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OZET

Amag: Genel anestezi indlksiyonu ile solunum fizyolojisinde ¢esitli
degisiklikler ortaya cikar. Kompliyansin azalmasi, hava yolu kapanmasi ve FRC’de
azalma atelektazi olusumuna katkida bulunabilir. Olusan atelektazi pulmoner santi
arttirarak  hipoksemiye neden olur. Inhalasyon anestezikleri hipoksik pulmoner
vazokonstriksiyonu inhibe ederken propofoliin bdyle bir etkisi yoktur. Bu nedenle
propofol genel anestezinin olusturdugu ventilasyon/perfiizyon dengesizligini inhalasyon
anesteziklerine gore daha az arttirabilir. Ote yandan sevofluran havayolu direncini
azaltirken desfluran arttirabilmektedir. Bu nedenlerle biz de calismamizda bu iig¢
anestezik ajanin postoperatif ilk 24 saat boyunca solunum fonksiyon testleri iizerinde

yapabilecekleri farkli etkileri ortaya koymay1 amacladik.

Materyal ve metod: Calismaya 18-70 yas arasi, ASA smifi I-11 olan 90 hasta
alindi. Tim hastalara ameliyat Oncesi arter kan gazi analizi ve solunum fonksiyon
testleri yapildi. Ardindan kapali zarf teknigiyle randomize edilen hastalar ii¢ gruba
ayrildi. Birinci gruba total intravendz anestezi (Grup TIVA, n:30), ikinci gruba
desfluran anestezisi (Grup D, n:30), {igiincii gruba sevofluran anestezisi (Grup S, n:30)
uygulandi. Hastalarin intraoperatif donemde kompliyans ve rezistans degerleri
kaydedildi. Postop 30. dk ve 24. saatte arter kan gazi analizi ve solunum fonksiyon

testleri tekrarlandi.

Calismanin birinci sonlanim noktas1 supin pozisyonda elektif sartlarda
endoskopik endonazal transsfenoidal hipofiz cerrahisi geciren hastalarda TIVA,
desfluran ve sevofluran anestezilerinin postoperatif ilk 24 saat boyunca birinci
saniyedeki zorlu ekspiratuar voliime (FEVj), ikincil sonlanim noktalar1 da diger

solunum fonksiyon testleri ile arter kan gazlarina etkisini karsilastirmaktir.

Bulgular: Tim gruplarda FEVive FVC degerlerinde baslangig degerine gore
postop 30. dakika ve 24. saatte istatistiksel olarak anlamli azalma gériildii. Grup TIVA
ve Grup S’de FEV; ve FVC degerlerinde postop 30. dakikaya gore postop 24. saattte
artig goriilmekle beraber baslangi¢ degerine ulasamadi. Grup D’de ise FEV; ve FVC
degerlerinde boyle bir artis goriilmedi. Her 3 grupta da P,CO; degerinde baslangica gore
postop 30. dakikada hipoventilasyona bagli istatistiksel olarak anlamli artis ve pH

degerinde azalma goriildi, bu degerler postop 24. saatte baslangi¢ diizeyine dondii. Tiim
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gruplarda kompliyansta entiibasyon sonrasina gore ameliyatin 1. ve 2. saatinde
istatistiksel olarak anlamli azalma goriiliirken direncte anlamli bir degisiklik goriilmedi.
Her 3 grupta da P,O, degerinde baslangica gore postop 24. saatte istatistiksel olarak

anlamli azalma goriildii.

Sonug¢: Bu calismada uygulanan genel anestezi yonteminden bagimsiz olarak
tim gruplarda genel anestezi uygulamasina bagh olarak FEV; ve FVC degerlerinde
baslangi¢ degerine gore postoperatif ilk 24 saat boyunca istatistiksel olarak anlamli
azalma goriildii. TIVA ve sevofluran grubunda FEV; ve FVC degerlerinde postop 30.
dakikaya gore postop 24. saatte artis goriildii fakat bu degerler baslangic diizeyine
ulagamadi. Desfluran grubunda ise muhtemelen desfluranin bronkodilatatér etkisinin

olmamasina bagli FEV; ve FVC degerlerinde boyle bir artis goriilmedi.

Anahtar sozciikler: Solunum fonksiyon testleri, arter kan gazlari, kompliyans,

rezistans, inhalasyon anestezisi, total intravendz anestezi.



ABSTRACT

Aim: Induction of general anesthesia alters respiratory physiology significantly.
Reduced compliance, closed airway and lower FRC may contribute formation of
atelectasis, which may in turn lead to hypoxemia due to increased pulmonary shunt.
Inhalation anesthetics inhibit hypoxic pulmonary vasoconstriction, whereas propofol
lacks such an effect. As a result, propofol may cause less ventilation/perfusion
mismatch due to general anesthesia when compared to inhalation anesthetics. On
another note, while sevoflurane decreases airway resistance, desflurane increases it.
Because of these reasons, we aimed to determine how differently these three anesthetic

agents effect respiratory function tests over the first 24 hours post-operatively.

Materials and methods: Ninety patients, ages between 18-70 and ASA
classification I-11, were enrolled in the study. All patients had arterial blood gas analysis
and respiratory function tests pre-operatively. Patients were randomized into three
groups with closed envelope technique. First group received total intravenous anesthesia
(Group TIVA, n:30), second desflurane anesthesia (Group D, n:30) and third
sevoflurane anesthesia (Group S, n:30). Intraoperative pulmonary compliance and
resistance were recorded. Arterial blood gases and respiratory function tests were
repeated post-operatively at 30™ minute and 24™ hour.

Primary outcome of this study was to compare the effects of TIVA, desflurane
and sevoflurane anesthesia on forced expiratory volume in one second (FEV;) in
patients undergoing elective endoscopic endonasal trans-sphenoidal pituitary surgery in
supine position within the first post-operative 24 hours; and secondary outcomes were

to compare other respiratory function tests and arterial blood gases.

Results: All groups had a statistically significant reduction in FEV; and FVC
from baseline to post-op 30™ minute and 24™ hour. The Group TIVA and the Group S
had an increase in FEV; and FVC from 30™ minute to 24™ hour, however still lower
than initial baseline values. The Group D did not show such increase. All three groups
had a statistically significant increase in P,CO, levels and reduce in pH levels due to
hypoventilation from baseline to 30" minute and the levels reversed back to baseline at
24™ hour. All groups had a statistically significant reduction in compliance from

immediately after intubation to 1% and 2" hour of operation, however no change in
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resistance was observed. All three groups had a statistically significant reduction in
P.O, from baseline to post-op 24™ hour.

Discussion: In this study we observed a statistically significant reduction in
FEV: and FVC due to the effect of general anesthesia from baseline to post-operative
24" hour regardless of the agent. TIVA and sevoflurane groups had a rise in FEV; and
FVC from 30" minute to 24™ hour, however reduction from the baseline sustained.
Desflurane group had no such increase in FEV; and FVC, probably because desflurane
does not cause bronchodilation.

Keywords: respiratory function tests, arterial blood gases, compliance,

resistance, inhalation anesthesia, total intravenous anesthesia
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1. GIRIS VE AMAC

Genel anestezi indiiksiyonu ile solunum fizyolojisinde ¢esitli degisiklikler ortaya
cikar (1,2). Solunumun santral kontrolii narkotik analjeziklerin ve inhalasyon
anesteziklerinin ¢ogu tarafindan doza bagimli olarak deprese olur ve solunum
merkezinin hipoksiye duyarliligi, hiperkapniye yamiti azalir (1). Coziiniirligliniin az
olmasi nedeniyle alveolde yiiksek oranda bulunan ve yaptii basingla alveoliin agik
kalmasini saglayan azotun solunan gaz bilesiminden ¢ikmasi ve oksijenin goreceli
olarak daha hizl1 absorbsiyonu alveollerin kollabe olmalarina yol agar (2). Siirfaktan
kaybi ile atelektaziye egilim olur ve kompliyans azalir (1,2,3). Pozisyon, gogiis kafesi
kas tonusunda degisme, ndromiiskiiler bloga bagl kas gevsemesi, hava yolu direncinin
artmasi, sivi dagilimindaki degisiklikler ve solunan havadaki oksijen fraksiyonunun
(FiO,) arttirilmas1 fonksiyonel rezidiiel kapasitede (FRC) azalmaya neden olur (1,2,3).
FRC'deki azalma ekspiratuar yedek voliimii azaltir, ekspiryum sonu akciger volimiinii
rezidiiel voliime (RV) yaklastirarak hava yolu capi, kapanmasi, kompliyans ve gaz
degisimini olumsuz etkiler (1,3,4). Bunun sonucunda ventilasyon/perfiizyon uyumu
bozulur. lyi perfiize olan alt boliimler kotii havalanmaya, daha az perfiize olan iist
boliimler iyi havalanmaya baslar (2,3). lyi ventile olmayan lokalize bir akciger
bolgesinde gelisen hipoksi refleks yolla o bolgede vazokonstriksiyon yaparak
perflizyonunu azaltir. Boylece ventilasyon/perfiizyon orani korunmaya calisilir (1,2).
Obez hastalarda total intravenoz anestezi (TIVA) ve desfluran anestezisinin postoperatif
akciger fonksiyonlar1 iizerine etkilerinin arastirildigi ¢alismada solunum fonksiyon
testlerindeki azalmanmn TIVA yonteminde daha fazla oldugu gosterilmistir (5). Yash
hastalarda diz cerrahisi sonrasi spirometrik olgiimler iizerine TIVA ve desfluran
anestezisinin etkilerinin karsilagtirildigi baska bir c¢alismada anlamli bir fark
gosterilememistir (6). Pron pozisyonda lomber disk hernisi ameliyati gegiren hastalarda
TIVA ve sevofluran anestezisinin postoperatif akciger fonksiyonlari iizerine etkilerinin
arastirildigi bir ¢alismada da solunum fonksiyon testlerindeki azalmanin TIVA
yonteminde daha fazla oldugu gosterilmistir (7). Inhalasyon anestezikleri hipoksik
pulmoner vazokonstriksiyon yanitini baskilamaktadir (1,2). Propofoliin ise hipoksik
pulmoner vazokonstriksiyonu inhibe etmedigi bilinmektedir (8,9). Bu nedenle propofol
genel anestezinin olusturdugu ventilasyon/perfiizyon dengesizligini inhalasyon

anesteziklerine gore daha az arttirabilir. Ote yandan sevofluran havayolu direncini



azaltirken desfluran arttirabilmektedir (10,11). Bu nedenlerle biz de ¢alismamizda bu ii¢
anestezik ajanin postoperatif ilk 24 saat boyunca solunum fonksiyon testleri iizerinde
yapabilecekleri farkli etkileri ortaya koymayir amagladik. Bu c¢alismada supin
pozisyonda elektif sartlarda endoskopik endonazal transsfenoidal hipofiz cerrahisi
geciren hastalarda TIVA, desfluran ve sevofluran anestezilerinin postoperatif ilk 24 saat
boyunca birincil hedef olarak birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar voliime (FEV;) ve
ikincil hedefler olarak diger solunum fonksiyon testleri ile arter kan gazlarina etkisini

karsilastirdik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Solunum

Soluma solunabilir gaz karisiminin alveollere girmesi ve ¢ikmasidir. Solunum
ise solunabilir havadaki oksijenin soluma ile alveollere alinmasi, kana gecerek dokulara
tasinmasi, dokularda mitokondriye gecerck metabolize edilmesi ve bunun sonucu
olusan karbondioksitin atmosfere atilmasidir (12,13). Geleneksel olarak hiicresel
oksijenlenme siireci li¢ basamakta incelenir. Birinci basamakta oksijen molekiilleri
atmosferden alveollere ve oradan da akciger kapillerlerine gecer. Alveoller ile akciger
kapillerleri arasindaki bu oksijen ve karbondioksit aligverisi dis solunum olarak
adlandirilir. Tkinci basamak yeterli miktarda oksijenin akciger kapillerlerinden hiicrelere
dogru tasinmasini igerir. Bu siire¢ oksijen tasinmasi olarak bilinir ve normal
hemoglobin diizeyi ve kalp debisi gerektirir. Oksijen kanda biiyiik oranda hemoglobin
ile birlesik, daha az oranda da ¢oziinmiis olarak tasimir. Oksijen taginma zincirinde son
halka oksijenin kiiclik sistemik kapillerlerden metabolik gereksinimleri o6l¢iisiinde
hiicrelere ge¢isidir. Sistemik kapillerler ile hiicreler veya dokular arasindaki bu oksijen
ve karbondioksit degisimine i¢ solunum adi verilir. Oksijen hiicrede etkin bir sekilde
enerji Uretilmesinde 6nemli rol oynar. Yoklugu halinde hiicresel enerji iiretimi biiyiik

olglide yetersizdir ve sonugta 6liim kaginilmaz olur (14).
2.2. Solunum Fonksiyon Testleri

Solunum fizyolojisi ve yasamsal bir organ olan akcigerin fonksiyonlarinin
oOlgiilmesi ilk ¢aglardan itibaren insanligin ilgisini ¢ekmis ve adim adim ilerlenerek pek
¢ok bilim adaminin 6zverili ¢alismasiyla glinlimiiz bilgilerine ulagilmistir. Gliniimiizde
solunum fonksiyon testlerinin ulastigi diizeyi anlayabilmek ve dogru yorumda
bulunabilmek i¢in rutin uygulamada her giin kullandigimiz, siradan buldugumuz
parametrelerin nasil gelistirildigini, nasil bir mantikla ortaya konuldugunu, bunun icin
nasil bir emek verildigini bilmek gerekir (15). Cok uzun bir tarihi olan akciger hacim ve
islevlerini belirleme g¢abalar1 temel fizyoloji ¢aligsmalart ile baslamistir (16,17). Son
yarim yiizyilda basta solunum hastaliklar1 olmak tizere pek ¢ok klinik degerlendirmede
yaygin olarak akciger hacim ve islevleri saptanarak tani, tedavi ve izleme kararlarinin

belirlenmesinde dikkate alinmaktadir (17,18).



2.2.1. Spirometre

Spirometre, solunum fonksiyon testleri iginde aslinda sadece kiigiik bir bolimii
olustururken, pratik kullanim agisindan en yaygin kullanilanidir. Spirometreler soluk
alma veya verme sirasinda olusan akim veya hacim degisikliklerini zamanin tiirevi
olarak olgebilen aletlerdir (19). Voliim 6lger ve akima duyarli olmak iizere iki gesittir.
Son yillarda bilgisayar destekli akima duyarli spirometre ¢esitleri kullanim kolaylig1
nedeniyle yogun sekilde tercih edilmektedir (16,17).
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Sekil 1: Voliim 6lger ve akima duyarli spirometreler
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Sekil 2: Akim voliim halkasi



Zorlu ekspirasyon egrisi kisinin hizli ve zorlu inspirasyonu takiben yine hizli ve
zorlu ekspirasyon yapmasiyla elde edilir. Zorlu ekspirasyon egrisinin analizinde zorlu
vital kapasite (FVC), birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar voliim (FEV;), FEV1/FVC ve
zorlu ekspirasyon ortast akim hizi  (FEF.75)  degerlendirilir.  En  sik
FEVikullanilmaktadir. Aslinda akim parametresi olmakla birlikte hacim olarak
bildirilir. FEV1/FVC daima hesaplanmalidir. Bu oran saglikli genglerde %80’in
tizerindedir. Yashlikta bu deger %65-75 olur. FEF,s5.75 zorlu ekspirasyon ile voliimiin
%25 ile %75’inin atildigi donemdeki akim hizidir. Orta ve kiiciik hava yollarindan
gelen akimi yansitir. Obstriiktif hastaliklarin erken donemlerinde azalir. Bazen restriktif
hastaliklarda da azalma gosterebilir. Peak ekspiratuar akim hizi (PEFR) zorlu vital
kapasite manevras1 sirasinda elde edilen maksimal hava akim hizidir ve saglikli
kisilerde santral havayollarinin ¢capini ve ekspiratuar kaslarin aktivitesini yansitir. FEV;

gibi efora bagimlidir.
2.2.1.1 Temel Tanimlar

Solunum laboratuvarlarinda Slgiilen degiskenlerin giivenle kullanilabilmesi igin
cihazlarin bazi Ozelliklere sahip olmasi gerekir. Bunlar dogruluk, tekrarlanabilirlik,

tiretilebilirlik, 6l¢iim aralig1 ve rezoliisyon seklinde siralanabilir (16,20).

Dogruluk, cihazin oOl¢tiigli deger ile bilinen gercek deger arasinda uyum

olmasidir.

Tekrarlanabilirlik, cihazin her izleyen 6l¢iimde aynmi degeri (hatali bile olsa)

vermesidir.

Uretilebilirlik, cihazin farkli teknisyen, laboratuvar ortami gibi degisik

kosullarda birbirine yakin, kabul edilir sinirlar i¢inde sonug¢ vermesidir.

Olgiim arahig, firetici firmamin belirledigi ilgili parametredeki degisikligin

Olciilebilecegi en alt ve en tist sinirdir.
Rezoliisyon ise bir parametrede dl¢iilebilen en kiigiik degisikliktir.

Bir solunum fonksiyonu laboratuvari sonuglarinin tutarli olmas i¢in cihazlarin

kalite kontrol ve/veya kalibrasyonu dngoriilen aralarla diizenli yapilmalidir (16).



2.2.1.2. Akciger Hacim ve Kapasiteleri

Akcigerin tek kompartmanlarina hacim, birden fazla kompartmanlarina kapasite
denir (19).

Tidal voliim (TV): Istirahatte her solukta alinan hava hacmi.

Inspiratuar rezerv voliim (IRV): Normal bir inspirasyondan sonra zorlu

inspirasyon ile alinan hava hacmi.

Ekspiratuar rezerv voliim (ERV): Normal bir ekspirasyondan sonra zorlu bir

ekspirasyon ile ¢ikarilan hava hacmi.

Rezidiiel voliim (RV):. Maksimal bir ekspirasyondan sonra akcigerlerde kalan
hava hacmi.

Total akciger kapasitesi (TLC): Maksimal bir inspirasyon sonrasi akcigerlerde

bulunan hava hacmi (VC+RV).

Vital kapasite (VC): Maksimal bir inspirasyondan sonra yapilan maksimal

ekspirasyon ile ¢ikarilan hava hacmi (ERV+IC).

Inspiratuar kapasite (IC): Istirahatteki ekspirasyondan sonra yapilan maksimal

inspirasyon ile alinan hava hacmi (TV+IRV).

Fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC): Istirahatteki ekspirasyondan sonra
akcigerlerde kalan hava hacmi (RV+ERYV).

Volim, L

FRC

Zaman, sn

Sekil 3: Akciger hacim ve kapasiteleri



IRV
%45-50
2000-3100mL

TV
500mL

IC

2500-3600mL

VC

%75-80
3000-5000
mL

ERV
%20
1100-1200mL

FRC

2300-2500mL

Sekil 4: Akciger hacim ve kapasiteleri

2.2.1.3. Spirometre Endikasyonlari

Solunum fonksiyon testleri i¢inde en fazla endikasyon konulan testtir (21).

» Akciger hastalig1 varliginin incelenmesi

vV V V VvV V¥V

Var olan akciger hastaligini kantitatif olarak degerlendirmek
Mesleki veya gevresel maruziyetin sonuglarini 6lgmek
Uygulanan tedavinin sonuglarini degerlendirmek

Cerrahi girisimlerin risklerini belirlemek

Akciger sagligi ve hastaliklar ile ilgili epidemiyolojik ve klinik ¢aligmalarda

da spirometre endikasyonu vardir (21,22).

2.2.1.4. Spirometre Kontrendikasyonlari

Solunum fonksiyon testlerinin mutlak kontrendike oldugu durumlar azdir. Son

bir ay i¢inde gegirilmis myokard infarktiisi en 6nemlisidir (20,23,24). Kontrolsiiz

hipertansiyon, aort veya serebral anevrizmasi olan ve toraks-batin i¢i basing artisinin

kanamaya ve dikislerin ag¢ilmasina yol acabilecek hastalarda dikkatli olunmalidir (24).
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Rolatif kontrendikasyonlar ise Amerikan Toraks Dernegi/Avrupa Solunum Dernegi
rehberlerinde su sekilde belirtilmistir (20,23,24):

» Herhangi bir sebebe bagl gogiis ve karmn agrist

» Agizlik tutma sirasinda oral veya fasiyal agri olusmasi
» Stres inkontinansi

» Demans veya konfiizyon durumu

2.2.1.5. Spirometre Standardizasyonu

Akciger hacimleri viicut pozisyonundan etkilenmektedir. En yiiksek deger
ayakta elde edilirken, oturur pozisyona gegisle vital kapasitede yaklagik 70 mL azalma
olur. Yatar pozisyonda en diisiik degerler elde edilir. Diyafram felci olan olgularda ise

yatar pozisyona gegisle vital kapasitede dramatik diisme gozlenir (24).
2.2.1.5.1. Kabul Edilebilirlik

» lyi bir baslangig yapilmasi ve ekstrapole edilen hacmin FVC’nin %5’inden

ya da 150 ml’den az olmasi gerekir

> Manevra sirasinda hasta oksiirmemelidir

\4

Ekspirasyonun en az 6 saniye siirmesi ve sonunda en az 1 saniyelik plato

cizmesi gerekir

Test sirasinda valsalva manevrasi yapilmamalidir
Sistemde kacak olmamalidir

Agizlik hastanin dili ya da disleri ile kapatilmamalidir

Her hastaya en az 3 test yaptirilmalidir

vV V V VvV V¥V

8 kez tekrarlanmasina ragmen halen gecerli manevra elde edilemiyorsa ya da

hasta yorulursa test sonlandiriimalidir(24,25)



2.2.1.5.2. Tekrarlanabilirlik

Kabul edilebilirlik kriterlerine uyan en az 3 manevradan en iyi ikisindeki FVC

ve FEV; degerleri arasinda 150 mL’den fazla fark olmamasi gerekir (24,25).
2.2.1.5.3. Orneklerden Degerlerin Secilmesi

Kabul edilebilirlik kriterlerine uyan testlerden en iyi FVC ve FEV; degerleri
secilir. Bu iki degerin ayni egri {istiinde olmasi gerekmez. FEV1/FVC degeri bu en iyi
iki degerin birbirine boliimii ile elde edilir (24,25).

2.2.1.6. Spirometre Degerlendirilmesi

Solunum fonksiyon testlerinin degerlendirilmesi test kalitesi iizerine genel
degerlendirme ile baslar. Optimal olmayan testlerden de bazi faydali bilgiler elde
edilebilse de test kalitesi degerlendirilmeden rakamlar ile klinik karar vermek yanlig
sonuglara neden olur (26). Beklenen degerler ayni antropometrik degerlere ve etnik
karakterlere sahip saglikli bireylerin alindigi ¢alismalardan elde edilmelidir (26,27).
Hastalarin akciger fonksiyonlarindaki degisikligin takibinin degerlendirilmesi beklenen
degerlerle tek bir sefer karsilastirilmasindan daha degerlidir. Spirometrede temel olarak
3 patolojik durum saptanabilir. Bunlar; obstriiktif, restriktif ve mikst tipte
bozukluklardir (26).

2.2.1.6.1. Obstruktif Bozukluklar

Ekspiryum sirasinda hava yollarinda daralma ve FEV1/FVC oraninin beklenen

degerin 5. persentilinin altinda olmasi ile tanimlanmaktadir (26,28).
2.2.1.6.2 Restriktif Bozukluklar

Total akciger kapasitesinde beklenen degerin 5. persentilinin altina diismesi ve
FEV1/FVC oraninin normal olmasi durumu restriktif bozukluk olarak tanimlanmaktadir
(26).

2.2.1.6.3. Mikst Bozukluklar

Obstriiktif ve restriktif bozukluklarin bir arada bulunmasi durumudur.
FEV1/FVC oran1 ve TLC degerlerinin beklenenin 5.persentilinin altinda olmas1 olarak

tanimlanir (26).



[ oBsSTRUKSIVON |
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I FEV1

ZAMAN (sn)
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Sekil 5: Obstriiktif ve restriktif bozukluklar
2.3. Kullanilan Anestezik Ajanlar

2.3.1. Propofol

Propofol hipnoz yapabilen bir alkil fenol grubu tasir. Etkisini santral sinir

sisteminin baglica inhibitor transmitteri olan gama amino butirik asitin reseptorii olan

GABAA’y1 selektif olarak modiile ederek gosterir. GABAA reseptorii aktive oldugunda

membranin klor gegirgenligi artar ve postsinaptik membranda hiperpolarizasyona neden

olarak postsinaptik néronun fonksiyonel inhibisyonuna neden olur (29,30). Propofol doz

bagimli olarak solunumu deprese eder. indiiksiyon dozu 1-2.5 mg kg™, idame infiizyon

dozu ise 50-200 p kg™ dk*’dir. indiiksiyon dozunda uygulandiktan sonra genellikle

apneye neden olur (30). Apne sikligi ve siiresi verilen doza, verilme hizina ve

beraberinde verilen diger ilaglara bagldir (29). Propofol hipoksi ve hiperkarbiye

solunumsal yanit1 baskilar (29,30).

Sekil 6: Propofoliin kimyasal formiilii
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2.3.2. Desfluran

Desfluran alifatik yapida, florlu metil etil eter bilesigidir (31). Kan-gaz partisyon
katsayist 0.42, MAC’1 %6°dir. Kan ve viicut dokularinda ¢oziintirliigiiniin diisiik olmasi
cok hizli indiiksiyon ve anesteziden derlenmeye neden olur. Desfluran tidal voliimde
azalma, solunum hizinda artmaya neden olur. Bunun sonucunda PaCO;’de artmaya
neden olan alveolar hipoventilasyon geligir. Desfluran PaCO,’deki artisa solunumsal
yanit1 baskilar. Desfluran indiiksiyonu sirasinda olusan hava yolu irritasyonu tiikiiriik
salgisinda artma, nefes tutma, oksiiriik ve laringospazm ile kendini gosterebilir. Reaktif

hava yolu duyarlilig1 olan ¢ocuklarda hava yolu rezistansini arttirabilir (32).

F H F

|| |
F[I:{fu(fu
F F F

Sekil 7: Desfluranin kimyasal formiilii

2.3.3. Sevofluran

Sevofluran da desfluran gibi florla halojenlenmistir. Kan-gaz partisyon katsayisi
0.65, MAC’1 %2 dir. Kandaki ¢oziiniirliigli desflurana kiyasla daha yiiksektir. Kokusuz
olmasi, hava yolu irritasyonuna neden olmamasi Ve alveolar anestezik
konsantrasyonunun hizlica artmasi sevoflurani hizli inhalasyon indiiksiyonunda
miikemmel bir secenek haline getirmektedir. Sevofluran da diger modern volatil

anestezikler gibi solunum depresyonu yapar. Bronkospazmi ¢oziicii etkisi vardir (32).
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Sekil 8: Sevofluranin kimyasal formiilii
2.4. Genel Anestezinin Akciger Mekanikleri Uzerine Etkileri

2.4.1. Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite

Genel anesteziye bagli akciger mekaniklerinde olusan degisiklikler
indiiksiyondan hemen sonra ortaya ¢ikar. Fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC)’de supin
pozisyona gecisle 0.8-1 L, genel anestezi indiiksiyonu ile beraber 0.4-0.5 L daha
azalma olur (33,34,35). Genel anestezi solunumun Kontrollii veya spontan olmast,
kullanilan anestezik ajanin inhalasyon veya intravendz olmasindan bagimsiz olarak
FRC’de azalmaya yol agar (34,36,37,38). FRC’deki azalma inspiratuar kas tonusunda
kayip, gogiis duvari sertliginde degisiklik, diyaframin yukart dogru kaymasindan
kaynakli olusan alveolar kollaps ve kompresyon atelektazisi sonucu meydana gelir (33).
Supin pozisyonda sadece bagimli (dorsal) diyafram parcasi sefale yer degistirir. Dorsal
diyaframin daha yukarda yer almasi ve toraks transvers ¢apinin azalmasi akciger
hacimlerini azaltir (33,34). FRC’deki bu azalma anestezi derinligine bagli degildir ve
anestezi sonrasi saatler veya gilinler boyunca devam edebilir. Bas asagi pozisyonda,
intratorasik kan hacmi arttikca FRC daha da azalabilir. Tersine, oturur pozisyonda

anestezi indiiksiyonunun FRC iizerine daha az etkisi olacag: diistiniilmektedir (33).
2.4.2. Kompliyans

Akciger igten pozitif veya distan negatif basingla sisirilebilen lastik bir balon
gibidir. Normal kosullarda alveolar basincin sifir ve plevral basincin yeterince negatif
olmasindan dolay1 akcigerin havalanmasi siirdiiriiliir. Alveolar basing ile plevral basing

arasindaki fark olan transpulmoner basing akcigerin havalanmasini saglayan net
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basingtir (34). Kompliyans (C) cmH,O olarak birim transpulmoner basing artigina
karsilik gelen litre olarak hacim degisimidir. Genellikle 0,2-0,3 L.CmHZO'l’dur (34,39).
Kompliyans fibréz doku artisi, alveollerin havalanmasini engelleyen alveolar 6dem,
pulmoner vendz basing artist ve akcigerlerin uzun bir silire havalandirilmadigi
durumlarda azalir. Pulmoner amfizemde ve yasla artar. Bu iki durumdan da elastik doku
degisimi sorumlu tutulmaktadir (39). Akciger kompliyansimnin uyanik durumla

karsilastirildiginda genel anestezi altinda diistiigii gosterilmistir (34,40).
2.4.3. Diren¢

Hava yolu direnci birim hava akimi basina agiz ile alveoller arsindaki basing
degisimidir (39). Hava yolu direnci yaklasik olarak 1 cmH,0.L*sn™’dir. Laminar akim
i¢in basing-akim iliskisi ilk kez Fransiz fizik¢i Poiseuille tarafindan tanimlanmistir. Bu
tanimlamaya gore akim hizi (V) tliplin iki ucu arasindaki basing (P) farkiyla dogru,
direng (R) ile ters orantilidir. Direng ise tiipiin uzunlugu (I) ve vizkozite (n) ile dogru,

tiip i¢ yarigapinin (r) dordiincii kuvvetiyle ters orantilidir.

y Prir
~ 8nl

__ 8nl

mrt
Hava yolu direnci endotrakeal tiip uzunluguyla dogru, i¢ yarigapin dordiincii
kuvvetiyle ters orantili olarak degisir (34,39). 8 veya 7 cm i¢ ¢apl endotrakeal tiip
mevcudiyeti hava yolu direncini 5 veya 8 cmH,O.L dk™ arttirir (41). Pek cok
caligmada anestezinin Ozellikle mekanik ventilasyon siiresince hava yolu direncini
arttirdigr one striildiigii halde higbir ¢alismada bu durum akciger hacimleri ve akim
hizlartyla dogrulanmamistir ve muhtemelen hava yolu direncindeki degisiklikler sadece
hacim kaybiyla meydana gelmektedir (34,40). Genel anestezi ile iliskili FRC’deki
azalmanin hava yolu direncini arttirmasi beklenirken inhalasyon anesteziklerinin
bronkodilatasyon yapan Ozellikleri nedeniyle hava yolu direncinde artis
goriilmemektedir (33). Genel anestezi altinda solunum isinin artmasi siklikla azalmisg
akciger ve gogiis duvari kompliyansindan, daha az olarak hava yolu direncindeki

artistan kaynaklanmaktadir (33).
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Sekil 9: Intraoperatif basing-voliim egrisi, kompliyans ve rezistans l¢iimiiniin ekran

goruntiisu
2.4 4. Atelektazi

Cozilinilirliigiiniin az olmast nedeniyle azot alveolde yiiksek oranda bulunur.
Yaptig1 basingla alveoliin kapanmasini engeller. Azotun solunan gaz bilesiminden
cikmasi, heniiz preoksijenizasyon asamasinda bile, oksijenin goreceli olarak daha hizli
emilmesi nedeniyle alveollerin kollabe olmalarina yol agar. Bu duruma absorbsiyon
atelektazisi denir (2). Solunan havadaki oksijen fraksiyonunun %80’den daha yiiksek
olmasi atelektazi olusumunu kolaylastirir (42).Yiiksek konsantrasyonda saatlerce O,
solundugunda akcigerde zarar meydana gelebilir. Gine domuzlar1 48 saat boyunca
atmosferik basingta %100 O, bulunan ortamda tutuldugunda akciger 6demi gelismistir.
Hastalara ¢ok yiiksek konsantrasyonda O, vermek zordur fakat gaz degisiminde
bozulma kanitlar1 30 saat %100 O, solunmasindan sonra gosterilmistir (43). Atelektazi
uygulanan anestezi yonteminden bagimsiz olarak siklikla gelisir. Genel anestezi
uygulamalarindan sonra spontan solunumda, kas felcinden sonra, inhalasyon veya
intravendz anestezik kullanildiginda goriiliir (34,38,44). Diyaframa yakin atelektazik
alan toplam akciger alanimnin %35-6’s1 olmakla beraber kolayca %20’yi asabilir.

Atelektazi hipokseminin onemli bir nedenidir. Atelektazi derecesi ile pulmoner sant
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biiyiikliigii arasinda giiglii ve 6nemli bir korelasyon mevcuttur (34,44,45). Santa ek
olarak atelektazi enfeksiyon odagi olarak pulmoner komplikasyon gelisimine katkida

bulunur (34,46).
2.4.5. Hava Yolu Kapanmasi

Ekspirasyon hava yollarinin daralmasina, derin ekspirasyon kapanmasina neden
olabilir (34). RV iistiinde kalan, FRC altindaki ekspirasyonda bazi hava yollarinda
kapanmaya neden olan voliime kapanma voliimii (CV) denir. Kapanma voliimiine
rezidiiel voliimiin eklenmesiyle de kapanma kapasitesi (CC) elde edilir (34,47).
Ekspirasyon boyunca hava yolu kapanmasi normaldir ve 6zellikle zorlu ekspirasyonda
plevral basincin artmasi ile etkili hale gelir. Plevral basing hava yolu basincini astifinda
hava yollarinda kapanmaya meyil olusur ve bu durum genellikle plevral basin¢ daha
biiyiik oldugundan bazallerde baglar. Hava yolu kapanmasi yasa bagimhidir (34).
Kapanma voliimii genglerde vital kapasitenin %10’u kadardir. Yasla birlikte artar ve 65
yaglarinda FRC’ye denk gelen vital kapasitenin %40’1 kadar olur (43). Genglerde
ekspirasyon RV ya da yakininda olmadig: siirece kapanma meydana gelmez. Kapanma
65-70 yaslarinda FRC veya iistiinde meydana gelebilir. Bdylece normal ekspirasyonda
hava yollar1 kapanabilir. Bu durum yasla birlikte goriilen oksijenasyondaki azalmanin
en onemli nedeni olabilir. Supin pozisyonda dik pozisyona gore FRC azalir fakat CC
degismez (34). Anestezinin CC iizerine etkisi degisken olmakla birlikte genel anestezi
altinda hem FRC hem CC benzer sekilde azalir. Genel anestezi altinda yasl, obez ve

altta yatan akciger hastalig1 olanlarda intrapulmoner sant riski artar (33).

Total [ B . Hava yollan kapanmaya baglar
Akciger - i 'y
Kapasitesi

Fonksiyonel RezidGel Kapanma Volumi
Kapasite
Kapanma Kapasitesi

v
i

Rezidlel volim

T T Y

Sekil 10: Kapanma voliimii ve kapanma kapasitesi
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Total Akciger Kapasitesi

Anestezi

~— Obez Olmayan Obez

FRC: Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite CC: Kapanma Kapasitesi CV: Kapanma Voliimii RV: Rezidiiel

Volim

Sekil 11: Obezite, pozisyon ve genel anestezinin hava yolu kapanmasi tizerine etkileri

2.4.6. Siirfaktan

Siurfaktan intrauterin  23-24. haftalarda tip 1l alveol hiicreleri tarafindan
yapilmaya baglanan, biiyiik 6l¢iide fosfolipid yapisinda olan bir maddedir. En 6nemli
etkisi alveoldeki yiizey gerilimini diisiirmek, bu sekilde akciger mekanigini korumaktir.
Siirfaktan azalmasi ylizey gerilimini arttirarak alveollerin kollabe olmalarina neden olur.
Kii¢iik hava yollariin stabilizasyonunda da onemli rol oynar ve eksikliginde kiiciik
brongioller kollabe olur. Yiiksek yogunlukta O, solunmasi siirfaktan kaybi
nedenlerinden biridir (1).
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Sekil 12: Siirfaktan

2.4.7. Hipoksik Pulmoner Vazokonstriksiyon

Hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon (HPV) kan akimini hipoksik akciger
bolgelerinden iyi oksijenlenen bdlgelere dogru yonlendiren kompansatuar bir
mekanizmadir (34,48). HPV’nin en biiyiik tetikleyicisi hipoventilasyonun veya O;
icerigi diisiik gaz solunmasinin neden oldugu diisiik alveolar O, basincidir. Insanlarda
volatil anesteziklerin intravendz anesteziye oranla HPV iizerindeki inhibisyon etkisinin

daha fazla oldugu diigiiniilmektedir (34).
2.5. Postoperatif Pulmoner Komplikasyonlar

Postoperatif donemde olusabilecek bir¢ok komplikasyon olmasina karsin, en stk
bildirilen postoperatif morbidite ve mortalite nedenleri pulmoner komplikasyonlardir
(49,50,51). Postoperatif pulmoner komplikasyonlar (POPK)’in en Onemli nedeni
dogrudan cerrahiye, anesteziye ya da kullanilan farmakolojik ajanlara bagli olarak
gelisen solunum fonksiyonlarindaki bozulmadir (49). POPK sikligi cerrahi bolgenin
diyaframa uzakligiyla ters orantilidir. Bu nedenle {ist abdominal ve torasik cerrahilerde
daha sik saptanmaktadir (52). Pulmoner komplikasyonlar cerrahi islemin siiresiyle

dogru orantihidir (53,54). POPK gelisme sikligi komplikasyon tanimlamasina gore
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degisiklik gdstermekle beraber bu oran bazi yayinlarda %2-70, bazilarinda ise %2-39
gibi belirtilmektedir (55).Genel komplikasyonlar:

> Atelektazi

Enfeksiyon

Bronkospazm

Pulmoner emboli

Altta yatan kronik hastaliin alevlenmesi

Solunum yetersizligi ve uzamig mekanik ventilasyon ihtiyact

Obstriiktif uyku apnesi

vV Vv VvV V¥V Vv V V

Akut respiratuar distress sendromu (51)

Postoperatif komplikasyonlarin olusumundaki anahtar CV ile FRC arasindaki
iligkidir. Normal bir akcigerde CC her zaman FRC’den kiigiiktiir ve boylece soluk alip
verme sirasinda hava yolu agikligr siirdiiriiliir. CC’nin FRC’yi astig1 durumlarda diigiik
ventilasyon/perfiizyon orani olusmakta ve bunun sonucunda arter kan gazlarinda
bozulma, atelektaziler ve enfeksiyonlara egilim meydana gelmektedir. Supin pozisyon,
obezite, gebelik, genel anestezi ve abdominal agr1 FRC’nin azalmasina yol agarken; ileri
yas, sigara icimi, kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) ve akciger demi kapanma
hacminde artisa neden olarak ventilasyonun azalmasina ve atelektazilerin gelismesine
yol acar (49,56). Postoperatif donemde solunum fonksiyonlarindaki azalmanin 6nemli
nedenlerinden biri olarak diyafram disfonksiyonu gosterilmistir. Postoperatif donemde
agrinin ¢ok 1yi kontrol altina alinmasi da diyafram fonksiyonlarmi diizeltmemektedir.
Toraks ve lst batin cerrahileri disindaki ameliyatlarda diyafram fonksiyonlarinda
belirgin degisiklik olmaz. Postoperatif donemde hipoksemi siklikla goriilebilmektedir.
Erken donemde goriilen hipokseminin en 6nemli nedeni genel anestezinin RV iizerine
etkisidir. Ventilasyon/perfiizyon dengesizligi, genel anesteziye bagl gelisen hipoksik
pulmoner vazokonstriksiyonun inhibisyonu, sagdan sola santlar, kalp debisinin azalmasi
ve periferik kaslarin oksijen tiiketiminin artmasi da erken donemdeki hipokseminin
nedenleridir. Erken dénemdeki hipoksemi genelde ilk 24 saatte diizelir. Ozellikle toraks

ve batin cerrahilerinden sonra ise hipoksemi giinler ya da haftalar boyunca
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siirebilmektedir. Bunun en O6nemli nedeni FRC’de azalma, FRC ile CC arasindaki
iligkinin degisimidir. Genel anestezide kullanilan ajanlarin ya da postoperatif donemde
agriyt Onlemek amaciyla kullanilan narkotik analjeziklerin etkisiyle solunum
depresyonu gelisebilmektedir. Bunun sonucunda dakika ventilasyonu azalmakta,
karbondioksit birikimi gelisebilmektedir. Postoperatif donemde akcigerin en énemli iki
savunma mekanizmasi olan Oksiiriik refleksi ve mukosilier aktivite etkilenmekte ve

bunun sonucunda enfeksiyon gelisimine egilim artmaktadir (49).
2.6. Hipofiz Bezi

Hipofiz bezi kafatasi tabanindaki bir kemik girinti olan sella turcica iginde
bulunur. Sellanin lateral duvar1 kavernoz siniis, internal karotid arter ve 3, 4, 5, 6.
kranial sinirlerle iligkilidir. Farkli embriyojenik kokenlerine gore iki farkli lobdan
olusur. Anterior lob ndral tiipiin ventral kosesinden gelisir. Her biri farkli hormonlar
sentezleyen en az 5 farkli hiicre tipi icerir. Aym1 zamanda nonfonksiyone hipofiz
tiimorlerine neden olan nonfonksiyone ‘null’ hiicrelerini de igerir. Ugiincii ventrikiil
tabanindan asagiya dogru uzanan posterior lob hormon sentezlemeyen hiicrelerden

olusup hipotalamustan salinan hormonlar1 depolar ve salgilar (57).

Testis BSbrak
ve P
Cvaryum g /] EN Y
- L = A »"'.'L. :"-: |
Kemik = - S 5' Uterus
= T @ @ |
= N s
sar  Adrenal  Tiroid st
bezleri xorieks bezi bezieri

hipofiz ve hedef yapilan

Sekil 13: Hipofiz hormonlar1 hedef yapilar
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Sekil 14: Hipofiz hormonlar1 ve hedef yapilari

2.6.1. Hipofiz Bezi Tiimérleri

Hipofiz tiimorleri tiim intrakranial tiimorlerin %10-15’ini olusturur. Anterior
hipofiz tiimérleri fonksiyonel veya nonfonksiyone olabilirler. Fonksiyonel timérlerin
baslangi¢ semptomlar1 siklikla asirt hormon salinimina baghdir. Diger sik semptomlar
Kitle etkisi ve normal hipofiz dokusu basisina bagli hipofiz hipofonksiyonudur. Hipofiz
adenomlar1 salgiladiklart hormon tipine gore adlandiritlirlar. Prolaktinoma, Cushing
hastaligi, Akromegali, TSHoma ve hormon salgilamayan adenomlar olmak {izere

siniflandirilirlar.

Prolaktinoma en sik goriilen fonksiyonel hipofiz tiimoérleridir. Prolaktin
sekresyonu nonfonksiyone hipofiz tiimorlerinde de tiimoriin hipofiz sapina basisi
sonucu anterior hipofize dopamin transferinin azalmasi ve bdylece hipotalamusun
inhibitor etkisinin azalmasi sonucu artabilir (59). Kadinlarda amenore, galaktore,
infertilite, seksiiel disfonksiyon; erkeklerde Ilibido kaybi, impotans, infertilite,

jinekomasti ile kendini gosterir.

Cushing hastaligi hipofizde adrenokortikotropik hormon (ACTH) salgilayan
adenoma ikincil adrenal korteksten asir1 miktarda tiretilen glukokortikoide kronik olarak

viicudun maruz kalmasi1 sonucu ortaya cikar. Kadinlarda erkeklerden daha fazla goriiliir.
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Aydede yiizii, plethore, libido kaybi, deride incelme, adet diizensizlig, hipertansiyon,
hirsutizm, akne, depresyon/psikoz, glukoz intoleransi, proksimal myopati ve osteopeni

en sik klinik bulgulardir.

Akromegali hipofiz bezinde biiyiime hormonu (GH) salgilayan adenomun neden
oldugu nadir goriilen bir hastaliktir. Biiyiime hormonu asir1 sekresyonunun olusturdugu
metabolik etkiler ve hipofiz adenomunun olusturdugu direkt kitle etkisi ile morbidite ve
mortalitede artis ile seyreder. Akromegalik hastalarda kardiyovaskiiler hastaliklar,
solunum hastaliklar1 ve kansere bagli olarak mortalitenin 2-4 kat kadar arttig
bilinmektedir. Akromegalik hastalar genel olarak yiizde kabalasma, ekstremitelerde
biiylime, basagrisi, halsizlik, asir1 terleme ve gonadal disfonksiyondan yakinirlar.
Voliim yiiklenmesi ve vaskiiler sistemdeki yapisal degisikliklerin etkisi ile olusan
hipertansiyon akromegalik hastalarin %30’unda goriilir. Akromegalide genellikle
kardiyak hastaliklar hiperkinetik sendrom ile baslar. Asikar kalp yetersizligi ise
tedavisiz kalan hastalarda hastaligin ileri donemlerinde gorilir. GH ve IGF-1
diizeylerinin tedavi ile azalmasi sonucunda sol ventrikiil fonksiyonlarinda diizelme
gozlenir. Akromegalik hastalarda goriilen hipertansiyon ve diabetes mellitusun koroner
arter hastaliginin gelisimi ve ilerlemesine katkis1 bulunmaktadir. Uyku apne sendromu
akromegalik hastalarin %90’1nda tespit edilmekte ve horlama ile birlikte seyretmektedir
(58).

TSHoma asirt miktarda tiroid uyarici hormon (TSH) salgilayan bir hipofiz
adenomudur. Asirt salgilanan TSH tiroid bezini siirekli uyararak hem T4 hem de T3
salgisinin asirt olmasma neden olur. Hipertiroidizm denen tiroid bezinin asir1 ¢alisma

bulgular1 bu nedenle her hastada goriiliir.

2.6.2. Hipofiz Bezi Cerrahisi

Hipofiz cerrahisinde farkli yaklasimlar vardir. Sellaya transsfenoidal yaklagimla
ulagsmak i¢in klasik yol sublabial yaklagim olmakla beraber giiniimiizde nadiren
kullanilmaktadir. Genellikle kullanilan iki ana yaklagim transseptal transsfenoidal ve
endonazal transsfenoidal yaklasimlardir (59). Son zamanlarda birgok sellar tiimor, ¢ok
diisiik morbidite ve mortaliteye sahip oldugu icin transsfenoidal yaklasim ile cerrahi
olarak tedavi edilmektedir. Endoskopi daha genis ve yakin goriis alani saglamasi

acisindan daha avantajlidir. Cerrahi ulasim kolayligi, sellar, parasellar ve suprasellar
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anatomi ve patolojileri daha iyi gorintiileyebilmesi nedeniyle endoskopi transsfenoidal
cerrahide tercih edilmektedir. Hipofizde endoskopik cerrahi tiimoriin daha iyi
cikarilmasina yardimci olmakta, olusabilecek oOzellikle burunla ilgili sorunlarin
minimuma inmesine katkida bulunmaktadir. Endoskopik yaklasimda burun i¢indeki
olusumlar zarar gormemekte direkt olarak siniisiin buruna bosaldig: delikten girilmekte
bdylece ameliyat sonrasi tampon uygulamasina gerek kalmamaktadir. Endoskopun agili
goriise sahip olmasi geriye kalabilecek tiimor pargalarinin taninmasini kolaylastirmakta
ve gizli kalabilecek noktalardaki tiimdriin alinabilmesini saglamaktadir. Bazi
lezyonlarin ¢esitli nedenlerle bu yaklagimla tedavi edilemedigi durumlarda transkranial
yaklagim uygulanmaktadir. Bu se¢cenek daha fazla komplikasyon riski tagimaktadir ama
tecriibeli ellerde ¢evre norovaskiiler yapilarin korunarak daha radikal rezeksiyon imkani
saglamaktadir (60).

D MAYO FOUNDATION FOR MEDICAL EDUCATION AND RESEARCH. ALL RIGHTS RESERVED.

Sekil 15: Endoskopik endonazal transsfenoidal yaklasim
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2.6.2.1. Cerrahi Komplikasyonlar

Vaskiiler yaralanma (en sik internal karotid arterin intrakaverndz segmenti)
Optik sinir hasari

Endokrin bozukluklar (en sik diabetes insipitus)

Beyin omurilik sivis1 kagagi (61)
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calisma Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu onayr (Tarih: 02.06.2015 Sayi: 83045809/604.01/02) alindiktan ve
“ClinicalTrials.gov” a kayit (NCT02709863) yapildiktan sonra Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Ameliyathanesi’nde supin
pozisyonda elektif sartlarda endoskopik endonazal transsfenoidal hipofiz cerrahisi
geciren hastalarda prospektif olarak 8.10.2015-16.02.2017 tarihleri arasinda yapildi.
Calismaya 18-70 yas arasi, ASA smnifi I-11 olan 90 hasta alindi. Biitiin hastalardan

bilgilendirilmis goniillii olur formu ile yazili onam alindu.

Obstriiktif veya restriktif akciger hastaligi, gogilis kafesi deformiteleri, efor
kapasitesini diisiiren kalp hastaligi, karaciger veya bobrek yetersizligi olan hastalar
calismaya dahil edilmedi. Perioperatif donemde bronkospazm/laringospazm gelisen,
postoperatif donemde suuru kapali ya da kooperasyonu bozulmus hastalar ¢alisma dist

birakildi.

Hastalarin cinsiyeti, yasi, boyu, kilosu, viicut kitle indeksi, sigara Oykiisii ve
varsa mevcut sistemik hastaligi hasta takip formuna kaydedildi. Tiim hastalar ameliyat
oncesi derlenme odasina alindi, sedasyon uygulanmadan 6nce hastalara arter kan gazi
analizi (AKG-PRE, Cobas b 221) ve 30° bas yukar1 pozisyonda solunum fonksiyon
testleri (SFT-PRE, Spirolab III COLOUR LCD) yapildi. Kalp atim hizi (KAH),
ortalama arter basincit (OAB), dakika solunum sayis1 (DSS), Arter kan1 parsiyel oksijen
basinci (Pa0y,), arter kani parsiyel karbondioksit basinc1 (PaCOy), pH, arter kan1 oksijen
satiirasyonu (S,0,), bikarbonat konsantrasyonu [HCOj37], baz agig1 (BE), laktat, arter
kan1 parsiyel oksijen basincinin solunan havadaki oksijen fraksiyonuna orani
(PaO,/Fi0O,), birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar volim (FEV;), zorlu vital kapasite
(FVC), FEV1/FVC (Baslangig) degerleri kaydedildi. Ardindan kapali zarf teknigiyle

randomize edilen hastalar {i¢ gruba ayrild1.

intravensz 0.05 mg kg™ midazolam ile sedatize edilen hastalar ameliyat odasina
alindi. Elektrokardiyogram, nabiz oksimetresi, noninvaziv kan basinci, kapnogram,
viicut sicakligr ve dortli uyar: (TOF: train of four) monitorizasyonundan sonra birinci
gruba total intravendz anestezi (Grup TIVA, n:30), ikinci gruba desfluran anestezisi

(Grup D, n:30), tigiincii gruba sevofluran anestezisi (Grup S, n:30) uygulandi. Her ii¢
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grupta da indiiksiyonda propofol (2 mg kg™, remifentanil (0.1 u kg™* dk™), rocuronium
(0.6 mg kg™ intravensz uygulandi. Maske ile manuel ventilasyon (FiOy: 0.7) uyguland:
ve kadinlar 7.5 numara, erkekler 8.0 numara kafli endotrakeal entiibasyon tiipleri ile
orotrakeal entiibe edildi. Biitiin hastalara invaziv kan basinci monitrizasyonu igin
radial arter kaniilii ve idrar sondasi yerlestirildi. Sonrasinda biitiin hastalarin baslari
civili baglik ile sabitlendi. Kollar1 gévdenin her iki yaninda duracak sekilde yesil bir
ortii yardimiyla gogiis duvart {izerinden birlestirilip sabitlenen tiim hastalar supin

pozisyonda ameliyat edildi.

Idamede TIVA grubunda propofoliin indiiksiyon dozunu takiben ilk 10 dakika
10 mg kg™ sa* yiiksek infiizyon, ikinci 10 dakika 8 mg kg™ sa™ ve sonra 6 mg kg™ sa™
idame dozu, remifentanil (0.05-0.1 p kg* dk™), rocuronium (0.3 mg kg* sal)
inflizyonlari, desfluran ve sevofluran gruplarinda ise oksijen/hava karisimi (FiO: 0.4)
icinde volatil anestezik (1-1.5 MAC), remifentanil (0.05-0.1 p kg™ dk™), rocuronium
(0.3 mg kg* sa?) infiizyonlar1 uygulandi. Biitiin hastalara ameliyat boyunca voliim
kontrollii modda (FiO,: 0.4, I/E: %, PEEP: 5 cmH0, V1: 7 mL.kg'l, f: 10-12/dk) pozitif

basingli ventilasyon uygulandi.

Hastalarin intraoperatif donemde kompliyans (C) ve rezistans (Raw) degerleri
(Datex Engstrom) entiibasyon sonrasi ve her saat basi kaydedildi. Orotrakeal
entiibasyon sonrasi ve ekstiibasyondan 15 dakika once arter kan gazi analizi tekrarlandi.
Entiibasyon sonras1 ve ekstiibasyondan 15 dk énce KAH, OAB, DSS, P,O,, P,CO,, pH,
S.0,, HCOg3, BE, laktat, PaO,/FiO; degerleri ve ameliyat siireleri kaydedildi.

Perioperatif analjezi remifentanil ve morfin ile saglandi. Morfin ameliyat
boyunca total dozu 0.1 mg kg™ olacak sekilde uyguland:. Ekstiibasyondan 30 dk dnce
antiemetik olarak 0.1 mg kg™ ondansetron intravendz yapildi. Cerrahi bitiminde tiim
hastalarda dekiirarizasyon amagl atropin (0.01 mg kg™)/neostigmin (0.02 mg kg™)
uygulandi ve TOF 0.9 oldugunda hastalar ekstiibe edildi.

Postoperatif donemde hastalar derlenme odasina alindi, gorsel analog skala
(VAS) ile agr1 durumu degerlendirildi. 10 cm’lik bir ¢izginin bir ucuna hi¢ agrim yok
(0) diger ucuna ¢ok siddetli agrim var (10) yazildi ve hastalardan bu ¢izgi tizerinde
kendi durumlarinin nereye uygun oldugunu isaret ederek belirtmesi istendi. Agrinin hig

olmadig1 yerden hastanin isaret ettigi yere kadar olan mesafenin uzunlugunun hastanin
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agrisini belirttigi kabul edildi.VAS skoru >4 olan hastalarda 10 dk araliklarla 2 mg
morfin intravenéz bolus yapildi. Toplam morfin tiiketimi kaydedildi. VAS skoru <4 ve
hemodinamik olarak stabil hastalarda uyandiktan 30 dk (Postop 30. dk) ve 24 saat
(Postop 24. saat) sonra arter kan gazi analizi (AKG-POST, Cobas b 221) ve 30° bas
yukar1 pozisyonda solunum fonksiyon testleri (SFT-POST, Spirolab III COLOUR
LCD) tekrarlandi; KAH, OAB, DSS, PaO,;, PaCO,, pH, S;0,, HCO3, BE, laktat,
Pa0,/FiO,, FEV,, FVC, FEV1/FVC degerleri kaydedildi.

Bu calismanin birinci sonlanim noktasi supin pozisyonda elektif sartlarda
endoskopik endonazal transsfenoidal hipofiz cerrahisi geciren hastalarda TIVA,
desfluran ve sevofluran anestezilerinin postoperatif ilk 24 saat boyunca birinci
saniyedeki zorlu ekspiratuar voliime (FEV3), ikinci sonlanim noktasi olarak da diger

solunum fonksiyon testleri ile arter kan gazlarina etkisini karsilastirmaktir.
3.1. istatistik Analizi

Tiim veriler ortalama+standart sapma olarak verildi. Istatistiksel degerlendirme
i¢in SPSS 15.0 (SPSS Inc, Chicago) kullanildi. ASA, cinsiyet gibi ikili degisim gosteren
kategorik verilerin yer aldig1 degiskenler Pearson Chi-Square analiziyle degerlendirildi.
Yas, kilo, boy, VKI gibi nicel verilerin degerlendirilmesinde 6ncelikle degiskenlerin
normal dagilima uygunlugu Saphiro-Wilk testiyle her bir grup agisindan degerlendirildi.
Normal dagilim gosteren verilerin gruplar arasi karsilastirilmasinda Oneway ANOVA
testi kullanildi. Gruplar arasi fark bulundugunda, bu farkin hangi gruptan
kaynaklandigin1 gostermek i¢in Post Hoc yontemlerden Tukey analizi uygulandi.
Normal dagilim gostermeyen verilerin gruplar arasi karsilastirilmasinda Kruskal Wallis
testi kullanildi. Gruplar arasi fark bulundugunda, bu farkin hangi gruptan
kaynaklandigin1 gostermek icin ikili Bonferoni diizeltmeli Mann Whitney U testi ile
degerlendirme yapildi. Grup i¢i karsilastirmalarda Repeated Measures of ANOVA
kullanild1 ve p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

3.2. Gii¢ Analizi

Tiefenthaler W.(") ve arkadaslarmin calismasi gz 6niine alinarak preoperatif ve
postoperatif FEV; degerlerindeki degisimi %80 gii¢ ile analiz edebilmek igin her grupta

minimum 27 hasta olmasi1 gerekiyordu.
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4. BULGULAR

Calismaya alman 90 hastadan Grup TIVA’da bir hastada orotrakeal
entiibasyondan sonra bronkospazm gelismesi iizerine TIVA sonlandirilip sevofluran
anestezisine gecildiginden, bir hasta postop 24. saatte solunum fonksiyon testini
yapmak istemediginden, bir hastada cihazdaki arizadan kaynakli solunum fonksiyon
testi postop 24. saatte yapilamadigindan, Grup D’de bir hastada fasya alinan yerde
hematom gelismesi tizerine hematom bosaltilip yogun bakim tinitesine alindigindan, bir
hastada ekstiibe edildikten sonra kusma ve hipoksemi gelistiginden, bir hastada postop
30. dk’da solunum fonksiyon testi 8 kez tekrarlanmasina ragmen gecerli manevra elde
edilemediginden, Grup S’de ise bir hasta noradrenalin infliizyonu altinda, orotrakeal
entlibe olarak yogun bakim {initesine alindigindan, bir hasta postop 30. dk’da koopere
olamadigindan, bir hastada sik kusma nedeniyle postop 30. dk’da solunum fonksiyon
testi yapilamadigindan galisma disi birakildi. Sonug olarak birinci gruptan 3, ikinci
gruptan 3 ve {iglincii gruptan 3 olmak tizere toplam 9 hasta randomizasyondan sonra
calisma dis1 birakildi. Her gruptan calismayr tamamlayan 27°ser hastanin verileriyle

istatistiksel analiz yapildi.

Tablo 1: Calismanin akis semasi

Ameliyat dncesi
degerlendirme

Aydinlatilmis onam
formu n=90

Randomizasyon oncesi
¢alisma dis1 kalan n=0

Ameliyat oncesi
randomizasyon n=90
| |

N — I E— e I
Grup TIVA Grup D Grup S
n=30 n=30 n=30
Randomizasyon sonrasi Randomizasyon sonrasi Randomizasyon sonrasi
calisma dis1 kalan n=3 calisma dig1 kalan n=3 calisma dis1 kalan n=3
L . A
Grup TIVA Grup D Grup S
n=27 n=27 n=27
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4.1. Tammlayic1 Ozellikler

Calisma gruplari arasinda ASA, cinsiyet, yas, boy, kilo, VKI acisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (Tablo 2, p>0,05). Grup TiVA ile Grup S

arasinda ameliyat siiresi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmazken hem

Grup TIVA ile Grup D hem de Grup S ile Grup D arasinda ameliyat siiresi agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark bulundu ancak bu fark klinik olarak anlamli degildi

(Tablo 2, p<0,001).

Tablo 2: Tanimlayici 6zellikler

Grup TIVA Grup D Grup S p

n=27 n=27 n=27
ASA, I/ll (n)* 8/19 13/14 6/21 0,115
Cinsiyet, E/K (n)* 15/12 12/15 12/15 0,641
Yas, yil (ortalama+SD)? 43,11£13,03  46,55+13,18  4525+12,53 0,615
Boy, cm (ortalama+SD) 168,77+9,25 166,66+9,19 168,07+6,93 0,494
Kilo, kg (ortalatmaiSD)2 85,44+16,49 80,55+16,76  84,66+16,43 0,510
VKi,kg/m? (ortalama+SD)? 29,88+5,05 28,59+6,09  29.85+5,77 0,633
Ameliyat siiresi, dk (ortalama+SD)**  180,07+16,93  195,11+8,47  173,11+5,98 <0,001"

ASA: American Society of Anesthesiologists VKI: Viicut Kitle indeksi n: say1

Gruplar aras1 karsilastirmada kullanilan testler:

Pearson Chi-Square, “Oneway ANOVA, 3Kruskal Wallis,*Bonferoni diizeltmeli Mann Whitney U,

p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

p’: gruplar arasi karsilastirma

"Grup TIVA ile Grup S arasinda ameliyat siiresi agisindan istatistiksel olarak anlamh bir fark

bulunmazken hem Grup TIVA ile Grup D hem de Grup S ile Grup D arasinda ameliyat siiresi agisindan

istatistiksel olarak anlaml fark bulundu ancak bu fark klinik olarak anlamli degildi (Tablo 2, p<0,001).
4.2. Hemodinamik Degiskenler

4.2.1. Kalp Atim Hiz1

Kalp atim hiz1 (KAH) ameliyat oncesi, entiibasyon sonrasi, ekstiibasyondan 15

dk 6nce, postop 30. dk ve 24. saatte degerlendirildiginde;
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Grup TiVA’da baslangigta 79,92+11,19 atim dk™, entilbasyon sonrasi
74,96+16,09 atim dk™, ekstiilbasyondan 15 dk 6nce 68,40+12,61 atim dk?, postop 30.
dk 75,03+10,42 atim dk* ve 24. saatte 76,81+10,37 atim dk™* olarak bulundu.

Grup D’de baslangicta 78,07+£9,62 atim dk'l, entiibasyon sonras1 71,74+15,54
atim dk%, ekstiibasyondan 15 dk dnce 62,55+9,72 atim dk, postop 30. dk 83,25+11,87
atim dk™* ve 24. saatte 80,33+9,02 atim dk™* olarak bulundu.

Grup S’de baslangigta 77,51+15,74 atim dk‘l, entiibasyon sonras1 73,77+12,80
atim dk?, ekstiilbasyondan 15 dk oOnce 68,22+12,77 atim dk?t, postop 30. dk
85,51£11,67 atim dk™* ve 24. saatte 78,92+9,10 atim dk™* olarak bulundu.

Gruplar aras1 karsilagtirmada baslangig, entiibasyon sonrasi, ekstiibasyondan 15
dk oOnce ve postop 24. saatte KAH acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmad: (Tablo 3, p>0,05). Postop 30. dk’da Grup TiVA ile Grup S arasinda KAH
agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu ancak bu fark klinik olarak anlamli

degildi(Tablo 3, p=0,003).

Grup ig¢i karsilastirmada her 3 grupta da KAH’in tekrarlayan 6l¢iimlerinin zaman
icindeki degisimlerinde baslangica gore ekstiibasyondan 15 dk dnce istatistiksel olarak

anlamli azaldi ve postop 24. saatte baslangi¢ degerine dondii (Tablo 3, p<0,001).

Tablo 3: Kalp atim hiz1

Grup TIVA Grup D Grup S p
n=27 n=27 n=27
KAH, atim dk™* (ortalama+SD)
Baslangi¢? 79,92+11,19 78,07+9,62 77,51£15,74 0,759
Entiibasyon sonrasi® 74,96+16,09 71,74+15,54 73,77£12,80 0,724
Ekstiibasyondan 15 dk once® 68,40+£12,61 62,55+9,72 68,22+12,77 0,157
Postop 30. dk*® 75,03+10,42 83,25+11,87 85,51+11,67 0,003"
Postop 24. saat’ 76,81+10,37 80,33+9,02 78,924+9,10 0,397
p~ <0,001” <0,001” <0,001”

Gruplar aras1 karsilastirmada kullanilan testler:

’Oneway ANOVA, *Kruskal Wallis, °Post Hoc Tukey

Grup ici karsilagtirmalarda kullanilan testler:

Repeated Measures of ANOVA, p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.



p*: gruplar arasi karsilagtirma
p: grup ici karsilagtirma

“Postop 30. dk’da Grup TiVA ile Grup S arasnda KAH agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu ancak bu fark klinik olarak anlaml degildi (Tablo 3, p=0,003).

**Grup ici karsilagtirmada her 3 grupta da KAH’m tekrarlayan Ol¢limlerinin zaman igindeki
degisimlerinde baslangica gore ekstiibasyondan 15 dk once istatistiksel olarak anlamli azaldi ve postop

24, saatte baglangi¢ degerine dondii (Tablo 3, p<0,001).

4.2.2. Ortalama Arter Basinci

Ortalama arter basinci (OAB) ameliyat Oncesi, entiibasyon sonrasi,

ekstiibasyondan 15 dk once, postop 30. dk ve 24. saatte degerlendirildiginde;

Grup TIVA’da baslangigta 99,07+10,45 mmHg, entilbasyon sonrasi
76,70+£16,05 mmHg, ekstiibasyondan 15 dk once 81,81£11,57 mmHg, postop 30. dk
104,11£13,14 mmHg ve 24. saatte 88,74+18,33 mmHg olarak bulundu.

Grup D’de baslangicta 96,51+15,03 mmHg, entiibasyon sonras1 74,85+17,10
mmHg, ekstiibasyondan 15 dk 6nce 78,59+9,00 mmHg, postop 30. dk 103,03+17,86
mmHg ve 24. saatte 86,59+15,14 mmHg olarak bulundu.

Grup S’de baslangigta 97,03£13,20 mmHg, entiibasyon sonrasi 79,14+17,54
mmHg, ekstiibasyondan 15 dk once 83,40+11,41 mmHg, postop 30. dk 106,14+16,48
mmHg ve 24. saatte 90,37+11,32 mmHg olarak bulundu.

Gruplar arasi karsilastirmada OAB agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmadi (Tablo 4, p>0,05).

Grup i¢i karsilagtirmada her 3 grupta da OAB’nin tekrarlayan ol¢limlerinin
zaman icindeki degisimlerinde baslangica gore entiibasyon sonrasi ve postop 24. saatte

istatistiksel olarak anlamli azalma, postop 30. dk’da artis goriildii (Tablo 4, p<0,001).
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Tablo 4: Ortalama arter basinci

Grup TIVA Grup D Grup S p
n=27 n=27 n=27
OAB, mmHg (ortalama+SD)
Baslangig® 99,07+10,45 96,51+15,03 97,03+13,20 0,749
Entiibasyon sonrast® 76,70+£16,05 74,85+17,10 79,14+17,54 0,986
Ekstiibasyondan 15 dk once’ 81,81+11,57 78,59+9,00 83,40+11,41 0,296
Postop 30. dk? 104,11£13,14 103,03+17,86 106,14+16,48 0,768
Postop 24. saat® 88,74+18,33 86,59+15,14 90,37+£11,32 0,397
p” <0,001™ <0,001™ <0,001™

Gruplar aras1 karsilastirmada kullanilan testler:

’Oneway ANOVA, *Kruskal Wallis

Grup i¢i karsilastirmalarda kullanilan testler:

Repeated Measures of ANOVA, p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.
p: gruplar arasi karsilagtirma

p": grup i¢i karsilastirma

“Grup i¢i karsilasirmada her 3 grupta da OAB’nin tekrarlayan Olgiimlerinin zaman igindeki
degisimlerinde baslangica gore entiibasyon sonrasi ve postop 24. saatte istatistiksel olarak anlamli

azalma, postop 30. dk’da artig goriildii (Tablo 4, p<0,001).
4.2.3. Dakika Solunum Sayisi

Dakika (DSS)
ekstiibasyondan 15 dk once, postop 30. dk ve 24. saatte degerlendirildiginde;

solunum  sayisi ameliyat Oncesi, entlibasyon sonrasi,

Grup TIVA’da baslangigta 14,74+1,97 soluk dk?, entiibasyon sonrasi
10,92+0,95 soluk dk™, ekstiibasyondan 15 dk énce 10,92+1,03 soluk dk™, postop 30. dk
14,81+3,06 soluk dk™ ve 24. saatte 15,92+2,67 soluk dk™ olarak bulundu.

Grup D’de baslangigta 14,62+1,88 soluk dk?t, entiibasyon sonrast 11,03+0,97
soluk dk™, ekstiibasyondan 15 dk dnce 11,00+1,14 soluk dk™, postop 30. dk 15,29+2,55
soluk dk™ve 24. saatte 18,44+12,62 soluk dk™ olarak bulundu.
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Grup S’de baslangigta 14,74+2,56 soluk dk?, entiibasyon sonrasi 11,03£1,22
soluk dk™, ekstiibasyondan 15 dk énce 11,29+1,38 soluk dk™, postop 30. dk 16,85+3,08
soluk dk™ ve 24. saatte 17,11+3,06 soluk dk* olarak bulundu.

Gruplar arasi karsilastirmada baslangig, entiibasyon sonrasi, ekstiibasyondan 15
dk once ve postop 24. saatte DSS agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmad: (Tablo 5, p>0,05). Postop 30. dk’da Grup TiVA ile Grup S arasinda DSS
agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu ancak bu fark klinik olarak anlamli

degildi(Tablo 5, p=0,041).

Grup i¢i karsilagtirmada her 3 grupta da DSS’nin tekrarlayan Ol¢iimlerinin
zaman i¢indeki degisimlerinde baslangica goére entiibasyon sonrasi istatistiksel olarak

anlaml1 azald1 ve postop 30. dk’da baslangi¢ degerine dondii (Tablo 5, p<0,001).

Tablo 5: Dakika solunum sayisi

E3

Grup TIVA Grup D Grup S p
n=27 n=27 n=27
DSS, soluk dk™ (ortalama+SD)
Baslangic® 14,74+1,97 14,62+1,88 14,74+2,56 0,765
Entiibasyon sonrasi® 10,92+0,95 11,03+0,97 11,03+£1,22 0,673
Ekstiibasyondan 15 dk once® 10,92+1,03 11,00+£1,14 11,29+1,38 0,710
Postop 30. dk** 14,81+3,06 15,29+2,55 16,85+3,08 0,041"
Postop 24. saat® 15,924+2.67 18,44+12,62 17,11+3,06 0,243
p~ <0,001™ <0,001"" <0,001""

Gruplar arasi karsilastirmada kullanilan testler:

3Kruskal Wallis,*Bonferoni diizeltmeli Mann Whitney U

Grup i¢i karsilastirmalarda kullanilan testler:

Repeated Measures of ANOVA, p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
p": gruplar arasi karsilastirma

p~: grup i¢i karsilastirma

*Postop 30. dk’da Grup TIVA ile Grup S arasinda DSS acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu
ancak bu fark klinik olarak anlamli degildi (Tablo 5, p=0,041).
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“Grup i¢i karsilastirmada her 3 grupta da DSS’nin tekrarlayan olgiimlerinin zaman igindeki
degisimlerinde baglangica gdre entiibasyon sonrasi istatistiksel olarak anlamli azald1 ve postop 30. dk’da

baslangi¢ degerine dondii (Tablo 5, p<0,001).
4.3. Arter Kan Gaz1 Analizi

4.3.1. Arter Kani Parsiyel Oksijen Basinci

Arter kani parsiyel oksijen basinci (P,0,) ameliyat Oncesi, entiibasyon sonrasi,

ekstiibasyondan 15 dk once, postop 30. dk ve 24. saatte degerlendirildiginde;

Grup TIVA’da baslangicta 100,55+19,42 mmHg, entiibasyon sonrasi
140,44+41,39 mmHg, ekstiibasyondan 15 dk 6nce 153,99+38,68 mmHg, postop 30. dk
121,07+£35,06 mmHg ve 24. saatte 93,77+20,99 mmHg olarak bulundu.

Grup D’de baslangigta 94,70£16,46 mmHg, entiibasyon sonras1 151,55+53,84
mmHg, ekstiibasyondan 15 dk 6nce 159,22+40,66 mmHg, postop 30. dk 126,22+38,89
mmHg ve 24. saatte 83,70+16,86 mmHg olarak bulundu.

Grup S’de baslangicta 91,77£13,75 mmHg, entiibasyon sonrast 143,51+32,89
mmHg, ekstiibasyondan 15 dk 6nce 160,81+29,30 mmHg, postop 30. dk 132,14+46,21
mmHg ve 24. saatte 84,66+16,18 mmHg olarak bulundu.

Gruplar arasi karsilastirmada P,O, agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmadi (Tablo 6, p>0,05).

Grup i¢i karsilastirmada her 3 grupta da P,O,’nin tekrarlayan O6l¢limlerinin
zaman i¢indeki degisimlerinde baslangica gore entiibasyon sonrasi, ekstiibasyondan 15
dk 6nce ve postop 30. dk’da istatistiksel olarak anlamli artis goriildii. Her 3 grupta da
postop 24. saatte baslangi¢ degerine gore istatistiksel olarak anlamli azalma goriildii.
Istatistiksel olarak gdsterilemezse de Grup D’de bu azalma daha belirgindi (Tablo 6,
p<0,001).
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Tablo 6: Arter kani parsiyel oksijen basinct

Grup TIVA Grup D Grup S p
n=27 n=27 n=27
PaO, mmHg (ortalama+SD)
Baslangig® 100,55+19,42  94,70+16,46 91,77+13,75 0,152
Entiibasyon sonrasi? 140,44+41,39 151,55+53,84 143,51+32,89 0,628
Ekstiibasyondan 15 dk once? 153,99+38,68 159,22+40,66 160,81+29,30 0,774
Postop 30. dk® 121,07+£35,06 126,22+38,89 132,14+46,21 0,849
Postop 24. saat? 93,77+20,99 83,70+16,86 84,66+16,18 0,086
p” <0,001™ <0,001™ <0,001™

Gruplar aras1 karsilastirmada kullanilan testler:

’Oneway ANOVA, *Kruskal Wallis

Grup i¢i karsilastirmalarda kullanilan testler:

Repeated Measures of ANOVA, p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
p: gruplar arasi karsilagtirma

p”: grup i¢i karsilastirma

“Grup i¢i karsilastirmada her 3 grupta da P,0,’nin tekrarlayan ol¢iimlerinin zaman igindeki
degisimlerinde baslangica gore entiibasyon sonrasi, ekstiibasyondan 15 dk once ve postop 30. dk’da
istatistiksel olarak anlamli artis goriildi. Her 3 grupta da postop 24. saatte baslangic degerine gore
istatistiksel olarak anlamli azalma goriildii. Istatistiksel olarak gosterilemezse de Grup D’de bu azalma

daha belirgindi (Tablo 6, p<0,001).
4.3.2. Arter Kani Parsiyel Karbondioksit Basinci

Arter kani parsiyel karbondioksit basinci (P,CO,) ameliyat Oncesi, entiibasyon

sonrasi, ekstiibasyondan 15 dk once, postop 30. dk ve 24. saatte degerlendirildiginde;

Grup TiVA’da baslangicta 34,18+5,06 mmHg, entiibasyon sonrasi 35,33+3,24
mmHg, ekstiilbasyondan 15 dk once 37,144+2,64 mmHg, postop 30. dk 42,03+4,07
mmHg ve 24. saatte 35,31+4,56 mmHg olarak bulundu.

Grup D’de baslangicta 34,07+£3,66 mmHg, entiibasyon sonrast 34,96+3,69
mmHg, ekstiibasyondan 15 dk 6nce 36,44+2,73 mmHg, postop 30. dk 40,96+3,44
mmHg ve 24. saatte 35,40+3,82 mmHg olarak bulundu.
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Grup S’de baslangicta 35,854+3,14 mmHg, entiibasyon sonrasi 35,44+4,75
mmHg, ekstiibasyondan 15 dk 6nce 37,11£3,21 mmHg, postop 30. dk 42,51+3,43
mmHg ve 24. saatte 35,40+3,52 mmHg olarak bulundu.

Gruplar aras1 karsilastirmada P,CO; agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmadi (Tablo 7, p>0,05).

Grup i¢i karsilastirmada her 3 grupta da P,CO;’nin tekrarlayan Sl¢limlerinin
zaman igindeki degisimlerinde baslangica gore postop 30. dk’da istatistiksel olarak

anlamli artig goriildii ve postop 24. saatte baslangi¢ degerine dondii (Tablo 7, p<0,001).

Tablo 7: Arter kani parsiyel karbondioksit basinci

Grup TIVA Grup D Grup S p
n=27 n=27 n=27
PaCO, mmHg (ortalama+SD)
Ba$langlg3 34,18+5,06 34,07+3,66 35,85+3,14 0,217
Entiibasyon sonrasi’ 35,33+3,24 34,96+3,69 35,44+4,75 0,896
Ekstiibasyondan 15 dk once’ 37,14+2,64 36,44+2,73 37,11+3,21 0,601
Postop 30. dk? 42,03+4,07 40,96+3,44 42,51+£3,43 0,285
Postop 24. saat? 35,31+4,56 35,40+3,82 35,40+3,52 0,996
p~ <0,001"" <0,001" <0,001""

Gruplar aras1 karsilastirmada kullanilan testler:

’Oneway ANOVA, *Kruskal Wallis

Grup i¢i karsilastirmalarda kullanilan testler:

Repeated Measures of ANOVA, p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
p: gruplar arasi karsilagtirma

p**: grup i¢i karsilagtirma

“Grup i¢i karsilastirmada her 3 grupta da P,CO,’nin tekrarlayan &lgiimlerinin zaman igindeki
degisimlerinde baslangica gore postop 30. dk’da istatistiksel olarak anlamli artig goriildii ve postop 24.

saatte basglangic degerine dondii (Tablo 7, p<0,001).
4.3.3. pH

pH ameliyat dncesi, entiibasyon sonrasi, ekstiibasyondan 15 dk 6nce, postop 30.

dk ve 24. saatte degerlendirildiginde;
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Grup TiVA’da baslangigta 7,43+0,04, entiibasyon sonras1 7,43+0,03,
ekstiibasyondan 15 dk once 7,4140,03, postop 30. dk 7,37+0,03 ve 24. saatte 7,45+0,04

olarak bulundu.

Grup D’de baslangigta  7,42+0,02, entlibasyon sonras1 7,42+0,04,
ekstiibasyondan 15 dk 6nce 7,40+0,03, postop 30. dk 7,36+0,03 ve 24. saatte 7,43+0,04

olarak bulundu.

Grup S’de baslangigta  7,40+0,03, entiibasyon sonrast  7,41+0,05,
ekstiibasyondan 15 dk 6nce 7,39+0,04, postop 30. dk 7,354+0,04 ve 24. saatte 7,44+0,03
olarak bulundu.

Gruplar aras1 karsilastirmada entiibasyon sonrasi, ekstiibasyondan 15 dk oOnce,
postop 30. dk ve 24. saatte pH agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi
(Tablo 8, p>0,05). Baslangicta Grup TIVA ile Grup S arasinda pH agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu ancak bu fark klinik olarak anlamli degildi (Tablo 8,
p=0,014).

Grup i¢i karsilastirmada her 3 grupta da pH’nin tekrarlayan 6lgtimlerinin zaman
igindeki degisimlerinde baslangica gore postop 30. dk’da istatistiksel olarak anlamli
azalma goriildii ve postop 24. saatte baslangic degerine dondii (Tablo 8, p<0,001).

Tablo 8: pH
Grup TiVA Grup D Grup S p
n=27 n=27 n=27
pH, (ortalama+SD)
Baslangi¢™® 7,43+0,04 7,42+0,02 7,40+0,03 0,014
Entiibasyon sonrast® 7,43+0,03 7,42+0,04 7,41+0,05 0,526
Ekstiibasyondan 15 dk once? 7,41+0,03 7,40+0,03 7,39+0,04 0,235
Postop 30. dk® 7,37+0,03 7,36+0,03 7,35+0,04 0,333
Postop 24. saat’ 7,45+0,04 7,434+0,04 7,44+0,03 0,296
p~ <0,001"" <0,001"" <0,001""

Gruplar aras1 karsilastirmada kullanilan testler:
2Oneway ANOVA, *Kruskal Wallis, *Post Hoc Tukey
Grup ici karsilagtirmalarda kullanilan testler:

Repeated Measures of ANOVA, p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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p: gruplar arasi karsilagtirma
p”": grup ici karsilastirma

“Baslangigta Grup TiVA ile Grup S arasinda pH agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu ancak
bu fark klinik olarak anlamli degildi (Tablo 8, p=0,014).

“Grup i¢i karsilastirmada her 3 grupta da pH’nin tekrarlayan Slgiimlerinin zaman igindeki degisimlerinde
baslangica gore postop 30. dk’da istatistiksel olarak anlamli azalma goriildii ve postop 24. saatte
baslangi¢ degerine dondii (Tablo 8, p<0,001).

4.3.4. Arter Kani Oksijen Satiirasyonu

Arter kani oksijen satlirasyonu (S,0,) ameliyat Oncesi, entiibasyon sonrasi,

ekstiibasyondan 15 dk once, postop 30. dk ve 24. saatte degerlendirildiginde;

Grup TIVA’da baslangicta 97,70+£1,20, entiibasyon sonrasi 98,62+0,74,
ekstilbasyondan 15 dk once 98,81+0,39, postop 30. dk 97,85+1,63 ve 24. saatte
97,22+1,88 olarak bulundu.

Grup D’de Dbaslangigta 97,51+1,25, entiibasyon sonrasi 98,25+1,50,
ekstiibasyondan 15 dk once 98,44+0,89, postop 30. dk 98,00+1,49 ve 24. saatte
96,96+1,69 olarak bulundu.

Grup S’de Dbaslangigta 97,55+1,08, entilbasyon sonrast 98,85+0,53,
ekstiibasyondan 15 dk once 98,92+0,61, postop 30. dk 98,11+1,62 ve 24. saatte
97,00+1,68 olarak bulundu.

Gruplar aras1 karsilastirmada baslangig, entiibasyon sonrasi, postop 30. dk ve 24.
saatte S,0, agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (Tablo 9, p>0,05).
Ekstiibasyondan 15 dk 6nce Grup D ile Grup S arasinda S;O; agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu ancak bu fark klinik olarak anlamli degildi (Tablo 9,
p=0,013).

Grup i¢i karsilastirmada her 3 grupta da S;O2’nin tekrarlayan o6lgiimlerinin
zaman igindeki degisimlerinde baslangica gore entiibasyon sonrasi istatistiksel olarak
anlamli artis goriildii ve postop 24. saatte baslangi¢ degerine dondii (Tablo 9, p<0,001).
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Tablo 9: Arter kan1 oksijen satiirasyonu

Grup TIVA Grup D Grup S p
n=27 n=27 n=27
Sa0,, % (ortalama+SD)
Baslangu;3 97,70+1,20 97,51+1,25 97,55+1,08 0,764
Entiibasyon sonrast® 98,62+0,74 98,25+1,50 98,85+0,53 0,398
Ekstiibasyondan 15 dk dnce®* 98,81+0,39 98,44+0,89 98,92+0,61 0,013
Postop 30. dk® 97,85+1,63 98,00+1,49 98,11£1,62 0,540
Postop 24. saat® 97,22+1,88 96,96+1,69 97,00+1,68 0,674
p” <0,001™ <0,001™ <0,001™

Gruplar aras1 karsilastirmada kullanilan testler:

*Kruskal Wallis, “Bonferoni diizeltmeli Mann Whitney U

Grup i¢i karsilagtirmalarda kullanilan testler:

Repeated Measures of ANOVA, p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.
p: gruplar arasi karsilagtirma

p”: grup i¢i karsilastirma

“Ekstiibasyondan 15 dk énce Grup D ile Grup S arasinda S,0, agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu ancak bu fark klinik olarak anlamli degildi (Tablo 9, p=0,013).

**Grup ici karsilagtirmada her 3 grupta da S,0,’nin tekrarlayan Ol¢limlerinin zaman igindeki
degisimlerinde baslangica gore entiibasyon sonrasi istatistiksel olarak anlamli artig goriildii ve postop 24.

saatte baslangi¢ degerine dondii (Tablo 9, p<0,001).

4.3.5. Bikarbonat

Bikarbonat (JHCO3]) ameliyat 6ncesi, entiibasyon sonrasi, ekstiibasyondan 15
dk once, postop 30. dk ve 24. saatte degerlendirildiginde;

Grup TIVA’da baslangicta 24,03+2,02 mmoI.L'l, entiibasyon sonrasi 24,40+1,44
mmoI.L'l, ekstiibasyondan 15 dk once 24,25+1,31 mmol.L?, postop 30. dk 24,14+1,56

mmol.L™? ve 24. saatte 25,33+1,64 mmol.L™ olarak bulundu.

Grup D’de baslangigta 23,51+1,31 mmol.L'l, entlibasyon sonrast 23,55+1,42
mmoI.L'l, ekstiibasyondan 15 dk 6nce 23,44+1,62 mmol.L?, postop 30. dk 23,14+1,32

mmol.L™? ve 24. saatte 24,62+1,73 mmol.L™ olarak bulundu.
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Grup S’de baslangigta 23,22+1,36 mmol.L™, entiibasyon sonrasi 23,2242 22
mmol.L?, ekstiibasyondan 15 dk once 23,37+1,84 mmol.L?, postop 30. dk 23,33+1,96

mmol.L™? ve 24. saatte 24,92+1,97 mmol.L™ olarak bulundu.

Gruplar aras1 karsilastirmada baslangig, ekstiibasyondan 15 dk once, postop 30.
dk ve 24. saatte [HCOj3] agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (Tablo
10, p>0,05). Entiibasyon sonrast Grup TIVA ile Grup S arasinda [HCO3] agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu ancak bu fark klinik olarak anlamli degildi

(Tablo 10, p=0,041).

Grup i¢i karsilagtirmada her 3 grupta da [HCOg3]’iin tekrarlayan olgiimlerinin
zaman igindeki degisimlerinde baslangica gore postop 24. saatte istatistiksel olarak
anlamli artig goriildii ancak bu fark klinik olarak anlamli degildi (Tablo 10, p<0,001).

Tablo 10: Bikarbonat

Grup TIVA Grup D Grup S p
n=27 n=27 n=27
[HCO;], mmol.L™ (ortalama+SD)
Baslangu;3 24,03+2,02 23,51+1,31 23,22+1,36 0,192
Entiibasyon sonrasi?® 24,40+1,44 23,55+1,42 23,2242 .22 0,041"
Ekstiibasyondan 15 dk once® 24,25+1,31 23,44+1,62 23,37+1,84 0,095
Postop 30. dk® 24,14+1,56 23,14+1,32 23,33+1,96 0,059
Postop 24. saat® 25,33+1,64 24,62+1,73 24,92+1,97 0,550
p~ <0,001"" <0,001™" <0,001™"

Gruplar arasi karsilastirmada kullanilan testler:

’Oneway ANOVA, *Kruskal Wallis, °Post Hoc Tukey

Grup i¢i karsilastirmalarda kullanilan testler:

Repeated Measures of ANOVA, p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
p": gruplar arasi karsilastirma

p~: grup i¢i karsilastirma

*Entﬁbasyon sonrast Grup TIVA ile Grup S arasinda [HCO5] agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu ancak bu fark klinik olarak anlaml degildi (Tablo 10, p=0,041).
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“Grup i¢i karsilastirmada her 3 grupta da [HCOgz]%iin tekrarlayan olgiimlerinin zaman igindeki
degisimlerinde baslangica gore postop 24. saatte istatistiksel olarak anlaml artis gériildii ancak bu fark
klinik olarak anlaml degildi (Tablo 10, p<0,001).

4.3.6. Baz Agig

Baz a¢1g1 (BE) ameliyat 6ncesi, entiibasyon sonrasi, ekstiibasyondan 15 dk 6nce,

postop 30. dk ve 24. saatte degerlendirildiginde;

Grup TIVA’da baslangigta -0,77+2,22 mmoI.L'l, entiibasyon sonrast -0,33+1,66
mmol.L?, ekstiibasyondan 15 dk énce -0,37+1,49 mmol.L™, postop 30. dk -0,40+1,86

mmol.L? ve 24. saatte 0,74+1,91 mmol.L™ olarak bulundu.

Grup D’de baslangicta -1,40+1,57 mmoI.L'l, entiibasyon sonrasi -1,33+1,66
mmol.L?, ekstiibasyondan 15 dk once -1,33+1,75 mmol.L?, postop 30. dk -1,29+1,51
mmol.L™ ve 24. saatte 0,07+1,97 mmol.L™ olarak bulundu.

Grup S’de baslangigta -1,44+1,42 mmol.L ™, entilbasyon sonrast -1,51+£2,37
mmol.L™, ekstiibasyondan 15 dk 6nce -1,40+2,00 mmol.L™, postop 30. dk -1,18+2,25

mmol.L™ ve 24. saatte 0,51+2,29 mmol.L™ olarak bulundu.

Gruplar aras1 karsilastirmada BE agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmad (Tablo 11, p>0,05).

Grup i¢i karsilagtirmada her 3 grupta da BE’nin tekrarlayan 6lgiimlerinin zaman
icindeki degisimlerinde baslangica gore postop 24. saatte istatistiksel olarak anlamli

artig gortildii ancak bu fark klinik olarak anlamli degildi (Tablo 11, p<0,001).

Tablo 11: Baz agi1g1

Grup TIVA Grup D Grup S p
n=27 n=27 n=27
BE, mmol.L™ (ortalama+SD)
Baslangig® -0,77+2,22 -1,40+1,57 -1,44+1,42 0,306
Entiibasyon sonrast’® -0,33+1,66 -1,33+1,66 -1,51£2,37 0,059
Ekstiibasyondan 15 dk once’ -0,37+1,49 -1,33+1,75 -1,40+2,00 0,062
Postop 30. dk® -0,40+1,86 -1,29+1,51 -1,18+2,25 0,227
Postop 24. saat® 0,74+1,91 0,07+1,97 0,51+2,29 0,510
p” <0,001" <0,001"" <0,001""

Gruplar aras1 karsilastirmada kullanilan testler:
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’Oneway ANOVA, *Kruskal Wallis

Grup i¢i karsilastirmalarda kullanilan testler:

Repeated Measures of ANOVA, p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
p*: gruplar arasi karsilagtirma

p: grup ici karsilagtirma

**Grup ici karsilastirmada her 3 grupta da BE nin tekrarlayan dl¢timlerinin zaman i¢indeki degisimlerinde
baslangica gore postop 24. saatte istatistiksel olarak anlamli artis goriildii ancak bu fark Klinik olarak
anlamli degildi (Tablo 11, p<0,001).

4.3.7. Laktat

Laktat ameliyat Oncesi, entiibasyon sonrasi, ekstiibasyondan 15 dk 6nce, postop

30. dk ve 24. saatte degerlendirildiginde;

Grup TIVA’da baslangigta 1,59+0,60 mmol.L?, entiibasyon sonrast 1,53+0,54
mmoI.L'l, ekstiibasyondan 15 dk once 1,45+0,62 mmol.L?, postop 30. dk 1,42+0,57

mmol.L™ ve 24. saatte 1,52+0,66 mmol.L™ olarak bulundu.

Grup D’de baslangicta 1,13+0,49 mmoI.L'l, entiibasyon sonrast 1,22+0,59
mmol.L?, ekstiibasyondan 15 dk once 1,27+0,58 mmol.L™, postop 30. dk 1,47+0,68
mmol.L™ ve 24. saatte 1,46+0,87 mmol.L™ olarak bulundu.

Grup S’de baslangicta 1,40+0,68 mmoI.L'l, entiibasyon sonrast 1,53+0,62
mmol.L?, ekstiibasyondan 15 dk énce 1,71+0,99 mmol.L™?, postop 30. dk 1,81+0,92
mmol.Lve 24. saatte 1,34+0,63 mmol.L™ olarak bulundu.

Gruplar arasi karsilagtirmada ekstiibasyondan 15 dk dnce, postop 30. dk ve 24.
saatte laktat agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (Tablo 12, p>0,05).
Baslangig ve entiibasyon sonrast Grup TIVA ile Grup D arasinda laktat agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark bulundu ancak bu fark klinik olarak anlamli degildi

(Tablo 12, p=0,013 ve p=0,022).

Grup ici karsilastirmada Grup TIVA ile Grup D’de laktatin tekrarlayan
Ol¢timlerinin zaman igindeki degisimlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmadi (Tablo 12, p>0,05). Grup S’de laktatin tekrarlayan oOlg¢iimlerinin zaman
icindeki degisimlerinde baslangica gore ekstiibasyondan 15 dk dnce ve postop 30. dk
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istatistiksel olarak anlamli artis goriildii ve postop 24. saatte baslangic degerine dondii
(Tablo 12, p=0,012).

Tablo 12: Laktat

Grup TIVA Grup D Grup S p
n=27 n=27 n=27
Laktat, mmol.L™ (ortalama+SD)
Baslangi¢®* 1,59+0,60 1,13+0,49 1,40+0,68 0,013"
Entiibasyon sonras>* 1,53+0,54 1,22+0,59 1,53+0,62 0,022
Ekstiibasyondan 15 dk énce® 1,45+0,62 1,27+0,58 1,71£0,99 0,264
Postop 30. dk® 1,42+0,57 1,47+0,68 1,81+0,92 0,324
Postop 24. saat’ 1,52+0,66 1,46+0,87 1,34£0,63 0,454
p 0,723 0,051 0,012"

Gruplar aras1 karsilastirmada kullanilan testler:

*Kruskal Wallis, “Bonferoni diizeltmeli Mann Whitney U

Grup i¢i karsilastirmalarda kullanilan testler:

Repeated Measures of ANOVA, p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
p: gruplar arasi karsilagtirma

p”: grup i¢i karsilastirma

“Baslangi¢ ve entiibasyon sonrast Grup TiVA ile Grup D arasinda laktat agisindan istatistiksel olarak

anlaml fark bulundu ancak bu fark klinik olarak anlamli degildi (Tablo 12, p=0,013 ve p=0,022).

“Grup S’de laktatin tekrarlayan o6lgiimlerinin zaman igindeki degisimlerinde baslangica gore
ekstiibasyondan 15 dk 6nce ve postop 30. dk istatistiksel olarak anlamli artig goriildii ve postop 24. saatte
baslangi¢ degerine dondii (Tablo 12, p=0,012).

4.3.8. Arter Kam Parsiyel Oksijen Basincimin Solunan Havadaki Oksijen

Fraksiyonuna Oram

Arter kani parsiyel oksijen basincinin solunan havadaki oksijen fraksiyonuna
orani1 (P,O,/FiO;) ameliyat Oncesi, entiilbasyon sonrasi, ekstiibasyondan 15 dk once,

postop 30. dk ve 24. saatte degerlendirildiginde;
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Grup TIVA’da baslangicta 457,44+78,76, entiibasyon sonrasi 349,48+101,17,
ekstiilbasyondan 15 dk 6nce 380,96+100,20, postop 30. dk 322,55+81,96 ve 24. saatte
425,03+87,81 olarak bulundu.

Grup D’de baslangigta 443,03+£90,73, entiibasyon sonrasi 376,66+138,16,
ekstiibasyondan 15 dk 6nce 390,48+111,10, postop 30. dk 326,96+99,88 ve 24. saatte
378,40+83,90 olarak bulundu.

Grup S’de baslangicta 437,11£65,16, entiibasyon sonrast 358,29+82,48,
ekstiibasyondan 15 dk 6nce 401,48+73,65, postop 30. dk 339,74+113,97 ve 24. saatte
392,74+67,87 olarak bulundu.

Gruplar aras1 karsilastirmada Olglim donemlerinde P,O,/FiO, agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (Tablo 13, Grafik 1, p>0,05).

Grup i¢i karsilagtirmada her 3 grupta da P,O,/FiO2’nin tekrarlayan dl¢limlerinin
zaman i¢indeki degisimlerinde baslangica gore entiibasyon sonrasi ve postop 30. dk’da
istatistiksel olarak anlamli azalma goriildi. Her 3 grupta da postop 30. dk’ya gore
postop 24. saattte artis goriiliirken bu artis Grup TIVA’da daha belirgindi (Tablo 13,
Grafik 1, p<0,001).

Tablo 13: Arter kan1 parsiyel oksijen basincinin solunan havadaki oksijen fraksiyonuna

orani

Grup TIVA Grup D Grup S P
n=27 n=27 n=27
P,O,/FiO,, (ortalama+SD)
Baslanglg:2 457,44+78,76 443,03+£90,73 437,11+65,16 0,624
Entiibasyon sonrasi® 349,48+101,17 376,66+138,16 358,29+82,48 0,651
Ekstiibasyondan 15 dk once? 380,96+100,20 390,48+111,10 401,48+73,65 0,736
Postop 30. dk? 322,55+81,96 326,96+99,88 339,74+113,97 0,805
Postop 24. saat’ 425,03+87,81 378,40+83,90 392,74+67,87 0,099

*k

p

<0,001™

<0,001™

<0,001""

Gruplar arasi karsilastirmada kullanilan testler:

?Oneway ANOVA

Grup ici karsilagtirmalarda kullanilan testler:

Repeated Measures of ANOVA, p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.
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p: gruplar arasi karsilagtirma
p**: grup i¢i karsilagtirma

**Grup ici kargilagtirmada her 3 grupta da P,O,/FO,’nin tekrarlayan Ol¢limlerinin zaman i¢indeki
degisimlerinde baslangica gore entiibasyon sonrasi ve postop 30. dk’da istatistiksel olarak anlamli azalma
goriildii. Her 3 grupta da postop 30. dk’ya gore postop 24. saattte artig goriilirken bu artis Grup
TIVA’da daha belirgindi (Tablo 13, p<0,001).

PaO2/FiO2
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Baglangi¢ Entiibasyon  Ekstiibasyondan Postop 30. dk  Postop 24. saat
sonrast 15 dk 6nce

Grafik 1: Arter kani parsiyel oksijen basincinin solunan havadaki oksijen fraksiyonuna

orani

“Grup i¢i karsilastirmada her 3 grupta da PaO,/FiO,’nin tekrarlayan 6lgiimlerinin zaman igindeki
degisimlerinde baslangica gore entiibasyon sonrasi ve postop 30. dk’da istatistiksel olarak anlamli azalma

goriildii (Grafik 1, p<0,001).

“Her 3 grupta da postop 30. dk’ya gore postop 24. saattte artis goriiliirken bu artis Grup TIVA’da daha
belirgindi (Grafik 1, p<0,001).

4.4. Solunum Fonksiyon Testleri
4.4.1. Birinci Saniyedeki Zorlu Ekspiratuar Voliim

Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar volim (FEV;) ameliyat oncesi, postop 30.

dk ve 24. saatte degerlendirildiginde;

Grup TIVA’da baslangigta 81,66+19,00, postop 30. dk 63,85+22,02 ve 24. saatte
71,44+22,86 olarak bulundu.
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Grup D’de baslangigta 83,48+18,97, postop 30. dk 67,51+20,33 ve 24. saatte
69,03+17,50 olarak bulundu.

Grup S’de baslangigta 73,48+17,85, postop 30. dk 60,40+22,32 ve 24. saatte
67,96+16,97 olarak bulundu.

Gruplar aras1 karsilagtirmada 6l¢iim donemlerinde FEV; agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmad: (Tablo 14, Grafik 2, p>0,05).

Grup i¢i karsilastirmada her 3 grupta da FEV:’in tekrarlayan oOlgiimlerinin
zaman i¢indeki degisimlerinde baslangica gore postop 30. dk ve 24. saatte istatistiksel
olarak anlamli azalma goriildii. Grup TIVA ve Grup S’de postop 30. dk’ya gore postop
24. saattte artig goriillmekle beraber baslangi¢ degerine ulasamadi. Grup D’de ise boyle
bir artig gériilmedi (Tablo 14, Grafik 2, p<0,001).

Tablo 14: Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar voliim

Grup TIVA Grup D Grup S p
n=27 n=27 n=27
FEVy, (%) (ortalama+SD)
Baslanglg:2 81,66=19,00 83,48+18,97 73,48+17,85 0,117
Postop 30. dk® 63,85+£22,02 67,51+£20,33 60,40+22,32 0,409
Postop 24. saat’ 71,44+22.86 69,03+17,50 67,96+£16,97 0,795
p~ <0,001™ <0,001™" <0,001""

Gruplar arasi karsilastirmada kullanilan testler:

’Oneway ANOVA, *Kruskal Wallis

Grup i¢i karsilastirmalarda kullanilan testler:

Repeated Measures of ANOVA, p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

p’: gruplar arasi karsilastirma
p: grup ici karsilagtirma

**Grup ici karsilastirmada her 3 grupta da FEV;’in tekrarlayan Ol¢iimlerinin zaman igindeki
degisimlerinde baslangica gore postop 30. dk ve 24. saatte istatistiksel olarak anlamli azalma goriildii.
Grup TIVA ve Grup S’de postop 30. dk’ya gore postop 24. saattte artis goriilmekle beraber baslangic
degerine ulasamadi. Grup D’de ise boyle bir artig goriilmedi (Tablo 14, p<0,001).
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Grafik 2: Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar voliim

“Grup i¢i karsilastirmada her 3 grupta da FEV’in tekrarlayan 6l¢iimlerinin zaman igindeki degisimlerinde
baglangica gore postop 30. dk ve 24. saatte istatistiksel olarak anlamli azalma goriildi (Grafik 2,
p<0,001).

“Grup TIVA ve Grup S’de postop 30. dk’ya gére postop 24. saattte artis goriilmekle beraber baslangig
degerine ulasamadi. Grup D’de ise boyle bir artis goriilmedi (Grafik 2, p<0,001).

4.4.2. Zorlu Vital Kapasite

Zorlu vital kapasite (FVC) ameliyat oncesi, postop 30. dk ve 24. saatte
degerlendirildiginde;

Grup TIVA’da baslangigta 84,00+21,40, postop 30. dk 65,66+20,41 ve 24. saatte
74,00+£22,94 olarak bulundu.

Grup D’de baslangigta 88,66+27,49, postop 30. dk 73,514+26,32 ve 24. saatte
69,40+14,87 olarak bulundu.

Grup S’de baslangigta 71,96+18,74, postop 30. dk 62,25+22,24 ve 24. saatte
66,70+17,19 olarak bulundu.

Gruplar arasi karsilastirmada 6l¢iim donemlerinde FVC agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmadi (Tablo 15, Grafik 3, p>0,05).
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Grup i¢i karsilastirmada her 3 grupta da FVC’nin tekrarlayan Ol¢iimlerinin

zaman i¢indeki degisimlerinde baslangica gore postop 30. dk ve 24. saatte istatistiksel

olarak anlaml1 azalma gériildii. Grup TIVA ve Grup S’de postop 30. dk’ya gore 24.

saatte artis goriilmekle beraber baslangi¢ degerine ulasamadi. Grup D’de ise boyle bir

artig goriilmedi (Tablo 15, Grafik 3, p<0,001 ve p=0,002).

Tablo 15: Zorlu vital kapasite

Grup TIVA Grup D Grup S p
n=27 n=27 n=27
FVC, (%) (ortalama+SD)
Baslangig® 84,00+21,40 88,66+27,49 71,96+18,74 0,060
Postop 30. dk® 65,66+20,41 73,51£26,32 62,25+£22.24 0,273
Postop 24. saat® 74,00+£22,94 69,40+14,87 66,70+17,19 0,375
p~ <0,001" <0,001"" 0,002™

Gruplar aras1 karsilastirmada kullanilan testler:

Kruskal Wallis

Grup i¢i karsilastirmalarda kullanilan testler:

Repeated Measures of ANOVA, p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.

p: gruplar arasi karsilagtirma

p: grup ici karsilagtirma

**Grup ici karsilastirmada her 3 grupta da FVC’nin tekrarlayan Olglimlerinin zaman igindeki

degisimlerinde baslangica gore postop 30. dk ve 24. saatte istatistiksel olarak anlamli azalma goriildii.

Grup TIVA ve Grup S’de postop 30. dk’ya gore 24. saatte artis goriilmekle beraber baslangi¢ degerine

ulagamadi. Grup D’de ise bdyle bir artis goriilmedi (Tablo 15, p<0,001 ve p=0,002).
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Grafik 3: Zorlu vital kapasite

“Grup i¢i karsilastirmada her 3 grupta da FVC’nin tekrarlayan Olgiimlerinin zaman igindeki
degisimlerinde baslangica gore postop 30. dk ve 24. saatte istatistiksel olarak anlamli azalma goriildi

(Grafik 3, p<0,001 ve p=0,002).

“Grup TIVA ve Grup S’de postop 30. dk’ya gére 24. saatte artig goriilmekle beraber baslangi¢ degerine
ulagamadi. Grup D’de ise boyle bir artis goriilmedi (Grafik 3, p<0,001 ve p=0,002).

4.4.3. Birinci Saniyedeki Zorlu Ekspiratuar Voliimiin Zorlu Vital
Kapasiteye Orani

Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar voliimiin zorlu vital kapasiteye orani

(FEV1/FVC) ameliyat 6ncesi, postop 30. dk ve 24. saatte degerlendirildiginde;

Grup TIVA’da baslangigta 102,07+16,32, postop 30. dk 101,74+15,61 ve 24.
saatte 100,03+15,10 olarak bulundu.

Grup D’de baslangigta 99,07+19,01, postop 30. dk 101,55+17,77 ve 24. saatte
105,44+17,78 olarak bulundu.

Grup S’de baslangigta 107,96+16,29, postop 30. dk 100,96+14,10 ve 24. saatte
105,62+11,74 olarak bulundu.

Gruplar aras1 kargilastirmada 6l¢iim donemlerinde FEV3/FVC agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (Tablo 16, Grafik 4, p>0,05).
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Grup igi karsilastirmada Grup TIVA ile Grup D’de FEV1/FVC’nin tekrarlayan
Ol¢limlerinin zaman igindeki degisimlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmadi (Tablo 16, Grafik 4, p>0,05). Grup S’de baslangica goére postop 30. dk’da

istatistiksel olarak anlamli azalma goriildii ve postop 24. saatte baslangic degerine

dondii (Tablo 16, Grafik 4, p=0,009).

Tablo 16: Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar voliimiin zorlu vital kapasiteye orant

Grup TIVA Grup D Grup S p
n=27 n=27 n=27
FEV/FVC, (ortalama+SD)
Ba$langlg3 102,07+16,32 99,07+19,01 107,96+16,29 0,211
Postop 30. dk® 101,74+15,61 101,55+17,77 100,96+14,10 0,858
Postop 24. saat® 100,03+15,10 105,44+17,78 105,62+11,74 0,370

*k

p

0,815

0,243

0,009™

Gruplar aras1 karsilastirmada kullanilan testler:

3Kruskal Wallis

Grup i¢i karsilagtirmalarda kullanilan testler:

Repeated Measures of ANOVA, p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
p: gruplar arasi karsilagtirma

p: grup ici karsilagtirma

“Grup S’de baslangica gore postop 30. dk’da istatistiksel olarak anlamli azalma goriildii ve postop 24.
saatte baglangi¢ degerine dondi (Tablo 16, p=0,009).
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Grafik 4: Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar voliimiin zorlu vital kapasiteye orani

“Grup S’de baslangica gore postop 30. dk’da istatistiksel olarak anlamli azalma goriildii ve postop 24.
saatte baslangi¢ degerine dondii (Grafik 4, p=0,009).

4.5. Kompliyans

Kompliyans (C) entiibasyon sonrasi, ameliyatin 1. ve 2. saatinde

degerlendirildiginde;

Grup TIVA’da baslangigta 62,77+19,41 mL.CmHZO'l, ameliyatin 1. saatinde
57,55+13,47 mL.cmH,0" ve 2. saatinde 53,80+11,78 mL.cmH,0™ olarak bulundu.

Grup D’de baslangigta 66,70+19,31 mL.cmH,0™, ameliyatin 1. saatinde
62,29+£19,59 mL.cmH,O™" ve 2. saatinde 51,84=11,00 mL.cmH,0™ olarak bulundu.

Grup S’de baslangigta 58,92+15,82 mL.cmH,0?, ameliyatin 1. saatinde
54,00+14,02 mL.cmH,0™ ve 2. saatinde 47,42+9,29 mL.cmH,0* olarak bulundu.

Gruplar arasi karsilastirmada olgim donemlerinde C agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmadi (Tablo 17, Grafik 5, p>0,05).

Grup i¢i karsilastirmada her 3 grupta da C’nin tekrarlayan 6l¢limlerinin zaman
icindeki degisimlerinde baslangica gore ameliyatin 1. ve 2. saatinde istatistiksel olarak
anlamli azalma goriildii (Tablo 17, Grafik 5, p<0,001).
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Tablo 17: Kompliyans

Grup TIVA Grup D Grup S p
n=27 n=27 n=27
C, mL.cmH,0™ (ortalama+SD)
Entiibasyon sonrast’ 62,77+£19,41 66,70+19,31 58,92+15,82 0,307
Ameliyatin 1. saati’ 57,55+13,47 62,29+19,59 54,00+14,02 0,171
Ameliyatin 2. saati® 53,80+11,78 51,84+11,00 47,4249,29 0,148
p” <0,001™ <0,001™ <0,001™

Gruplar aras1 karsilastirmada kullanilan testler:

’Oneway ANOVA, 3Kruskal Wallis

Grup i¢i karsilastirmalarda kullanilan testler:

Repeated Measures of ANOVA, p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

p’: gruplar arasi karsilastirma

p: grup ici karsilagtirma

**Grup ici karsilastirmada her 3 grupta da C’nin tekrarlayan dl¢limlerinin zaman i¢indeki degisimlerinde

baslangica gére ameliyatin 1. ve 2. saatinde istatistiksel olarak anlamli azalma goriildii (Tablo 17,

p<0,001).

Kompliyans
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Grafik 5: Kompliyans

“Grup i¢i karsilastirmada her 3 grupta da Cnin tekrarlayan Slgiimlerinin zaman i¢indeki degisimlerinde

baglangica gére ameliyatin 1. ve 2. saatinde istatistiksel olarak anlamli azalma goriildi (Grafik 5,

p<0,001).
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4.6. Rezistans

Rezistans (Raw) entiibasyon sonrasi, ameliyatin 1. ve 2. saatinde

degerlendirildiginde;

Grup TIVA’da baslangigta 9,88+5,43 cmH,0.L*sn?, ameliyatin 1. saatinde
9,51+2,48 cmH,0.L™sn™ ve 2. saatinde 9,3042,22 cmH,0.L™sn™" olarak bulundu.

Grup D’de baslangigta 9,00+1,70 cmH,0.L%sn™, ameliyatin 1. saatinde
9,11£2,06 cmH,0.L™sn™ ve 2. saatinde 8,92+1,32 cmH,0.L™"sn™" olarak bulundu.

Grup S’de baslangigta 9,46+2,50 cmHZO.L'lsn’l, ameliyatin 1. saatinde
9,9642,74 cmH,0.L ™ sn ve 2. saatinde 9,84+1,68 cmH,0.L " sn olarak bulundu.

Gruplar aras1 karsilagtirmada Sl¢lim donemlerinde Rg, acisindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmad: (Tablo 18, Grafik 6, p>0,05).

Grup ici karsilastirmada her 3 grupta da Rgy’nin tekrarlayan 6l¢iimlerinin zaman
igindeki degisimlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmad: (Tablo 18, Grafik
6, p>0,001).

Tablo 18: Rezistans

Grup TIVA Grup D Grup S p
n=27 n=27 n=27
Raw, cMH,0.L*sn (ortalama+SD)
Entiibasyon sonrast® 9,88+5,43 9,00+1,70 9,46+2,50 0,754
Ameliyatin 1. saati® 9,51+2,48 9,11+2,06 9,96+2,74 0,455
Ameliyatin 2. saati’ 9,30+2,22 8,92+1,32 9,84+1,68 0,123
p- 0,808 0,778 0,372

Gruplar aras1 karsilastirmada kullanilan testler:

Kruskal Wallis

Grup i¢i karsilagtirmalarda kullanilan testler:

Repeated Measures of ANOVA, p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
p": gruplar arasi karsilastirma

p”": grup ici karsilastirma
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Grafik 6: Rezistans
4.7. Morfin Tiiketimi

Gruplar morfin tiiketimi agisindan karsilastirildiginda Grup S’de Grup D’ye gore
morfin tiikketimi istatistiksel olarak anlamli fazla bulundu (Tablo 19, p=0,030).

Tablo 19: Morfin tiiketimi

x

Grup TIVA Grup D Grup S p
n=27 n=27 n=27
Morfin tiketimi®*, mg (ortalama+SD) 7,14+1,19 6,70+1,17 7,55+1,08 0,030

Gruplar arasi karsilastirmada kullanilan testler:

Kruskal Wallis, “Bonferoni diizeltmeli Mann Whitney U, p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

p": gruplar arasi karsilastirma

“Gruplar morfin titketimi agisindan karsilastinldiginda Grup S’de Grup D’ye gore morfin tiiketimi

istatistiksel olarakanlamli fazla bulundu (Tablo 19, p=0,030).
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5. TARTISMA

Bu calismada her 3 grupta da FEV; degerinde baslangi¢ degerine gore postop
30. dakika ve 24. saatte istatistiksel olarak anlaml1 azalma goriildii. Grup TIVA ve Grup
S’de FEV; degerinde postop 30. dakikaya gore postop 24. saattte artis goriilmekle
beraber baslangi¢c degerine ulasamadi. Grup D’de ise FEV; degerinde bdyle bir artis

gorilmedi.

Benzer bir sekilde tiim gruplarda FVC degerinde de baslangica gore postop 30.
dakika ve 24. saatte istatistiksel olarak anlamli azalma goriildii. Grup TIVA ve Grup
S’de FVC degerinde postop 30. dakikaya gore 24. saatte artis goriilmekle beraber
baslangi¢ degerine ulasamadi. Grup D’de ise FVC degerinde bdyle bir artis goriillmedi.

Bu ¢aligmaya 18-70 yas arasi, sigara igmeyen, ASA sinifi I-1l olan 90 hasta
alindi. Obstriiktif veya restriktif akciger hastaligi, gogiis kafesi deformiteleri, efor
kapasitesini diisiiren kalp hastaligi, karaciger veya bobrek yetersizligi olan hastalar
calismaya dahil edilmedi. Perioperatif donemde bronkospazm/laringospazm gelisen,
postoperatif donemde suuru kapali ya da kooperasyonu bozulmus hastalar ¢aligma dis1

birakald.

Calismamizda gruplar arasinda ASA, cinsiyet, yas, boy, kilo ve VKI acisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Grup TIVA ile Grup S arasinda ameliyat
stiresi acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. Grup D’de diger iki
gruba oranla ameliyat siiresi istatistiksel olarak anlamli fazla bulundu ancak bu fark

klinik olarak anlamli degildi. Ameliyat siiresi her 3 grupta da yaklasik 3 saatti.

Rothen ve ark. (62) genel anestezi indiiksiyonunda gaz kompozisyonunun
atelektazi olusumu ve gaz degisimi ilizerine etkilerini karsilagtirmislar ve atelektazi
olusumunun %100 oksijende %30 oksijene gore ii¢c kat daha fazla oldugunu

gostermisler.

Akca ve ark. (63) anestezi idamesinde %80 ile %30 oksijenin postoperatif
pulmoner atelektazi olusumu, akciger voliimleri ve gaz degisimi iizerine etkisini
karsilastirmislar. Benzer sonuglar elde etmisler ve perioperatif donemde %80 oksijen

kullaniminin akciger fonksiyonlarini kotii etkilemedigi sonucuna varmislar.
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Azotun solunan gaz bilesiminden ¢ikmasi, heniiz preoksijenizasyon asamasinda
bile, oksijenin gorece daha hizli absorbsiyonu nedeniyle alveollerin kollabe olmalaria
yol acar (2). Alveollerin kollabe olmalar1 pozitif soluk sonu basinci (PEEP) ile
engellenir. Alveollerin acik kalmasini saglayan en diisiik basing olan optimum PEEP
hastalar arasinda viicut konfigiirasyonuna ve akciger durumuna goére degiskenlik

gosterir (64).

Biz de bu ¢alismamizda olas1 hipoksemiden hastalari korumak ve ayni zamanda
da absorbsiyon atelektazisini engellemek igin indiiksiyon ve derlenme sirasinda %70
FiO,, perioperatif donemde alveollerin kollabe olmalarmi engellemek igin biitiin

gruplarda anestezi idamesi boyunca ise %40 F;O,ve 5 cmH,0 PEEP uyguladik.

En sik bildirilen postoperatif morbidite ve mortalite nedenleri pulmoner
komplikasyonlardir (50). Postoperatif pulmoner komplikasyonlar dogrudan cerrahiye,
anesteziye ya da kullanilan farmakolojik ajanlara bagli olarak gelisebilir. Genel
anestezide kullanilan ajanlarin ya da postoperatif donemde agriyr 6nlemek amaciyla
kullanilan narkotik analjeziklerin etkisiyle solunum depresyonu gelisebilmektedir.
Bunun sonucunda dakika ventilasyonu azalmakta, karbondioksit birikimi
gelisebilmektedir (49).

Calismamizda her 3 grupta da P,CO, degerinde baslangica gore postop 30.
dakikada hipoventilasyona bagli istatistiksel olarak anlamli artis goriildii ve postop 24.
saatte baslangi¢ degerine dondii. Karbondioksit birikimine ikincil pH degerinde
baslangica gore postop 30. dakikada istatistiksel olarak anlamli azalma goriildii ve

postop 24. saatte baslangic degerine dondii.

Postoperatif donemde agr1 kontrolii hasta tedavisinde dnemli bir yere sahiptir.
Kullanimlar1 ¢esitli yan etkilere neden olan opioidler bu amagla sik kullanilan ilaglar
arasindadir. Solunum sistemi iizerine olan yan etkileri biiyiik oranda santral sinir sistemi
lizerine olan etkilerine baglanmakla beraber bronkospazm ve hipersensitivite

reaksiyonlarina neden olan histamin salinimina da neden olur (65).

Calismamizda tiim gruplarda hastalara intraoperatif total 0.1 mg kg™ (ideal viicut
agirligl) morfin intravendz uygulandi. Hastalarin postoperatif donemde ek morfin
ihtiyaci olmadi. Gruplar morfin tiiketimi agisindan karsilastirildiginda Grup S (7.55

mg)’de Grup D (6.7 mg)’ye gore morfin tiiketimi istatistiksel olarak anlamli fazla
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bulundu. Hastalara VAS<4 ve tamamen uyanik, koopere durumda solunum fonksiyon

testleri yapildigindan bu fark klinik olarak anlamli degildi.

Calismamizda gruplar arasinda KAH, OAB, DSS, S,0,, [HCO37], BE ve laktat
acisindan klinik olarak anlamli bir fark yoktu.

Gruplar arasinda tiim 6lglim donemlerinde P,O,/FiO; agisindan bir fark yoktu.
Grup i¢i karsilastirmada her 3 grupta da P,0,/FiO,’nin tekrarlayan dlgiimlerinin zaman
icindeki degisimlerinde preoperatif degere gore postoperatif 24 saat boyunca
istatistiksel olarak anlamli azalma go6zlendi. Genel anestezinin etkisinin zaman iginde
azalmasina bagli postop 24. saatte postop 30. dakikaya gore artis goriilmekle beraber

baslangi¢ degerine ulagsamadi.

Ekspirasyon hava yollarinin daralmasina, derin ekspirasyon kapanmasina neden
olabilir. Ozellikle zorlu ekspirasyonda plevral basing hava yolu basincini astiginda hava
yollarinda kapanmaya meyil olusur. Normal kosullarda plevral basincin negatif
olmasindan dolay1 akcigerin havalanmasi siirdiiriiliir. Alveolar basing ile plevral basing
arasindaki fark olan transpulmoner basing akcigerin havalanmasini saglayan net
basingtir. Solunum sisteminin kompliyansi genel anestezi boyunca azalir. FRC diiser ve

kapanma kapsitesinin altina diistiigiinde hava hapsi olur (40).

Biz de ¢alismamizda entiibasyon sonrasi ve her saat bast kompliyans ve rezistans
degerlerini kaydettik. Gruplarin ortalama ameliyat siiresi 3 saat olmakla beraber bazi
ameliyatlar 3. saat degerleri kaydedilmeden bittiginden, ameliyatin 3. saatinde eksik
veri oldugundan, istatistik analizinde entlibasyon sonrasi, 1. saat ve 2. saat degerleri
kullanildi. Gruplar arasinda 6l¢lim donemlerinde bir fark gézlenmedi. Tiim gruplarda
kompliyansta entiibasyon sonrasina goére ameliyatin 1. ve 2. saatinde istatistiksel olarak

anlamli azalma goriiliirken direngte istatistiksel olarak anlamli bir fark gosterilemedi.

Kompliyansin azalmasi, havayolu kapanmasi, FRC’de azalma ve agridan
kaynakli diyafram hareketlerinde kisitlilik atelektazi olusumuna katkida bulunabilir.

Olusan atelektazi pulmoner sant1 arttirarak hipoksemiye neden olur.

Her 3 grupta da P,O; degerinde baslangica gore postop 30. dakikada istatistiksel
olarak anlamli artig goriildii. Gruplar arasinda bu artis agisindan fark yoktu ve maske ile

oksijen destegi verildiginden solunan havadaki gorece yiiksek oksijen fraksiyonuna
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bagliydi. Her 3 grupta da postop 24. saatte baslangi¢ degerine gore P,O,’de istatistiksel
olarak anlamli azalma goriildii. Istatistiksel olarak gdsterilemezse de Grup D’de Grup

TIVA ve S’e gore sirastyla %6 ve %5 daha fazla azalma goriildii.

Ameliyat pozisyonunun solunum fonksiyon testleri ve gaz degisimi {izerine
etkisi farklidir. Pron pozisyonda abdominal icerigin diyafragmaya basing yaparak sefale
itmesi sonucu gogiis kompliyansinin azalmasi oturur pozisyona gére FRC'yi azaltir (3).

Supin pozisyondan pron pozisyona gegilince ise FRC artar (3,66).

Manikandan ve ark. (67) cerrahi pozisyonun akciger gaz degisimi iizerine
etkisini arastirdiklar1 ¢alismada supin pozisyonda PaO;’de anlamli olmayan azalma,
PaCO;’de artig; pron pozisyonda PaO;'de artig, PaCO,'de azalma; lateral pozisyonda
PaO,'de artig, PaCO,'de anlamli degisiklik olmadigimi gostermislerdir. Sonug olarak
pulmoner sant oraniin lateral ve pron pozisyonda azaldigi, alveolar 6li boslugun pron

pozisyonda azaldigi, supin pozisyonda arttig1 diigiiniilmiistiir.

Zoremba ve ark. (5) yaklasik 80 dakika siiren kiigiik periferal cerrahi gegiren
fazla kilolu hastalarda TIVA (VKi: 30 kg/m?) ve desfluran (VKI: 31 kg/m?)
anestezisinin postoperatif akciger fonkSiyonlar1 tizerine etkilerini arastirmislar.
Intraoperatif 10 cmH,O PEEP uguladiklar1 ve %50 F;O; ile ventile ettikleri hastalarda
FEV; ve FVC degerlerindeki azalmanin postoperatif 24 saat boyunca TIVA grubunda

daha fazla oldugunu gostermislerdir.

Kim ve ark. (6) yash (>65 yas) hastalarda yaklasik ii¢ saat siiren diz cerrahisi
sonrasi spirometrik oOlciimler iizerine TIVA ve desfluran anestezisinin etkilerini
karsilastirmislar ve benzer sonuglar elde etmisler. Intraoperatif %350 FiO, ile ventile
edilen hastalarda uygulanan anestezi yonteminden bagimsiz olarak FEV; ve FVC
degerlerinde preoperatif doneme gore postoperatif donemde azalma, FEV,/FVC

oraninda ise bir degisiklik olmadigini gostermislerdir.

Tiefenthaler ve ark. (7) pron pozisyonda yaklasik 100 dakika siiren lomber disk
hernisi ameliyat: geciren hastalarda TIVA ve sevofluran (oksijen i¢inde %70 N,O)
anestezisinin postoperatif akciger fonksiyonlar iizerine etkilerini arastirmiglar. Hem
FEV: hem FVC’de preoperatif degere gore postoperatif donemde azalma goriiliirken
FVC’deki azalmanin TIVA grubunda daha fazla oldugunu, FEV1/FVC oraninda bir
degisiklik olmadigini gostermisler.
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Ozdogan ve ark. (68) laparoskopik sleeve gastrektomi yapilan morbid obez
hastalarda sevofluran ve desfluranin hemodinami ve solunum fonksiyonlar1 iizerine
etkilerini karsilastirmislar. FEV;, FVC ve FEV1/FVC degerleri agisindan preoperatif ve
postoperatif ~ 24. saatte gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark ve
preoperatif FEV1/FVC degerinde de postoperatif 24. saatte bir azalma olmadigini

gostermislerdir.

Sah ve ark. (69) yaklasik 260 dk siiren supratentoryal kraniotomi sonrasi insentif
spirometri ve CPAP uygulamalarinin solunum fonksiyon testleri iizerine etkilerini
karsilasgtirmiglar. Sevofluran anestezisi uygulanan, postoperatif donemde insentif
spirometri veya CPAP uygulanmayan kontrol grubunda baslangi¢ degerine gére postop
30. dakikada FEV; ve FVC degerlerinde azalma oldugu, postop 30. dakikaya gore
postop 24. saatte her iki degerde de artis goriilmekle beraber baslangic degerine
ulagamadigi, FEV1/FVC oraninda baslangica gore postoperatif donemde bir degisiklik

olmadig1 gosterilmistir.

Calismamizda daha 6nce yapilan calismalarla (5,6,7,68,69) benzer bir sekilde
tiim gruplarda baslangica gore postoperatif 24 saat boyunca FEV; ve FVC degerlerinde
azalma goriildii. Grup TIVA, D ve S i¢in FEV;’de bazal degere gore postop 30. dk ve
24. saatteki azalma sirasiyla %22/%13, %20/%18 ve %18/%8, FVC’de bazal degere
gore azalma ise sirasiyla %22/%12, %18/%22 ve %14/%8 idi. FEV; ve FVC agisindan
Olcim donemlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu.
Istatistiksel olarak gdsterilemese de bu azalma Grup TIVA’da 6zellikle postop 30.
dakikada Grup S’e gore daha belirgindi ve postop 24. saatte birbirine yaklasti. Postop
30. dakikaya gore 24. saatte Grup TIVA ve Grup S’de bu degerlerde baslangi¢ degerine
ulagsamasa da artis goriiliirken Grup D’de boyle bir artis goriilmedi. Postop 24. saatte
Grup D’de Grup TIVA ve S’e gore sirasiyla FEV;’de %6/%11, FVC’de %12/%16 daha

fazla azalma gortldii.

Calismamizda FEV1/FVC orani agisindan 6l¢iim dénemlerinde gruplar arasinda
fark yoktu. Grup S’de baglangica gore postop 30. dakikada istatistiksel olarak anlamli
azalma goriildii ve postop 24. saatte baslangic degerine dondii. Diger iki grupta

FEV1/FVC oraninda baslangica gore postoperatif donemde degisiklik gézlenmedi.
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Daha 6nce yapilmis ¢alismalarla (6,7,68,69) da uyumlu olan bu restriktif tipte
bozuklugun genel anestezinin sebep oldugu atelektazi gelisimine bagli oldugu

diisiiniildil.

Goff ve ark. (11) sevofluran ve desfluranin endotrakeal entiibasyon sonrasi ilk
10 dakika boyunca hava yolu direnci tizerine etkilerini karsilastirmiglar. Desfluranin
sempatik sinir aktivasyonu nedeniyle hava yolu direncini azaltmasini bekledikleri
calismada sevofluranin hava yolu direncini azalttigi fakat bu etkinin desfluranda
goriilmedigi ve desfluranin 6zellikle sigara igicilerinde hava yolu direncini arttirdigi

gosterilmistir.

Nyktari ve ark. (10) volatil anesteziklerin hava yolu direnci iizerine etkilerini
karsilastirmiglar. Sevofluranin 1 ve 1.5 MAC’ta hava yolu direnci {izerine anlamli
etkisinin olmadigi, desfluranin ise 1 MAC’ta hava yolu direnci iizerine etkisi yokken

1.5 MAC’ta hava yolu direncini arttirdigi gosterilmistir.

Biz de ¢alismamizda desfluran ve sevofluran gruplarinda oksijen/hava karigimi
(FiO2: 0.4) iginde 1-1.5 MAC volatil anestezik uyguladik. Her ne kadar ¢alismamizda
entiibasyon sonrasi, ameliyatin 1. saati ve 2. saatinde rezistans agisindan bir fark
gosteremesek de, gii¢ analizinin birincil sonlanim noktasi olan FEV i¢in gecerli oldugu
distintildiigiinde, postoperatif donemde desfluran grubundaki spirometrik Olgiimlere
yansiyan daha fazla azalma desfluranin hava yolu direncini arttirabilici etkisine bagl

olabilir.

Daha once yapilan ¢alismalarla (5,6,7,68) karsilastirildiginda farkli sonuglarin
elde edilmis olmasi ayni anestezi yontemlerinin biitlin ¢aligmalarda standardize
edilmemis olmasi, ¢alismalara katilan hastalarin yasi, ameliyat sirasindaki pozisyonu,
VKI, cerrahi tipi ve siiresi, ventilasyon parametreleri (F;O,, PEEP) ve N,O kullanimu ile

iliskili olabilir.

Calismamizi sinirlandiran en 6nemli faktor degerlendirmenin postoperatif 24.
saatte sonlandirilmasidir. Calisma periyodunun uzatilmasit ile farkli anestezi
yontemlerinin postoperatif ge¢ donem solunum fonksiyon testleri iizerine etkileri

hakkinda bilgi edinilebilirdi.
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Sonug¢ olarak bu g¢aligmada uygulanan genel anestezi yonteminden bagimsiz
olarak tiim gruplarda genel anestezi uygulamasina baglh olarak FEV; ve FVC
degerlerinde baslangi¢ degerine gore postoperatif ilk 24 saat boyunca istatistiksel
olarak anlamli azalma goriildi. TIVA ve sevofluran grubunda FEV; ve FVC
degerlerinde postop 30. dakikaya gore postop 24. saatte artis goriilmekle beraber
baslangi¢ degerine ulasamadi. Desfluran grubunda ise muhtemelen desfluranin
bronkodilatator etkisinin olmamasina bagli FEV; ve FVC degerlerinde bdyle bir artig

gorilmedi.
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