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TESEKKUR

Anestezi egitimim boyunca; bilgilerini ve yardimlarim esirgemeyen, birlikte

calismaktan onur duydugum hocalarim ile tiim arkadaslarima tesekkiir ederim.
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OZET

Bu calismada tonsillektomi ameliyati uygulanacak olan c¢ocuk hastalarda yeni
inhalasyon ajanlar1 olan sevofluran ve desfluranin, perioperatif - postoperatif hemodinami,

derlenme ve postoperatif bulanti, kusma ve ajitasyon yoniinden karsilastirilmasi amaglandi.

Etik kurul ve hasta yakinlarinin onayr alindiktan sonra, ASA I-II grubuna giren,
yaslar1 5-14 yas arasinda degisen toplam 45 hasta rastgele iki gruba ayrildi. Anestezi
indiiksiyonu i¢in 1.5 - 2.5 mg/kg propofol ve 0.1 mg/kg vekuronyum bromiir verildi.
Anestezi idamesi icin Grup 1’e (n: 22) % 50 N,O + % 50 O, karisimu icerisinde % 5-7
desfluran verildi. Gruba 2’ye (n: 23) ise % 50 N,O + % 50 O, karisimu icerisinde % 2-2,5
sevofluran uygulandi. Hemodinamik parametreler (SAKB, DAKB, OAB, KAH ve Sp0O,), ek
ila¢ kullanimu, cerrahi girisim siiresi, anestezi siiresi, ekstiilbasyon zamani, géz agma zaman ,

sesli uyariya yanit zamani ,ajitasyon ,bulanti, kusma, VAS ve MAS degerleri kaydedildi.

Perioperatif ve postoperatif hemodinami, ekstiibasyon zamani , g6z agcma zamani
,sesli uyariya yanit zamani ajitasyon ve postoperatif bulanti, kusma ve VAS degerleri
yoniinden fark saptanmadi (p>0.05). Her iki gruptada ciddi hipotansiyon ve bradikardi

goriilmedi.

Postoperatif 1. dakikada desfluran anestezisi uygulanan grupta SpO, degerleri
sevofluran anestezisi uygulanan gruba gore istatiksel olarak daha diisiik saptandi (p<0.05).
Desfluran ve sevofluran grubunda postoperatif 1., 15. ve 30. dakikalardaki MAS degerleri
kendi aralarinda karsilastirildiginda farklilik 6nemli bulundu (p<0.05). Ancak MAS degerleri
yoniinden iki grup arasinda fark saptanmadi (p>0.05).

Sonug olarak; tonsillektomi operasyonu uygulanan cocuk hastalarda desfluran ve
sevofluran inhalasyon ajanlarinin; hemodinamik parametreler, derlenme ve postoperatif yan
etki bakimindan benzer 6zelliklere sahip oldugu saptanmistir. Tonsillektomi gibi agiz igi
cerrahi girisimlerde, ekstiibasyon sonunda hastanin hava yolu kontroliinii erken saglanmasi
icin, hizla uyanmasi istenen bir Ozelliktir. Kisa siireli cerrahi girisimlerde desfluran ile
derlenme, sevoflurana gore istatiksel olarak belirgin boyutta olmasa da, daha kisa oldugu
saptandi. Desfluran anestezisinin erken uyanma o6zelligi nedeniyle daha avantajli gibi
goriilmesine karsin, her iki ajanin cocuklarda tonsillektomi gibi kisa siireli cerrahi

girisimlerde giivenle kullanilabilecegi kanisina varilmustir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk Anestezisi, Desflurane, Sevofluran, Derlenme,

Hemodinamik Parametreler
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SUMMARY

In this study it was aimed to compare the desflurane and sevoflurane about
perioperative and postoperative hemodynamics, recovery and postoperative nausea, vomiting

and agitation at the children patients that has been scheduled tonsillectomy operation.

After the approval of ethical committee and patient’s family ASA 1-2 group between
5-14 ages of 45 patients divided into two group randomly. Propofol 1,5-2,5 mg/kg and
vecuronium bromur 0,1 mg/kg were given for anesthesia induction. Group 1 (n=22) was
given 5-7 % desflurane in the mixture of 50 % N,O + 50 % O, and Group 2 (n:23) was
given2-2;5 % sevoflurane in the mixture of 50 % N,O + 50 % O, for the continuation of

anesthesia.

The data of hemodynamic parameters (SAP, DAP, MAP, HR and SPO,) additional
medication, the duration of surgery the duration of anesthesia. The extubation time, eye
opening time, the response time to the voice alert, agitation, nausea, vomiting, VAS and

MAS recorded.

There were no difference about perioperative and postoperative hemodynamics,
extubation time, eye opening time, response time to voice alert, agitation, postoperative
nausea and vomiting and VAS (p>0,05). There were no serious bradycardia and hypotension
in any groups.

SPO, data was statistically lower at desflurane group than sevoflurane group at the
postoperatively 1 st minute (p<0,05). The difference of MAS data at postoperative 1, 15 and
30 th minutes in desflurane and sevoflorane groups more important. However there were no

difference between groups about MAS data (p>0,05).

Finally; it was founded that desflurane and sevoflurane anesthesia at the children
who undergo tonsillectomy were similar about hemodynamic parameters, recovery and
postoperative side effects at the surgeries like tonsillectomy. Fast wake up is a wanted
characteristic in order to early airway control after extubation. The recovery with desflurane
was shorter than sevoflurane as statistically unclear at short duration surgeries. It was
suggested that although desflurane anesthesia has more advantage because of early recovery,

both agents can be used safely at children for short duration surgeries like tonsillectomy.

Key Words: Pediatric Anesthesia, Sevoflurane, Desflurane, Recovery,

Hemodynamic Parameters.



ASA
Fa/Fr
FRK
KV
V/Q
USYE
GABA
NMDA
ED50
ACTH
PaCO,
HFIP
TFA
SAKB
OAKB
DAKB
KAH
EKG
SpO;,
MAS
VAS
ind.once
Ent.sonra
po

dk

n

%

Iv

nm

HbA
per

SIMGELER VE KISALTMALAR

Amerikan anesteziyoloji dernegi
Inspire edilen parsiyel basincin, alveollerdeki artis oran
Fonksiyonel rezidiiel kapasite
Kapanma voliimii
Ventilasyon/perfiizyon

Ust solunum yolu enfeksiyonlari
Gama amino biitirik asit
N-Metil-D-Aspartat

% 50 etkin doz
Adrenokortikotropik hormon
Parsiyel karbondioksit basinci
Heksafloroisopropanol
Trifloroasetil antijen

Sistolik arteriyal kan basinci
Ortalama arteriyal kan basinci
Diyastolik arteriyal kan basinci
Kalp atim hiz1
Elektrokardiyografi

Periferik oksijen satiirasyonu
Modifiye aldrete derlenme skoru
Viziiel agn skoru

Indiksiyondan 6nce
Entiibasyondan sonra
Ameliyat sonrasi

Dakika

Say1

Yiizde

Intravenoz

Nanometre

Hemoglobin A

mikrogram

vii



viii

TABLOLAR
Sayfa No:

Tablo 2.1. Yas gruplarina gore solunumsal parametreler 8

Tablo 2.2. Cocuklarda kafl: trakeal tiiplerin olasi iistiinliikleri ve sakincalari 9

Tablo 2.3. Temel anestezi monitorizasyonu standartlart 11
Tablo 2.4. Yas gruplarina gore ortalama kalp hizlan 13
Tablo 2.5. Yas gruplarina gore ortalama kan basinglar 13
Tablo 2.6.Sevofluran ve Desfluranin fizikokimyasal 6zellikleri 22
Tablo 3.1.Anestezi derinligine karar vermede kullanilan klinik belirtiler 33
Tablo 3.2 .Modifiye Aldrete Derlenme Skoru 34
Tablo 4.1. Olgularin yas ve cinsiyet yoniinden karsilagtirilmasi 36

Tablo 4.2. Olgularin cerrahi girisim siiresi , anestezi siiresi, ekstiibasyon zamam

g6z acma zamani ve sesli uyariya yanit zamani yoniinden karsilastirilmasi 36
Tablo 4.3. Gruplarn sistolik arteriyal kan basinci degerleri 38
Tablo 4.4. Gruplarin diyastolik arteriyal kan basinci degerleri 39
Tablo 4.5. Gruplarin ortalama arteriyal kan basinc1 degerleri 40
Tablo 4.6. Gruplarin SpO, degerlerinin dagilimi 42
Tablo 4.7. Gruplarin kalp atim hizlarinin dagilimi 43
Tablo 4.8. Gruplarin ek ila¢ kullanim1 yoniinden degerleri 45
Tablo 4.9.Gruplardaki olgularin ajitasyon yoniinden karsilastiriimasi 46
Tablo 4.10. Gruplardaki olgularin bulant1 yoniinden karsilastirilmasi 46
Tablo 4.11.Postoperatif kusma yoniinden gruplarin karsilastiriimasi 47
Tablo 4.12. Gruplarin VAS dagilim1 47

Tablo 4.13. Gruplarin MAS dagilimi 48



SEKILLLER

Sayfa No:
Sekil 3.1. Gorsel Agr1 Skalas1 (VAS) 35
Sekil 4.1. Gruplarn sistolik arteriyal kan basinci degerleri 37
Sekil 4.2. Gruplarin ortalama arteriyal kan basinc1 degerleri 41
Sekil 4.3. Gruplarin SpO, degerlerinin dagilimi 42

Sekil 4.4: Gruplarin kalp atim hizlarinin dagilim 44

X



GIRIS
Ideal bir genel anestezide amag, organizmanin fizyolojisine ve metabolizma-
sina en az zarar verecek kosullarda, ameliyat siiresince yeterli derinlikte bilin¢ kaybi
(mental blok), analjezi (sensoriyal blok), arefleksi (refleks blok) ve motor blok
olusturulmasinin saglanmasi ile birlikte giivenli ve kaliteli bir uyanma donemi; hizl
derlenme ve derlenme sonrasi aktivitelerinin normal eski haline ulasmasi, hastanin
taburculugunu geciktiren bulanti, kusma, agri, bas donmesi gibi yan etkileri, en az

olacak sekilde gerceklestirmektir (1,2).

Kisa siireli cerrahi girisimlerde hastalara anestezi uygulanmasinda derin
anestezi uygulamasi genellikle kisa bir siire i¢in gereklidir. Bu durumlarda
hemodinamik stabilite saglayan, hizl1 ve sorunsuz uyanma 6zelligi olan giivenilir bir

anestezi yontemi gerekir (3).

Cocuklarda inhalasyon annesteziklerinin kullanimi yaygindir. Sevofluran ve
desfluran diger inhalasyon ajanlarina gore, etkilerinin hizli baslamast ve hizl
uyanma saglamalarinin yaninda, anestezi derinliginin kolay ayarlanmasina olanak

saglayarak intraoperatif hemodinamik stabiliteyi daha iyi korurlar (4,5).

Sevofluran tolere edilebilir kokusunun olmast ve hizli bir indiiksiyon
saglamasi nedeniyle anestezi indiiksiyonunda kullanilir. Desfluran ise solunum
yollar1 i¢in asgin irritan olmasi nedeniyle anestezi indiiksiyonunda 6nerilmemektedir.
Bu nedenle genellikle bagka bir inhalasyon ajan1 veya intravendz ajanla indiiksiyonu

takiben, idamede desfluran kullanilmaktadir (6).

Desfluranin sevoflurana gore en biilyilkk avantaji biyotransformasyona
ugramamasi ve karbondioksit absorbanlan ile etkilesmemesidir. Bununla birlikte
desfluran tasikardi, pulmoner ve sistemik hipertansiyon ile sonu¢lanan bazi ciddi
kardiyovaskiiler sistem uyarilarina neden olmaktadir. Sevofluran ise hos kokulu
olmasindan dolay1 inhalasyon yolu ile kullanilabilir olmast (6zellikle pediyatrik
anestezide), hizl1 indiiksiyon saglamasi ve potensinin yiiksekliginden dolay1 cerrahi

gereksinimlerin diisiik dozda karsilanabilir olmasi gibi avantajlar vardir (7).



Calismamizda tonsillektomi veya adenotonsillektomi ameliyati olacak
cocuklarda propofol indiiksiyonunu takiben, sevofluran ve desfluran inhalasyon
ajanlarinin ~ hemodinami, idame ve derlenme donemlerindeki etkilerini

degerlendirmeyi amacladik.



GENEL BiLGIiLER

2.1. PEDIYATRIK ANESTEZi

2.1.1.Anatomi ve Fizyoloji :

Eriskinler ile ¢ocuklar arasinda havayolunda asagida tanimlanan anatomik
farkliliklar, infantlar ve 8-10 yasin altindaki ¢ocuklarda s6z konusudur, daha sonraki
yaslarda havayolu farkliliklar1 esas olarak boyut ile iliskilidir. Laringoskopi ve

entiibasyon yonetimini etkilemesi nedeniyle bu farkliliklar1 bilmek nemlidir (8).

2.1.2. Onemli farkhliklar :
Cocuklarin baglan eriskinlere oranla daha biiyiiktiir ve oksiput ¢ikintisi kisa
olan boyunlarinda fleksiyona ve havayolunun tikanmasina egilimi artirir. Bu nedenle

entiibasyon i¢in ideal pozisyonu erigkinlerden farklidir.

Oral kaviteye oranla dil erigkinlere gére daha biiyiiktiir ve orofarinkste daha
fazla yer kaplar. Bu nedenle anestezi sirasinda havayolu obstrikksiyonu ve

laringoskopide giicliik olasilig1 artar.

Cocuklarda nazal pasaj erigkinlere oranla daha dardir. Alt1 ayliktan kiigiik

infantlarda nazal solunum zorunlulugu vardir.
Infantlarda hyoid kemik heniiz kalsifiye olmamuistr.
Cocuklarda trakea ve boyun erigkinlere oranla daha kisadir.

Cocuklarda larinks yiiksekte ve boyunda one dogru egimli - infantta larinks
3-4. servikal vertebra hizasinda yer alirken, eriskinde 5-6. servikal vertebra
hizasinda- oldugundan alt servikal vertebralarda herhangi bir fleksiyon
laringoskopide daha fazla giicliik yaratir. Larinksin arkaya dogru bastirilmas1 goriintii

saglanmasina genellikle yardimct olur (9).

Infantlarin epiglotlar1 uzun, U-seklinde, disa ¢ikintili ve laringeal giris
tizerinde acilidir, eriskin epiglotu ise genistir ve aksi trakeaya paraleldir. Bu
ozelliklerle birlikte larinks pozisyonu nedeniyle infantlarin laringoskopisinde, diiz

bleydler kullanilmas1 egri bleydlere gore daha kullanislidir (8).



On yasindan kiiciik ¢ocuklarin larinksi huni seklindedir ve en dar parcasi
krikoid kikirdaktir. Bu dairesel bir kesit alan1 olusturur ve kiigiik cocuklarda
gerektiginde kafli tiipler kullanilabilirse de en uygunu kafsiz trakeal tiiplerdir. Erigkin
larinksi ise silindiriktir ve en dar bolge glottiste vokal kordlardir. Laringeal giris kesit

alan1 diizgiin olmadigindan kagag1 dnlemek i¢in kafli bir trakeal tiip gerekir (10).

Yenidoganda trakeanin ortalama c¢apt 6 mm, eriskinlerde ise 14 mm’dir.
Trakea uzunlugu viicut agirlhig: ile yasa gore daha iyi korelasyon gosterir. Boylece,
bir infant entiibe edildiginde bas ekstansiyona alindiginda ekstiibasyon veya
fleksiyona getirildiginde endobronsial entiibasyon ve karinal stimiilasyon olasiligini

azaltmak icin trakeal tiipiin ucu vokal kordlar1 2 cm ge¢melidir (11).

Trakeadan bronslarin ayrilma agis1 eriskinlerdeki gibidir (sagda 30 derece,

solda 47 derece)(11).

2.1.3. Pediatrik Anestezide Onemli Farmakolojik Farklihiklar:

Giivenli ila¢  kullanimi, temel olarak ilacin farmakokinetik ve
farmakodinamik etkisinin anlagilmasina dayanir. Farmakokinetik, bir bilesigin
emilim, dagilim, metabolizma ve atilimin nicel olarak degerlendirilmesidir.
Farmakodinamik etki, kan ve diger viicut sivilarindaki dl¢iilen ila¢ konsantrasyonu
ile, farmakolojik cevabin korelasyonunu igerir. Pek ¢ok ilacin farmakolojik ve
toksikolojik  etkileri,  hiicrenin =~ makromolekiiler = veya  mikromolekiiler
komponentleriyle olan etkilesimleri sonucu ortaya ¢ikar. Farmakokinetik
degisikliklere bagh olarak, farmakodinamik degisiklikler ortaya cikar ve bu, ilacin

istenmeyen etkilerinin siddetlenmesi seklinde gozlenir (12).

Cocuklardaki ilag tedavileri i¢in, yasin etkisini anlasilmasi dnemlidir. Ciinkii
yas, cocukta ila¢ ve etkisinin diizenlenme siirecini etkileyen en Onemli

degiskenlerden biridir (9).
Ila¢ Dagilim:

Viicut i¢inde ilacin dagilim 6zelliklerinin bilinmesi, doz se¢iminde dnemlidir.
Hedef konsantrasyonlara ulagmak i¢in, baslangi¢ yiikleme dozunun se¢imi veya
optimal doz rejimlerinin belirlenmesinde dagilim voliimiiniin bilinmesi gerekir. Cogu

ilacin dagilim voliimii, yenidogan, infant ve cocuklar arasinda belirgin farklilik



gosterir. Bu  farkliliklar, mevcut sivi  kompartimanlarinin ~ biiyiikligi ve
kompozisyonu, protein baglama kapasitesi, kardiyak out-putu iceren bolgesel kan

akimi ve membran permeabilitesini iceren yasa bagh degisikliklerdir (13,14).

Viicut stvisimin dagilimi, miktar1 ve yag orani ¢cocukluk yas grubuna baghdir
ve net bir sekilde tanimlanmistir. Bu nedenle viicut sivi kompartimaninin bitytikliigii

ve dagilimi ¢ocuk ve infantlardaki dagilim voliimiindeki farkliliklar agiklar (13).
ilac Eliminasyonu:

fla¢c eliminasyonunun orani, ilacin farmakokinetik klirensi ya da viicut
klirensi tarafindan tanimlanir. Bir ilacin klirensi, viicuttan uzaklastirilan bilesikleri
iceren klirens mekanizmasinin toplamidir. Polar ve suda c¢oziinen bilesikler, safra,
bobrek ve akciger araciligiyla viicuttan eliminasyonunu kolaylastirirlar. Pek c¢ok
ilacin biyotransformasyonu, farmakolojik olarak daha zayif ve inaktif bilesiklerle

sonuglanir (13).

Glomeriiler filtrasyona ugrayan ilacin miktari, renal kan akimui, ilacin proteine
baglanma derecesi ve glomeriiliin fonksiyonel yetenegine dayanir. Renal kan akimi
5-12 aylar arasinda eriskin degerlerine ulasirken; glomeriiler filtrasyon orani 3-5

aylarda erigkin degerine ulasir (14).
Kas Gevsetici Ajanlar:

Neonatal diyaframindaki tip I kas liflerinin oram diisiik oldugu ig¢in, kas
gevsetici ajanlara kars1 duyarlilik gostermektedir. Sinir-kas kavsagi sonrasindaki
asetil kolin reseptorleri iki alfa, beta, delta ve epsilon olmak iizere bes alt gruptan
olusmaktadir. Neonatal donemde, epsilon reseptorlerinin yerini gama reseptorleri alir.

Bu reseptorler hayatin yaklasik ilk iki haftasindan sonra maturasyona ugrar (15).

Farmakokinetik ve farmakodinamik caligmalarla, nondepolarizan kas
gevseticilere karsi cocuklarin direngli, infantlarin ise hassasiyet gosterdigi tespit
edilmistir. Ancak, infant doneminden sonra maturasyonel degisikliklerin

tamamlanmasiyla, cocuklardaki cevap, eriskinlerdekine benzer hale gelir (17).

Viicut kompozisyonundaki yasla ilgili degisiklikler, ilag dagilimim etkiler.
Ornegin, kas gevsetici ajanlar polar bilesiklerdir ve bu nedenle sadece ekstraselliiler

alanda dagilirlar. Neonatal donemdeki ekstraselliiler voliim, viicut agirhginin %



40’1 olustururken; bir yasindaki infantta viicut agirliginin % 22’sine diismiistiir. Bu
voliim, hayatin ilk yilinda belirgin sekilde azalarak erigkin degerlerine erisir.
Ortalama olarak, infantlardaki non-depolarizan kas gevseticilerin dagilim voliimii,
cocuklara gore % 42 oraninda daha yiiksektir. Fakat, kas gevseticilerin plazma
konsantrasyonlari; infantlarda, cocuklara gére % 20-50 oraminda daha diisiikliik

gosterir (16).

Vekuronyum ve atrakuryum igin yapisal degisiklikler benzerdir. Boylece,
neonatal ve infantlarda, nondepolarizan kas gevseticilerin standardize edilmis
kilolardaki dozlari, cocuk ve eriskinlerde oldugundan daha diisilk plazma

konsantrasyonlariyla sonuglanir (17).

Infant doneminde, tubakiirarin, vekuronyum, rokuronyum ve pipekuronyum
gibi non-depolarizan kas gevseticilerin total plazma klirensi, ¢cocukluk donemiyle
karsilastirlldiginda % 10-40 oraninda daha diisiiktiir. Vekuronyum ve rokuronyum
baslica karaciger tarafindan elimine edilir. Bu duruma ragmen, erigkinler ve
muhtemelen cocuklardaki etki siireleri, karaciger hastalig1 tarafindan minimal

derecede etkilenir (17).
intravenoz Anestezikler:

Plazma proteinlerine baglanmayan lipofilik ilaglar, kan-beyin bariyerini pasif
difiizyonla gecerek beyin dokusundaki konsantrasyonlar1 hizla yiikselir. Yiiksek lipid
erirligine sahip ajanlardan tiyopental, propofol ve midazolam, kolayca serebral
kapillerlerden beyin dokusu icerisine pasif difiizyonla gecerek etkisinin hizl
baslamasini saglar. Tiopental ve propofol, karaciger tarafindan inaktif metabolitlerine
yaygin olarak metabolize olmasina ragmen, ila¢ eliminasyon mekanizmasi etkilerinin
sonlanmasinda belirgin bir rol oynamaz. Ancak ¢ocukluk doneminde, eriskinlere

gore daha yiiksek propofol infiizyon hizina gereksinim gosterilmektedir (18,19).

Midazolam, yaklasik olarak % 45 oraninda hepatik atilim oranina sahip
olmasi nedeniyle, eriskin ve ¢ocuklardaki metabolik klirensi hepatik kan akimina ve
hepatik enzim aktivitesine baglidir midazolam eliminasyon oranlari, neonatal, infant,
cocuk ve erigkinler arasinda bireysel farklilik gostermektedir. Bir yasin iizerindeki bir
cocuktaki yar1 omrii 0.8-1.8 saat iken, klirensi 4.7-19.7 ml/dk/kg olarak tespit
edilmistir (20).



Inhalasyon Anestezikleri:

Erigkinlerde, nitréz oksitin inspire edilen parsiyel basincin, alveollerdeki artis
orani (Fa/Fp) 10 dk. icinde 0.8 iken; neonatal ve infantlarda 5 dk. icinde 0.9 oranina
ulagtig1 tespit edilmistir. Boylece, neonatal donemde nitrdz oksit gibi yiiksek
konsantrasyonda uygulanan insolubl anestezik ajanlarin inspire edilen anestezik
parsiyel basincin alveollerdeki artis orani, son derece hizhidir. Alveoler
ventilasyondaki degisiklikler, tiim anesteziklerin alveoler parsiyel basincindaki

artisin1 dogrudan etkiler (21).

Yasla iligkili degisiklikler agindan, Fa/F; orani, eriskin ve neonataller
arasindaki pek c¢ok farkliligi agiklar. Bu oran, erigskinlere kiyasla (1.5:1),
neonatallarda yaklasik olarak 5:1 olarak tespit edilmistir (21).

Neonatallardaki yiiksek oran, erigkinlere oranla 3 kat daha biiyiik alveoler
ventilasyon ve metabolik oran ile iliskilendirilmistir. Neonatal donemdeki yiiksek
kardiyak indeks nedeniyle, inspire edilen anestezik basinca alveollerin hizla ulagmasi
saglanir. Bu durum; neonatallerde, viicut agirhiginin % 18’ini olusturan damardan

zengin dokulara, kardiyak out-putun biiyiik bir kisminin dagilimi ile iliskilidir (21).

Inhalasyon anesteziklerinin kandaki ¢oziiniirliigii, yas ile degiskenlik gosterir.
Halotan, izofluran, enfluran ve metoksifluranin gibi inhalasyon anesteziklerinin
kandaki ¢oziiniirliigii, neonatallerde erigkinlere gore % 18 oraninda daha azdir. Bu
durum, neonatallerdeki yiiksek su ve diisiik protein ve lipid icerigi ile
aciklanmaktadir. Aksine, sevofluran gibi diisiik solubilitesi olan anesteziklerde
neonatal ve erigkin donem arasinda fark tespit edilmemistir. Neonatallerde, damardan
zengin dokulardaki inhalasyon anesteziklerinin solubilitesi, yaklasik olarak
eriskinlerdekinin yarisidir. Inhalasyon anesteziklerinin ilk 15-20 dk. igindeki
farmakokinetigi, baslica damardan zengin dokulara bagliyken, takip eden 20-200
dakikalar sirasinda kas gruplarinin dagilimina baglhidir (22).

2.1.4. Solunum Sistemi:
Dogumda 20-50 milyon olan alveol sayis1 8-10 yasina kadar cogalmaya
devam eder. Alveoller say1 ve boyut olarak bu yasa kadar biiyiir, gaz degisim alan1

yenidoganda 8 m” iken eriskinde 70 m*’ye ¢ikar (25).



Istirahatteki akciger voliimiinde azalma ve ekspirasyon sonu periferik
havayolu kapanmasi [kapanma voliimii (KV) > fonksiyonel rezidiiel voliim (FRK)]
ile sonuglanir. FRK 6 yasina kadar KV’e esit degildir. Boylece, 6 yasindan kiiciik
cocuklarda her zaman ventilasyon/perfiizyon (V/Q) dengezisligi olusur ve solunum
rezervi dusiiktiir. Hipertrofik adenoidler nazofarinksi kismen veya tamamen
tikayarak bebek veya cocugu agizdan solumak zorunda birakabilir. Hipertrofik
tonsiller ise orofarinks girigsini daraltarak ozellikle uyku sirasinda havayolu

obstriiksiyonu yaparak Obstriiktif Uyku Abnesi ve hipoksiye neden olur (23,25).

Infantlar ve erigkinlerde solunum fonksiyonu gostergeleri Tablo 2.1°de

karsilastirilmstir (24 ).

Tablo 2.1. Yas gruplarina gore solunumsal parametreler.

Yenidogan 6 ay 12ay |3yas | 5yas 12 yas | Yetigkin
Solunum hiz1 50 30 24 24 23 18 22
Tidal voliim 21 45 78 112 270 480 575
Dakika Ventilasyon(L/dk) 1.05 1.35 1.78 2.46 5.5 6.2 6.4
Alveoler ventilasyon 385 - 1245 1760 1800 3000 3100
Olii bosluk (ml) 7.5 - 21 37 49 105 150
Olii bosluk/Tidal voliim 0.3 0.3 0.3 0.3 0.3 0.3 0.3
Total akciger kapasitesi | 160 - - 1100 1500 4000 5000
(ml)
Vital kapasite(ml) 120 - - 870 1160 3100 | 4000
FRC (ml) 80 - - 490 680 1970 | 3000
Kapanma voliimii (ml/kg) 12 - - - - - 7
Kapanma voliimii/vital | - - - - 20 8 4
kapasite (%)
Ventilasyon/Perfiizyon 0.4 - - - - - 0.8
Oksijen tiiketimi(ml/kg/dk) | 6 5 52 - 6 33 3.4

Giirsoy S. Pediatrik Hastalarda Solunumsal Ozellikler. Yiiksel M, Kaptanoglu M, editérler. Pediatrik
Gogiis Cerrahisi. Tstanbul: Turgut Yayincilik; 2004. p.4.

Genel anestezi sirasinda kas gevsemesi ve diafragmanin sabitlenmesi

periferik havayolu kapanmasinin daha da artmasina ve hipoksemi riskinde bir artisa




yol acan FRK’de % 20-30 daha azalmaya neden olur. Bu anestezi sirasinda
yenidogan ve infantlarda kontrollii ventilasyonun daha fazla kullamilmasinin bir

nedenidir (23).

Infantlarin oksijen tiiketimi ( 7-8 ml/kg/dk) eriskinlerin yaklagik iki katidur.
Bu yiiksek oksijen talebini karsilayabilmek i¢in infantlarda her kilo icin alveoler
ventilasyon miktart daha fazladir. Ancak, infantlarin tidal voliimii artirma yetenekleri
sinirhdir, kosta kafesi horizontal oldugundan gogiis duvari ¢apinda ancak minimal
bir artisa izin verir. Boylece, ventilasyon artis1 gereksinimi solunum hizini artirarak

karsilanir (25).

Cocuklarda kafli trakeal tiiplerin olasi iistiinliikleri ve sakincalar1 Tablo 2.2’te

goriilmektedir (27).

En onemli konu postentiibasyon krup ve mukozal hasara bagli trakeal

stenozdur (9).

Tablo 2.2. Cocuklarda kafl: trakeal tiiplerin olasi iistiinliikleri ve sakincalari

Ustiinliikleri

e Kafli tiiplin oturmasi ayarlanabilir ve basinci dl¢iilebilir

e  Kotii yerlesmis endotrakeal tiip i¢in tekrar laringoskopi gereksinimini azaltir
e Kacagin olmamasi aspirasyon riskini azaltabilir

e End tidal gaz izleminin giivenilirligini artirabilir

e National Institute for Occupational Safety and Health (NIOSH) kosullarin

kargilamada ameliyathane ortamina anestezik gazlarin kontaminasyonunu azaltir

e  Yiiksek havayolu basinci gerektiginde ventilasyonun yapilabilmesine yardimet olur

Sakincalar1

e  Bir kaf eklenmesi daha kiigiik capta bir tiip kullanmay1 gerektirir
e  Entiibasyon sonrasi krup olusma orani yiikselir
e Havayolu mukozasinda hasar riski artar

e Kaf gerekli degildir!
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Genellikle 10 yasin altinda kafsiz endotrakeal tiipler kullanilir, ancak, kanitlar
cocuklarda anestezi sirasinda 6zel endikasyon varsa (6rnek: artmig aspirasyon riski)
kafh trakeal tiiplerin de giivenle uygulanilabilecegi yoniindedir. Kafli trakeal tiiplerin
kacagimi onlemek igin 15-20 cm H,O basingta sisirilmesi 6nerilmektedir. Ancak,
pediatrik anestezi veya yogun bakimda kafli tiiplerin rutin kullanimini 6nermeden

once daha genis ve uzun siire izlemli caligmalara gerek vardir (9,28).

2.1.5-Pediatrik Anestezide Preoperatif Hazirhk ve Premedikasyon:

Ameliyat edilmek iizere liste edilen cocuklarin ameliyattan 6nce anestezist
tarafindan degerlendirilmesi, gerekli goriillen laboratuar tetkiklerinin yapilmasi,
cerrahi patolojisi disinda baska bir patoloji belirlenirse bunun diizeltilmesi ve
iyilestirilmesi, gerekirse premedikasyon verilmesi gibi islemler anesteziye hazirlik
konusu icinde degerlendirilebilir. Preoperatif hazirlik doneminde anestezistin primer
amaci, ¢cocukla iyi bir diyalog kurarak ona giiven vermek, korkularimi gidermek ve

yapilacak islemleri onun anlayabilecegi sekilde agiklayabilmektir (29).

Son donemlerde giintibirlik hasta kabullerindeki artis anestezistlerle
cocuklarin preoperatif donemde goriisme ve iletisim sansini azaltmistir. Ancak ilk
goriismede ¢ocuk ve ailesiyle kisa bir diyalog bile cocugun stresini azaltma ve

korkularim gidermede faydali olabilmektedir (30).

2.1.6. Cocuklarin Psikolojik Cevabim Etkileyen Faktorler:

Yas1 6 aydan 4 yasa kadar olan cocuklarda anne-babadan ayrilma korkusu,
uyku bozukluklari, kabus gdrme, beslenme bozukluklari, yabancilik korkusu ve
bazen tuvalet egitiminin kaybi gibi 6nemli psikolojik travmalara sebep olabilir.
Biiyiik sehirlerde yetismis ve 4-6 yasindan biiyiik ¢ocuklarla iletisim kurmak daha
kolay olabilirken; kii¢iikk cevre ve kirsal kesimden gelen cocuklar iirkek ve

sindirilmis olup iletisim daha zor olabilir (31).

USYE (iist solunum yolu enfeksiyonlarr) olan cocuklarda respiratuar
komplikasyon riskinin yiiksek oldugu ¢esitli calismalarda gosterilmisti. USYE
geciren cocuklarda havayolu mukozasinin irritabilitesindeki artis 6-8 haftada ancak

diizelir. Ameliyatin ertelenmesi ve 2 hafta sonra yeniden planlanmasi bu
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problemlerin insidansim azaltmaz ve yeni bir USYE riskini ortadan kaldirmaz. Bu
nedenle erteleme siiresinin 6 haftayr bulmasi s6z konusu olabilir. Boyle kat1 bir
protokol, havayolunun cerrahla paylasildigi yarik dudak ve damak diizeltilmesi,

tiroglossal kist eksizyonu, tonsillektomi gibi ameliyatlarda ¢ok 6nemlidir (32).

2.1.7. Cocuk Hastanin Monitorizasyonu:

Monitorizasyon 1960’lara kadar dikkatli bir anestezist, EKG, steteskop ve
tansiyon aleti ile sinirliyds. Ilerleyen yillarda hasta giivenligi i¢in Amerikan Anestezi
Dernegi (ASA) tarafindan operasyonlar i¢in yapilmasi gereken monitorizasyonlar
1986°da belirlenmis ve 2005 yilinda yeniden gozden gecirilmistir (Tablo 2.3).
Hastanin yags1, yapilacak operasyonun cinsine gore standart monitorizasyon teknikleri
genigletilebilir. Monitorler hassas ve giivenli olgiimler yapsalar da higbiri hasta

basinda siirekli bulunan dikkatli bir anestezistin yerini tutamaz (33, 34, 35).

Tablo 2.3. Temel anestezi monitorizasyonu standartlari.

e Standart 1: Sedasyon, genel ve rejyonal anestezi sirasinda odada mutlak anestezist
bulunmali

e Standart 2: Anestezi sirasinda hastalarin oksijenizasyon, ventilasyon, dolasim ve 1silar
devaml olarak izlenmeli

¢ Oksijenizasyon

e Inspire edilen oksijenin analizi
e Hastanin izlenmesi

e Pulse oksimetre

¢  Ventilasyon

e Solum seslerinin dinlenmesi
e  Hastanin izlenmesi
e Anestezi kesesinin (balonunun) takibi

e Kapnografi (Karbondioksit monitorizasyonu)

e  Dolasim

e Devamlh EKG

e  Kalp hiz1 ve kan basincinin her 5dakikada bir 6l¢iimii
e  Dolasimin degerlendirilmesi

e  Kalp seslerinin dinlenmesi

e  Nabiz palpasyonu

e Nabiz pletismografisi

e  Pulse oksimetre

o Intraarteriyel basing trasesi

e Is1

e  Viicut 1s1s1 (1s1 degisikligi planlandiginda, tahmin edildiginde, siiphelenildiginde)
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Kalp hizi, ritmi ve dolgunlugunun izlenmesinde en basit yontem nabzin
palpasyonudur. Bu radyal, dorsalis pedis, tibialis posterior, brakiyal, popliteal arter
gibi daha periferden yapilabilecegi gibi, 6zellikle hipotansif ¢ocuklarda aksiler,
femoral, karotid arter gibi biiyiik arterlerden yapilabilir. Ozellikle de femoral arterin

diger iki ana artere gore daha kolay bulundugu ileri siiriilmektedir (36).

Prekordiyal veya ozefagiyal steteskop kullanmak ise anestezistlerin ellerini
diger isler icin kullanmalarina izin verir. Nabiz izlenmesinde Doppler ve
elektrokardiyografi (EKG)’ de kullanilir. Cocuk anestezisinde kullanilan standart
izlem yontemlerinden biri olan EKG, kalp hiz1 ve aritmilerin tanisinda kullanilir.
Cocuklarda hipovolemi, hipoksi, asidoz, alkoloz ve hipo ve hiperkalemide olmadikca

ciddi aritmiler gelismez (37).
Tablo 2. 4’de yaslara gore normal kalp hizlar1 gériilmektedir (38).

Anestezik ajanlar cocuklarda kan basmcini erigkinlere oranla daha fazla
disiiriirler. Ciinkii anestezik ajanlarin miyokard kontraktilitesi ve periferik vaskiiler
direng iizerine olan etkileri eriskinlerden daha fazladir. Ayrica kan kayiplar1 da kisa
bir siirede ciddi boyutlara ulasabilir. Cocuklarin kan basinglar1 daha ¢abuk ve daha

fazla diigebilir. Tablo 2.5’de normal kan basinci degerleri listelenmistir (39).

Cocuklarda kan basincinin dogru Olciilebilmesi i¢in kan basincini Slgen
mangonun hastaya uygun ol¢iide olmasi olmasi1 gerekmektedir. Mansonun genisligi
tist kolun 2/3’ti kadar olmalidir. Manson cok kiiciik ise kan basinci normalden
yiiksek, mangon ¢ok biiyiik ise kan basinci normalden diisiik ¢ikacaktir. Tansiyon
aletleri ile ¢ocuklarin kan basinglarimi 6lgmek her zaman ¢ok kolay olmayabilir.
Mansonun sénmesinde bir sorun olmadigindan emin olunmalidir. Iyi sénmeyen bir
mangon ekstremitenin iskemik kalmasina neden olabilir. Dort yasina kadar
cocuklarda alt ekstremiteye yerlestirilen mangonla Ol¢iilen kan basinci koldan

oOlciilene gore daha diisiiktiir (39).
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Tablo 2.4. Yasa gore kalp hizlar1.

Yas Kalp Hiz1 (atim/dk.)
Preterm 150 + 30

Term 133+ 18

6 aylik 120 + 20

12 aylik 120 £ 20

2 yas 105 £25

5 yas 90 + 10

12 yas 70+ 17

15 yas T7+£5

Tablo 2.5. Yasa gore kan basinglari.

Kan Basinci (mmHg)

Yas Sistolik Diyastolik
Preterm 50+3 30+£2
Term 67+3 42 +4

6 aylik 89 +29 60 + 10
12 aylik 96 + 30 66 + 25

2 yag 99 +25 64 +£25

5 yag 94 +14 559

12 yag 109 + 16 58+9

23 yas 122 + 30 75 +20

Oksijenizasyonun siirekli monitorizasyonunu saglayan pulse oksimetre son
30 yilin en ©nemli noninvaziv monitorizasyon gelismelerinden biridir. Pulse
oksimetre, cocuklarda gelisen desatiirasyonu hastay1 izleyen deneyimli anestezistten

daha erken fark eder (40). Pulse Oksimetre parmak, burun, kulak memesi gibi
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dokulardan gecgen 15181n kan akimindaki pulsatif degisiklikleri 2 farkli dalga boyunda
(660 nm kirmizi, 940 nm infrared) algilamas1 prensibiyle calisir. Pulse oksimetrenin
caligabilmesi icin pulsatif akimin devam etmesi ve Hb A miktarinin normal sinirlarda
olmas1 gerekmektedir. Pulse oksimetre proplar1 uygun degilse veya yerinden kayarsa

hatal1 okumaya neden olabilir (41).

Soguk cilt, diisiik kardiyak output, periferik vazokonstriiksiyon gibi
perfiizyonun azaldigi durumlarda, ortamin ¢ok aydinlik, algiliyic1 yiizeyin ¢ok genis
olmasi, hastanin titremesi ve hareket etmesi, tirnak cilasi, kina, metilen mavisi gibi
intravendz verilen boyalar, hemoglobin degisiklikleri hatali oOl¢iimlere neden

olabilmektedir (42).

2.1.8. Postoperatif bulanti-kusma:

Anne-babalara sasilik, tonsillektomi ve orta kulak rekonstriiksiyonu gibi
girisimlerde postoperatif bulanti-kusma riskinin artmis oldugu aciklanmalidir.
Opioid, tramadol ve pentazosin kullanimi da riski artirir. Ondansetron veya
granisetron gibi serotonin inhibitorlerinin proflaktik kullanimi bu riski azaltabilir.
Preoperatif =~ deksametazon tonsillektomilerde  postoperatif  bulanti-kusmayi
azaltmaktadir. Bulanti-kusma basladiktan sonra tedavisi daha zordur, ancak
preoperatif veya postoperatif verilen metoklopramid midenin bosalmasi ve kusmanin

azaltilmasinda yardimci olabilir (9,43).

2.2. MIDAZOLAM

Midazolam Fyer ve Walser tarafindan sentezlenmistir. Imidazol grubu iceren
bir benzodiazepindir. Klinikte kullanilan benzodiazepin tiirevi ilaglar i¢inde suda
¢cOziinen ve genel anestezi indiiksiyonu i¢in kullanilan ilk tiirevdir; maleat ve
hidrokloriir tuzu halinde hazirlanmistir. Midazolamin ampul i¢indeki enjeksiyonluk
soliisyonunun pH’s1 3.5-4’tiir. Intraven6z enjeksiyondan sonra dolagima girer girmez
plazma tarafindan pH tamponlandigi i¢in midazolam molekiiliinde halka kapanmasi

olur ve bu ila¢ diger benzodiazepinler gibi lipofilik duruma gecer (44, 45).

2.2.1. Farmakoloji:
Midazolam biiyiik oranda plazma proteinlerine baglanir. Kan-beyin bariyerini

hizli bir sekilde gecer; genel anestezik etkisi intravendz enjeksiyondan sonra hemen
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(30-300 saniye) baglar. Oral verildiginde mide-barsak kanalindan cabuk absorbe
edilir, karacigerde % 50 ilk gecis eliminasyonuna ugrar. Hidroksillenmek suretiyle
metabolize edilir, hidroksimetil metaboliti en etkin tiirevidir. Midazolamin
ekstrahepatik metabolizmas1 vardir ve bu metabolitlerin 6nemsiz sedatif ozelligi
vardir. Benzodiazepinler inhibitor bir nérotransmitter olan gama amino biitirik asitin
(GABA) etkilerini potansiyelize ederler. GABA birikimi ve benzodiazepin
reseptorlerinin tutulmasi ile etkilerini olustururlar. Midazolamin reseptor afinitesi

diazepamdan iki kat daha fazladir (44, 46).

2.2.2. Santral Sinir Sistemi Etkileri:

Benzodiazepin reseptorlerine baglanarak etkilerini gosteri. EEG’de beyin
sap1 ve retikiiler sistem aktivitesini bloke eder. intravenoz verildiginde anterograt
amnezi saglar, fakat bu etki kisa siirer. Doza bagl olarak hafif sedasyondan tam
genel anesteziye kadar genis bir etki alam1 mevcuttur. Midazolamin anksiyete

azaltabilirligi cesitli cift kor plasebo kontrollii calismalarda gosterilmistir (47).

2.2.3. Kardiovaskiiler Sistem Etkileri:

Midazolam genellikle kardiyovaskiiler sisteme diger anestetik ajanlardan
daha az deprese eder. 0.15 mg/kg IV midazolam, enjeksiyondan sonraki ilk dakikalar
icinde, sistolik ve diastolik arteryel kan basincim hafifce diistirmiistiir. Arteriyel kan

basinci, bundan sonra en az 20 dakika siireyle sabit kalir (48).

Kalp hizi, enjeksiyondan bir dakika sonra 13 atim/dak. kadar artar ve normale
donmeden once, 5 dk. bu hizda kalir. Bu, sistemik arteryel basingta benzodiazepin ile
olusturulan miitevazi diisiise, baroreseptor araciligiyla verilen cevabi gostermektedir.

Kan basincinda ve periferik vaskiiler rezistansta hafif diismeye sebep olur (48, 49).

2.3. PROPOFOL

Propofol (ICI 35868, Diprivan), klinik pratige giren en son IV.
anesteziktir.1970 yilinda, fenol derivelerinin hipnotik etkileri ile yapilan calismalarda
2-6 izopropofol gelistirildi. ik klinik formiilasyonda bulunan Cremefor El maddesi
asirt derecede enjeksiyon agrisina neden oldugundan yapisindan ¢ikarilmistir. Yeni
formiilde bir fenol halkasina iki izopropil grubu, katki maddesi olarak da % 10 soya

yagi, % 2.25 gliserol ve % 1.2 piirifiye yumurta fosfatidi eklenmistir (50, 51).
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Propofol pH:7’ye sahip, hafif visk6z goriiniimde ve siit beyazi renktedir. Oda
1sisinda stabildir ve 1s18a hassas degildir. Eger propofolun diliie soliisyonu gerekirse

% 5 dekstroz ile sulandirilmasi 6nerilmektedir (30).

Tek bolus dozu takiben kan propofol seviyeleri redistribisyon ve eliminasyon
sonucu ¢ok hizl bir sekilde diiser. Ilk dagilim yari 6mrii 2-8 dakikadir. Pik etki
zamani 92 saniyedir. Eliminasyon yar1 omrii 1-3 saattir. Propofol klirensi 1.5-2.2
litre/dk’ dir. Bu hepatik kan akimimi asar ve ekstra hepatik metabolizmay1 gosterir

(50, 52).

2.3.1. Farmakoloji:

Propofol, karacigerde hizla glukronik ve siilfatlarla konjugasyonla su da
eriyen inaktif bilesiklere metabolize olur ve bunlarda bobrekler tarafindan atilir. %
1’den az1 idrarla degismeden atilir, % 2 ise fecesle atilir. Propofol, konsantrasyon
bagimli sitokrom P-450 enzim sistemini inhibe eder ve boylece ilac

metabolizmalarim degistirebilir (53, 54).

Propofolun farmakokinetigi yas, cinsiyet, onceden var olan hastalik hali,
agirlik ve beraberinde alman ilaclarla degisebilir. Kadinlarda klirens hiz1 yiiksektir ve

dagilim hacmi biiyiiktiir, ancak eliminasyon yar1 omrii erkeklerinkine benzerdir (55).

Cocuklar yiiksek santral kompartiman volumiine (% 50) ve hizli klerense
sahiptir. U¢ yas altindaki cocuklar, eriskin ve biiyiik cocuklara gore daha biiyiik
santral kompartiman volumii ve klerense sahiptir. Bu bulgular, bu yas grubunda daha
yikksek doz gerektirmektedir. Karaciger hastaliklarinda santral dagilim volumii
artmistir, klirens degismez fakat eliminasyon siiresi uzar. Fentanil verilmesinin
propofol klirensine etkisi tartismalidir. Baz1 ¢alismalar fentanilin propofol klirensini
dagilim volumii kadar azaltigini, bir kisim arastiricilar ise degistirmedigini

savunmaktadirlar. Propofol kinetigi, renal hastalikla degismez (56).

Propofol o©ncelikle bir hipnotiktir ve etki mekanizmasi tam olarak
aciklanamamisti. GABA bagimli klor kanallarinin aktivitesini artirarak inhibitor
sinaptik gecisi artirdigr diistiniilmektedir. Propofol aym zamanda glutamat
reseptoriiniin alt tipi N-Metil-D-Aspartat 'n (NMDA) kanal yapisimin degisimini
inhibe eder (57).
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2.3.2. Santral Sinir Sistemi Etkileri:

Propofol, 2.5 mg/kg dozunda verildiginde hipnotik etkisi hizli baslar (bir kol-
beyin dolasimi), 90-100 saniyede pik etki goriiliir. Hipnoz etki siiresi doza baghdir,
2-2.5 mg/kg sonras1 5-10 dakika siirer. %50 etkin doz (ED50), 1-1.5 mg/kg’dir.
EDO95 yasa baghdir, 2 yas altinda 2.88 mg/kg’dir ve yas biiylidiikkce azalir.
Subhipnotik dozlarda sedasyon ve amnezi yapar. Amnezi i¢in, 2 mg/kg/saat infiizyon
dozu gerekir. Propofol, cerrahi prosediirlerde tek ajan olarak kullanilirsa “farkinda
olma-awareness” olabilir, bu nedenle yiiksek dozda uygulanmasi gerekebilir.
Propofol, kisa cerrahi girisimlerde hastanin ruh halini degistirebilir, etkisi

pentotalden daha kisa siirer. Ayrica propofol daha iyi bir genel durum saglar (50).

Propofolun epileptijonik EEG aktivitesi tartismalidir. Propofol ile saglanan
anestezi indiiksiyonuna nadiren nonepileptik myokloni seklinde eksitator motor
aktivite eslik edebilir. Son ¢alismalar, propofolun antikonviilzan etkisinin
bulundugunu ve status epileptikusun tedavisinde yararli oldugunu gostermekle
birlikte status epileptikus tedavisinde tiopentale alternatif olamayacagi

belirtilmektedir (58).

Propofol kan diizeyi; 16 pg/ml iken cerrahi insizyona cevabi Onler. Bu,
propofole opioid veya azotprotoksit eklenmesi ile azaltilabilir. Diazepam
premedikasyonu ile birlikte azotprotoksit eklendiginde 2.5 pg/ml, morfinle (0.15
mg/kg), 1.7 ug/ml’ e diiser. Yine % 66 N,0 ile kullanildiginda, anestezi diizeyinin
yeterli olmasi icin kan diizeyinin kiiciik cerrahi girisimlerde 1.5-4.5 pg/ml, biiyiik
cerrahi girisimlerde 2.5-6 pg/ml olmasi gerekir. Kan diizeyi 1.6 pg/ml’ den az olunca

farkinda olma, 1.2 pg/ml’den az olunca kooperasyon baslar (50, 51).

2.3.3. Solunum Sistemi Etkileri:

Propofol, doz bagimli solunum depresyonuna neden olur. Indiiksiyon
dozundan sonra hastalarin % 25-35’inde apne gelisir. Apne siiresi doza, enjeksiyon
hizina ve premedikasyona baglidir. Propofol infiizyonunun idamesi tidal voliimii
azaltir ve solunum sayisim artirir. Karbondioksit (CO,) ve hipoksiye solunum cevabi
da anlamli olarak azalir. Parsiyel karbondioksit basincinda (PaCO,) orta derecede

yiikselme (32-52 mmHg) goriiliir. Propofol kronik obtriiktif akciger hastaliginda
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bronkodilatasyon yapar. Laringospazm, Oksiiriikk, hickink goriilmez ve airway iyi

tolere edilir. Laringeal maske kullaniminda tercih edilecek anestezik ajandir (59).

2.3.4. Kardiyovaskuler Sistem Etkileri:

Propofol kardiyovaskuler sistemi deprese eder. Propofolun indiiksiyon
dozunu takiben hem miyokardiyal depresyona bagli hem de vazodilatasyona bagl
sistemik basingta diigme goriiliir. Vazodilatasyon etkisi hem sempatik aktivitede
azalma hem de hiicre i¢i diiz kas kalsiyum mobilizasyonu iizerine direkt etkisine
baghdir. Kan basincindaki diismeye ragmen kalp hizi genellikle aym kalir. Bunu
barorefleks mekanizmay1 inhibe ederek saglar. Kardiyak output ve sistemik vaskiiler
rezistans indiiksiyon ve devamli infiizyon ile ila¢ verilmesinden iki dakika sonra %
10-20 diiser. Propofol infiizyonu miyokardiyal oksijen (O,) tiiketimini belirgin olarak

azaltir. Ancak global miyokardiyal O, sunumu/kullanimi oranini degistirmez (50).

2.3.5. Diger Sistemlere Etkisi ve Klinik Kullanimi:

Malign hipertermiyi tetiklemediginden bu durumda se¢ilecek ajanlardandir
(50). Kortikosteroid sentezini etkilemez ve adrenokortikotropik hormona (ACTH)
cevabi degistirmez. Renal fonksiyonlarda gecici azalma yapar. Anaflaktoid reaksiyon
rapor edilmistir. Multipl ilag¢ alerjisi olan hastalarda dikkatli kullanilmalidir. Ancak
histamin salinimimi tetiklemez. Propofol akut olarak intraokiiler basinci disiiriir.
Diisiik subhipnotik dozlarda antiemetik aktiviteye sahiptir. Subhipnotik dozdaki
propofolun spinal opioidlerin neden oldugu kasintinin tedavisinde naloksan kadar

etkin oldugu rapor edilmistir (60).

Anestezi indiiksiyonunda anestezinin idamesinde yogun bakim, bolgesel ve
lokal anestezi sirasinda sedasyon amaciyla kullanilabilir. Antioksidan 6zellige sahip
olmas1 potansiyel bir avantajidir. Peroperatif donem siiresince propofolun, bireysel
cevabi oldukga degisiktir. Bu yiizden propofol alimi, dozaji ve hiz1 hasta bireylerin

ihtiyacina gore tercih edilmektedir (56).

Propofol kol-beyin dolasimi siiresince hizli olarak anestezi olusturur.
Infiizyon uygulanan hastalarda infiizyonun kesilmesinden sonra bes dakika icinde
uyanma goriiliir. Opioidlerle birlikte kullanim1 propofol dozunu azaltir fakat uyanma

siiresini uzatir (54).
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Enjeksiyon yerinde agri % 40-85 oraminda goriilebilmektedir. Biiyiik ven
kullanimi, opioid veya lidokain ilavesi enjeksiyon agrisim azaltmaktadir. Kardiyak
hastalig1 olanlarda, hipertansif hastalarda ve hipovolemisi olanlarda propofolun bolus
dozu hipotansiyona neden olur. indiiksiyon oncesi opioid verilmesi hipotansiyonu
daha da derinlestirir. Propofolun yavas veya infiizyon seklinde verilmesi ve
inditksiyondan o©nce iyi hidrasyon saglanmas1 hipotansiyon riskini azaltir.
Laringoskopi ve endotrakeal entiibasyona hipertansiyon ve tasikardi yanitini

tiyopentalden daha iyi engeller (61).

2.4. VEKURONYUM

Pankuranyum molekiiliiniin demetilasyonu ile olusan monokoaterner bir
amonyum bilesigidir. Bu sayede kas gevsetici giicii aym kalarak yan etkileri
azalmistir. Vekuronyum histamin serbestlesmesine ve kardiyovaskiiler yan etkilere
yol agmayan aminosteroid yapili orta-etki siireli bir nondepolarizan kas gevseticidir.
Entiibasyon dozu; 0,08-0,12 mg/kg, cerrahi gevseme dozu; 0.04 mg/kg, idame dozu;
0.01 mg/kg (15-20 dakikada) veya 0.01-0.02 mg/kg/dk’da devamli infiizyon seklinde
kullanilir. Toz halinde saklanir. Cozeltisi 24 saat igerisinde kullanilmalidir,

kullanilmayan soliisyonlar atilmalidir (62, 63).

Eliminasyonu pirimer olarak bilier yolla, ikincil olarak renal ekskresyonla
olur. Vekuronyum spontan deasetilasyona ugrar ve %30-40’1 metabolize olur.Sonucta
aciga cikan metabolitlerinin en giigliisii olan 3-OH vekuronyum; vekuronyumun

yaklagik % 60’1 kadar bir aktiviteye sahiptir ve renal yolla atilir (62,64).

Kardiyovaskiiler etkisinin olmamasi ve orta-etki siireli bir nondepolarizan kas
gevsetici olmasi vekuronyumu kalp hastaligi bulunan veya kisa siireli cerrahi girigim
gecirecek olan olgular i¢in uygun bir secenek durumuna getirmektedir. 0,15 mg/kg’1
gecmedikge karaciger hastaliginda etki siiresi uzamaz. Intraokiiler ve intrakraniyal

basinci azaltir (62).
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2.5. SEVOFLURAN

2.5.1. Tarihce:

Sevofluran ilk kez 1960’larin sonlarinda sentezlenmistir. RF. Wallin, MD.
Napoli ve BM. Regan anesteziklerle ilgilenen farmakologlardir. Bu
farmakologlardan Regan, yeni inhalasyon anestetiklerinin sentez ve test edilmeleri
ile ilgili primer arastirmaci olarak florlanmis isopropil eterler serisini gelistirmis ve

en umut verici olanina sevofluran ismini vermistir (65).

1988’de Japon Maruishi pharmaceuticals firmasi sevofluranla ilgilenmeye
baslamistir.Klinik ¢alismalar ilacin giivenilir, hizli ve sorunsuz “kullanana dost”
oldugunu gostermistir. 1990’da Japonya’da en popiiler halojenlenmis inhalasyon
anestezigi haline gelmistir.1992°de ilacin lisans1 alinmig, Japonya’daki klinik
deneyimler, ABD ve Avrupa’daki klinik ¢aligmalar; ilacin bircok 6zelligini ortaya

koymus ve diger inhalasyon anesteziklerine alternatif olabilecegini gdstermistir (66).

2.5.2. Fiziksel ve Kimyasal Ozellikleri:

Kimyasal formiilii; fluorometil-2,2,2-trifloro- 1 -triflorometiletil eter’dir.

Sevofluran renksiz, hafif eter kokusunda, non-irritan, yanict ve patlayict
olmayan volatil anestezik bir ajandir. Sevofluranin yiiksek kaynama noktasi ve diisiik

buhar basinci nedeniyle konvansiyonel vaporizatorlerle kullanilabilmektedir (67).

Desfluran disinda diger tiim anesteziklerden daha hizli indiiksiyon ve uyanma
saglayabilmektedir. Hizli derlenme nedeniyle operasyon odasi ve anestezi sonrasi
yogun bakim iinitesinden erken cikartilmasina olanak vermektedir. Maske ile
indiiksiyon sirasinda minimal inspiratuar irritasyon olusturur. Anestezi derinliginin

daha iyi kontroliinii saglar (68).

Kardiyovaskiiler etkilerinin benign olmasi ve eksojen epinefrin
kullanilmasinda kalp ritminin stabil siirmesine imkan verir. Sevofluran ve desfluran,
kaucuk ve plastikle temas ettiklerinde isofuran ve halotana gore daha diisiik
¢Oziiniirliige sahiptir. Bu nedenle anestezi devreleri, anestezi verilimi sirasinda kiiciik

ajanlar acgiga cikanirlar ve eliminasyon siiresince bu kiigiik ajanlar tekrar solunan
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gazlara katkida bulunurlar. Sevofluran ve desfluramin 6zellikleri tablo 2.6’da

gosterilmistir (68, 69).

2.5.3. Farmakokinetik:

Kan / gaz partisyon katsayisinin diisilk bir deger olmasi nedeniyle hizl
uptake ve eliminasyona ugrar. Sevofluranin alveolar dengesi isofluran ve halotana
gore daha hizli ama desflurana gore daha yavastir. Sevofluran kan/doku partisyon
katsayisinin yiiksek olmasina ragmen isoflurandan daha hizli elimine olur. Anestezi
uygmasinin sonlandirilmasindan sonraki ikinci saatte sevofluran atilimi isoflurandan

1.6 kat daha hizli, ancak desflurandan daha yavastir (70).

Kandaki diisiik ¢oziinebilirlik nedeniyle, indiiksiyon asamasinda alveol
havasindaki konsantrasyonun, inspirasyon havasindaki konsantrasyona oraninin hizla
yiikseldigi, anestezi uygulamasi sonlandirildiginda bu oranin hizla azaldigi gozlenir

(71).

2.5.4. Metabolizma ve Biyoformasyon:

Inhalasyon anestezikleri primer olarak oksidasyon reaksiyonu ile metabolize
olurlar. Anestezik gazlarin baslica sorumlu tutulan reaksiyonlar dehalojenizasyon ve
oksidehalojenizasyondur. Epoksidasyon ise yeni bir oksidasyon reaksiyonu olup,

anestezik gazlarin biyotransformasyonundaki rolii azdir (72).

Sevofluran P450 tarafindan % 2-5 oraninda metabolize olur. Tiim florlanmis
volatil anestezikler gibi organik ve inorganik metabolitlerine ayrilir. Metabolizmasi
timiiyle florometoksikarbon {izerinden olur. Oksidasyonla inorganik floriir ve
heksafloroisopropanol’a (HFIP) ayrisan gecici bir ara bilesik olusturur. HFIP bugiine

kadar sevofluranin tanimlanmis tek organik floriir metabolitidir (73).
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Tablo 2.6: Sevofluran ve Desfluranin fizikokimyasal dzellikleri

Sevofluran Desfluran
Kaynama noktasi(0 derecede) 59 24
Buhar basinci 157 669
Molekiil agirlig 200 168
Yag /gaz partisyon katsayisi 47 19
kan /gaz partisyon katsayist 0.65 0.42
beyin /kan partisyon katsayisi 1.7 1.3
Yag /kan partisyon katsayisi 47.5 27.2
kas /kan partisyon katsay1si 3.1 2.0
MAK (%60-70N,0’da) 0.66 2.38
MAK(Ozile) 1.8 6.6
MAK(65 yas iizeri) 1.45 5.17
Nemli CO» absorber’lerinde stabilite Stabil degil Stabil
Yanma sinirlari (%70 N2O/%30 O3) 10 17

HFIP % 85’ten fazlas1 glukronik asit ile hizlica konjuge olur. izoniasid, aclik,
kronik alkol kullanimi ve tedavi edilmemis diabetin sevofluranin metabolizmasini

arttirmasi beklenir (73).

Sevofluran CO, absorbanlariyla reaksiyonu degisik bilesikler olan ve
Compound A, B, C, D, E, F diye adlandirilan bilesiklere yol acar. Compound A
disindakilerin miktart anlaml degildir. Ratlarda compound A renal tiibiiler asidozu
indiikleyen kortikomediiller toksisite ile iliskilidir. Hayvanlarin % 50’sinde letal
dozun uygulama siiresiyle degisti§i bulunmustur. insanlarda Compound A pik
seviyeleri, uzamis sevofluran anestezisinden sonra bile 40 ppm’ den daha diisiik

diizeyde kalir (74).

Insanlarda diisiik akimli uzamis sevofluran anestezisi sirasinda CO, absorbani
olarak sodalime kullanildiginda olusan Compound A miktar1 7.6 ppm’in altinda olup

renal bozukluk bildirilmemistir. Diisiikk akimli anestezi devrelerini inceleyen
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calismalarin higbirinde karaciger ya da bobrek toksisitesi bulgusuna rastlanmamistir

(75).

Tiim florlanmis anesteziklerde renal yetmezligin patogenezinde inorganik
floriiriin potansiyel rolii belirlenmis olup, plazma floriir konsantrasyonunun 50
pumol/L’den fazla olmasim gerektirir. Sevofluranda floriir diizeyi metoksifluran kadar
olmayip ona yakin artsa bile renal disfonksiyon ya da toksisiteye rastlanmamaistir.
Insanlarda inhalasyon ajanlarinin terapotik konsantrasyonlarda mikrozomal floriir

iretimi su sekilde siralanmustir:

Metoksifluran > sevofluran > enfluran > isofluran > desfluran (65, 76).

2.5.5. Klinik Kullanim:

Keskin ve tahrig edici olmayan hos kokusu, viicut tarafindan hizla alinmasi,
kan/gaz partisyon katsayisinin diisilk olusu nedeniyle, ¢ocuklarda ve eriskinlerde
anestezi indiiksiyonu igin idealdir. Pediyatrik olgularda sevofluran, halotanla
karsilastirlldiginda daha ¢abuk ve kolay indiiksiyon saglamistir. Ekstiibasyona,
uyanmaya ve sozlii komutlara yanit alinana kadar gegen siireler de halotan grubuna

gore anlamli sekilde kisa bulunmustur (77, 78).

2.5.6. Solunum Sistemine Etkileri:

Sevofluran 1 MAC ve iizerindeki konsantrasyonlarda halotan ve enflurandan
daha belirgin doza bagimli olarak solunum depresyonu yapar. Anestezi derinligi
arttik¢a, tidal voliim ve karbondioksit cevap egrisi diiser. Sevofluran bronkospazmin
diizeltilmesinde etkin olmakla birlikte, histaminin neden oldugu bronkospazmi

azaltmadaki etki mekanizmasi bilinmemektedir (79, 80).

Sevofluran, isofluran gibi pulmoner vazokonstriksiyonu doza bagimh olarak
inhibe eder. Tek nefes inhalasyon indiiksiyonu i¢in uygun oldugu tespit edilmistir.
Ozellikle ¢ocuklarda hava yolu irritasyonu yapmadigi ve Oksiiriik refleksini

uyarmadigi i¢in, iyi bir inhalasyon indiiksiyonu saglanabilmektedir (70, 81).

2.5.7. Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri:
Sevofluran, doza bagl olarak periferik ve negatif inotropik etki yoluyla
kardiyovaskiiler sistemi deprese eder, sistemik vaskiiler rezistansi1 azaltir. Kardiyak

output, atim voliimii ve yasamsal organlara kan akimin1 devam ettirir. Sevofluranin
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kardiyovaskiiler sisteme etkileri birka¢ farklilik disinda desfluran ve isoflurana

benzeyip stabil hemodinamik etkiye sahiptir (70).

Kalp hizinda, desfluran ve daha az olarak isofluran da artisa neden olabilir.
Kalp hizindaki bu artis miyokard iskemisi olan hastalarda iskemiyi tetikleyebilir

(82).

Sevofluranin vazodilatator etkisinin, koroner ¢alma sendromuna neden olup
olmayacaginin arastirildigr calismada; iskemik miyokarddaki kollateral dolasimin
azalmadig sonucuna varilmistir. Esdeger konsantrasyonda sevofluran, isofluran ve
desfluran gibi miyokard kontraktilitesini azaltir. Epinefrinin neden oldugu kardiyak

aritmileri potansiyalize etmez (83, 84).

Sevofluranin neden oldugu kan basincindaki diisme, desfluran ve isofluran ile
meydana gelen hipotansiyondan belirgin derecede daha azdir. Sevofluranda doza
bagh olarak kardiyak output, strok voliim, sistemik ve pulmoner vaskiiler rezistans,
aort, pulmoner arter ve sol atrium basinci degismez. Kalp hiz1 ve kardiyak output

%50 N,O ilavesi ile etkilenmez fakat ortalama arter basinci diiser (85).

Cocuk hastalarda, MAC sevofluran ile sistolik kan basinci, yas ile ters orantili
olarak azalir. 1.2 MAC iizerindeki konsantrasyonlarda ise sevofluran, desfluran ve
isofluran arasinda fark yoktur. 0,4-1,2 MAC sevofluran ve isofluran verilen duragan
anestezi siireclerinde, uyanik siirece gore sempatik ileti ve katekolamin diizeyleri
degismezken, desfluran ile artar. Akut yiikseltilen isofluran konsantrasyonlar
sempatik eksitasyon, tasikardi ve hipertansiyona neden olur; ancak bu etki

desflurandan diisiiktiir (82,85,86).

2.5.8. Renal Etkileri:

Sevofluran anestezisi ile artan inorganik floriir konsantrasyonunun bobrek
fonksiyonunu etkilemedigi gosterilmistir. Sevofluran ile plazma inorganik floriir
konsantrasyonu 50 pmol/L’ye ulasabilir. Sevofluranin uzamis uygulamalarinda 24.
saat ve 5. giin bitimindeki incelemelerde bobrek konsantrasyon defekti
olusturmamistir. Ciinkii plazma floriir seviyesi hizla azalarak, yarim giin sonra pik
seviyesinin yarisina iner. Akcigerler ve bobrekler yolu ile viicut disina hizla atilimi

da sevofluranin daha fazla biyotransformasyonunu 6nlemektedir (87,88).
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Sevofluran anestezisinde gozlenen artmis floriir konsantrasyonu ile bobrek
fonksiyon bozuklugu arasinda iliski yoktur. 2 L/dk’nin altindaki taze gaz akimi ile
kapali devre anestezisi ve CQO, absorban1 kullanilan hastalarda, bdbrek
fonksiyonlarindaki postoperatif bozukluklarin dercesi sevofluran ve diger volatil
anestezikler  arasinda  benzer  bulunmustur.  Sevofluranin  compaund-A
konsantrasyonlarinin bobrek fonksiyonlarini etkilemedigini diisiindiirmekte ve daha

onceden mevcut olan bobrek disfonksiyonunu alevlendirmemektedir (89).

2.5.9. Hepatik Etkileri:

Sevofluran, trifloroasetik asitle ilgili bilesiklerle metabolize olmayan ilk
bilesiktir. Bundan dolayr immiinolojik hepatit yiiksek bir oranda olanak digidir.
Hayvanlar iizerinde yapilan arastirmalarda karaciger kan dolasiminin etkilenmedigi

ve klinik uygulamalar karaciger lizerine olumsuz etkisi olmadigin1 géstermistir (90).

[zofluran ve desfluranin kardiyovaskiiler depresyon (ortalama arteriyel kan
basincinda ve kardiyak outputda azalma) olusturacak dozlarda hepatik dolagimi
baskiladig1 gosterilmistir. 1.5 MAC sevofluran, esdeger isoflurana gore portal kan
akiminda daha az depresyon olusturmustur. Sevofluran karaciger kan akimim
koruma 6zelligi nedeniyle, sirozlu hastalarda kabul edilebilir bir inhalasyon

anestetigi olabilir (79, 91).

2.5.10. Santral Sinir Sistemine Etkileri:

Sevofluranin ve isofluranin beyin iizerindeki doza bagiml etkileri incelenen
bir arastirmada; sevofluranin etkisinin, isofluranla benzerlik gosterdigi bildirilmistir.
Sevofluran orta serebral arter kan akim hizim1 azaltmis, epileptik EEG aktivitesine
neden olmamis ve intrakranial basinci arttirmamistir. Biitiin inhalasyon ajanlarinda

oldugu gibi serebral metabolizmay1 da azaltir (65, 70, 81).

2.5.11. Noromiiskiiler Sisteme Etkileri:
Nondepolarizan kas gevseticilerin etkilerini arttirir. Sevofluran da; desfluran
ve isofluran gibi malign hipertermi sendromunu tetikleyebilir. Ama sevofluranin bu

potansiyeli daha azdir(65, 77).
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2.5.12. Kontrendikasyonlari:
Sevofluran ve diger halojenli ajanlara duyarli hastalarda, malign hipertermi

geciren veya siipheli genetik yatkinlig1 olan hastalarda kullanilmamalidir (9).

2.6. DESFLURAN

2.6.1. Tarihce:
Enfluran ve isofluran iizerinde yapilan calismalar, 1966’dan sonra kanda
diisiik ¢oziiniirlilk tizerine olmugtur. Tamamen elementer flor ile halojenize edilen

bilesim; 1993’te klinik caligmalarda desfluran olarak bilinmektedir (69).

2.6.2. Fiziksel ve Kimyasal Ozellikleri:

Desfluranin kanda diisiik coziiniirliik seklindeki kinetik 6zelligi; anestezi
derinligine hizli alim, hizli atilim olarak yansir. Desfluranin fizikokimyasal
ozellikleri tablo 6’te gosterilmistir. Kaynama noktas1 diisiik olmasindan dolay1 6zel
sisede muhafaza edilen desfluran, oda sicakliginda kapagi acildigi andan itibaren
buharlasmaya baslayacaktir. Sisesinden vaporizatore transfer edilirken atmosfere

kacak olmayacak sekilde dizayn edilmistir (69).

Desfluran; isoflurandaki a-etil komponentindeki klor yerine flor igeren
metiletil eter’dir. Uriin tamamen florlu olup bircok 6zellik kazanmistir. MAK degeri
isoflurandan bes kat fazladir. Komplet florinizasyon, intermolekiiler hareketi azaltan
yilksek buhar basing ile sonuglanmaktadir. Desfluram1 gaz olarak regiile
konsantrasyonunu saglamak icin yeni vaporizor teknolojisi gelistirilmistir. Isitilan

vaporizor elektrik enerjisi gerektirmektedir (69).
2.6.3. Metabolizma ve Biyotransformasyon:

Desfluranin avantajlarindan biri; trifloroasetat metabolitini hemen hemen hig

olusturmamasidir. Trifloroasetat immiin hepatit acisindan énemlidir (69).

2.6.4. Klinik Kullanim:
En keskin kokulu wvolatil anestezik ajan olan desfluran, maske ile
uygulandiginda oksiiriik, soluk tutma, laringospazmla sonuglanabilmektedir. Volatil

anestezikler arasinda en diisiik kan/gaz coziiniirliigiine sahip olan desfluran, yagda
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¢Oziiniirliigt digerlerinin yaris1 kadardir. Boylece uzun cerrahi prosediirlerde goreceli

diisiik doku saturasyonuyla teorik olarak avantajli sayilmaktadir (92).

2.6.5. Solunum Sistemine Etkileri:

Volatil anestezik ajanlarin  solunum fizyoloji, sayisi, tidal voliim,
karbondioksit ve hipoksik yanit, brons diiz kasi tonusu ve mukosiliyer fonksiyon
tizerine bircok etkisi vardir. Tiim volatil anestezik ajanlar tidal voliimii azaltir, dakika
ventilasyonunu solunum sayisindaki artis nedeniyle daha az etkilerler. Dakika
ventilasyonuna net etki artan PaCO, ile iligkilidir. PaCO,’deki relatif artis volatil
anesteziklerin respiratuar depresyon indeksini etkilemektedir.1.2MAC’1n altindaki

degerlerde bu artis;
enfluran> desfluran= isofluran> sevofluran= < halotan

seklindedir. PaCO,’deki artis oran1 desfluran ve sevofluran anestezisine, N,O
eklenmesiyle belirgin azalmakta, hatta normale donebilmektedir. Desfluran ve
sevofluran hizli atilimindan dolay1 avantajli olup rezidiiel etkiye rastlanmamaktadir.
Subanestezik konsantrasyonlarda hipoksik sensitivite ilizerine en az etkili volatil
ajanin desfluran ve sevofluran oldugu belirtilmektedir. Volatil anestezikler havayolu
diiz kasinda kontraktiliteyi deprese ederek gevsemeye neden olurlar. Desfluranla
yapilan laboratuar c¢alismalarinda; entiibasyonun, respiratuar sistemde gecici
rezistans artisiyla sonuglandigi, desfluranla ise bu artisin havayoluna irritan

etkisinden kaynaklandig: bildirilmistir (92).

2.6.6. Kardiyovaskiiler Sisteme Etkisi:

Desfluran  yiiksek  konsantrasyonda kullamildiginda, inspire edilen
konsantrasyon birden arttirildiginda gecici sempatik aktivasyon periyotlari,
hipertansiyon ve tasikardiye neden olmaktadir. Hemodinami iizerine tiim volatil
anesteziklerde oldugu gibi desfluranin arteryel kan basincini doza bagimli azaltici
etkisi belirgindir. Desfluranin bu etkisi rejyonel ve sistemik vaskiiler rezistansa doza

bagiml1 potent etkisi mekanizmasiyla olmaktadir (85,93).

Desfluranla da, sevofluran ve isoflurandaki gibi kardiyak output
korunmaktadir. Kalp hiz1 sevofluranda stabil kalirken desfluran ile belirgin artar.

Yinede 1 MAC degerinin iistiindeki dozlarda kalp hizina etkisi isoflurana esittir (94).
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Inspire edilen konsantrasyonlardaki hizli artislarda isofluran ve desfluranda
kalp hizinda gecici belirgin artiglar goriilmektedir. Bunun mekanizmasi tam olarak
bilinmemekte ama bu ajanlarin kokusunun neden oldugu havayolu reseptor

aktivasyonun refleks tasikardi ile sonuglandigi diistiniilmektedir (93,95).

Yapilan c¢aligmalarda desfluranin, izofluran ve sevofluranda oldugu gibi kalp
kas1 fonksiyonu iizerine ekokardiyografik degisiklik yapmadigi gosterilmistir. Yine

de tiim bu ajanlarin direkt etkisi doza bagimli miyokardiyal depresyondur (89,90).

Genel anestezi sirasinda organ ve kas kan akimi, O, sunumu % 10-15 azalir.
Desfluran anestezisinde, esit konsantrasyonda isoflurana benzer sekilde kan
akiminda artis etkisi yapar. Yeni volatil anestezik ajanlar gibi desfluran da ventrikiiler

aritmi ve epinefrinin disritmojenik etkisine kars1 kalbi duyarli hale getirmez (92).

Koroner arter bypass grefti yapilan kalp hastalarinda isofluran ve desfluranin,
miyokard iskemisi ve kardiyak yan etki insidans1 birbirine benzerdir. Fakat desfluran
opioid olmaksizin koroner arter hastalarinda kullamildiginda belirgin kardiyak
iskemiye neden olmaktadir. Bu etkisinin betabloker kullanimiyla iliskili olabilecegi
diisiiniilmektedir. Koroner arter hastalarinin nonkardiyak cerrahilerde desfluranin bu

etkisi lizerine heniiz yeterli ¢caligma yoktur (92).

2.6.7. Renal Etkileri:

Halojenli anesteziklerin serbest inorganik flora metabolize olmasina bagl
nefrotoksisite gilinlimiizde metoksifluran icin kabul edilmis bir gergektir.
Metoksifluran metabolizmas1 ve daha az miktarda enfluran metabolizmasi, bobrek
toplayici tiibiillerinde iyi tamimlanmis hasarla sonuglanir. Klinige diliie poliiiri,
dehidratasyon, hipernatremi, hiperosmolalite, BUN ve kreatinin diizeyinin artmasi ile
yansir. Desfluranda gecici serum flor konsantrasyonunda artis olmasma ragmen

bobrek konsantrasyon defekti ile iliski bulunamamugstir (92).

2.6.8. Hepatik Etkileri:
Postoperatif karaciger disfonksiyonu, volatil anesteziklerle iligkilidir. Bu
hasara hepatosit hipoksisi neden olur. Karacigerin kanlanmas1 oksijenden zengin

hepatik arter ve oksijenden fakir portal ven ile olmaktadir. Desfluran ve sevofluran
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hepatik arter kan akimimi korumakta ve/veya arttirirken, portal ven kan akimini

etkilemez ve/ veya azaltirlar (92).

Desfluran, sevofluran, isofluran anestezisinde, gecici plazma alanin
aminotransferaz (ALT) artis1 goriilmez. Volatil anesteziklerin metabolizmasina bagli
hepatit, halotanla ¢ok sik goriiliir. Bunun nedeni agiga cikan trifloroasetil antijenin
(TFA) kars1 hiimoral ve hiicresel duyarliliktir. Serumda anti TFA albumin aktivitesi

elisa yontemi ile izlenir (92).

Desfluran en az metabolize olan volatil anestezik ajan olup, desflurana bagl
hepatotoksisite bir vakada rapor edilmistir. Yapilan arastirmada hastanin; 18 ve 12 y1l
once iki kez halotan anestezisi aldig1 ve serumunda antiTFA antikorlarn gosterilerek,

hepatotoksisiteden halotan sorumlu tutulmustur (96).

2.6.9. Santral Sinir Sistemine Etkileri:

Halotan, enfluran gibi inhalasyon anestezikleri serebral kan akimini
arttirirken desfluran; isoflurana benzer sekilde serebral kan akimimi cok daha az
etkileyerek, beyin cerrahisinde alternatif inhalasyon ajam1 olmaktadir. Fakat tiim

inhalasyon ajanlar1 doz ve zamana paralel olarak serebral kan akimini etkilerler (69).

Yapilan ¢aligmalarin ¢ogunda beyin patolojisi olsun veya olmasin desfluran
ile isofluranda oldugu gibi intrakranial basincta belirgin bir artis goriilmemektedir.
Intrakranial basing artis1 iizerine etkili olan serebrospinal sivi iiretimi ve
reabsorbsiyonunda isofluranin etkisi degiskendir. Sevofluran 1 MAC’da BOS
tiretimini % 40 deprese eder. Desfluran ise 1 MAC’da iiretim iizerine etkisiz veya

arttirma seklindedir (92).

Serebral kan akiminda dramatik artig, hiperkapninin ve karbondioksitin
vazoreaktif etkisinden kaynaklanir. Karbondioksite duyarhilik sevofluran ile tim

diger potent inhalasyon ajanlarindan daha azdir (97).

Tiim potent inhalasyon ajanlari, serebral metabolizmay1 deprese ederken,
serebral koruma konusunda diger ajanlarla karsilastinldiginda sevofluran ve
desfluran  avantajli  goriilmektedir. Temporal serebral arter okliizyonlu

serebrovaskiiler cerrahide desfluran, tiopental ile yapilan ¢alismada; desfluranin
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beyin dokusunun parsiyel oksijen basincini arttirma ve serebral korumadaki etkisi

dikkat cekicidir (98).

Serebral metabolizma iizerine belirgin etkisinin oldugu, kortikal elektriksel
aktiviteyi deprese ettigi, epileptiform aktiviteye neden olmadigi, azotprotoksit ile
birlikte EEG aktivitesini 6nemli oranda deprese ettigi, statik ve dinamik
otoregiilasyonu korudugu bildirilmistir. Desfluranin hayvanlarda beyin kan akimini
arttirdigi, beyin oksijen kullanimini azalttigr gosterilerek, kafa i¢i basincim artirici

etkisinin hiperventilasyonla diizeltilebilecegi bildirilmistir (98, 99).

Ne sevofluran nede desfluran nobet aktivitesini deprese veya aktive etmezler,
daha ¢ok antikonviilzan 6zellik gosterirler. 2 MAC’da sevofluran EEG aktivitesini
siiprese ederken, desfluran EEG aktivitesini izoelektrik hatta getirir. 2 MAC’dan
yiiksek konsantrasyonlarda ise spike aktivitesini siiprese ettikleri, epileptik cerrahide

kullanimi i¢in ileri arastirmalarin yapilmasi gerektigi bildirilmistir (100).

2.6.10. Genetik Etkileri:
Nitroz oksit dahil tiim volatil anesteziklerle yapilan testlerde mutajenik ve
karsinojenik etkili kimyasal ajan tanimlanamamustir. Yapilan testlerden biri olan

Ames testi desfluranda negatiftir (92).

2.6.11. Otonom Sinir Sistemine Etkisi:

Yapilan calismalar volatil anesteziklerin; parasempatik ve sempatik sinir
sisteminin efferent aktivitesi {izerine, doza bagimli depresyon yaptiklarim
gostermistir. Arteriyal barorefleks, kan basinci degisikliklerinden en hizli etkilenen
sistem olup, tim volatil anestezikler doza bagli olarak kalp hizinin barorefleks
kontroliinii deprese eder. Sevofluran ve desfluranda bu etki, isofluranda da oldugu

gibi daha azdir (92,101,102).

Barorefleks arkinin sempatik komponentinin incelenmesi zordur. Sempatik
mikronorografi ile kan damar {izerine vazokonstriktor impulslarin incelenmesi
sonucunda desfluranin da, sevofluran ve isofluran gibi doza bagimli depresyon etkisi

goriilmiistiir (102).
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Desfluranin insan calismalarinda rastlanan ama hayvan modellerinde
gosterilemeyen bir etkisi; artan konsantrasyonlarda istirahat halindeki sempatik sinir

sistemi ve plazma norepinefrin seviyelerinde progresif artis yapmasidir (85, 93).

Desfluran o6zellikle % 5-6’nin iizerindeki konsantrasyonlarda noroefektor
sistemi uyararak gecici sempatik desarj, hipertansiyon ve tasikardiye neden olur. Ek
olarak endokrin sistemi de aktive ederek, ADH ve epinefrinin plazma diizeyini 15-20

kat artirir (82).

Hemodinamik etki 4-5 dakika, endokrin etki 15-20 dakika stirmektedir.
Desfluranin konsantrasyonundaki artistan once yeterli dozda opioid verilmesi ile bu

etkiler engellenebilmektedir (92,104).

Noroendokrin aktivasyonda, iist ve alt havayollarindaki reseptorlerin

sempatik aktivasyonunun etkili oldugu diistiniilmektedir (103).

En keskin kokulu anestezik ajan olan desfluranin, irritan havayolu

reseptorlerini giiclii aktive ettigi bildirilmektedir (92).
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GEREC VE YONTEM

Bu c¢aligma Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu'ndan izin
alindiktan sonra, Aralik 2005 ile Haziran 2006 tarihleri arasinda, Cumbhuriyet

Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalinda yapild.

Amerikan Anesteziyoloji Dernegi’nin tanimladig risk siniflamasinda (ASA),
L. ve II. gruba giren, Mallampati Skoru I ve II olarak saptanan, elektif tonsillektomi
ya da adenotonsillektomi operasyonu planlanan ve yaglar1 5-14 yas arasinda degisen,

toplam 45 hasta caligma kapsamina alind1.

Calismamiz kontrollii, randomize ve cift kor olarak yiiriitiildii. Hastalar
rasgele 2 gruba ayrildi. Desfluran uyguladigimiz hastalar Grup 1 (n:22), sevofluran
uyguladigimiz hastalar Grup 2 (n:23), olarak isimlendirildi. Calismada hepatik, renal,
kardiovaskiiler, psikiyatrik, allerjik, metabolik bozuklugu ve malignensi siiphesi
olan, kronik steroid tedavisi alan, kronik analjezik kullanan hastalar ¢alisma dist
birakildi. Calismaya alinan hastalarin cerrahi girisim siireleri 30 dakikadan kisa, 90

dakikadan uzun siirecek olursa ¢alisma dis1 birakilmasi planlandi.

Cerrahi girisimden en az bir giin Once tiim hastalar ziyaret edilerek
kendilerine ya/ya da yakinlarina yapilacak ¢alisma hakkinda bilgi verilerek yazili ve
sozlii onamlar1 alindi. Hastalarin cerrahi girisimden 6nceki gece, operasyondan 8 saat
once oral alimlan kesildi. Hastalarin operasyon oncesi sivi ag¢iginin kapatilmasi igin
operasyona kadar yeterli miktarda ISO-P sivis1 verildi. 22 G veya 24 G intravendz
kaniil takilarak cerrahi girisim anina kadar 4,2,1 kural ile hesaplanan miktarda ISO-
P s1v1 infiizyonuna baslandi. Cerrahi girisim sirasindaki s1vi replasmani ise yine ISO-
P ile yapildi. Tiim hastalara indiiksiyondan 30 dakika Once midazolam ampul,
(Dormicum, Roche, Fransa) 0.3-0.5 mg/kg oral verilerek (toplam doz 20 mg’1

gecmeyecek sekilde) premedikasyon uygulandi.

Hastalar cerrahi girisim odasina alinarak EKG, noninvaziv kan basinci, kalp
hizi ve periferik oksijen saturasyonlart monitorize (Criticare Systems INC 1100,
ABD) edildi. Tiim hastalara indiiksiyon oncesi ii¢ dakika siireyle % 100 oksijen ile

preoksijenizasyon uygulandi.
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Anestezi indiiksiyonu i¢in 1.5-2.5 mg/kg propofol (Diprivan, AstraZeneca,
Isvec) ve kas gevsemesi icin 0.1 mg/kg vekuronyum bromiir (Norcuron, Organon
Teknika, Hollanda) verildi. Tonsillektomi ve adenotonsillektomi ameliyatlarinda agiz
icinde 6dem olusumunu minimalize etmek, postoperatif bulanti, kusma ve
postentiibasyon krup gibi komplikasyonlar1 6nlemek icin her hastaya IV
deksametazon (Dekort, Deva, Tiirkiye) 0.1-0.5 mg/kg indiiksiyondan hemen sonra
uygulandi. Anestezi idamesi icin Grup 1’e % 50 N,O + % 50 O, igerisinde % 5-7
Desfluran (Suprane, Baxter, ABD), Gruba 2’ye ise % 50 N,O + % 50 O, icerisinde
% 2-2,5 Sevofluran (Sevorane, Abbott, Ingiltere) uygulandi. Kas gevsemesi 0.01
mg/kg vekuronyum bromiir verilerek idame edildi. Tiim hastalarda anestezi
derinligini belirlemede, hastada goézlenen klinik belirtilere gore karar verilerek,

inhalasyon anesteziginin konsantrasyonu ayarlandi (Tablo 3.1).

Cerrahi girisim esnasindaki ve cerrahi girisim sonrasindaki kan basinci
olgiimleri ayn1 koldan yapildi. Olgiim degerleri mmHg birimiyle arastirma formuna

kaydedildi.

Tablo 3.1. Olgularin anestezi derinligine karar vermede kullanilan klinik belirtiler.

1. Kirpik — kornea —konjuktiva rekleksi,

2. Pupil biiyiikliigii ve 1518a reaksiyonu,

3. GOz yasarmast,

4. GOz kiresinin hareketleri,

5. Kan basinci,

6. Nabiz,

7. Cerrahi insizyona karg1 olusan kardiovaskiiler ve solunumsal yanitlar,
8. Solunumu diizeni, derinligi, hizi,

9. Terleme,

10.Kas tonusu (6zellikle ¢cene kaslar1)
11.Hastanin air-way’e reaksiyon, yutkunma,
12. Trakeal cekilme, diafragmatik solunum durumu

Biitiin hastalarin 6l¢iilen sistolik kan basinci (SAKB), diastolik kan basinci
(DAKB), ortalama arteriyel kan basinci (OAKB), kalp atim hizi (KAH) ve oksijen

saturasyon degerleri (SpO,); anestezi indiiksiyonu Oncesi bazal deger olarak
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arastirma formuna kaydedildi. Bazal degerleri saptanan her iki grupta da propofol ve
vekuranyum bromiir kullanilarak entiibasyon sartlart saglandi ve entiibasyon
gerceklestirildi. Entiibasyondan sonraki 1. dakika icerisinde elde edilen degerler
calismamizin ilk degerleri olarak arastirma formuna kaydedildi. Volatil anestezik
ajanlar uygulandiktan sonraki, cerrahi girisimin 5., 10., 15., 30., 45. ve 60. dakikaya
kadar elde edilen degerler ise perioperatif degerler olarak arastirma formuna
kaydedildi. Ayn1 parametreler (SAKB, DAKB, OAKB, KAH ve SpO,) postoperatif
1., 15. ve 30. dakikalarda da olciilerek arastirma formuna kaydedildi. Hastalarin
postoperatif donemde operasyon salonundan postoperatif bakim iinitesine ¢ikarilma
kriteri ve derlenme takibinde Modifiye Aldrete Derlenme Skoru (MAS) kullanildi

(Tablo 3.2). MAS puan1 8 ve iizerinde olanlar postoperatif bakim iinitesine alindi.

Tablo 3.2. Modifiye Aldrete Derlenme Skoru.

0 1 2

AKTIVITE Hareket yok Bir ekstremitede Tiim ekstremitede

hareket hareket
SOLUNUM Apne Dispne Normal solunum
DOLASIM SAKB> %50 SAKB= %20-%50 SAKB normal

bazal degerlerinde

BILINC Yok Sese yanit var Tam uyanik
CILT RENGI Siyanotik Diger Pembe

Diger: hastanin ekstremiteleri siyanotik ise

Gorsel Agrn Skalasi (VAS) ile hastalarin postoperatif donemde agr
degerlendirildirilmesi yapild1 (Sekil 3.1). Hastalarin postoperatif ajitasyon, bulanti,

kusma, gibi komplikasyonlar1 1., 15. ve 30.dakikada degerlendirilerek kaydedildi.

Calisma siiresince olgularin sistolik arteriyel kan basinci degerlerinde bazal
degerlere gore % 30 dan fazla olarak kan basinci azalmasi, hipotansiyon olarak kabul
edildi. Hipotansiyon saptandiginda oncelikle volatil anestezik ajan % 50 oranlarda
azaltilmasi1 planlandi. Yanit alinmaz ise, sivi agiginin replasmani amaciyla 1/3 —
1/4°1iik dekstroz-NaCl karisimi igeren sivilar 20 ml/kg hesap edilerek, 5-20 dakika

icinde verilmesi, yanmt alinamadiginda ise 0,1 mg/kg efedrin ampiiliin (Efedrin



35

Hidrokloriir, Biosel, Tiirkiye) intravendz yapilmasi planlandi. Calisma siiresince
olgularin sistolik arteriyel kan basinci degerlerinde bazal degerlere gore % 30’dan
fazla artisi, hipertansiyon olarak kabul edildi. Hipertansiyon ve tagikardi
saptandiginda Oncelikle volatil anestezik ajan % 50 oranina dek arttirilmasi

planlandi. Yanit alinmaz ise fentanil sitrat (Abbott, ABD) 2-50 ugr/kg uygulanmasi

planlandi.
0 5 10
J e S ----1
Anksiyete yok Siddetli anksiyete

Sekil 3.1. Gorsel Agri Skalas1 (Viziiel Anolog Skala; VAS).

Kalp hizinin, 45 atim/dk altina diismesi ise bradikardi olarak kabul edildi.
Bradikardinin 0.01- 0.02 mg/kg IV atropin siilfat (Drogsan, Tiirkiye) ile tedavi

edilmesi planlandi.

Tiim hastalarin cerrahi girisim Oncesi, sirasi ve sonrasinda gelisen
hipotansiyon, bradikardi ve aritmiler, ayrica kullanilan efedrin ve atropin miktar1

saptanarak arastirma formuna islenmesi planlandi.

Bu calismada elde edilen veriler, SPSS (Versiyon=13.0) bilgisayar yazilimi
kullanilarak degerlendirildi. Verilerin degerlendirilmesinde Kruskal Wallis Testi,
Man-Whitney U Testi, tekrarli 6l¢iimlerde Varyans Analizi, Bonferroni Testi, Khi-
Kare Testi ve Fisherkes’in Khi-Kare Testi kullanilmistir. Yanilma diizeyi 0.05 olarak
alimmis olup, p<0.05 oldugunda istatistiksel olarak anlaml kabul edildi. Verilerimiz
tablolarda aritmetik ortalama * isaretlerle, standart sapma, denek sayist ve %

seklinde belirtilmistir.
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BULGULAR
Desfluran uygulanan Grup 1’deki olgularin yas ortalamasi 7.64 + 2.57 iken,
Sevofluran uygulanan Grup 2’deki olgularin yas ortalamasi 7.43 + 2.88 olarak
bulunmustur. Her iki grubun yas ortalamalan karsilastirildiginda, yas yoniinden

gruplar aras1 farklilik onemsiz bulunmustur (p=0.723; p>0.05).

Desfluran uygulanan Grup 1’deki olgular 5 — 13 yaslar1 arasinda olup, 8’1 (%
36.4 ) erkek, 14’1 (% 63.6 ) kadin idi. Sevofluran uygulanan Grup 2’deki olgular, 5 -
14 yaslan arasi olup, 15°ni (% 65.2 ) erkekler, 8 tanesini ise (% 34.8) kadinlar
olusturmustur. Cinsiyet yoOniinden her iki grup arasindaki farkliik Onemsiz

bulunmustur (X2:3.70; p>0.05) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Grup 1 ve Grup2’i olusturan olgularin yas ve cinsiyet yoniinden karsilastiriimasi.

Gruplar n Yas Cinsiyet (E/K)

Grup 1 22 7.64+2.57 8/14

Grup 2 23 7.4312.88 15/8

p p=0.723 p=0.530
p>0.05 p>0.05

E:Erkek, K:Kadin

Grup 1 ve Grup 2’yi olusturan olgularin; cerrahi girigsim siiresi, anestezi
siiresi, ekstiibasyon zamani, géz a¢gma zamani ve sesli uyariya yanit zamani
yoniinden karsilastirildiklarinda, gruplar arasi farkliliklar 6nemsiz bulunmustur

(p>0.05) (Tablo 4.2).

Tablo 4.2: Grup 1 ve
Grup2’i olusturan
olgularin cerrahi .
Lo . .. Sesli
girstm Surest, anestezl Operasyon Anestezi Ekstiibasyon Goz uyariya
stiresi, ekstiibasyon ot L acma
zamani, g0z agma surest surest zamarii zamani yamt
. X *S X %S X *S - zamani
zamani ve sesli uyartya X %S %S
yanit zamani yoniinden -
karsilagtirilmasi.Grupl
ar
Grup 1 41.41£8.09 47.7749.42 5.00+2.16 7.18+2.40 | 6.95+2.52
(n=22)
Grup 2 42.61x11.27 | 46.09£15.15 5.22+2.66 7.74£2.96 | 8.30+2.87
(n=23)
p p=0.982 p=0.530 p=0.898 p=0.704 p=0.079
p>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05
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Sistolik Arteriyal Kan Basinci :

Desfluran ve Sevofluran gruplarini olusturan olgularin degisik zamanlarda
Olciilen sistolik arteriyal kan basinci 6l¢iim degerleri yoniinden karsilastirildiginda

gruplar arasi farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0.05) (Tablo 4.3) (Sekil 4.1).

Grup 1’de degisik zamanlarda sistolik arteriyal kan basinci, dl¢giim degerleri
kendi aralarinda karsilagtinnldiginda oOl¢iim degerleri arasinda farklilik Snemsiz

bulunmustur (p>0.05) (Tablo 4.3).

Grup 2’de degisik zamanlarda Olciilen sistolik arteriyal kan basinci Slgiim
degerleri kendi aralarinda karsilagtirildiginda olgiim degerleri arasinda farklilik

onemsiz bulunmustur (p>0.05) (Tablo 4.3).
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O Grup1 B Grup2

Sekil 4.1. Grup 1 ve Grup2’i olusturan olgularin degisik zamanlarda 6lg¢iilen sistolik arteriyal kan
basinct degerlerinin karsilastirilmasi.

Aciklama: 1=indiiksiyon Oncesi, 2=Entiibasyon Sonrasi, 3=5.dakika, 4=10.dakika,
5=15.dakika,  6=30.dakkika,7=45.dakika, = 8=00.dakika, = 9=postoperatif  1.dakika,
10=postoperatif 15. dakika,11=postoperatif 30. dakikay: ifade etmektedir.




Tablo 4.3. Grup 1 ve Grup2’i olusturan olgularin degisik zamanlarda olgiilen
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sistolik arteriyal kan Grup 1 Grup 2 Sonug
basinci yoniinden
karsilastiriimasi XS X8 X £8
. - p=0.707
SAKB Ind. Once 113.64 +13.23 111.35 £12.77 p>0.05
p=0.137
SAKB Ent.sonu 108.41 +18.78 112.26 £11.97 p<0.05
p=0.329
SAKBS5dk 111.64 +18.49 113.04 £13.26 p<0.05
p=0.617
SAKB10dk 111.86 £16.91 109.04 £14.34 p>0.05
p=0.280
SAKB15dk 105.27 +15.33 109.04 £13.40 p<0.05
p=0.649
SAKB30dk 106.68 +12.68 106.65 +£13.53 p>0.05
p=0.655
SAKB45dk 109.89 +£12.76 108.76 £13.70 p>0.05
p=0.054
SAKB60dk 125.60£10.61 99.60+11.06 p>0.05
p=0.053
SAKBpoldk 122.59 +14.06 115.48 +13.07 p>0.05
p=0.660
SAKBpol5dk 116.23 +8.94 117.65 £11.27 p>0.05
p=0.359
SAKBpo30dk 112.09 £9.31 109.13 +8.61 p>0.05
F=1.98 F=1.73
p=0.107 p=0.148
p>0.05 p>0.05

Aciklama= ind. Once: indiiksiyondan 6nceki, Ent.sonu: Entiibasyondan sonraki, dk: dakika, po: postoperatif

Diyastolik Arteriyal Kan Basinci:

Her iki gruptaki olgularin degisik zamanlarda 6lgiilen diyastolik arteriyal kan
basinci olgiim degerleri karsilastirildiginda indiiksiyon Oncesinde ve postoperatif
1.dakikada gruplar arasi fark bulunurken (p<0.05), diger zamanlarda karsilagtirilan
DAKB o6l¢iim degerleri arasinda farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0.05) (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4. Grup 1 ve Grup 2’i olusturan olgularin degisik zamanlarda Ol¢iilen diyastolik arteriyal
kan basinci degerleri yoniinden karsilastirilmasi.

Grup 1 Grup 2 Sonug
X +S X +S X +S

DAKB p=0.037

. .. 69.77 £12.66 62.17£11.79
Ind. Once p>0.05
DAKB p=0.502

64.95+11.20 67.43£11.25
Ent.sonu p<0.05
p=0.467

DAKB5dk 66.55+13.48 68.26x10.09
p<0.05
p=0.363

DAKB10dk 67.55+13.89 64.48+12.74
p>0.05
p=0.649

DAKBI15dk 65.18+12.89 63.48+11.01
p<0.05
p=0.759

DAKB30dk 64.05+13.00 64.43+9.88
p>0.05
p=0.192

DAKB45dk 68.30+13.05 63.18+9.46
p>0.05
p=0.121

DAKB60dk 77.50+4.95 60.60+11.84
p>0.05
p=0.032

DAKBpoldk 78.27+10.03 70.83£10.55
p>0.05
p=0.694

DAKBpol5dk 72.68+9.65 71.09+£10.83
p>0.05
p=0.114

DAKBpo30dk 70.18+£9.49 65.83+8.89
p>0.05

F=2.91 F=0.79
p=0.053 p=0.631
p>0.05 p>0.05

Agiklama= ind. Once:indiiksiyondan &nceki, Ent.sonu: Entiibasyondan sonraki, dk: dakika, po: postoperatif

Grup 1’de degisik zamanlarda 6l¢iilen diyastolik arteriyal kan basinci Sl¢lim
degerleri kendi aralarinda karsilastinildiginda olgiim degerleri arasinda farklilik

onemsiz bulunmugstur (p>0.05) (Tablo 4.4).
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Grup 2’de degisik zamanlarda 6l¢iilen diyastolik arteriyal kan basinci Slgiim
degerleri kendi aralarinda karsilastirildiginda, ol¢iim degerleri arasinda fark 6nemsiz

bulunmustur (p>0.05) (Tablo 4.4).
Ortalama Arteriyal Kan Basinci:

Her iki gruptaki olgularin degisik zamanlarda ol¢iilen ortalama arteriyal kan
basinci 6l¢iim degerleri yoniinden karsilagtirildiginda gruplar arasi farklilik 6nemsiz

bulunmustur (p>0.05) (Tablo 4.5) (sekil 4.2).

Tablo 4.5. Grup 1 ve Grup2’i olusturan olgularin degisik zamanlarda Sl¢iilen Ortalama Arteriyal Kan
Basinci degerleri yoniinden karsilagtirilmasi.

Grup 1 Grup 2 Sonuc
X8 XS XS
OAKB p=0.946
ind. fnce 84.09 £11.91 82.96+12.72 005
OAKB p=0.131
Ent.sonu 81.86+14.65 86.35¢11.25 05
OAKB5dk 85.82+16.37 88.09+11.41 p=0.357
p>0.05
OAKB10dk 85.27+14.12 83.35+13.63 p=0.601
p>0.05
OAKB15dk 80.3212.17 83.45+11.42 p=0.625
p<0.05
OAKB30dk 82.00+11.38 81.43+11.83 p=0.829
p>0.05
OAKB45dk 87.39+12.67 79.24+12.44 p=0.113
p>0.05
OAKB60dk 97.506.36 75.60£6.60 p=0310
p>0.05
OAKBpoldk 95.55+11.10 89.74+10.46 p=0.152
p>0.05
p=0.724
OAKBpo15dk 91.91£10.46 91.52£12.56 20,05
p=0.585
OAKBpo30dk 87.36+9.92 85.00+8.22 i
F=1.17 F=0.96
p=0.404 p=0.489
p>0.05 p>0.05

Agiklama= ind. Once:indiiksiyondan &nceki, Ent.sonu: Entiibasyondan sonraki, dk: dakika, po: postoperatif

Grup 1’de degisik zamanlarda Olciilen ortalama arteriyal kan basinci lgiim
degerleri kendi aralarinda karsilastirildiginda farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0.05)

(Tablo 4.5).




41

Grup 2’de degisik zamanlarda Olciilen ortalama arteriyal kan basinci Slgiim
degerleri kendi aralarinda karsilastirildiginda farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0.05)

(Tablo 4.5).
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Sekil 4.2. Grup 1 ve Grup2’i olusturan olgularin degisik zamanlarda 6lgiilen ortalama arteriyal kan
basinci yoniinden kargilastirtlmast.

Aciklama: 1=indiiksiyon Oncesi, 2=Entiibasyon Sonrasi, 3=5.dakika, 4=10.dakika,
5=15.dakika, 6=30.dakkika,7=45.dakika, 8=60.dakika, 9=postoperatif 1.dakika,
10=postoperatif 15. dakika, 11=postoperatif 30. dakikay1 ifade etmektedir.

Periferik Oksijen Satiirasyonu :

Her iki gruptaki olgularin degisik zamanlarda Oolgiillen SpO, degerleri
yoniinden karsilastirildiginda postoperatif 1.dakikada gruplar arasi fark bulunurken
(p<0.05) diger zamanlarda karsilastirilan SpO, degerleri arasinda farklilik 6nemsiz

bulunmustur (p>0.05) (Tablo 4.6) (Sekil 4.3).

Grup 1’de degisik zamanlarda SpO, degerleri kendi aralarinda
karsilastirildiginda 6l¢iim degerleri arasinda farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0.05 )

(Tablo 4.6).

Grup 2’de degisik zamanlarda oOlgiilen SpO, degerleri kendi aralarinda

karsilastirildiginda 6l¢iim degerleri arasinda farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0.05)

(Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Grup 1 ve Grup2’i olusturan olgularin degisik zamanlarda olgiilen SpO, degerleri

yoniinden karsilastirilmast.

Grup 1 Grup 2 Sonug
X S X =S X S
SpO, p=0.044
ind. Once 98.73+0.46 98.61+0.50 >0.05
p=0.307
SpO; Ent.sonu 98.95+0.21 99+00 p>0.05
SpOz —
sdk 99+00 99+00 p=1
SpOz —
10dk 99+00 99+00 p=1
SpOz =
15dk 99+00 99+00 p=1
SpOz —
30dk 99+00 99+00 p=1
SpOz —
45dk 99+00 99+00 p=1
SpOz —
60dk 99+00 99+00 p=1
SpO, p=0.046
S 98.41+0.59 98.74£0.45 p<0.05
SpO, p=0.285
Polsdk 98.64+0.49 98.78+0.42 >0.05
SpO, P=0.055
Po 30dk 98.68+0.48 98.91+0.29 >0.05
F=0.81 F=0.78
p=0.659 p=0.639
p>0.05 p>0.05

Agiklama= ind. Once:indiiksiyondan &nceki, Ent.sonu: Entiibasyondan sonraki, dk: dakika, po: postoperatif
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Sekil 4.3. Grup 1 ve Grup2’i olusturan olgularin degisik zamanlarda Olgiilen SpO, yoniinden

karsilagtirilmasi.
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Aciklama: 1=indiiksiyon Oncesi, 2=Entiibasyon Sonrasi, 3=5.dakika, 4=10.dakika, 5=15.dakika,
6=30.dakkika, 7=45.dakika, 8=60.dakika, 9=postoperatif 1.dakika, 10=postoperatif 15. dakika,
11=postoperatif 30. dakikay: ifade etmektedir.

Kalp Atim Hiz1 :

Her iki gruptaki olgularin degisik zamanlarda olgiilen kalp atim hizlar
yoniinden karsilastirildiginda indiiksiyon Oncesinde gruplar arasi fark bulunurken
(p<0.05) diger zamanlarda karsilastirilan KAH o6lciim degerleri arasinda farklilik
onemsiz bulunmustur (p>0.05) (Tablo 4.7) (Sekil 4.4).

Grup 1’de degisik zamanlarda olgiilen KAH’lar1 kendi aralarinda
karsilastirildiginda ol¢iim degerleri arasinda farklilik dnemsiz bulunmustur (p>0.05 )

(Tablo 4.7).

Grup 2’de degisik zamanlarda Olgiilen KAH’lari kendi aralarinda
karsilastirildiginda olgiim degerleri arasinda fark Onemsiz bulunmustur (p>0.05)

(Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Grup 1 ve Grup2’i olusturan olgularin degisik zamanlarda ol¢iilen Kalp Atim Hiz1 (KAH )

degerleri.
Grup 1 Grup 2 Sonu¢
X *S X £8 XS
KAH p=0.019
4. Once 125.59+18.41 111.09+23.31 >0.05
KAH Ent.sonu 120.55+15.44 119.22419.17 p=0.820
p>0.05

KAH p=0.570
sdk 124.36+18.96 120.78+17.76 p>0.05
KAH p=0.114
10dk 119.73£16.85 111.17+14.50 p>0.05
KAH p=0.856
15dk 118.41£16.78 116.22+14.76 >0.05
KAH p=0.750
30dk 116.91£16.69 116.35%15.75 p>0.05
KAH p=0.285
454k 118.72+18.53 112.88+17.00 p>0.05
KAH p=0.845
s0dk 108.50+4.95 103.60+24.72 >0.05
KAH p=0.192
poldk 131.91+17.08 123.91+13.45 p>0.05
KAH p=0.275
pol5dk 124.00+13.48 119.61£16.58 p>0.05
KAH p=0.121
po 30dk 114.09+13.19 108.70£16.00 p>0.05

F=2.24 F=2.25

p=0.109 p=0.102

p>0.05 p>0.05
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Agiklama= ind. Once:indiiksiyondan dnceki, Ent.sonu: Entiibasyondan sonraki, dk: dakika, po: postoperatif
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Sekil 4.4:Grup 1 ve Grup2’i olusturan olgularin degisik zamanlarda 6lgiilen kalp atim hizi (KAH)
yoniinden karsilagtirtlmasi.

Aciklama: 1=indiiksiyon Oncesi, 2=Entiibasyon Sonrasi, 3=5.dakika, 4=10.dakika,
5=15.dakika, = 6=30.dakkika,7=45.dakika,  8=600.dakika,  9=postoperatif = 1.dakika,
10=postoperatif 15. dakika,11=postoperatif 30. dakikay: ifade etmektedir.

Ek ilac Uygulamas: :

Gruptaki olgular degisik zamanlarda ek ila¢ yoOniinden karsilastirildiginda
gruplar arasinda farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0.05 ) (Tablo 4.8).

Grup 1’de degisik zamanlarda ek ila¢ kendi aralarinda karsilastirildiginda
farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0.05 ) (Tablo 4.8).

Grup 2’de degisik zamanlarda ek ila¢ kendi aralarinda karsilastirildiginda
farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0.05 ) (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8. Grup 1 ve Grup2’i olusturan olgularin degisik zamanlarda ek ila¢ kullanimi1 yoniinden

degerleri.
Grup 1 Grup 2
Sonug
Var yok var Yok
n - 22 - 23
ind. Once
% 100 100
Ent.sonu n 1 21 - 23 p=0.489
ek ilag % | 45 95.5 | - 100 p>0.03
Ek ilag n 3 19 4 19 p=1.00
5.dk % 13.6 86.4 17.4 82.6 p>0.05
Ek ilag n 3 19 1 22
10, di p=0.346,p>0.05
: % 13.6 86.4 43 95.7
Ek ilag n ) 22 2 21
p=0.489,p>0.05
15. dk
% 100 8.7 91.3
n
Ek ilac - 22 1 22
p=0.100,p>0.05
30. dk
% 100 43 95.7
n
Ek ilag - 18 - 17
p=0.285,p>0.05
45. dk
% 100 100
Ek ilag n - 2 - 3
60. dk
% 100 100
Ek ilag n ! 21 - 23 p=0.489
po l.dk p>0.05
% 45 95.5 100
Ek ilag n - 22 - 23
po 15. dk % 100 100
Ek ilag n - 22 - 2
po 30. dk % 100 100

Agiklama= ind. Once:indiiksiyondan &nceki, Ent.sonu: Entiibasyondan sonraki, dk: dakika, po: postoperatif
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Ajitasyon :
Postoperatif 1, 15. ve 30. dakikalarda olgularin esit zamanlardaki ajitasyon

degerleri karsilastirldiginda gruplar aras1 farklihk 6nemsiz bulunmustur (p>0.05)

(Tablo 4.9).

Gruplar kendi iclerinde ajitasyon yoniinden degerlendirildiginde postoperatif

1.,15. ve 30. dakikalarda farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0.05) (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Grup 1 ve Grup2’i olusturan olgularin degisik zamanlarda 6lciilen ajitasyon degerleri.

Gruplar 1.dk ajitasyon 15.dk ajitasyon 30.dk ajitasyon
var yok Var Yok Var Yok
n 4 18 6 16 1 21
Grup 1 % 18.2 81.8 273 72.7 45 95.5
n 2 21 5 18 - 23
Grup 2 % 8.7 91.3 21.7 783 100
p=0.414 p=0.738 p=0.335
p>0.05 p>0.05 p>0.05

Bulanti ve kusma :

Bulant1 yoniinden gruplar karsilastirildiginda postoperatif 1.dakikada gruplar
aras1 farklilik 6nemli bulunurken (p<0.05), 15. ve 30. dakikalardaki farklilik onemsiz
bulunmustur (p>0.05) (Tablo 4.10).

Gruplar kendi iclerinde bulanti yoniinden postoperatif 1, 15. ve 30.
dakikalarda degerlendirildiginde farklilik ©nemsiz bulunmustur (p>0.05) (Tablo
4.10).

Tablo 4.10. Grup 1 ve Grup2’i olusturan olgularin degisik zamanlarda saptanan bulant1 degerleri.

Gruplar 1.dk bulanti 15.dk bulanti 30.dk bulanti
var yok Var Yok Var yok
n 6 16 1 21 - 22
Grup 1 % 27.3 72.7 45 95.5 100
n 1 22 6 17 - 23
Grup 2 % 95.7 43 26.1 73.9 100
p=0.047 p=0.096
p<0.05 p>0.05
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Gruplar kusma yoniinden karsilagtirildiginda postoperatif 1., 15. ve 30.

dakikalarda gruplar arasi farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0.05) (Tablo 4.11).

Gruplar kendi iclerinde kusma yoniinden postoperatif 1.,

15. ve 30.

dakikalarda degerlendirildiginde farklilik ©nemsiz bulunmustur (p>0.05) (Tablo

4.11).

Tablo 4.11. Grup 1 ve Grup2’i olusturan olgularin postoperatif degisik zamanlarda saptanan kusma

degerleri.
Gruplar 1.dk kusma 15.dk kusma 30.dk kusma
var yok var Yok Var Yok
n 2 20 1 21 - 22
Grup 1 % 9.1 90.9 4.5 95.5 100
n 1 22 3 20 - 23
Grup 2 % 4.3 95.7 13.0 87.0 100
p=0.608 p=0.609
p p>0.05 p>0.05
VAS:

Gruplar VAS yoniinden karsilagtirildiginda postoperatif 1.,15. ve 30.

dakikalarda gruplar arasi farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0.05) (Tablo 4.12).

Tablo 4.12. Grup 1 ve Grup2’i olusturan olgularin degisik zamanlarda olgiilen VAS degerleri.

Grup 1 Grup 2 Sonug
X S X S X =S
p=0.572
1.dk.VAS 1.64+0.66 1.74+0.45
p>0.05
p=0.990
15.dk.VAS 1.45+0.60 1.48+0.51
p>0.05
p=0.619
30.dk.VAS 1.36+0.58 1.30+0.47
p>0.05
F=1.59 F=8.36
p=0.214 p=0.001
p>0.05 p<0.05
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Grup 1’de postoperatif 1., 15. ve 30. dakikalarda olciilen VAS degerleri
kendi aralarinda karsilastinldiginda farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0.05) (Tablo
4.12).

Grup 2’de postoperatif 1.,15. ve 30. dakikalarda olciilen VAS degerleri kendi
aralarinda karsilastirildiginda farklilik 6nemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.12).

Olciim degerleri VAS yoniinden ikiserli olarak Kkarsilastirildiginda
postoperatif 1. ve 30. dakikalar arasindaki fark Onemli 6nemli bulunmusken
(p<0.05), diger dakikalar arasinda VAS yoniinden farklilik onemsiz bulunmustur
(p>0.05) (Tablo 4.12).

MAS :

Gruplar MAS  yoniinden karsilastirildiginda postoperatif 1., 15. ve 30.
dakikalarda gruplar arasi farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0.05) (Tablo 4.13).

Tablo 4.13: Grup 1 ve Grup2’i olusturan olgularin degisik zamanlarda olciilen MAS degerleri.

Grup 1 Grup 2 Sonu¢
X +S X xS X xS
p=0.288
1.dk.MAS 9.36+0.85 9.61+0.72
p>0.05
p=0.908
15.dk.MAS 9.82+0.50 9.87+0.34
p>0.05
p=0.307
30.dk.MAS 9.95+0.21 10.00+0.00
p>0.05
F=8.46 F=8.36
p=0.001 p=0.012
p<0.05 p<0.05

Grup 1°de postoperatif 1.,15. ve 30. dakikalarda ol¢iillen MAS degerleri kendi
aralarinda karsilastirildiginda farklilik 6nemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.13).

Olgiim degerleri  MAS yoniinden ikiserli olarak karsilastirildiginda
postoperatif 1.-15. ve 1.-30. dakikalar arasindaki fark énemli bulunmugsken (p<0.05),
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diger dakikalar arasinda MAS yoniinden farklilik 6nemsiz bulunmustur (p>0.05)
(Tablo 4.13).

Grup 2’de postoperatif 1.,15. ve 30. dakikalarda olciilen MAS degerleri
kendi aralarinda karsilastirildiginda farklilik 6nemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo
4.13).

Olgiim degerleri MAS yoniinden ikiserli olarak Kkarsilastirildiginda
postoperatif 1. ve 30. dakikalar arasindaki fark Onemli Onemli bulunmusken
(p<0.05),diger dakikalar arasinda MAS yoniinden farklilik 6nemsiz bulunmustur
(p>0.05) (Tablo 4.13).
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TARTISMA

Kisa siireli cerrahi girisimlerde anestezik yontemin belirlenmesinde
ontimiizde farkli secenekler mevcuttur. Bu secimi yaparken anestezik yontemde
aranilan o6zelliklerin basinda; intraoperatif cerrahi stresi yeterli sekilde baskilamasi,
operasyon siiresince stabil bir hemodinami saglamasi ve hizli bir sekilde derlenmenin

olmasi gelir.

Giiniibirlik operasyonlarda inhalasyon anestezisi uzun yillardan beri
kullanilmakta olup, halojenlenli inhalasyon anesteziklerinden sevofluran ve
desfluranin klinik kullanima girmesiylede biiylik ivme kazanmistir. Bu ajanlar cok
disiik kan/gaz coziiniirlik 6zelligi ile hizli etki baglama zamani ve hizli uyanma
ozelliklerine sahiptirler. Anestezik ajamin diisiik ¢Oziiniirliikkte olmasi, anestezi
derinliginin kolay ayarlanmasina olanak sagladigi gibi, daha iyi bir intraopareratif

hemodinamik stabilitenin saglanmasina da olanak tanir (105, 106).

Hizli elimine olan sevofluran ve desfluran gibi volatil anestezikler diisiik
¢Oziiniirliikleri nedeniyle, klinik kullanimdaki diger inhalasyon ajanlarindan daha
hizli derlenme saglamaktadirlar. Desfluran, sevoflurana goére yikilmaya ve
biyotransformasyona asir1 direngli olma ek avantajina sahiptir. Sevofluranin ise, hava
yollarimi irrite etmeme gibi bir avantaji vardir. Sevofluranin anestezik etkinligi
desflurana oranla daha yiiksek oldugundan, cerrahi anestezi elde etmek icin daha

diisiik dozlar yeterli olmaktadir (107).

Inhalasyon anesteziklerinde derlenme, ajamin yagda eriyebilme ozelligine,
konsantrasyonuna, kullanim siiresine ve hastanin alveolar ventilasyon diizeyine
bagldir. Inhalasyon ajanlar1 kullanilarak uygulanan yaklasik iki saatlik anesteziden

sonra erken derlenme donemi ortalama 15 dakika i¢inde gerceklesir (108).

Inhalasyon yolu ile kullamilan ilaclar dengeli anestezinin sadece bir kismini
olusturduklarindan, uyanma ve derlenme siireci inhalasyon dis1 bir takim faktorlere
de baglidir. Calismamizda bu faktorlerin etkilerini azaltmak icin kullandigimiz diger

ek anestezik ilaglar standart tutuldu.

Anestezide kullanilan hem propofoliin hem de midazolamin kusmayi azaltici

etkisi bulunmaktadir. Narkotik analjeziklerin bulanti-kusma yapic1 etkileri oldugu
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bilinir (108, 109). Calismamizda biitiin olgulara bulanti ve kusmanin azaltilmasi

amaciyla, propofol indiiksiyonu ve midazolam premedikasyonu uyguladik.

Tonsillektomi gibi agiz i¢i kanamaya bagli aspirasyonunun cok oldugu
olgularda mide iceriginin aspire edilerek bosaltilmasi bulanti ve kusmay1
azaltabilecegi bildirilmistir. Baz1 ¢alismalarda ise mide iceriginin aspirasyonunun

bulant1 ve kusma iizerine bdyle bir etkisinin oldugu gosterilememistir (110).

Olgularimiza operasyon sirasinda analjezi saglamak amaci ile nitr6z oksit
kullanildi. Ancak, ¢alismamizda bulanti ve kusmay1 azaltmak icin mide iceriginin
aspirasyonu yontemi kullanilmamistir. Kusma donemlerinin varligi veya yoklugu
pek ¢ok calismada farkli degerlendirilmektedir. Splinter WM ve arkadaslarinin (110),
yapmis oldugu calisma gibi pek ¢ok calismada siddetli mide bulantis1 ve dgiirmeyi
de kusmaya dahil edilmektedir. Bu durum kusma sikliginin daha yiiksek oranda
rapor edilmesine neden olabilir. Ancak 2-6 yas arasi ¢ocuklar bulant1 hislerini ifade
edemeyebilirler ve objektif bir degerlendirme yapilamayabilirler. Calismamizda daha
objektif degerlendirme yapmak amaci ile kusmuk igeriginin goriilmesi kusmanin

kayit edilmesi i¢in sart kosulmustur.

Bu calismada, sevofluran ve desfluran uygulanan her iki grupta da, anestezi
siiresince hemodinamik parametrelerin stabil seyrettigi, olgularda ciddi hipotansiyon

ve bradikardinin goriilmedigi saptanmistir.

Gergin S. ve arkadaglarmin (111), yapmis oldugu calismada sevofluran ve
desfluranin hemodinamik parametreler ile derlenme 6zellikleri iizerindeki etkilerini
karsilagtirmislar; sevofluran ve desfluran anestezisinin benzer intraoperatif
hemodinamik stabilite sagladigi, bulanti, kusma gibi postoperatif yan etkilerin
desfluranda daha fazla olmasmna karsin istatiksel olarak anlamli olmadigini

bildirmislerdir.

Calismamizda sevofluran ve desfluranin, olgularin intraoperatif hemodinamik
degerleri ve derlenme iizerindeki etkileri, Gergin S. ve arkadaslarinin ¢aligmasini

desteklemektedir.

Bennet JA. ve arkadaglarinin (112), yapmis oldugu caligmada desfluran ve
izofluran arasinda erken uyanma parametreleri yoniinden bir fark saptanmadigi

bildirilmektedir. Yine cerrahi anesteziyi olusturan konsantrasyonlarda hemodinamik
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stabilite desfluran ve izofluranda benzer oldugu, ancak desfluranin izoflurana gore

hipertansif kontrolii daha iyi sagladigini ifade etmislerdir.

Loop T. ve arkadaslarinin (5), yapmis oldugu bir calismada; daha erken
derlenme ve daha az postoperatif analjezik ve antiemetik tedaviye gereksinim, baz
remifentanil, desfluran sevofluran ve propofol gruplar arasinda karsilastirildiginda;
remifentanil-propofol, remifentanil-desfluran ve remifentanil-sevofluran
anestezisinin derlenme karekterleri, uyanma ve kognitif fonksiyonlarin doniisii,
remifentanil-propofol grubunda olduk¢a hizli oldugunu ve her iki inhale anestezik

grubunda fark olmadigini saptamislardir.

Fletcher JE. ve arkadaslarinin (113), yapmis oldugu bir calismada desfluran
kullaniminin daha kisa uyanma zamani ve psikomotor performansta daha az
bozulmaya yol ag¢tigr gosterilmistir. Ayrica, erken postoperatif donemde kognitif
fonksiyonlarda daha az depresyonun oldugunu da gostermiglerdir. Hastalarin
subjektif rahatsizlik hissi, uyusukluk, yorgunluk hantallik ve konfiizyon, desfluran ve
izofluran anestezisi karsilastirildiginda benzer sonuclar gosterdigi saptanmistir.
Klinik olarak desfluran, sevofluran ve isofluran anestezisi alan olgularda derlenme

fazinda minor degisiklikler oldugunu da gostermislerdir (113).

Bizim ¢alismamizda her iki gruptaki olgularin ekstiibasyon zamani, goz agma
zamani ve sesli uyartya yanit verme zamam yOniinden karsilastirildiginda fark

saptanmamis olup Fletcher JE. ve arkadaslarinin ¢alismasini desteklemektedir.

Valley RD. ve arkadaslarinin (114), pediyatrik hastalarda derin anestezi
alinda  trakeal  ekstilbasyonda  sevofluran ve  desfluran  anestezisini
karsilastirmislardir. Cocuklarin derin ekstiibasyonunun, desfluran ya da sevofluran
ile giivenle yapilabilecegini saptamislardir. Desfluran uygulanan olgularda uyanma
daha hizli olmasina karsin, havayolu sorunlari (Oksiiriik v.b.) daha sik ortaya
cikmakta, yine desfluran icin % 46, sevofluran icin % 21 ajitasyon orani
bulmuglardir. Oral midazolam ile premedikasyon uygulanmasi, inhalasyon

anesteziginin etki siiresini uzattigi da rapor edilmistir.

Bizim ¢alismamizda her iki gruptaki olgular, postoperatif ajitasyon yoniinden

karsilastirildiklarinda, aralarindaki farkin istatistiksel olarak anlamli saptanmamasina
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karsin, desfluran grubunda ajitasyon goriilen olgu sayisinin daha fazla oldugu

gozlenmistir.

Nathanson ve arkadaglarinin (115), yaptigt calismada, anestezi idamesi
sirasinda sevofluran ve desfluranin benzer intraoperatif durumlar sagladigini,
desfluranda erken derlenmenin hizli olmasina karsin, ge¢ derlenmede fark

olusturmadigini saptamislardir.

Calismamizda, her iki gruptaki olgular hemodinamik stabilite agisindan
karsilastirildiklarinda, iki grubun arasindaki degerlerin benzer oldugu, erken
derlenme yoniinden Nathanson MH. ve arkadaslarinin ¢aligmalarinda saptadiklarina

benzer sonuglar goriilmiistiir.

Patel SS. ve arkadaslar1 (116), yapmis olduklar1 calismada desfluran
anestezisinden uyanma siiresinin, propofol anestezisinden sonra daha erken oldugunu
bulmuslardir. izofluran ile desflurani karsilastirdiklarinda, desfluran grubunda
uyanmanin belirgin derecede erken goriildiigiinii bildirmislerdir. Desfluran anestezisi
uygulanmis olgularin ¢ok az boliimiinde ve ozellikle pediyatrik hastalarda, uyanma

doneminde konviizyon, deliryum gibi yan etkiler gdzlemislerdir.

Bizim ¢alismamizda, her iki grup olgularimizda da konviizyon ve deliryum

gibi yan etkiler gbzlenmemistir.

Tarazi ME. ve arkadaglarinin (117), randomize, ¢ift korlii calismalarinda,
sevofluran ve desfluranin tubal ligasyon cerrahisinde tercih edilebilir inhalasyon
anestezikleri oldugu rapor edilmistir. Bu ¢alisma, Nathanson MH. ve arkadaslarinin
onceki nonrandomize calismalarini ve bizim ¢alismamizda elde ettigimiz bulgular
desteklemekte olup; derlenme ve taburcu olma zamanlar1 karsilastirildiklarinda

benzer bulgular elde edildigi goriilmektedir.

Song D. ve arkadaslar1 (118), yapmis oldugu calismada derlenme profilleri ve
postoperatif yan etki insidansinin desfluran ve sevofluran uyguladiklar1 gruplarda
benzer oldugunu, anestezi siiresi géz oniine alindiginda ise desfluranin eliminasyonu

ve derlenmesinin sevoflurandan daha hizli oldugunu rapor etmislerdir.

Istk Y. ve arkadaglarimin (119), c¢ocuklarda diisiik akim desfluran ve

sevofluran anestezisi ile yapmis olduklar1 ¢calismalarinda; hemodinamik parametreler,
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preoperatif ve postoperatif donemdeki bobrek ve karaciger fonksiyonlari, operasyon
ile anestezi zamanlari, erken iyilesme verileri, postoperatif 10. ve 30. dakikalarda
modifiye aldrete skorlari, postoperatif bulanti ve kusma goriilmesinin
karsilastirilmasinda, iki grup arasinda anlaml diizeyde farklilik olmadigini
bildirmiglerdir. Bu ¢alismada sadece desfluran grubunda iyilesme zamaninin

sevoflurana gore daha kisa oldugunu rapor etmislerdir.

Bizim ¢alismamiz, Isik Y. ve arkadaslarinin yapmis olduklart ayn1 konudaki
kapsamli ¢alismayla biiyiik bir benzerlik gostermektedir Hemodinamik parametreler
ve postoperatif bulanti-kusma siklig1 ve, modifiye aldrete skorlar1 agisindan bizim

calismamizda da her iki grup arasinda bir farklilik gozlenmemistir.

Viitanen H. ve arkadaglarimin (120), ¢ocuk gruplar iizerinde yaptiklar1 bir
calismada; anesteziden ¢ikisin sevofluranda grubunda propofol grubundan daha hizli
oldugunu, sevofluran grubundaki hastalarin modifiye aldrete skorlar1 sisteminden 20.
dakikada tam puan aldigim ancak sevofluran grubundaki hastalar propofol
grubundaki hastalara gére daha erken agrn ve ajitasyon gosterdigini bildirmislerdir.
Taburcu kriterleri ve derlenme kriterleri arasinda iki grup arasinda fark

saptamamiglardir.

Bizim calismamiz da, sevofluran ve desfluran uygulanan ¢ocuk gruplar
izerinde gergeklestirilmistir. Sevofluran grubunda 30. dakikada modifiye aldrete
derlenme skorlar1 sisteminden tam puan almistir. Calismamiz Viitanen H. ve
arkadaglarinin calismasinda elde edilen bu konudaki bulgular1 ile benzerlik

gostermektedir.

Desfluran ve sevofluran grubunda postoperatif 1.,15. ve 30. dakikalardaki
MAS degerleri kendi aralarinda karsilastirildiginda farklilik 6nemli bulunmustur.
Olgiim degerleri MAS yoniinden ikiserli olarak karsilastirildiginda postoperatif 1. ve
30. dakikalar arasindaki farkta 6nemli bulunmus olup 30. dakikada her iki gruptada
MAS degerleri istatiksel olarak tam puan almistir. MAS degerlerinin gruplar arasinda
degilde siire ile ilgili olarak farklilik gostermesi her iki ajaninda cerrahi anesteziden

hizli derlenme avantajlarinin kanit1 oldugunu diisiinmekteyiz.

Goff MJ. ve arkadaslarn (121), yapmuis olduklar1 ¢aligmada sevofluranin

respiratuvar direnci normalin %15 altina diisiiriirken desfluran ve tiopentalin ise
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respiratuvar direnci azaltmadigim gostermislerdir. Desfluran ve sevofluran anestezisi
uygulanan gruplarda yas, boy ve agirlik gibi parametrelerin respiratuvar direng

tizerine etkisinde farklilik saptamamislardir.

Postoperatif 1.dakikada desfluran anestezisi uygulanan grupta SpO, degerleri
sevofluran anestezisi uygulanan gruba gore istatiksel olarak daha diisiik saptanmaistir.
Bunun nedeni olarak; Sevofluranin belirgin bronkodilatatér etkisinin olmast,
desfluranin sempatik sinir sistemini uyarmasina bagli olarak olusturdugu kismen
bronkospazm oldugunu diisiinmekteyiz. Calismamiz Goff MJ ve arkadaslarinin
yapmis olduklart caligma ile Valley RD. ve arkadaslarinin pediyatrik hastalarda

yapmis olduklar ¢alismay1 desteklemektedir.

Uzun S. ve arkadaslarinin (122), yapmis olduklart bir ¢calismada cocuklarda
sevofluran ve desfluran anestezisinin idame ve derlenme &zeliklerini
karsilastirmislar; perioperatif hemodinami, postoperatif hemodinami, ekstiibasyon
zamani, ajitasyon ve postoperatif bulanti-kusma yoniinden anlamli farklilik

bulamamislardir.

Bizim ¢alismamiz Uzun S. ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 bu calismay1
desteklemekte olup, postoperatif hemodinamik stabilite ve bulanti-kusma goriilme

siklig1 agisindan benzer bulgular saptanmistir.

Apfel CC. ve arkadaslarinin (123), yaptiklann bir c¢alismada volatil
anestezikler ile uygulanan anestezi sonrasi her 3-4 hastanin birinde postoperatif
bulanti-kusma meydana geldigini, isofluran, halotan, sevofluran ve desfluran
arasinda anlaml bir farklilik olmadigini gostermislerdir. Bununla birlikte volatil
anestezikler propofol ile uygulandiklarinda postoperatif bulanti-kusma oraninin 1/5
oraninda azaldigim saptamiglardir. Apfel CC. ve arkadaslari; bulanti-kusmanin ana
sebeblerinden birinin perioperatif opioid kullaniminin bagli olabilecegini

savunmuglardir.

Bizim calismamizda her iki gruptaki olgularimiz midazolam ile premedike
edilmis olup anestezi indiiksiyonunda da propofol kullanilmistir. Bizim
caligmamizda, postoperatif bulanti-kusma hizi, Apfel CC. ve arkadaslarinin
calismalarinda saptadiklarindan daha diisiik bulunmustur. Bunun nedeninin;

indiiksiyonda kullandigimiz propofole bagl olabilecegi kanisindayiz.
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Kotanoglu MS ve arkadaslarinin (124), yaslar1 20-60 arasinda degisen, 160
olgu iizerinde gerceklestirdikleri calismalarinda; sevofluran ve desfluran
anestezisinden derlenmede cinsiyet faktorii karsilastirnlmistir. Desfluran gruplarinda
erken derlenme siiresini, sevofluran gruplarindan daha kisa bulmusglardir. Ayrica
erken derlenme siiresinin, hem desfluran hem de sevofluran verilen erkeklerde
kadinlardan daha kisa oldugunu ileri siirmiislerdir. Ge¢ derlenme siiresi bakimindan
kadin ve erkek olgular gruplarda, sevofluran ve desfluran verilmesinin arasinda bir

fark olmadigini saptamislardir.

Cocuk yas gruplan iizerinde yapilan calismamizda, Kotanoglu MS ve
arkadaslarimin yapmis oldugu c¢alismadan farkli olarak, sevofluran ve desfluran
uygulanan gruplarda, erken derlenme siiresi agisindan gruplar arasinda cinsiyet

yoniinden farklilik saptanmamastir.

Mayer J. ve arkadaslar1 (125), 7-12 yas arasindaki 38 cocukta maske ile
anestezi indiikksiyonunu takiben, bir gruba (n=18) desfluran, diger gruba (n=18)
sevofluran ile genel anestezi uygulamislardir. Her iki grupta da postoperatif gozlem
odasindan normal odaya c¢ikis zamani ve yan etkilerin insidansinda bir farklilik
saptamamigdir. Ancak desfluran anestezisi ile ekstilbasyon zamaninin sevofluran

anestezisine gore daha kisa oldugunu bulmuslardir.

Biz calismamizda diyastolik arteriyal kan basinci yOniinden gruplar
karsilastirdigimizda indiiksiyon Oncesinde ve postoperatif 1.dakikada gruplar
arasinda fark saptadik. Indiiksiyon oncesi DAKB farkliligimi anlamli olarak
degerlendirmedik ancak postoperatif 1.dakikadaki DAKB yiiksekliginin sebebi

olarak desfluran anestezisinin hizli derlenme 6zelliginin oldugunu diisiinmekteyiz.

Ceylan A. ve arkadaslar1 (126), yapmis oldugu bir calismada hastalara diisiik
akim sevofluran ve desfluran anestezisi uygulamislar ve hastalarin spontan soluma,
ekstiibasyon zamani, géz acma, sozel emirlere yanit, hava yolu hassasiyeti, kirpik
refleksi ve oksiiriik refleksi siirelerini karsilagtirmiglar ancak gruplar arasinda bu
parametreler yoniinden istatiksel bir fark bulamamiglardir. Ceylan A. ve arkadaslar
iki ajanin (sevofluran ve desfluran) istatiksel anlamda birbirine {istiinliigiiniin

olmadigin1 rapor etmislerdir.



57

Bizim ¢alismamiz, Ceylan A. ve arkadaslarinin yapmis oldugu bu calismay1

desteklemektedir.

Welborn LG. ve arkadaslar1 (127), yapmus olduklar bir ¢alismada sevofluran,
desfluran ve halotan anestezisi sonrasinda postoperatif oral sivi alim zamanlar1 ve
kusma yoniinden fark saptamamiglardir. Desfluranin, anesteziden hizli derlenme
saglamasina ragmen postoperatif ajitasyona daha sik neden oldugunu, sevofluranin
ise halotan ile benzer derlenme 6zellikleri gosterdigini; desfluran ve sevofluranin

halotandan farkli bir taburcu zamani géstermedigini saptamislardir.

Biz calismamizda bulanti, kusma ve postoperatif ajitasyon yoniinden gruplar

arasinda fark saptanmadi.

Jellish WS (128), ve arkadaslarinin yapmis olduklar bir caligmada ortakulak
cerrahisinde sevofluran ve desfluran anestezisinin perioperatif hemodinamik etkileri,
postoperatif hemodinamik etkileri, bulanti-kusma, agr1 ve derlenmenin okuma iglemi
yapacak kadar olma siirelerini karsilastirmislar, ancak anlamhi farklilik
bulamamiglardir. Sadece desfluran anestezisinden sonra postoperatif donemdeki kan

basincin sevofluran anestezisine gore yiiksek olarak saptamiglardir.

Giizeldemir ME (129), agn siddetinin degerlendirilmesi ile ilgili
calismasinda, VAS ile diger yontemleri karsilastirmig, sonugta VAS'in, 5 yas
tizerindeki cocuklarda, kolay anlasilir ve kolay uygulanabilir uygun bir yontem

oldugunu bildirmistir.

Calismamizda sevofluran grubu ile desfluran grubu VAS yoOniinden
karsilastirlldiginda VAS degerleri arasinda fark bulunamamistir. Ancak sevofluran
grubunda kendi icinde postoperatif 1. ve 30. dakikalar arasinda VAS degerleri

arasinda fark anlamli bulunmustur

Cohen IT ve arkadaslarinin (130), 2-7 yas arasindaki 80 cocukta yapmis
olduklar bir calismada desfluran ile % 24, sevofluran ile % 18 oraninda ajitasyon
olustugunu saptamislardir. Yine ekstiilbasyon zamani ve postoperatif gozlemden
normal yatagma cikis zamani karsilagtirildiginda desfluranda bu siirenin daha kisa

oldugunu saptamiglardir.
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Ceylan NK. ve arkadaglarinin (131), yapmis olduklart c¢alismalarinda
cocuklarda anestezi idamesinde kullanilan desfluranin, anesteziden derlenme
siiresinin kisa olmasi nedeni ile halotan ve sevoflurana iyi bir alternatif olabilecegini

belirtmislerdir.

Bizim ¢alismamizda sevofluran ve desfluran anestezi uygulamalar1 arasinda

anlamli bir farklilik saptanmamaistir.

Giiler G. ve arkadaslarinin (132), yapmis olduklar1 ¢alismada sevofluran ve
desfluran anestezisinin intraoperatif ve postoperatif donemde benzer -etkiler
gosterdigini, desfluran anestezisi ile daha erken uyanma saglandigim1 ancak
sevofluran anestezisi ile sistolik arteriyal kan basincindaki artist daha iyi kontrol

ettiklerini saptamislardir.

Bizim c¢alismamizda sistolik arteriyal kan basinci yoniinden gruplar arasinda
fark yoktu.Yine desfluran anestezisi ile daha hizli ekstiibasyon zamani, géz agma
zamani ve sesli uyariya yanit zamami olmakla birlikte istatiksel olarak anlamli

farklilik saptamadik.

Ozpolat Z ve arkadaslarinin (133), yapmis olduklar1 calismalarinda total
intravendz anestezi ve desfluran anestezisinin giiniibirlik ¢ocuk olgularda
hemodinami ve derlenme Ozellikleri iizerindeki etkilerini Karsilastirmislar ancak
istatiksel olarak anlamli bir fark bulamamislardir. Ancak iki gruptada agn ve

ajitasyon oram yiiksek bulunmustur.

Sonug olarak sevofluran ve desfluran anestezisi ¢ocuklarda tonsillektomi gibi
kisa siiren cerrahi uygulamalarda giivenle uygulanabilir. Her iki inhalasyon
ajanininda hemodinamik parametreler ile postoperatif yan etkiler -bulanti, kusma,
ajitasyon- acisindan benzer oOzellikler tasimasi nedeniyle, kisa siireli anestezi
idamesinde yaygin olarak kullanilan sevofluran anestezisi yerine desfluranin
anestezisi ideal bir alternatiftir..Ancak her iki ajanin ¢ocuklarda uygulanimi ve yan
etkileri konusunda daha genis c¢aphh aragtirmalarin yapilmasi gerektigini

diisiinmekteyiz.
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SONUCLAR

. Sevofluran ve desfluran uygulanan her iki ¢alisma grubunda da perioperatif
donemde saptanan hemodinamik paremetreler stabil seyretti.
. Postoperatif donemde saptanan ajitasyon, gruplar arasmnda anlamli fark

olusturmasa da desfluran grubunda daha fazla gdzlendi.

. Postoperatif bulanti ve kusma desfluran grubunda daha c¢ok ilk 15 dakika
icinde, sevofluran grubunda ise daha ¢ok 15.-30. dakikalar arasinda tespit
edildi.

. Sevofluranin bronkodilatasyon 6zelligine bagl olarak, postoperatif erken

donemde SpO; degerleri, sevofluran grubunda daha yiiksek olarak bulundu.

. Ekstiibasyon zamani, g6z a¢gma zamani ve sesli uyarilara yanit zamam
desfluran grubunda daha kisa siirdii ancak bu fark istatiksel olarak anlamli

kabiil edilecek boyutta degildi.
. Her iki grupta da VAS degerleri benzerdi.

. Sevofluran grubunda postoperatif 1.dakikadaki VAS degerleri 30. dakikadaki
VAS degerlerine gore daha yiiksekti.

. MAS degerleri her iki grupta da postoperatif 30. dakikada tam puan ald1.

. Tonsillektomi ameliyatlarinda sevofluran veya desfluran anestezisi

uygulamanin hemodinami ve postoperatif yan etki 6zellikleri benzerdi.

10. Pediyatrik yas grubunun tonsillektomi gibi kisa siireli ameliyatlarinda her iki

inhalasyon ajaninin (sevofluran ve desfluran) giivenle kullanilabecegi kanisina

varildi.
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