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GIRIS VE AMAC

Genel anestezinin amaglan; hipnoz (uyku, farkma varamama, hatirlamama),
analjezi ve uygun cerrahi ortam (hareketsizlik, kas gevsemesi) saglanc'laktlr. Son
¢alismalar bu komponentlerin anlagimasi ve 6zellikle hipnoz ve analjezi arasmdaki
farkin belirlenmesi iizerine yogunlasmistir. Ne yazk ki bu iki komponent arasmdaki
fark, operasyon odasmda silinmekte ;ve hasta cevaplarmm (hipertansiyon ve hareket

gibi) analjezik ya da hipnotik ihtiyacim gosterdigi soylenememektedir (1) (Sekil 1).-

Hipnoz
(Bilingsizlik)
Analjezi , Arefleksi
(Otonomik-Somatik Cevaplar) (Refleks Hareketsizlik)
Dengeli Anestezi

Sekil 1. Genel anestezinin komponentleri



Anestezik ve sedatif kullanan anestezistler, hastalarmm hipnotik durumunu
yonlendirmek ihtiyacindadir. Hipnoz, bilincin ve hafizanin bozulmasi veya eksternal
uyarilardan haberdar olmamak sgeklinde tamimlamr. Anestezinin santral sinir sistemi
(SSS)’ne etkilerini objektif, giivenilir bir bigimde monitérize etmek yillardir
anesteziyoloji igin bir amag olmustur (1).

Beynin elektriksel aktivite irettifinin kegfedilmesiyle, anestezik ilaglarm
elektroensefalografiyi (EEG) degistirdigi gergegine geri d6niildii. Anestezik ilaglar hem
serebral fizyolojiyi hem de EEG paternlerini etkiler. Yetersiz anestezi genellikle EEG
aktivasyonuna yol agar. EEG, pek ok sebeple anestezi derinlifinin bir 6lgiitii olarak
diigiiniilebilir (2).

Biz bu caliymada erigkin hastalarda eski ve yeni iki inhalasyon anestezfi olan
halotan ve sevofluranla saglanan genel anestezi indiiksiyonu, idamesi ve uyanma
dénemlerinde heniiz klinifimizde kullanima giren bispectral (BIS) indeks ve spectral
edge frequency (SEF) olarak isimlendirilen parametrelerin kullanimi ile anestezi
derinliginin degerlendirilmesini; saglanan anestezi derinlifi ile g&zlenen hemodinamik

degisimler arasmdaki iligkiyi aragtirmay: amagladik.



GENEL BILGILER

Genel anestezi uygulamasi, indiiksiyon, idame ve ayilma dénemlerinden olusan
li¢ asamada gergeklestirilir. Eriskin hastalarm anestezi indiiksiyonunda genellikle
uygulanan yontem, intravendz (iv) indiiksiyon yontemidir. Iv indiiksiyon ajanlarmm
potent etkileri ve bir takim istenmeyen etkileri ya da iv yol saglanamayan baz olgularda
volatil anestezik inhalasyonu ile anestezi indiiksiyonu saglanmasi da uygulanabilen
yontemlerden biridir.

Bu yontemin yeni volatil anesteziklerin gelisimiyle birlikte kullanilabilirligi
artmmgtr.  Indikksiyon ammnda gériilebilen nefes tutma, oksiiriik, laringospazm,
bronkospazm, _sekresyon artigl, eksitasyon, kardiak aritmiler vb yan etkiler bilim
_“adamlanm yeni inhalasyon anesteziklerini bulmaya yoneliti Halotan iv anestezi
inditksiyonuna alternatif olarak kullamilan eter inhalasyonunda iyﬂestilmeier bildirdigi
i¢in dikkate deger bir gelisme kaydetti. Halotan, etere kiyasla hizli etkiliydi ve hos
kokuluydu. Aym1 zamanda indiiksiyon aninda kusma ile birlikteligi yoktu. Halotan ¢ogu
anestezist igin inhalasyonla anestezi ind'iiksiyommda esas ajan oldu ve yayldi. Cocuk
anestezisinde oldugu kadar erigkin anestezisisinde de snemli yer tuttu. Kesfedilen
izofluran, enfluran ve desfluran, inhalasyon indiiksiyonunun ne konforunu, ne de

giivenligini iyilestirmedi (3,4).



Genel anestezinin inhalasyon yolu ile indiiksiyonunda indiiksiyon siiresinin
uzamast, anestezistleri tedirgin eder, hastalarda korku, endise ve panie sebep olabilir.
Buna ek olarak, anestezist hava yolunun devamlihgm siirdirmekte ve hasta
telaslandipinda  onu  kontrol etmekte zorlanabilir. Intravenéz indiksiyon bu
komplikasyonlardan kagmildig1 igin popiilerdir. Bununla birlikte vendz yolun
agllmasmm miimkiin olmadig: hastalarla, kisa siireli cerrahi girisimler sonrasi
anestezinin uzamasmm istenmedigi durumlarda iv anestezi indiiksiyonu yerine
inhalasyonla indiiksiyon tercih edilir (4).

Yeni ve giighi volatil anesteziklerden olan sevofluramn disiik kan:gaz
¢oziiniirlik oranmm anestezi indiiksiyon siiresini k;salttlgx ve anesteziden uyanmanm
daha ¢abuk olmasmi sagladigr bilinmektedir. Aym zamanda inhalasyon anestezikleriyle
anestezi derinligi daha kolay kontrol edilebilir. Gerek sevofluranm, gerekse halotanm
solunum yollan igin irritan olmamasi, anestezi indiiksiyomumun bir yiiz maskesiyle
gerceklesmesine olanak verir (5,6,7,8,9).

Jellish ve ark. (10) ile Fredman (11)m yaptiklan farkli galigmalarda bugiin
kullanim yaygm olan sevofluran ile propofoliin indiiksiyon, idame ve giinii birlik tedavi
alan_i hastalardaki ambulasyon ozellikleri aragtiritmstir. Bu ¢ahigmalarda indiksiyon
zamanlan birbirine ¢ok yakmn bulunmus, postoperatif bulanti-kusma insidansi esit
bulunmus, taburcu ve ambulasyon siireleri agisindan da fark bulunamamugtir.

Inhalasyon indiiksiyonu bazen iv indiksiyonun yerine de kullamlabilir. Son
yillarda kullanmm yaygmnlasan sevofluran, inhalasyon indiiksiyonunu daha cazip hale
getirmigtir. Belki zamanla inhalasyon indiiksiyonu, uygun hastalarda, iv' indiiksiyonun

yetigkinlerde kendine has giivenirliligini yeniden degerlendirmemizi gerektirecektir.



Yeni, ideal &zelliklere sahip volatil anesteziklerin kesfi, inhalasyon indiiksiyonunun

daha yaygm kullanimm saglayabilecektir (3).

INHALASYON ANESTEZIKLERI

Inhalasyon anestezikleri oda 1sis1 ve basmcmdaki fizik durumlarma gére gaz ve svi

olarak ikiye aynlir.

1.

2.

Gaz anestezikleri: Siklopropan, etilen, azotprotoksit (N,O).
Sivi anestezikler: Kloroform, eterler, trilen etil kloriir, fluroksen, halotan,

metoksifluran, enfluran, izofluran, sevofluran, desfluran.

Ideal inhalasyon anestezik ajanmm o6zellikleri (7,12,13):

1.

2.

3.

4.

Dogal stabilite.

Oksijen (O;) veya N;O ile birlestifinde yanic1 veya patlayic: olmamas:.

Yiiksek konsantrasyonda O, ile kullanildiginda etkili olmasi.

Kandaki diigiikk ¢6ziiniirkigia ile hizh indiiksiyon, anestezi derinliginde esneklik
saglamasi.

Hos kokulu olmas: ve solunum yollar i¢in irritan olmamasi.

Viicuttaki metabolizmasmm ¢ok smirh olmas;, metabolitlerinin organ
toksisitesinin olmamast.

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

Analjezi saglamasy, diger ilaglar ile ters etkilesimlerinin olmamasi ve kalbi
katekolaminlere kars: hassaslagtirmamast.

Standart buharlasma teknikleri ile uygulanmasmi miimkiin kilan bir buhar
basmci ve kaynama noktasma sahip olmasi, yani uygulama tekniinin kolay

olmasi .



10. Etkinliginin yiiksek derecede spesifik olmast.

11. Emniyet arahignm geni§ olmasi.

12. Biitiin yas gruplarmca kullamlabilmesidir.

Solunum yolu ile alman anestezik gaz ve bubarlar alveollere, oradan da kana
diffiize olur. SSS’ne ulasan anestezik madde miktan belirli seviyeye ulagtigmda genel
anestezi meydana gelir. Inhalasyon anesteziklerinin meydana getirdigi genel anestezinin
derinligi, dogrudan dogruya bu maddelerin SSS’ndeki parsiyel basmcma; uyuma ve
uyanmanm hizz da basmem defigim gradientine baghdirr. SSS’ndeki anestezik ajan
basmci, hemen daima arteryel kandaki basmca ¢ok yakmdir. Bu basmglart kontrol eden
-etkenler ise sunlardir (12,13,14) :

1. Inspire edilen gaz kamgmm icindeki anestezik madde yogunlugu; Insipire edilen
gaz kangmu i¢indeki anestezik madde yogunlufu veya basmci, dolayis: ile
alveoler anestezik madde yogunlugu ne kadar fazla ise, anestezi indiiksiyonu o
kadar izl olur.

2. Pulmoner ventilasyon; Her inspirasyon ile bir miktar gaz akcigerlere ulagtirihr.
Bu gaz, fonksiyonel rezidiiel hava ile diliie olur. Alveoler yogunlugun, inspire
edilen yofunluga ulagmas igin belli bir siire gegmesi gerekir. Eger dakika
solunum voliimii biyilk ise, élvéolde, dolayis1 ile arteryel kanda anestezik
madde basmecr yikselirr Bu sekilde solunumun hizh oldugu durumlarda
ndiiksiyon hizlanirken, deprese oldugu durumlarda yavas olacaktir.

3. Anestezik maddenin alveolden kana transferi; Normal alveolokapiller membran,
anestezik gazlarm parsiyel basmg¢larna gore her iki yénde gegisine olanak verir.

Ancak, ventilasyon bozuklugu, ventilasyon-perfiizyon orammdaki bozukluklar



bu gegisi yavasglatir. Ventilasyon-perfiizyon bozuklugu olmayan durumlarda bu

gegisin izt i etkene baghdir:

a) Ajanm kanda erirligi.

b) Pulmoner kan akim; dolayistyla kardiak output ne kadar fazia ise
alveolden o kadar ¢ok anestezik madde almir. Ancak bu etki de ajanin
erirligi ile smarhdar.

c) Anestezik maddenin alveol ve venéz kandaki parsiyel basmglan
arasmdaki fark. Akcigerlerden anestezik maddeyi alan kan, dokulara
dagibr ve anestezik madde dokular tarafindan tutulur. Ancak bir kismm
venodz kan ile tekrar akcigerlere déner. Bu gekilde alveol ile venéz kan
arasmdaki anestezik madde basmclan arasmdaki fark giderek azalir ve
alveolden gecis, denge olusuncaya dek daha yavas olmak iizere devam
eder.

4. Anestezik maddenin dokulara dagilmasi Gazn kandan dokulara gecis hiz,
gazin dokudaki erirlifi, dokularm kan akimu ve doku ile kandaki anestezik
ajanm parsiyel basmcma baghdir.

Bagta SSS’i olmak iizere, kan-doku anestezik madde dengesinin olugtugu vital
organlardan, kan akimi daha az olan organlara dogru denge olusuncaya kadar bir
redistribiisyon devam eder (14).

Inhalasyon Anesteziklerinin Istenmeyen Etkileri:

Solunum, dolagmm, SSS ve bébrek fonksiyonlarmdaki depresyon, inhalasyon
ajanlarmin kesilmesi ile ortadan kalkmaktadir. Nadir olarak ortaya ¢ikan gergek organ
toksisitesi irreverzibl olup, fatal olarak sonuglanabilir. Bunlar ilaca akut veya kromik

olarak maruz kahnmakla ortaya gikar. Akut etkilenme, karacifer ve bobrek yetmezligi,



immiindepresyon ile; kronik etkilenme ise teratojenite, 1£6rolojik hasar, kemik iligi
depresyonu ve hepatik nekroz ile sonuglanabilir (12-16).

Anestezik madde verilisi kesildikten sonra, pulmoner ventilasyon, kan akimm,
kan ve dokulardaki erirlige bagh olarak, anestezik gaz dokulardan vendz kana, oradan
da alveollere gecer. Bu gegisin lnzina bagh olmak iizere hasta degisik ajanlarla degisik
zamanlarda uyanir. Anestezik gazlar subanestezik dozlarda kanda saatlerce, hatta
giinlerce kalabilir. Inhalasyon ajanlarmm biiyiik bir kismu akcigerlerden atilirken, az bir
kismi da metobolize olur veya ciltten atihir (13,15).

MINIMUM ALVEOLER KONSANTRASYON (MAC)

Bir MAC; insan ya da deney hayvanlaninm yarisinda bir atmosfer basmci altinda
cerrahi stimiilasyona cevapsizhik olugturan alveoler anestezik madde yogunlugu olarak
tammmlanmaktadir. Anestezik maddenin alinma51, daglimi ve eliminasyonunu
etkiléyerek kan diizeyini degistirebilecek etkenler, MAC degerini etkileyebilirler.
MAC"1 etkileyen bir ¢ok faktér vardar (12,17) (Tablo I).

Tablo I: MAC degerini etkileyen faktorler.

Kas gevseticiler

MAC’1 Azaltanlar MAC’1 Artiranlar
Tleri yas Kiigiik yas
Hipotermi Hipertermi

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

Gebelik

Mlaglar:

Hipnotikler Efedrin
Verapamil Amfetamin
Sedatifler Antikolinesterazlar
Metil dopa Kokain
Narkotikler Nalokson

Lokal anestezikler Iproniazid




INHALASYON ANESTEZIKLERININ SSS’NE ETKILERI

Inhalasyon anestezikleri SSS’nin belirli bélgelerinde néral aktiviteyi degistirerek
etki ederler. Beyin sap: retikiiler formasyonu motor aktivitenin regilasyonunda, biling
kayb1 ve uyaniklk hallerinin degisiminde rol oynadifi ig¢in bu olusumun anestezik
aktivitenin Onemli bir komponenti oldufu digiiniilmektedir. Anestezinin, assendan
retikiiler sistem aktivasyonunda bir azalma ile sonuq:lanabilecégi diigiincesi dogru olsa
bile, biiyiik ihtimalle bu bir sadelestirme olur. Anestezinin retikiiler formasyon i¢indeki
noral aktivite lizerindeki etkisi gok degigkendir. Kullanilan ajana ve incelenen néral
iiniteye goére artabilir, degismeden kalabilir veya azalabilir (18).

Genel anestezikler, retikiiler formasyondan baska, SSS’nin diger bolgelerindeki
transmisyonlan1 da etkilerler. Volatil ajanlarm klinik konsantrasyonlari, memeli serebral
korteksi ve hipokampusdaki spontan ve uyarlmmg aktiviteyi degistirebilirler. Volatil
anestezikler genellikle beyindeki noronlarm eksitabilitésini deprese ettikleri halde,
anesteziklerin eksitabiliteyi artirdifn durumlar da olabilir. Buna ek olarak, inhibitor
transmisyon volatil ajanlar tarafindan etki altmda birakilabili. Omegin: Halotan
hipokampustaki gammaaminobiitirik asit (GABA) kaynakli inhibisyonu uzatabilir. Yine
volatil anestezikler, inhibitor postsinaptik dalgalarn siiresini ve amplitiidlerini artirabilir
veya selektif olarak inhibitdr postsinaptik potansiyelleri deprese edebilirler. Cesitli
beyin bolgeleri ve inhibitor-eksitatér komponentlerin birlikteliginden ibaret olan néral
yollar da volatil ajanlar tarafindan etkilenebilirler, Duyusal informasyonun talamustan
belirli kortikal bolgelere transferinin anesteziklere karst oldukga duyarh oldugu

diisiiniilmektedir (18).



Spi;lal Kord

Memeli spinal kordundaki eksitator ve inhibitér nérotransmisyonun her ikisi de
volatil . anestezikler tarafindan degistirilebilir. Kullamilan ajanin konsantrasyonuna ve
spinal korddaki belirli yollara bagh olan anestezik etkiler aragtmlmigtir. Volatil
anestezikler, spinal motor noronlart da deprese ederler. Klinikte kullanilan volatil
ajanlar, fareler ve insanlarda F dalga amplitiidiinii (spinal motor néron eksitabilitesinin
olgiisii) deprese etmektedirler. Boylece sensoryal yol ve motor néron eksitasyonunun
inhibisyonunun her ikisinde birden olan azalmamn, zararh bir stimulusa kars1 olusan bir
cevabm anestezik kaynakh hareket kaybi sebebiyle olmasi muhtemel goriilmektedir.
Buna ek olarak, spinal kordda direkt bir harekete kars1 volatil ajanlar, spinal néronlarm
aktivitesini, beynin dessendan modulatdr sistemlerinden alman tonik inputlan artirarak
indirekt yoldan etkilemektedir (18,19).

'SSS Aksiyon Bélgeleri ve Anestezik Amaclar

Geleneksel olarak birgok aragtirmaci, cerrahi anestezinin supraspinal bir olaydan
sonuclandifmi kabul etmektedir. Cesitli beyin bolgeleri ile volatil anesteziklerin
etkilesimi amnezi olusturmak igin gereklidir diigiincesi, olur gibi gorindiigii halde,
~ zararh bir stimulasyona karst oluymus motor cevabi onleyecek anestezik ozellik,
beyinde degil spinal korddaki anestezik etkisinden kaynaklanmaktadir (18,20).

Eger anestezi, zararh bir stimiilasyona karsi olugan ammezi ve immobilite
komponetlerinin birlesimi olarak tamimlanabilirse, volatil anestezigin etki ettigi iki
farkhh anatomik bolge olmak zorundadir. Bunlar; amnezi olusturmak icin gerekli
supraspinal bir bolge ve zararh stimulasyona kargi olugacak hareketi onlemek igin
gerekli spinal bolgelerdir (20). Insan SSS’nin milyarlarca néron ve bunlarm yaptig

binlerce sinapstan olustufu digiiniliirse, anestezik etkinin bu bolgelerdeki gergek
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karakterinin kesfi yenilmesi gok zor bir sorun olarak kangimiza g¢ikmaktadir. Bu
kompleks durumu azaltmak igin gabalar, izole néronal preperatlar iizerindeki deneylere
dogru gitmeyi gerektirmektedir (21).

VOLATIL ANESTEZIKLERIN NORONAL TRANSMISYONA ETKISi

Periferik Reseptorler

Volatil anesteziklerin  etkisi, periferik reseptbrlerin  depresyonu ile
agiklanamamugtir. Klinikte kullandan ajanlarm anestezi konsantrasyonlari dokunmaya
kars olugan kutandz reseptér cevaplarm degistirememektedirler (18).

Yiiksek Sensitif Noronlar

Onceki tartigmalarm 15131 altmda agikca goriilmektedir ki, volatil ajanlar spinal
kordun veya beynin birgok farkh anatomik bolgesinde eksitabiliteyi degistirebilirler.
Ancak, SSS’nin her bélgesinde, anesteziklere son derece sensitif, relatif olarak az sayida
néron var olabilir. Bu tip yitksek sensitif hiicrelerin varhg endojen aktiviteye sahip
yumugakca ganglionlarinda gosterilmistir (18,21). Bu aktivite, MAC diizeyindeki
halotan konsantrasyonlarinda tamamen inhibe edilebilir. Bunun yaninda, diger komsu
néronlar, noronal aktivitelerinde kiigiik degisiklikler gosterirler. Anestezi indiiksiyonu
tarafindan olugturulan amnez ile ilgili, SSS’inde supersensitif bolgeler bile olabilir. Bu
bolgeler, MAC’dan daha diigiik anestezik konsantrasyonlarda maximal inhibisyona
ugrayabilir (22). |

Aksonal-Sinaptik Transmisyon

Sinaptik transmiyonu tipik olarak degistiren volatil anestezik konsantrasyonlan,
impuls iletiminden 5 kat daha fazla inhibisyona sensitif olan sinaptik olaylar ile, aksonal
transmisyon fizerinde daha az etkiye sahiptirler. Bumunla birlikte, yakm klinik

konsantrasyonlarda, volatil anestezikler aksonlar yoluyla transmisyonu degistirebilirler.
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Aksiyon potansiyelindeki parsiyel bir diigiis bile, salman norotransmitter miktarim
azaltabilir ve bu nedenle sinaptik transmisyonu degistirebilir. Yani, sinapstaki
gozlenebilir bir etki, basitge aksonal transmisyonun depresyonunu yansitabilir (18).

Sinapslar

Anestezikler, normal sinaptik transmisyonu, ndrotransmitterin presinaptik sinir
terminallerinden  sinaptik arahfa salmmma engel olarak, salmimm takiben
nérotransmitterin - geri almmm degigtirerek, postsinaptik membrandaki reseptor
bélgelerine ndrotransmitterin baglanmasm degistirerek veya norotransmitter tarafindan
postsinaptik reseptorde olusturulan aktivasyonun iyonik iletimini etkileyerek
bozabilirler (18).

Presinaptik Etki

Bir volatil anestezifin presinaptik bélgeye etkisi elektrofizyolojik kayitlarla
gosterilebilir. Bu kayitlarda, presinaptik stimulasyonlar sonucu elde edilen postsinaptik
potansiyelleri, nérotransmitterin direkt tatbiki ile elde edilenlerle karsilastiilir. Omegin:
Fare hipokampal kesitlerinde, glutamaterjik eksitatér postsinaptik dalgalar ortalama 1
MAC balotan ile %50 oranmnda azalmuglardir. Ancak 5 MAC konsantrasyonlarda dahi
halotan, glutamaterjik agonist uygulamalan tarafindan olusturulan dalgalar izerinde
etkili olmamugtir (23). Boylece norotransmitter sabmmm degistirmek igin gérekli
anestezik yetenegi, cahgilan biyolojik preparasyona, norotransmitter sahnimina yol agan
metoda, ndrotransmitterin kendisine, anestezige ve konsantrasyonuna baghdir.

Norotransmitterin =~ presinaptik  salmmmum  etkileyen volatil  anestezikler,
ndrotransmitter aksiyon siiresini, norotransmitterin sinir terminali igine geri ahmimim
etkileyerek degistirirler. Halotan ve izofluran, konsantrasyonlarma bagh olarak, fare

beyin sinoptozomlarmdan kolin, 5-hidroksitripterin ve dopamin geri almimmi inhibe
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ederlerken, GABA iizerine etki etmezler. Anestezigin etkisiyle glutamat geri ahmmnda
meydana gelen artma, eksitatdr transmisyonu azalmakta ve volatil ajan etkisine katkida
bulunmaktadir (18).

Postsinaptik Etki (Aksiyon)

Eksitatér ve inhibitor noronlarn her ikisi iizerinde de volatil anesteziklerin
postsinaptik etkileri kanitlanabilir. Anestezik etkinin p.ostsinaptik bolgesi, postsinaptik
membran reseptorleri lizerine direkt etki ettifi diigiiniilen, s6zde transmitter (yalanci)
uygulanimu ile gahgilabilir. Noral preperasyon ve gahsilan nérotransmittere gore,
anestezikler postsinaptik-cevabi, deprese edebilir, ¢ok az etki edebilir veya artirabilirler
(18).

Postsinaptik etki, aym zamanda postsinaptik membran iizerinde bulunan iyon
kanallar1 yolu ile ahsm devamum saglayan volatil ajanm klinik konsantrasyonuna
baghdrr. Klinik uygulamalarda gozlenen, volatil anestezikler tarafindan olusturulan
noromuskiiler blokajdaki artma, muhtemelen postsinaptik motor son plakta asetilkolin
etkinliginin azalmasma baghdir (18).

Ozet olarak, volatil anestezikler sinaptik bolgelerde etki ederler. Buna sinir
terminalindeki afferent aksonlar da dahildir. Volatil ajanlar, izole mono ve polisinaptik
noral sistemlerde aksonal ve sinaptik transmisyonu degistirirler. Ayn1 zamanda hem pre,
hem de postsinaptik etkilere sahip olabilirler. Volatil ajanlarn klinik konsantrasyonlari,
presinaptik norotransmitter salmmm ve de postsinaptik cevabi deprese edebilir,
degismeden birakabilir veya artirabilirler. [Etki biyolojikk preparasyona, néral

transmiyonun frekansina, nérotransmittere ve de arastirilan anestezik ajana gore degisir

(18).
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SEVOFLURAN

Sevofluran, ilk olarak 1968’de Regan tarafindan sentezlenmistir. Holaday ve
Smith tarafindan 1981°de ilk klinik uygulamasi bildirilmis ve 1990°da Japonya’da
klinik onay almugtir. Son yillarda Ingiltere, Amerika Birlesik Devletleri ve diger bir gok
iilkede kullanimma izin verilmigtir. Diigiik ¢ozinirligi nedeni ile hizh anestez
indiiksiyonu, rahat anestezi derinlifi kontroli ve hizli derlenme saglayan potent bir
inhalasyon anestezigidir. Yap: olarak metil propil eterdir (7,8,10,15,16,24-27).

Kimyasal Yapm

F3C N

CH OCHF { florometil — 2,22~ trifloro-1-(triflorometil) etil eter}
FsC /
Sekil 2. Sevofluranm kimyasal yapist

Renksiz, yanici ve patlayici olmayan, hos kokulu, solunum yollan igin irritan
olmayan bir svidir (9). Kaynama noktasi, buhar basmer ve patlayict olmayan yapist
konvansiyonel vaporizator teknolojisinin kullammina izin vermektedir.

Sevofluran kimyasal olarak stabildir ve en az 24 ay raf 6mri vardwr. Giiglii
asitler ve 11 mevcudiyetinde farkedilir derecede bir ytkima ugramazken, giigli bir baz
mevcudiyetinde yikilma egilimi gosterir. Sodalime, baralime gibi CO, absorbanlan ile
direk temasi, Bilesik A (Pentafloroizopropenil florometil eter) ve ¢ok az miktarda
Bilesik B (Pentaflorometoksi izopropil florometil eter) meydana getirebilir (7,15,16).

Sevofluran igin MAC degeri, %1.71 ile %2.05 arasnda rapor edilmigtir.
Ergkinlerde yaklagtk %60 N,O ile verildiginde, sevofluranmn MAC degeri %0.66’ya
diiger. N2O diger volatil ajanlarda oldugu gibi sevoflurann da, MAC degerini hem

cocuk hem de erigkinlerde azaltir. Sevofluranmn MAC degerini azalttig: bilinen faktorler
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sunlardir: Barbitiiratlar, narkotikler, benzodiazepinler, alkol ve 1s1 yaninda santral ve
periferik katekolamin seviyelerini etkileyen rezerpin, a-metil dopa gibi ilaglardir. Yas
artttkgca MAC degeri azalw. Diger anesteziklerde oldugu gibi sevofluran igcin de MAC
degeri cocuklarda daha yiiksektir (7,15,16).

Partisyon katsayilan kan-gaz igin 0.63, yag dokusu-gaz igin 47, beyin-kan igin
1.7°dir. Bu ozellikler alveoler anestezik madde konsantrasyonunun kesin kontroline,
indiiksiyon swrasmda alveoler anestezik konsantrasyonunda hizh yiikselmeye ve
anesteziden sonra hizh bir derlenmeye katkida bulunur (7,12,15,16,28,29).

Izofluran ve halotan gibi diger volatil anestezik ajanlar ile karsilastinldigmda,
sevofluranin kauguk ve plastiklerde ¢oziimiirkiigii digiiktiir. Bu ozelligi ajann anestezi
devresinde daha az oranda absorbe edilmesine neden olur (30).

Kardiovaskiiler Sisteme Etkileri

Sevofluran dier volatil anestezikler gibi negatif inotropik etki ve periferik
vazodilatasyonla, doza bagh olarak kardiyovaskiiler sistemi ve myokard: deprese eder.
Bu etki halotan igin bildirilenden daha azdwr (16,31-33) Myokard kontraktilitesine
etkisi, 2.0 MAC degerine kadar yoktur. Myokard iizerine olan depresan etkisini,
kalsiyum akigmz bloke ederek yapar ve derin anestezi diizeylerinde kollaps goriilebilir.
Bu etkilerin anestezi swasmda gozlenen sonucu, arteryel kan basmcmi doza bagh
olarak  diigiirmesidir. Sevofluran, diger volatil anesteziklerde oldugu gibi
konsantrasyonu arttikga kan basmcmda progresif diisii yapar, fakat bununla birlikte
normal anestezi idame dozunda kardiyak output iyi korunur (33).

Sempatik sinir sistemini aktive etmez, kalp hizini genellikle degistirmez (16).
Malan ve ark. V(32)"’nm saglikh goniilliilerde yaptifn g¢ahsmada uygulanan 1.5 ve 2.0

MAC’lik konsantrasyonlarda kalp hizinm degismedigi gosterilmigtir.
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Endojen veya eksojen katekolaminleri yiikksek olan hastalarda giivenli bir gekilde
kullanilabilir. Aritmojenik epinefrin dozlar, halotandan yiiksektir (16,34). Klinikte
kullanilan inhalasyon anestezikleri icinde, epinefrin ile kombine kullanimlarda
sevofluran en giivenilir volatil ajandir (34).

Koroner ¢alma fenomenine neden olmaz Kardiak output ve kan basmcmda
azalmaya ragmen, 2.0 MAC degerine kadar hepatik arteryel kan akim korunur.
Ortalama pulmoner arter basmem diisiiriir (34).

Solunum Sistemine Etkileri

Sevofluran diger volatil anestezikler gibi doza bagh olarak solunumu deprese
eder. Sevofluranmn depresan etkileri halotandan daha belirgindir. Anestezi derinliginin
artmastyla, tidal volim diiser, PaCO, artar ve hipoksiye solunum cevabi azalr.
Sevofluran ve halotan santral respiratuar merkezlerde farkl etkiler gosterir. Sevofluran
ile solunum siklusunun siiresi daha uzundur. Tki ajanm diafragma ve gogiis kafesi
kaslarrm farkli etkiledikleri goriiliir. Genellikle inhalasyon anestezikleri solunum
sayism artirrr, tidal volimii ve ekspirasyon sonu voliimii azaltir. Diger volatillerle
kiyaslandiginda respiratuar parametrelerde en az degisiklifi sevofluran yapar
(16,34,35). Doi ve Ikeda (36) mindr cerrahinin planlandii gahsmalarda, halotan ile
kargilagtirildigmda sevofluran ile respiratuar depresyonun daha hizh bir sekilde ortadan
kalktigmi belirlemiglerdir.

Bronkospazmin diizeltilmesinde etkindir ancak histaminin neden oldugu
bronkokonstriiksiyonu azaltmaktaki etki mekanizmasi bilinmemektedir. Sevofluran
Oksiirme refleksini uyarmaz ve diger inhalasyon anesteziklerine goére belirgin derecede

daha az hava yolu irritasyonuna neden olur (16,34,37). Sevofluranm keskin olmayan,
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tolere edilebilir kokusu, diigiik kan-gaz ¢oziiniirhiliigi ve diigik respiratuar irritabilitesi
maske indiiksiyonu igin ideal bir anestezi ajani olmasmi saglar (9).

Santral Sinir Sistemine etkileri

Sevofluran dier volatil anestezik ajanlarda gorillene benzer bir tarzda, serebral
metabolik hiz1 azaltir, yiiksek yogunlukta serebral kan akim, dolaywisiyla kafa igi
basmcmu artirir. Bu etkisi halotandan azdir. Sevofluran uygulanan hastalan hiperventile
ederek veya normal ventilasyon uygulayarak, intrakraniyal basmci bazal degerinde
siirdiirmek miimkiindiir (16,34,38). hem CO, cevabi hem de serebral otoregiilasyon 1.5
MAC sevofluran ile iyi bir gekilde siirdiiriiliir. Sevofluran konvulzif etkiye sahip
degildir (38). Genel olarak, sevofluran uygulanan hastalarda, halotan uygulananlar ile
kargilagtinldifinda wyanmammn erken olmasi, sevofluramin kan-gaz ¢oziintirkigiintin daha
dusuk olmasi ile agiklanir.

Kaslara etkisi

Kas tonusunu deprese eder, kas gevseticilerin etkisini potansiyalize eder.
Sevofiuran kas kan akimuni artirrrken, akima rezistans: azaltarak kutanéz dilatasyona
neden olur ve 1s1 regiilasyonunu bozar (16,34).

Bobreklere Etkisi

Biyotransformasyonu sirasmda, floriir iyonu olusmﬁuna ve karbondioksit
absorbanlarmm varhgmda pargalanmaya bagh olan muhtemel nefrotoksik -etkisinin
gergek olmaktan ¢ok teorik oldufu gosterilmigtir. Bobrek fonksiyonlan iizerine klinik
olarak Onemli bir etkisi yoktur. Daha o6nceden mevcut olan renal disfonksiyonu
alevlendirmez (39-43).

Bébrek kan akim, esit anestezik konsantrasyonundaki halotana gore daha iyi

korunur (32).
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Karacigere Etkisi

Sevofluran anestezisi swrasmda portal venéz kan akimmda azalma, hepatik
arterlerde vazodilatasyon goriiliir. Boylece total karaciger kan akim halotana gore daha
iyl korunmug olur (16,33,34).

Karaciger fonksiyonu iizerinde klinik olarak ¢nemli bir etkisi yoktur, énceden
mevcut olan hepatik bozuklugu alevlendirmez. Sevofluran, trifluroasetik asit veya
iligkili bilesiklere metabolize olmayan ilk florlanmig anesteziktir; bu yiizden
trifloroasetillenmis aracilardan kaynaklanan immiinolojik hepatit biiyiik 6lgiide olanak
digrdir (16,34,44).

Metabolizma ve Toksisitesi

Sevofluranmn kan-gaz ve doku-kan ¢oziintirliik katsayillarmm ¢ok diisiik olmasi,
dokulara hizh dagiimi ve dokulardan hizli eliminasyonu, alveoler hava ve sistemik
dolagima hizh almimma neden olur. Pulmoner eliminasyonun hizh olmast metabolize
olan anestezik miktarim en aza indirir (16,34).

Sevofluranm biyotransformasyonu yaklagik olarak %3-5 olup, tamimlanan
tiriinleri sadece hekzafluroizopropanol (HFIP), CO, ve inorganik floriddir. HFIP bugiine
kadar sevofluranm tamimlanmig tek organik floriir metabolitidir, potansiyel olarak
hepatotoksiktir, ancak karacifer makromolekiillerine baglanma yetenegi diigiiktiir. Hizh
bir sekilde glukronidlenir ve idrarla elimine edilir Bu nedenle karaciger hasarmm
goriilmesi teorik olarak imkansizdir. Hizh eliminasyon, diigiik biyotransformasyon ve
renal deflorinasyonun onemli derecede olmamasi, organ toksisitesini smrlar.
Sevofluramin klinik konsantrasyonlarmm tekrarlanan bir sekilde verilmesinin higbir

organ disfonksiyonu veya toksisitesine neden olmadif1 gésterilmistir (13,15,16,34).
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Alveoler anestezik madde konsantrasyonunun artis hizz (indiiksiyon hiz), N,O
ve desflurandan daha yavas, izofluran ve halotandan daha hizhdir (16,34).

Halotan gibi florid tireten volatil anesteziklerin aksine, sevofluran verilen obez
hastalardaki floriir konsantrasyonlar:, normal agirhkh hastalarinkinden daha yiiksek
bulunmamustir.

HALOTAN

Tk klinik kullanim 1956 yilmda Raventos’a aittir. Kimyasal yapist,
F—C
|
F—C— C—Br
|
F — Br
Sekil 3. Halotan’m kimyasal yapis1 (2-bromo-2-kloro-1,1, 1-trifloroetan).

Renksizdir, 1152 duyarhdir, bunun igin sari-kahverengi renkli siselerde bulunur
ve igine koruyucu olarak %0.01°lik thymol konur. Uzun siire ultraviyole igmlarma
maruz kahrsa halojen ve halojen asitleri olusur. Yamci ve patlayici ozelligi yoktur, hos
kokuludur. Sodalimedan etkilenmez, kapah sistemlerde kullamlabilir. Molekiil agirhg:
197.5, k;lynama noktast 49-51°C, buhar basmc 20°C’de 243 mmHg, kan:gaz
¢oziniirlik katsayis1 2.35, yag:gaz ¢Oziniirlik katsayisi 224°diir. MAC degeri oksijen
iginde 0.75, %70 azot protoksit iginde 0.29°dur. Oldukga potent bir inhalasyon
anestezigidir. Molekiiler stabilitesi, etkinligi, kontroliniin koiayhgl nedeniyle ilk

zamanlar kullammm yaygmlagmstir (45).
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Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Bu sisteme belirgin etkileri vardir. Myokardi doza bagimh olarak deprese eder.
Sonugta sistolik basingta daha belirgin olmak iizere, sistolik, diyastolik ve ortalama
arteriyel basmgta diisme meydana gelir. Izofluran, desfluran ve sevofluran anestezsi ile
ilgili arteriyel kan basmcmdaki diisme, sol ventrikiil afterloadunun azalmasi ile ilgili
iken halotan ve enfluranm olusturdufu arteriyel kan basmcmdaki diigmeler primer
olarak myokardiyal kontraktilite ve kardiyak outputtaki azalmaya baglanir. Burada
myokardial kontraktilite ve kardiyak output muhafaza edilmektedir (45).

Halotan baroreseptor refleks cevabmu zayiflattifi igin insanlarda kalp hizinda
takdir edilebilir bir degisiklik yapmamaktadir. Bu nedenle akut kan kaybi gibi
durumlarda dolasimsal cevap azahr ve kaybolur (45).

Halotan, siklik adenozin mono fosfat (cAMP)’da azalmaya sekonder olarak
myokardda adenilat siklaz kompleksini inhibe eder, béylece katekolaminlerin uyardig
adenilat siklaz aktivitesinin depresyonuyla kontraktilite azahr. Bu azalma ile sol atrium
basmci artar, kardiak output azalir ve sistolik belirgin olmak {izere arteriyel kan basmeci
diiger. Bu azalma myokardial memranlarda kalsiyam transportunun bozulmastyla
ilgilidir . Dogrudan sinoatrial diigiim veya iletim sistemini deprese edebilir (45).

Solunum Sistemine Etkileri

Solunum iizerinde kuvvetli bir deprese edici etkisi vardr. Solunum hizi artar,
tidal voliim azalr. Periferik kemoreseptorleri deprese ederek solunumun hipoksi ve
hiperkapniye cevabmi azaltir. Anestezi derinlestikge santral depresyon olaya eklenir. Bu
nedenle spontan solunumlan ancak hipoksik uyariya bagh olan kronik obstriiktif
akciger hastalig: olanlar anestezi altmda spontan solunuma birakilmamalidir. Brong diiz

kaslarinda direkt ve vagolitik etki ile gevseme saglar. Histaminin neden oldugu brons
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spazmmi Onler. Bu etki postoperatif dénemde de devam eder. Bu olumlu etkisine
kargiik, pulmoner makrofaj aktivitesi ve mukus transportu iizerine olumsuz etkisi
pulmoner komplikasyonlan artirabilir. Pulmoner vaskiiler direngte hafif azalma yapar,
sol atrium basmcim hafif artirir (45).

Santral Sinir Sistemine etkisi

Genel olarak SSS iletimi deprese olur, serebral metabolizma ve oksijen tiiketimi
azalir. Sistemik basmgta diisme olmadik¢a doza bagimh olarak serebral vazodilatasyon
ile serebral kan akimmi artinr. EEG’de kortikal aktivite ile ilgili luzh, digik voltajh
dalgalar yerini yavas, daha biiyiik amplitiidli dalgalara birakr (45).

Kaslara etkisi

Santral depresyon ile kas gevsemesi yapar. Membran fonksiyonundaki periferik
etkisi ile non-depolarizan kas gevseticilerin etkisini artirabilir (45).

Bobreklere etkisi

Bobrek kan ak1m1m, glomeriiler filtrasyonu ve idrar ¢ikigmi azaltir (45).

Karacigere Etkisi

Halotan kardiak outputu azalttig1 nisbette hepatik kan akimmda azalmaya sebep
olur. Hepatik arterde vasospazm yapabilir. Halotan hepatiti, 35 ;binde bir goriliir. Cok
agir ve Oldiiricii olabi]ir. Anesteziden 2-5 ‘giin sonra baglayan ates, istahsizik, bulanty,
kusma, cilt dokiintiisli, eosinofili ve hepatite ait laboratuar bulgulariyla baglar. Seyri
yavagtir, 6-14 giin iginde klinik durumu agirlagir. Mortalite %50°dir. Etyolojide halotan
yikimmdaki ara iriinlerin  karacigerin makromolekiilleri ile birlegerek hapten

olugturmas: sorumlu tutulmugtur (45).
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Tablo IL Halotan ve Sevofluran’mn fiziksel ve kimyasal 6zellikleri.

Fizikokimyasal Ozellikler Halotan Sevofluran
Koku Hos Hos
Molekiil Agirhig 197,5 200.05
Solunum sistemine irritan Hayir Hayir
Kaynama noktas: (760 mHg’da) 49-51 58.6
Ozgiil agirhk (25°C / 4°C) 1.86 1.53
Konvansiyonel vaporizator Evet Evet
Kan/Gaz dagiim katsayis: 2.35 0.63
Yag/Gaz dagihim katsayist 2.24 47
Beyin/Kan dagilim katsayist 1.9 1.7
MAC 0.76 2.05
Metallerle reaksiyona girer Evet Hayir
UV 1sm stabilitesi Hayir Stabil
Soda lime stabilitesi Hayir Hayir
Antioksidan gerektirir Thymol Hayir
Yanici ve patlayici Hayr Hayir
Additiv gerektirir Thymol Hayir

Anestezi Derinliginin Ol¢iimiinde Elektrofizyolojik Yaklasmmlar

Caton, 1875te gergekte biyolojik orjinki olan, beyindeki elektriksel
osilasyonlara kendisini ikna etmek i¢in kloroform kullandi. Elektronik yiikselticilerin,
1920’ler ve 1930’larda, kafatasmdan bu ¢ok kiigiik vbltajlann kaydna izin vermesiyle,
Berger EEG’de kloroformun etkisini $l¢tii. 1937°de, Gibbs ve arkadaslan anesteziklerin
EEG aktivitesini, diigiik voltajli hizh dalgalardan, yiiksek voltajh yavag dalgalara
degistirdigini bildirdi ve EEG’nin anestezi etkilerinin 6l¢iimiinde kullanimm sart kostu.
Faulconer, 1952°de eterin arteryel konsantrasyonu ile EEG paterninde farkedilmeye

dayanan anestezi derinlifinin iligkili oldugunu gosterdi. Aym zamanda, bilmen EEG
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etkisini olusturmak icgin gerekli arteryel eter konsantrasyonunun nitréz oksit kullaniom
ile azaldigmi da gosterdi (2).

EEG pekgok sebeple, anestezi derimliginin bir &lgiitii olarak diigiiniilebilir.
Subkortikal talamik nukleuslarca kontrol edilen ve hizlandirilan, toplam eksitator ve
inhibitér postsinaptik aktiviteden tiiretilen kortikal elektriksel aktiviteyi gosterir. Bu
elektriksel aktivite, anestezi derinligi ile ilgili direkt fizyolojik iligkilere sahiptir.
Serebral kan akimm ve serebral metabolizma, EEG aktivitesinin derecesiyle iligkilidir.
Aunestezik ilaglar hem serebral fizyolojiyi hem de EEG paternini etkiler (2).

Peroperatif mortalite ve ciddi morbidite nadir olarak anesteziye baglanmaktadar.
Anestezi givenligindeki dramatik gelismelere ragmen, bu faydalarm daha yogun
monitorizasyona mi, yoksa daha yeni monitdrizasyon standartlarma mi bagh oldugu
heniiz tam olarak agik degildir. Bispectral indeks veya BIS ismi verilen yeni bir
teknoloji, anestezi uygulayicilara hipnotik drug uygulama dozlarm daha iyi ayarlama
ve gelistirme imkan1 sunmaktadir. Sonuglar gostermektedir ki, BIS ile beraber anestezik
uygulanimy, klinik ve ekonomik olarak bir ¢ok faydalar saglamaktadir (1).

BIS, anestezik ve sedatiflerin kullanlmasi swrasmda olusan hasta cevaplarm
6lgmek igin spesifik olarak gelistirilmis bir EEG parametresidir.

Tarihsel Perspektif

Anesteziklerin EEG degisiklerine yol agtiklanmin tamimlanmasmdan beri,
anestezik dozu ve spesifik EEG patemnleri arasmndaki belirgin korelasyon c¢esitli
¢aligmalarda rapor edilmistir.

Grundy (1), 1985’de EEG monitérizasyonunun anestezi swasmda kullanimim
smirlayan birkag faktorii belirlemistir. Bunlar:

1. Pahali ve hacimli ekipman,
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2. Uzman kullaniciya ihtiyag duyulmasi,

3. Cesitl:'! anesteziklerin degisen etkileri,

4. Klinik uygulanimda polifarmasi,

5. Kigisel degigiklikler,

6. Cevresel elektriksel faktorler,

7. Tek bir EEG kanah kullanim,

8. Saf EEG igindeki ezici data yoguniugu,

9. Elektrotlarm Xerlestirﬂmesinin zaman almasy,

10. Kolayca anlagilacak veri sonuglarmm gelistiriimesinde zorluk,

11. Data eksikliginin hasta sonuglarinda bir geliski yaratmasi.

Teknolojik Gelismeler

Dijital teknoloji ve elektronik donanmmdaki gelismeler kiigiik, relatif olarak ucuz,
miikemmel sonu¢ kapasitesine sahip ve operasyon odasmda kullamlabilecek EEG
monitdrlerinin gelisimini saglamistir (1).

Bu cihazlar sinyal diizenleyici sofiware algoritmle saf EEG i¢inde toplanan
yogun miktardaki verileri azaltmakta ve istatistiksel olarak karakterize etmektedirler.
Aym zamanda bunlan formatlaylp EEG uzmam olmayan bir kisi tarafindan da kolayca
anlagilabilir hale getirmektedirler (1).

Son zamanlara kadar anestezi derinlifi monitérlerinin gelisimi {izerindeki
galigmalar ¢ok faydah olmamngtir. Su anda bilinmektedir ki hareketliliin baskilanmasi
bityiik oranda anestezik ajanmn spinal kord tizerine etkisi ile saglanmaktadir. Ve non-
volatil anesteziklerin bir gogu iist beyin merkezeri ve kord iizerindeki etkiler arasmda
iyi bir korelasyona sahip degillerdir. Tiopental, propofol gibi hipnotik ilaglar hareketi

baskilamadan kortikal EEG’de biiyiik degisiklikler ve uyku olugturabilirler. Tam aksine
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opioid analjezikler gok az EEG etkileri olugturarak hareketi baskilayabilirler. Bu
nedenle BIS iizerinde yapilan son yillardaki gahsmalar sedaéyon-hipnoz, uyanikbk ve
hatirlama noktalan lizerine yogunlagtrilmugtir. Bunlar da biiyiik oranda kortikal EEG’ye
yansimaktadir (1).

BiS’in Teorik Zemini

Goriilmiigtiir ki hipnotiklerin ¢ogu benzer EEG etkilerine sahiptir. Genel
anestezi ortalama EEG frekansmda bir azalma ve ortalama power’da bir artma ile
baglantihdr. Bu bilgi matematiksel olarak kompleks EEG dalga formundan elde
edilebilir ve buma “power spectrum” denir. Power spectrumu anestezik -etkilerin
olciilmesi amacryla kullanmak igin birgok deneme yapilmmstir. Biitiin power spectrum
genellikle tek bir sayrya indirgenmektedir. Bu da ortalama EEG frekansmdaki azalmay:
izlemek igin kullanilmaktadir. Power spectrum, median frekans, relatif delta power,
spectral edge frekans gibi bilegsenlerden olugur (1).

Kisaca, EEG sinyalinin tanimlanan periyodu olan power spectral analiz (Fourier
analizi), bir frekans fonksiyonu olarak faz acilan ve amplitiidlerinin histogramu olan
frekans spekturummunu tretir. Geleneksel power spektral analizi, sadece frekans ve
amplitiid (gii¢) tahminleri kullanir, faz bilgisi ihmal edilir. Bispektral analiz ise, Fourier
analizine gore Wst diizeyde bir istatistiksel yaklagmdir. Bispektral analiz, Fourier
transformunun farkh frekanslan arasmdaki faz iligkisini karakterize eder (faz
eslesmesi). Faz iliskileri beyindeki bagimsiz EEG pacemaker’larmm sayistyla
baglantihdir. Faz iligkilerinin anlamu agik degildir. BIS bu faz iligkilerini sayisal olarak
verir. Boylece, bispektrumun kullamimu EEG parametresini tespit etmekte kullanilmak
tizere, Fourier analizinden elde edilen bilginin daha karsilagtrma saglayici bir

tanimlayici olmasma miisaade eder.
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Bispektral analiz, siniis dalga komponentleri arasindaki iligkileri veya
“esiesmeyi” inceleyen bir analiz metodudur. Spesifik olarak, bispektral EEG’deki
senkronizasyon diizeyini sayisal olarak verir. Aspect medical systemleri, serebral
durumdaki degigmeleri izleyen sayisal birlesik bir bispektral indeksi olusturmak iizere,
sofistike bir algoritm kullanidarak bispektral analizden olugturulan kompleks veri
siralarmi azaltty.

Degisik varyasyonlarda anestezik rejimler alan 2000°den fazla hastadan, EEG
kayd: ve klinik kayitlar, yillar boyunca toplandi. Bu verilerden gelistirilen veri tabana,
Ogrenme ve test etmede kullanilan indeksi geligtirmek ve degerlendirmek igin kullanild.
Kaydedilmis ve birlestiriimis EEG segmentinden ibaret gelismis veri tabam inik
olarak hipnotik durum veya sedasyon diizeyini olusturdu. EEG segmentleri,
degerlendirme igin aday bispektral ve gii¢ spektral EEG ozellikleri setinin sayilmasmda
kullamldi. Farkhi hipnotik durumlar, sedasyon diizeyleri arasmda aynmu en iyi yapan
ozellikler, birlesik bir indeks olusturmak iizere multivaryete istatistik model teknikleri
kullanilarak birlestirildi.

BIS, ii¢ analiz admmm kombinasyonu kullamlarak e zamanh hesaplandi ik
adim; hareket, EMG (elektromiyografi) veya elektrokoterle olusan artefaktlar igeren
segmentleri saniye saniye EEG sinyalinde ayiran ve igaretleyen bir EEG 6n iglemci idi.
Suprese EEG segmentleri de tamimlandi. Bu segmentler, ileri agama iglemlerinin digmda
tutuldu, Ikinci adim; 6énceden tammlandifi sekilde gelistirilmis algoritm kullanilarak,
secilmiy EEG oOzelliklerinin kombinasyonu yoluyla hipnoz/sedasyon indeksinin
hesaplanmas1 idi. Ugiincii adimda; hipnoz/sedasyon indeksi, EEG’deki supresyonun
diizeyini daha iyl yansttacak sekilde modifiye edildi Supresyon orami, artefaktsiz

verilerdeki suprese EEG yiizdesi geklinde hesaplandi.
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BIS 1985°ten bu yana Aspect Medikal Sistemleri tarafindan gelistirilmekte olan,
kompleks, tescilli bir EEG parametresidir. Bu EEG parametresinin ticari olarak elde
edilebilir versiyonu, beyinde anestezik etkisinin bir gostergesi olarak 1996’da Food
Drug Administration (FDA) tarafindan onayland: ve bu endikasyon i¢in FDA onaymi
alan tek cihazdir. Genis bir arahkta anestezik rejim altnda bir araya getirilmis 5000
saatik EEG sinyali ve 1500 anestezik rejimden elde edilen verileri kapsar. Yaklagim
EEG verilerinin almmasi, artefaktlarm uzaklagtimlmasi ve spektral hesaplarm
yapilmasmi kapsar. Ilaveten esitlenmis anestezik konsantrasyon boyunca cilt
insizyonuna hareket veya hareketsizlik gibi klinik veriler bir araya getirildi. Istatistiksel
veri analizi teknikleri, klinik ve farmakolojik son noktalarla en iyi uyumu sagladign
goriilen EEG komponentlerini tanimlamak igin kullanild:. BIS algoritmi, Fourier analizi
ve bispektral analiz komponentlerinin optimal kullanim ve baz anestezik ilaglarla
gorilen EEG’nin baslangig aktivasyonunun minimize edilmesi igin EEG’ye uyarland:.
BIS indeksi, zaman alami, frekans alam1 ve klinik verilerden tiiretilen iist diizey spektral
subparametrelerin kombinasyonundan olusan kompleks bir parametredir (2). BIS
indeksi, bir monitorde gosterilen tek bir sayisal degerdir. Bu deger, 30 sn’nin iizerinde
EEG kayitlarindan elde edilen veriler ile olusturulur. Bu bilgiler, ortalama her 2 ile 5 sn
arasmda kaydedilmektedir. Verileri bu sekilde yuvarlama, BIS indekﬁndeki gereksiz
dalgalanmalarn onlemektedir Bu aym zamanda, sinyal elektrokoter tarafindan
etkilendiginde, sayth bir BIS indeks degerinin devamm saglar. Hipnotik durumda ani
degisiklikler oldugunda BIS indeks degeri hastadaki klinik degisikligin 5-10 sn

sonrasmda olusur.
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Basamaklar Veri Cikisi
Veri Toplami_

Saf EEG Verileri/Artefakttan armdirilmig

e
/ klinik sonuglar
Dalga Hesaplan / \
\ Bispektral Giig Spektral

' / Degiskenleri \ Degigkenler
Istatistiksel Diizenleme /

I—— Iyi Degigkenler

Cok Degiskenli Istatistiksel — ~
Modeller \ |
Bispektral index

Veri Tabanma Dayanan / : 1.
Mubtemel Testler . S

Sekil 4. BIS indeksinin elde edilmesi.

BiS’in 3 énemli 6zellignin belirtilmesi gerekir (1):

1. Kortikal EEG’nin bir kismm derin yapilardaki aktiviteyi gostermektedir ve bu
komponent uyku sirasinda degigmektedir.

2. BIS ampirik, istatiksel olarak elde edilmis bir 6l¢iimdiir.

3. BIS, beynin bir andaki durumunu Glger. Belli bir ilag konsantrasyonunu
6lgmez.

Tablo IIL. Sedatif, hipnotik ajanlarm BIS degerlerinde yaptiz1 degisiklikler (1).

BIS Diizeyi Klinik Durum EEG’nin Esas Ozelligi
100 Uyaniklik Sedasyon Senkronize yiiksek frekans aktivitesi
60 Hafif hipnotik diizey Normal diigiik frekans aktivitesi
40 Derin hipnotik diizey EEG’de bir miktar supresyon
0 1zoelektrik EEG Total supresyon
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Teorik olarak beyin durumunun monitdrizasyonu, diger monitorize parametreler
ve klinik bulgularla beraber, hipnotik ve analjezik ajan uygulammmi daha iyi
dengeleyebilir. Potansiyel faydalar (1):

a. Uyanma riskinin ‘azalmas1_

b. Kisisel ihtiyaglara gére hipnotik ajan verilebilmesi ve boylece asinn doz
veya yetersiz doz verme ihtimalinin azalmas:.

c. Daha iyi derlenme, derlenme siiresinin kisalmasi.

d Anestezik ilaglarm daha rasyonel segimi (hipnotikier, analjezikler,
vazoaktif ilaglar)

Aspect Medikal Sistemleri, BIS monitérizasyonunun uygulandizn dev bir veri
taban1 olugturmustur. Bu bilgilere gore yaklagik 5-10 bin vaka simdiye kadar monitérize
edilmigtir.
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MATERYAL VE METOD

Bu calisma, Erciyes Universitesi Tip Faklitesi Hastanesinde 01.07.2000-
1.10.2000 tarihleri arasmda Kadm Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dah tarafindan
elektif ameliyata alman, yaslar1 20-60 arasi, ASA I-II grubu 40 olguda etik komite izni
almarak gergeklestirildi. Iki saatten fazla sirmesi muhtemel cerrahi girisimler,
kooperasyon giigligiine sebep olabilecek zeka problemi olanlar, 6 ay éncesine kadar
inhalasyon anestezisi alanlar, bu teknik anlatidifinda kabul etmeyenler ¢ahsma dist
brrakildi. Olgularm hi¢ birine farmakolojik premedikasyon uygulanmadi Olgular
randomize olarak iki gruba ayrilds.

Her iki gruptaki olgular ameliyathaneye ahndiktan sonra el siti veya kubital
bolgedeki uygun venlerden birine iv svi yolu agilarak indiiksiyon 6ncesi serum
fizyolojik inflizyonuna baglandi. Tim olgulara aym ekip tarafindan anestezi verildi.
Tim hastalar stirekli kalp attm iz (KAH), noninvaziv arter basmci, periferik oksijen
satiirasyonu (SpO,), inspirasyon ve ekspirasyon kangmmmdaki gaz oranlan izlenmek
izere monit6rize edildi. (Hewlett Packard Monitor and Anaesthesia Viridiazuc). KAH,

DI derivasyonundan izlendi. Hastalar aymi zamanda 4 bilesenden meydana gelen A



2000 BIS monitoring System (Hollanda) monitérii ile biling durumlan izlenmek iizere
m(;nitﬁrize edildi. Bu sistemin komponentleri A 2000 gdsterge monitorii, sekonder
kompiitiir, ara kablo ve BIS sensériinden olusuyordu. A-2000 gdsterge monitoriinde 4
ana pencere vardir. Biz bu pencerelerin birinde anestezik diizeyin niimerik degerini
gozlemledik (Tablo III). BIS monitdrizasyonu yapilirken 6énce hastanm cildinin kuru ve
temiz olmasi saglandi, sensor paketinden gikarildi ve sensérdeki 3 halkadan 1 no’lu
olam burun kokiinden yaklagik 2-3 cm. yukarda olmak iizere alnm ortasma konuldu. Ug
no’lu halka sag¢ deri ¢izgisi ile goz kosesi arasmdaki sag temporal bolgeye yerlestirildi.
Her bir halkaya en fazla 5’er sn siire ile elle bastirlarak cilt-sensér aras: iligki sagland1.
Sekonder kompiitiir hastanin bas hizasmda yanmna kondu. Gdsterge monitoriinde agilan
pencerelerden biri olan SQI (Signal Quality Index) gostergesindeki barn saga dogru
ilerleyip onay vermesi saglandi. Bu monitérizasyon ile biz volatil anesteziklerin SSS
iizerindeki depresan etkisini izledik. Hastalara konvansiyonel spontan inhalasyon
indiiksiyonu teknigi ile nefes ahp vermelerini soyleyerek volatil anestezik inhalasyonu
ile anestezi indiiksiyonu sagladik. Grup I (n=20) hastalarda anestezi indiiksiyonu, 6L/dk
O, igerisinde %1°den baslayarak her 3 nefeste %] artig saglamak suretiyle en son % 7
konsantrasyona gikilarak sevofluranla saglandi Indiiksiyonun baglangicmdan, her 10
sn’de bir kontrol ettifimiz kirpik refleksinin kayboldugu ana kadar gegen siire,
(indiiksiyon siiresi) olarak kaydedildi Trakeal entiibasyonu kolaylagtirmak igin 0.1
mg/kg iv vekuronyum bromid verildi. Sonra volatil anestezk ajan konsantrasyonu her 3
solunumda bir %1 diigiirilerek %2 konsantrasyonlarma inildi ve endotrakeal
entiibasyon gergeklestirildi. Grup II’deki hastalarda anestezi indiiksiyonu, grup
D’dekilerle aymi sartlarda baslandi, ama halotan konsantrasyonu %5’e kadar gikarildi

Yine indiiksiyonun bagslangicindan, her 10 sn’de bir kontrol ettigimiz kirpik refleksinin
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kayboldugu ana kadar gegen siire, (indiiksiyon siiresi) olarak kaydedildi. Ayni dozlarda
kas gevsetici verilerek, volatil anestezik %1 konsantrasyonuna diisiiriildii. Indiiksiyonda
oksiiriik, soluk tutma, laringospazm, bronkospazm, bulanti-kusma, sekresyon artis,
eksitasyon, ajitasyon, kastlma, aritmi gibi komplikasyonlar kaydedildi.

Laringoskopi sirasmda laringoskopi derecesi tablo IV’e gore skorlandi
Miikemmel ve iyi entiibasyon kosullarmm saglanmasi klinik olarak yeterli kabul edildi.

Tablo IV. Pino’nun skalasma gore laringoskopi skorlar (46).

Skor Acgiklama

1. Miikemmel Cene gevsemesi ¢ok iyi, vokal kordlar agilmis, kord hareketi yok

2. Iyi Cene gevsemesi ¢ok 1yi, vokal kordlar tam agilmamms ve az hareketli
3. Zayif - Cene gevsemesi tam degil, vokal kordlar hareketli

4. Yetersiz Cene gevsemesi yok, vokal kordlar kapah.

Entiibasyon sonrasy, tidal voliim 10-12 ml/kg, end-tidal karbondioksit basmci
(ETCO;) 30-35 mmHg, N20:0; orani 2:1 olmak iizere otomatik ventilatorle kontrolli
yapay solunum saglandi. Hastalar ameliyat masasma alndiktan sonra ve ameliyatm
sonuna kadar sistolik arteryel basmg (SAB), diastolik arteryel basm¢ (DAB), KAH, BiS
indeksi, SEF degeri, SpO, ve ETCO, degerleri, anestez indiiksiyonu éncesi, indiiksiyon
sonrast, entﬁbgsyon Oncesi, entiibasyon sonras: 1. 2. 3. dk’larda, cilt insizyonundan 1 dk
once, cilt insizyonundan 1 dk sonra, ekstiibasyon sonunda kaydedildi.

Cerrahi iglemin sonlanmasmmn tahmin edildigi son 10-15 dk’da BIS indeksi
degeri 55-60 arasi olacak tarzda volatil apestezik konsantrasyonlan titre edilerek
azaltlldi. Son cilt sitiirii atildiktan sonra anestezik maddeler tamamen kapatildi ve bu

. andan ekstiibasyona kadar gegen siire ekstiibasyon siiresi olarak kaydedildi.
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Ekstiibasyon anmndan itibaren hastalar Aldrete’n (47) derlenme skorunun >8
oldugu anda ayilma tinitesine goénderildi. Bu skorlama Tablo V’de gosterilmigtir.

Tablo V. Aldrete’in postanestezik derlenme skoru.

Parametreler Skorlar

1. Aktivite:

Biitiin ekstremiteleri hareket ettirebilir. 2
Iki ekstremitesini hareket ettirebilir 1
Ekstremite hareketi yok 0

2. Solunum

Derinligi yeterli, 6ksiirebiliyor 2
Yiizeyel, dispne var

Apne var 0
3. Arteryel Kan Basmc

Normal degerden & %10 Sapma 2
Normal degerden = % 11-20 Sapma 1
Normal degerden + %21 ve izeri sapma 0
4. Bilin¢ durumu

Tamamen agik 2
Sozlii uyartya yanit veriyor

Sozlii uyarrya yanit yok 0
5. Cilt Rengi

Normal, pembe 2
Solgun - 1
Siyanotik 0

Calismada elde edilen parametrik verilerin degerlendirilmesinde, gruplararas:
kargilastirmada Student’s t testi; grup i¢i kargilagtirmada tek yonli ANOVA testi
kullamildi. Nonparametrik veriler Ki-Kare testi ile degerlendirildi. Kaydedilen anestez
derinlik parametreleri ile hemodinamik parametreler, Pearson korelasyon testi ile
degerlendirildi, p<0.05 anlamh kabul edildi.
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BULGULAR

Gruplar arasmda yas, agirhk ve ameliyat siiresi bakimmdan istatistiksel olarak
anlamli farkhhik yoktu (p>0.05) Indiiksiyon (Grafik 1), ekstiibasyon (Grafik 2) ve
derlenme (Grafik 3) siireleri bakimindan gruplar arasmdaki farkhibk istatistiksel olarak
anlamh bulundu (p<0.05) (Tablo VI).

Tablo V1. Gruplarm demografik 6zellikleri ile indiiksiyon, ameliyat,
ekstiibasyon ve derlenme siireleri.

Grup I (n=20) Grup II (n=20)
X+SD . X+SD t )
Yas (Y1) 48.20+7.64 48.25+10.42 0.017 >0.05
Agulik (kg) 67.60£10.51 67.65£11.30  0.014  >0.05
Indiiksiyon siir. (sn) 119.85+7.37 152.05+9.34 12.09 <0.05
Ameliyat Siiresi (dk) 103.05+12.30 102.90+14.15  0.03  >0.05
Ekstitbasyon siir. (dk 8.100.52 9.6240.83 6.86  <0.05
Derlenme sir. (dk)  6.8741,09 086101 88 <005
Grup I B Grup II
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Grafik 1 . Gruplardaki indiiksiyon siireleri.
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Grafik 2. Gruplarda gozlenen ekstiibasyon siireleri.
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Grafik 3. Gruplarda Aldrete’in derlenme skoru >8 olma siireleri.
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Olgularda uygulanan ameliyatlar Tablo VII’de gosterilmistir.

Tablo VII. Olgularda uygulanan ameliyatlar.

Ameliyat Grup I (n=20) Grup I (n=20)
Abdominal histerektomi 9 11
Vajinal histerektomi 7 6
Myomektomi 4 3

Her iki gruptaki olgularda, anestezi indiiksiyonu swrasinda kaydedilen
komplikasyonlar Tablo VIII’de gsterildi. Komplikasyon gériilmesi bakimindan gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamh farklihik yoktu (p>0.05).

Tablo VIIL. Gruplarda indﬁkéiyon sirasinda gézlenen komplikaéyonlar. '

Grup I (n=20) Grup II (n=20)

n % n %
Oksiiriik 1 5 2 10
Soluk Tutma - -
Laringospazm - -
Bronkospazm - -
Bulant1 Kusma 1 5 -
Sekresyon - 1 5
Eksitasyon - -
Ajitasyon - -
Kasilma 1 5 -
Bradikardi - 2 10
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SAB degigimleri bakimmdan gruplar arasinda anlamh farkhilhik yoktu (p>0.05).

Grup i¢i karlagtirmada her iki grupta da bazal degere gore ekstiibasyon sonrasi harig

tim degerlerde anlamh derecede digmeler gozlendi (p<0.05). Yine her iki grupta

kaydedilen ekstiibasyon sonrast SAB degerleri bazal degere yakmdi (p>0.05) (Tablo IX,

Grafik 4).

Tablo IX. Gruplarda kaydedilen SAB degerleri.

Grup I(n=20) Grup II(n=20) t P
X+SD X+SD

1 | Bazal deger 131.15+11.20 | 131.35+14.6 | 0.04 | >0.05
2 | Indiiksiyon sonrasi 121.10+11.44" | 118.05£10.91° | 0.86 | >0.05
3 | Entiibasyon 6ncesi 112.30+12.9° | 106.40+23.91° | 0.97 | >0.05
4 | Entiibasyon sonrast 1. dk 115.50+12.60° | 116.38.19" 0.23 | >0.05
5 | Entitbasyon sonrasi 2. dk 112.45+£10.83° | 113.1047.32° | 022 | >0.05
6 | Entiibasyon sonrasi 3. dk. 107.947.66 109.50+7.58" | 0.64 | >0.05
7 | Cilt Insizyonundan 1 dk 6nce 104.05+5.87° | 107.95+7.40° | 1.80 | >0.05
8 | Cilt Insizyonundan 1 dk.sonra 108.00+5.77° | 110.6048.07° | 1.10 | >0.05
9 | Ekstiibasyon sonrasi 135.65+9.00 131.10+11.42 1.30 | >0.05

F 23.2 11.8

D <0.05 <0.05

" p<0.05, bazal degere gore anlamh diigme.
|—A—Grupl —0—Grup I |

121 ~ | :

130 D~ - .

120 e, S

110 W—.
2%
)
i
g 60
3 50

40

30

20

10

0 T L T

Dénem

Grafik 4. Gruplarda kaydedilen SAB degigimi.
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Kaydedilen DAB degerleri bakimmdan gruplar arasmda istatistiksel olarak
anlamh bir fark yoktu (p>0.05). Grup I'de bazal deger ve ekstiibasyon sonrast DAB
degerleri diger zamanlardaki DAB degerlerinden istatistikse] olarak anlamh derecede

yiiksekti (p<0.05). Grup II'de DAB degerleri bakimmdan istatistiksel olarak anlamh bir

fark yoktu (p>0.05) (Tablo X, Grafik 5).

Tablo X. Gruplarda kaydedilen DAB degerleri.

Grup I (0=20) | Grup I (n=20)
X+SD X+SD t P
1 |Bazal deger 78.15+10.08 | 74.095+7.18 1.15 | >0.05
2 |Indiiksiyon sonrasi 74.85+8.77 | 72.00+7.29 1.11 | >0.05
3 |Entiibasyon éncesi 71.4548.79° | 70.2547.29 0.47 | >0.05
4 |Entiibasyon sonras: 1.dk 76.20+8.97 73.85+7.31 0.90 >0.05
5 |Entiibasyon sonras1 2.dk 74.0048.94° | 72.40+7.26 0.62 | >0.05
6 |Entiibasyon sonras: 3.dk. 72.3048.62° | 71.60%6.59 028 | >0.05
7 | Cilt insizyonundan 1 dk énce 71.5048.60" 71.2516.88 0.10 >0.05
8 |Cilt insizyonundan 1 dk. sonra | 74.80+8.47° | 72.90+6.46 0.79 | >0.05
9 | Ekstiibasyon sonrast 80.2519.34 76.8016.84 1.33 >0.05
F 2.23 1.66 k
D <0.05 >0.05

" p<0.05, bazal degere gore anlamh diigme.
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Grafik 5. Gruplarda kaydedilen DAB degisimi.
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Kaydedilen KAH degerleri bakimmdan gruplar arasi kargilagtirmada istatistiksel
olarak anlamh bir fark yoktu (p>0.05). Grup i¢i karsilastirmada Grup I'de istatistiksel
aplamh bir farklilik goézlenmedi (p>0.05). Grup II’de entiibasyon oncesi deger,
entiibasyon sonrast 1. dk ve ekstiibasyon sonrasi degerlerdén anlamh derecede digiiktii
(p<0.05) (Tablo X1, Grafik 6).

Tablo XI. Gruplarda kaydedilen KAH degerleri.

Grup I (n=20) | Grup II (n=20)
X+SD X+SD t P
1 |Bazal deger 75.2+6.87 76.95+7.91 | 0.74 | >0.05
2 |Indiiksiyon sonrasi 72.4016.36 73.95+7.80 | 0.68 | >0.05
3 |Entiibasyon éncesi 70.90+6.49 | 70.5048.53" | 0.16 | >0.05
4 |Entiibasyon sonrast 1.dk 74.1016.49 79.50+9.61 | 2.08 | >0.05
5 |Entiibasyon sonrasi 2.dk 74.45+6.38 76.9549.11 | 1.00 | >0.05
6 |Entiibasyon sonras: 3.dk.  73.946.06 73.65+8.86 | 0.10 | >0.05
7 | Cilt insizyonundan 1dk énce 73.25%5.91 70.90+7.18 | 1.12 { >0.05
8 |Cilt insizyonundan 1dk. sonra 73.50+6.33 73.75+7.59 | 0.11 | >0.05
9 | Ekstiibasyon sonrasi 76.75%5.79 78.70£7.67 | 0.90 | >0.05
F 1.37 3.22 -
p >0.05 <0.05

p<0.05, entiibasyon sonrasi 1. dk ve ekstiibasyon sonrasma gére anlamh diisme.
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Grafik 6. Gruplarda kaydedilen KAH degigimi.

39




SpO, bakimmndan gruplar arast ve grup igi kargilagtirmada istatistiksel olarak

anlamlt bir farklihk yoktu (p>0.05) (Tablo X1I, Grafik 7).

Tablo XII. Olgulardaki SpO, degerleri.

Oksijen Saturasyonu (%)

Grup I (0=20)| Grup II (n=20)
X+SD X+SD t P
1 | Bazal deger 98.5540.51 98.5010.51 0.309 | >0.05
2 | Indiiksiyon sonrast 97.35+2.36 | 96.30+3.75 | 1.050 | >0.05
3 | Entiibasyon dncesi 97.7040.65 | 97.4030.88 | 1.21 | >0.05
4 |Entiibasyon sonrasi 1.dk 97.25+0.71 97.4040.59 0.71 >0.05
5 | Entiibasyon sonrasi 2.dk 97.4540.51 97.55%0.51 0.62 >0.05
6 | Entiibasyon sonras: 3.dk. 97.55+0.51 97.6010.50 0.31 >0.05
7 | Cilt insizyonundan 1dk 6nce 97.5540.51 97.6010.50 0.31 >0.05
8 | Cilt insizyonundan 1dk. sonra | 97.60+0.50 97.6020.51 0.001 | >0.05
9 | Ekstiibasyon sonrasi 97.40+0.68 97.50+0.68 0.46 >0.05
F 3.15 3.29 -
P >0.05 . >0.05
M Grup I O Grup IT

Grafik 7. Gruplarda kaydedilen SpO; degisimi.
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Her iki grupta da indiiksiyon sonrasi SEF degerleri, bazal degerlere gore anlamh

derecede yiikseldi (p<0.05). Gruplararas: karsilastimada, ekstiibasyon anmnda grup

I’deki SEF degerleri grup [I’deki SEF degerlerine gore istatistiksel olarak anlamh

derecede yiiksekti (p<0.05) (Tablo XIII, Grafik 8).

Tablo XIII. Gruplarda kaydedilen SEF degerleri.

Grup I (n=20)| Grup I (n=20)
X+SD X+SD t P
1 |Bazal deger 17.89+1.75 17.19+1.12 1.49 >0.05
2 |Indiksiyon sonras 19.72£1.50 19.04£1.50 1.38 >0.05
3 |Entiibasyon éncesi 15.15+1.23° | 14.50%1.46 1.50 >0.05
4 | Entibasyon sonrasi 1.dk 14.1941.76° | 13.40+2.017 1.31 >0.05
5 |Entiibasyon sonras1 2.dk 14.2141.80° | 14.28+1.87 0.12 >0.05
6 |Entiibasyon sonras: 3.dk. 14.49+1.48" | 14.55+1.51" 0.12 >0.05
7 | Cilt insizyonundan 1dk 6énce 14.52+1.48° | 14.61+1.21 0.21 >0.05 -
8 |Cilt insizyonundan 1dk. sonra | 15.60+1.93" | 14.78+1.60° 1.046 >0.05
9 | Ekstiibasyon sonrasi 18.73+1.74 17.68+1.08 2.29 <0.05
F 32.77 31.48 -
I Tp <0.05 <0.05
" p<0.05, bazal deger ve indiiksiyon sonrasma gore anlamh diigme.
25
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Grafik 8. Gruplardaki SEF degisimi.
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Entiibasyon 6ncesi ve entiibasyon sonrasi 1. dk’larda Grup I’de él¢ilen BIS

indeksi, Grupl’e gore anlamhi derecede diigiiktii (p<0.05). Her iki grupta da bazal ve

ekstiibasyon sonrast BIS indeksi diger degerlere gore istatistiksel olarak anlamh

derecede yiiksekti (p<0.05) (Tablo XIV, Grafik 9).

Tablo XIV. Gruplardaki BIS indeksi degerleri.

Grup I (n=20) | Grup I (n=20)
X+SD X+SD t p
1 |Bazal deger 96.75+1.33 | 96.40+1.14 | 0.89 >0.05
2 | Indiiksiyon sonrasi 53.6+5.52" 52.4+7.55 | 0.49 >0.05
3 |Entiibasyon oncesi 45.1045.05" | 42.10+4.24" | 2.03 <0.05
4 | Entibasyon sonras: 1.dk 44.50+5.39" | 39.1515.63" 3.06 <0.05
5 | Entiibasyon sonras: 2.dk 42.90+5.72" | 40.60+6.29" | 1.021 | >0.05
6 |Entiibasyon sonras 3.dk. 42.45+5.83" | 40.40+6.38° | 1.04 >0.05
7 | Cilt insizyonundan 1dk 6nce 43.005.79" | 40.60+4.98" | 1.40 >0.05
'8 | Cilt insizyonundan 1dk. sonra 43.25+5.68° | 41401551 | 1.04 >0.05
9 | Ekstiibasyon sonrasi 86.55+4.52 " | 85.45%4.33" | 0.78 >0.05
F 285.2 327.5 -
<0.05 <0.05

-" p<0.05, bazal degere gore anlamh diigme.
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Grafik 9. Gruplardaki BIS indeksi degisimleri.
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Hem Grup I’de hem de Grup I’de kaydedilen SEF ve BIS indeksi degerleri ile
kardiyovaskiiler parametreler arasmda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon

bulunamad: (p>0.05) (Grafik 10, 11)
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Grafik 10. Grup I olgularda anmestezi derinlik indeksleriyle kardiyovaskiiler

cevaplar arasindaki iliski.
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Grafik 11. Grup II olgularda anestezi derinlik indeksleriyle kardiyovaskiiler

cevapllik arasmdaki iligki.
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TARTISMA

Modern uygulamada, yetiskinlerdeki anestezi, genellikle iv ajanlarla, lmzli ve
giivenli bir gekilde indtiklenir. Bununla birlikte iv indiiksiyonun ideal olmadif: ya da
istenmedigi durumlar da vardir (48).

Inhalasyon yoluyla indiiksiyon, ¢ocuklarda sik olarak kullanilmaktadir. Anestezi
indiiksiyonunun uzamasi, hem g¢ocuk hem de erigkin hastalari korkutabilir (4). Bu
ylizden inhalasyon yolu ile indiiksiyondan genellikle hem hastalar, hem de anestezistler
kaginirlar. Ancak son yillarda gerek farkli inhalasyon indiiksiyon y&ntemlerinin
uygulanmasi, gerekse kan:gaz ¢6ziiniirliik -oranlar: diigiik, yani hizli indiiksiyon, kolay
anestezi derinligi kontrolii, kolay ayilma saglayan, yan etkileri az inhalasyon
anesteziklerinin kesfi genel anestezi uygulamasinda ¢ocukta oldugu kadar eriskinde de
inhalasyon indiiksiyonu yonteminin kullanimim yeniden popiiler hale getirmistir.
(3,4,7,10,48,49). Biz de ¢alijmamizda erigkinlerde konvansiyonel inhalasyon
indiiksiyon yontemini kullandik.

Anestezi indiiksiyon stiresi olarak gecen stire, Grup I i¢in 119.85+7.37 sn; Grup
II i¢in 152.05+9.34 sn idi. Bu fark istatistiksel olarak anlamliydi . Smith ve ark. (16)’lan

yaptiklar1 bir ¢alismada sevofluranla indiiksiyon sliresini 109 sn olarak bulmuslar, bu



stirenin kisa olusunun sebebi olarak kullamilan inhalasyon indiiksiyon ajaninin
indiiksiyon tamamlanana kadar %5°lik konsantrasyondan verilmesini géstermislerdir.
Yurino ve ark. (50)'mn yaptif: bir ¢aliymada erigkin hastalarda vital kapasite solumasi
yontemi ile sevofluran uygulandifinda anestezi indiiksiyon siiresi 81422 sn iken,
halotan uygulandiginda bu siire 153146 sn olarak bulunmustur. Ruffle ve ark. (48)’nin
yaptif1 baska bir caligmada geleneksel inhalasyonla indiiksiyon yontemi uygulanan
hastalarda indiiksiyon sliresi 165.9+31.6 sn olup, diger yontemlerden bu siire uzun
bulunmustur. Oguz ve ark. (51)’nin yaptif: ¢alismada konvansiyonel metodla yapilan
sevofluran indiiksiyonunda stire 107 sn olarak belirlenmistir. Burada N>O’nun O, ile 2:1
oraninda kullaniimasi bizim buldugumuz stirelere gére bu siireyi kisaltmigtir.

Biz bu calismada ekstiibasyon ve Aldrete’in derlenme skoru > 8 olma siiresini
sevofluran grubunda, halotan grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede kisa
bulduk. Stern- ve ark. (52)’min ratlarda yaptiklari bir calismada serebral sevofluran
konsatrasyonunun halotana goére iki kez daha hizli azaldifi gosterilmistir. Epstein ve
ark. (53)’nin yaptig1 bir ¢alismada, sevofluran verilen hastalar, halotan verilen hastalarla
kiyaslandifinda daha hizli uyandiklar gézlenmistir (9.942.9 dk — 12.5+4.7 dk). Yasuda
ve ark. (29), sevofluram diger volatillerle farmakokinetik etki agisindan kiyasladiklari
caligmalarinda, sevofluranin halotana gére daha hizli alindifi ve daha hizli elimine
edildigi sonucuna varmislardir. Bu ¢alismalar da ekstiibasyon siirelerinin ve derlenme
siirelerinin neden sevofluranda daha kisa, halotanda daha uzun oldugunu gésterir.

Biitiin inhalasyon ajanlari, solunum yolu igin irritasyon riski tagir, indiiksiyon
stiresi uzadik¢a bu risk artar. Oksiiriik, solunum yolu irritasyonunun iyi bir gostergesi
olarak kabul edilmektedir. Doi ve Ikeda (9), solunum yolu igin en irritan ajamin

izofluran oldugunu, bunu halotamin izledigini, en az da sevofluran oldugunu
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gostermislerdir. Biz de galismamizda sevofluran grubunda %5; halotan grubunda %10
oraminda Oksiirlik gordilk. Soluk tutma, laringosapzm, bronkospazm her iki grupta da
gérmedik. Caligmamizda halotan grubunda %35 hastada sekresyon artis1 gézlenirken,
sevofluran grubunda higbir olguda sekresyon artis1 goriilmedi. Yurino ve ark (54), vital
kapasite ile lizli inhalasyon indiiksiyon teknigi kullanarak yapilan %3’liik sevofluran
indiiksiyonunda, %12 hastada (3/25) hareketlenme gérmiis, hicbir hastada oksiiriik,
laringospazm, nefesini tutma, sekresyon artigi goriilmemistir. Oguz ve ark (51)
indiiksiyon zamammn uzunlugunun, hastalarda panige ve ekstremite hareketlerine sebep
oldugunu bildirmislerdir. Biz sadece halotan grubunda %5 oraminda boyle bir
komplikasyona rastladik. Ekstremite hareketi, el bilek ekleminin katildig: orta derecede
ekstremite hareketi seklindeydi. Yurino ve Kimura’inin yaptig1 (55) bagka bir ¢aligmada
%5 sevofluran+N,O ile, vital kapasiteyle solutma teknigi uygulanmis ve 19
goniilliiden birinde Oksiiriik goriilmiig, kipirdanma, sekresyon artis1 ve laringospazmia
hi¢ karsilagiimamigtir. Immamura ve ark (56) sevofluran kullanilan hastalarda hipoksik
ve hiperkarbik sartlarda adrenalin desarji ile indiiklenen aritmi riskinin halotandan daha
az oldugunu bildirmislerdir. Biz de ¢aliyjmamizda halotan grubunda %10 oraminda
aritmi gortirken, sevofluran grubunda hi¢bir olguda aritmi gézlemedik.

Tanaka ve ark’nin (57) yaptig1 bir ¢calismada sevofluran ve halotan, izofluran ve
enfluramin da dahil oldufu dortli grupta maske ile indiiksiyonda kardiyovaskiiler
parametreler yoniinden en uygun ajanlar olarak rapor edildi. Aym ¢aligmada sevofluran
ve halotan verilen hastalarda arter basinci, KAH ve plazma norepinefrin diizeyinde
anlaml bir artigin olmadid1 da g6sterilmistir.

Caliymamizda da, gruplardaki ortalama KAH degerleri bakimindan anestezi

indiiksiyonu Oncesinden itibaren ekstiibasyona kadar gegen siire boyunca gruplar
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arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmedi. Oguz ve ark (51)'nmn
sevofluran indiikksiyonu ile yaptiklari c¢alismalarinda indiiksiyonda hemodinamik
degisikliklerin glivenli simirlarda kaldif bildirilmektedir. Ebert (33)’in bildirdigine gére
Manohar ve ark.’min yaptig1 hayvan deneyinde, sevofluran %1-1.5 konsantrasyonlarda
ve %50 NyO’li ve N,O’siz olarak verildiginde, KAH tiim anestezi siiresince stabil
seyretmistir. Ebert ve ark (33)’nin yaptifi ¢alismada yaglar1 19-30 arasi degisen
hastalara %1-3 konsantrasyonlarda sevofluran uygulanmis ve KAH ¢ok az degismis ve
biiylik ¢ogunlukla da stabil bulunmustur. Ebert ve ark. (58) yaslan 20-29 arasinda
degisen 12 saglikh goniilliilde sevofluranin sempatik sinir sistemini aktive etmedigini
gOstermistir. Bu sonuglar sevofluran uygulanan hastalardaki KAH’'min daha stabil
seyretmesini agiklamaktadir.

Loper ve ark. (59) yaptiklan ¢alismada, ASA I-II 20 grubu adult hastada tek soluk
ybntemiyle inhalasyon indiiksiyonunu gergeklestirdiklerinde halotanla inhalasyon
indiiksiyonu yapilan hastalarda KAH ve ortalama arteryel kan basinci degerlerinde
anlamli bir degisiklik bulamamiglardir. Wilton ve Thomas (60), % 66 N,O, % 33 O,
karigimi iginde %4 halotan ile, premedikasyon yapilmamig 100 hastada tek nefes
indiiksiyonu yontemi uygulamislar, istatistiksel olarak anlamli, ama klinik olarak
anlamlihf olmayan kan basinci diigiikliigiinii rapor etmislerdir. ‘Aym calismada 5.
dk.’dan sonra relatif olarak KAH degerlerinde bradikardi gézlenmis ama bu durumun
klinik problemlere yol agacak diizeyde olmadig1 belirtilmistir. Caligmamizda da halotan
grubunda, entlibasyon oOncesi ortalama KAH degeri, bazal degere gore istatistiksel
olarak anlamli derecede diistiktii.

Yurino ve ark. (61) yaptiklar: bir cahismada, 64 erigkin hastaya sevofluranla iki

farkli inhalasyon indiiksiyon teknidi kullanarak anestezi indiiksiyonu saglamiglar.
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Spontan solunum kullamlarak yapilan inhalasyon indiiksiyonunda anesteziye
baglamadan onceki SAB degerleriyle 1. ve 5. dakikalardadaki SAB degerleri
istatistiksel olarak anlaml derecede diigiik bulunmus. Hall ve ark.’nin (62) yaptiklar bir
calismada %3’lik ve %8’lik konsantrasyonlarda sevofluranla inhalasyon indiiksiyonu
yapilmig, biling kaybindan sonra ortalama arteryel basing her iki grupta da baglangig
degerine gore diisiik bulunmus, fakat gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamustir.
Tanaka ve ark. (57) ASA I-II grubu, yaglan 20-40 arasinda olan 50 hastada, 0.7 MAC
ve 2.7 MAC arasinda anestezik konsantrasyonu ile maske indiiksiyonu uyguladiklarinda
sevofluran ve halotanin difer volatillere gére SAB ve DAB degerlerinde minimal
degisiklige yol agtigimi bildirmislerdir. Ruffle ve ark.’min (4) yaptign bir ¢alismada,
halotanla hizl: indiiksiyon yapilan hastalarda, SAB’daki en fazla diisme 12 mmHg,
DAB’daki diisme ise daha az olarak bildirildi. Bizim galismamizda da halotan grubunda
SAB’daki diisme, DAB’daki diismeye gére daha fazla olmakla birlikte, istatistiksel
olarak anlamsizdi.

Anestezi derinligini tanimlamak zordur, ¢iinkii anestezi derinligi, artan anestezik
konsantrasyonu, cerrahi stimiilasyonun indiikleyebildigi yogun uyarilma ile dengeli
olarak amnezi ve kognitif kabiliyetin kaybi gibi yan fenomenlerle birliktedir. Anestezi
derinligi en kullamsh sekilde degismezlik olarak tammlanmistir. Maalesef objektif
monitdrizasyon olmaksizin anestezi derinligi boyutsuz bir kavramdir ve subjektif
tanimlayicilar olan “¢ok ylizeyel”, “cok derin” veya “yeterli” gibi tammlayicilar, hasta
degismezligi oldugunda kabaca hastay1 degerlendirmekte kullamlmaz. Ideal anestezi
derinligi monitdri, birgok kriteri tagimalidir. Bilingli uyanikliktan énce yiizeyel anestezi
esnasindaki evre goOsterilmeli, anestezik ajanin degisen konsantrasyonlar1 yakindan

yansitilabilmeli, farklh modalitedeki uyarimlara hassas olmali, sonuclarin es zamanh
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sunumu ile yiiksek zamansal ¢éziimlemesi olmali, maliyeti uygun, kullanimi kolay
olmalidir. Biz de bu kriterleri BIS indeksi dedigimiz parametreyi ve %95 SEF
dedigimiz, EEG’deki total gliclin %95’ini igeren gii¢ spekturumunun altinda oldugu
frekans degerini gosteren parametreyi inceleyerek tartisacagiz.

Anestezi derinligi, SSS tizerinde volatil anesteziklerin depresan etkisini baz alan
eski bir terimdir. Anestezigin dozu arttik¢a, progressif olarak biling kaybi olur ve zararh
stimulusa karsi somatik ve otonomik cevapta supresyon olur. Anesteziklerin SSS’ni
deprese edici etkilerinin monitorize edilmeye calisilmasi mantikhi gériilrnektedir. Bu
yiizden EEG’nin tizerinde ¢ok ¢aligildi ve birgok sinyal kaydeden teknikler yorumu
kolaylagtirmak icin gelistirildi (63).

Driessen ve ark. (64), yaptiklan galigmada BIS’in endotrakeal entiibasyon ve
sternotomi ile iliskili hemodinamik cevabi 6nceden bildirmedigini belirtmislerdir.
Rampil ve ark.’min (65,66) yaptiklar1 caligmalarda, EEG tiirevleriyle somatik ve
otonomik cevap arasindaki korelasyon yoklufunun stirpriz olmadif: belirtilerek bunun
sebebinin anestezik aksiyon bolgesinin spinal kord oldugu vurgulanmigtir. Bu bulgular
direkt olarak insanlarda bu sekilde tahmin edilememesine karsin, periferik zararh
stimuluslara cevapsizlik, kortikal yapilardan bagimsiz gériinmektedir. Mantiken de,
primer son nokta subkortikal seviyede belirlendiginde, kortikal EEG’nin monitdrize
edilmesi yol gosterici degildir (67).

Ne yazik ki birgok anestezik ila¢ icin frekans ve giic spektrumundaki
degisiklikler doz ile basitge iligkilendirilememektedir. Ornegin; benzodiézepin ve
propofoliin diigiik dozlan genellikle yiiksek frekansl: aktivasyona yol agmakta ve bu da
gic spektrum frekans Olglimlerinde yani SEF ve median edge frequency (MEF)

blctimlerinde net bir artma ile sonuglanmaktadir. Ote yandan tiopental veya izofluranin
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yiiksek dozlar patlayic: supresyonlara yol agmakta ve gii¢ spektrumunda net azalmalar
olugturmaktadir. Bu demektir ki gii¢ spekturumundan gelen 6lgiimler biiyiik oranda
hasta ¢ok yiizeyel veya derin oldugunda her anlama gelebilmektedir (1). Bizim
calismamizda da indiiksiyon sonrasi SEF degerleri her iki grupta da uyumadan nceki
degerlerden yiiksekti. BIS indeksi &lgtimlerinde indiiksiyon sonrasi ve entiibasyon
sonrasi 1. dk. BIS indeks degerleri grup II hastalarda grup I hastalara gére anlamli
derecede diisiiktii. Bu durumun indiiksiyon saglandiktan sonra volatil anestezigin
redistribiisyonu sirasinda halotanin beyin-kan dagilim katsayis1 daha yiiksek oldugu igin
(68) beyindeki konsantrasyonunun sevoflurandan daha ge¢ azalmasina bagl oldugunu
diistindiik.

Antognini ve ark. (69) izofluranmin, anestezinin komponentlerinden olan zararli
stimulasyona kars: olusan hareket cevabimin blokajim spinal kord tizerine etki ederek
gOsterdigini bildirmislerdir. Bu durum, izofluramin beyindeki etkisi ile meydana gelen
bilingsizlik ortaya ¢iktifinda olusmaktadir. Anatomik bélgelerdeki bu farklilik
izofluramin bu iki etkisi igin farkli fizyolojik mekanizmalar bulundugunu
diislindiirmektedir. Anestezinin farkli komponentleri igin farkli mekanizmalarin oldugu
tartigmasi, dikkatleri bu probleme ¢ekmistir. Yine bu tartigmaya yardimci bir
arastirmay Quinlan ve ark. (70) yapmustir. Genetik olarak tiretilmis farelerde yaptiklari
¢alismada gama-aminobiitirik asit reseptSriiniin beta subiinit kaybi, enfluran ve
halotanin potenslerinde belirgin degisiklige yol agmus, zararli uyaranlara karsi olusan
motor cevabin 6nlenmesinde enfluran ve halotanin potenslerinde meydana gelen bu
degisiklik, hipnotik etkilerini degistirmemistir. Bu ipuglari, genel anestezinin farkli

komponentleri arasinda farkli molekiiler mekanizmalarin rol oynadigini diigtindirtir.
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Glass ve ark (71), BIS’in hipnotik ila¢ etkilerinin &lgiilmesindeki etkisini
desteklemek amaciyla bir seri goniillii ¢aligmas: yapmugtir. Saglikli deneklere, artan
dozlarda propofol, midazolam, izofluran veya midazolam-alfentanil, propofol-alfentanil
veya propofol-nitrézoksit kombinasyonlar: verilmis, anestezik ajanlar basamakli olarak
artirlmig ve azaltilmustir. BIS indeksi devamli olarak kaydedilmis ve her basamakta ilag
konsantrasyonlar: saptanmistir. Ayn: zamanda sedasyon, hipnoz ve hatirlamanin klinik
dlgtimleri yapilmigtir. BIS’in hipnotik durumun gok iyi bir belirleyicisi oldugu
kanitlanmustir.

Iselin ve ark.’min (72) yaptiga bir ¢alismada propofole alfentanil veya N,O
eklenmesinin BIS degerlerinde istatistiksel bir degisiklige yol agmadig1 gosterilmistir.

Flaishan ve ark. (73), propofol ve tiopental ile saglanan anestezi indiiksiyonunun
ardindan bilincin geri doniisiinde BIS monit6rizasyonunun faydalarim aragtirdiklan
¢alismada, BIS degerleri 60’1n iizerine ¢iktiginda biling geri d6nmiis, kan basmnci ve
kalp hizindaki degisiklikler bunu gostermekte yetersiz kahmstlr: Bu calisma 60’mn
altindaki BIS degerlerinin hastanin uykuda oldugu ve bir sey hatirlamayacagmin ¢ok iyi
bir gostergesi oldugunu desteklemektedir. Bizim galigmamzda da BIS indeksi ve SEF
degerlerinin intraoperatif degerlendirmesinde KAH ve kan basinci degisimleri ile
korelasyon testinde istatistiksel bir anlamlilik bulunmadi. Biz de anestezinin son
doneminde anestezik konsantrasyonunu ayarlayarak BIS indeksini 55-60 aras1 diizeyde
tuttuk.

Schwander ve ark.’nin (74) yaptig1 bir ¢calismada SEF, uyanik duruma kiyasla,
izofluran veya propofol ile saglanan genel anestezi esnasinda azalmis intraoperatif
spontan hareketlenmeler esnasinda ve izofluran veya propofol anestezisinin etkisinin
kalktig1 donemlerde, uyamklik am degerlerine yakin sekilde artmgtir.

FE) TR g e e e
TR oof TR R mment —
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Drummond ve ark. (75), izofluran ile saglanan genel anestezi esnasinda ve
derlenme doneminde kaydedilen EEG iizerir;de calistilar. Cofu hasta, anesteziye
kiyasla, uyanmadan hemen &nce, SEF ve MEF’de artig siiresince uyanmanin 6nceden
sezilmesinde, SEF ve MEF’in sensitivite ve spesifitesi diigiiktii. Onlar EEG’nin higbir
tammlayicisinin  anestezi boyunca uyanmanin, kan basincinda artma ve KAH’da
artmanin tam glivenilir bir belirleyicisi olarak hizmet edemeyecegi sonucuna vardilar.
Biz de kendi vakalanmizda indiiksiyon sonrasi 6lgiimlerimizde SEF’de yiikselme
gordiik. SEF degerleri, intraoperatif = hemodinamik degisikliklerle bir iligki
gOstermiyordu.

Dwyer ve ark. (76), volatil anestezik olarak izofluran kullandiklarinda, EEG
aktivitesi ve SEF’in izofluran anestezisi siiresince doza bagli olarak azaldifimi buldular.
Insizyona cevap olarak, ekstremite hareketi gézlenen hastalarin SEF degeri 19.8 olup,
hareket etmeyen hastalardaki 19.3 degerinden farkli olmadigim, genel anestezi
sliresince goriilen bilgi hafizasimn, tiiretilmig herhangi bir EEG degigkeni ile iliskili
olmadigim belirtmislerdir.

SEF toplam EEG giliciintin %95°nin altinda bulundugu frekanstir. Birgok genel
anestezik ya da opioid analjezifin artan serum veya endtidal yogunluklarinda SEF
degeri azalir. SEF’in anestezi derinligini olemek ve genel anesteziden cikis sirasindaki
uyarilmay1 gostermek igin kullamlabilecegi ileri siiriilmiistiir. Yine de, rutin klinik
uygulamada anestezinin derinligini izlemek i¢in SEF kullamlmamigtir. Coklu ilaglarin
verildigi ve klinik ug¢ noktalanin agikca tanimlanamadid: tipik klinik ortamda anestezi
derinliginin belirlenmesi ve EEG degiskenleriyle uyarilmanin tahmin edilmesindeki

basan siurlidir (74).
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Thomsen ve ark. (77), yaptiklan ¢alismalarda, 6nceki ¢aligmalardan elde edilen
kayith verileri kullanarak, anestezik ajanlardan izofluran ve halotanla anestezi
derinligini karsilastirmak igin SEF, MEF gibi teknikleri karsilagtirmuslar ve sonugcta tek
bir EEG 6zelligi kullanmlan metodlarin yetersizliini ortaya koymuslardir. Yani anestezi
derinlik monitorleri, tam anlamiyla yetersiz anesteziyi 6ngérme yetenegine sahip
degildir.

Sawtelle ve ark. (78) yaptiklan bir ¢alismada hipnoz diizeyi ylizeyellesen bir
hastada SEF %95 degerleri BIS ile kiyaslanmug, hastalarin yiizeyel hipnotik durumu
SEF %95°ten en az 15 dk once BIS ile belirlenmigtir (6). Biz ¢aligmamizda bdyle bir
korelasyon bulamadik. Uyanma anindaki SEF degeri grup I'de grup II'den istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksekti. Biz bunun, sevofluranin beyindeki etkisinin daha
¢abuk ortadan kalkmasma bagli oldugunu diisiiniiyoruz. BIS degerleri bakimindan
gruplar arasinda béylé bir farklihik yoktu.

| Kaoh ve ark (79) yaptiklar1 bir ¢aligmada, sedatize edici dozlarda ve yiiksek
anestezik konsantrasyonlarda sevofluran uygulanan 69 cerrahi hastasinda, BIS ve
sevofluran end-tidal konsantrasyonlarimin, hastalarn klinik sedasyon skorlan ile
yakindan ilgili oldugunu bildirmektedirler. End-tidal sevofluran konsantrasyonunun
%0.2’den %0.4'e ¢ikarilmas: ile, BIS degerinin 95.3’den 45.5’e diistiigtinii rapor
etmektedirler. Sevofluran konsantrasyonlart %1.4’den fazla olunca, BIS'teki azalma
sinirliydr. Bu arastirmacilar, BIS’in SEF, sevofluran end-tidal konsantrasyonu Vé belirli
uyarana klinik cevap arasindaki iliskiyi gosterdigini ileri slirmiislerdir. Hastalarda,
diigiik sevofluran konsantrasyonunda SEF prarametresinde bariz bir aktivasyon

goriildiigii, halbuki BIS’te bunun goriilmedigi bulunmustur. Biz de her iki grupta

53



indiiksiyon sonrasi SEF degerlerini, dncesine gore istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek bulduk fakat bu yiikseklik BIS ile korele degildi.

Galla ve ark. (2) 43 hastada islenmemis EEG sinyallerini inceledi ve anestezinin
klinik bulgulan ile EEG paternlerinin iliskili oldugunu buldu. Ozellikle anesteziden
uyanma ve anestezi indiiksiyonu esnasinda, klinik igaretler ve EEG paternleri arasinda
celisgki goriilmekteydi. Indiiksiyonda klinik belirtiler, bekienenden daha yiizeyel
anesteziyi belirten EEG paternleri gésterirken, uyanmada klinik belirtiler beklenenden
daha derin anesteziyi gostermekteydi. Berezowskyj ve ark. (2), N,O, opioid ve halotan
anestezisi verilen hastalarda gii¢ spektral analizi kullanarak benzer sonuglara ulagti.
Anestezi derinliginin klinik degerlendirmesi SEF ile iyi korele degildi. Dwyer ve ark.
(76), %0.6 ve %l1.4 konsantrasyonlarinda izofluran anestezisi verilen cerrahi
hastalarinda, cilt insizyonu ile EEG gii¢ spektrumunu incelediler. Goniilliilerin ikinci
grubuna, hafiza testi ile birlikte %0.15-%0.45 konsantrasyonlarinda izofluran verildi.
Klinik 6lgtitlerle iligkili, farkli zaman bagimh, frekans EEG parametreleri incelendi.
Yazarlar, izofluranin EEG aktivitesinde azalmaya sebep woldug'tmu buldular. Bununla
birlikte cilt insizyonu ile hareket eden ve etmeyen denekler arasinda EEG
parametresinde farklilik yoktu.

Song ve ark.’nin (80) yaptig1 bir ¢alismada, 60 cerrahi hastaya, %65 N,O-O,
icinde desfluran veya sevofluran ve diisiik doz fentanil verildi. Hastalarin yarisi, klinik
amag ve tecriibeye gore titre edilen inhalasyon anestezigi ile standart bir uygulamaya
alind1. Ikinci gruptaki hastalara, BIS 60 oluncaya kadar, titre edilerek volatil anestezik
solutuldu. Standart uygulama yapilan grupta BIS degerleri anlamli olarak daha diigiiktii.
Bu calismada, BIS monitérii kullanilarak desfluran ve sevoflurammn titrasyonu, ilag

kullammim azaltti. Bu ¢alismada, inhalasyon anestezisi esnasinda hipnozun derinliginin
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BIS monit6rizasvonu kullanilarak 6l¢iilmesinin daha -optimal bir anestezi derinligi
sagladifi vurgulanmaktadir. Bu cihaz kullamlarak, sevofluran ve desfluranm titre
edilmesi, hastalarda idame dozunu azaltt1 ve uyanma siiresini kisaltt1.

Stanski (2). anestezi derinliginin belirlenebilmesi i¢in spesifik cevaplarin ve
stimuluslarin tanimlanmis olmas: gerektigini bildirmistir. Stanski’nin bildirdigine gore
anestezide kullanilan ilaglar hakkinda ve bunlarin olusturdugu anestezi derinligi i¢in tek
tek klinik 6lgtimler yapilabilse de, bu ilaglar kombine kullamildiklarinda tek tek
kullanildiklarinda goriilen klinik Slclimler saptanamamaktadir. Bu nedenle, anestezi bir
tek ilag¢ tarafindan olusturulsa bile birgok farmakolojik etkiler ve farkli komponentlerle
gelismektedir. Farmakolojik etkilerin farklilify, toplamda farkl: etkilerin potenslerini tek
bir Sl¢iimle tespit ctmeyi imkansiz hale getirir.

Farklh molckiiler mekanizmalar ve farkli farmakolojik etkiler ve bu etkilerin
potensleri sunu diistindiirmektedir. Anestezi derinliginin giivenilir bir indeksini bulma
fikri farkl: anestezi komponentleri i¢in farkli indeksler bulma yoniinde degismektedir.
Onun i¢in bir monit6r genel anestezinin komponentlerinden sadece birini Slgebilir. Biz
de ozellikle BIS indeksinin anestezinin hipnotik komponenti ile ilgili oldugunu

diisiinmekteyiz.
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SONUCLAR
Cahgmammzda, anestezi indiiksiyonu ve idamesinde halotan veya sevofluran
verilen hastalarda anestezi diizeyini sayisal olarak degerlendiren 6lgiitler olarak BIS
indeksi ve SEF’in kullanimm ile anestezi derinligini kontrol etmeyi ve hemodinamik
verilerle korelasyonunu arastxrdJk. Cahsmamzda;

Eriskinlerde volatil anesteziklerle anestezi indiiksiyonu saglanmasmda

halotan ve sevofluranm giivenle kullamilabilecek ajanlar oldugu,

- Anestez indiiksiyonunun sevofluran grubunda daha hizli oldugu,

- Anestez indiiksiyonu ve peroperatif donemde hem halotan hem de
sevofluran gruplarmda hemodinamik degisikliklerin benzer oldugu,

- Anestez indiiksiyonu ve idamesinde halotan veya sevofluran kullanimma

bagh komplikasyonlarm benzer oldugu, B ST

- Ameliyat sonras: ekstiibasyon ve derlenme siirelerinin sevofluran grubunda
daha kisa oldugu,

- Anestez inditksiyonundan ameliyatm bitimine kadar gegen siirede
kaydedilen BIS indeksi ve SEF degerlerinin her iki grupta da benzer bir

degisim gosterdigi,



- SEPF’in indiiksiyon ve ekstiibasyon sonrasi elde edilen sayisal degerleri,
bazal degerden daha yiiksek bulunmakla anestez derinliini gostermede
yetersiz bir parametre oldugu,

- Kaydedilen BIS indeksi ve SEF degerleri ile hemodinamik veriler arasmda
bir korelasyonun bulunmadif: sonuglar elde edilmigtir.

Bu sonuglarla BIS indeksi ve SEF degerlerinin anestezinin sadece hipnoz
komponentinin degerlendirilmesinde yardimci olacagy, peroperatif sempatik ve
cerrahi uyarilara karg olusan otonom cevabi gstermede yeterli olmadigi kanisma

varild
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OZET
Anestezinin en 6nemli komponentlerinden biriside biling kaybidir. Biling kaybu,
anestezik bir ajana _S’S’gmn cevabm temsil eder. Biz bu gahgmada iki farkh volatil

defisimlerle, anestezl derinlizinin degerlendiritmesini saglayan EEG parametrelerinden

L TR

BIS indeksi ve SEF degerleri arasindaki iligkiyi arastirmay1 amagladik.

Yaglar1 19 ile 65 arasmda degisen ASA I-II grubu 40 bayan hasta ¢ahgmaya
almdi. Grup I hastalara (n=20) sevofluran, grup II hastalara (n=20) halotan kullamlmak
iizere konvansiyonel spontan inhalasyonindiiksiyonu yéntem ile anestezi indiiksiyonu
saglandi Baslanglg ani, indiiksiyon sonrasi, entiibasyon oéncesi, entiibasyon sonrasi
1,2,3. dakikalarda, cilt insizyonundan 1 dk. énce, cilt insizyonundan 1 dk. somra ve
ekstiibasyon sonrasi dénemlerde SAB, DAB, KAH, SpO,, SEF, BIS indeksi degerleri
kaydedildi. Gruplarm indiiksiyon zamanlari, ekstiibasyon siireleri ve Aldrete’in
derlenme skorunun >8 olma siireleri 6lgiildii. Hepsinde de grup I’deki hastalarda grup
II’deki hastalara gore bu siireler kisaydi ve bu fark istatistiksel olarak anlamlyd:
(p<0.05). Her iki gruptaki olgularda anestezi indiiksiyonu sirasmda komplikasyonlarm
- -goriilmesi bakimindan gruplar arasmda istatistiksel olarak anlamh bir farkhhik yoktu

(p>0.05).



SEF degerleri hem grup I’de hem de grup II’de bazal degerleri, ekstiibasyon
sonrasi ve indiiksiyon sonrasi degerlere gore yiiksekti. Bu yiikseklik istatistiksel olarak
anlamiiyd: (p<0.05). Yine her iki grupta inditksiyon sonrasi degerler bazal degerlere
gore yiiksek bulundu. Bu yiikseklik istatistiksel olarak olarak anlamhyd: (p<0.05). SEF
degerleri, tiim 6lgiilen zaman dilimlerinde, KAH, SAB, DAB, SpO2, BIS indeksi gibi
diger parametrelerle bir korelasyon gostermedi. BIS indeksi degerleri her iki grupta
bazal deferi ve ekstiibasyon sonrasi degerleri, diger zamanlardaki oGlgiilere gore
yiiksekti. Bu yiikseklik istatistiksel olarak anlamlrydi (p<0.05). BIS indeksi diger 6lgiim
yaptigimiz parametrelerle bir korelasyon gostermiyordu (p>0.05).

Anestezi dermliginin giivenilir bir indeksini bulma fikri farkh anestez
komponentleri i¢in farkhi indeksler bulma yéniine dogru degismektedir. Anestezinin

farkh komponentleri igin farkh mekanizmalarm olmast bu fikri desteklemektedir.
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SUMMARY

The loss of consciousness is one of the most important components of
anesthesia. The loss of conciousness represents the response of central nervous system
to an anesthetic agent. In this study our aim was to investigate the relationship between
the haemodynamic changes seen at different stages of anesthesia induced with two
different volatile anesthetics and BIS index and SEF values that are EEG parameters
evaluating the depth of anesthesia.

Forty female patients inciluded ASA I or II group were studied and their ages
were ranged 19-65 years old. Anesthesia induction was observed by conventional
spontaneous inhalation induction method with sevoflurane in the group I patients
(n=20), with halothane in the group II patients (n=20) SBP, DBP, HR, SpO;, SEF and
BIS index values were noted at the onset after induction, before intubation, after
intubation (at the first, second and third minutes), one minute before skin incision and
one minute after skin incision. Induction times, extubation times and the times of being
>8 Aldrete’s recovery score of groups were measured.

The times were shorter in group I patients compared with group II patients and
this difference was statistically significant (p<0.05). There was no significant difference

in two groups for complications seen during anesthesia induction (p>0.05).



Base values of SEF for 2 groups were greater than values obtained after
extubation .and induction. This was statistically significant. Similarly values obtained
after induction was greater then base values in 2 groups. This was statistically
significant (p<0.05). SEF values did not show any corelation with the other parameters
like SBP, DBP,HR, SpO,, BIS index in all time periods. Base and after extubation
values of BIS index in 2 groups were greater than the other measurements of other
times. This was statistically significant (p<0.05). BIS index and SEF values did not
indicate corelation with other parameters measured (p>0.05).

The view suggests that the idea for a reliable index of anesthetic depth has been
directed to an idea for seperate indices of different components of anesthesia. Presence

of different mecanism for different components of anesthesia supports this opinion.
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