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: Pozitif son ekspiratuvar basing (Positive and expirativar pressure)
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: Son-ekspirator alveolar basing
: Tidal voliim

: Hacim

: Basing gradyani

: Total kompliyans

: Litre

: Akciger kompliyansi

: Goglis duvar1 kompliyansi

: Santimetre su
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PA : Akciger i¢in AP

T : Yiizey gerilimi

R : Alveol kavisinin yarigap1

A : Angstrom

ARDS  : Akut respiratuvar distres sendromu

WOB : Nefes alma isi (Work of breathing)
vV : Tidal volim
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EkYV  : Ekspiratuvar yedek volim
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EK : Ekspiratuvar kapasite
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PaCO, : Arteryel karbondioksit basinci
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APACHE : Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi (Acute physiology
and Cronic Health Evaluation)

FiO, : Oksijen fraksiyonu

PaO, : Parsiyel oksijen basinci

PH : Hidrojen iyonunun negatif logaritmasi
Na* : Sodyum

K" : Potasyum

NaCl : Sodyum klortir
AKG : Arteriyel kan gazi

HCO : Aktiiel bikarbonat

3act

HCO, , : Standart bikarbonat
BE : Baz ag181 (Baz excess)
SO, : Oksijen saturasyonu

BUN: : Kan iire nitrojeni (Blood Urine Nitrogen)
AST : Aspartat amino transferaz

ALT : Alanin amino transferaz

VI



ICINDEKILER

L GIRIS e eeeeeeeectceeieneenesesessesesesssssssesessssssssesesssssssssssesssssssssssssssssssssesssssnaes 1
II. GENEL BILGILER......ueceeueteeeeerereresesesesssesesssssessssssssssessssssssssasessssssssssasesenes 3
2.1 BRONKOSPAZM TANIMI VE ETKILEYEN FAKTORLER............ 3
2.1.1. SOLUNUM YOLU EPITELI YAPISI......c.cocooiieieeieeeeeeeeenns 3

2.1.2. NORMAL MUKOSILYER FONKSIYON.......cccocoeviiiiiiecreenn 3

2.1.3. BRONSIYAL DUZ KAS FARMAKOLOJISI ......cocooovviiiiien, 4

2.1.4. AKCIGER VOLUMLERI VE KAPASITELERI ........cccccvvvviennn 5
2.1.4.1. AKCIGER VOLUMLERI ........ccooiiiiiiiieiieeeeeeeeeeeeeveeens 5
2.1.4.2. AKCIGER KAPASITELERI ......cocoooviviviiiieeeeeeeeeeeeeee e 5

2.1.5. BRONKOSPAZM TANIMI......c.coimiiiiieieeeeeeeeeeeeeeeeee e 5
2.1.5.1. BULGULAR ....oooiieieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 5
2.1.5.2. MEKANIZMA .....ooiiiieieeeeeeeeeeeeee e 6
2.1.5.3. INSIDANS . ...t 7
2.1.5.4. NEDENLER ........coooiiiitiieteeeeeeeeeeeeee e 7
2.1.5.5. ONLEME VE TEDAVI .....ooiiiiiiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 8

2.2. KOMPLIYANS VE REZISTANSIN TANIMI ........coeervuerererererseerenenes 9
2.2.1. PULMONER KOMPLIYANS (UYUM) .....coovimieiesieeeeeeeeeneee 9

2.2.2. PULMONER REZISTANS (DIRENQC) ....c.coivieeeeeeeeeeene, 14

2.2.3. BASINC- HACIM EGRISI NEDIR?....c.cooviieeeeeeeeeeeeeeeeen 16

2.3. ANESTEZIi DERINLIGININ TAYiNi YONTEMLERI.................... 17

24.

2.3.1. YOGUN BAKIMDA SEDASYON VE UYANIKLIK OLCUMU 17
2.3.2. YOGUN BAKIMDA BILINC DEGISIKLIGI TAKIBI YONTEMI; BIS.. 18

232 1. TANIM Lo 18
2.3.2.2. TARTHCE .....cocvieiiiiieiieecee e 18
2.3.2.3. TEKNIK ..o 18
2324 UYGULAMA ...t 19
2.3.2.5. BIS INDEKSININ YORUMLANMASI.........ccoovverirrerrrerreenen. 19
2.3.2.6. BIS KULLANIMININ YARARLARI........coceoeveveriiirriereen. 20
2.3.3. BISPEKTRAL INDEKSIN KLINIK KULLANIML....................... 21
2.3.4. BIS VE DIGER YOGUNBAKIM SKALALARININ

KARSILASTIRILMASI ..ot 22
2.3.5. BIS KULLANIMININ SINIRLAMALARLI..........cccccovvverrrerrannen. 23
YOGUN BAKIM HASTALARININ DURUMUNU

BELIRLEMEDE KULLANILAN SKALA: APACHE II SKORU ... 24

VII



2.5. YOGUN BAKIMDA KULLANILAN SEDATIF VE

KAS GEVSETICI AJANLAR ......cveueeerererenenesesesessesesesesesssesesssssssesens 27

2.5.1. MIDAZOLAM ... ees e 27

2.5.2. ROKURONY UM ..ot e e eees e s esen s, 27

2.6. ARTERIYEL KAN GAZI ANALIZ I ..cuooueeveeeeeeeerereeeesessessessssensssssnens 28
2.6.1. ARTERYEL KAN GAZI ANALiZ ENDIKASYONLARI............ 28

2.6.2. ARTERYEL KAN GAZI PARAMETRELERI .....ocvovoveeevein, 28
2.6.2.1. HIDROJEN IYONUNUN NEGATIF LOGARITMASI (pH)..... 28
2.6.2.2. KISMI OKSIJEN BASINCI (Pa02) ..o 28
2.6.2.3. KARBONDIOKSIT KISMi BASINCI (PaCO2).......cceoovveuenn.. 29
2.6.2.4. BIRARBONAT (HCO3-) .o 29
2.6.2.4.1. AKTUEL BIKARBONAT ..o, 29
2.6.2.4.2. STANDART BIKARBONAT (HCO3- std).....c.cvvveverereeerennn. 29
2.6.2.5. BAZ FAZLALIGT ..o, 30
2.6.2.6. PERIFERIK OKSIJEN SATURASYONU ....oooovooeeeeeeeeeee, 30

2.6.3. BIR KAN GAZININ DEGERLENDIRILMESI .....coooveviieviin, 30

IIL MATERYAL = METOD c..uuooveeeveeeeeensesesesssensesssssssssssssssssssssssssssssssnssssnssssns 32
IV. BULGULAR ..ueoeeeeeeveererenssesssesssssssssssssssssssnsassssssssssssssssssssssssssssssssssssnssssns 34
V. TARTISMA ouuvrereerencrensesesesssesssssessssssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssesssssssass 37
VL SONUC cuvureeeererirensesesesessesesessssssssssessssssssssesssssssssssssssssssssssssssssessssssesssssesass 39
VL OZET aoeeeeeeeeeeereesessessesessenssessssessensssesssnssssssessensssessessssssessanssssssessssessensassssss 40
VIIL SUMMARY ...veeeveeeeveseeessesessssssesssssnsssssssssssnsssensssesssssssnssssssssssssssenssssnssssns 41
IX. KAYNAKLAR ....ooveeeveeeerensesensssessssssssssssssssssnsssssssssssssssnssssssssssssssssnssssnsssans 42

VIII



I. GIRIS

Yogun Bakim kosullarindaki hastalarda mekanik ventilasyonun takibi hayati
oneme sahiptir. Mekanik ventilasyon parametrelerini etkileyen pek ¢ok faktor
vardir. Bu faktorlerden bir tanesi de akciger ile ilgili problemlerden biri olan
bronkospazmdir (1). Bronkospazmi etkileyen en 6nemli problemlerden biri yogun
bakim kosullarinda karsilasabilecek enfeksiyon dis1 etmen olan biling ylizeyelligi

ya da anestezi derinliginin yiizeyelligi olarak degerlendirilmistir.

Anestezi derinligini etkin olarak oOlgmede yeni arayislar Santral Sinir
Sisteminin monitdrizasyonu i¢in yeni tekniklerin bulunmasina yardimer olmustur.
Uzun siiren ¢alismalar sonucu, anestezik ilaglarin elektroensefalogrami degistirdigi
anlasilmistir. Ancak anestezi derinliginin Glgiimiinde elektroensefalogram tek

basina yeterli degildir.

Bispektral Indeks, elektroensefalogram sinyalinin bilesenleri arasinda akut
faz ciftlesmesinin derecesini sayisallastiran bir yorum yontemidir (1). Bispektral
Indeks, kortikal derin yapilardaki aktiviteyi gdstermesiyle dolayli olarak anestezi
derinligini Olgmede kullanilabilir (2). Bir elektroensefalogram derivesi olan
Bispektral Indeks, Yogun Bakim iinitelerinde, mekanik ventilasyonla takip edilen
hastalara uygulanan sedasyonun derinligini 6l¢mede siklikla kullanilan yeni bir

metotdur (1, 3-5).

Entiibe hastalarda, bronkokonstriiksiyon gelisiminin gostergesi olarak akciger
kompliyans ve rezistans degerleri Olciit olarak kullanilabilmektedir. Kompliyans,
basing degisikligine bagli olarak gelisen akciger ve toraks voliim degisikligidir.
Hava akiminin akciger icine girmesi i¢in hava akimina karsi akcigerin havayolu

direncinin iistiinde bir basing farki olmalidir. Basing gradienti ile hava akiminin hiz1



arasindaki oran, havayolu resistansi olarak bilinir.

Anestezinin solunum fonksiyonlar1 iizerindeki etkisi, anestezinin derinligine
baglhdir. Anestezi yetersiz oldugunda asir1 hiperventilasyon ve sesli soluma gelisir.
Derin anestezide ise solunum depresyonu belirginlesir, cok hizli ve derin solunum

olusur.

Genel anestezi sirasinda tidal voliim azalir. Fonksiyonel Residiiel Kapasitede
%15-20 oraninda azalma olusur, bu da kompliyansda azalmaya neden olur. Anestezi
sirasinda akciger voliimiiniin tiim komponentlerindeki azalma, havayolu ¢apinda

bir azalmayla sonuglanir. Boylece havayolu direnci artmis olur (6, 7).

Glasgow Koma Skalasi, biling diizeyini ve ndrolojik durumu belirleyen
giivenilir bir yontem olup Bispektral Indeks degerleri ile korele artip azalmaktadir (8).
Dolayisiyla degistirilemeyen bir biling parametresi olan Glasgow Koma Skalasinin
yogun bakim kosullarindaki bronkospazm ve ventilasyon parametrelerine etkileri

bu calismanin konusunu olusturmaktadir.

Biz de ¢alismamizda, Bispektral indeks degerleri ile korele olarak ventilasyon
parametreleri ve oksijenizasyonu etkileyebilecek olan bronkokonstriiksiyonun var
olup olmadigint ve bunun ventilasyonu etkileyip etkilemedigini ortaya koymay1

amagladik.



II. GENEL BiLGIiLER

2.1 BRONKOSPAZM TANIMI VE ETKILEYEN FAKTORLER

2.1.1. SOLUNUM YOLU EPITELI YAPISI

Solunum yolu epiteli, bronsiyal diiz kas tonusunu diizenleyen maddeler salgilar.
Epitelyumun uzaklastirilmas: biiyiikk hava yollarinda asetilkolin, histamin veya
serotonine verilen kontraktil cevabi arttirir ve kiigiik havayollarinda da izoproterenole
verilen relaksasyon cevabini azaltir (24, 25). Bu etkiler, endotel hasarinin vaskiiler
diiz kas tonusu tizerindeki etkilerine benzerdir (26). Endojen epitelyal faktorler
tanimlanmistir ancak endotel kokenli relaxing faktdr, solunum yolu epitelinde
vaskiiler endotele benzer bir rol oynayabilir. Endotelin-1 bdyle giiglii bir endojen

bronkokonstriiktordiir ve inozitol trifosfat (IP,) aktivasyonu ile ¢alisir (27).

Solunum yolu epiteli, biiyiikk havayollarinin psddostratifiye kolumnar
hiicrelerinden daha ince, kiiboidal bronsiyoler hiicrelere degisim gosterir (28).
Astimi olan veya allerjene maruz kalmis hastalarda distal ve kiigiik havayollarinda

fokal epitelyal hasar ya da inflamasyon meydana gelebilir.

2.1.2. NORMAL MUKOSILYER FONKSiYON

Yabanci partikiiler madde, mikroorganizmalar ve o6li hiicreler mukusun
trakeobrongiyal dallanmada yukar1 dogru temizlenmesi ile uzaklastirilir. Silli epitel,
solunum sistemi boyunca uzanir ve terminal bronsiyollere kadar gider. Siliyer
hareket, proksimal yonde hizli bir vurus ve ardindan aksi yonde daha yavas geri
vurustan olusur. Sillerin hareketi, proksimal-distal yonde yakin koordinasyonludur
ve maddeyi trakeaya dogru etkin sekilde hareket ettirir. Bu hareket dalgasina
metokronizm denir (29). Her silin biikiilmesi, siliyer filament i¢indeki iki parelel
lifin ATP’ye bagli kaymasina neden olur, ancak otonomik sinir sistemini icermedigi

diistiniilmektedir.



2.1.3. BRONSIYAL DUZ KAS FARMAKOLOJISI

Havayolu diiz kasi, terminal bronsiyollere kadar uzanir ve otonom sinir
sistemi aktivitesinden ve nonadrenerjik- nonkolinerjik mekanizmalardan etkilenir.
Vagal sinirde yer alan parasempatik lifler, temel havayolu tonusu ve refleks
bronkokonstriiksiyona aracilik eder. Intraseliiler kalsiyum (Ca*?) diizeyleri ve
akisindaki degisiklikler, bronsiyal diiz kas i¢inde bulunan siklik niikleotidlerdeki
degisimler nedeniyle olabilir (18). Asetilkolin uygulanmasi veya vagal sinir
uyarimi, siklik adenozin monofosfat (cAMP) ile karsilastirildiginda siklik guanozin
monofosfat (cGMP) bagil miktarini arttirir ve bronsiyal diiz kas kontraksiyonu ile
sonuglanir (19). Partikiilat guanilil siklazin agonist-indiiklii uyarimi, Ca** akimini
azaltarak bronsiyal diiz kas1 gevsetir. Buna karsin, ¢oziinebilir guanilil siklazin
nitrik oksit gibi maddeler tarafindan uyarimi, intraseliiler Ca™ konsantrasyonunu

ve hassasiyetini azaltir (20).

Havayolunda histamin salinimi, mekanik veya kimyasal uyarim, refleks
bronkokonstriiksiyon olusturmak i¢in afferent vagal aktiviteyi arttirabilir.
Bronkomotor tondaki bu artis, kolinerjik antagonist atropin ile azaltilabilir. Havayolu
diiz kas reseptorleri lizerindeki M, ve M, muskarinik reseptorler, Ca™ hassasiyetini
arttirarak bronkokonstriiksiyona aracilik eder (21). Presinaptik M, muskarinik
reseptorlerin asetilkolin salinimini baskiladig1 ve bronkodilatasyona neden oldugu da
belirlenmistir. M, reseptorlerini tercihen baskilayan diistik dozda ilaglar (ipratropium

bromid) paradoksik olarak bronkokonstriiksiyon olusturabilir (22).

Bronsiyal diiz kastaki adrenerjik reseptorler a ve B, tiplere siniflandirilir.
a reseptorleri insanlarda bronsiyal dallanmada karakterize edilmistir. Ancak bu
reseptorlerin aktivitesi klinik olarak anlamsiz goriinmektedir. Buna karsin, B,
reseptor alt tipleri brongiyoler diiz kas cevabinda 6nemli bir rol oynayabilir. 3,
reseptorlerinin uyarimi, intraseliler cAMP konsantrasyonunda bagil bir artis

araciligiyla brons diiz kasinda relaksasyona neden olur (23).



2.1.4. AKCIGER VOLUMLERI VE KAPASITELERI

2.1.4.1. AKCIGER VOLUMLERI

1. Tidal volim (TV = 500 ml) : Her inspirasyonla alinip ekspirasyonla geri
verilen hava miktaridir.

2. Inspirasyon yedek voliimii (InYV = 3100 ml): Normal bir inspirasyondan
sonra maksimum bir inspirasyonla alinan hava miktaridir.

3. Ekspirasyon yedek voliimii (EKYV = 1200 ml): Normal bir ekspirasyondan
sonra maksimum bir ekspirasyonla ¢ikarilan hava miktaridir.

4. Residiiel voliim (RV = 1200 ml) : Maksimum bir ekspirasyondan sonra

akcigerlerde kalan hava miktaridir.

2.1.4.2. AKCIGER KAPASITELERI

1. Inspirasyon kapasitesi (EK = 3600 ml) : Normal bir ekspirasyondan sonra
maksimum bir inspirasyonla alinan hava miktaridir (EK =TV + EnYV).

2. Vital kapasite (VK = 4800 ml) : Maksimum bir inspirasyondan sonra
maksimum bir ekspirasyonla ¢ikarilan hava miktaridir (VK = EK + EkY'V).

3. Fonksiyonel residiiel kapasite (FRC =2400 ml) : Normal bir ekspirasyondan
sonra akcigerlerde kalan hava miktaridir (FRC = RV + EkYV)

4. Total akciger kapasitesi (TAK = 6000 ml): Maksimum bir inspirasyondan
sonra akcigerlerde bulunan hava miktaridir (TAK = TV + InYV + EkKYV + RV)

2.1.5. BRONKOSPAZM TANIMI
Sekonder ve tersiyer bronsiyal dallarin bronsiyoler kaslarinin kontraksiyonu

sonucu olusan alt hava yolu obstriiksiyonudur.

2.1.5.1. BULGULAR
Klinikte hiriltili solunum, ekspiratuvar wheezing, tidal voiimde azalma,
giiclii ekspiratuvar kontraksiyonlar, aksesuar kaslarin kullanimi1 ve hava yolu pik

basincinin artmasi gibi klasik bulgularla kendini gosterir.

5



2.1.5.2. MEKANIZMA
Ozellikle laringotrakeal alandaki mekanik uyarilar bronkospazma neden olur.

Trakea ve karina uyarilara oldukca duyarlidir, 6ksiiriik ve bronkospazm olusabilir.

Laringeal ve glottik uyarilar sadece laringospazma degil, ayni zamanda
yogun bir bronkospazma da neden olabilir (9). Bronkospazm ve mukus tikamasi,
hem inspirasyon, hem de ekspirasyon hava yolunu tikar (10). Bir hastanin bronsiyal
reaktivitesini daha iyi anlamak i¢in soguk havaya, toz veya dumana toleransini ve

genel anestezi altinda trakeal entiibasyon geg¢irip gegirmedigini bilmek énemlidir

(11). (Sekil-1).

Epiglot

Hiyold Kemik

-
E

Tirohiyoid
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Cricoaritemoid

Kas

Sekil — 1: Larenks Anatomisi



2.1.5.3. INSIDANS

Astimlailigkili brongiyal hiperreaktivite, perioperatif bronkospazm i¢in Snemli
bir risk faktoriidiir. Potansiyel olarak yagami tehdit edici bu durumun anestezideki
siklig1 % 0.17 ile % 4.2 arasinda degisir (12). En yiiksek insidans 0- 9 yas grubunda

olup % 4’ tiir. Asagidaki durumlarda insidans artmaktadir:

1) Solunum yolu enfeksiyonlar (%4.1)

2) Anestezik ilaglarin rektal uygulanmasi (%3.5)

3) Patolojik EKG varlig1 (%2.4)

4) ASA III grubu hastalar (%2.4)

5) Obstriiktif akciger hastaligi (%2.2)

6) Oral endoskopi, trakeal entiibasyon (%0.9)

7) Spinal operasyonlar, tanisal miyelografi, ensefalografi

8) 50-60 yas aras1 grup (%0.18)

Allerjik nedenlere bagli insidans ileri yaslarda daha yiiksektir. Yetersiz
preanestezik medikasyon ¢ocuklarda ve 6zellikle erkek hastalarda yiiksek insidans

ile bronkospazma neden olmaktadir.

2.1.5.4. NEDENLER

1) Entiibasyon

2) Ekstiibasyon

3) Bronkoskopi

4) Ust solunum yollarinin muayene ve cerrahisi

5) Oral endoskopik girisimler

6) Yiizeyel genel anestezi, yetersiz kas gevsemesi ile birlikte yaygin cerrahi
maniiplasyon ve organ ¢ekilmeleri

7) 1laglar (barbitiiratlar, opioidler, kas gevseticiler, amid yapisindaki lokal

anestezikler), histamin salinimin1 artirarak bronkospazma neden olurlar. Histamin’in



ozellikle 10-15 ng/ml tizerindeki kan seviyelerinde insidans yiiksektir.

8) Sempatik gangliyon blokaj1 (epidural blok, spinal blok, interskalen brakiyal
pleksus blokaji, interkostal sinir bloku)

9) Emosyonel ve psikolojik faktdrler vagus siniri lizerinden bronkopazm
olusturur.

10) Sigara i¢imi (artmis mukus iiretimi, siliyer aktivitede azalma)

11) Bobrek transplantasyonu

12) Prostaglandin enjeksiyonu (13)

Astim disindaki respirator hastaliklarda da bronkospazm meydana gelebilir.
Ornegin, cerrahi olarak pulmonerparenkim veyahavayoluuyarilansagliklihastalarda
bronkospazm gelisme riski vardir (14). Klinik olarak fark edilebilir bronkospazm,
anestezi uygulanmis hastalarda endotrakeal tiip ile trakeanin uyarilmasi sirasinda
sik karsilasilan bir durumdur. Preoperatif ilag, indiiksiyon ajani, kas gevsetici ve
inhale ajan ¢esidine ait tercihler bilinen reaktif havayolu hastaligi olan kisilerde

klinik semptomlarin en aza indirilmesinde 6nemli faktorlerdir.

2.1.5.5. ONLEME VE TEDAVI

Solunum fonksiyon testleri, hava yolu obstriiksiyonunun derecesini
belirlemede ve bronkodilator ile geri doniistimlii olup olmadigini saptamada oldukg¢a
yararli testlerdir. Bronkospazm insidansinin yiiksek oldugu hastalarda, neden olan

ilag ve yontemlerden kaginmali, varsa alternatifleri tercih edilmelidir.

Bronkospazm tedavisi siddetine baghdir. Orta siddette bir bronkospazmda
anestezinin derinlestirilmesi yeterli olabilir. Ciddi olgularda bu tedavi yetersizdir;
clinkii inhalasyon anesteziklerinde yeterli seviyeye ulasilmasi zordur. Bu durumda
sistemik bronkodilator ilaglar kullanilmalidir. Aminofilin (5 mg/ kg) 5-10 dk i¢inde
genellikle etkilidir. Gerekirse 0.5 mg/kg/sa dozla infiizyon yapilabilir. En 6nemli
yan etkisi siniis tasikardisi ve diger tasiaritmilerdir. Aminofilin etkisiz ise salbutamol

veya terbutalin kullanilabilir (13).



Reversibl havayolu obstriiksiyonu ve bronsiyal reaktivitesi olan hastalarda
-2 adrenerjik agonistler ve kortikosteroidlerle preoperatif tedavi diistintilmelidir.
B-2 adrenerjik agonistlerin endotrakeal entlibasyon sonrasinda refleks

bronkokonstriiksiyonu azalttigi gosterilmistir (11, 15, 16).

Daha ciddi olgularda adrenalin kullanilir. Adrenalinin a-adrenerjik agonist
etkisi (bronkokonstriiksiyon) olmasina karsin P2-adrenerjik agonist etkisi
(bronkodilatasyon) daha gii¢liidiir. Subkutan 0.25 -5 mg dozda verilebilir. Intravenoz
bolus olarak (10-20 mcg) veya inflizyon seklinde verilebilir. Aminofiline gore daha
az aritmi yapmasina ragmen belirgin hipertansiyona neden olabilir. Uygulama

sirasinda arteriyel basing monitorize edilmelidir.

Ciddi olgularda steroid (250-500 mg) verilmelidir. Ancak bronkodilator
etki hemen olusmamaktadir. Ozellikle hidrokortizon brongiyal édemi olanlarda
faydalidir. Bronkospazmda hava yolu obstriiksiyonu esas olarak ekspiratuvar
tiptedir. Bu hastalarda solunum sayisini azaltmak, tidal voliimii artirmak ve gaz
tutulumuna bagli toraks distansiyonunu engellemek i¢in ekspirasyon fazinin siiresini
uzatmak gerekebilir. Bunun i¢in daha yiiksek hava yolu basinct uygulamak gerekir.

Ancak hava yolu pik basinci 50 cm H20’u gegmemelidir (17).

2.2. KOMPLIiYANS VE REZIiSTANSIN TANIMI

2.2.1. PULMONER KOMPLIiYANS (UYUM)

Pulmoner hastalik akcigerlerin fizyolojisini degistirir, bu durum, solunum
mekaniklerindeki degisimler olarak kendini gosterir. Bu nedenle, solunum
mekaniklerinin 6l¢lilmesi bir klinisyenin pulmoner hastaligin gidisatin1 yakindan

takip etmesini saglar.

Solunum fizyolojisinde akciger kompliyans: (uyumu), akcigerlerin sismeye



istekliligini ve elastans da akcigerin dinlenme pozisyonuna geri donmeye istekliligini
tanimlar. Eger kompliyans dogru bir sekilde Olgiilecekse akiga direng¢ elimine
edilmelidir. Bu, bir 0 akis periyodunda basing ve hacmin 6l¢tilmesi ile elde edilir ve
statik 6l¢iimler adini alir. Bu nedenle kompliyans farkli akciger hacimlerinde artmis
basincin statik 6l¢iimleri yapilarak belirlenir ve inflasyon (sisme) veya deflasyon

(sonme) esnasinda yapilabilir (30).

Hem go6glis duvart hem de akciger, kompliyans1 etkiler. Kompliyans
azalmasina sert bir gégiis duvar1 veya akciger, ya da her ikisi de neden olur (31).
(Tablo —1).

Tablo — I: intratorasik kompliyansi azaltan faktorler (32).

GOGUS DUVARI
KOMPLIYANSINI AZALTANLAR

AKCIGER KOMPLIYANSINI AZALTANLAR

. Tansiyon pndmotoraks
Obesite . .
. 5 Mainstem entiibasyon
Asit varligi . L
. o . Dinamik hiperinflasyon
Noromiiskiiler hastalik (Guillan-Barre, .
. . Pulmoner 6dem
Steroid myopatisi )
Pulmoner fibroz

Yelken gogiis . .

. Akut respiratuvar distres sendromu (ARDS)
Kifoskolyoz .

. Langerhans hiicreli histiositoz
Fibrotoraks

Hipersensitif pndmonit
Konnektif doku hastalig1
Sarkoidoz

Pektus ekskavatum
Gogiis duvari timori

Paralizi S . . .
Kriptojenik organize pndmonit
Skleroderma T
Lenfanjitik timor

Yatan hastada kompliyansin belirlenmesi i¢in klinisyenin son-inspiratuar
alveolar basing (pik statik veya plato basing =Ps), son-ekspirator alveolar basing
(P_), oto-PEEP (Pozitif ekspirasyon sonu basing) ve Vt’ i (tidal hacim) bilmesi

gereklidir.

Mekanik ventilasyondaki normal bir denekte kompliyans, >50-100 ml/ cm

H,0 olmalidir (33).
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Havanin akcigerlerin igerisine akmasi i¢in, bir basing gradyani (AP) gelismeli
ve akcigerler ve gogiis duvarinin elastik genisleme direncinin listesinden gelmelidir.

Bu yapilar konsantrik olarak diizenlenir ve elastik direngleri de bu nedenle aditiftir.

Transpulmoner basing gradyani (AP) ile akciger ve toraksta ortaya c¢ikan
hacim artis1 (AV) arasindaki iliski, zamandan bagimsizdir ve total uyum (C,) olarak

bilinir. Total kompliyans (C,), asagidaki denklemde oldugu gibi ifade edilir:

Denklem 1: C_ (L/em H,O)= AV (L) /AP (cm H,0)

Akciger ve gogiis duvarinin total kompliyansi (C.) asagidaki denkleme gore
akcigerlerin (CL) ve gogiis duvarinin (CCW) ayr1 ayr1 uyumu ile ilgilidir.

Denklem 2: 1/C, = 1/C, + 1/ C,, veya ( C,= C, XC,,, / C,+C

CW)

Normalde C, ve C_,’ nin her biri 0.2 L/cm H20 ya esittir. Dolayisiyla,

C,=0.1 L/cm H20O’ dur.

Klinik uygulamada sadece C, 6lgiiliir ve C hesaplamasi igin bir pik mi yoksa
plato inspiratér AP mi kullanildigina bagl olarak dinamik ya da statik olarak 6l¢iim

yapilabilir.

Pratik olarak, dinamik kompliyans, pik inspiratdr transtorasik basing
tarafindan boliinlir ve statik kompliyans da, plato inspiratdr transtorasik basing
tarafindan boliinen hacim degisimidir. Bu nedenle statik C, genellikle dinamik
C,’den biiyiiktiir. Bununla birlikte, eger hasta PEEP almakta ise, torasik uyumun
(yani uyum=verilen hacim/pik veya plato basinci-PEEP) hesaplanmasindan 6nce

bu basing ilk 6nce pik veya plato basincindan ¢ikarilmalidir (Sekil - 2).
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Negatif
Basing

Basing

Transmural Basing

Qs

Sekil — 2: Akcigerlerin, gogiis duvart ve kombine akciger-gogiis duvari sisteminin

kompliyanst. (Fonksiyonel residiiel kapasitede, zorlu ekspansiyon ve kollaps dengede).

Alveoller bir sivi tabakasi ile hizalanir. Egimli bir yiizeyin (alveoller,
bronsioller ve bronslar gibi) siv1 ile kaplanmasi bir yiizey gerilimi meydana getirir.
Bu gerilim, atmosfere maruz kalan bu yiizey alanin1t miimkiin olan en kii¢iik hale
getirme egilimindedir. Akciger veya alveoler biiytikliik azaldik¢a egim derecesi ve

retraktif yiizey gerilimi artar.

Laplace kanununa gore (denklem 3) alveoldeki basing (P= cm? basina dyn)
ortamdaki basingtan yiiksektir. Bu fark, alveolii kaplayan sivinin yiizey gerilimine
(T= cm basma dyn) ve alveoliin yaricapina (R= santimetre) dayalidir. Bu iligki

asagidaki denklemde ifade edilmektedir:

Denklem 3: P=2T /R

Yiizey gerilimi elastik dirence ve akcigerin retraktif kuvvetlerine katkida

bulunur. Alveoler sivinin yiizey gerilimi, su ve plazma gibi viicut sivilari igin
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normal degisim araliginin altinda olan diizeylere ulasabilir. Bir alveoliin biiyiikligii
azaldiginda iizerindeki sivinin yiizey gerilimi, yarigaptaki azalmadan daha biiytik
diizeyde diiser. Sonug olarak, transmural basing gradyanm1 (= 2T/R ) azalir. Bu,
kiiciik alveollerin neden igeriklerini biiyiik alveollere desarj etmedigini ve neden
kiigiik alveollerin elastik geri ¢ekilmelerinin biiylik olanlardan daha diisiik oldugunu

aciklar.

Alveoler ylizey gerilimindeki degisiklikten sorumlu madde, alveollerdeki
tip II pnomositler tarafindan salgilanir ve siirfaktan adi verilen bir lipoproteindir.
Alveol tlizerini kaplayan sivinin yiizeyinde 50-A kalinliginda bir film olarak yiizer.
Alveol yiizeyi kiiciildiigiinde ve ylizeydeki siirfaktan konsantrasyonu arttiginda
ylizey indirgeyici basing artar ve alveolii kaplayan sivinin yiizey gerilimine kars1

koyar (34).

Her iki Alveollin ylzey gerilimi

e
Basing | Basing
2x20 : 2x20
0.010 oT 0.005 '
= 4,000 dyn/sq cm P = R = 8,000 dyn/sq cm
=4.0cmH,0 = 8.0 cm HxO
A
Yuzey gerilimi = . —_—
Yuzey gerilimi =
20 dyn/
yniem 20 dyn/cm
————
Basing ) Basing
- 2x20 _2x5
0.010 — 0.005
= 4,000 dyn/cm p=2T = 2,000 dyn/cm
= 4.0 cm H,O R = 2.0cm H0
B

Sekil — 3: Akciger kompliyans ve rezistansinin fizyolojik olarak agiklanmasi
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2.2.2. PULMONER REZIiSTANS (DIRENC)

Normal bir bireyde maksimum inspiratdr akis sadece kas giicii, total akciger ve
g0gilis duvari uyumu ile sinirlidir. Akisa direng minimaldir ve inspirasyonu sinirlamaz.
Maksimal ekspirator akis baslangicta sadece ekspirator kas giicti ile sinirlidir (havayolu
yarigap1 biiyiikkken ve diren¢ minimumken). Bununla birlikte, havayolu limeni

azaldikca, akisa kars1 direng artacaktir ve akis da direngle sinirlidir (30).

Havanin akcigerlere akmasi i¢cin AP gelistirilmeli ve akcigerlerin hava akigina
kars1 nonelastik havayolu direncinin listesinden gelinmelidir. AP ve hava akis1 (V)

arasindaki iliski hava direnci (R) olarak bilinir:

Denklem 4: R(cmH,O / L / sn)= AP (¢cmH,0) / AV (L/ sn) (35)

Solunum mekaniklerinin monitorizasyonu, solunum sistemi hastaliklar1 ve
yogun bakim {initelerinde yaygin bir sekilde kullanilmaktadir. Olgiimler hasta
yataginda kolaylikla yapilabilir ve ¢esitli hastaliklarin tanisi ve tedavisine yardimci
olmasi i¢in kullanilabilir. Solunum mekaniklerinin 6l¢iimii, mekanik ventilasyon
uygulanan hastalarda da cok yaygin olarak yapilir. Hastaligin siddeti, tedaviye cevap,
ventilatoriin birakilmasinin giivenirligi hakkinda bilgi saglayabilir. Mekanikler ayn1
zamanda bir tedavi sekli haline gelmistir ¢linkii plato basinglarin 6l¢imii ve uygun
ventilator ayarlamalarinin yapilmasi, mekanik ventilasyon uygulanan segilmis

hastalarda klinigin iyilesmesini saglayabilir.

Astim ve kronik bronsit hastalar1 havayolu inflamasyonu sergiler ki bu durum
havayolununyaricapini azaltir. Yarigapin azalmasiile akisa direng artar (Poiseuille’s,
yasast ile). Bu durum, direng artisinin akis azalmasina ve hava tutulmasia neden

oldugu ekspirasyon esnasinda ¢ok belirgindir (35).

Ekspiratuar hava akimima direng, ekspirasyon sonunda pozitif alveolar

14



basinglarla sonuglanir. Bu da, akciger ve toraksin hiperinflasyonu ve hava tutmasina,
artan nefes alma yiikiine ve respiratdr kas fonksiyonunda degisimlere neden olur.
Hava akis1 tikanikligi tekdiize degildir ve ventilasyonun perflizyonla uyumsuzlugu

ortaya ¢ikarak arteryel kan gazlarinda degisikliklere neden olur (10, 36).

Endotrakeal tliplin boyutu, yiiksek direncin nedeninin belirlenmesinde kritik
olabilir. Bir¢ok endotrakeal tiip trakeadan ¢ok kiiclik oldugundan, akisa karsi direng
cok artar. Akisin siirdiiriilmesi i¢in basing gradyaninin uygun bir sekilde arttirilmasi
gerekir (37). Mekanik ventilasyonun geleneksel olarak birakilma modlar1 ile (basing
destegi) bir basing destegi diizeyi devam ettirilir ve endotrakeal tlipteki direncin

iistesinden gelinir (38).

A. Ayakta durus ve uyanikiik
B. Supin ve uyaniklik

C. Supin ve bronkodilatasyonsuz
anestezi

D. Supin ve anestezi sirasinda
normal olarak olusan
derecede bronodilatasyon
bulunan anestetize kisiler

Havayolu direnci

Normal bronkomotor tonus

Bronkodilate

Total akciger

Rezidiel Fonksiyonel rezidiel Kapasitesi

volim kapasite

Sekil — 4. Havayolu rezistansi ve akciger hacmi arasindaki iligki.
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2.2.3. BASINC- HACIM EGRIiSi NEDiR?

Basing-hacim (PV) egrisi, akut respirator distres sendromunun (ARDS) ilk
tanimindan hemen sonra ileri siirlilmiis tanisal veya bir izleme teknigidir (39).
Bununla birlikte, respirator mekanizmalardaki degisimler ve akut akciger hasari
arasindaki iligkiyi aciklayan Matamis ve arkadaslari tarafindan PV egrisi, gercekten
de potansiyel anlamda 6nemli bir ara¢ olarak diisiiniilmiistiir (40). PV egrisinde
genellikle, ya fonksiyonel rezidiiel kapasiteye ya da son-ekspirator akciger hacmine
karsilik gelen elastik denge akciger hacminden izlenmektedir. Son-ekspirator
akciger hacmi, hava tutma veya pozitif son-ekspirator basing (PEEP) ile ventilasyon

durumunda rezidiiel kapasiteden daha biiyiik olabilir (Sekil 3).

A. AYAKTA DURUS B. SIRT USTU YATIS

6 6

Géqgus duvan Gogiis duvari

Akciger ve

Akciger ve g6gis duvar

g6gls duvarn

B g
3 5} =
E E
5 | 2
o | 2
> |
2 d Fonksiyonel rezidlel 2r
. kapasite
(T N IO JI ') SN
| i | Fonksiyone! rezidiel
1H ! 1+ : kapasite
| | !
I |
| | |
0 ‘_ 1 | 1 1 0 1 1 1 1 L 1 i
30 -20 10 0 +10 +20 +30 -30 -20 -10 ] +10 +20 +30
Basing (cm H,0) Basing (cm H,0)

Sekil — 5. Ayakta durus (A) ve supin (B) pozisyonlarda gdgiis duvari, akciger ve ikisinin
beraber basing-hacim iliskisi.

Egri, gogsiin icine yavas¢a hava verilmesi ile (ya siirekli ya da kiigiik
adimlarla) elde edilebilir (41). PV egrisinin genellikle iki egilme noktasi ile ayrilan
ic segment icerdigi kabul edilir; ya da diger otdrler i¢in gergek bir sigmoid olarak

da aciklanabilir (42).
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Basing- hacim (PV) egrilerinin belirlenmesinden sonra akciger hacminde
stirdiiriilen bir artis gézlenmistir (43). PV egrisi bir rekriitman manevrasi gorevi
goriir. Bu rekriitman manevrasinin bir¢ok hastadaki etkisi zaman ve etki a¢isindan
sinirlidir ancak kullanilan basing mekanik ventilasyon esnasinda plato basingtan

cok yiiksek ise bu etkiler beklenenden daha biiyiik olabilir.

2.3. ANESTEZI DERINLIGININ TAYINi YONTEMLERI

2.3.1. YOGUN BAKIMDA SEDASYON VE UYANIKLIK OLCUMU
Yogun bakim hastalarinda biling durumundaki degisikliklerin yakin takibi
oldukca dnemlidir. Bu amagla bilinci kapali hastalarda geleneksel olan uygulama

cesitli koma ya da sedasyon skalalarinin kullanilmasidir.

Beyin fonksiyon monitorleri, yogun bakim iinitesinde sedasyonu izlemek
icin orijinal, objektif bir yol saglamalidir ve hem asir1 hem de yetersiz sedasyonu

engellemek i¢in tam hipnotik titrasyona izin vermelidir (44).

Sedasyon ve koma diizeyinin belirlenmesinde kullanilan puanlama
sistemlerinin biiyiik kism1 yogun bakim {initesinde mekanik ventilatore bagli hastalar
i¢in olusturulmustur. Bu amagla RSS (Ramsay sedasyon skalasi) ve GKS (Glasgow
Koma Skalasi) siklikla kullanilan klinik degerlendirme yontemleridir. GKS, 1974
yilindan bu yana beyin fonksiyonlarmnin ve koma siddetinin belirlenmesinde

kullanilan gecgerli bir puanlama sistemidir.

Klinik uygulamalarda biling diizeyindeki anlik degisiklikleri izlemek ve
objektif olarak Olgmek her zaman miimkiin olmamaktadir. Kullanim kolayligi,
sayisal sonug elde edilebilmesi ve siirekli takibe izin vermesi agisindan bispektral
indeks (BIS) monitdrizasyonu yogun bakim hastalarinin biling degisikliklerinin

takibinde tercih edilebilir.
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2.3.2. YOGUN BAKIMDA BILiNC DEGIiSIiKLiGi TAKiBi YONTEMi; BiS

2.3.2.1. TANIM

Bispektral analiz, sorf vuruslart ve dalga kirma gibi nonlineer karakterli
fenomenlerin ¢alisilmasini saglayan istatistiksel bir tekniktir (*°). Anestezi derinligini
degerlendirmek icin kullanilan yontemlerden biridir ve oldukea yiiksek duyarlilik
ve Ozgiillige sahiptir (sirasiyla % 97,3 ve % 94,4). EEG’nin farkli bir taniminm
temsil eder. BIS, klinisyene hipnotik ilag¢ dozlarmin her hastanin gereksinimlerine
gbre ayarlanmasi konusunda benzersiz bilgi saglar. BIS’in ii¢ énemli 6zelliginin

belirtilmesi gerekir:

1. Kortikal EEG’nin bir kism1 derin yapilardaki aktiviteyi géstermektedir ve
bu komponent uyku sirasinda degismektedir.

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

3. BIS, beynin bir andaki durumunu dlger. Belli bir ila¢ konsantrasyonunu

Olgmez.

BIS teknolojisi operasyon odasindan ¢ikmakta ve amagli ve derin sedasyonun

gerekli oldugu cesitli ortamlara girmektedir (46).

2.3.2.2. TARIHCE

BIS 1985°den bu yana gelistirilmekte olan, kompleks bir EEG parametresidir.
Bu parametrenin ticari olarak elde edilebilir versiyonu, 1996’da Food and Drug
Adminstration (FDA) tarafindan onaylanmistir. BIS, 1997°den itibaren klinik olarak
kullanilmaktadir ve kullanimiyla ilgili cok sayida deneysel arastirma mevcuttur.

Orjinal olarak, alet sadece hipnozun izlenmesi i¢in onaylanmistir (47, 48).

2.3.2.3. TEKNIK

Yaklagim, EEG verilerinin alinmasi, artefaktlarin uzaklastiriimasi ve spektral
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hesaplarm yapilmasi esasina dayanir. BIS, EEG kayitlarindan elde edilen veriler ile

olusturulur. Bu bilgiler ortalama her 2 ile 5 saniye arasinda kaydedilmektedir.

BIS algoritmi geliserek birgok kez giincellenmistir. Mevcut versiyon (V4.0
ve 4.1), sedatif degisim araliginda giivenilirligi arttiran, 6n kisma yerlestirilmis dort

kablolu bir 6zel sensor kullanmak i¢in tasarlanmustir (45, 46, 49).

2.3.2.4. UYGULAMA
4 algilayicisi olan BIS elektrodu, frontotemporal bdlge alkolle silindikten sonra
yerlestirilir. Sedasyon ve hipnoz seviyesi, algilayici yardimi ile, BIS monitériinden

0-100 arasinda sayisal bir deger olarak izlenebilmektedir.

2.3.2.5. BiS INDEKSININ YORUMLANMASI

Sifir BIS degerleri hicbir EEG akvitesinin olmadig1 izoelektrik bir EEG’yi
temsil ederken, 100 olan BIS degeri uyanik, higbir ilacin etkisinde olmayan bir
santral sinir sistemini temsil eder. Hipnotik bir ilacin uygulanmasinin ardindan
hastanin biling diizeyi bir seri degisime ugrar. BIS, 100 gibi bir uyanik degerden
asag1 dogru diiser (Tablo - II).

Tablo - II: Bispektral indeks degerlendirmesi

Uyanik 100-80
Orta hipnoz diizeyi 80-60
[leri hipnoz diizey 60-40
Burst supresyon 40-20
[zoelektrik ¢izgi 20-1

Amnezi, (<%10) 75-80 arasindaki BIS degerlerinde mevcuttur (50). Hafif
diirtmeye cevap kaybi (Observer’s Assesment of Awareness and Sedation =
Onaylanmis sedasyon-ajitasyon skalalar1) (gecis OAA/S) biling kaybi olarak
tanimlanir ve 68 ila 75 arasindaki BIS degerleri ile uyumludur. 60 gibi bir BIS
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degerinde biling aciklig1 diisiiktiir. Genel anestezi altinda, cerrahi sirasinda <60 gibi
BIS degerleri diisiik bir hatirlama olasili1 ve yiiksek bir cevap vermeme orani ile

iliskilendirilmistir (51, 52, 53, 54).

40 - 60 arasindaki BIS degerleri genel anestezi icin yeterli hipnotik etkiyi ve
bilincin agilmasinda hizli bir iyilesmeyi yansitir ve genel anestezi sirasinda anestetik

idame i¢in bu BIS degerleri énerilmektedir (55, 56, 57, 58).

BIS degerinin <40 olmasi, derin hipnozu ve EEG’ nin izoelektrik hatta
yaklastigin1 gosterir. BIS degeri 30’un altina diistiikee EEG burst supresyonu
artarak kortikal sessizlige ulagir. BIS, tiim uyanma spektrumu i¢inde, artan hipnotik

ilag dozuna monotonik olarak cevap verir (55, 48, 49, 59, 60, 61, 62).

BIS, midazolam (51), propofol (52, 63) veya multipl hipnotik ajanlarmn (64,
65, 66) uygulanmasi sirasinda OAA/S gibi sedasyon skalalari ile sik1 bir korelasyona
sahiptir (67).

BIS analizi, EEG sinyali hakkinda ek bilgi saglar ve bu bilgi, sadece frekans ve
biiytlikliigii gz ontine alan geleneksel spektral analiz yaklasimlariyla yakalanandan

fazladir (68).

2.3.2.6. BiS KULLANIMININ YARARLARI
BIS hem anestezik indiiksiyon, hem de idame i¢in hipnotik ila¢ dozunun

titrasyonu agisindan yararhdir. Potansiyel yararlari:

1. Uyanma riskinin azalmasi,

2. Kigsisel ihtiyaglara gore hipnotik ajan verilebilmesi ve bdylece asir1 doz
veya yetersiz doz verme ihtimalinin ortadan kalkmasi,

3. Daha i1yi derlenme saglanmasi,

4. Anestezik ilaglarin daha rasyonel se¢imi
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Biling durumu bozulmus hastalarda sayisal degerler elde edilmesi tani ve

tedaviye yonelik girisimlerin uygun olarak degerlendirilmesine olanak saglar (69).

Sedasyon ve biling diizeyini degerlendirmede genel olarak makine kaynakli
ol¢iimlerin daha kesin ve giivenilir sonuclar verdigi kabul edilir. Bunlar BiS, “Power
spectral” Olciim ve isitsel uyarilabilir potansiyeller (AEP)’dir. Biling durumu
bozulmus olan hastalarda sayisal degerler elde edilmesi tanisal ve tedaviye yonelik

girisimlerin uygun olarak degerlendirilmesine olanak saglar.

BIS indeksinin giivenilirligi anestezik teknikten ¢ok etkilenmektedir. Opioid
analjezikler daha yiiksek dozlarda kullanildiginda hasta hareketi ile korelasyon

daha az anlamli hale gelmistir.

2.3.3. BISPEKTRAL INDEKSIN KLINIK KULLANIMI

BIS, hasta takibinde uygulanmasi, anestezik ilaglarin SSS iizerine etkilerinin
gbzlenmesinin bilimsel olarak onaylandigi ve ticari olarak desteklendigi ilk
monitorizasyondur. BIS indeksi primer olarak hipnotiklerin EEG {izerindeki
etkilerini dlger (70). Biling diizeylerinin takibinde uygulayicidan bagimsiz, objektif
Ol¢time dayal1 bir yontem olmasi nedeniyle anestezi uygulamalarinda oldugu kadar

yogun bakim tinitelerinde kullanimi da giin gectik¢e deger kazanmaktadir (71, 72).

BIS cevabina gore titre edilmis diisiik veya orta dereceli bir opioid analjezik
dozu ve bir hipnotik ila¢ (ucucu inhale anestetik, intravendz anestetik) iceren
aneszeziklerle kullanildiginda BIS indeksi ¢ok daha dogrudur. Diisiik opioid dozlar
BIS indeksinin hipnotik ilaglarin SSS iizerindeki farmakodinamiklerini dogru

sekilde yansitmasini saglar.

BIS teknolojisi operasyon odasindan ¢ikmakta ve bilingli ve derin sedasyonun

gerekli oldugu ¢ok cesitli ortamlara girmeye baslamaktadir.
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234. BIS VE DIGER YOGUNBAKIM SKALALARININ
KARSILASTIRILMASI

Haug ve arkadaslari, acil iinitesinde kafa travmasi nedeniyle takip edilen
sedasyon uygulanmamis olgularda BIS ve GKS degerlerini kaydederek olgularmn
sagkalim ve norolojik sekel oranlarin1 BiS ve GKS degerlerine gore incelemislerdir
(73). Travma sonrasinda sedatif ilaclar uygulanmadan elde edilen BIiS puaninm,
travmatik beyin hasarmin tahmin edilmesinde ve ayrica hastalarin hastaneden
cikislarindaki norolojik sonuglarinin  degerlendirilmesinde faydali oldugunu

bildirmislerdir.

Fabregas ve arkadaglari. ise siddetli beyin hasar1 olan 25 yogun bakim
olgusunda biling durumunu BIS ile takip etmisler, BIS monitdrizasyonunun
agir beyin hasarli olgularin biling durumlarin1 tahmin etmede yararli bir yontem

oldugunu bildirmislerdir (74).

Yogun bakim ortaminda, sedasyon uygulanmis ve uygulanmamig norolojik
hasarli hastalarda yaygin olarak kullanilan sedasyon skalalar1 ile BIS koreledir.
Deogaonkar ve arkadaslari, en yeni BIS algoritmasinin en iyi fonksiyonu yogun bakim
ortaminda gdsterdigini 6ne siirmiistiir (75). BIS’in, siddetli beyin hasar1 sonrasinda

bilincin geri gelmesini tahmin etmede faydali oldugu bulunmustur (76, 77).

Bugiine kadar sadece bispektral indeks (BIS) hem kontrollii randomize
calismalarda hem de rutin klinik uygulamalarda anestezik durumun bir monitorii
olarak kullanilabilmistir. Klinisyenlere 6zgiin bilgi saglayip asir1 hipnotik uygulama

sonuglarmi goéstermistir. Uyanma potansiyelini en aza indirdigi onaylanmistir.

BIS algoritmasini gelistirmek i¢in OAA/S kullanilmistir. Dolayisiyla, gesitli
arastirmacilarin perioperatif sedasyon igin BIS, hipnotik ila¢ konsantrasyonu ve

OAA/S arasindaki siki korelasyonu replike etmesi sasirtict degildir. Perioperatif
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caligmalar, 65 ve 80 arasindaki BIS degerlerinin, sedasyon/hipnoz esnasinda bilingli
bilgi isleme ve hatirlamada kabul edilebilir bir kaybr tanimladigin1 gostermektedir

(44, 52, 53, 74).

2.3.5. BIS KULLANIMININ SINIRLAMALARI

BiS’in kullanimu ile ilgili baz1 smirlandirmalar mevcuttur ve bazi hipnotik
ajanlar (ketamin, deksmedetomidin, azot oksit, ksenon ve opioidler) i¢in kullanimi
yararl degildir. BIS, analjeziyi izlemez ve hareket ya da hemodinamik cevap gibi

agr1 uyarimlarina verilen spinal kord reflekslerini tahmin etmez (55).

Uygulayic1 kaynakli olan bu sedasyon skalalar1 kisa ve kolay uygulanabilir
olmalarina karsin uygulayicilar arasinda farkli sonuglar elde edilmesi nedeniyle her

zaman ger¢ek sonug vermeyebilmektedir.

BIS monitorizasyonu nérolojik hastaliklarda ve dolasim bozuklugunda biling
diizeyini degerlendirmede yetersiz kalmaktadir. Ayrica hipotermide, serebral

iskemide, hatta normal uykuda dahi diisiik degerler verebilmektedir (78).

Yogun bakimda BiS’i arastiran bir¢ok klinisyen, ciddi metodolojik hatalar
yapmustir. Bunlarin ilki, uyarim-cevap testleri, ses komutlarina cevap ve hafif
ya da giliglii uyarimlara hareket cevaplar1 iizerine odaklanan dar bir sedasyon
araligini dlger. Bu testler kortikal fonksiyonla iliskili sinirl testleri refleks spinal
kord cevaplari ile karigtirir. Birgok arastirmaci ve elestirmen bu ayirimi veya bu
skalalarin smirlarim1 fark edemez (79). Diger yandan, bu testlerin uygulanmasi,
hastanin durumunu degistirir ve baz1 arastirmacilar kendi ¢aligmalarinda uyarim
oncesi gozlemleri tanimlamamis ve kullanmamistir. Son olarak, sedasyon skalalari
sirali, orijinal verilerdir ve her klinik uyarim arasindaki zaman araliklar1 tanimh

degildir.
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Sedasyon/ajitasyon skalalari yogun bakim sedasyonunun altin standardi
degildir ve uygulama ve yorumlama agisindan bireyler arasinda énemli problemler

ortaya koyar.

Sekil — 6: 4 sensorlii BIS elektrodu.

2.4. YOGUN BAKIM HASTALARININ DURUMUNU
BELIRLEMEDE KULLANILAN SKALA: APACHE II
SKORU

APACHE II skoru (akut fizyoloji ve saglik degerlendirmesi), dncelikli olarak
ve sadece yogun bakim iinitelerindeki hastalarin mortalite riskini tahmin etmek
icin tasarlandi. Ancak, deneyimler bu skorlama sistemini ciddi travma, abdominal
komplikasyonlar, kronik obstriiktif akciger hastaliklig1 ve akut pankreatit gibi ciddi
hastaliklarin klinik siddetini tahmin etmeye yakinlagtirmistir (80, 81, 82, 83, 84,
85, 86).

APACHE’ nin 3 versiyonu gozden ge¢irilmistir. 1981°de tanimlanan orijinal

APACHE skorlamasinda, yogun bakima kabul edilen hastalarin ilk 24 saatinde en
cok degisim gosteren 32 fizyolojik degisken kullanilmistir (87).
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1985’de tanitilan APACHE Il skoru, 12 fizyolojik degiskenden basitlestirilerek
olusturulmus akut fizyolojik skorlama sistemidir (88).

Bir¢ok skorlama sisteminin gelismesi ile, yogun bakim uzmani, dogru ve
giivenilir 6l¢timlerle hastaligin siddetini degerlendirebilmektedir. Bireysel hastalarin
mortalite riskini tahmin etmede APACHE II skoru kullanilmaz (89, 90, 91).

Hayatta kalan ve kaybedilen hastalar arasindaki ayirim giicti, APACHE II

skorunu diger skorlama sistemlerinden {istiin kilar.

APACHE II skoru, sepsis ve multipl organ yetmezligi sendromu gelismis, daha
sonra kaybedilmis hastalarda yliksek deger verebilir. Elektif cerrahi hastalarinda

kullanimi tartismalidir.

Kullanilan fizyolojik parametreler: (88)
1. Vicut 1sis1

Ortalama arteriyel basing

Kalp hiz1

Solunum hiz1

Oksijenasyon

FIO2 > 0.5 (A-aDO2)

FI02 < 0.5 (Pa02)

Arteriyel pH

A e I O

Serum Na”*

H
e

Serum K*

—_—
—_—

Serum kreatinin

H
D

Hematokrit degeri

—_
(98]

Lokosit sayist

H
»

Glaskow Koma Skoru

25



Tablo — III: APACHE II skorunun hesaplanmasi

APACHE 1T KLASIFIKASYONU

ANORMAL YUKSEK SINIR ANORMAL DUSUK SINIR
FIZYOLOJIK
VERILER
+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
Rektal 1s1 41°C 39-40.9°C 38.9- 36-38.4 34-35.9 32 30-31.9 <29.9
ektal 1s -40. 38.5°C -38. -35. 339 -31. .
110-
Ortalama kan basmci | >160 130-159 129 70-109 50-69 <49
110-
Kalp hiz1 >180 140-179 139 70-109 55-69 | 40-54 <39
Solunum sayis1 >50 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <5
Oksijenasyon
A)Fi02>0.5=A- 200- <200 o . .
aDO2 >500 350-499 349 PO2>70 PO2:61=70 PO2:55-60 PO2:55
B)Fi02<0.5=Pa02
. 7.5- 7.25-
Arterial pH >7.7 7.6-7.69 759 7.33-7.49 73 7.15-7.24 <7.15
Serum Sodyum 155- 150- 120-
mMolL >180 160-179 159 154 130-149 129 111-129 <110
Serum Potasyum 2.5-
Mol >7 6-6.9 5.5-59 3.5-54 3-34 29 <2.5
Serum Kreatinin 1.5-
mg/100 ml >3.5 2-34 19 0.6-1.4 <0.6
. 50- 20-
0, - -
Hematokrit (%) >60 50.9 46-49.9 | 30-45.5 209 <20
. 20-
Beyaz Kiire >40 39.9 15-19.9 | 3-14.9 1-2.9 <1
Glaskow Koma
Skoru
A) Total Akut
fizyolojik skor
Serum HCO3(vendz 18-
mMol/L) >50 41-51.9 32-40.9 | 22.31.9 21.9 15-17.9
C: KRONIK SAGLIK DURUMU: Hasta ciddi bir solunumsal, renal, .
B YAS PUAN kardiyovakskiiler, gastrointestinal imumun sistem depresyonu (kemoterapi, TOPLAM MORTALITE
<44 0 radyosyon, steroid tedavisi, i 16semi AIDS lenfoma vs.) anamnez varsa cerrahi 10 %10
45-54 2 gerektirmeyen veya acil cerrahi geciren prosteratif donemdeki hastaya: 5 puan, 20 7620
55-64 3 elektif postoperatif hastaya iki puan verilir. 30 7640
65-74 5 35 %75
>75 6 40 %90
APACHE II SKOR: A+B+C=
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2.5. YOGUN BAKIMDA KULLANILAN SEDATIF VE KAS
GEVSETICI AJANLAR

2.5.1. MIDAZOLAM

Benzodiazepinler oncelikle anestezinin indiiksiyonu ic¢in kullanilmaktaydi
ancak 1966’da baz1 gruplar anestezi icin diazepam kullanimini bildirmistir (92,
93). Midazolam, primer olarak anestezi i¢in iiretilmis ilk benzodiazepindi (94).

Etkilerini, benzodiazepin reseptoriinii isgal ederek olustururlar (95).

Midazolam solusyonu: 1 - 5 mg/mL midazolam + %0.8 NaCl + %0.01

disodyum edetat ile koruyucu olarak %1 benzil alkol igerir.

Midazolam, sedasyon i¢in 0.02- 0.1 mg/kg lik bir ylikleme dozu ile uygulanir.
Ideal olan uygulama, istenen sedasyon diizeyine erisilene kadar 10 mcg/kg dozlarda

titre edilerek verilmesidir (96).

Warner ve arkadaglari, sedasyon amaciyla 24 orta-hafif astimli c¢ocuk
ve eriskin olguya 0.5 mg/kg dozla midazolam anestezisi uygulamistir (97).
Bronsiyal hiperreaktiviteye rastlanmadan cerrahi prosediir tamamlanmistir. Biz
de ¢aligmamizda sedasyon amaciyla bronkospazmi tetikleyici etkisi goriilmeyen

Midazolamu tercih ettik.

2.5.2. ROKURONYUM

Hangi tip muskarinik reseptoriin uyarildigima bagli olarak artmis veya
azalmis brongiyal ton ve reaktivite beklenebilir. M3 reseptorlerini etkileyen kas
gevseticilerden (gallamin, pipecuronium, rapacuronium) daha ¢cok M2 reseptorlerini
etkileyen kas gevseticilerin bronkokonstriiksiyona neden oldugu ve arttirdigi
gosterilmistir (98). Bunun disinda, M3 reseptorlerine M2 reseptorleri ile ayni sekilde

veya daha fazla baglanan kas gevseticiler bronkospazmi indiiklemez. Her ne kadar
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C. Baillard ve arkadaslari, calismalarinda Rokuronyuma karst Immiinglobulin E ile
iliskili agirt duyarlilik reaksiyonu tespit etmis olsalar da vecuronyum, rocuronyum,
cisatracuryum, ve pancuronyum bronkospazma karsi giivenli olarak kabul

edilmektedir (99, 36).

2.6. ARTERIYEL KAN GAZI ANALIZi

Arteryel kan gazi (AKQG) analizi, respiratuar ya da metabolik bozuklugu
bulunan hastalarda tan1 koymada ve tedavinin diizenlenmesinde yarar saglamaktadir.
Bununla birlikte sonuglarin hastanin klinik durumu ile birlikte degerlendirilmesi

zorunludur.

2.6.1. ARTERYEL KAN GAZI ANALIZ ENDIKASYONLARI
- Metabolik asidoz ve alkalozun tan1 ve takibi

- Solunum yetmezIligi tipinin saptanmasi

- Verilen tedavinin etkinliginin belirlenmesi

- Oksijen tedavisinin endikasyonu ve takibi

- Ani gelisen dispnenin sebebini aragtirma (100).

2.6.2. ARTERYEL KAN GAZI PARAMETRELERI

2.6.2.1. HIDROJEN iYONUNUN NEGATIF LOGARITMASI (pH)

pH, asidozyadaalkalozun kompanse olup olmadigini gosteren tek parametredir
(101, 102). pH < 7.35 olursa dekompanse asidoz, > 7.45 olursa dekompanse
alkalozdan bahsedilir. Kompansasyon mekanizmalar1 nadiren tam kompansasyon

saglar ve asla asir1 kompansasyon olmaz (103).

2.6.2.2. KISMI OKSIJEN BASINCI (Pa02)
Arteriyel kanda PaO2: 60-79 mmHg => Hafif hipoksemi
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40-59 mmHg => Orta Hipoksemi <40 mmHg => Agir Hipoksemi olarak
adlandirilir. Hipoksi, alveollerde oksijenin kismi basincinin azaldigint gosterir ve

hipokseminin bir nedenidir.

2.6.2.3. KARBONDIOKSIT KISMi BASINCI (PaCO2)

Alveolerventilasyonun gostergesidir (104). Solunumsal asidoz ya da alkalozun
saptanmasinda en yararli parametredir. Yiiksek degerler respiratuar asidozu, diisiik
degerler respiratuar alkalozu gosterir. Arteriyel kanda PaCO2 <35 mmHg olmasina

hipokapni (hipokarbi), >45 mmHg olmasina hiperkapni (hiperkarbi) ad1 verilir.

2.6.2.4. BIKARBONAT (HCO3)

Kan gazi analizi sonucunda iki deger verilir.

2.6.2.4.1. AKTUEL BIKARBONAT
(HCO3- act) O anda hesaplanan ger¢ek bikarbonat degeridir. Artmis degerler

metabolik alkalozu, azalmis degerler metabolik asidozu gosterir.

2.6.2.4.2. STANDART BIKARBONAT (HCO3- std)
Normal PaCO2 ve PaO2 sartlarinda kanda bulunmasi gereken bikarbonat
degeridir. PaCO2 normalken bikarbonattaki degisiklikler metabolik olaylar sonucu

olmaktadir.

Standart bikarbonat, aktiiel bikarbonattan diisiikse solunumsal asidoz vardir.
Standart bikarbonat, aktiiel bikarbonattan biiyiikse solunum alkalozu vardir.
Standart bikarbonat ve aktiiel bikarbonat birbirine esit, fakat normalden kiiciiklerse
dekompanse metabolik asidoz vardir. Standart bikarbonat ve aktiiel bikarbonat
birbirine esit, fakat normalden biiytliklerse dekompanse metabolik alkaloz vardir

(100, 103).
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2.6.2.5. BAZ FAZLALIGI

(BE) Normal degeri:-2.5 ile + 2.5 arasindadir. Metabolik sistemdeki bozukluga
bagli olarak ortaya ¢ikan baz fazlaligini gosterir. Baz fazlaligina bakilarak metabolik
asidoz ya da alkaloz gelistigine karar verilebilir. BE <-2.5 ise metabolik asidoz, BE
>+2.5 ise metabolik alkalozdur (100,103). Agir asidozda BE -10 mmol/L’nin altina

diiser; agir alkalozda ise +12 mmol/L’nin tizerine ¢ikar.

2.6.2.6. PERIFERIK OKSIJEN SATURASYONU
(%S02) Hizli ve derin soluyan veya oksijenden zengin hava (%100 oksijen)

soluyan bir hastada saturasyon %100’e yaklagabilir.

Tablo — IV: Normal arteriyel kan gaz1 degerleri

pO, PCO, HCO3 HCO3
Parametre | pH sPO, (%) * ot BE
(mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg)
Normal -2.5
B 7.35-7.45 80-100 35-45 > 94 22-26 22-26
Deger /+2.5

pH:Hidrojen iyonunun negatif logaritmasi, PO,: Parsiyel oksijen basinci,

PCO,: Parsiyel karbondioksit basinci, HCO,: Bikarbonat, BE: Baz a¢1g1

2.6.3. BIR KAN GAZININ DEGERLENDIRILMESIi

1- pH’ ya bakilarak alkalozun, kompanse ya da dekompanse asidozun tesbiti

yapilir.

2- Olaym metabolik veya solunumsal olup olmadigina bakilir. pH
disiikliigiinde ya PaCO2 artmistir (solunumsal asidoz) ya da HCO3 azalmistir
(metabolik asidoz) (101, 102).

3- Solunumsal patolojinin akut veya kronik olduguna karar verilir.
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Metabolik bozukluklarda respiratuar mekanizma g¢ok cabuk devreye girer.
Solunumsal bozukluklarda ise renal kompansasyonla bikarbonat degisimi daha uzun
stirer. Renal kompansasyon birkac saat ile maksimum 4 giin arasinda devreye girer.
Akut bozukluklarda bikarbonattaki degisiklikler minimaldir. Kronik bozukluklarda
ise daha fazladir (101, 103).

4- Metabolik asidoz varsa anyon acig1 hesaplanir. Normal kosullarda toplam
anyon ve katyon miktarlar1 birbirine esittir. Olgiilemeyen anyonlar arttiginda anyon

aci81 artar. Anyon agiginin normal degeri: 6-14 mEq/L’dir

Anyon a¢181 (anyon gap) = Sodyum - (klor + bikarbonat) (104).

5- Solunum sisteminin metabolik bozuklugu yeterli kompanse edip etmedigine
bakilir. Viicut metabolik asidoza solunumu arttirarak cevap verir. CO2 azalir. CO2

ile bikarbonat arasinda dogru orantili bir iliski vardir.

Doku hipoksisi, renal yetmezlik, hipoventilasyon gibi patolojik durumlar
normal asit-baz dengesini bozar. Sistemlerden birinde anormallik oldugunda, diger

sistem pH degisikliklerini kompanse etmeye ¢alisacaktir (105).

Arter Kan Gazlar1 gerek klinik, gerekse acil ve yogun bakim hastalarinda
hayati 6nem tagiyan tani1 ve tedavide yol gosterici bir tetkik yontemidir. Hastalarin
tedavi ve takiplerinde, Ozellikle yogun bakim hastalarinin takibinde mutlaka

kullanilmas1 ve dogru degerlendirilmesi gerekir.
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III. MATERYAL - METOD

Caligma, 23.03.2007 tarihinde klinik etik kurul onayr alinarak yapild:.
Calismaya Afyonkarahisar Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji
Anabilim Dal1 Yogun Bakim Unitesinde, Eyliil 2007 - Mart 2009 tarihleri arasinda
mekanik ventilasyonla solunum destegi almakta olan 34 olgu alindi. Calismada
hastalar BIS degerlerine gore 2 grupta randomize edildi. 1. grupta hi¢ sedatif ajan
almadan BIS degerleri 50’nin altinda olan hastalar ve II. grupta ise sedatif ajan

almadan BIS degerleri 50’nin iistiinde olan hastalar mevcuttu.

Etik kurul bagvurusunda ¢aligmaya alinacak hasta sayis1 1. ve 2. grupta 30
hasta olmak tizere 60 olarak belirlenmesine ragmen; 1.5 yillik ¢alisma siiremiz
icinde calismaya birinci grupta 21 hasta, 2. grupta ise 13 hasta dahil edilebildi.
Calismaya 20-70 yas grubu arasi hastalar alindi. Solunum yolu enfeksiyonu olan

hastalar ve pediatrik hastalar ¢alismaya alinmada.

Calismaya alinan tiim hastalarin APACHE II skorlar1 hesaplandi. Calisma
Oncesitiimhastayakinlaribilgilendirilerek onamlarialindi. Hastalarin frontotemporal
bolgesi alkollii pamukla silindikten sonra 4 algilayicis1 olan BIS elektrotu (BIS
Quatro ASPECT®) vyerlestirildi. BIS monitoriinden degerler kaydedildi. Tiim
hastalar %100 O2 desteginde 30 dk boyunca voliim sikluslu zaman kontrollii
modda: 7-8 ml/kg tidal voliimde, 12 /dakika Solunum say1si ile solutuldu ve daha
sonra arteriyel kan gazlari alindi. Mekanik vantilator ayarlar1 dlglimlerin tutarl
olabilmesi i¢in standardize edildi. Hastalara sedatif olarak Midazolam (Dormicum®,
1 mg/ml) (0.05 mg/kg) ve kas gevsetici olarak Rokuronyum (Esmeron®, 10 mg/ml)
(0.5 mg/kg) uygulandi. ilaglarin verilmesinden 15 dakika sonra arteriyel kan gazlari
yeniden alindi ve yeni olusan BIS degerleri de yeniden kaydedildi. Hastalarin

akciger kompliyans ve resistans degerleri dl¢iildii.
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Elde edilen verilerin degerlendirilmesinde SPSS 13.0 (IL, USA) kullanildu.
Verilerin normal dagilima uyup uymadiklar1 Kolmogorov - Smirnov testiyle
degerlendirildi. Normal dagilima uyan verilere T- testi, uymayan verilere de non-
parametrik Mann - Whitney - U testi uygulandi. P < 0.05 anlamli olarak kabul
edildi.
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IV. BULGULAR

Gruplar arasinda demografik veriler (yas, cins, boy, kilo, entiibasyon giinii)

arasinda anlamli farklilik goriilmedi (p> 0.05) (Tablo — V).

Tablo — V: Gruplar arasindaki demografik veriler

Grup 1 (bis<50) Grup 2 (bis>50) P
Yas 67+11 67+13 0,97
Boy 162+8 16411 0,44
Kilo 74+13 74+10 0,96
Seks 1,61 1,48 0,51
Entiibasyon giinii 6+9 9+8 0,10

Sedasyon sonrast BIS degerlerinin gruplar arasindaki karsilastirilmasinda
Grup 2 (BIS>50)’de Grup 1 (BiS<50)’e gore BIS degeri istatiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulundu (p=0.00) (Tablo —VI).

Gruplar arasinda akciger kompliyans degerlerine gore anlamli derecede

farklilik tespit edilmedi (p>0.05).

Sedasyon sonrasi dlgiilen akciger rezistans degerleri karsilastirildiginda Grup

2’de, Grup 1’e gore anlamli diizeyde farklilik saptanmadi ( p = 0.30).
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Tablo- VI: Gruplar arasindaki BIS, akciger kompliyans ve rezistans degerler

Grup 1 (bis<50) Grup 2 (bis>50) p
Bis 18+11 50+14 0,00
Ac komplians 38,62+15 40,10+15 0,78
Ac resistans 13,464 16,24+11 0,30

Gruplarin APACHE 1I skorlarima gore karsilastirilmalarinda APACHE I

skoru, Grup 2’de, Grup 1’e gore anlamli diizeyde diisiik bulundu. (p <0.05)

Gruplarda galisilan serum bobrek fonksiyon testlerinde (BUN, Ure, Kreatinin)

Grup 1°de, Grup 2’ye gore anlamli derecede yiikseklik saptandi (p=0.01).

Hastalardan alinan hemogram sonuglarina gére, Grup 1 (BIS<50)’de Lokosit,
hemoglobin, hematokrit ve eritrosit degerleri, Grup 2 (BIS>50) ye gore anlaml

diizeyde yiiksek bulundu (p <0.05).

Grup 1°de, Grup 2’ye goére serum Sodyum ve Albiimin degerleri anlamli

derecede yiiksek bulundu (p< 0.05).

Calisilan diger biyokimya parametrelerinde (glukoz, protein, potasyum,

kalsiyum, AST, ALT) gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmadi (p > 0.05).
Sedasyon sonras1 15.dakikada gruplardan alinan arteriyel kan gazi

parametrelerinde (pH, pCO,, pO,, SPO,, HCO,, HCO, st, BE_)) gruplar arasinda
anlaml farklilik gbzlenmedi (p> 0.05) (Tablo —VII).
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Tablo —VII: Gruplar arasindaki Apache II ve laboratuvar degerleri

Grup 1 (bis<50) Grup 2 (bis>50) P
Apache 2 30,77+5,8 24,05+5,5 0,01
Glukoz 170,77+49 141,48+28 0,06
Bun 63,29+35 32,62+25 0,01
Ure 13531474 72,21+56 0,01
kreatinin 1,87+£1,20 1,07£1,10 0,01
Protein 5,52+1,10 4,80+1,10 0,70
Alblimin 2,87+0,60 2,40+0,60 0,03
kalsiyum 8,53£1,0 7,90+0,70 0,06
Ast 107,35+130 71,36+55 0,90
Alt 74,34+109 58,1760 1,00
Sodyum 150,45+13,7 142,94490 0,03
potasyum 4,03+1,20 3,82+0,66 0,55
Hg 11,98+2,50 10,30+1,70 0,05
Het 37,61+8,30 32,15+4,60 0,04
Lokosit 18,46+9,40 12,96+8,60 0,03
Rbe 4,16+0,80 3,48+0,60 0,02
Plt 167,23+96 176,28+95 0,80
Ph 7,36+0,10 7,39+0,06 0,35
Po2 200,77493 240,72+97 0,24
Pco2 38,56+12 41,98+7,70 0,37
Hco3 21,88+7,30 25,08+4,70 0,17
Hco3 st 21,79+5,90 24,39+3,70 0,17
Spo2 97,17+5,00 98,85+1,80 0,15
Be act -2,91£7,00 1,3244,00 0,08
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V. TARTISMA

Calismamiz yogun bakim hastalarinda akciger fonksiyonlarinin biling
durumuyla ilgisini inceleyen ilk ¢alismadir. Calismamizin amaci BIS degerleri
ile korele olarak ventilasyon parametreleri ve oksijenizasyonu etkileyebilecek
olan bronkokonstriiksiyonun var olup olmadigini ve bunun ventilasyonu etkileyip

etkilemedigini ortaya koymaktir.

Calismamizda hastalarimizin  demografik verileri arasinda bir fark
bulunmamustir (tablo - V). Bu durum c¢alismada uygun 6rneklemlerin kullanildigini
bize diisiindiirmektedir. Hem islem 6ncesi hem de islem sonras1 BIS degerlerindeki
farklilik caligmanin amacina uygun olarak ¢alismanin olusturuldugunu bize

gostermektedir.

Calismanin amaclarindan birinin akciger parametrelerinin izlenmesi olmast
nedeniyle caligmamizda non depolarizan kas gevsetici kullanimi bir zorunluluk
olmustur. Ancak kas gevseticilerin her ne kadar GKS diisiik olsa da biling diizeyinin
durumundan emin olunamayacak kontrol grubunu olusturan hasta grubunda
kullanilacak olmasi, BIS degerleri iizerinde etkisi olacagi bilinmesine karsin etik
kistaslar nedeniyle hipnotik bir ajanla birlikte kullanilmas1 zorunluluk olmustur.
Her iki grupta da hipnotik ajanin ve kas gevseticinin kullanilmig olmasi nedeniyle
bu ajanlarin akciger fonksiyonlar1 iizerine etkileri minimal oldugu kanisindayiz.
Ayrica akciger fonksiyonlarinin monitdér kanaliyla olgiilmiis olmasi nedeniyle

Olctimlerin standartize edildigini diisiinmekteyiz.

Calismamizda akciger fonksiyonlar1 ve BIS degerleri iizerine minimal
etkileri nedeniyle rokuronyum ve midazolam tercih edilmistir. Ancak her ne kadar
midazolamin etkisi minimal olsa da kontrol grubunda da BIS degerlerini genel

anestezi seviyesi sayilabilecek degerlere kadar diislirmiistiir (tablo -VI).
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Iki grubun akciger komplians ve rezistanslar1 karsilastirildiginda gruplar
arasinda fark bulunamamastir (tablo -VI). Bunun olasi nedenlerinden bir tanesi iistte
belirtildigi gibi hipnotik ajan sonras1 BIS degerlerinin ortalamasinin genel anestezi
seviyesine inmesi olabilir. Ayrica ¢alisma periyodu igerisinde elde edilen hasta
sayis1 gruplar arasi farki ortaya koyabilecek derecede yeterli olamamis olabilir.
Her ne kadar hastalarimizin demografik verileri birbirine benzese de hastalardaki
entiibasyon tiipleri ¢alismamizin bir limitasyonu olarak standartize edilememistir.

Dolayistyla akciger fonksiyonlar: bu parametrelerden de etkilenmis olabilir.

Gruplar arast APACHE 1I skorlar1 BIS degerleri diisiik olan grupta daha
yliksek bulunmus olup, mortalitenin bu grupta daha yiiksek olabilecegini bize ifade
etmektedir. Yine benzer sekilde metabolik parametrelerden Na, iire, kreatinin,
albiimin, 16kosit, rbc degerleri daha ¢ok APACHE II skorlarinin yiiksekligine ve
mortalitenin yiiksekligine katkida bulunmaktadir. Bu degerlerin hastalarin BiS
degerleri haricinde akciger fonksiyonlar1 lizerine etkili olduklarina dair elde veri

yoktur (Tablo -VII).
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VI. SONUC

Sonug olarak ¢aligmamizda ¢alisilan hasta gruplarinda akciger fonksiyonlari
ile biling durumu arasinda bir iligki bulunamamaistir. Ancak miimkiin oldugunda
BIS degerlerinin bizim ¢aligmamizdan daha yiiksek degerlerde tutulmasi ile yani
BIS degerlerinin ortalamasinin 60 degerinin iizerinde tutan bir hipnotik ajan ve
dozunun kullanilabilmesi halinde ve yeterli hasta sayisiyla caligilabilmesine ihtiyag

oldugu kanisindayiz.
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VII. OZET

AMAC: Bu ¢alismanin amaci, BIS degerleri ile korele olarak ventilasyon
parametreleri ve oksijenizasyonu etkileyebilecek olan bronkokonstriiksiyonun var

olup olmadigini ve bunun ventilasyonu etkileyip etkilemedigini ortaya koymaktir.

MATERYAL - METOD: Calismaya mekanik ventilasyonla solunum destegi
almakta olan 34 olgu alindi. Hastalar BIS degerlerine gére 2 gruba ayrildi. 1. grupta
hi¢ sedatif ajan almadan BIS degerleri 50’nin altinda olan hastalar ve II. grupta ise

sedatif ajan almadan BIS degerleri 50 nin iistiinde olan hastalar mevcuttu.

Calismaya alinan tiim hastalarin APACHE II skorlar1 hesaplandi. Hastalarin
frontotemporal bdlgesi alkollii pamukla silindikten sonra 4 algilayicisi olan BIS
elektrotu yerlestirildi. BIS monitoriinden degerler kaydedildi. Tiim hastalar %100
02 desteginde 30 dk boyunca voliim sikluslu zaman kontrollii modda: 7-8 ml/kg
tidal voliimde, 12 / dakika Solunum sayisi ile solutuldu ve daha sonra arteriyel kan
gazlar1 alindi. Hastalara sedasyon ve kas gevsetici ilaglarin verilmesinden 15 dakika
sonra arteriyel kan gazlar1 yeniden alind1 ve yeni olusan BIS degerleri kaydedildi.

Hastalarin akciger kompliyans ve resistans degerleri 6l¢iildii.

BULGULAR: Gruplar arasinda demografik veriler (yas, cins, boy, kilo,
entiibasyon giinii) arasinda anlamli farklilik goriilmedi (p> 0.05). Sedasyon sonrasi
BIS degerleri Grup 2 (BiS>50)’de Grup 1 (BIS<50)’e gore istatiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulundu (p=0.00 Sedasyon sonrasi dlgiilen akciger kompliyans ve
rezistans degerleri karsilastirildiginda gruplar arasinda anlaml diizeyde farklilik
saptanmadi (p>0.05). APACHE II skorlarina gore karsilastirilmalarinda APACHE
IT skoru, Grup 2°de, Grup 1’e gore anlamli diizeyde diisiik bulundu (p <0.05).

SONUC: Calisilan hasta gruplarinda akciger fonksiyonlari ile biling durumu

arasinda bir iliski bulunamamastir.

40



VIII. SUMMARY

PURPOSE: The aim of this study was to determine the effects of ventilation
and oxygenation consumption on bronchoconstruction, as determined by an
analysis of the correlation between bispectral index (BIS) values and ventilation

parameters.

MATERIALS AND METHODS: Thirty-four (34) patients on ventilation and
respiratory support were divided into two groups based upon bispectral index (BiS)
values of 50 or greater for the Group 1 (BIS >50) and under 50 for Group 2 (BiS<
50), none of the patients examined received any sedatives. All of patients APACHE
II scores were calculated. BIS electrodes with four sensors were placed on the
frontotemporal region after prepping with alcohol as applied by cotton. The results
from the BIS monitors were recorded. All patients received 30 minutes of 100%
02 support volume-controlled mode with 7-8 ml / kg tidal volume and 12 / min
respiratory rate was breathing. 15 minutes after receiving sedatives (Midazolam:
0.05 mg/kg) and muscle relaxants (Rokuronium: 0.5 mg/kg), the patient’s arterial
blood gas was taken and new BIS values were recorded. Compliance and resistance

values of the patient’s lungs were recorded.

RESULTS: No significant differences (p> 0.05) were discovered between
groups with different demographic data, based upon age, sex, height, weight, and
days of intubation. Statistical significance was found in BIS values after sedation
between groups. Statistical significance was found in lung compliance and lung
resistance values when compared between groups (p > 0.05). According to the

APACHE II score comparison, Group 1 was lower by a significant level (p <0.05).

CONCLUSION: No relationship was found between patient’s lung function

and the conscious state.
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