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OZET

Inhalasyon anestezikleri, bronkodilatatdr ve hizli titre edilebilme dzellikleri nedeniyle
toraks cerrahisinde popiiler ajanlardir. Bir¢ok calismada, inhalasyon anesteziklerinin tek
akciger ventilasyonu sirasinda hipoksik pulmoner vasokonstriiksiyonu inhibe ettikleri ve
hipoksemiye neden olduklar gosterilmistir. Bu calismanin amaci, toraks cerrahisinde
desfluran ve sevofluranin tek akciger ventilasyon sirasinda oksijenizasyon, sant fraksiyonu
ve hemodinamikler {izerine etkileri ve uyanma siirelerini karsilagtirmaktir.

Calisma, etik komitenin onay1 ve her hastanin yazili onami alindiktan sonra elektif
toraks cerrahisi planlanan ASA I-III otuz iki hastada gerceklestirildi. Hastalar rastgele olarak
iki gruba ayrildi. Anestezi idamesinde Grup D’de (n=16) desfluran ile Grup S’de (n=16)
sevofluran kullanildi.

Ameliyat Oncesi tiim hastalarin yas, agirlik, kalp hizi, kan basinci ve spirometrik
degerleri kaydedildi. Ameliyat odasina alindiklarinda elektrokardiyogram, kalp hizi ve kan
basinci monitorize edildi. Lokal anestezi altinda radiyal artere kaniil yerlestirildi. Anestezi
indiiksiyonu sonras1 sol taraf c¢ift liimenli endobronsgiyal tiip (Portex®) yerlestirildi ve
oskiiltasyon ile yeri tespit edildi. Entiibasyon sonrasi internal juguler ven yoluyla pulmoner
arter kateteri yerlestirildi. Sistemik ve pulmoner hemodinamikler kaydedildi ve dort farkli
zamanda arteriyel ve mikst vendz kan ornekleri alindi. T;; entiibasyon sonrasi, pulmoner
arter kateteri yerlestirildikten sonra supin pozisyonda c¢ift akciger ventilasyonu, T,; lateral
dekiibit pozisyonda cift akciger ventilasyonu 20. dakikasi, Tj; tek akciger ventilasyon
baslangicindan 20 dakika sonra, T4; supin pozisyonda cift akciger ventilasyon baslangicindan
20 dk sonra. Remifentanil ilk cilt siitiiriinde, inhalasyon ajani son cilt siitiiriinde kapatildi.

Hastalar diizenli spontan solunumu oldugunda ekstiibe edildi. Ekstiibasyon sonras1 5. ve 15.



dakikalarda Aldrete skoru kullanarak uyaniklik durumu, hastalara isimleri, dogum tarihleri ve
lic adet isim sorularak mental uyaniklik durumu degerlendirildi.

Desfluran ve sevofluran gruplari arasinda demografik 6zellikler ve ameliyat 6zellikleri
acgisindan farklilik saptanmadi. Gruplar arasinda oksijenizasyon, sant fraksiyonu, sistemik
(kalp hizi, arteriyel basing) ve pulmoner (PaO,, PaCO,, SaO,, PvO,, SvO,, CVP, PAP,
PCWP) hemodinamikler agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. Her iki
grupta (Grup D; 0.37£0.072, Grup S; 0.334+0.065) sant fraksiyonunun tek akciger
ventilasyonu sirasinda anlamli derecede yiikseldigi izlendi. Gruplar arasinda Aldrete skoru,
isim sOyleme, dogum tarihini sOyleme ve ii¢ isim sOyleme acisindan anlamli farklilik
saptanmadi. Desfluran grubunda sevofluran grubuna gore el sikma siiresinin (10.1%1.52 dk,
11.5+2.21 dk, p<0.05) ve ekstiibasyon siiresinin (7.6+1.06 dk, 9.1+2.07 dk, p<0.05) anlaml
derecede kisa oldugu saptandi. Gruplar arasinda goz agma siiresi agisindan anlamli farklilik
saptanmadi.

Calismamizda alinan sonuglarla toraks cerrahisinde tek akciger ventilasyonu
uygulanmasi oncesi, sirasinda ve sonrasinda desfluran ve sevofluranin sistemik ve pulmoner
hemodinamikler iizerinde benzer degisikliklere neden oldugu gosterildi. El sikma ve
ekstiibasyon siireleri desfluran grubunda anlamli derecede kisaydi. Ancak gruplar arasinda
uyanmay1 degerlendiren diger parametreler agisindan farklilik saptanmadi.

Desfluran ve sevofluran toraks cerahisinde giivenlikle kullanilabilecegi ve arteriyel
oksijenizasyon, sant fraksiyonu ve hemodinamik degerlere etkileri agisindan birbirlerine

iistiinliikleri olmadig1 sonucuna vardik.

Anahtar Kelimeler: Desfluran, Sevofluran, tek akciger ventilasyonu, sant fraksiyonu,

uyanma siiresi
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EFFECTS OF DESFLURANE AND SEVOFLURANE ON OXYGENATION,
SHUNT FRACTION DURING ONE-LUNG VENTILATION,

AND RECOVERY TIME

Inhalation anesthetics are popular maintenance agents during thoracic surgery,
because they are bronchodilators and are rapidly titratable. There have been several reports
describing inhalation anesthetics inhibit hypoxic pulmonary vasoconstriction and induce
hypoxemia during one-lung ventilation. The purpose of this study was to compare the
effects of desflurane and sevoflurane on oxygenation, shunt fraction and hemodynamics
during one-lung ventilation and recovery characteristics after general anesthesia undergoing
pulmonary surgery.

This investigation was approved by ethical committee and written and informed
consent was obtained from each patient. Thirty-two ASA physical status I-III patients
scheduled for elective pulmonary surgery were randomly assigned to one of two groups.
Anesthesia was maintained with desflurane in Group D (n=16) and with sevoflurane in
Group S (n=16).

For all patients, age, weight, baseline heart rate, blood pressure and spirometry were
recorded on the day before operation. At operation room the electrocardiogram, heart rate,
blood pressure were monitored. A radial arterial cannula was inserted under local
anesthesia. After induction of anesthesia, a left-sided double-lumen endobronchial tube
(Portex®) was placed and initially positioned by auscultation. A pulmonary artery catheter
was inserted via the internal jugular vein after intubation. Systemic and pulmonary
hemodynamics were recorded, and arterial and mixed venous blood samples were obtained
after intubation and insert the pulmonary artery catheter during two-lung ventilation in the

supine position (T;); during two-lung ventilation in the lateral decubitis position after 20
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min (T;); 20 min after the initiation one-lung ventilation (T3); 20 min after the initiation
two-lung ventilation in the supine position (T4). Remifentanyl was stopped at the first skin
suture, the inhalation agent was stopped at the last skin suture. The trachea was extubated
when a regular spontaneous breathing pattern was re-established. At 5 and 15 min after
extubation recovery was assessed using the Aldrete score, and mental recovery assessed by
asking patients to state their name, date of birth, and three names.

Patient demographics and operative procedures were similar between desflurane and
sevoflurane groups. There were no significant differences between groups with regard to
oxygenation, shunt fraction, or systemic (heart rate, arterial pressure) and pulmonary (PaO,,
PaCO,, Sa0,, PvO,;, SvO,, CVP, PAP, PCWP) hemodynamics. In both groups shunt
fraction was significantly increased during one-lung ventilation (Group D; 0.37+0.072,
Group S; 0.33+0.065). There were no differences between groups in Aldrete score, and
correct stating of name, date of birth and three names. The times from inhalation anesthetic
administration to squeezing hand (10.1+1.52 min versus 11.542.21 min, p<0.05) and
extubation (7.6£1.06 min versus 9.1£2.07 min, p<0.05) were significantly shorter in
patients given desflurane than in patients given sevoflurane. There was no difference
between groups in time from cessation of administration of the anesthetic agent to eye
opening.

In our study, the results indicate that desflurane and sevoflurane produce similar
alterations in systemic and pulmonary hemodynamics in patients undergoing pulmonary
surgery before, during, and after one-lung ventilation. The times from inhalation anesthetic
administration to squeezing hand and extubation were shorter in Group D. Although

recovery characteristics are similar between the groups.
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We conclude that desflurane and sevoflurane can be used safely in pulmonary surgery
and the choice between them is not important in terms of arterial oxygenation, shunt

fraction, and hemodynamics.

Key Words: Desflurane, Sevoflurane, one-lung ventilation, shunt fraction, recovery time
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GIRIS ve AMAC

Giliniimiizde geligsmekte olan iilkelerde giderek artan sigara i¢cimi ve buna bagl gelisen
akciger kanseri vakalar1 sonucu, toraks cerrahisi ve anestezisinde ¢ok sayida vaka ve degisik
sorunlarla karsilagilmakta ve yeni aragtirmalara gereksinim duyulmaktadir. Toraks cerrahisi
anestezisi, solunum ve dolagim parametrelerinde igerdigi cesitli Ozellikler nedeniyle
anestezistler icin ayr1 bir 6énem tasimaktadir. Bu oOzellikler arasinda cerraha g¢aligma
sirasinda biiyilik kolaylik saglayan ve cerrahi siiresini kisaltan “ Tek Akciger Ventilasyonu”
onemli bir yer almaktadir. Tek Akciger Ventilasyonu (TAV) sirasinda, kollabe edilen
akciger bolimiine gelen kan, gaz aligverisinde bulunamayacagi icin oksijenizasyon
bozulmaktadir. Bu durumda, hastada optimal oksijenizasyonu saglamak anestezistin esas
gorevidir.

Girigsimler sirasinda TAV gerektiren olgularda, anestezi agisindan ortaya ¢ikabilecek
sorunlara kars1 alinabilecek tedbirler halen tartisiimaktadir. Optimal oksijenizasyonun
saglanmasi i¢in cesitli mekanizmalar mevcuttur. Bunlardan biri de, organizmanin hipoksiye
kars1 6nemli bir savunma mekanizmasi olan “Hipoksik Pulmoner Vazokonstriiksiyon” dur.
Genel anestezi sirasinda amag hipoksik pulmoner vazokonstriiksiyonun (HPV) korunmast
ve bdylece havalanmayan bolgelere olan kan akimmin miimkiin olabildigi kadar
azaltilmasidir. Tek akciger ventilasyonunda inhalasyon anestezikleri pulmoner hipoksik
vazokonstritkksiyonu inhibe ederek sant miktarmi arttirirlar. Bugiline kadar degisik
anesteziklerin bu etkileri karsilastinlmistir '>. Ancak Desfluran ve Sevofluranin sant
iizerine ve oksijenizasyonun etkilerini karsilastiran klinik bir ¢calisma yoktur.

Calismamizda tek akciger ventilasyonu uygulanan hastalarda, Desfluran ve
Sevofluranin intrapulmoner sant, oksijenizasyon, hemodinamik degiskenler ve uyanma

siireleri iizerine olan etkisini karsilastirmay1 amacladik.



GENEL BILGILER

Bu boliimde kisaca solunum sisteminin anatomisinden bahsedildikten sonra, spontan
solunumda ventilasyon perflizyon iliskisi, genel anestezi sirasinda meydana gelen

degisiklikler ve son olarak da toraks cerrahisi anestezisi ve 6zellikleri anlatilacaktir.

Solunum Sistemi Anatomisi ve Fizyolojisi

Solunum sisteminin en Onemli gorevi, metabolizma icin gerekli olan oksijenin
atmosfer havasindan alinarak doku seviyesine ulastirilmas1 ve doku seviyesinden alinan
karbondioksitin alveollere ve oradan da atmosfer havasina verilmesidir. Oksijen ve
karbondioksitin degistirilmesi her solukta alinan ve verilen hava ile saglanmaktadir.

Solunum sisteminin diger goérevleri; viicudun asit-baz dengesini korumak, savunma
mekanizmalarina destek olmak, kan dolasimini filtre etmek ve bazi hormonlarin
regiilasyonu ile endokrin sisteme yardim etmektir.

Ag1z ve burun boslugu ile alveollerin proksimali arasindaki gaz iletimine ventilasyon
ad1 verilir. Ventilasyon, atmosfer havasi ile alveollerin proksimali arasinda basing farki
yaratilmasina dayanan aktif bir olaydir. Ust hava yollarindan; yani burun ve agizdan gelen
havay1 terminal bronsiyollere kadar tasiyan, gaz degisim sistemine ait olmayan, sayilari
giderek artan, boylar1 kisalan ve kesit ylizey alani1 ¢ok fazla artan brons sistemine iletici
hava yolu denir *.

Terminal bronsiyollerin distalinde, duvarlarinda yer yer alveol bulunan respiratuvar
bronsiyoller ve duvarlarinin tamami alveol ile kapli duktus alveolarisler vardir. Bu bolgede
hem solunum havasi iletilir hem de duvarlarindaki alveol yapilar1 nedeniyle gaz alig-verisi
olur ve solunumsal hava yollar1 ad: verilir. Iletici hava yollarindan ¢ok hizl1 bir akimla gelen

gaz, terminal bronsiyol ve distalinde ¢ok sayida dallanma ve toplam enine kesit alaninda



artma sebebiyle akim hizi ¢ok yavaglar. Bu bolgede ventilasyon, gaz molekiillerinin
difiizyonu ile saglanir °.

Alveoler gaz ile pulmoner kapiller kan arasindaki gaz konsantrasyonlarindaki farklilik,
gaz molekiillerinin rastgele hareket ederek, konsantrasyonlariin yiiksek oldugu bolgeden,
diisiik oldugu bdlgeye gegmesine sebep olur. Bu siirece difiizyon adi verilir °.

Alveollerde kan-gaz bariyerinde difiizyon Fick kanunlar1 uyarinca gergeklesir.
Solunum membrani olarak da adlandirilan kan-gaz bariyerinde gazlarin difiizyonu gazin iki
ortam arasindaki basing farkina (AP), solunum membraninin alanina (A), diflizyon sabitine
(D) ve membran kalinhigma (T) bagl olarak gelisir (Vg = A x D x AP / T). Solunum
membrani viicuttaki diger membranlara gore olduk¢a incedir (0.5 pm). Solunum gazlar

dinlenme durumunda diflizyon i¢in yaklasik 0.75 sn’lik bir zaman sahiptirler. Bu siire

siddetli egzersiz sirasinda 0.25 sn’ye kadar inmektedir >

Normal Ventilasyon (V) / Perfiizyon (Q) Dagilimi ve V/Q Oram

Pulmoner Kan Akimi

Akciger dolagiminin amaci, yeterli gaz degisiminin saglanabilmesi icin sag
ventrikiiliin pulmoner arter yolu ile yolladigi mikst vendz kani iyi oksijenlenen alveollere
ulagtirmaktir. Akcigerlerden gegen kan akimimin (5 L/dk) ancak 70-100 mL kadar1 her bir
seferde pulmoner gaz degisimine ugrar. Alveolo-kapiller membranda (50-100 m?) bu kiiciik
hacim bir eritrosit kalimligindaki kan tabakasini olusturur. Ayrica optimal gaz degisimini
saglamak icin her bir kapiller birden daha fazla alveolii perfiize eder. Kapiller voliim rélatif
olarak sabit kalsa da, total pulmoner kan hacmi 500-1000 mL arasinda degisebilir. Bu
dolasim kalp debisi ile orantilidir. Kardiyak debi ya da kan hacmindeki belli orandaki
artmalar pulmoner damarlarin genislemesi ve kapali olan damarlarin agilmasina neden

olarak kompanse edilirler >°.



Akcigerde Kan Akiminin Dagilimi

Pulmoner kan akimi uniform degildir. Viicut pozisyonundan bagimsiz olarak,
akcigerlerin alt bolgeleri (dependent) iist bolgelerden (nondependent) daha fazla kan alirlar®,
Akcigerlerde kan akiminin dagiliminda rol oynayan primer faktér yer cekimidir. Dik
durumdaki bir akcigerde sag ventrikiilden ana pulmoner artere atilan kan akiminin
olusturdugu hidrostatik basing yer ¢ekiminin etkisi ile her 1 cm yiikselmede 1 cm H,O
basinci kadar diiser ve sonugta apekste pulmoner arter basinci (Pa) negatif olur. Bu bolgede
alveoler basing (PA), pulmoner arter basinci (Pa) ve pulmoner ven basincindan (Pv) daha
yuksektir. Basitlestirmek i¢in her akciger alveoler, arteriyel ve vendz basing baz alinarak
zonlara ayrilabilir >

Zon 1: PA >Pa>Pv

Zon 1; iist kistmdir ve alveoler 6li boslugu temsil eder. Bu bolgede damarlar kollabe
olur, kan akimi ve gaz degisimi olmaz. Normal sartlarda bu bolge ¢ok kiigiiktiir veya yoktur.
Ancak hipovolemik sokta oldugu gibi Pa diiserse veya pozitif basingli ventilasyon gibi
(IPPV) gibi PA yikselirse ¢ok artar. PA yiikseldiginde kan akimi durur boylece
ventilasyonun oldugu ancak perfiizyonun olmadigi bir akciger alan1 meydana gelir.

Tabana dogru inildikce Pa yiikselir ve PA’dan daha yiiksek oldugunda kan akimi
baslar. Bu bolgede pulmoner akim araliklidir ve solunum sirasinda arterio-alveoler basing
farkina gore degisir.

Zon 2: Pa>PA >Pv

Kan akimi bolgenin yukar1 kisimlarindan asagiya dogru inildikge artar. Pulmoner
sistemdeki her nokta degerlendirme anindaki lokal olaylar ile yakindan etkilenmektedir.
Lokal basing degisiklikleri Zon 1 ya da Zon 2’deki bir bdlgeyi rahatlikla Zon 3 haline ya da

baska bir bolgeye cevirebilir.



Ugiincii bélgede pulmoner ven basinci pozitif olur ve alveoler basinci geger. Bu
bolgede kan akimini (perfiizyon basincini) pulmoner arterio-vendz basing farki (Pa - Pv)
yOnetir.

Zon 3: Pa>Pv>PA

Bu bdlgede hem Pa hem de Pv alveoler basinci astigi i¢in kapiller sistem devamli agik
kalir ve kan akimi1 devamlidir. Bu zonun en alt boliimlerinde yer ¢ekimi etkisi ile Pv’deki
artig belirgin olur ancak benzer etki ile Pa’da da artma olur ve perfiizyon hizi anlamli olarak
degismez. Sirtiistii pozisyonda apeksteki kan akimi artar ve kan dagilimi apeks ve tabanda
ayni olur. Ancak bu durumda da {ist kismin perfiizyonu alt kisimdan az olur 5

Bahsedilen parametreler haricindeki bazi patolojik durumlarda da hastalarin pulmoner
perfiizyon dagilimlarimin biiyiik oranlarda degisebilir. Bunlar arasinda pulmoner vaskiiler
basinglardaki asir1 yiikselmeler vardir. Asir1 hacim yiiklii hastalar, pulmoner damar
okliizyonu ya da mitral kapak darliklarinda intertisiyel dokuya pulmoner kapiller yataktan
sivi gecmesi sO0z konusu olur. Bunun yaninda intraplevral basincin asir1 derecede
negatiflestigi durumlarda da yine intertisiyel 6dem gelisebilir. Negatif plevral basincin asiri
boyutlara ulastigt durumlar arasinda, iist solunum yolunun kapali oldugu durumlarda
(timorler, havayoluna disaridan basilar, abse, larinks spazmi, larinks 6demi, epiglotit,
farenjit, kurut ve vokal kord paralizisi) asir1 spontan solunuma, hizli reekspanse olan
akciger, torasentez sirasinda asir1 negatif basing uygulanmasi sayilabilir. Translida
tarzindaki bu intertisiyel 6dem olusumu pulmoner dokuda dolagimin dagilimini1 yakindan
etkiler ve degistirebilir. Pulmoner intertisiyel sivi basincinin artmasi ve vendz basingtan
yliksek olmasi ile sonuglanir. Bu sekilde basinglar arttikca akcigerde zonlar arasinda
asagidan yukar1 dogru bir kayma gozlenecek ve Zon 4’te transiidasyon goriilecektir. Bu
bolgede perfiizyon arterio-intertisiyel basing farki (Pa - Pis) ile belirlenir .

Zon 4: Pa > Pis > Pv>PA
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Sekil 1: Akciger zonlari, ventilasyon ve perfiizyon iliskisi

Ventilasyonun Dagilimi

Solunumla gelen hava tiim alveollere esit olarak dagilmaz. Ventilasyonun esit
dagilmamasi plevral basincin her yerde ayni olmamasindan kaynaklanir. Yer ¢ekimi plevral
basingta degisikliklere neden olur, bu da bolgesel alveoler voliim, kompliyans ve
ventilasyon degisikliklerine neden olur *°.

Dik durumda yer ¢ekimi etkisi ile negatif olan plevral basing akciger tabanina dogru
inildik¢e her 4 cm’de 1 cm H,O artarak pozitif basinca ulasir (her 1 cm inildiginde 0.25 cm
H,O artar). Akcigerin en list noktasi ile en alt noktasi arasinda bu formiillerden anlasildig:
gibi 7.5 cm H,O’luk bir basing farklilagsmasi s6z konusudur. Plevral basincin en fazla pozitif
(en az negatif) oldugu akciger tabanindaki alveoller biiylik oranda basinca maruz kalarak
kiigiiliirler. Apeksteki alveoller, plevral basincin yiiksekligi (en fazla negatif oldugu)
nedeniyle kompresyona maruz kalmadiklar i¢in daha biiyiik ve genistirler. Bu nedenle
akciger apeksi ile tabani arasinda ortalama 4 kat hacim farki vardir. Akcigerlerin

bazallerindeki alveoller, apekstekilere oranla daha kiicliktiir, tidal volumiin biiyiik bir kismi



bu kiiclik alveollerin agilmasi i¢in kullanilmaktadir. Bu alveoller daha fazla genislemeye

elveriglidir yani daha kompliyanttir 67 (Sekil 2)

o<

Transpulmoner Basing

Sekil 2: Dik pozisyonda alveoler kompliyans iizerine yer ¢cekiminin etkisi

Ventilasyon (V) / Perfiizyon (Q) Dagilim Orani (V/Q)

Eriskinlerde normal alveoler ventilasyon (V) dakikada ortalama 4 litre, total perfiizyon
(Q) 5 litre kadardir. V/Q orami 4/5 = 0.8’dir. Bu oran ventilasyon/perfiizyon orami olarak
adlandirilir. V/Q normalde, akciger alanlarinin ¢ogunda bire yakin olmak iizere 0,3 ile 3,3
arasinda degismektedir. Akciger tabanina dogru inildikge hem kan akimi hem de
ventilasyon (gaz degisimine istirak eden tidal voliim) artar. Ancak perfiizyondaki artma
ventilasyondan ¢ok daha fazla ve g¢abuk olur. Bu nedenle V/Q oram diisiiktiir. V/Q orami
saglikli bireylerde daha ¢ok perfiizyondan c¢ok ventilasyonu daha iyi bir sekilde ortaya
koyar >°. Ventilasyonun diisik olmasi bu bolgelerdeki alveollere kan akimu tarafindan
almabilecek miktardan daha az oksijen gelmesine neden olur. Bu, gerektiginden fazla

kanlanmakta olan alveollerin PO;’sinin diisiik olmasina (89 mm Hg) ve dolayis1 ile



akcigerin tabanini terk eden kanin PaO,’sinden diisiik olmasina neden olur. Bu bolgede
karbondioksit atilimi da bozulur, ¢iinkii ventilasyonun yetersiz olmasi nedeniyle venoz
kandan alveollere gegen karbondioksitin tiimii atilamaz ve alveoler CO, konsantrasyonu ve
PACO; hafifce yiikselir (PACO; = 42 mm Hg). Akcigerlerin iist bolgelerine dogru ¢iktik¢a
hem ventilasyon, hem de perfiizyon azalir. Ancak burada da tabandaki bolgenin tersine kan
akimi ventilasyona gore 3 kat daha fazla azalir. Akcigerin {ist kisimlarina gelen oksijen,
alinan oksijen miktariin ¢ok iistiinde oldugu i¢in alveoler PO, yiikselir (PAO, = 132 mm
Hg). Dolayis1 ile bu bolgeyi terk eden kanin PaO,’de ayni yiikseklikte olur ve oksijen
satiirasyonu da %100’e ¢ikar. Alveoler CO, ise ¢ok iyi atildig1 i¢in tabandan daha diisiiktiir
(PACO; = 28 mm Hg). Degisik V/Q oranlari ile akcigerin bu bdlgelerini terk eden kan sol
atriyum ve sol ventrikiilde birbirine karisir ve arteriyel oksijen ve karbondioksit basinci
ortalama bir degere sahip olur. Normal alveoler PaO, = 97 mm Hg ve PaCO, = 40 mm Hg

kadardir .

intrapulmoner Santlar

Gaz degisim {initesi alveol ile kapillerden olusur. Bu iinite alveol sayesinde ventile
olurken, kapiller sayesinde de perfiize olur. Ventilasyonun oldugu perfiizyonun olmadigi
tiniteler “olii bosluk™, ventilasyonun olmadig1 perfiizyonun devam ettigi tiniteler ise “sant”
olarak tamimlanir. Bir iinite hem perfiize hem de ventile olmuyorsa “sessiz iinite”dir °.

Sag kalpten cikarak, akcigerde gaz degisimine ugramadan sol kalbe donmesi sag-sol
sant olarak bilinir ve normalde kardiyak debinin %2-5’1 kadar kan bu yolla sol kalbe doner.
Anatomik santlar bronsiyol ve plevral venler, anterior kardiyak ve thebesian venlerdir.
Kapiller santlar ise iyi veya hi¢ ventile olmayan bir alanda (atelektazi gibi) perfiizyonun
devam etmesi durumunda ortaya ¢ikar. Ikisinin toplamma “fizyolojik sant” denir ve %5’i

gegmedik¢e normal say1lir .
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enoz Karisimin Kaynaklari
Anatomik Sant: Sagdan sola sant olan durumlar; ASD, PDA, pulmoner
hipertansiyon.
Fizyolojik Sant: Venoz kanin sol kalbe drene olmasi, akcigerleri besleyen kan
bronsiyal ve thebesian venler yoluyla kalbe doner.
Atelektazik Sant: Ventilasyonu tamamen durmus akciger bolgesinden gecen kan,
atelektazi ve lober pndmonide gozlenir.
Ventilasyon perfiizyon kotii dagilimi: Ventilasyonu azalmis akcigerden gelen kan

neden olur ve anestezi siiresince artar. Amfizem gibi kronik obstriiktif akciger

hastaliklarinda ¢ok artar ve oksijen satiirasyonunu diisiiriir. Diisitk V/Q oranina sahip

akciger tiniteleri fonksiyonel rezidiiel kapasitenin (FRC), kapanma kapasitesinin (CC) altina

diistiigii durumlarda ortaya ¢ikar °.

Intrapulmoner sant, arteriyel oksijen icerigi (CaCO,), mikst vendz oksijen igerigi

(CVO0,) ve kapiller oksijen (CcO,) degerleri asagidaki formiiller ile hesaplanir 1,

Qy/Q¢= (CcO; — Ca0,) / (CcO; - CvOy)

Ca0, = (Pa0, x 0.0031) + (Hb x 1.34 x Sa0,)
CvO, = (PvO; x 0.0031) + (Hb x 1.34 x SvO,)
PAO;= FiO; x (PB - PH;0) - (PCO,/ RQ)
CcO,= PAO;x 0,0031 + (Hb x 1,34)

PaO,: arteriyel oksijen basinci, SaO,: arteriyel oksijen satiirasyonu, PvO,: mikst

vendz oksijen basinci, PAO,: alveolar oksijen basinci, SvO,: mikst vendz oksijen

satlirasyonu, FiO;: inspiratuvar oksijen fraksiyonu, Pb: barometrik basing, PH,O: su buhari

basinci, RQ: solunum orani (respiratory quotient = 0.8)



Hipoksik Pulmoner Vazokonstriiksiyon

Alveoler veya cevresel hipoksi akcigerlerde global unilateral lober veya lobiiler alanda
lokalize kalabilen pulmoner vazokonstriiksiyona neden olur. Pulmoner damarlarda
hipoksiye verilen bu yanita hipoksik pulmoner vazokonstriiksiyon (HPV) denir.

HPV, ilk defa 1942°de Von Euler ve Liljestrand tarafindan tanimlanmistir 2. Sistemik
dolasim hipoksiye vazodilatasyon ile cevap verirken pulmoner dolasim vazokonstriiksiyon
ile cevap verir. Boylece pulmoner arter basinci ve pulmoner vaskiiler rezistans artar >,
HPV ile olusan kan akimindaki azalma, kan akimimin yetersiz ventile olan bolgeden iyi
ventile olan bolgelere yonlendirir. Intrapulmoner santlar azalarak yeterli oksijenlenme
saglanir. HPV, hipoksinin baslamasi ile birkag¢ saniye icersinde baslar ve 20 dakika sonunda
maksimuma ulagir ve saatlerce siirer, siire uzadik¢a potansiyalize olmaz .

HPV yanit1 ventilasyon perfiizyon arasindaki uyumsuzlugu diizenlemeye caligir.
Belirleyen baglica etkenler; alveoler oksijen basinci (PAO;) ve mikst vendz oksijen basinci

(PvO,) degisiklikleridir. Bu etkene uyar1 oksijen basinci (PsO,) denir '®'7.

PSOZ = P3020'61 X PV020'39

HPV gostergeleri : * Mikst venoz oksijen basinci
* Pulmoner arter basinci
* Venoz karigim yani sant orani
Akut hipoksi sirasinda yapilan anjiyografik incelemelerde HPV etkisini en az olarak
kiiciik pulmoner arterlerde yaptigini gostermektedir. HPV yaniti en fazla yaklasik 200 pm
capindaki pulmoner arteriyollerde olusur. Bu damarlarin lokalizasyonu anatomik olarak
HPV icin ¢ok avantajlidir, ¢iinkii kiigiik bronsiyoller alveollere ¢ok yakindir ve buradaki

hipoksiyi ¢ok erken ve dogrudan saptayabilirler 7.
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Hipoksik akciger segmentinin dondurulmas:t teknigi kullanilarak  hipoksik
vazokonstriiksiyonun esas olarak terminal bronsiyol diizeyindeki kiigiik muskiiler pulmoner

arteriyollerde gelistigi gosterilmistir .

Hipoksik Pulmoner Vazokonstriiksiyonun Mekanizmasi

HPV’un olusumunda iki ana mekanizma 6ne siiriilmektedir. HPV yanitinin akcigerin
cesitli bolgelerinden vazoaktif mediyatorlerin salinmasina bagl oldugu ileri siiriilmektedir.
Diger goriis ise akut hipoksinin herhangi bir mediyatdr olmadan pulmoner diiz kaslarda
dogrudan vazokonstriiksiyona neden oldugudur.

a. Mediyator Hipotezi: Bu hipotez izole pulmoner arter segmenti ¢alismalar ile
gelistirilmistir. Bu calismalarda HPV yanitinin izole pulmoner arter segmentine komsu
parankime bagli oldugu diisiiniilmiistiir.

ideal bir mediyatoriin 6zellikleri s6yle olmalidir ':
. Mediyator veya oncii maddeleri akcigerde bulunmalidir.
. Mediyatoriin - salgilandigi  bolgenin anatomik etki yerine yakin oldugu
gosterilmelidir.
. Akcigerde mediyatoriin salinimi igin bir aktivasyon mekanizmasi bulunmalidir.
. Mediyator uygun kosullarda pulmoner damarlara uygulandiginda HPV yanitini
uyarmalidir.
. Mediyatoriin eksikligi veya inhibe edilmesi indirekt akcigerde HPV’u uygun
sekilde degistirilmelidir.
HPV etiyolojisinde arasidonik asit metabolitlerinin yeri artik tartisilmamaktadir.
Ancak arasidonik asitin 2 farkli yoldan olusan firiinlerinin HPV olusumundaki yanitlari
birbirinden farkhidir. Lipooksijenaz yolunu takiben olusan l6kotrienler pulmoner

vazokonstrilksiyonu tetikleyip HPV’un artmasina neden olmakta iken siklooksijenaz
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yolunun {iriinii olan prostoglandinler pulmoner damar yataginda vazodilatasyon olusturup

HPV yamtim kirmaktadirlar

18,19

. Alveoler hipoksi sonucu ortaya c¢ikan pulmoner

vazokonstriisiyonun miktar1 16kotrienlerin agonist ve prostosiklinin antagonist etkilerinin

dengesi ile belirlenir.

Tiim membranlardaki fosfolipidler

l

Aragidonik asit
Lipooksijenaz Siklooksijenaz
Lokotrienler Prostoglandinler

l l

Pulmoner vazokonstriiksiyon =~ Pulmoner vazodilatasyon

l l

HPV artig HPYV azalma

Sekil 3: Arasidonik asit metabolizmasi

b. Dogrudan Etki Hipotezi: Hipoksi pulmoner vaskiiler diiz kas hiicresinin kismen

depolarize kalmasina ve ATP iiretimini arttirarak HPV’u arttirir. Bu da kalsiyumun

eksitasyon

kontraksiyon eslesmesindeki roliinii arttirir. Yani alveoler

hipoksi

vazokonstriiksiyona neden olan veya bunu kolaylastiran iyon gecislerini saglar. Bu yolla
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vaskiiler damar elemanlar1 vazokonstriiksiyon i¢in hem algilayict hem de uygulayici rol
oynar "%,

Tiim bu hipotezlerin sonucunda, dogrudan etki ile mediyatér mekanizmasinin birlikte

caligmas1 daha olas1 goziikmektedir.

insanlarda Hipoksik Pulmoner Vazokonstriiksiyonun S6z Konusu Oldugu Durumlar

a. Yiiksek irtifa veya diisiik FiO, solunumu: Yiiksek irtifada yasayanlarda ya da
disiik FiO, (FiO; %10) soluyanlarda pulmoner kapiller wedge basinci degismeksizin
pulmoner arter basinci iki katina c¢ikar. Bu basing artis1 ile perflize olmayan akciger
apekslerinde gaz aligverigine katilmalar1 saglanir. Dolayisiyla diisiik FiO; ile beklenenden
daha yiiksek PaO, elde edilir. Ancak, bu pulmoner hipertansiyon, subakut donemde dag
hastalig1, kronik dénemde kor pulmonaleye neden olur 2.

b. Fotal Hayat: Fotal hayatta akciger damar direnci kismen hipoksiye baglh
vazokonstriiksiyon nedeni ile ¢ok yiiksektir. Kalp atiminin sadece %15’ akcigerlerden
gecer. Alinan ilk nefes alveollerin oksijenlenmesini saglar, buna bagl olarak damar diiz
kasmin gevsemesi nedeniyle vaskiiler direng belirgin sekilde diigser ve pulmoner kan akimi
belirgin bir sekilde artar >.

c. Hipoventilasyon ve atelektazi: Bunun gibi ventilasyon-perfiizyon oranini diisiiren
etkenler, kan akiminin hipoksik bolgelerden uzaklastirarak iyi ventile olan bdlgelere
yonelmesini saglar. Hipoksik segmentin kii¢lik oldugu durumlarda kan akiminin %70’
HPV ile hipoksik olmayan alanlara yonlendirilirken, tek akciger ventilasyonu gibi hipoksik
segmentin fazla oldugu durumlarda kan akimi azalmas1 %50’ye kadar olabilmektedir *.

d. KOAH, astim, pnomoni, mitral stenoz: Bu hastalarda izoproterol, sodyum
nitroprusid, nitrogliserin gibi vazodilatdr ilaglarin verilmesi sonucu PaO, diiser ve

intrapulmoner sant artar °. Bunun nedeni bu hastalarda nceden ortaya ¢ikmis olan HPV un
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bu ilaglarla inhibe edilmesidir. Hipoksik pulmoner vazokonstriiksiyonun maksimum

yogunluga ulasmasi hipoksinin baslangicindan itibaren 20-30 dakikalik bir zaman alir '>*°.

Tablo I : Hipoksik pulmoner vazokonstriiksiyonu azaltan faktorler 2/
e Cok yiiksek ya da ¢ok diisiik pulmoner arter basinglar1
e Hipokapni
e Hipotermi
e Metabolik alkaloz
e Pulmoner hipertansiyon
o Yiiksek mikst venoz parsiyel oksijen basinci (PvO,)

e Sepsis

e Vazodilatator ajanlar (nitrogliserin, nitropurisid)

e [} adrenerjik agonistler (dobutamin ve salbutamol dahil)
o Kalsiyum kanal blokerleri

e Pulmoner enfeksiyonlar

e Inhalasyon anestezikleri

e lyi oksijenlenen bolgeye PEEP uygulanmasi
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Tablo II: Hipoksik pulmoner vazokonstriiksiyonu arttiran faktorler 2/
e Hipertermi
e Hiperkarbi
e Metabolik asidoz
o Diisiik mikst venoz parsiyel oksijen basinct (PvO,)
e Tromboemboli
e Voliim yiiklenmesi
e Vazoaktif ajanlar

e lyi oksijenlenen akcigere diisiik FiO, uygulanmasi

Anestezi Sirasinda Solunum Fonksiyonu
Genel anestezi sirasinda solunum fizyolojisinde meydana gelen degisiklikler, alveolo-
arteriyel oksijen farkim (A-a O,) arttirirlar. Fonksiyonel rezidiel kapasite azalir,

intrapulmoner sant artar, ventilasyon - perfiizyon dengesi bozulur, 6lii bosluk artar ’.

Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite (FRC)

Normal ekspirasyon sonundaki akciger volumii fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC)
olarak adlandirilir. FRC’yi degistirdigi bilinen faktorler sunlardir ***:
e Viicut ozellikleri: FRC agirlikla dogru orantilidir. Obezite FRC’yi belirgin

derecede diistirebilir.

e Cinsiyet: FRC kadinlarda erkeklere oranla %10 daha diisiiktiir.
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e Postiir: FRC hasta ayakta durur pozisyondan supin veya prone pozisyona
gidildik¢e azalir. Yatar pozisyonda batin organlarmin diyafragmaya basis1 sonucunda
700 mL’ye kadar azalir.

e Akciger hastahklari: Akcigerler, gogiis veya her ikisinin kompliyanslarinin
azalmasi, tiimii kesin olarak diisiik FRC ile baglantili olan restriktif akciger hastaliklarinin

karakteristigidir.

Anestezi Altinda Fonksiyonel Rezidiiel Kapasitenin Azalmasinin Olas1 Nedenleri

Genel anestezi indiiksiyonundan sonra FRC’de %15-20 azalma olur, bu da genellikle
kompliyansta azalmaya neden olur. FRC’de maksimum azalma anestezinin ilk birkag
dakikasinda ortaya cikar ve basta bir komplike edici faktdr olmadik¢a anestezi siiresince
progresif azalma olmaz. FRC’deki azalma anestezi siiresince solunumun spontan ya da
kontrollii olmasi1 halinde aynidir. FRC’nin azalarak kapanma kapasitesine yaklagsmasi veya
altina diismesi, 6zellikle altta kalan bolgelerde atelektaziye ve santin artmasina neden olur.

FRC’deki azalmaya neden olan faktorler >2%":

e Supin pozisyonu ile diyafragmanin abdominal organlar tarafindan toraksa
dogru itilmesi.

e Genel anestezi indiiksiyonu, gogiis kafesi kas tonusunda degisme: Normal
uyanik hastada ekspirasyonun sonunda inspiratuvar kaslarda hafif bir kasilma olurken,
ekspiratuvar kaslarda hi¢ kasilma yoktur. Bdylece normal ekspirasyonun sonunda akciger
volumii idame ettirmeye yonelik bir kuvvet vardir. Genel anestezi indiiksiyonundan sonra
inspiratuvar tonus kaybolur ve ekspirasyon sonunda abdominal ekspiratuvar kaslarda bir

tonus artig1 olur, bu intraabdominal basinci arttirir, diyafragmay1 yukari iter ve FRC’yi

diigtirtir.
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e Hava yolu direncinin artmasi: Anestezi sirasinda akciger volumiiniin tiim
komponentlerinde azalma hava yolu ¢apinda bir azalmayla sonuglanir. Béylece artan hava
yolu direnci nedeniyle kollapsa karsi egilim artar. Laringospazm ve endotrakeal tiipiin
tikanmasi (sekresyon, kivrilma, kafin herniasyonu) sik goriilmez ancak hayati tehdit eder.
Anestezi cihazi ve endotrakeal tiip genellikle normal insan havayolunun olusturdugu
direncten daha fazla dirence neden olur. Bir tiipten gecen hava akiminin maruz kaldig
direng, tiipiin ¢ap1 ile ters orantilidir, yani tiiplin ¢ap1 arttik¢a direng azalir, azaldikca direng
artar.

e Sirtiistii pozisyon, immobilite ve fazla intravenéz sivi uygulanmasi: Anestezi
ve cerrahi altindaki hastalar genellikle uzun siire sirtiistii pozisyonda ve hareketsiz kalirlar.
Bu durumda akcigerin bir boliimii (altta kalan boliim) iicilincii bolgenin sartlarina sahiptir.
Kapiller devamli acik kalir ve bu bolge sol atriyumun altindadir. Bu durumdaki akciger sivi
birikimine uygundur. Asir1 sivi uygulanmasi akciger intersiyel alana sivi sizmasina ve
akciger 0demine neden olur, bu da FRC’de azalmaya ve kapanma kapasitesinde artmaya
neden olur.

e Inspire edilen oksijen konsantrasyonunun yiiksek olmasi ve absorbsiyon
atelektazisi: Genel anestezi, genellikle yiiksek FiO; ile birlikte uygulanir. Onemli miktarda
kan akimu ile perflize olan ancak yeterli ventile olmayan diisiik V/Q oranina sahip akciger
bolgeleri bulunan hastalar %100 oksijen soluyacak olursa, alveoler oksijen basinci yiikselir
ve oksijenin alveolden kapillere gecis hiz1 biiyiik oranda artar. Kana gegen oksijen ¢ok fazla
artabilir. Bu durumda kana gegen oksijen miktar1 inspire edilen gaz miktarim1 asar ve
akciger bolgesi progresif olarak kii¢lilmeye baglar. Kollaps siklikla V/Q orani diisiik akciger
bolgeleri varliginda uzun siire yiiksek konsantrasyonda oksijen verildiginde olusur. Yiiksek
konsantrasyonda oksijen siklikla tedavide kullanilir ve bu tedavinin atelektaziye neden

oldugunun bilinmesi son derecede dnemlidir.

17



Anestezi Sirasinda Ventilasyon / Perfiizyon Degisiklikleri

Fonksiyonel rezidiiel kapasitenin azalmasi tiim akciger voliimlerinin azalmasina neden
olur. Spontan solunumun aksine ventilasyon, genel anestezi sirasinda bazalden apekse
dogru gidildikg¢e artar. Perflizyon ise spontan solunumda oldugu gibi bazalden apekse dogru
gidildikce azalir. Spontan solunumda ventilasyon-perfiizyon bazalden apekse dogru
gidildik¢e azalir. Ventilasyon-perfiizyon dengesizligi bu azalma hizinin farkli olmasindan
ileri gelmekte iken, genel anestezi sirasinda perfiizyon giderek azalir ve ventilasyon giderek
artmasina bagli olarak ventilasyon - perflizyon dengesizligi ¢ok daha genis bir amplitiidde
olur. V/Q apekste ¢ok yiiksek, bazalde ise sifira ¢ok yakin olur 31

Diyafragmanin genel anestezi sirasinda supin hastada akcigerin bazal bolgelerine
dogru yiikselmesi de V/Q dagilimmin olumsuz yonde degismesine neden olur.
Inspirasyonda bu bélgelerin hareketliliginin azalmasiyla akcigerlerin bazal bolgeleri daha az
ventile olurlar. Oysa bu bazal bolgeler perfiizyonun en fazla oldugu bolgelerdir. Genel
anestezi sirasinda kompliyansin azalmasi sekresyon birikmesi gibi nedenlerle V/Q dagilim

olumsuz etkilenir 2.

Alveoler Olii Bosluk Artmasi

Olii bosluk gergekte, nonrespiratuvar hava yollaridaki (anatomik &lii bosluk) gazlar
yaninda perfiize olmayan alveollerden (alvoler 6lii bosluk) olusur. Ikisi birlikte fizyolojik
0l bosluk olarak bilinir. Ayakta durur pozisyonda 6lii bosluk (V4) eriskinlerin ¢ogunda
150 mL’dir (2mL/kg) ve hemen hepsi anatomiktir. Tidal volum (V) ortalama bir erigkinde
yaklasik olarak 450 mL (6 mL/kg), dolayisiyla V4/V, 0.3’tlir. Genel anestezi sirasinda
endotrakeal entiibasyonla anatomik 6lii bosluk normalin altina inmesine ragmen, alveoler

0ll bosluktaki artis nedeni ile V4/V; 0.4°e yiikselir. Alveoler 6lii bosluktaki artisin sebebi,
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daha ¢ok perfiize olan alveollerin daha ¢ok havalanmalarinin anestezi altinda ortadan

kalkmasi, havanin daha az perfiize olan alveollere gitmesidir **~.

Torakotomi Ameliyatlar1 ve TAV Sirasinda Gaz Degisimi

Toraks cerrahisi, anestezistlere oOzellikle diigiiniilmesi gereken bir seri fizyolojik
problem sunar. Bunlar:

. Hastanin yan yatirilmasi (lateral dekiibit pozisyon)

. Toraksin agilmasi (agik pndmotoraks)

. Tek akciger ventilasyonu ihtiyacinin olmasi

Hasta pozisyonu olarak toraks cerrahisinde en ¢ok lateral dekiibit pozisyon kullanilir.
Yer cekimi etkisiyle altta kalan bagimli (dependent) akciger, iisttekinden daha fazla
kanlanmaktadir. Dik pozisyonda kan iki akcigere esit gitmez. %55°1 ii¢ lobu olan sag
akcigere, %45°1 iki lobu olan sol akcigere gider. Sag lateral dekiibit pozisyonda sag akciger
(altta kalan) kanin %65°1, sol akciger %35 ni alirken, sol lateral dekiibit pozisyonda bu oran
%355’e %45°tir. Ortalama olarak altta kalan akciger kanin %60°n1 alirken, tstteki %40°n1
alir >,

Supin pozisyondaki bir hasta lateral dekiibit pozisyonuna gecerse spontan solunum
sirasinda ventilasyon / perfiizyon uyumu korunur. Altta kalan akciger iistte kalan akcigerden
daha fazla ventile ve perflize olur. Perfiizyon artisinin nedeni yer ¢ekimi iken ventilasyon
artisgtnin nedeni; karin i¢i organlarinin agirhigimi desteklerken, her iki hemidiyafragma
arasinda orantisiz bir paylagim vardir ve bu da altta kalan diyafragmanin g6giis boslugunda
daha yukarida yer almasina neden olur. Bunun sonucu olarak altta kalan diyafragma yarimi
daha etkili olarak kalir *.

Ancak genel anestezi altinda lateral dekiibit pozisyonunda altta kalan dependent

(bagiml) akciger daha fazla kanlanir, iistte kalan akciger ise daha kolay ekspanse olur.
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Boylece daha fazla kanlanan alttaki akciger daha az havalanir, sonugta V/Q oraninda
bozulma olur. Intrapulmoner sant artar ve PaO, diiser. Bu degisikliklerin nedenleri FRC
azalmasi, diyafragmanin aktif kontraksiyonunu kaybetmesiyle bagimli bolgeye olan basinin
artmasi, abdominal basi mediyastinal yapilarin iistten basist ve hastaya kotlii pozisyon
verilmesidir. Bu sartlarda bagimli akcigerde sivi toplanmasi ile 6dem olusum da

kolaylastigindan V/Q dagilim diizensizligi daha da artar .

Acik Toraksda Spontan Ventilasyon Durumunda Meydana Gelen Fizyolojik Durum
Gogiis duvari acik ve spontan solunumdaki hastada iki 6nemli komplikasyon ortaya

¢ikar; mediastinal kayma ve paradoksal solunum ’.

a.  Mediastinal Kayma: Gogiis duvari kapali iken akcigerin iceri dogru ¢ekmesi ile
gbgiis duvarinin digariya dogru ¢ekmesi dengelenmistir. Sonugta her iki hemitoraksda esit
negatif basing olusur. Gogiis duvari agik iken, agik tarafa gore negatif basingli olan saglam
hemitoraksa dogru mediasten kayar. Inspiryum sirasinda, alttaki akcigerin asagiya dogru
hareketi negatif basincit daha da attirir, bu da mediastenin daha asagiya itilmesine neden
olur. Ekspiryum sirasinda alttaki akcigerde olusan rdlatif pozitif basing mediastenin yukar1
dogru ¢ekilmesine sebep olur. Geng¢ hastada mediastinal kayma daha belirgindir, ¢iinkii
mediastinal yapilarin hareketliligi yas arttikca azalir. Normal solunum sirasinda mediastinal
hareketler minimaldir. Ancak solunum eforu arttiginda hareketler belirgin olur. Bu da

kardiyak dolasimu etkileyip hipotansiyon, tasikardi ile soka giden bulgulara yol agabilir *"°.
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INSPIRASYON EESPIRASYON

pnomntoraks\ prémotoraks

Sekil 4: Mediastinal kayma

b. Paradoksal Solunum: Bir hemitoraks ag¢ik oldugunda, inspiryumda inspire edilen
gaz saglam akcigere dogru ¢ekilir. Bunun tersine ekspiryum sirasinda yiikselen diyafragma
alttaki hemitoraksda, iistteki hemitoraksa gore pozitif basing olusturur. Boylece gaz alttaki
akcigerlerden iistteki akcigere gider. Ustteki akciger ekspiryum sirasinda paradoksik olarak

siser. Buna paradoksal solunum denir %’

INSPIRASYON EKSPIRASYON

padmotoraks .
promotoraks
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WA :,’:}f;"',{ ’ _
ar Bl %
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Sekil 5: Paradoksal solunum

21



Toraks Cerrahisinde Tavsiye Edilen Anestezi Yaklasimi
Genel anestezi ve kontrollii ventilasyon elektif cerrahilerde en giivenli yoldur. Toraks
cerrahisi anestezisinde anestezi idamesinde tavsiye edilen halojenli inhalasyon ajani ile

birlikte opioid kombinasyonu (tercihen torakal epidural kataterden) kullanimudir *7.

Volatil Anesteziklerin Torakotomi Ameliyatlarinda Sagladig1 Avantajlar

e Halojenli ugucu anestezikler, hava yolu instabilitesini ve bazi bronkospazm
tiirlerini engeller ve anestezinin derinligine bagli bronkodilatator etki yapar *°.

e Ucucu anesteziklerin kullanilmasi, anestezinin daha yiiksek oksijen
konsantrasyonlar1 ile idame ettirilmesini saglar. Nitrdz oksit, oksijen kullaniminin inspire
edilen oksijen konsantrasyonunu azaltmakta hipoksemi riskini artirmaktadir *.

e Ucucu ajanlar hizla etkisizlestikleri i¢in ameliyat sonrast donemde solunum
yetersizligi riski azalr *.

e Normalde, klinikte kullanilan dozlarda ugucu anestezikler belirli bir
kardiyovaskiiler kararlilik saglar *'.

e Halojenli inhalasyon ajanlarmin PaO, degerini intravendz ajanlardan daha fazla

azaltmadig1 gosterilmistir *%.

Narkotik Analjeziklerin Torasik Cerrahideki Avantajlar

e Narkotik analjeziklerden 6zellikle fentanil ciddi hemodinamik yan etkisi yoktur,
ozellikle koroner arter hastalarinda tercihen kullanilir .

e Cerrahi bitiminde yeterli kan diizeyi saglanabilirse postoperatif donemde rahat bir
gegis saglanir *.

e Narkotik analjezikler cerrahi sirasinda volatil anestezik ihtiyacini azaltirlar.
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e Narkotik analjeziklerin HPV’u azaltmadigi bilinmektedir ve TAV sirasinda

optimal oksijenizasyona izin verirler ***.

Tek Akciger Ventilasyonu (TAYV)

Opere edilen taraftaki akcigerin kollabe edilerek ventilasyonun durdurulmasi
yontemine Tek akciger ventilasyonu adi verilir. Ilk olarak 1932’de Gale ve Waters,
endotrakeal tiipii ventile edilecek tarafa ilerleterek TAV uygulamiglardir. Torakotomi
ameliyatlar1 sirasinda TAV uygulanmasina ilk kez 1950’lerde Carlens brons i¢i tiipiiniin
tanitilmasi ile baglanmigtir. 1955’te Macintosh ve Leatherdale sola agik endobronsiyal tiipii,
1957°de Gordon ve Green saga acik endobronsiyal tiipii kullanmislardir. Tek akciger
ventilasyonu sirasinda olusan kan gazi degisikliklerinin arastirilmasi ise ilk kez Nillson ve

arkadaslar1 (1965), Lunding ve Fernandes (1967) tarafindan baslanmistir '"*°

Tek Akciger Ventilasyonun Fizyolojisi

Tek Akciger ile Cift Akciger Ventilasyonu Arasinda Arteriyel Oksijenizasyonun
ve Karbondioksit Eliminasyonun Karsilastirilmasi

Oncelikle bilinmesi gereken ventilasyon-perfiizyon iliskisinin anestezi altinda,
paralize ugramis acik akcigerde ve lateral dekiibit pozisyonunda bozuldugudur. Burada
nondependent akciger iyi ventile olurken zayif perfiize olur, dependent akciger ise zayif
ventile olurken iyi perfiize olur. Eger nondependent akciger ventile edilmiyorsa, yani tek
akciger ventilasyonu yapiliyorsa buradaki kan akimi santt meydana getirir. Bylece tek
akciger ventilasyonu sirasinda sagdan sola sant artar. Bu durum siirpriz olmayan
hemodinamik ve metabolik durumda degismeye alveolo - arteriyel oksijen farkinda artmaya

ve parsiyel oksijen basincinda ¢ift akciger ventilasyonuna gore azalmaya neden olur **~.
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Cift akciger ventilasyonu sirasinda lateral dekiibit pozisyonunda kardiyak outputun
%40°1 istteki akcigere %60°1 ise alttaki akcigere gider. Normalde %10 olan sant miktar1 her
iki akcigerde %5 olarak paylasilir. Boylece kan akimiin dagilimi %35 iist akcigere, %55
alt akcigere olmaktadir. Tek akciger ventilasyonunda olusan hipoksik pulmoner
vazokonstriksiyon {istteki akcigerde kan akimimi %50 oraninda azaltir. Boylece st
akcigerin kan akimi %17.5 olarak gerceklesir. Mecburi olusan %5 sant ile birlikte iistteki
akcigerin kan akimi %17.5 + 5 = 22.5 olur. Toplam sant miktar1 da alttaki akcigerden gelen
%35 sant ile birlikte %27.5 olarak bulunur **.

TAYV sirasinda karbondioksit eliminasyonu yeterlidir, alveol ve arteriyel karbondioksit
farki cok kiigiiktiir. Sabit dakika ventilasyonunda ¢ift akciger ventilasyonu ile tek akciger
ventilasyonu karsilagtirlldiginda karbondioksit miktar1 6nemsiz derecede artmaktadir.
TAV’m baslangicinda ilk 5 dakikada end-tidal karbondioksit (ETCO;) bir miktar azalir
(yaklasik 5 mm Hg). Bu durum bu dénemde ventile olan akcigerin perfiizyona gore daha iyi
ventile olmasindan kaynaklanir, ancak 5. dakikadan sonra HPV’a bagli nonventile olan
akcigerden kan akimi ventile olan akcigere dogru kaydiginda V/Q orani azalir ve ETCO2
degeri ¢ift akciger ventilasyonunda oldugu gibi bazal degerine iner *°.

Pasif mekanik ve aktif vazokonstriktér mekanizmalar operasyon sirasinda kan akimini
nonventile olan nondependent akcigerde azaltirlar. Pasif mekanik kuvvetler yer cekimi,
cerrahiye bagh etkenler ve akciger hastaliklaridir. Pasif kuvvetler i¢cinde kan akimini ve
miktarim etkileyen en 6nemli etken yercekimidir *’**. Nondependent akciger preoperatif
donemde normal ise akciger kollabe edildikten sonra yiiksek kan akimi ve sant miktari
ortaya cikar. Ustteki akcigerin preoperatif olarak fonksiyonu ne kadar kétii ise sant artisi o
kadar 6nemsiz olur. Yine altta kalan akcigerin preoperatif durumu da 6nemlidir. Amfizem,

akciger fibrozisi gibi patolojisi olan dependent akciger yeterli oksijenizasyonu
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saglamayabilir. Tek akciger ventilasyonu sirasinda pulmoner hastaligi olmayan kisilerde
sant miktar1 olanlara gére daha yiiksek bulunur *".

Nondependent akcigerde kan akimini azaltan en 6nemli faktor aktif vazokonstriktor
mekanizmadir. Atelektazi durumunda normal pulmoner yanit pulmoner vaskiiler rezistansin
artmas1 seklindedir, bu da tamamen hipoksik pulmoner vazokonstriksiyona baglidir **".
Kan akimini atelektazik alanlardan normoksik ve hiperoksik alanlara kaymasini saglar
boylece sant miktarin1 minimalize eder. Eger kiiclik bir akciger alam hipoksik kalirsa,
parsiyel oksijen ¢ok fazla degismez, HPV yanit1 az olur ve sant miktar1 da ¢cok az artar. Eger
bliyiik bir akciger alani hipoksik kalirsa (%100) kan akimi fazla degismez ve PaO,
etkilemez. Hipoksik alan orta derecede (%30-70) olursa TAV’da oldugu gibi PaO,
degerinde normale gore ciddi degisiklik olur, HPV artarak PaO, degerini yiikseltmeye
calisir. Boylece beklenen ve siirpriz olmayan sonuca gore tek akciger ventilasyonu sirasinda
nonventile olan akciger kardiyak outputun %20-30’unu alir, eger HPV olmasaydi %40-

50’sini almasi gerekirdi **2.

Bircok sistemik vazodilator ilaglar HPV’u azaltirlar. Bunlar; Nitrogliserin 334,

Nitroprusid >>°, Dobutamin 7, Kalsiyum antagonistleri **, B2 agonistler *°, Nitroz oksit **®.

HPV yanit1 PvO, normal ve azalmis iken belirgindir, yiikksek PvO, durumunda HPV
inhibe olur. Tahminen yiiksek oksijen durumunda oksijen difiizyonunun degismesi
oksijenin intertisyel alana dagilimi HPV esik degerini yiikseltir, yine yeterli oksijenin
olmas1  alveolo-kapiller alandaki reseptorler tarafindan  algilandiginda  aktif
vazokonstriksiyon olugmaz *'.

Hipokapni HPV’u direkt olarak azaltirken, hiperkapni ise artirir. Hipokapni
hiperventilasyona bagl olarak olusur, hiperventilasyon ventile edilen akcigerde pulmoner

vaskiiler rezistansi artirir ve boylece kan akiminin hipoksik alana dogru kaymasima neden

olur *°.
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Hava yolu basicinin degismesine neden olan PEEP ve tidal volum degisiklikleri
ventile edilen akcigerde pulmoner vaskiiler direncin artmasina bu da kan akiminin hipoksik
nonventile edilen alana kaymasma neden olur. Infeksiyon o6zellikle graniilomatoz ve

pnomokokal enfeksiyonlar HPV inhibe ederler 3052,

Tek Akciger Ventilasyonu Endikasyonlari
Giliniimiizde ¢ift ltimenli brons i¢i tiip ile uygulanan TAV i¢in endikasyonlar oldukca
genistir. Endikasyonlar, kesin - rolatif veya hasta ile ilgili - girisimle ilgili olarak iki farkl

grup halinde siniflandirilabilir 62,

Tek akciger ventilasyonu kesin - rolatif endikasyonlari:
1. Kesin Endikasyonlar
e Tek akcigeri digerinin kanama veya kontaminasyonundan koruma
e Enfeksiyon
e Masif kanama
e Akciger kist hidatigi
e Ventilasyonun dagiliminin kontrolii
e Bronkoplevral fistiil
e Trakeobronsiyal riiptiir
o Tek tarafli dev akciger kisti
e Tek tarafli bronkopulmoner lavaj
e Video yardimli torakoskopik cerrahi
2. Rolatif Endikasyonlar

e Cerrahi yiiksek oncelik
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e Torasik aort anevrizmasi
e Pndmonektomi
e Ust lobektomi
e Cerrahi diisiik ncelik
e Orta ve alt lobektomi
e Subsegmental rezeksiyon
e Ozofagus rezeksiyonu
e Torasik vertebra girisimleri

e Tam tikanmaya neden olan pulmoner embolinin ¢ikartilmasi

Tek akciger ventilasyonun hasta ve girisimle ilgili endikasyonlari:
1. Hasta ile ilgili
e Tek akcigerde sinirl enfeksiyon
e Tek akcigerde sinirli kanama
e Her iki akcigerin ayr1 ayr1 ventilasyonu
e Bronkoplevral fistiil
e Trakeobronsiyal fistiil
e Biiyiik akciger kistleri ve biilleri
e Tek tarafli akciger hastaligina bagli ciddi hipoksemi
2. Girisimle ilgili
e Torasik aort anevrizmasi
e Akciger rezeksiyonu
e Pnomonektomi

e Lobektomi
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e Segmental rezeksiyon
e Ozofagus cerrahisi
e Tek akciger transplantasyonu
e Torakal vertebraya 6nden yaklagim

e Bronkoplevral lavaj

Tek Akciger Ventilasyonu Uygulama Yontemleri
Giiniimiizde TAV igin 3 ayr teknik kullanilmaktadir >"%:

1. Endobronsiyal entiibasyon: Endotrakeal tek liimenli tiipiin ventile edilerek ana
bronsa ilerletilmesi ile uygulanir. Akciger ameliyatlarindan ¢ok endobronsiyal kanamalarda
bu yontem kullanilmaktadir. Akciger ameliyatlarinda genis i¢ ¢ap1 nedeniyle havayolu
direncinin daha diisilk olmasi bir avantaj ise de ameliyat edilen akcigerin aspire
edilememesi ve gerektiginde sisirilememesi dezavantajlaridir.

2. Cift liimenli endobronsiyal tiipler: TAV igin kullanilan ¢ok cesitli ¢ift liimenli
tiip vardir (Carlens, White, Robert-Show). Bu tiipler Cobb konnektorii ile ventilatore
baglanirlar. Bu tiiplerin temel avantajlari; yerlestirilebilme kolayligi, her iki akcigerin
beraber veya ayr1 ayr1 ventile edebilme ve aspire edebilme olanagidir.

Cift liimenli endobrongiyal tiiplerin 6zellikleri:

e Sag veya sol ana bronsa giden daha uzun brongiyal liimen ve trakeanin alt

kisminda kalan kisa trakeal liimen bulunur.

e Tiiplin istenen bronsa girecek tarzda egimi vardir.

e Bronsiyal kaf ve trakeal kaf bulunur.
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Her iki kaf sis iken, brongiyal veya trakeal liimenlerden biri klemplenerek TAV
uygulanabilir. Her iki tarafin bronsiyal anatomisindeki fark nedeni ile tiipler sag veya sol
brons i¢in 6zel olarak tasarlanmigtir.

Erigkin trakeasi 11-12 cm uzunlugundadir. Krikoid kikirdaktan sonra Cg seviyesinde
baslar ve Louis agis1 (Ts) hizasinda ikiye ayrilir, sag ve sol ana brons arasinda 6nemli
farkliliklar vardir. Daha genis olan sag ana brons trakeadan 25° aci ile ayrilir. Sol ana brong
ise sadece 45°°1ik ac1 yapar. Sag ana bronsun iist, orta ve alt lob dallar1 vardir, sol ana brons
ise iist ve alt lob dallar1 bulunur. Sag {ist lobun bronsu karinadan 2.5 cm, sol iist lob bronsu
ise 5 cm mesafeden baglar. Bu nedenle sag egimli tiiplerde sag iist lobu ventile etmek igin
brons baslangici iizerinde bir delik olmalidir. Sag {ist lob baslangic1 ve karina arasindaki
mesafenin anatomik farkliliklar1 nedeniyle bu lobun sag egimli tiiplerde ventilasyonda
zorluk c¢ikabilir.

En sik kullanilan ¢ift liimenli tiipler Robert-Show tipidir. Boyutlari; 35, 37, 39 ve
41 F’tir. Swrasiyla i¢ ¢aplari; 5, 5.5, 6 ve 6.5 mm’tir. Genellikle erkekler i¢in 39 F, bayanlar
icin 37 F tiip kullanilmalidir.

Sol pnémonektomi ameliyati gibi sol ana bronsun proksimalden rezeke edilecegi
durumlar disinda yapilan tiim akciger ameliyatlarinda sol agik ¢ift limenli tiip tercih edilir.
Ciinkii sag lob brons agzi karinaya sol iist lob brons agzindan daha yakindir. Saga acik ¢ift
liimenli tiip kullanilmasi sag iist lobun havalanmamasina neden olabilir ve saga agik ¢ift
liimenli tiipler pozisyon degisimi ile kolaylikla yer degistirebilirler. Bu tiiplerin en 6nemli
dezavantajlari; ¢aplarinin dar olmasi nedeniyle hava yolu basincinin agir1 artmasi ve tiip ici

aspirasyon yapilmasinin zor olmasidir.
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Cift liimenli tiiplerin yerlestirilmesi

Egri bleyt’li laringoskop daha iyi goriis alan1 saglar. Cift liimenli tiip distal konkavitesi
one bakacak sekilde ilerletilir ve ucu larinkse girdikten sonra 90° dondiiriiliir. Tiip direng
hissi ile karsilasincaya kadar ilerletilir, dislerden itibaren yaklasik derinligi 29 cm’dir.

Sol ¢ift liimenli tiip yerlestirildikten sonra; trakeal kafi sisirilir (5-10 mL hava). Her iki
taraf akciger sesleri dinlenir. Tek tarafli akciger sesi tiipiin ¢ok ilerledigini diistindiiriir
(trakeal agiklik endobronsiyaldedir). Bronsiyal kaf sigirilir (1-2 mL hava) ve trakeal liimen

6364 Qolda tek tarafli solunum sesi dinlenir.

klemplenir

a) Sagda solunum seslerinin devam etmesi brong acikligmin halen trakeada oldugunu
gosterir, tiip ilerletilmelidir.

b) Sagda tek tarafli solunum sesinin olmasi tiipiin yanhshkla sag ana bronsa
yerlestigini gosterir.

¢) Sag akcigerin her yerinde, sol iist lobda akciger seslerinin olmamasi tiipiin sol
bronsta c¢ok ilerledigini gosterir.

d) Trakeal liimenin klempi a¢ilir ve bronsiyal liimen klemplenir.

e) Sagda solunum sesi dinlenir. Solunum seslerinin olmamasi veya azalmasi tiipiin
yeterince ilerlemedigini ve bronsiyal kafin trakea distalini tikadigini diisiindiirtir.

Endobronsiyal entiibasyon sirasinda hava yollarinda travma, yanlis yerlestirme ve
hipoksi gibi komplikasyonlar olusabilir. Tiipiin yerlestirilmesi sirasinda trakeobronsiyal

riiptiir nadir ancak olas1 bir komplikasyondur. Riiptiir en sik distal trakeanin membran6z

kismunda gbriiliir, mutlaka cerrahi olarak tamir edilmelidir ©.
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Sekil 6: Cift liimenli tiiplin yerlestirilmesi

3. Brons Blokaji: Entiibasyon tiipiiniin normal endotrakeal entiibasyonda oldugu gibi
trakeaya yerlestirilmesinden sonra ana brons limeninin i¢inden ¢ikan blokerin ilerletilerek
ameliyat edilecek tarafin bloke edilmesi prensibine dayanir. Endotrakeal tiipiin kenarinda
2 mm i¢ ¢ap1 olan bir liimenden itilen, ucunda bir kafi olan bloker ameliyat edilecek tarafta
ana bronsa yerlestirilir ve kaf sisirilerek akcigerin ventilasyonu engellenir. Brongiyal
blokerin kafi yliksek basingli-diisiik hacimlidir, bu nedenle hava kagagini o6nleyecek
minimum hacim uygulanmalidir. Liimen i¢ ¢apinin genisligi yaninda blokerin ucundaki agik
liimenden aspirasyon ya da iistteki akcigere degisik solunum modelleri uygulanabilmesi bu

tiiplin avantajlaridir 63,

Tek Akciger Ventilasyonunun Saglanmasi
Tek akciger ventilasyonunun en 6nemli riski hipoksemidir. Bu riski azaltmak i¢in
TAV siiresi kisa tutulmali ve %100 oksijen verilmelidir. Yiiksek FiO, dependent akcigerde

vazodilatasyona neden olur, bu da dependent akcigerin kan akimini artirir ve %100 oksijene
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bagh toksisite (absorpsiyon atelektazisi) operatif periyotta TAV sirasinda gdzlenmez .

Tidal voliim 8-10 mL/kg olarak hesaplanir. Kiigiik tidal voliimler atelektazi riskini artirirken
biiyiik tidal voliimlerde dependent akcigerde hava yolu basincini artirarak kan akimini
nondependent akcigere dogru yonlendirir 66,67, Ventilasyon parametrelerini degistirmek
gerekmez, ¢iinkii karbondioksit yiiksek difiizyon kapasitesine sahiptir °*. Hipokapni
onlenmelidir bu durumda dependent akcigerde kan akiminin azalmasina neden olurken ayni
zamanda hipokapni nondependent akcigerde HPV’u inhibe eder ®. Ancak hava yolu tepe
basinglar1 30 cm H,O’yun iizerine ¢ikiyor ise tidal voliim azaltilip, solunum sayisi arttirilip,
dakika voliim normal tutulmaya calisilir. Puls oksimetrenin yakin monitorizasyonu
zorunludur. Yeterli ventilasyonun saglandigindan emin olmak i¢in aralikli kan gazi analizi
yararlidir. End tidal CO, 6l¢iimii giivenilir olmayabilir. TAV sirasinda gelisen hipoksemi

asagidaki miidahalelerden bir veya daha fazlasini gerektirebilir .

TAYV ‘da Hipoksemi Durumunda Farkh Tedavi Yaklasimlari

a. Kollabe olan akcigerin aralikh olarak sisirilmesi: Bu yontemle parsiyel oksijen
basinct dnemli derecede diizelmektedir.

b. Selektif ventile olan akcigere PEEP uygulanmasi: PEEP uygulanilirken
istenilen etki alttaki akcigerin volumiiniin ve ekspirasyon sonu voliimiin (FRC) artirilarak
V/Q oraninin diizeltilmesidir. FRC’nin artmas1 ekspirasyon sonu alveollerin kapanmasini
engellemektedir. Ancak sonuglar beklenildigi kadar iyi degildir. Bir¢ok ¢alisma gostermistir
ki, PEEP uygulanmasi sonucu PAO, degerinde degisme olmuyor, ¢cok az artiyor hatta

diisme bile olabiliyor "*"!

. PEEP uygulandiginda akciger voliimii artmakta, bu da kiiciik
intraalveoler damarlara basi yaparak pulmoner vaskiiler rezistansin artmasina neden

olmaktadir. Pulmoner vaskiiler rezistansin artmast da kan akimmin ventile olmayan

akcigere dogru kaymasina bu da santin artmasina ve PAO; degerinde diismeye neden olur.
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Ancak yapilan bazi ¢aligmalarda bagimli akcigere PEEP uygulanan hipoksik hastalarin az
bir kisminda oksijenizasyonun diizeldigi goriilmiistiir. Bunun nedeni diisiik hava yolu
direncine sahip bu hastalarin TAV sirasinda oto PEEP olusturmamalar1 ve digaridan
uygulanan PEEP ile bagimh akcigerde daha elverigli FRC idame ettirilmesidir 27,

c. Ventile olmayan akcigere CPAP uygulanmasi: PAO, degerini artirabilmek i¢in
bilinen en efektif yontem ventile olmayan akcigere CPAP uygulanmasidir. Bircok ¢alisma
gostermistir ki CPAP (5-10 cm H,0O) akcigerde distansiyona neden olarak oksijen

274 s
7274 Yine

almiminin artmasina ve alveollerin kollabe olmasiin engellenmesine neden olur
CPAP kan akimmin ventile olan akcigere dogru yonlenmesine neden olarak sant miktarini
azaltir.

d. Altta kalan (nondependent) akcigere HFJV uygulanmasi: Oksijenizasyonu
olumlu yonde etkiler. Ancak HFJV pulmoner rezeksiyon sirasinda cerrahi alani daraltabilir.

e. Nitrik oksit kullanimi: NO Onemli bir endotel kaynakli relasing faktordiir.
L-Arjininden sentezlenir ve yakinindaki vaskiiler diiz kaslara ulasarak vazodilatasyona
neden olur. Inhale edilen NO sistemik dolasima etkisi olmaksizin selektif olarak pulmoner
dolasimda dilatasyona neden olur. Periferik kemoresoptor agonisti olan Almitrin bimesilat,
diisiik dozlarda pulmoner hipoksik vazokonstriksiyonu artirmaktadir. Inhale NO ve iv.
Almitrine kombine edildiginde aditif etki olustururlar. Frostel ve arkadaslari ® inhale NO
vazodilatasyonu selektif olarak artirdigini ve sistemik etkisinin olmadigin1 gostermislerdir.

Periferal noropati olusturma riskinden dolay1 Almitrinin klinik kullanimi sinirhidir. Benzer

etkisinden dolayi klinik kullanimda NO + Fenileftrin tercihen kullanilmaktadir.
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TAYV Sirasinda Oksijenizasyonun Diizeltilmesi
Mutlak etkin yontemler 274,

e Kollabe olan akcigerin periyodik olarak oksijen ile sisirilmesi.

e Ayni taraf pulmoner arterin erken baglanmasi veya klemplenmesi (pndmonektomi

esnasinda).

e Kollabe olan akcigere 5-10 cm H,O basincinda CPAP uygulanmasi.
Olasi etkin yontemler 27,
e Ventile olan akcigere 5-10 cm H,O basincinda PEEP uygulanmasi.
e Kollabe olan akcigere devamli olarak oksijen verilmesi.

e Tidal voliim ve solunum hizinin degistirilmesi.

e Inhale Nitrik Oksit +Almitrin ya da Fenilefrin kullanimu.

Sevofluran

Metil eter anestezikler ideal bir volatil anestezi ajaninin tagimasi gereken o6zelliklerin
bir¢oguna sahiptir. Bunlar arasinda molekiiler stabilite, alev almama, aritmojenik olmama,
noronal eksitasyona yol agmama, rolatif kardiyovaskiiler stabilite, letal/anestezik
konsantrasyon oraninin biiyiik olmasi, diisiik konsantrasyonlarda serebral kan akimi
iizerinde minimal etki ve minimal son organ etkileri vardir. Sevofluran en son kullanima
giren metil eter anesteziktir. Sevofluran [florometil-2,2,2-trifloro—1-(triflorometil)etil eter]
alev almayan, patlamayan, hos kokulu bir stvidir .

Sevofluranin yiiksek kaynama noktasi ve diisiik buhar basincina sahip olmasi
sayesinde konvansiyonel vaporizator teknolojisiyle kullanilabilir % Desfluran disindaki
inhalasyon anestezikleri ile karsilastirildiginda hem erigskinlerde hem de pediyatrik yas

grubunda daha hizli indiiksiyon ve uyanma saglamaktadir '"7®,
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Solunum yollarma irritasyonu yok denecek kadar azdir /. Keskin olmayan kokusu ve
alveoler konsantrasyonun hizli yiikselmesi sevoflurani pediyatrik hastalarda ve eriskinlerde
inhalasyon indiiksiyonu yapilabilmesini saglar. Oksiiriik, nefes tutma, laringospazm ve
bronkospazm oldukc¢a nadirdir. Erirliliginin diisiik olmasi nedeni ile anestezi idamesi
sirasinda anestezi derinligi hizla degistirilebilir 7. Diger inhalasyon anesteziklerinde oldugu
gibi doza bagimli olarak solunum depresyonu ve spontan solunumda CO, retansiyona neden
olur . Bir galismada izole perfiize tavsan akcigerinde HPV’u doza bagh inhibe ettigi
gosterilmistir. Bu etkinin siddeti izofluranin etkisi ile es degerde bulunmustur .

781 Ortalama

Sevofluranin kardiyopulmoner fonksiyonlara etkisi izofluran gibidir
kan basincin doza bagimh olarak diisiiriir. Bu diisiis sistemik vaskiiler direncteki diismeye
baghdir. Kalp atim sayist genellikle izofluran kullanima oranla daha fazla artar. Koroner
kan akimina etkisi izoflurandan daha azdir *. Myokardiyal kontraktiliteye etkisi izoflurana
benzerdir. Ventrikiiler aritmilere neden olmaz. Kalbi katekolaminlere duyarl kilmaz 8283

Sevofluranin  ve yikim drlinlerinin  hepatotoksik  oldugu gosterilememistir.
Sevofluranin renal toksisitesi, metabolizmasi sirasinda inorganik florit iyonu agiga
¢ikarmasi nedeniyle 6nemlidir *. inorganik iyon konsantrasyonun bazi hastalarda renal esik
olarak bilinen 50 pmol/L’nin {izerine ¢ikmasina ragmen floriire bagh gelismis herhangi bir
bébrek fonksiyon bozuklugu vakasina rastlanmamustir *.

6

Sevofluran viicutta yaklasik %?2-5 oraninda metabolize olur®®. Sodalime veya

barolime igeren anestezi devrelerinde kullanildiginda ortaya ¢ikan bilesen A (olefin) gerek

deneysel gerek insan ¢alismalarinda 6nemli herhangi bir toksisiteye yol agmamistir %%,
Santral sinir sistemine etkileri izoflurana benzer. 1 MAC’da serebral oksijen

tilketimini %50 azalttigi, beyin kan akimimi etkilemedigi ve kafa i¢i basincinda kiigiik

artislara neden oldugu gosterilmistir. SSS’de konviilzif aktiviteye neden olmaz *'.
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Inhalasyon anesteziklerinin tiimii gibi sevofluran da duyarli hastalarda malign
hipertermiyi tetikleyebilir ve bu nedenle bu hastaliga yatkinlig: bilinen veya kuskulanilan
hastalarda kullanilmamalidir. Sevofluranin kullanimi sirasinda ortaya ¢ikan yan etkiler;
titreme, bas agrisi, hipotermi, bulanti-kusma, ajitasyon, somnolans, salivasyon artisi,

hipoksi, miksiyon bozuklugu, aritmi, hiper-hipotansiyon ve bradikardidir ***,

Desfluran

Yapist izoflurana ¢ok benzer, tek fark izofluranin kloriir atomu yerinde bir florin
atomu bulunmasidir. Desfluranin 20°C’deki buharlasma basinc1 681 mm Hg oldugundan,
yliksek rakimli bolgelerde oda 1sisina kaynar. Bu nedenle 6zel bir vaporizator
kullanilmaktadir. Ayrica, kan ve dokudaki diisiik erirliligi bu anestezigin ¢cok hizl yikanma
ve temizlenmesine yol acar. Uyanma siireleri izoflurani takiben gozlenenin yaklasik olarak
yarisi kadardir ¥.

Desfluran diger volatil ajanlarin kabaca dortte biri kadar potent olmakla beraber nitréz
oksitten 17 kez daha etkindir. Yiiksek buharlasma basinci, ¢ok kisa etki siiresi ve orta
derecedeki ekinligi desfluranin en karakteristik 6zellikleridir.

Desfluranin kardiyovaskiiler etkileri izofluraninkine benzer. Doz artigi sistemik
vaskiiler direngte bir azalma ile birliktedir ve arteriyel kan basmncinda diigmeye yol agar.
Kardiyak output 1-2 MAC’da degismez veya c¢ok az azalir. Kalp atim sayisi, santral venoz
basing ve pulmoner arter basincinda diisiik dozlarda genellikle belirgin olmayan orta
derecede yiikselme vardir. izoflurandan farkli olarak desfluran koroner arter kan akimini
arttirmaz .

Diger modern volatil anestezikler gibi desfluran PaCO, artisina ventilatuvar yaniti

deprese eder. Keskin kokusu ve hava yolu irritasyonu desfluran indiiksiyonu sirasinda

tiikkriik saliniminda artma, nefesin tutulmasi, oksiiriik ve laringospazm ile kendini gosterir.

36



Bu problemler desfluran1 pediyatrik anestezik indiiksiyonda ideal olandan daha az uygun
hale getirir *°.

Serebral kan akimini ve intrakraniyal basinci arttirir. Serebral vaskiiler rezistansin
azalmasinin karsiligi serebral metabolik oksijen gereksiniminin belirgin derecede
azalmasidir. Karaciger fonksiyon testlerini etkilemez ve desfluran anestezisini takiben
herhangi bir hepatik yan etki tespit edilmemistir **°'.

Desflurana maruz kalma ile olusan nefrotoksik etkilere ait herhangi bir delil yoktur.
Desfluran anestezisini takiben serum ve idrar inorganik floriir diizeyi preanestezik degerlere
gore genellikle degismez 2,

Desfluran kurutulmus karbondioksit absorbanlart (6zellikle baryum hidroksit)
tarafindan klinik olarak énemli diizeylerde karbonmonoksite diger volatil anesteziklerden

daha fazla pargalanir °>**.
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Tablo I1I: Sevofluran ve Desfluranin Fizikokimyasal Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

Fizikokimyasal Ozellikler Sevofluran Desfluran
Koku Hos Hos degil
Respiratuvar sistem irritasyonu Yok Var
Molekiil agirlig 200.05 168.04
Kaynama noktas1 °C 58.6 22.8
(760 mm Hg’de)

Ozgiil agirlik (25 C/4°C) 1.53 1.50
Buhar basinci

(24/24°C’de mm Hg) 197 798
(20°C’de mm Hg) 157 669
Kan/Gaz partisyon katsayis1 0.63 0.42
Yag/Gaz partisyon katsayis1 47 18.7
Kan/Beyin partisyon katsayisi 1.7 1.3
MAC (%, ort. 40 yas) 2.05 6.0
UV 15101 stabilitesi Stabil Mevcut degil
Soda Lime stabilitesi Yok Yok
Gereken antioksidan Yok Yok
Alev alabilirlik Yok Yok
Patlayicilik Yok Yok
Metabolizma (%) <5 0.02
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GEREC VE YONTEM

Calisma, Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi’nde Yerel Etik Kurul onayi
alinarak elektif sartlarda akciger rezeksiyonu ve tek akciger ventilasyonu planlanan, 18—75
yag arasinda, ASA I - II - III otuz iki hastada yapildi. Hastalar rastlantisal olarak 16’sar
kigilik iki gruba ayrildi. Anestezi idamesinde bir grupta desfluran (Grup D), diger grupta
sevofluran (Grup S) kullanildi. Ameliyat dncesi hazirliklar tamamlanarak hastalara ¢aligma
hakkinda bilgi verildi ve yazili onaylar1 alind1. Hastalara rutin premedikasyon (famoditin +
diazepam) uygulandi. Tiim hastalarin operasyondan bir giin dnce yas, agirlik, boy, nabiz
hizi, kan basinci degerleri kaydedildi. Preoperatif kan gazi analizi ve spirometrik solunum
fonksiyon testleri uygulandi.

Calisma dis1 birakilma kriterleri; ailesinde ve kendisinde malign hipertermi ve
néromyopatik hastalik hikayesi olmasi, bobrek ve karacigerde patoloji varligi, FEV,/FVC
%60’m altinda olmasi, solunum parametrelerini etkileyecek ila¢ kullanimi, aritmi, konjestif
kalp yetmezligi, gecirilmis myokard enfarktt bulunmasi. Ayrica ameliyat sirasinda
oksijenizasyonun kabul edilemeyecek derecede bozuldugu vakalar, PEEP veya CPAP ya da
her ikisi birden uygulanmasi gereken hastalar ¢aligma dig1 birakildu.

Hasta odaya alindiginda rutin EKG monitdrizasyonu ile D, ve Vs derivasyonlari
izlendi, ameliyat edilecek tarafin karsi kolundan antekubital vene 18 no’lu kaniil
yerlestirildi, %2°lik Lidokain ile lokal anestezi uygulanan radiyal artere 20 no’lu kantil
yerlestirilerek transdiiser ile invazif arter monitérizasyonu saglandi, puls oksimetre ile
oksijen satiirasyonu takip edildi.

Genel anestezi indiiksiyonu; maske ile 5 dakika boyunca 4 L/dk oksijen solutulup
preoksijenizasyon uygulanan hastalara remifentanil 0.2 pg/kg/dk dozunda inflizyon

baslandi, propofol 2-3 mg/kg yapilarak 0.2 mg/kg sisatrakuryum ile yeterli kas gevsemesi
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saglandiktan sonra sol taraf ¢ift liimenli tiip (Portex®) ile endobronsiyal entiibasyon
saglandi. Entlibasyondan sonra remifentanil dozu 0.1 pg/kg/dk’ya diisiildii. Oskiiltasyonda
her iki akciger dinlendikten sonra tiipiin yeri tespit edildi.

Genel anestezi indiiksiyonu tamamlandiktan sonra, opere edilecek olan taraftaki
vena jugularis interna’ya 7 F Swan-Ganz kateteri (Abbot®) yerlestirildi. Kateter, basing
trasesi izlenerek ilerletildi. Santral vendz basing trasesi goriildiiglinde kateter ucundaki
balon sigirildi ve kateter ilerletilerek ventrikiil ve pulmoner arter basing traseleri elde edildi.
Pulmoner wedge basinci goriildiigiinde balon indirilerek kateter bu noktada tespit edildi.

Biitiin hastalar, TAV uygulamasina kadar ve TAV sonrasi %50 oksijen - %50 hava
karisimi, TAV uygulamasi sirasinda ise %100 oksijen ile ventile edildi. Anestezi
idamesinde, bir gruba Desfluran 0.5-1 MAC konsantrasyonda (%3-6), diger gruba
Sevofluran 0.5-1 MAC (%1-3) uygulandi. Kas gevsemesi idamesi 30’ar dakika aralikla
0,03 mg/kg sisatrakuryum ile saglandu.

Biitiin hastalarda, Datex Ohmeda ile kontrollii solunum saglandi, solunum frekansi
10-12 dakika olarak ayarlanarak tidal voliim end tidal karbondioksit basinc1 30-35 mm Hg
olacak sekilde belirlendi. Ameliyat boyunca dort fakli zamanda arteryel ve mikst vendz kan
gaz1 Ornekleri alind1 ve kaydedildi. Her 6l¢iim zamaninda, monitorde izlenen kalp atim
hizi, ortalama arteryel kan basinci, ortalama pulmoner arter basinci, santral vendz basing ve
pulmoner kapiller wedge basinci kaydedildi.

Ol¢iim zamanlari:

. To: Indiiksiyondan 6nce, radyal arter kaniilasyonundan sonra, ortam havasi ile

solunurken.

. T,: Entiibasyon sonrasi, pulmoner arter kateteri yerlestirildikten hemen sonra,

sirt istii yatar pozisyon, ¢ift akciger ventilasyonu.

. T,: Lateral dekiibit pozisyonundan 20 dk sonra ¢ift akciger ventilasyonu.
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. Ts: Tek akciger ventilasyonunun baglangicindan 20 dk sonra.
. T4 Ameliyat sonu, sirt iistii yatar pozisyonda ¢ift akciger ventilasyonuna
gecildikten 20 dakika sonra.

Kan gazi1 sonuglan ile birlikte intrapulmoner sant asagidaki formiiller yardimi ile
hesapland:

Qs/Q: = (CcO, — Ca0y) / (CcO; - CvOy)

Ca0, = (PaO, x 0.0031) + (Hb x 1.34 x Sa0,)

CvO, = (PvO; x 0.0031) + (Hb x 1.34 x SvO,)

PAO,= FiO, x (PB - PH,0) - (PCO,/ RQ)

CcO,= PAO; x 0,0031 + (Hb x 1,34)

RQ = Respiratory quotient 0.8 olarak kabul edildi.

Remifentanil ilk cilt siitiirii atildiginda, Desfluran ve Sevofluran ise son cilt siitiiriinde
kapatildi. Inhalasyon ajanlarinin kesilmesinden sonra orofarenksteki sekresyonlar aspire
edilerek spontan solunumun yeterli (350 mL ve iizeri tidal voliim, diizenli solunum) ve iist
solunum yollar1 reflekslerinin dondiigiine karar verildiginde hastalar ekstiibe edildi.
Inhalasyon ajanlar1 kesilmesinden ekstiibasyona kadar gecen siire ekstiibasyon siiresi olarak,
sOzel uyaranla gz agma ve el sitkma siireleri kaydedildi. Uyanmanin degerlendirilmesinde
Aldrete skoru *° kullanildi (Tablo 1V). Derlenme odasinda 5. ve 15. dakikalarda Aldrete
skoru, isim sOyleyebilme, dogum tarihini sdyleyebilme ve 3 isim sdyleyebilme (insan ismi)

degerlendirilerek kaydedildi.
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Tablo IV: Aldrete Skoru »°

Aktivite Kendiliginden ya da istekle hareket ettirilebilen
ekstremite say1si:
4 2
2 1
0 0
Solunum Derin soluyabiliyor ve rahatga dkstirebiliyor 2
Dispne, yiizeyel solunum 1
Apne 0
Dolasim Baslangic¢ degerine gore (mm Hg)
Arter kan basinc1 = 20 mm Hg 2
Arter kan basimci1 + 20 - 50 mm Hg 1
Arter kan basici = 50 mm Hg 0
Biling Uyanik 2
Ses ile uyandirabiliyor 1
Cevap vermiyor 0
Cilt rengi Normal 2
Soluk 1
Siyanotik 0
Toplam 10
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ISTATISTIKSEL ANALIZ

Veriler ortalama + standart sapma olarak ifade edildi. Hastalarin demografik
ozellikleri, preoperatif solunum parametreleri, operasyon ozellikleri, géz agma, el sitkma ve
ekstiibasyon siireleri Student T Testi kullanilarak hesaplandi. Hastalar arasinda ASA
degerleri agisindan farklilik olup olmadigi Chi-Square Testi kullanilarak bulundu. PaO,,
PaCO,, Sa0,, nabiz, sistemik arteriyel basing, PvO,, SvO,, sant oranlari, pulmoner arter
basinci, pumoner kapiller wedge basinci, santral venoz basing degerleri ve Aldrete skorlari
grup icinde ve gruplar arasindaki farkliliklar1 Tekrarlayan Olgiimlii Varyans Analizi
kullanilarak bulundu. Isimini sdyleyebilme, dogum tarihini sdyleyebilme, {ii¢ isim
sOyleyebilme gibi uyaniklik durumunu degerlendiren parametreler Fischer Exact Testi
kullanilarak degerlendirildi. Istatistiksel analize gore p degerinin 0.05’in altinda oldugu

degerler anlaml1 olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Otuziki hasta iizerinde yapilan ¢alismada, Desfluran grubunda bir hasta postoperatif
ekstiibe edilemediginden, Sevofluran grubunda bir hastanin tek akciger ventilasyon siiresi
cok uzun oldugundan c¢aligma dis1 birakildi. Calismaya dahil edilen otuz hastanin
demografik 6zellikleri degerlendirildiginde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark tespit edilmedi (p>0.05). (Tablo V)

Tablo V: Olgularin demografik 6zellikleri

. Grup D Grup S
Ozellikler
(n=15) (n=15)
Yas (y1l) 57+12.86 56+.33
Erkek 14 14
Cinsiyet
Kadin 1 1
Agirlik (kg) 66+14.51 68+10.81
ASA LIL:III 2:12:1 1:13:1

Gruplar arasinda preoperatif solunum parametreleri acisindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark tespit edilmedi (p>0.05). (Tablo VI)
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Tablo VI: Olgularin preoperatif solunum parametreleri

Grup D Grup S
Parametre

(n=15) (n=15)
FVC (%) 75.7€13.47 74.2+19.29
FEV, (%) 82.64+12.0 79+18.8
FEV//FVC 84.6+7.05 85.7+7.36
PaO, (mm Hg) 93.4+15.69 92.6+22.6
PaCO, (mm Hg) 35.2+7.98 32.3+3.63
Sa0; (mm Hg) 97.2+1.12 96.7+1.77

Gruplar arasinda ameliyat tipi, ameliyat ve TAV siiresi, remifentanil kullanim

agisindan istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmadi (p>0.05). (Tablo VII)

Tablo VII: Ameliyat 6zellikleri

Grupp Grups
(n=15) (n=15)
Sag pnomonektomi 1 2
Operasyon Sol pnémonektomi - -
tipi Sag lobektomi 6 7
Sol lobektomi 6 5
Wedge rezeksiyon 2 1
Operasyon siiresi (dk) 183.3+£24.68 188+.73
TAV siiresi (dk) 66.3£12.02 68.3+13.58
Remifentanil kullanim1 (mg) 50£13.75 49+16.60
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Arteriyel Oksijen Basinci (Tablo VIII, Sekil 7)

Grup ici degerlendirmede; her iki grupta da To’dan T;’e gegiste istatistiksel olarak
anlamh fark goriildii (p<0.001), T3 degeri T, T,, T4 degerlerine gore anlamli olarak diigiik
bulundu (p<0.001), T, T, T4 degerleri arasinda ise istatistiksel olarak anlamli farklilik
yoktu. Gruplar arasindaki degerlendirmede tiim zamanlarda arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 bir farklilik saptanmadi (p>0.05).

Tablo VIII: Arteriyel oksijen basinci degerleri (mm Hg)

TO Tl T2 T3 T4

Grup D

(n=15) 93.4£15.69% | 259.2426.56 | 244.3+24.97 |176.7+£36.73** | 237.8424.79
n=

Grup S

(a=15) 92.6+£22.6* | 250.9+£33.56 | 247.1£23.75 |189.9+£30.53** | 246.2+29.22
n=

* Diger tlim zamanlara gore anlamli farklilik. p<0.001

** Diger tlim zamanlara gore anlaml farklilik. p<0.05

300

=—®— Desfluran
250 1 — Sevoflura

200 -

150 A

100 -

a1
o
!

Arteriyel Oksijen Basinci (mm Hg)

o

TO T1 T2 T3 T4

Zaman

Sekil 7: Arteriyel oksijen basinci
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Arteriyel Karbondioksit Basinci (Tablo IX, Sekil 8)

Grup i¢i degerlendirmede desfluran grubunda T, degeri T, T, degerlerine gore

anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.05). Sevofluran grubunda grup i¢i degerlendirmede

zamanlar arasinda anlamli bir fark bulunmadi. Gruplar arasindaki degerlendirmede PaCO,

degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.05).

Tablo IX: Arteriyel karbondioksit basinci degerleri (mm Hg)

To

T T, T;

Ty

Grup D
(n=15)

35.2+£7.98

31.3+£5.31 32.7¢4.5 33.1+£6.79

39+5.83*

Grup S
(n=15)

32.3+£3.63

31.6+4.94 33.9+6.07 35.1+6.44

35.1+6.65

*T, ve T, ye gore anlamli farklilik. p<0.05

Arteriyel Karbondioksit Basinci

(mm Hg)

45

40 -
35
30 A
25 A
20 A
15 A
10 A

=@— Desfluran

Sevofluran

TO T1 T2 T4 T5

Zaman

Sekil 8: Arteriyel karbondioksit basinci
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Arteriyel Oksijen Satiirasyonu (Tablo X, Sekil 9)

Grup ici degerlendirmede; her iki grupta da To’dan T;’e gegiste istatistiksel olarak
anlamh fark goriildii (p<0.001), T3 degeri T;, T2, T4 degerlerine gore anlamli olarak diisiik
bulundu (p<0.05). T;, T,, T4 degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmadi. Gruplar arasindaki degerlendirmede tiim zamanlar arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 bir fark saptanmadi (p>0.05).

Tablo X: Arteriyel oksijen satiirasyonu degerleri (%)

TO Tl T2 T3 T4

Grup D

97.2+1.12* 99.8+0.12 99.7£0.24 | 98.9£0.71** | 99.7+0.24
(n=15)
Grup S
(a=15) 96.7+1.77* 99.8+0.09 99.7+0.1 99+0.79** 99.8+0.11
n=

* Diger tlim zamanlara gore anlamli farklilik. p<0.001

** Diger tlim zamanlara gore anlaml farklilik. p<0.05

100,5
100 - —@— Desfluran

99,5 -
99 | Sevofluran

98,5
98 -
97,5 1
97
96,5 -
96 -
95,5 A

Arteriyel Oksijen Satiirasyonu (%)

©
(3]

TO T1 T2 T3 T4

Zaman

Sekil 9: Arteriyel oksijen satiirasyonu
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Kalp Atim Hiz1 (Tablo XI, Sekil 10)

Grup ici degerlendirmede her 2 grupta da To’dan T,’e geciste istatistiksel olarak
anlamh fark gorildi (p<0.05). Ty, Ta, T3, T4 degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik yoktu. Gruplar arasindaki degerlendirmede kalp atim hizi degerleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo XI: Kalp atim hiz1 degerleri (atim/dak)

To T T, T; Ty

Grup D

82.6+12.36* 79+13.58 78.9+12.44 | 77.7£13.53 | 81.1+14.45
(n=15)
Grup S
(a=15) 76+10.78* 71.9+£12.98 | 71.9+16.01 | 75.6+13.15 75.5+10.7
n=

* Ty e gore anlaml farklilik. p<0.05

84

82

80 | Sevoflura
n

—@—Desfluran

78
76 -
74 -
72
70 -
68
66

Kalp Atim Hizi (atim/dak)

TO T1 T2 T3 T4

Zaman

Sekil 10: Kalp atim hiz1
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Sistemik Arter Basinci (Tablo XII, Sekil 11)

Grup i¢i degerlendirmede sadece Grups’de T,’den Ts’e gegiste istatistiksel olarak

anlamli bir azalma saptandi (p<0.01). Gruplar arasindaki degerlendirmede ise istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).

Tablo XII: Ortalama sistemik arter basing degerleri (mm Hg)

To T T, T; Ty
Grup D
95.2+14.39 92.6+17.48 95.9+17.5 84+15.7 93.1+14.49
(n=15)
Grup S
94.8+15.25 92.1+17.58 98.9+13.03 86+14.3* 91+13.79

(n=15)
*T,’ye gore anlamli farklilik. p<0.01

) 105

E —@—Desfluran

100

(S

‘6’ 95 | Sevofluran

§ \

m 90 4

3

L 85

=

S 80 |

2

" 75

TO T1 T2 T3 T4
Zaman

Sekil 11: Ortalama sistemik arter basinci
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Mikst Venoz Oksijen Basinci (Tablo XIII, Sekil 12)
Grup i¢i karsilastirmada her iki grupta da sadece T;’den T4’e geciste istatistiksel
olarak anlaml artig goriildii (p<0.01). Gruplar arasindaki degerlendirmede ise istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).

Tablo XIII: Mikst vendz oksijen basinci degerleri (mm Hg)

T1 Tz T3 T4

Grup D

58.4+11.62 | 56.1+10.26 51.7+£7.69 61.5+£9.98*
(n=15)
Grup S
(a=15) 58.2+12.56 | 57.7+£11.02 | 53.8+11.06 | 62.1+10.30*
n=

*T3’e gore anlamli farklilik. p<0.01

70

=—@— Desfluran
60 ~

Sevofluran
50

40 A

Hg)

30 A

20 A

10 A

Mikst Veno6z Oksijen Basinci (mm

Tl T2 T3 T4

Zaman

Sekil 12: Mikst venoz oksijen basinci
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Mikst Venoz Oksijen Satiirasyonu (Tablo XIV, Sekil 13)
Grup i¢i karsilagtirmada her iki grupta da sadece T;’den Ts’e geciste istatistiksel
olarak anlaml artig goriildii (p<0.05). Gruplar arasindaki degerlendirmede ise istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).

Tablo XIV: Mikst venoz oksijen satiirasyonu degerleri (%)

T1 Tz T3 T4

Grup D -
87.2+4.44 86.8+4.04 84.5+3.76 87.5+4.34

(n=15)

Grup S .
87.6+4.34 87.5+4.15 85.1+5.54 88.3+2.83

(n=15)

*T3’e gore anlaml farklilik. p<0.05

89

=@— Desfluran
88
Sevoflura
87 - n

86 -
85 ~
84
83

Mikst Venoz Oksijen Satlirasyonu
(%)

82
T1 T2 T3 T4

Zaman

Sekil 13: Mikst vendz oksijen satiirasyonu
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Intrapulmoner Sant Fraksiyonu (Tablo XV, Sekil 14)
Grup i¢i karsilastirmada her iki grupta da Ts degerleri T;, T ve T4 degerlerine gore
istatistiksel ~olarak anlamli derecede yiiksekti (p<0.001). Gruplar arasindaki

degerlendirmede ise istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).

Tablo XV: intrapulmoner sant fraksiyonu

T1 Tz T3 T4

Grup D -

0.08+£0.043 | 0.10+0.048 | 0.37+0.072 0.12+0.054
(n=15)
Grup S .
(a=15) 0.08+0.046 0.09+0.35 0.33+0.065 0.09+0.043
n=

*Diger tiim zamanlara gore anlamli farklilik. p<0.001
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a
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Sevofluran
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intrapulmoner Sant Fraksiyonu
o

T1 T2 T3 T4
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Sekil 14: Intrapulmoner sant fraksiyonu
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Pulmoner Arter Basinci (Tablo XVI, Sekil 15)
Grup i¢i ve gruplar arasindaki degerlendirmede pulmoner arter basinci degerleri igin

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).

Tablo XVI: Pulmoner arter basinci degerleri (mm Hg)

T T, T T,

Grup D

23.1+£2.03 23.6+3.01 24.2+1.98 24.4+3.29
(n=15)
Grup S

21.84£3.96 21.8£3.31 22.843.11 23.4+2.87
(n=15)

N
ol

24,5 1 —@— Desfluran

N
N
I

Sevofluran

23,5 1

N
w
!

22,5

N
N
I

21,5 A

Pulmoner Arter Basinci (mm Hg)
N
'_\

20,5
T1 T2 T3 T4

Zaman

Sekil 15: Pulmoner arter basinci
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Pulmoner Kapiller Wedge Basinci (Tablo XVII, Sekil 16)
Grup i¢i ve gruplar arasindaki degerlendirmede istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmadi (p>0.05).

Tablo XVII: Pulmoner kapiller wedge basinci degerleri (mm Hg)

T1 Tz T3 T4
Grup D
11.8£2.06 11.7£1.53 12.4+1.24 12.1+1.24
(n=15)
Grup S
11.6£1.63 11.9£2.18 12.2+1.42 11.8+1.61

(n=15)

g 12,6

g 12,4 =—@— Desfluran

% Sevofluran

=) 12,2

°

Q _—

=2 12

2 e

s £ 11,8 o—_

N N

f 11,6

)

c

g 114

S

o 11,2

T1 T2 T3 T4
Zaman

Sekil 16: Pulmoner kapiller wedge basinci

55



Santral Veno6z Basing (Tablo XVIII, Sekil 17)
Grup i¢i ve gruplar arasindaki degerlendirmede santral vendz basing degerleri

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo XVIII: Santral ven6z basing degerleri (mm Hg)

T1 Tz T3 T4
Grup D
10.6+3.77 10.442.94 10.0+3.58 10.24+3.05
(n=15)
Grup S
P 10.2+3.34 10.7+£3.61 10.4+3.54 11.242.9
(n=15)
11,4

> 11,2 —@— Desfluran

-

e - Sevoflura
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Sekil 17: Santral vendz basing
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Aldrete Skorlar1 (Tablo XIX, Sekil 18)

Gruplar arasinda 5. ve 15. dakikalarda Aldrete skorlar1 agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir farkl saptanmadi (p>0.05).

Tablo XIX: Aldrete skoru 5. ve 15. dakika

5. dakika 15. dakika
Grup D
8.3+1.04 9.7+0.59
(n=15)
Grup S
8+1.09 9.8+0.56
(n=15)

B Grup D

OGrup S

Aldrete Skoru

5.dakika 15.dakika

Sekil 18: Aldrete skoru 5. ve 15. dakika degerleri
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Ismini Soyleyebilme (Tablo XX, Sekil 19)
Gruplar arasinda 5. ve 15. dakikada isimini sdyleyebilme degerlendirildiginde

istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p>0.05).

TabloXX: 5. ve 15. dakikalarda ismini s0yleyebilen hasta sayis1 ve orani

5. dakika 15. dakika
Grup D 14 15
(n=15) (%93) (%100)
Grup S 13 14
(n=15) (%87) (%93)

m Grup D
OGrup S

100-

ismini Séyleyebilme (%)
85 8

Soyliuyor Soyleyemiyor Soyliiyor Soyleyemiyor

5.dakika 15.dakika

Sekil 19: 5. ve 15. dakikalarda ismini soyleyebilme orani
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Dogum Tarihini Soyleyebilme (Tablo XXI, Sekil 20)
Gruplar arasinda 5. ve 15. dakikada dogum tarihini sdyleyebilme degerlendirildiginde

istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p>0.05).

TabloXXI: 5. ve 15. dakikalarda dogum tarihini sdyleyebilen hasta sayis1 ve orant

5. dakika 15. dakika
Grup D 9 14
(n=15) (%60) (%93)
Grup S 8 14
(n=15) (%53) (%93)

Grup D
BGrup S

100+

Dogum Tarihini Soyleyebilme (%)

Soyliiyor

Soyliiyor Soyleyemiyor Soyleyemiyor

5.Dakika 15.Dakika

Sekil 20: 5. ve 15. dakikalarda dogum tarihini sdyleyebilme orani
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Uc Isim Séyleyebilme (Tablo XXII, Sekil 21)
Gruplar arasinda 5. ve 15. dakikada ii¢ isim soOyleyebilme degerlendirildiginde

istatistiksel olarak anlaml bir fak goriilmedi (p>0.05).

TabloXXII: 5. ve 15. dakikalarda {i¢ isim sOyleyebilen hasta sayis1 ve orani

5. dakika 15. dakika
Grup D 2 12
(n=15) (%14) (%80)
Grup S 2 12
(n=15) (%14) (%80)

Ug isim Soyleyebilme (%)

Soyliiyor Soyleyemiyor Soyliiyor Soyleyemiyor

5.Dakika 15.Dakika

Sekil 21: 5. ve 15. dakikalarda {i¢ isim s0yleyebilme oram
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Goz acma, El Sikma, Ekstiibasyon Siireleri (Tablo XXIII, Sekil 22)

Her iki grup goz a¢ma, el sikma ve ekstiibasyon siireleri acgisindan
degerlendirildiginde Grupp’de el sikma ve ekstiibasyon siirelerinin Grups’ye gore anlamli
derecede kisa oldugu tespit edildi (p<0.05). Her iki grup arasinda gbz agma siiresi agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).

Tablo XXIII: G6z agma, el stkma, ekstiibasyon siireleri (dak)

Goz acma El sikma Ekstiibasyon
Grupp
8.9+1.52 10.1£1.52* 7.6£1.06*
(n=15)
Grups
10.242.11 11.5£2.21 9.1+£2.07
(n=15)

*QGrup,’ye gore anlaml derecede farklilik. p<0.05

EGrup D

OGrup S

Dakika

Go6z agma El sikma Ekstiibasyon

Sekil 22: G6z agma, el sikma ve ekstiibasyon siireleri
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TARTISMA

Hipoksik pulmoner vazokonstriiksiyonun (HPV) normal ve hasta akcigerde 3 dnemli
islevi oldugu bilinmektedir; birincisi, yiiksekte yasayanlar veya diisiik FiO, soluyanlarda
goriilen pulmoner arter basing artisidir. Bu durum akciger apeksinde kollabe olan
damarlarin agilarak perfiizyonu arttirmakta ve gaz degisimine katilmayan bu bdlgenin gaz

2021 gy
921 " fkinci olarak;

degisimine katilmasimmi saglayarak oksijenizasyonu diizeltmektir
akcigerin herhangi bir bolgesinde hipoventilasyon oldugunda bu bdélgedeki kan akimini
ventile olan alanlara ydnlendirilmesini saglamaktir # Ugiincii olarak; kronik obstriiktif
akciger hastaligi, astim, pndmoni veya mitral darhigi gibi hastalig1 olanlarda perfiizyonu
diizenlemektedir *>°

Tek akciger ventilasyonu sirasinda gaz degisimine katilan alan yar1 yariya
azalmaktadir. Intrapulmoner sant artis1 ve arteriyel oksijenizasyonun bozulmasi beklenen
sonugtur. Organizmanin hipoksiye karsi onemli savunma mekanizmasi olan HPV, tek
akciger ventilasyonu sirasinda da intrapulmoner santi azaltarak oksijenizasyondaki
diismenin beklenenden daha az olmasini saglamaktadir *~>%,

1942 yilinda Van Euler ve Liljestrand '* hipoksik pulmoner vazokonstriksiyonu ilk
tanimlayan kisilerdir. Kediler tizerinde yaptiklar1 ¢aligmalarinda; iv. klorolaz ile anestezi
sagladiklar1 hayvanlarda sistemik arteriyel basing ve pulmoner arter basinglarina bakmislar;
%10.5 oksijen/nitrojen ile soluttuklart hayvanlarda pulmoner arter basincinin arttigini,
%100 oksijenle soluttuklarinda ise pulmoner basinglarin diistiiglinii gormiisler. Sonug
olarak, hipokside pulmoner arter basincinin arttigini, bunun da damarlar iizerinde direkt

etkiyle gerceklestigini ve boylece kan akimminin iyi ventile olan alanlara dogru

yoOnlendirildigini 6ne stirmiislerdir.
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HPV’yi etkileyerek intrapulmoner sant ve oksijenizasyonu degistiren pekgok faktor
vardir. Inhalasyon anestezikleri bunlardan birisidir. Inhalasyon ajanlarinin HPV iizerine
etkileri ile ilgili ilk basarili ¢aligmalar 1972 yilinda Sykes ve arkadaslari 97 tarafindan
yapilmistir. 1977 yilinda ise Bjerthaes % inhalasyon anesteziklerinin HPV yanitimi
baskiladigini sdyleyen ilk arastirmacidir, test edilen akcigerdeki HPV’ye bagli kan akiminin
azaligin1 Tc99, 1131 ile isaretli insan serum albumini kullanilarak yapilan akciger sintigrafisi
ile saptamustir.

Invitro ¢alismalar, HPV nin etkinligini izole olarak gosterebilmesi, yine ayn1 zamanda
santa etkili olabilecek diger faktorlerin etkisini ortadan kaldirabilmesi nedeniyle, invivo
calismalara gore daha fazla bilgi vermektedirler. Inhalasyon anesteziklerinin hipoksik
pulmoner vazokonstriksiyonu doza bagli olarak inhibe ettikleri bu etkinin izofluran ile diger
ajanlara gore (enfluran, halotan) daha az oldugu pekg¢ok invitro ve invivo caligmada
gosterilmigtir. Marshall ve arkadaslari % yaptig1 invitro calismada; Halotan, Enfluran ve
[zofluranin HPV yamitim baskiladigini, izofluranin bu ajanlar i¢inde HPV yanitin1 en az
azalttigini gosterilmistir.

Sevofluran ve Desfluran kan gaz c¢oziiniirliiklerinin diisiik olmasi nedeniyle hizh
indiiksiyon ve uyanma saglarlar, kardiyak stabiliteyi de koruduklarindan anestezi pratiginde
en sik kullanilan ajanlardir. Calismamizda bu iki inhalasyon ajaninin toraks cerrahisinde
HPYV {izerine olan etkilerini ve birbirine olan Ustiinliiklerini aragtirmay1 amacladik.

Sevofluran ve Desfluranin HPV’u inhibe ettigi izole, perfiize akciger prepratlarinda
gosterilmistir. Ishibe ve arkadaslar1 7 yaptig1 invitro ¢alismada; Sevofluran ve izofluranin
etkisini tavsan akcigerinde karsilastirmiglar, iic grubun birincisine izofluran, ikincisine
sevofluran, {¢iinciisiine sevoflurantibuprufen vermisler. Sonugta sevofluranin etkinligi
izoflurana benzer bulunmus ve her iki ajanda HPV’u inhibe etmis. Sevoflurana

siklooksijenaz inhibitorlerinin eklenmesi HPV iizerinde inhibitor etkinligini arttirmadigini
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bulmuslar. Bu nedenle mediyatdrlerin muhtemelen siklooksijenaz {iiriinleri olmadigini
bildirmigler ve HPV’u inhibe eden konsantrasyonu sevofluran igin 1 MAC olarak
belirtilmislerdir. ikeda '® kopek akcigeri iizerinde yaptigi calismasinda ise sevofluranin
HPV’u inhibe edici etkisi olmadigin1 gostermistir.

Invitro calismalarda Desfluranin da HPV yanitii azalttig goriilmiistiir. Loer ve
arkadaslar1 ' yaptiklari invitro hayvan ¢alismasinda, tavsan akcigerinde desfluranin doza
bagimli olarak HPV’u inhibe ettigini bulmuglar. HPV tizerine etkisi bilinen sekonder
faktorlerin pH, karbondioksit basinci, bikarbonat degerleri sabit tutulmus, kan akiminin
%50 azalmasi i¢in gereken desfluran konsantrasyonu %14.5, MAC’1 ise 1.6 olarak
bulmuslardir.

Invitro ¢aligmalar HPV etkinligini, izole olarak gdsterebilmesine karsilik klinik
calismalar oksijenizasyonu etkileyebilecek tiim faktorleri kapsadigi igin sonuglar invitro
caligmalara gore klinik agidan daha degerli olmaktadir. Pek ¢ok faktoriin, gerek direkt yolla
gerekse hipoksik pulmoner vazokonstriiksiyonu etkileyerek intrapulmoner sant ve

oksijenizasyonu etkiledigi bilinmektedir '*'*"

. Normal sartlarda intrapulmoner sant
degisimine dayanarak HPV ile ilgili sonuglar ¢ikarmak zordur, ancak TAV uygulanmasinda
oksijenizasyonun ve sant degisimlerinin en 6nemli belirleyicisinin HPV olmas1 nedeniyle
diger belirleyicilerin de HPV {izerinden etki gostermesinden dolay1 kullanilan ajanin direkt
etkisinden soz edilebilir.

Calismamizda klinik ¢alisma olmasindan kaynaklanan 6zellikleri nedeniyle spesifik
HPV 6lciimii yapilamadi. iki grup arasinda sonuclara etki edecek etkenler standardize
edildigi i¢in, iki ajan arasindaki intrapulmoner sant orami farki HPV {izerine olan etkilerine
baglandi. Calismamizda desfluran ve sevofluran gruplarinda TAV sirasinda Q¢/Q; degerleri

0.37+£0.072 ve 0.33+£0.065 olarak bulundu. Her iki deger supin pozisyonda ¢ift akciger

ventilasyonu, lateral dekiibit pozisyonda c¢ift akciger ventilasyonu sirasindaki sant
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degerlerinden anlamli olarak yiiksek bulundu. Oksijenizasyonun gostergesi olan parsiyel
oksijen basinci degerleri ise tek akciger ventilasyonu sirasinda anlamli derecede diisiis
gosterdi (GrupD 176.7+£36.73 GrupS 189.9+£30.53).

Sevofluranin etkilerinin incelendigi klinik ¢alismalarda:

Wang ve arkadaslar1 %, 6zofagogastrektomi uygulanan ve TAV siiresinin en az 1 saat
oldugu 28 hastalik calismada baslangicta kullanilan inhalasyon ajan1 TAV‘un 30.
dakikasinda degistirmisler. Izofluran ile baslananlarda sevoflurana, sevofluran ile
baslananlarda izoflurana ge¢ilmis. Karsilagtirmalar sonucunda, her iki grup arasinda
arteriyel oksijen basinci, kalp hiz1 ve ortalama arteriyel basing agisindan anlamli bir farklilik
bulunmamis. Sol torakotomi uygulanan 6 subgrup hastaya pulmoner arter kateteri
yerlestirilmis ve her iki grup arasinda sant orani sevofluran grubunda, izofluran grubuna
gore yiiksek bulunmus. Ancak mikst venoz oksijen satiirasyonu ve kardiyak output arasinda
anlamli farklilik saptanmamis. Zaman farkinin arteriyel oksijenizasyon, kalp hizi ve
ortalama arteriyel basingta farkliliga yol agmadigi bulunmustur. TAV sirasinda ortalama
arteriyel basingta diisme gozlenmis ancak gruplar arasinda fark bulunmamis. Qy/Q; oranini,
Grup [ I/S = 0.43/0.44, Grup II I/S = 0.39/0.35 bulmuslardir.

Kozua ve arkadaglar1 ' ise calismalarinda lobektomi yapilacak 20 hastada izofluran
ve sevofluranin etkileri karsilastirmiglar. Arteriyel oksijenizasyon, sant oranit ve
hemodinamik degerleri, ¢ift akciger ventilasyonu sirasinda, TAV’undan 20 dakika sonra, 4
cm H,O PEEP uygulandiktan 20 dakika sonra, 8 cm H,O PEEP uygulandiktan 20 dakika
sonra bakilmis ve her iki grup arasinda PaCO,, PaO,, Sa0O,, PvO,, SvO, degerlerinin ve
hemodinamik parametrelerde karsilikli olarak anlamli farklilik olmadigini belirtmisler.
Ancak grup ic¢i karsilastirmada bagimli akcigerde 4 cm H,O PEEP uygulanmasinin
oksijenizasyonu anlamli derecede diizelttigi, ancak 8 cm H,O PEEP uygulanmasinin

oksijenizasyona ek bir katkisi olmadigi sonucuna varmiglar. Qy/Q; oranlari ise TAV
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sirasinda ZEEP durumunda I/S = 0.40/0.38, 4 cm H,O PEEP I/S = 0.36/0.34, 8 cm H,O
I/S = 0.45/0.35 olarak bulmuslardir.

Beck ve arkadaslar1 '™ ise TAV sirasinda sevofluran ve propofoliin oksijenizasyon ve
hemodinamik degerler iizerindeki etkilerini incelemisler. insanlar iizerinde yapilan bu klinik
calismada 1 MAC konsantrasyonda sevofluranin sant orani {izerindeki etkisinin propofole
benzer oldugunu bulmuslar. Sant oraninin, kardiyak output degerleri ile dogrusal iliskisinin
oldugu, ancak kardiyak indeks, PaCO,, PvO, ve diger hemodinamik degisikliklerin sant
oranindaki degisiklikleri aciklayamadigini belirtmisler. Volatil anesteziklerin de kardiyak
outputu azaltarak HPV’u arttiric1 etkileri oldugunu, bu nedenle de invivo g¢aligmalarda
HPV’u inhibe edici etkilerinin invitro ¢alismalar kadar belirgin olmadiginmi1 savunmuslar ve
sant oranlarini ise (Qs/Qt) TAV sirasinda supin pozisyonda P/S = 0.30/0.29, lateral dekiibit
pozisyonda P/S = 0.31/0.28 olarak bulmugslardir.

izgi ve arkadaglari '®

sevofluran ile propofoliin HPV iizerine olan etkilerini
arastirdiklar1 ¢alismalarinda; anestezi idamesinde bir gruba %1-2 sevofluran, diger gruba
3 mg/kg/saat propofol ve 10 pg/kg/saat alfentanil uygulanmis. Tiim hastalar %50 N,O/O,
karisim ile solutulmus. Her iki grupta TAV sirasinda intrapulmoner sant oraninin arttigini,
ancak hemodinamik parametrelerde anlaml bir farklilik gézlenmedigini ve PaO, degerinde
kritik degerin altina diismedigini saptamislar. Sonug¢ olarak, sevofluran TIVA ile
karsilastirildiginda sant oranimi hafif miktarda arttirdigi ve bunun arteriyel oksijenizasyonu
olumsuz yonde etkilememesi nedeniyle de TAV sirasinda giivenli olarak kullanilabilecegini
savunmuslar ve sant oranlarmi ise TAV sirasinda Qs/Qt oranimi ise S/P=0.24/0.21 olarak
bulunmustur.

Fujita ve arkadaslari '°, koyunlarda sevofluranin oksijenizasyon ve sag ventrikiil

fonksiyonuna etkisini incelemisler. %?2-4 konsantrasyonda oksijenizasyonu idame
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ettirdigini, sag ventrikiil fonksiyonu iizerinde hafif deprese edici etkisinin oldugunu, ancak
global sag ventrikiil fonksiyonlarinin iyi korundugunu belirtmislerdir.

Dogu ve arkadaglar1 '’

tavsanlar iizerinde yaptiklar1 deneysel calismada, sevofluranin
HPV ve arteriyel oksijenizasyon {izerine etkilerini incelemisler. Sonug olarak, sevofluranin
HPV’yi inhibe ederek intrapulmoner sant oranini arttirdigini ve arteriyel oksijenizasyonu ise
bozmadigimi gostermislerdir.

Desfluranin etkilerinin karsilastirildig: klinik ¢caligmalarda ise;

198 jzofluran ile desfluram karsilastirmuslar, indiiksiyon sonrasi

Pagel ve arkadaslari
desfluran grubunda kalp hizinin arttigin1 gdérmiigler, ancak belirgin tagikardi ve
hipertansiyon gézlemlememisler. Arteriyel oksijen basinci, alveolo-arteriyel oksijen basinci
farki, Qy/Q; sonuglarinin tek akciger ventilasyonu sirasinda benzer oldugunu tespit etmisler.
TAV sirasinda 5., 15., 30. dakikalarda PaO, degerlendirdiklerinde ve 5. dakikada bu degerin
cok fazla degismedigini ancak 15. dakikada PaO, degerinin belirgin derecede diistiigiinii,
Q/Q; oraninin belirgin derecede yiikseldigini saptamiglar. Sonugta desfluran ve izofluranin
sistemik ve hemodinamik degisiklikler {izerinde benzer etkilerinin oldugunu, TAV sirasinda
desfluran ile izofluran degerleri arasinda farklilik bulunmadigi sonucuna varmiglardir.
Qs/Qt oranm 5. dakikada D/I=0.40+0.19/0.34+0.11, 15. dakikada ise 0.45+0.12/0.39£15
olarak bulmuslardir.

Wang ve arkadaglar 12" Klinik caligmada, desfluran ve izofluranin arteriyel
oksijenizasyon, kalp hiz1 ve ortalama arteriyel basing iizerindeki etkileri karsilastirilmis.
Ozofagogastrektomi gecirecek ve TAV siiresi en az 1 saat olan, akciger patolojileri minimal
olmasi nedeniyle bu hastalar secilmis. Hastalarin yarisina desfluran ile baglanmis ve
TAV’nun 30 dakikasi boyunca bu ajan verilmig, daha sonra izoflurana gec¢ilmis. Diger
grupta ise izofluran ile baslanmis, desflurana gecilmis ve donem farkliliklar1 engellenmeye

calisilmis. Subgrup hastalara ise pulmoner arter kateteri yerlestirilerek ortalama pulmoner
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arter basinci ve kardiyak output Olciilmiis. Tek akciger ventilasyonunun 30. dakikasinda
ortalama arteriyel basing, PaO, degerleri anlamli olarak azalmis, ancak iki grup arasinda
fark tespit edilmemis. Diger hemodinamik degerlerde her iki grupta grup i¢i ve gruplar
arasinda farklilik bulunmamis. Daha Onceki calismalarda tespit edildigi gibi arteriyel
oksijenizasyonun stabilizasyonu i¢in en erken 20 dakikalik dénem gerektigini
savunmuglardir. Sant oranlarim ise Grup D/I=0.38/0.32 Grup 1/D=0.42/0.37 olarak
bulmuglardr "',

Literatiirdeki desfluran ve sevofluranin Kkarsilastirildigi tek deneysel hayvan
calismasinda ise Lesitsky ve arkadaslar 12 uyanik hayvanlarda bu iki ajanin pulmoner
vazokonstriiksiyon {izerine olan etkilerini incelemisler. Anestezi altinda sol atriyuma kateter
konulmus ve daha sonra pulmoner arter icine kateter yerlestirilerek kopekler uyandirilmus.
Uyanik hayvanlar {izerinde pulmoner vaskiiler basin¢ gradyenti (=pulmoner arteriyel basing
— sol atriyal basing) hesaplanmig. Bu deger {izerinde sistemik hemodinamik degisiklikler,
kan gazi ve Zon’a bagh degisiklikler ekarte edilmis. Ortam havasinda alinan degerlerden
sonra koOpeklerde hipoksi yaratilmis ve hipokside sistemik PaO, degerinin diistiigii
saptanmis. Pulmoner vaskiiler basing gradyentine, normoksi durumunda, hipoksi
durumunda ve desfluran ve sevofluran anestezisi altinda bakilmis. Normoksi durumunda ne
desfluran ne de sevofluranin pulmoner vaskiiler basing gradyentini degistirmedigini
gormiisler. Hipoksi durumunda, pulmoner arter basincini ve pulmoner vaskiiler basing
gradyentini arttirdigin1  saptammuiglar. HPV derecesinin uyanik ve anestezi altindaki
kopeklerde pulmoner kan akimina bagli oldugunu, uyanik hastada, olusan HPV’un
desfluran ve sevofluran anestezisi altinda korundugunu tespit etmisler. Bdylece inhalasyon
anesteziklerinin HPV’u engellemelerinin genel karakteristikleri olmadigi sonucuna
varmiglardir. Bu deneysel hayvan calismasi diger literatiir bilgileri ve bizim ¢alismamiz ile

ters diismektedir. Ancak yukarida da s6z edildigi gibi invitro sonuglar invivo ¢aligmalarla
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ayni sonucu vermeyebilir. Yine bu ¢aligma toplam 7 hayvan iizerinde yapilmistir anlaml
sonuclara ulagabilmek icin daha fazla sayiya ihtiyac vardir, literatiir taramamizda desfluran
ve sevoflurani karsilastiran klinik bir ¢aligmaya ise rastlanmadi.

PaO, degerini etkileyen 2 oOnemli faktoriin, daha onceden var olan pulmoner
hastaligin derecesi ve kardiyak output oldugu bilinmektedir. Halotan ve enfluranin kardiyak
depresan etkisinin fazla olmasina bagli olarak PaO, degerinde daha fazla azalmaya neden
oldugu bilinmektedir '*''°. Yeni inhalasyon ajanlari desfluran ve sevofluramin bu 6zelligi
daha az bilinmekle birlikte izoflurana benzer etkileri bulunmaktadir >, Kardiyak debi
azaligt HPV’u arttirir. Bu nedenle negatif inotrop etkileri nedeniyle inhalasyon ajanlarinin
indirekt olarak HPV’u arttirirlar. Bilindigi gibi invivo ve invitro ¢aligsmalar arasindaki farkin
en basta gelen nedeni kardiyak debinin HPV’a olan etkileridir ''>''®. Bu nedenle inhalasyon
ajanlar1 indirekt olarak HPV’u arttirmalar1 ve HPV’da yaptiklar1 direkt inhibisyonu bu
sekilde azaltmalar1 beklenebilir ', Klinik ¢alisma sonuglarinin daha saglikli olabilmesi igin
kardiyak debi faktoriiniin de bilinmesi gerekir. Calismamizda, kardiyak output degeri teknik
nedenlerden dolay1 Olgiilemedi, ancak hastalarda kardiyak debiyi etkileyebilecegi bilinen
etkenler ekarte edildi. Bilinen kardiyak patolojisi olan, koroner arter hastaligi olan,
gecirilmis infarkt ya da ciddi aritmisi olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Kardiyak
output ile korole oldugu kabul edilen mikst vendz oksijen degerleri gruplar arasinda
karsilastirildi.

Inhalasyon ajanlar1 negatif inotrop etkileri ile birlikte periferde oksijen tiiketimini
azaltirlar ve mikst vendz oksijen basinci ve satiirasyonundaki azalmayi engellerler.
Intrapulmoner santin belirleyici faktorlerinden birisi olan mikst vendz oksijen basinci bu
nedenle tiim zamanlarda ol¢iilmiis ve her iki grupta da istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik tespit edilmemistir He.17,
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15 ise hayvan c¢alismalarinda diisik ve normal PVO,

Domiro ve arkadaslar
durumunda kan akiminin maksimal yon degistirdigini bulmuslar. Boutros ve arkadaslar1 *
tek tarafli hipoksik ventilasyon (FiO,:0.05) yaratmiglar ve PvO,’nin kan akiminin yon
degistirmesinde zayif ekisinin oldugunu goérmiislerdir. Beck ve arkadaslari 1% jse PvO,
degerinin ¢ok diisiik degerlere ulagmadik¢a HPV yanitimi etkilemedigini gormiisler ve ¢ok
disik PvO, HPV yanmitim artirir sonucuna varmislardir. Calismamizda da PvO, degeri
normal sinirlarin altina diismedi ve gruplar arast karsilagtirmada anlamli farklilik
saptanmadi.

HPV, hipoksik akciger alaninin %30-70 arasinda oldugu durumlarda etkilidir. Normal
anestezi girisiminde ise hipoksik akciger alam1 kii¢ikk oldugu icin bu orana
ulagilamamaktadir®>?. Bu nedenle HPV, tek akciger ventilasyonundaki gibi hipoksik
akciger alaninin arttig1 (%50) durumlarda 6nem kazanir. Calismamizda iki grup arasindaki
anlamli farkliigin sadece TAV uygulandigi zaman ortaya ¢ikmasi bu klasik bilgiyi
dogrulamaktadir.

Sentiirk ve arkadaslar1 ''® calismalarinda TAV déneminde %100 oksijen kullaniminin
sant oranim artirdigin1 ve oksijen degerinde ¢ok anlamli yiikselmeye neden olmadigim
bulmuslar. TAV sirasinda %60 ve %100 oksijen ile soluttuklar1 hastalarinda %100 soluyan
grupta santin diger gruba goére anlamli derecede yiiksek oldugunu bulmuglardir (Sant
oranlart1 TAV sirasinda TAV60=0.27, TAV100=0.32). Calismamizda da TAV déneminde
tim hastalar %100 oksijenle solutuldu, santin yiikksek bulunmast bu bilgiyi
desteklemektedir.

Hastalarimizda, TAV sirasinda sant degerleri yukarida tartisilan bazi ¢aligmalara gore
yiiksek ¢ikti. Sant orani saglikli olan akcigerde, daha 6nceden akciger patolojisi olan gruba
gore daha yiiksek bulunmaktadir. Hastalarimizda santin beklenenden yiiksek bulunmasi,

hastalarin daha O6nceden mevcut akciger ve kalp patolojisi bulunmayan ve pulmoner
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hemodinamilerini etkileyecek ila¢ kullanmayan hastalardan se¢ilmis olmasina baglanabilir.
Hastalarin PaO, degerlerinin TAV sirasinda beklenenden yiiksek bulunmasi da bu gergegi
desteklemektedir *"*.

N,O, inhalasyon ajanlarmin etkilerini potansiyalize etmesi ve HPV’u inhibe

119-121

etmesinden dolay1 calismamizda kullanilmadi . Anestezi idamesinde, inhalasyon

ajanlarina opioid eklendi. Opioidlerin HPV iizerine bilinen inhibitor etkileri mevcut degildir

43,44 109

. Benumof ve arkadaslar1 ", opioidlerin HPV’u inhibe etmemelerinin nedeninin
verilme yolu olabilecegi hipotezinden hareketle, izole si¢an akcigerlerine fentanil
nebulizatér yardimiyla vermisler ve sonu¢ olarak HPV’u inhibe etmedigini tespit
etmislerdir.

Calismamizda, her iki grupta da bazal degerlerine gore T, zamaninda kalp hizinda
anlaml1 bir azalma goriildii, diger zamanlarda grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirmada
anlamli farklilik goriilmedi. Desfluran ile beklenen sempatik aktivasyon artisina bagl
tasikardi de gozlenmedi. Indiiksiyon sonras1 kalp hizindaki diisiis ve desflurana karsi
beklenen agresif yanitin gelismemesi muhtemelen yash hastalarda sempatik aktivasyonun
genclere gore daha az gozlenmesi ve birlikte kullanilan opioide baghdir. Yine her iki
inhalasyon ajam1 0.5-1 MAC sabit konsantrasyonda kullanildi. Higbir ajan 1 MAC
tizerindeki konsantrasyonlarda hastalara verilmedi. Desfluranda sempatik aktivasyon artisi
hizli bir sekilde konsantrasyonu artirildiginda ve 1.5 MAC iizerindeki konsantrasyonlarda
gdzlenmektedir '**. Yukarida sant ve oksijenizasyonun tartisildig tim klinik ¢alismalarda
kalp hizi degerlerinde gruplar arasinda farklilik tespit edilmemis, sadece Pagel ve
arkadaslarmin '® izofluran ile desflurani karsilastirdiklar1 ¢calismalarinda indiiksiyon sonrasi
desfluran grubunda kalp hiz1 artmakla beraber belirgin bir tagikardi gozlemlenmemis.
Calismamizda, yukarida anlatilan klinik caligmalarla benzer sekilde her iki grupta

grup ic¢i karsilastirmada sadece TAV sirasinda ortalama arteriyel basing diistii, bu da
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sevofluran grubunda daha belirgin olarak gozlendi. Bu yukarida tartigilan Fujita ve
arkadaslarmin ' caligmasiyla benzer sekilde sevofluranin kardiyak depresan etkisinin fazla
olmasi ile agiklanabilir. Ancak gruplar arasinda tiim 6l¢iim zamanlarinda ortalama arteriyel
basing acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.

Uyanma siirelerinin de karsilagtirildignr klinik c¢alismamizda, desfluran grubunda
ekstiibasyon ve el sikma siirelerinin sevofluran grubuna gore anlamli derecede kisa oldugu
bulundu. G6z agma siiresi acisindan anlaml bir farklilik saptanmadi. Bu sonuglar Dupont
ve arkadaslar1 '* toraks cerrahisinde desfluran, sevofluran ve izofluran ile karsilastirdiklart
calisma sonuglar1 ile benzerdi. Ancak bu ¢aligmada desfluran grubunda ekstiibasyon siiresi,
sevofluran grubuna gére yar1 yartya kisa oldugu belirtilmis. Calismamizda ise ekstiibasyon
stiresi desfluranda anlamli derecede kisa olmasia ragmen, degerler arasinda bu kadar fark
bulunmadi.

Ekstiibasyon asamasinda, uyanma desfluran grubunda sevofluran grubuna gore
anlamli derecede hizli iken ayilma kriterlerinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmadi. Yine bu ¢aligmada ortalama arter basincini % 20 smirinda tutmak i¢in 0.9 MAC
sevofluran, 0.6 MAC desflurana ihtiya¢ oldugunu, sevoflurana baglh ge¢ uyanmanin ise

buna bagh olabilecegini belirtmisler '**

. Calismamizda ise tiim inhaler ajanlar 0.5-1 MAC
sabit konsantrasyonda uygulandi. Her iki grup i¢in kullanilan remifentanil dozlari arasinda
istatistiksel bir fark saptanmadi.

Ayni calismada, 5. dakikada Aldrete skoru, desfluran grubunda yiiksek bulunmus.
Isim sdyleme, dogum tarihini sdyleme ve 3 isim sdyleme sonuclarmnin 5. dakikada desfluran
grubunda daha iyi oldugu ancak 15. dakika degerlerinin benzer oldugu bulunmus.
Calismamizda ise 5. ve 15. dakika degerleri arasinda anlamli bir fark bulunmadi. 5. dakika

degerlerinin farkli bulunmadigi birgok calisma vardir. Song ve arkadaslari 124, propofole

kiyasla N,O/O, karistminda 1 MAC sevofluran veya desfluran1 karsilastirdiklar
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caligmalarinda; sevoflurana gore desfluranda anestezi sonrasi uyanma, trakeal ekstiibasyon
ve oryantasyona kadar gecen siirenin anlamli derecede kisa oldugu saptamiglar. Ayrica
propofol verilenlerle karsilagtirildiginda, sevofluran veya desfluran verilenlerde derlenme
odasina geldiklerinde taburcu edilme kriterlerine yakin kriterlere sahip olduklar1 goriilmiis.
Inhalasyon ajanin kesilmesinden 3 dakika sonra desfluran grubunda sevofluran grubuna
gore daha yiiksek Aldrete skorlar kaydedilmis. 5. dakikada her iki grupta Aldrete skorlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bulunmamis. Calismamizin 5. dakika degerleri arasinda
fark olmamasi ile bu caligma ile benzerdir. 5. dakika degerleri agisindan farklilik
bulunmayan diger iki calismada da; sevofluran ve desfluranin derlenme 6zellikleri giinii
birlik cerrahi hastalarinda karsilastirilmis, bu iki ajan arasinda derlenme 6zellikleri arasinda

anlaml bir fark gosterilememistir 1'%,

12
7 sevofluran, halotan ve desfluranin 1-7 yas arast

Welborn ve arkadaglar
¢ocuklarda derlenme ozelliklerini karsilagtirmiglar. Desfluran ile daha kisa ekstiibasyon
siiresi ve daha hizli oryantasyon tespit edilmesine karsilik derlenme odasindan ¢ikarilma

acisindan 3 ajan arasinda farkilik gozlenmemis. Bu ¢alismada derlenme 6zellikleri agisindan

bizim ¢alismamiza benzemektedir.
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SONUC

TAV uygulamasi sirasinda oksijenizasyon onemli dl¢iide azalmaktadir. Yiiksek FiO,
uygulamasi ile ¢ogunlukla klinik sorun yaratmamakla beraber, 6zellikle altta kalan akcigeri
de hastalikli olan ve/veya hipoksiye karsi rezervleri azalmis, kardiyak patolojisi olan
hastalarda oksijenizasyondaki azalma ciddi sonuglara neden olabilmektedir.

Intrapulmoner santlar1 azaltarak oksjenizasyonun korunmasmi saglayan ve
organizmanin hipoksiye karst en Onemli savunma mekanizmas:t hipoksik pulmoner
vazokonstriksiyon TAV sirasinda miimkiin oldugunca korunmalidir. HPV’u inhibe ettikleri
bilinen inhalasyon anesteziklerinin TAV sirasinda sant iizerine etkilerinin incelenmesi ve
karsilagtirilmas1 6nem kazanmaktadir. Caligmamizda anestezi prati§inde bugiin en sik
kullanilan iki ajanin intrapulmoner sant ve arteriyel oksijenizasyona etkileri karsilastirildi.
Iki ajan arasinda intrapulmoner sant1 arttirict ve arteriyel oksijenizasyon azalmasi ydniinden
fark olmadigi, her iki grupta da PaO, degerlerini arttirici bir tedavi (CPAP, PEEP)
uygulanmamasina ragmen kritik diizeyin altina diismedigi saptandi. Her iki grup hastada
hemodinamik parametreleri stabil seyretti ve gruplar arasi istatistiksel anlaml farklilik
bulunmadi.

Uyanma siirelerinin  de karsilastirildigi  ¢alismamizda, Desfluran grubunda
ekstiibasyon siiresi ve el sikma siiresi Sevofluran grubundan anlamli olarak kisa bulundu,
ancak 5. ve 15. dakikalarda ayilma skorlarinda ve psikomotor testlerinde anlaml farklilik
tespit edilemedi.

Sonu¢ olarak; Desfluran ve Sevofluran’in toraks cerrahisinde giivenle
kullanilabilecegi, arteriyel oksijenizasyon, sant oran1 ve hemodinamiklere etkileri agisindan
birbirlerine istiinliikleri olmadigi, uyanmayir degerlendiren bazi parametrelerde ise

desfluranin biraz daha iistiin oldugu sonucuna vardik.
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