAH preop, 15.dk., 30.dk, 45.dk, 60.dk, ekstiibasyon sonrasi oOlg¢iimleri

acisindan Grup I ve Grup II gruplari arasinda anlamhi fark bulunamadi. (p>0,05).

Grup I’deki olgularin indiiksiyon sonrasi ve entiibasyon sonrasi 1.dk, KAH

Ol¢iimleri, Grup II’deki

olgulara

gore

anlaml

olarak yiiksek bulundu.

(p<0,05).Gruplara gore operasyon KAH bulgularinin ¢izgisel grafigi Sekil 4.10

verilmigtir.
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Sekil 4.10. Operasyon KAH Bulgularinin Gruplara Gore Cizgisel Grafigi

Grup I’deki olgularin; KAH6l¢limlerinde entiibasyon sonrasi 1.dk degerine
gore entiibasyon sonrasi 15.dk degerinde meydana gelen diisiis; entiibasyon sonrasi
60.dk degerine gore ekstiibasyon sonrasi degerinde meydana gelen artis istatistiksel
olarak anlamliydi. (p<0,05).

Grup II’deki olgularin; KAHdiizeyinde entiibasyon sonrasi 1.dk degerine gore
entiibasyon sonrasi 15.dk degerinde meydana gelen diisiis; entiibasyon sonrasi 60.dk
degerine gore ekstlibasyon sonrasi degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak
anlamlhiydi. (p<0,05)

Operasyon SpO2 bulgularmin gruplara goére dagilimi Tablo 4.13’de

verilmigtir.
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Grup I Grup II
SpO2 p
Ort +Ss Ort +Ss
Preop 98,400 | 1,536 | 98,500 | 1,504 | 0,822
Indiiksiyon sonrasi 99,550 | 0,826 | 99,500 | 1,000 0,987
Entiibasyon sonras1 1.dk 98,950 | 0,945 | 99,150 | 1,040 0,382
15.dk. 98,800 | 1,196 | 98,750 | 1,251 | 0,932
30.dk 98,850 | 1,137 | 98,450 | 1,146 | 0,224
45.dk 98,750 | 1,209 | 98,600 | 0,995 | 0,550
60.dk 98,833 | 1,295 | 98,500 | 1,150 | 0,291
Ekstiibasyon sonrasi 98,100 | 1,889 | 98,250 | 1,650 | 0,900

SpO2 preop, indiiksiyon sonrasi, entiibasyon sonrasi 1.dk, 15.dk., 30.dk,

45.dk, 60.dk ve ekstiibasyon sonrasi dl¢iimleri agisindan Grup I ve Grup II gruplari

arasinda anlamli fark bulunamada.

bulgularinin ¢izgisel grafigiSekil 4.11°de verilmistir.

(p>0,05).Gruplara gore operasyon SpO2
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Sekil 4.11. Operasyon SpO2 Bulgularinin Gruplara Gore Cizgisel Grafigi

Grup I’deki olgularin; SpO2 o6l¢limlerinde preop degerine gore indiiksiyon
sonrast degerinde meydana gelen artis; indiiksiyon sonrasi degerine gore entiibasyon
sonrasi 1.dk degerinde meydana gelen diisiis; entiibasyon sonrasi1 60.dk degerine gore
ekstlibasyon sonrasi degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamliydi.
(p<0,05)

Grup II’deki olgularin; SpO2 dl¢limlerinde preop degerine gore indiiksiyon
sonrast degerinde meydana gelen artis; indiiksiyon sonrasi degerine gore entiibasyon
sonrast 1.dk degerinde meydana gelen diisiis; entiibasyon sonrasi 1.dk degerine gore
entlibasyon sonrasit 15.dk degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel olarak
anlamliydi. (p<0,05).

Operasyon EtCO2 bulgularinin gruplara goére Dagilimi Tablo 4.14’de

verilmigtir.
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Grup I Grup II
EtCO2 p
Ort Ss Ort Ss
Indiiksiyon sonrasi 26,250 | 4,128 | 26,800 | 4,238 0,654
Entiibasyon sonrasi 1.dk 29,850 | 6,002 | 28,550 | 3,859 0,506
15.dk. 28,400 | 4,717 | 28,050 | 3,832 0,946
30.dk 28,650 | 5,102 | 28,100 | 3,796 0,744
45.dk 28,250 | 4,898 | 28,450 | 3,980 0,924
60.dk 28,000 | 4,576 | 29,111 | 5,028 0,645

EtCO2 Indiiksiyon sonrasi,

Entiibasyon sonrast 1.dk, 15.dk., 30.dk, 45.dk,

60.dk Olctimleri agisindan Grup I ve Grup II gruplart arasinda anlamli fark

bulunamadi. (p>0,05).Gruplara goére operasyon EtCO2 bulgularinin c¢izgisel

grafigiSekil 4.12°de verilmistir.
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Grup I’deki olgularin; EtCO26l¢iimlerinde Indiiksiyon sonrasi degerine gore
Entiibasyon sonrasi 1.dk degerinde meydana gelen artig istatistiksel olarak
anlamliydi. (p<0,05).

Grup II’deki olgularin; EtCO26l¢iimlerinde meydana gelen degisimler
istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05).

Operasyon FiO2 bulgularinin gruplara goére dagilimi Tablo 4.15°de

verilmistir.

Tablo 4.15. Operasyon FiO2 Bulgulariin Gruplara Gére Dagilimi

Grup I Grup II
FiO2 p
Ort +Ss Ort +Ss
Indiiksiyon sonrasi 64,889 | 7,411 | 62,200 | 6,574 | 0,278
Entiibasyon sonras1 1.dk 56,056 | 2,437 | 57,250 | 4,494 | 0,443
15.dk. 54,000 | 1,572 | 55,050 | 1,276 | 0,045*
30.dk 53,556 | 1,464 | 54,100 | 1,619 | 0,343
45.dk 53,611 | 1,378 | 54,200 | 1,473 | 0,195
60.dk 53,813 | 1,328 | 54,667 | 2,951 | 0,535
*p<0,05

FiO2 Indiiksiyon sonrasi, Entiibasyon sonras;, 30.dk, 45.dk, 60.dk,
Ekstiibasyon sonras1 6l¢iimleri a¢isindan Grup I ve Grup II gruplari arasinda anlaml
fark bulunamadi. (p>0,05). Grup I’deki olgularin Entiibasyon sonrasi 15.dk FiO2
Olctimleri, Grup II’deki olgulara gore anlamli olarak diisiik bulundu. (p<0,05).
Gruplara gore operasyon FiO2 bulgularinin ¢izgisel grafigiSekil 4.13” de verilmistir.
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Sekil 4.13. Operasyon FiO2 Bulgularinin Gruplara Gore Cizgisel Grafigi

Grup I’deki olgularin; FiO2él¢iimlerinde indiiksiyon sonrasi degerine gore
entiibasyon sonrasi 1.dk degerinde meydana gelen diisiis; entiibasyon sonrasi 1.dk
degerine gore Entiibasyon sonrast 15.dk degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel
olarak anlamliydi. (p<0,05).

Grup II’deki olgularin; FiO26l¢timlerinde indiiksiyon sonrasi degerine gore
entiibasyon sonrasi 1.dk degerinde meydana gelen diisiis; entiibasyon sonrasi 1.dk
degerine gore entiibasyon sonrasi 15.dk degerinde meydana gelen diisiis; Entiibasyon
sonras1 15.dk degerine gore entlibasyon sonrasi 30.dk degerinde meydana gelen
diisiis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05)

Operasyon EtO2 bulgularimin gruplara gore dagilimi Tablo 4.16’da

verilmigtir.
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Tablo 4.16. Operasyon EtO2 Bulgularinin Gruplara Gére Dagilimi1

Grup I Grup II
EtO2 P
Ort Ss Ort Ss
Indiiksiyon sonrasi 63,389 | 7,064 | 61,400 | 5,335 0,356
Entiibasyon sonras1 1.dk 53,278 | 2,562 | 55,250 | 5,159 0,154
15.dk. 51,556 | 1,097 | 52,050 | 2,038 | 0,314
30.dk 51,111 | 1,323 | 51,000 | 1,654 | 0,821
45.dk 51,056 | 1,211 | 50,800 | 1,508 | 0,704
60.dk 50,938 | 1,124 | 51,000 | 1,455 | 0,804

EtO2 Indiiksiyon sonrasi, entiibasyon sonrast 1.dk, 15.dk., 30.dk, 45.dk,
60.dk Olctimleri agisindan Grup I ve Grup II gruplart arasinda anlamli fark
bulunamadi. (p>0,05).Gruplara goére operasyon EtO2 bulgularinin ¢izgisel
grafigiSekil 4.14’de verilmistir.
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Sekil 4.14. Operasyon EtO2 Bulgularinin Gruplara Gore Cizgisel Grafigi
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Grup I’deki olgularin; EtO26l¢iimlerinde indiiksiyon sonrasi degerine gore
entlibasyon sonrasi 1.dk degerinde meydana gelen diisiis; entlibasyon sonrasi 1.dk
degerine gore entiibasyon sonrasi 15.dk degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel
olarak anlamliydi. (p<0,05)

Grup II’deki olgularmn; EtO26l¢iimlerinde Indiiksiyon sonrasi degerine gore
Entiibasyon sonras1 1.dk degerinde meydana gelen diisiis; Entlibasyon sonras1 1.dk
degerine gore Entlibasyon sonrast 15.dk degerinde meydana gelen diisis;
Entiibasyon sonrast 15.dk degerine gore Entiibasyon sonrasi 30.dk degerinde
meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05).

Operasyon Et Sevofluran bulgularinin gruplara gére gagilimi Tablo 4.17°de

verilmistir.

Tablo 4.17. Operasyon Et Sevofluran Bulgularinin Gruplara Gére Dagilimi

Grup I Grup II
Et Sevofluran p
Ort Ss Ort Ss
Indﬁksiyon sonrasi 1,137 | 0,339 | 1,305 | 0,372 | 0,289
Entiibasyon sonras1 1.dk 1,711 | 0,316 | 1,784 | 0,348 | 0,546
15.dk. 1,989 | 0,231 | 1,984 | 0,164 | 0,482
30.dk 2,032 | 0,277 | 2,058 | 0,180 | 0,941
45.dk 2,063 | 0,154 | 2,074 | 0,099 | 0,891
60.dk 2,118 | 0,095 | 2,029 | 0,199 | 0,115

Et Sevofluranindiiksiyon sonrasi, Entiibasyon sonrasi 1.dk, 15.dk., 30.dk,
45.dk, 60.dk olc¢timleri acisindan Grup I ve Grup II gruplarn arasinda anlamli fark
bulunamadi. (p>0,05).Gruplara gore operasyon Et Sevoflurane bulgularinin ¢izgisel

grafigi Sekil4.15’de verilmistir.
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Sekil 4.15. Operasyon Et Sevoflurane Bulgularinin

Gruplara Gore Cizgisel Grafigi

Grup I'deki olgularin; Et Sevoflurandlgiimlerinde Indiiksiyon sonrasi
degerine gore Entiibasyon sonrast 1.dk degerinde meydana gelen artis; Entiibasyon
sonrast 1.dk degerine gore Entiibasyon sonrasi 15.dk degerinde meydana gelen artis
istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05).

Grup II’deki olgularin; Et Sevoflurandlgiimlerinde Indiiksiyon sonrasi
degerine gore Entiibasyon sonrast 1.dk degerinde meydana gelen artis; Entiibasyon
sonrast 1.dk degerine gore Entiibasyon sonrasi 15.dk degerinde meydana gelen artis

istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05).
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5. TARTISMA

Calismamizda diisiik akim sevofluran anestezisinde premedikasyonda
uygulanan deksmedetomidinin hemodinamik parametreler ve uyanma kriterlerine
etkisini karsilagtirdik. Sevofluran ile uygulanan diisilk akimli anestezinin uygun
monitdrizasyon ve  anestezi cihazi  kullanmak  kosulu ile  giivenli
oldugu,premedikasyonda im deksmedetomidin kullanim ile indiiksiyon oncesi etkin
diizeyde sedasyon olustugu, indiiksiyon, laringoskopi, entiibasyon, ekstiibasyona

kars1 olusan hemodinamik degisikliklerin daha stabil seyrettigi kanisina vardik.

Premedikasyon denilen anestezi Oncesinde uygulanan ilaglar sayesinde,
sedasyon ve anksiyoliz saglanir. Boylece indiiksiyonda ve ameliyat baglangicindaki
hemodinamik ani degisiklikler engellenir, stabil bir indiiksiyon dénemi saglanir ve
kullanilacak anestezik ajan dozlari azaltilabilir (18). Deksmedetomidin genis bir
farmakolojik ozellik spektrumuna sahip, giiclii ve ileri derecede selektif, bir a-2
adrenoseptér agonistidir. Solunum depresyonuna yol ag¢maksizin, hastalarin
uyandirilabilir ve kooperatif durumda olduklar1 bir sedasyon ve analjezi saglar. (49).
Hastalar rahatsiz edilmedikleri donemde sedatize iken, uyar verildiginde uyaniklik
durumuna gegerler (28,33).

Deksmedetomidin sempatolitik etkisi sonucunda plazma nonepinefrin
konsantrasyonunu diisiirerek sistemik kan basinci ve kalp atim hizin1 azaltir (33,112).

Calismamizda calisma grubuna (Grup II) 2.5 ug/kg deksmedetomidin
intramtiskiiler olarak deltoid kasa operasyondan yaklasik 45 dk Once ameliyathane
hazirlik odasinda uygulandi. Ameliyathane hazirlik odasinda damar yolu acilan ve
monitdrize edilen hastada uygulama 6ncesinde ve 45 dk sonrasinda hemodinamik
parametreler ve RSS skorlart kayit edildi. Gruplara gore olgularin premedikasyon
oncesi RSS degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi.
(p>0,05). Deksmedetomidin grubundaki olgularin premedikasyondan 45 dakika
sonra RSS degerleri, plasebo grubundaki olgulara gore anlamli olarak yiiksek
bulundu. (p<0,01). RSS giiniimiizde en sik ve en popiiler olarak kullanilan sedasyon
degerlendirme skalalarindandir. Hastanin sozel ve fiziksel uyarilara yanitini, 1 (ajite)
ile 6 (yanitsiz) arasinda derecelendirir. Bizim bulgularimiz ile uyumlu olarak,
deksmetodomidin inflizyonu ile beraber RSS ile derecelendirilen sedasyon diizeyinin

anlamli olarak arttig1 bildirilmistir (113).
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Alfa-2 agonistlerin, periferde sempatik sinir uglarindaki a-2 adrenoseptdrlerin
presinaptik aktivasyonu katekolamin saliimini engeller ve santral sinir sistemindeki
a-2 adrenoseptdrlerin postsinaptik sempatik aktivasyonu inhibe ederek kan basinci
ve kalp hizinda diislise neden olur. Ancak hizli veya yiiksek doz uygulamalarda
periferde postsinaptik yerlesimli o-1 ve o-2 reseptorlerin vazokonstriiktif etkisine
baglh olarak kan basincinda artisa da neden oldugu tespit edilmistir (114).
Caligmamizda plasebo grubundaki olgularin premedikasyondan sonra SKB degerleri,
deksmedetomidin grubundaki olgulara goére yiiksek bulundu. Her iki grubun
premedikasyon Oncesi SKB degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunamadi. Plasebo grubunun premedikasyonun 45. dakikasindaki SKB degerindeki
diisiikliik istatistiksel olarak anlamli degildi. Fakat deksmedetomidin grubundaki
premedikasyondan 45 dk sonrast SKB degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel
olarak anlamli bulundu. Gruplar arasi premedikasyon oOncesi DKB degerleri
karsilastirildiginda, anlamli farklilik bulunmazken, plasebo grubundaki olgularin
premedikasyondan sonraki 45.dakika DKB degeri deksmedetomidin grubuna gore
anlaml yliksek bulunmustur.

Taittonen ve ark (115), perioperatif metabolik ve hemodinamik etkilerini
karsilastirmak {izere, genel anestezi altinda plastik cerrahi uygulanacak ASA 1, 30
vakalik seride, premedikasyonda deksmedetomidin’in 2,5u/kg ve Klonidin’in
4p/kg’lik dozlarini intramuskiiler olarak kullanmig ve sonug olarak her iki grubun da
benzer hemodinamik etkiyle, salin grubuna gore sistolik ve diastolik arter
basin¢larinin %11, kalp hizinin %18 oraninda azaldigini ortaya koymuslardir. Alfa-2
agonistlerin premedikasyonda intramuskiiler, intravenéz ve oral degisik yollar
vasitasiyla, degisik dozlarda kullanimima bagli olarak literatiirii taradigimizda;
deksmedetomidine ait kan basinci ve kalp hizimi disiiriicii etkisinin yaninda,
hipotansif ve bradikardik etkisine de rastlamamiza ragmen, Klonidin i¢in kan
basincini ve kalp hizin1 diisiiriicii etkisinin yanisira, salin grubuna gore etkisiz oldugu
veya doz artisiyla hipotansif etkili olduguna dair yayinlara rastladik. Ebert ve ark.
(52), yaslari 20-27 arasinda degisen saglikli goniilliiler iizerindeki yaptiklari
calismada deksmedetomidinin artan plazma konsantrasyonlarinin insanlar tizerindeki
etkisini aragtirmislardir. Deksmedetomidin, 40 dakikalik iv inflizyon yolu ile, ilacin

plazma konsantrasyonlar1 0.5, 0.8, 1.2, 2.0, 3.2, 5.0, 8,0 ng/ml olacak sekilde
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uygulanmis ve her konsantrasyonda deksmedetomidinin denek iizerinde olusturdugu
hemodinamik, solunumsal ve sedatif etkiler incelenmistir. Intravendz
deksmedetomidin artan konsantrasyonlarinin KAH’inda azalma, kardiyak output’da
progresif bir diisiis ve diisiik dozlarda yiikselen, ancak doz arttik¢a diisen bifazik kan
basinci ve periferik vaskiiler rezistans degisikligi bildirmislerdir.

Jalonen ve ark.(116), koroner arter revaskiilarizasyon cerrahisi sirasinda
intraoperatif olarak iv deksmedetomidininfiizyonu kullanarak elektif koroner arter
bypass greft uygulanacak 80 hasta lizerinde yaptiklar1 ¢ift kor bir arastirmada
cerrahiden 30 dakika dnce 50 ng/kg/dak hizinda ve cerrahi bitiminde 7 ng/kg/dak
hizinda uygulanan iv deksmedetomidin infiizyonunun intraoperatif sempatik tonusu
azalttigin1i ve anesteziye karsi olusan hiperdinamik cevaplart Onledigini, ancak
hipotansif egilimi arttirdigin1 rapor etmislerdir. Calismamizda premedikasyon
olarakdeksmedetomidin im yolla uygulanmistir, ¢iinkii a-2 adrenerjik ilaglar im
uygulandiklarinda gozlenen hemodinamik etkiler iv uygulamaya gore daha az
siddetli seyretmektedir. Bu giine kadar yapilan arastirmalarda degisik dozlarda im
deksmedetomidin uygulanmistir (60,118). Calismamizda belirgin anksiyoliz ve
sedasyon saglamak, laringoskopi ve entiibasyona karsi verilen stres yanitini
baskilamak icin deksmedetomidini 2,5 pg/kg dozunda kullandik. 2,5 pg/kg
dozundaki im deksmedetomidinin en yiiksek plazma konsantrasyonuna ulagmasi i¢in
gereken stirenin ortalama 15 dakika olmasi, ancak bu aralifin 2-60 dakika gibi genis
bir yelpazeye dagilmasi nedeniyle ¢alismamizda im deksmedetomidini preoperatif
olarak yaklasik 45 dakika once im yoldan uygulamay tercih ettik. Dyck ve ark.(117),
2 pg/kg iv ve im deksmedetomidinin farmakokinetik ve hemodinamik etkilerini
karsilagtirmiglardir. Bu ¢alismada im absorbsiyon profilinin bifazik oldugu ancak iv
uygulama sonrasi gozlenen akut hemodinamik degisikliklere yol agmadigi; im
uygulamadan 4 saat sonra ortalama arteriyel basincin % 20, kalp hizinin % 10
oraninda diistiigli; iv inflizyonun 5. dakikasinda ortalama arteriyel basincin % 22
oraninda yiikseldigi kalp hizinin % 27 oraninda diistigli ancak iv infiizyondan 4 saat
sonraki hemodinamik veriler ile im uygulanim sonrasi verilerin benzer oldugu
belirtilmistir. Yine bu ¢alisma; im deksmedetomidinin biyoyararliliginin % 70-80
oldugunu ve en yiiksek plazma konsantrasyonuna ulagsmak i¢in ortalama siirenin 15

dakika oldugunu gostermistir.
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Minor jinekolojik cerrahi i¢in premedikasyon amagli uygulanan im 1,0 pg/kg
deksmedetomidin ve 0,08 mg/kg midazolam Aantaa ve ark.(118) tarafindan
karsilagtirilmis  ve deksmedetomidin uygulanan gruptaki arteriyel basingta
maksimum % 20, kalp hizinda maksimum % 15°lik 1liml bir diisiis rapor edilmistir.
Her iki premedikasyon ajaninin plazma noradrenalin konsantrasyonunu % 50
oraninda diisiirdiigli, ancak yalniz deksmedetomidinin anestezi ve cerrahiye
katekolamin yanitin1 azalttigi bildirilmistir. Biz calismamizda deksmedetomidini 2,5
pg/kg dozunda im yolla uyguladik ve deksmedetomidini iv inflizyonla
uygulamamamiza ragmen; im uygulanan deksmedetomidin grubunda uygulamadan
45 dk sonra plasebo grubuna gore SAB, DAB, OAB ve KAH’ da istatistiksel olarak
anlamli azalmalar gozledik. Aanta ve ark.(119) tarafindan gerceklestirilmis bir baska
calismada deksmedetomidin uterin dilatasyon ve kiiretaj isleminden 15 dakika 6nce
iv yolla uygulanmis ve SAB, DAB, KAH ve plazma norepinefrin
konsantrasyonlarinda 1limli bir diisiis bildirilmistir. Yine bu calismada mindr
cerrahide tek doz iv deksmedetomidin premedikasyon doz araliginin 0,33-0,67 pg/kg
oldugu da rapor edilmistir.

Aho ve ark.(120); abdominal histerektomi uygulanan 96 hasta {izerinde
yaptiklar1 randomize ¢ift kor ¢alismada operasyondan 10 dakika once uygulanan 0,3
ve 0,6 npgkg tek iv bolus deksmedetomidin dozlarin1t 2 pg/kg fentanil ile
karsilagtirmiglardir. Tiim gruplarda kan basinci ve kalp hizi entiibasyon sonrasi artis
gostermis ancak 0,6 pg/kg iv deksmedetomidinin fentanil ve plaseboya oranla
laringoskopi ve entiibasyona karsi gelisen hemodinamik yaniti daha etkin sekilde
stabilize ettigi ve cerrahi siiresince izofluran ihtiyacini azalttigini bildirmislerdir.

Calismamizda gruplara gore olgularin premedikasyon Oncesi ve
premedikasyondan 45 dk sonraki SpO2 degerleri arasinda istatistiksel anlamli
farklilik bulunmadi. Arain ve ark’nin Deksmedetomidin’in solunum hizi ve
satiirasyon degerleri lizerine etkisi acisindan midazolam ile premedikasyonda im
seklinde kullanimina ait; propofol ile intraoperatif infiizyon seklinde kullanimina ait
ve morfin ile postoperatif inflizyon seklinde kullanimina ait karsilastirilmalarinda
anlamli bir farka rastlamilmamistir. Scheinin ve ark’nin  premedikasyonda

kullandiklar1 im. deksmedetomidinin intra- ve postoperatif arteriyel hemoglobin
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oksijen saturasyonu iizerine etkisinin benzer ve tiim gruplarda en diisiik degerin 95
oldugu bulunmustur(53, 74, 121, 122)

Glinlimiizde, anestezistlerin % 85- 90'1; inhalasyon anestezisi sirasinda,
neredeyse eksale havanin tamamen dislanmasina yol acan yiiksek taze gaz akimlarini
tercih etmektedir. Anestezik atiklar ve ¢evresel kirlenme g6z Oniinde tutulmadan,
kullanilan  yiiksek taze gaz akimlarinin, maliyeti arttirict  etkileri de
diisiiniilmemektedir (122,123). Modern anestezi makinalari, oldukca gelismis
yeniden soluma sistemlerine ve gaz analizorlerine sahip olmalarina ragmen, yiiksek
taze gaz akimlarinda israr edilmektedir (89). Son yillarda sevofluran ve desfluran
gibi hizli indiiksiyon ve derlenme saglayan, ancak pahali inhalasyon ajanlarinin,
kullanima girmesi ile olusan ekonomik kaygilar, atmosferik kirlenmeye iliskin
ekolojik duyarlilik ve gelismis anestezi makinalarinin yayginlagsmasi, yaklasik 40 yil
once terk edilmis olan diisiik akim anestezinin yeniden popiiler hale gelmesine neden
olmustur. Diisiik akim anestezi yontemiyle, inhalen ajan tiiketimi, ameliyathane ici
ve atmosferik kirlilik azalmakta, hava yolu neminin azalmasi ve hipotermi gibi yan
etkiler ise daha diisiik orandagoriilmektedir (124).

Diisiik akimli anestezi; akciger yolu ile atilan gaz karistminin CO2
absorbsiyonundan sonra, en az %50’ sinin akcigerlere geri donmesiyle sonuglanan,
geri solutmali sistem kullanilanbir teknik olarak tanimlanabilir. Modern
gerisolutmali sistemler kullanildiginda, bu geri soluma derecesi sadece taze gaz
akimhiz1 2 1t/dk’ya azaltildiginda basarilabilmektedir(2).

Ortak Avrupa standardi olan EN 740 kapsaminda havayolu basinci,
ekspireedilen gaz hacmi, inspire edilen oksijen konsantrasyonu, volatil anestezik ajan
konsantrasyonu ve karbondioksit konsantrasyonunun siirekli izlenmesi zorunludur.
Diisiik akim  tekniklerinin uygulamasi sirasinda bu izlemler ile giivenli anestezi
uygulamasi miimkiindiir(125)

Diisiik akimli anestezi tekniginde, premedikasyon normal anestezi
uygulamasindaki gibidir. Indiiksiyon preoksijenizasyon, iv hipnotik ajan ve gerekirse
noromuskiiler blokerler kullanilarak endotrakeal entiibasyon yapilir. Hasta yeniden
solutmal1 sisteme baglanir. Diisiik akimli anestezi teknikleri, bu yontemin gilivenle

kullanilabilecegi uygun monitdrizasyonun varligi, dogru ¢alismasi, alarm sinirlarinin
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dikkatle ayarlanmasi ve hasta solutma sistemine baglanir baglanmaz alarmlarin
caligabilir hale gelmesi kosulu ile uygulanmalidir.

Inspire edilen oksijen konsantrasyonunun alt alarm sinir1 % 28-30’a, baglanti
ayrilma alarmi tepe basincindan 5 cmH2O daha asagiya ve ekspire edilen gaz hacmi
alt alarm sinir1 da istenen dakika hacminin 500 ml altina ayarlanmalidir (90).

Biz de ¢alismamizda bu izlemlere olanak veren ve Dréger makineleri iginde
taze gaz akiminin  elektronik olarak denetlendigi = Drager Primus anestezi
makinesini kullandik .

Anestezi uygulamasinda temel amag; 6nemli hemodinamik degisiklikler
olmadan, hizli ve yumusak bir anestezi indiiksiyonu, preoperatif hemodinamik
stabilitenin devami, major yan etkiler olmaksizin hizli bir derlenme ve erken
mobilizasyonun saglanmasidir.

Ulkemizde anestezi uygulamalarina yeni giren bir inhalasyon anestezigi olan
sevofluran, hizli ve yumusak bir indiiksiyon saglar, hemodinamik stabiliteyi korur,
1yi bir derlenme skorlamasina sahiptir (126).

Calisgmamizda SKB preop, indiiksiyon sonrasit dSl¢limleri agisindan plasebo
grup vedeksmedetomidin gruplari arasinda anlamli fark bulunamadi. (p>0,05). Fakat
deksmedetomidin grubunun perop., indiiksiyon sonrasi ve entiibasyon sonrasi 1. dk
SKB, DKB ve OKB degerleri plasebo gruptan daha diisiik oldugu tespit edildi.
Plasebo grubundaki olgularin indiiksiyon sonrast ve entiibasyon sonrasi 1.dk, KAH
Olgiimleri, deksmedetomidin grubundaki olgulara goére anlamli olarak yiiksek
bulundu. (p<0,05). Plasebo grubundaki olgularin ekstiibasyon sonrasi SKB, DKB ve
OKB o6l¢iimleri, deksmedetomidin grubundaki olgulara gore anlamli olarak yiiksek
bulundu (p<0,05). Genel olarak tiim vakalarimizi stabil hemodinami ile takip ettik ve
anestezi derinligine yonelik herhangi bir sorunla karsilasmadik.

Ceylan ve ark.’min (126) yaptiklar diisiik akim desfluran ve sevofluran
anestezisinde hemodinamik parametrelerin stabil seyrettigini bildirmislerdir.

Eger ve ark.(127) goniilliiler ile yaptiklar1 ¢calismalarinda desfluran grubunda
kalp atim hiz1 ve ortalama arter basinglarinin sevofluran grubuna gore daha yiiksek
seyrettigini gozlemisler, ancak istatistiksel olarak anlamli farklilik bulamamuslardir.

Turan ve ark.(128) izofluran ve desfluran ile diisik taze gaz akim

uyguladiklar1 {i¢ saati gegcmeyen caligsmalarinda iki grubun sistolik arter basinglari
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arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulamamislardir. Diyastolik arter basinci,
entlibasyondan 2 dk sonra desfluran grubunda diisiik iken, diger zamanlarda anlaml
farklilik olmamustir. Kalp atim hizlart 60-90-120.dk’da izofluran grubunda diisiik
gozlenmistir.

Uzun ve ark.(129), ¢ocuklarda 1 1t/ dk sevofluran ve desfluran uygulayarak
yaptiklar1 calismalarinda sevofluran grubunda operasyon boyunca arter kan
basinglar1 diisiik seyretmis, bunu sevofluranin myokard iizerine olumsuz etkileri ve
periferik vaskuler tonusu deprese edici etkilerinin desflurana oranla daha belirgin
olmasina baglamislardir.

Xie ve ark.(130), desfluran, sevofluran ve enflurani kullanarak diisiik taze gaz
akimi ile yaptiklar1 ¢aligmalarinda desflurant hemodinamik ag¢idan daha stabil
bulmuslardir.

Togal ve ark.(131) izofluran ve desfluran ile diisiik taze gazakimlarinda
yaptiklar1 ¢alismalarinda, gruplar arasinda hemodinamik a¢idan anlamli fark
gbzlememislerdir.

Kleinschmidt ve ark.(132) lumbal disk operasyonu gegirecek, ASA I-II

risk grubu hastalarda 0,25 mcg/kg/dk inflizyon hizinda remifentanil ile 0,5
MAC degerinde desfluran ve sevofluran kullanmislar, her iki grupta da yeterli
diizeyde hemodinamik stabilite sagladiklarini bildirmislerdir.

Anestezi Oncesi uygulanan ilacglar ile anksiyoliz ve sedasyon saglanir.
Boylece indiiksiyonda ve ameliyat baslangicindaki hemodinamik degisiklikler
Onlenerek stabil bir indiiksiyon dénemi olusturulur, kullanilacak anestezik ajan
dozlarinin azaltilmasi saglanir (18).

Modern anesteziyoloji uygulamalarinda, 6zellikle yiiksek riskli hastalarda
sempatoadrenal stres cevaplarin etkin bir sekilde azaltilmasi 6nde gelen amaglardan
biridir. Alfa-2 adrenerjik agonist ilaglarin prototipi olan klonidin, anestezi
indiiksiyonundan 6nce verildiginde etkin bir anksiyolitiktir ve intraoperatif
hemodinamik dalgalanmalar1 azaltir. Fakat klonidin hem uzun etkili hem de parsiyel
agonisttir. Alfa-2 adrenerjik reseptorleri orta derecede selektiftir. Deksmedetomidin
ise bu eksiklikleri gidermek ig¢in gelistirilmis bir ilagtir ve a-2 reseptorlere

klonidinden ¢ok daha selektiftir (74).
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Deksmedetomidin  sempatolitik etkisi sonucunda plazma norepinefrin
konsantrasyonunda diisiis ger¢eklesir. Buna bagl olarak sistemik kan basinci ve kalp
hiz1 diiser. Geng ve saglikli eriskinlerde vagal tonusun ileri yastakilerden yiiksek
oldugu goz Oniine alindiginda, 40 yas altindaki hastalara deksmedetomidin
verilmeden Once antikolinerjik ajanlar verilebilir (112).

Alfa 2 agonistler anestezi ve cerrahiye sempatik yaniti azaltirlar (133). Bu
durum 6zellikle koroner revaskiilarizasyon operasyonlari i¢in bir avantaj olabilir.

Calismamizda kalp atim hiz1 plasebo verilen gruba goére deksmedetomidin
verilen grupta; indiiksiyon sonrasi ve entiibasyon sonrasi 1.dk’da preoperatif doneme
gore anlamli olarak azaldi (p<0.05). Her iki grubun da ekstiibasyondan sonra kalp
atim hizinda baglangi¢ donemine gore yiikseklik anlamli saptandi (p<0.05). Plasebo
grubunda KAH tiim doénemlerde deksmedetomidin grubuna gore yiiksek bulundu.
Deksmedetomidin grubunda plasebo grubuyla karsilagtirildiginda higbir hastada
bradikardi izlenmedi. Ayrica deksmedetomidin grubunun peroperatif, indiiksiyon
sonrasi1 ve entiibasyon sonrasi 1. dk SKB, DKB ve OKB degerleri plasebogrubundan
daha diisiik oldugu tespit edildi. Sadece entlibasyon sonrasi 1.dk. ve ekstiibasyon
sonrast SKB, DKB ve OKB degerlerinin plasebo grubunda deksmedetomidin
grubuna gore yiiksek olusu istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05).

Aho, Scheinin ve ark’in (60) yaptig1 bir ¢alismada; jinekolojik laparoskopi
uygulanan hastalarda; IM ¢esitli dozlarda deksmedetomidin uygulanmis ve
kullanilan en yiiksek doz olan 2.4pug/kg deksmedetomidin ile 20 hastanin 8’inde
ciddi bradikardi gézlenmistir.

Erkola ve ark. (70) yaptig1 ve midazolam ile deksmedetomidinin anestezik
premedikasyonda etkinliginin karsilastirildig: ¢calismada, deksmedetomidin grubunda
(2.5ug/kg) entiibasyonahemodinamik yanit zayiflamis, midazolam grubumda ise kan
basinct 30-34 mmHg artmistir. Bununla beraber cerrahi islem sirasinda midazolm
grubunda bradikardi gdzlenmezken deksmedetomidingrubunda hastalarin %6.2’
sinde bradikardi gézlenmistir.

Aanta, Kanto ve ark.(65) yine 2.5 ng/kg deksmedetomidinin uygulanan bagka
bir c¢alismada ketamin, N20/02 anestezisi uygulanmig, ketamine baglh
kardiyostimulan etkiler azalirken intraoperatif ve postoperatif bradikardi insidansinin

arttig1 saptanmuistir.
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Aho, Scheinin ve ark’m (60) yaptig1 bir calismada; oncesinde glikopirolat
verilerek 0.6, 1.2, 2.4ug/kg deksmedetomidin operasyondan 2 saat 6nce IM olarak
uygulanmis, 2.4pg/kg deksmedetomidin alan hastalarin  entiibasyona yaniti
sonucunda OAB ve KAH artis1 plasebo grubuna gore ileri derecede anlamli olarak
diistik bulunmus. Epinefrin, norepinefrin, kortizol diizeyleri indiiksiyondan 6nce ve
entlibasyon sonrasinda 2.4pg/kg deksmedetomidin grubunda en diisiik bulunmus.
Deksmedetomidin’in doza bagli sempatik yanit1 azalttig1 tesbit edilmis.

Premedikasyon amaciyla deksmedetomidin verilen grup hastalarinda anestezi
ve cerrahiye hemodinamik cevap daha iyi kontrol altina alindi ve diisiik akim
sevofluran anestezinde giivenle kullanilabicegi tespit edildi.

SpO2 ve EtCO, olgtimleri acisindan da plasebo ve deksmedetomidin gruplari

arasinda anlaml fark bulunamadi. (p>0,05).

Scheinin ve ark.’nin (74) premedikasyon olarak im. deksmedetomidin
uyguladiklar1 ¢alismasinda tiim gruplarda, intra- ve postoperatif periyotlardaki
arteriyel hemoglobin oksijen saturasyonunun benzer oldugu ve gruplar arasinda
anlaml farklilik olmadig tespit edilmisti. Yine ayni calismada postanestezi bakim
iinitesinde tiim gruplardaki en diisiik deger 95 idi. Calismamizda ise intraoperatif en
diisiik SpO, degeri % 95 idi.

Karbondioksit izleme olanagi varsa, sodalaym biitiiniiyle tiikkenene kadar
kullanilmali ve yalmzca haftada bir degistirilmelidir. Fakat siirekli karbondioksit
Olclim olanagi bulunmayan bir anestezi makinesiyle calisiliyorsa, ¢ift kanister ya da
tek biiylik kanister kullanilmali ve sodalaym rutin olarak daha kisa araliklarla en
azindan tiikkenme baslangicini gosteren renk degisikligi oldukca degistirilmelidir. Bu
yaklasim hastaya karbondioksit solutulmasini giivenli bir sekilde 6nler(94).

Goksu ve ark.’1 (134) yaptiklar diisiik akim anestezi ¢alismasinda hem inspire
edilen hem de ekspire edilen CO2 degerlerinde, diisiik akim uygulamasinin 60.
dakikasindan itibaren istatistiksel olarak anlamli artis bulmuslar ve hastalarin es
zamanli kan gazi orneklerinde, PaCO2 degerlerinde, kan pH’sin1 degistirmeyecek
diizeyde, anlaml artis gézlemlemislerdir.

Calismay1 yaptigimiz KBB ameliyathanesinde etCO2 izlemi yapmamiza
ragmen haftanin iki giinii(Carsamba ve Cuma) sodalaymi degistirdik.

Caligmamizdaki plasebo grubundaki olgularin; EtCO26l¢timlerinde indiiksiyon
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sonras1 degerine gore entiibasyon sonrasi 1.dk degerinde meydana gelen artis
istatistiksel olarak anlamliyken (p<0,05), deksmedetomidin grubundakiolgularin;
EtCO26l¢iimlerinde de artis saptandi fakat meydana gelen bu degisim istatistiksel
olarak anlamli degildi (p>0,05). Olgularimizin higbirinde hiperkarbi goriilmedi.

Diisiik akimli anestezi teknikleri, bu ydntemin giivenle kullanilabilecegi
uygun monitdrizasyonun varligi, dogru calismasi, alarm simirlarinin  dikkatle
ayarlanmasi ve hasta solutma sistemine baglanir baglanmaz alarmlarin calisabilir
hale gelmesi kosulu ile uygulanmalidir. Diigiik akimli tekniklerde, taze gaz akimi
azaltildik¢a icerigindeki O2 miktar1 ile inspire edilen O2 konsantrasyonu arasindaki
fark artar. Diisiik inspiryum O2 miktar1 hipoksi riskini arttirir. Hipokseminin kesin
olarak onlenmesi ve siirekli yeterli oranda O2 sunumunun saglanabilmesi i¢in inspire
edilen oksijen konsantrasyonunun alt alarm sinir1 % 28-30’a, baglant1 ayrilma alarmi
tepe basincindan 5 cmH20 daha asagiya ve ekspire edilen gaz hacmi alt alarm sinir1
da istenen dakika hacminin 500 ml altina ayarlanmalidir (125)

Biz de calismamizda bu izlemlere olanak veren ve taze gaz akiminin
elektronik olarak denetlendigi Drager Primus anestezi makinesini kullandik. FiO, ve
EtO, dl¢iimleri agisindan Plasebo ve deksmedetomidin grup olgular1 arasinda anlaml
fark bulunamadi. (p>0,05). Oksijen degerleri giivenlik sinirlar i¢indeydi ve herhangi
bir hipoksi durumu ile karsilasilmadi.

Devre dis1 vaporizatorler kullanildiginda akim hizinin diistiriilmesi ile orantili
olarak solutma sistemine verilen anestezik buhar miktar1 da azalacaktir. Uzun zaman
sabitesi nedeni ile anestezi siliresine bagimli olarak, cerrahi girisimin bitiminden 15-
30 dakika once diisiik taze gaz akim hizi korunurken, vaporizator kapatilarak taze
gaz icine volatil ajan verilmesi durdurulabilir. Akim ne kadar diigiikse, anestezik
konsantrasyonundaki azalma o kadar yavastir. Devre dist yiiksek basing
vaporizatorlerinde, yanlis ayarlama yapilsa dahi diisilk akimli anestezi uygulamasi
sirasinda hizla asir1 doz durumunun ortaya c¢ikmasi gercekten olanaksizdir. Diisiik
akimdan yiiksek akima geri doniildiigiinde, zaman sabitesi daha kisa olan yiiksek
akima uygun vaporizator ayari yapilmazsa ciddi bir doz asimi meydana gelebilir. Bu
nedenle, diisiikk akimli anestezi uygulamasi sirasinda ajan konsantrasyonu monitorize

edilmelidir (90,125).
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Goksu ve ark.’1 (134) diisik akim c¢alismalarinda inspire edilen inhaler
ajanlarin en diisiik degerlerini, izofluran i¢in % 1.06+0.11, sevofluran icin %
1.84+0.21, desfluran i¢in % 3.41+£0.86 olarak bulmuslardir ve anestezi siiresi
ilerledik¢e hem inspire hem de ekspire edilen ajan yiizdelerinde, istatistiksel olarak
anlamli azalmalar belirlemislerdir.

Uyguladigimiz inhalasyon ajanin ekspire edilen konsantrasyonlarini
monitdrize ettik. Et Sevolciimleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark bulunamadi
(p>0,05). Genel olarak plasebogrubunda en diisiik Et Sev dl¢timii 1,137 +£0,339 ve en
yiiksek Et Sevolgtimii 2,118+0,095 iken, deksmedetomidin grubundaen diisiik Et Sev
Olctimii 1,305+ 0,372 ve en yiiksek Et Sev 2,074 £0,099 olarak o6l¢iildii.

Anestezik maddenin kesilmesinden sonra sozlii uyarana yanitin geri doniisii
kognitif ve motor koordinasyonun geri doniisiinden daha kisa zaman almaktadir.
Kognitif ve motor koordinasyon, hastanin kendi fonksiyonlarini iistlendigini
gosterdiginden daha biiyilk 6nem tasir. Derlenme siirecinin kisa olmasi, hastanin
mental ve fizyolojik durumuna miimkiin oldugu kadar kisa silirede kavusmasi, ajanin
farmakokinetigi ile ilgilidir. Derlenme siirecini degerlendiren testler bilincin geri
doniisiiniin degerlendirilmesi gibi basit olandan; kompleks psikomotor testlere kadar
degisir(135). Biz calismamizda hastalarin ekstiibasyon zamani, gz agma zamani,
oryantasyon zamani, degerlendirerek her iki gruptaki hastalarin uyanma ve derlenme
degerlerini karsilastirdik.

Nathanson ve arkadaglarinin(136) yaptigi ¢alismada ambulatuar anestezi
uygulanacak 42 hastada %1-2 sevofluran oksijen i¢inde %60 N2O ile idamede
kullanilmistir. Inhale anestezik titre edilerek yeterli derinlikte anestezi saglanmis ve
sevofluran da ekstiibasyon zamani 8,2+3,2 dakika, g6z agma zamani 7,8+3,8 dakika,
oryantasyon zamani 11,2+5,1 dakika olarak bulunmustur.

Philip ve arkadaglarinin (137)ambulatuar cerrahi gecirecek 246 yetiskin
hastada yaptig1 cok merkezli ve karsilastirmali ¢alismada(%40 02, %60 N20, TGA:
5 L/dk), ekstiibasyon zamani 6+0,2 dakika, g6z agma zamani 7+0,3 dakika,
oryantasyon zamani 9+0,4 dakika bulunmustur.

Song ve arkadaglarinin (138)laparoskopik tiip ligasyonu operasyonu gegiren
hastalarda sevofluranla yaptiklar karsilastirmali derlenme calismasinda ekstiibasyon

zamani 7,7+ 3,5 dk, oryantasyon zamani 13,2+4 dk. bulunmustur.
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Christina ve arkadaslarinin(139) sevofluran ve izofluranin derlenme ve
hemodinamik etkilerinin karsilagtirilmasinin yapildig1 ¢alismada ekstiibasyon zamani
9,6x1 dk, g6z agma zamani 9,9+1 dk, oryantasyon zamani 14+1 dk bulunmustur.

Fredman ve arkadaglarinin(140) ASA I-II olan 146 hastada propofol ve
sevofluran1 karsilastirdigi bir ¢alismada (%60 N20, %40 02, TGA 3 L/dk);
ekstiibasyon zamani 10+5 dk, g6z agma zaman1 9+4 dk, oryantasyon zamani 14+1 dk
bulunmustur.

Bizim c¢alismamizda deksmedetomidin grubunda ekstiibasyon zamamn
7,900+3,669 dk, goz agma zamani 4,454+2,81 dk, oryantasyon zamani 23,15+5,8 dk,
Oksiiriik refleksi zaman1 13,85 +5,86 dk, kirpik refleksi zamani 16,2 + 5,66 dk ve
plasebo  grubundaki  olgularin g6z agma  siireleri, deksmedetomidin
grubundakiolgulara goére anlamli olarak yiiksek bulundu. (p<0,01).Plasebo
grubundaki olgularin havayolu hassasiyeti siireleri, deksmedetomidin grubundaki
olgulara gore anlamli olarak diisiik bulundu. (p<0,05). Gruplara gore olgularin
ekstlibasyon, sdzel uyaranlara yanit zamani, kirpik refleksi, oksiiriik refleksi siireleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi. (p>0,05).

Inhalasyon  anesteziklerinde  derlenme; ajanin  yagda erirligine,
konsantrasyonuna, kullanim siiresine ve hastanin alveolar ventilasyon diizeyine
baghdir. inhalasyon ajanlar1 kullanilarak uygulanan yaklasik 2 saatlik anesteziden
sonra erken derlenme dénemi 15 dk iginde gergeklesir(141). Inhale ilaglar dengeli
anestezinin sadece bir kismini olusturduklarindan, uyanma ve derlenme siireci
inhalasyon dis1 faktorlere de baglhidir. Bu durumda inhalasyon anesteziklerin gergek
etkileri baskilanacak ve sonuglar degisecektir (142). Bu etkiyi azaltmak icin
kullandigimiz diger ilaglar(induksiyon ajanlari, opioid, kurar vs.) sabit tutulmaya
calisildi. Diger ¢alismalardaki zaman farkliliklarinin bu nedenlerden kaynaklandigini
diistindiik.

Naidu ve ark. (143)propofolle indiiksiyonu takiben anestezi idamesinde,
desfluran ve sevoflurami karsilastirmislar ve desfluran grubunda derlenmeyi daha
erken bulmuslar, ancak hastaneden ¢ikis zamani agisindan farklilik saptamamiglardir.

Dupont ve ark. caligmalarinda, ekstiibasyon ve g6z a¢gma zamanlarim
desfluran grubunda, sevofluran grubuna oranla 2 kat hizli bulmusglar, ancak tiim

derlenme doneminde arada fark bulunamamuistir (144).
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Tarazi ve ark. (142) yaptiklar1 ¢alismada, desfluran ve sevoflurani, géz agma
ve oryantasyon siireleri ile karsilastirmislar ve derlenme sonuglari arasinda istastiksel
acidan anlamli fark olmamakla birlikte, sevofluran grubundaki siireleri daha kisa
bulmuslar.

Plasebo grubundaki olgularin havayolu hassasiyeti siireleri, deksmedetomidin
grubundaki olgulara goére anlamli olarak diisiik bulunurken (p<0,05), so6zel
uyaranlara yanit zamani istatistiksel olarak anlamli olmasa da deksmedetomidin
grubunda plasebo grubundan daha yiiksekti. Calismamizda gruplara gore olgularin
ekstlibasyon, sdzel uyaranlara yanit zamani, kirpik refleksi, oksiirlik refleksi siireleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi. (p>0,05).

Bulow ve ark.(145) yaptiklar1 ¢calismada oryantasyon ve ekstiibasyon zamani
acisindan deksmedetomidinin remifentanile gdre derlenme siiresininin uzun
oldugunu bildirmiglerdir.

Turgut ve ark.(146)’da deksmedetomidini fentanil ile karsilastirdiklar:
calismalarinda, her iki grup arasinda ekstiibasyon zamani ve postanestezik bakim
tinitesinden taburculuk zamanlar1 agisindan fark bulamamis, ancak farkli sonuglarin;
diger ajanlarin sagladig1 sedasyon ile ayni sedasyon diizeyinin elde edilmesi i¢in
gereken deksmedetomidin dozunun daha belirgin anestezi derinligi olusturmasindan
kaynaklanabilecegini savunmuslardir.

Arain ve Ebert (53) deksmedetomidinle propofoliin derlenme 6zelliklerini
karsilastirdiklar1 g¢alismalarinda, Aldrete skorunun 9 puana ulasma zamanlari
(sirastyla 34 dk. ve 28 dk.) arasinda fark bildirmemistir. Deksmedetomidinin
intraoperatif sedasyon amaciyla propofol ile karsilastirildigi bir bagka ¢alismada,
deksmedetomidinin etkisinin derlenme odasinda da devam ettigi ve sedasyon

skorlarinin anlamli bigimde daha diisiik oldugu bildirilmistir (147).
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6. SONUC ve ONERILER

Calismamizda diisiik akim sevofluran anestezisinde premedikasyonda
uygulanan deksmedetomidinin hemodinamik parametreler ve uyanma kriterlerine
etkisini karsilagtirdik.

Diistik akim anestezi; anestezik ajan ve buhar tiiketimini azaltmasi, solutulan
gazin 1s1 ve nemini iyilestirerek postanestezik akciger komplikasyonlarini azaltmasi,
viicut 1s1s1m1 korumasi, en 6nemlisi ozon tabakasina verilen zararin azaltilmasi ve
ameliyathane atmosferinin kirlenmesinin Onlenmesi gibi {stiinliikleri olan bir
anestezi teknigi oldugu bildirilmistir(3). Verilerimiz, sevofluran ile uygulanan diisiik
akimli anestezinin, uygun monitdrizasyon ve anestezi cihazi kullanmak kosulu ile
giivenli oldugunu gostermektedir. Dolayisiyla yeterli izlem olanaklarina sahip olunan
her kosulda, konuyla ilgili bilgi donanimina sahip olunarak diisiik akimli anestezi
uygulanmalidir. Diigiik akim anestezinin bu {istiinliiklerinden faydalanmak adina
calismamizda bu anestezi teknigini kullandik.

Anestezi verilmesi ve cerrahi uygulamasi sirasinda, cerrahi stres yanita karsi
olusan metabolik, hormonal ve hemodinamik degisiklikler bir¢ok istenmeyen
sonuglar dogurmaktadir. Anestezi ve cerrahiye hemodinamik yanitin ve preoperatif
anksiyetenin azaltilmasi i¢in premedikasyonun onemli oldugunu diisiinmekteyiz.
Calismamizda premedikasyonda im. deksmedetomidin kullanimi ile indiiksiyon
oncesi etkin diizeyde sedasyon olustugunu ve indiiksiyon, laringoskopi, entiibasyon,
ekstlibasyona karsi olusan hemodinamik degisikliklerin daha stabil seyrettigini ve
daha rahat bir indiiksiyon ve ekstiilbasyon donemi gercgeklestigini gordik.
Deksmedetomidin’in im uygulanmasi plasebo gruba goére hemodinamik profilde akut
degisikliklerin ~ goriilmesini  Onlemistir. Bu etkileri ile deksmedetomidinin
premedikasyonda hipotansiyon ve bradikardiye dikkat edilerek etkin sedasyon
altinda operasyon boyunca stabil bir hemodinami saglamak i¢in kullanilabilecek bir

ajan oldugu diisiincesindeyiz.
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