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GIRIS VE AMAC

Orta kulak cerrahisinde tercih edilen anestezik ajanlar, orta kulak basincinin
degisimine, hemotimpanuma, seroz otite, gegici veya kalici igsitme kaybina, timpanik memran
greftinin yer degistirmesine ve kemik zincirin bozulmasina neden olabilir. Bu nedenle
kullanilan anestezik ajanlarin orta kulak basincina etkileri minimal olmalidir. Kulak patolojisi
olmayan hastalarda anestezik ajanlarin se¢imi Onemli olmamakla beraber kulak
operasyonlarinda buna dikkat edilmesi gerekmektedir (1).

Orta kulak basincini (OKB) etkileyen birgok faktor vardir; hasta pozisyonu, dstaki tiip
(OT) degisiklikleri, sasilik cerrahisi, hipo-hiperventilasyon bunlardan bazilaridir (1). Son
yillarda orta kulak mukozasinda gaz aligverisinin orta kulak boslugu ile submukozal konnektif
doku kapillerleri arasinda meydana geldigi bildirilmektedir. Kapillerlerde parsiyel
karbondioksit basincinda (PaCOz) artma sonucu karbondioksit (CO2) orta kulak bosluguna
gecerek OKB’yi arttirabilmektedir(2).

Giliniimiizde kullandigimiz anestezik ajanlarinin orta kulak basinci iizerine bilinen ¢ok
onemli zararli etkisi olmamakla birlikte, anestezi uygulamasinin ortakulak basincina
etkilerinin farkli diizeylerde olabilecegi ¢esitli ¢calismalarda bildirilmistir (1,2). Yapilan bazi
caligmalarda genel anestezide kullanilan inhalasyon ajanlarinin da orta kulak basincinda
degisikliklere yol agtig1 gosterilmistir (3,4)

Volatil anestezik ajanlarin OKB’de degisikliklere neden oldugu bazi yaymlar
bildirilmistir. Bu ¢alismalarda halotan, nitrdz oksit (N20), sevofluran ve desfluranin OKB’ye
etkileri ayr1 ayr1 incelenmistir (1-4). Inguinal herni ameliyatlarinda desfluranla isofluranin

karsilastirildigr bir ¢alismada Desfluranin orta kulak basincini isoflurana gore daha fazla



arttirdig1r ve isofluranin orta kulak ameliyatlarinda daha giivenli oldugu bulunmustur (5).
Bagka bir ¢aligmada siinnet olan 25 ¢ocuk hastada sevofluran ile propofolle yapilan total
intraven0z anestezi karsilastirilmis ve propofolle yapilan total intravendz anestezinin, OKB
icin sevofluran anestezisine gore daha giivenli oldugu tespit edilmistir (3)

Bu calismadaki amacimiz kulak patolojisi olmayan ve kulak cerrahisi disinda opere
edilen hastalarda, genel anestezi igin kullanilan sevofluran ve desfluran inhalasyon ajanlarinin

orta kulak basinci iizerine etkisini aragtirmayi amagladik.



GENEL BILGILER

KULAK ANATOMISi VE ORTA KULAK BASINCI
Kulak; dis kulak, orta kulak ve i¢ kulak olmak lizere 3 bolimden meydana gelir.
(Sekil 1) (6).
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Sekil 1. Kulak Anatomisi (6).



Dis Kulak

Basin her iki yanindaki aurikula ile dis kulak yolundan olusur. Kulak kepgesi dista
deri ve icte elastik bir kikirdaktan olugsmustur. Dis kulak yolu, kepgeden kulak zarina kadar
olan uzunlugu igine alir. iki par¢adan olusur; 1/3 dis kismu kikirdak, 2/3 i¢ kismi kemikten
meydana gelir. Kulak kepgesi, ses titresimlerini toplar. Dis kulak yolu ise bu ses titresimlerini

timpanik membrana iletir (6).

Orta Kulak

Orta kulak 0n, arka, dis, ig, list ve alt olmak iizere 6 duvardan olusur.
1. Lateralde timpanik membran

2. Medialde promontoryum (kohlea)

3. Superiorda tegmen timpani (orta fossa durasi)

4. Inferiorda juguler bulbus

5. Anteriorda internal karotis arter ve OT

6. Posteriorda aditus antrum ve mastoid hava htcreleri (7)

Orta kulak boslugu, i¢ci hava dolu olup her tarafi mukoza ile ¢evrelenmistir. Zamanla
mastoid yapinin olusup genislemesiyle antrum mastoideum adi verilen giris kapis1 mastoid ile
baglanti kurar. Bu yapinin i¢ini ¢eviren mukoza orta kulaktaki mukozanin devamidir (7). Orta
kulak boslugunda; kulak zar1 ile i¢ kulak arasinda ii¢ tane hareketli kemikg¢ik vardir. Bunlar
distan ice dogru malleus, inkus ve stapestir. Malleus, tensor timpani kasinin kasilmasi ve
kulak zarinmi ice konkavlastirarak ses dalgalarini toplamasindan sonra, kulak zarindan aldigi
ses dalgasinin siddetini 20 kat arttirarak, inkus ve stapes yolu ile fenestra vestibuliye iletir.
Boylece ses dalgasi i¢ kulaktaki skala vestibulide bulunan perilenfaya iletilmis olur. Timpanik
membran orta kulagi dis kulaktan ayiran seffaf, ¢ok katli, oval bigimli bir yapidir. Vertikal
uzunlugu 9-11 mm, horizontal uzunlugu ise 8-9 mm’dir. Dis kulak yolu ile orta kulak
boslugunu birbirinden ayirir. Dis kismi epidermis ile kaphidir ve dis kulak yolu derisinin
devamudir. i¢ kismi1 orta kulak mukozasi ile ¢evrilmistir (7).

Ostaki tiipii orta kulak boslugu ve mastoid havali bosluklarin dis ortamla iliskisini
saglar. Orta kulaga yakin 1/3 kismi kemik, farinkse yakin 2/3 kismi kikirdaktan meydana
gelir. Yumusak doku ve kas ile ¢evrili, anterior, inferior ve medial dogrultuda seyreden Ostaki

tiipliniin uzunlugu eriskinlerde 31-38 mm arasinda degisir (6).



Ossedz kanal timpanik boliim agzinda en genis ¢apindadir, gittikge daralir ve en dar
yeri olan istmusda kikirdak kemige siki bir sekilde yapisir. M.tensor veli palatini ve M.levator
veli palatini 6staki borusunun agilmasini saglarlar.

Cocuklarda erigkinlere nazaran daha yatay, genis ve kisadir. Erigkinlerde ise, arkadan
One, distan i¢e ve yukaridan asagiya bir dogrultu izler (6).

Ostaki tiipiiniin en 6nemli fonksiyonu kulak zarmn iki tarafindaki (orta kulak
boslugu ve atmosferik basing) hava basincini esitlemektir. Normal bir OT sik sik agilarak 1,5-
2 mL gibi kiigiik voliimlerde hava ge¢isini saglayip basing degisikliklerini kolayca dengeler.
Basing farinkste orta kulaktan daha yiiksek oldugu zaman OT spontan olarak agilir ve basing
esitlenir. Ote yandan basing orta kulakta daha yiiksek oldugu zaman tiip yine kendiliginden
acilir. Ayakta iken OT’yi agabilen minimum basing 20 mmHg’dir. Fiziksel egzersiz
durumunda tiipiin rezistans1 6nemli 6l¢iide azalir. Yutkunma ve esneme sirasinda OT

fizyolojik olarak agilir. Kaslarda relaksasyon meydana gelmesiyle de pasif olarak kapanir (6).

I¢ Kulak

I¢c kulak petrdz kemigin derinliginde yerlesmistir. Yuvarlak ve oval pencereler
yoluyla orta kulak ile kohlear ve vestibiiler duktuslar araciligiyla kafa ici ile iliskilidir. Isitme
ve denge organlarini igerir. Kemik ve zar labirent diye iki kisimdan olusur. Otik kapsiil,
kemik labirentin ¢evresini sarar. Zar labirent, kemik labirentin icine yerlesmistir. i¢i endolenf
ile doludur. Onde bulunan kohlea, isitme organii igerir. Denge organini igeren kisim; yarim

daire kanallari, utrikulus ve sakkulustan ibarettir (8).

Orta kulak basing diizenleme mekanizmalari

1. Hidrops Ex — Vacuo Teorisi

19. yiizy1l basindan 1980’11 yillara dek orta kulak havalanmasi i¢in gegerli oldugu
diisiiniilen bu teori, orta kulagin havalanmasinin tek yolunun 6staki tiipii oldugu ve orta
kulaktaki gaz igeriginin devamli ve tek yonlii olarak orta kulak mukozasi tarafindan absorbe
edildigini kabul etmektedir. Bu goriisii destekleyen en dnemli veriler orta kulak ve mastoid
hiicreler i¢cindeki havanin orta kulak mukozasindan siirekli olarak absorbe edildigini gosteren
caligmalardan gelmektedir (9,10). Yapilan bu galigmalara gore, yirmidort saat igerisinde orta
kulak boslugundan dolasima absorbe olan hava miktar1 yaklasik olarak 1 mL’dir ve bu
absorbsiyon OKB’nin devamli olarak azalmasina neden olur (9).

Ostaki tiipiiniin primer gérevi ise orta kulagm havalanmasini saglamaktir ancak tiip

patolojik bir olay sonucu acilamayacak olursa hava absorbsiyonu ve orta kulak basincinin
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azalmas1 devam eder. Negatif basincin belli bir seviyeye gelmesi orta kulaga sivi
transudasyonuna neden olur ve bu mekanizma ile basincin daha da diismesi onlenir. 1970’11
yillardan itibaren yapilan ¢alismalar bu klasik teoriye elestiriler getirmistir.

Elestirilerin en 6nemli kaynagi ise g¢esitli kulak hastaliklarinda ostaki tiipiinde bir
daralma olmadigim1 gosteren g¢alismalar ile orta kulaktan gaz absorbsiyonu yaninda gaz
salimiminin da oldugunu gosteren ¢alismalardir. Bu ¢alismalardan bazilar1 asagidaki sekilde
Ozetlenebilir:

* Bluestone (11) temporal kemiklerde yaptiklari ¢alismalarda, hastalikli kulaklarda
OT’nin anatomik obstriiksiyonunun ¢ok nadir oldugunu gostermislerdir.

* Buckingham ve Ferrer (12) 1980 yilinda ilk kez orta kulaktan gaz absorbsiyonu
yaninda gaz saliniminin da oldugunu ortaya koymuslardir.

» Buckingham ve ark. (13) kopeklerde hipoventilasyonla veya CO2 iceren gaz
karisimlart ile ventilasyon yapildiginda orta kulakta pozitif hava basinci gelistigini tespit
etmislerdir.

* Hergils ve Magnuson (14), Luntz ve Sade (15) ve Tideholm ve ark. (16) yaptiklari
caligmalarda hipoventilasyonun OKB iizerine olan etkisi, sabah uyanildiginda orta kulak
basincinin dlgiilmesiyle de gosterilmis ve sabah 6l¢iilen OKB pozitif olarak bulunmustur.

Bu bulgular klasik teoriye ters diismektedir, ¢iinkili uyku esnasinda solunum daha
yavastir ve yutkunma azalmistir. Bu durumda klasik teoriye gore, uyku esnasinda OT daha
uzun siireli kapali olacagindan siirekli gaz absorbsiyonu nedeniyle, orta kulakta negatif basing
tespit edilmesi gerekirdi ancak tam aksi sonuglar elde edilmistir:

» Sade ve ark. (17,18) orta kulak mukozasi aracili gaz diflizyonunun, gazlarin
difiizyon katsayilar1 ile orantili olarak belli bir hizda gergeklestigini ve orta kulaktaki gaz
bilesiminin vendz kandaki gaz bilesimine benzedigini ortaya koymuslardir.

Sade ve ark. (19-21) akut otitis media, sekretuar otitis media ve kronik otitis media
olan kulaklarin temporal kemikleri lizerinde cesitli yillarda yaptiklar1 ¢calismalarda, daha 6nce
Bluestone (11)’nun da belirtmis oldugu gibi, OT capinda saglam kulaklar ile
karsilastirildiginda bir fark bulamamuslardir. 2004 yilinda ise Sade ve ark. (22) in vivo bir
modelde, sadece OT’ nin daralmis olmasinin, yutkunma ile orta kulaga gecen gaz miktarinda

azalmaya neden olmasina ragmen, OKB’nin etkilenmedigi sonucuna varmiglardir.



Orta kulak havalanmasi ve Ostaki Tiipii

Orta kulak boslugunun havalanmasmnin kontoliinde OT ¢ok énemli bir yere sahiptir.
Ancak OT aracilig ile nazofarenksten gaz transferini kontrol eden kalitatif ve kantitatif
fizyolojik parametreler hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir (23).

Ostaki tiipiiniin kollabe olabilen kismi yutkunma, esneme veya mandibulanin
hareketleri sirasinda tensor veli palatini kasi tarafindan aktif olarak acilir. Bu kisim her 1-2
dakikada 0.2 sn siireyle acgik kalir. Genel prensip olarak gazlar bir bolgeden bir digerine o
bolgelerdeki uygulamis olduklar1 total basing farklilifina uygun olarak hareket ederler.
OT’nin her yutkunma ile agilmadig1 ve her yutkunma hareketi sonrasinda orta kulaga efektif

bir gaz gecisinin olmadiginin bilinmesi gerekmektedir.

Mastoid ve timpan membran
Birgok arastirmactya gore, OT nin basing esitleme fonksiyonunu yerine getiremedigi
durumlarda havali mastoid kavite ve esnek timpanik membranin orta kulak hacmini

degistirme yetenegi alternatif basing tamponlayicilari olarak devreye girer (24)

Orta Kulak Mukozasi ve Gaz Degisimi

Orta kulak boslugunun havalanmasimin kontroliinde OT &nemli olmakla birlikte en
az onun kadar onemli olan bir bagka konu da orta kulak ile kan dolasimi arasindaki gaz
degisimidir. Orta kulak mukozasindan gaz absorbsiyonu yaninda gaz salimmminin da
oldugunun gosterilmesi orta kulak havalanmasinin agiklanmasina iliskin  6nemli
degisikliklerin olugmasina sebep olmustur (25).

Gazlar kan damarlarindan orta kulaga veya tersi yonde her bir gazin kismi basing
farkililiklarina gore pasif olarak gecer. Gaz partikiilleri denge haline gelinceye kadar, ylksek
kismi basincin oldugu ortamdan diisiik basincin bulundugu ortama dogru ge¢meye meyillidir.
Normal fizyolojik sartlar altinda gaz kismi basinglar1 orta kulak vendz dolasimi ile orta kulak
boslugu arasinda dengelenmeye meyillidir. Orta kulagi drene eden vendz kanin mikst vendz
kandakine benzer bir gaz bilesimine sahip oldugu diisiiniiliirse orta kulaktaki denge hali sonug
olarak toplam gaz basinci atmosfer basincindan yaklasitk 56 mmHg daha diisiik olarak
meydana gelecektir. Bu teorik durum timpan membran iizerine yiiksek bir atmosfer basincinin
uygulanmasina neden olacaktir. Bu nedenle orta kulagin atmosferinkine yakin bir toplam
basinca erismesi i¢in kompansasyona ihtiya¢ vardir. Bu OT aracilifiyla nasofarenksten

periyodik olarak gaz gegisi ile saglanir (25).



Orta kulak basincinin néronal kontrolii

Orta kulak mukozasinda noradrenalin, asetilkolinesteraz ve noropeptidleri igeren bazi
sinir uglarinin varligr gosterilmistir ve orta kulak mukozasimin otonomik sinir uglarinca
uyarilmasinin, orta kulak kan akimini azaltarak negatif basincin dengelenmesini, en azindan
daha yavas bir sekilde diismesini sagladigi diisiiniilmektedir (26).

Anestezi uygulanan hastalarda; volatil anestezik ajanlar, OT aracihigiyla ve/veya
dolagimdan difiizyon ile orta kulaga gecer ve OKB’de degisikliklere yol acar. Dolayli olarak
timpanik membranda yer degisikligi, riiptiir, hemotimpanium meydana gelebilir. Sonucta
gegici veya kalici isitme kaybi ve ossikiiler zincirde yetmezlik olusabilir (3,4).

Volatil anesteziklerin kullanimi sonucu meydana gelen OKB artis1 orta kulakta
bulunan efiizyonun OT araciligiyla orta kulaktan disar1 atilmasina yol agabilir. Bu durum
preoperatif olarak eflizyonlu otitis media tanis1 almis bir kulakta, cerrahi siiresince kulagin
kuru olmasina sebep olup yanlis olarak timpanostomi tiipii yerlestirilmesine neden olabilir.9
Anestezi sirasinda OKB’nin dengelenmesi OT’nin pasif olarak agilmasiyla meydana gelir.
Saglhikli bir kulakta N2O kullanimiyla meydana gelen basmng artist OT’nin agilmasiyla
sinirlandirilir. Bu olay OKB 250 mmH2O’yu (245 deka paskal (daPa)) gectigi zaman
meydana gelir. Ostaki tiipii disfonksiyonu (inflamasyon, enfeksiyon, skar) durumunda ise
spontan agilma meydana gelmez (27).

Anestezi sirasinda N2O kullanilirsa, baslangi¢cta OKB hizli bir sekilde (her dakika 10
mmH20) artis meydana gelir. Bu artis yaklagik 30 dakikada en yiiksek degere ulagir. Orta
kulak basinci, N2O verilmesi kesildiginde yavas bir sekilde (her dakika 1 mmH2O = 0,98
daPa) azalir ve 40-50 dakika iginde preanestezik degere ulasir. Ostaki tiipiinde disfonksiyon
olmasi durumunda, N>O diskonnekte edildikten 20 dakika sonra bile OKB yiiksek degerlerde
seyredebilir (27).

Son yillardaki ¢alismalarda orta kulak mukozasinda gaz aligverisinin orta kulak
boslugu ile submukozal konnektif doku kapillerleri arasinda dengelendigi bildirilmektedir.
Submukozal konnektif dokudaki kapillerler ve orta kulak boslugu arasinda parsiyel basing
farki olugsmasi sonucunda mukoza araciligiyla diflizyon meydana geldigi bildirilmistir.
Hipoventilasyon ile vendz kanda PvCOz’de artma sonucu, CO- orta kulak bosluguna diffiize
olup, OKB’yi arttirmaktadir. Hiperventilasyon durumunda ise orta kulak boslugundaki
CO2’nin kana diffiize olmasi sonucunda OKB azalmaktadir. Parsiyel oksijen basincinda

(Pa02) ise minimal degisiklik olmaktadir (28).



Orta Kulak Basinci ve Bulanti Kusma

Gastrointestinal sistemi dogrudan irrite eden uyarilar ile kusmanin baslatilmasindan
ayr1 olarak, beynin kusma merkezi disindaki bolgelerinden kaynaklanan sinirsel uyarilar
nedeniyle de kusma olusur. Bu 06zellikle dordincu ventrikiil tabaninda kemotrigger zon
denilen, bilateral yerlesimli kiigiik bolge i¢in dogrudur. Bu bolgenin elektrikle uyarilmasi
kusmay1 baglatir. Daha da 6nemlisi apomorfin, morfin ve bazi dijital tlirevlerinin verilmesi
kemotrigger zonu dogrudan uyarabilir ve kusmay1 baglatabilir. Bu bolgenin tahrip edilmesi bu
tip kusmay1 onler. Viicudun hareket yoniiniin hizli degisimi bazi kisilerde kusmaya neden
olur. Hareket, i¢c kulak labirentlerindeki reseptorleri uyarir ve uyarilar ana yol olarak
vestibiiler nukleusler1 kullanarak serebelluma, buradan da kemotrigger zona ve son olarak da
kusmaya yol agmak iizere kusma merkezine aktarilir (29).

Cesitli gazlarin (volatil anestezik ajanlar, N2O, CO2) OT yoluyla direk olarak ya da
submukozal konnektif dokudaki kapillerlerden diffiizyon aracihigiyla orta kulaga gegisi,
anestezi sonlandirildiktan sonra gazlarin tekrar yer degistirmesi sonucunda OKB’de meydana
gelen artma ve azalma seklindeki dalgalanmalar, oval pencerede gerilimlere yol agarak

vestibler sistemi etkilemesi sonucunda POBK’ye yol agabilir (30).

INHALASYON ANESTEZIKLERI
Inhalasyon anesteziklerinin etki mekanizmalar1 agik¢a anlasilamamis olsa da, nihai
etkilerinin santral sinir sisteminde terap6tik bir doku konsantrasyonu elde etmelerine bagl

oldugu diisiiniiliir.

Minimum alveoler konsantrasyon (MAK); olgularin % 50’sinde standardize bir

agrili uyarana yanit1 6nleyen yeterli alveoler konsantrasyon olarak tanimlanmaktadir.

Partisyon katsayisi; bir anestezik ajanin hava, kan ve dokulardaki nisbi erirligi
olarak ifade edilir. Desfluran, sevofluran ve izofluran i¢in minimum alveoler konsantrasyonlar

buharlagsma basinglar1 ve partisyon katsayilar1 Tablo 1” de gosterilmistir



Tablo 1: Modern inhalasyon anesteziklerinin 6zellikleri (31)

Buharlasma Kan/gaz Beyin/kan Kas/kan Yag/kan
% MAK
basinci partisyon partisyon partisyon partisyon
Desfluran 6.0 681 0.42 1.3 20 27
Sevofluran 2.0 160 0.65 1.7 31 48
Izofluran 12 240 14 26 40 45
DESFLURAN

a) Fiziksel ve Kimyasal Ozellikler
Desfluran, bir metil etil eterdir (CF.H-O-CFH-CF3).
F H H

r—«¢—0C>69—0— C —F

F F F

Sekil 2. Desfluranin Kimyasal Yapisi (32)

Desfluran ve izofluranin her ikisi de florinlenmis metiletil eter igerir. Desfluran
alfaetil karbona Kklor yerine flor atomu baglanmig olmasiyla izoflurandan ayrilir. Bu degisiklik
molekiiliin kanda erirligini azaltir (33).

Invitro ve invivo ¢alismalar desfluranin diger inhalasyon anesteziklerine gore daha
stabil  oldugunu  goOstermistir.  Respiratuvar, kardiyovaskiiler, —noromuskuiler ve
elektroensefalografik etkileri izofluran ile benzerdir. Desfluranin buhar basinci yiiksek oldugu
icin yiiksek irtifalarda oda sicakliginda kaynar. Bu ozellik desflurana 6zgu vaporizator
gelistirilmesiyle ¢oziilmiistiir (33).

Desfluranin kan ve viicut dokularindaki disiik eriyebilirligi nedeniyle alveoler
konsantrasyonu, diger inhalasyon ajanlarina gore inspire edilen konsantrasyona daha hizli
ulagsma egilimindedir. Bu da anesteziste, anestezi diizeyi hakkinda daha siki kontrol olanag:
saglar. Azot protoksitten (0,47) bile daha diisiik olan kan/gaz partisyon katsayisina (0,42)

bagli olarak uyanma siiresi izofluranin yaklasik yaris1 kadardir (34).
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Yagda erirligi az oldugu i¢in etkinligi az ve MAK degeri daha yiiksektir. Diger
inhalasyon ajanlarinin yaklagik dortte biri kadar potent iken azot protoksitten 17 kat daha
potenttir. Yiiksek buhar basinci, ¢ok kisa etki siiresi ve orta derecede potent olmasi
desfluranin en karekteristik 6zellikleridir. Desfluranin MAK degerleri diger potent inhalasyon

anesteziklerinde oldugu gibi yasla birlikte azalir (34).

Biyotransformasyon ve Eliminasyon

Desfluranin biyotransformasyonu karacigerde gergeklesir. Yikimi izofluran ile
paralellik gosterir. Sitokrom p450 sisteminde gergeklesen yikim sonrasi trifloroasetikasit, CO>
ve su agiga cikar. Olusan metabolitlerin % 0,02’den az1 Uriner metabolit olarak absorbe
edilerek tekrar kullanilabilir. Desfluran anestezisi sonrasi serum ve idrarda inorganik flor
seviyeleri preanestezik seviyeye yakindir. Hemen hemen hi¢ metabolize olmadan
akcigerlerden atilir (35,36).

Desfluran yiiksek 1sida bile sodalime ile etkilesmez. Ancak, kurutulmus CO:2
absorbanlar1 (6zellikle baryum hidroksit lime, ayn1 zamanda sodyum ve potasyum hidroksit
lime) tarafindan klinik olarak onemli diizeylerde karbonmonokside, diger inhalasyon
anesteziklerinden daha fazla pargalanir. Kuru absorbanin ¢ikarilmasi veya kalsiyum hidroksit

kullanilmasi ile risk en aza indirilebilir (37).

Sistemler Uzerine Etkileri

Merkezi sinir sistemi: Desfluran serebral vaskiiler rezistansi azaltir, serebral kan
akimin1 (SKA) arttirir ve intrakraniyal basingta artisa neden olur. Fakat serebral damarlarin
CO2’ye cevabi korunur. Bu nedenle intrakraniyal basing hiperventilasyon ile azaltilabilir.
Desfluran anestezisi sirasinda serebral oksijen tiiketimi azalir. Boylece desfluranin neden
oldugu hipotansiyon sirasinda (OAB=60 mmHg) serebral perfiizyon basinci diisiik olmasina
ragmen SKA aerobik metabolizmay1 saglayacak diizeyde kalir. EEG iizerine etkisi izoflurana
esit sekilde supresyon olarak goriiliir (38).

Kardiyovaskuiler sistem: Desfluranin kardiyovaskiiler etkileri minimal kardiyak
depresyon ve kalp hizinda artis olarak Ozetlenebilir. Yiiksek konsantrasyonlari sistemik
vaskiiler rezistansta diismeye ve bdylece kan basincinda azalmaya yol acar. 1 ve 2 MAK
degerinde kardiyak output degismez veya hafif¢e deprese olur. Kalp hizi, santral ven6z basing
ve pulmoner arter basincinda orta derecede artisa yol acar. Ancak bu etki diisikk dozlarda

genellikle ortaya ¢ikmaz. Desfluran koroner kan akimini arttirmaz (39).
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Desfluran konsantrasyonlarindaki hizli artiglar kalp hizi, kan basinci ve katekolamin
seviyelerinde gegici yiikselmelere sebep olur. Bu artig, ayn1 konsantrasyondaki izoflurana
gore daha fazla bildirilmistir. Desfluran konsantrasyonundaki hizli artisa sekonder gelisen bu
yanitlar fentanil, esmolol ve klonidin kullanimu ile azaltilabilir (33).

Solunum sistemi: Desfluran, tidal voliimde azalmaya ve solunum sayisinda artisa
yol acar. Alveoler ventilasyondaki azalmadan dolayr PaCO2’yi artirir. Alveoler yogunlugu, 5
dakika iginde inspire edilen yogunlugun % 80’ine ulasir. Indiiksiyonu sirasinda olusan keskin
koku ve havayolu irritasyonu; sekresyon artisi, nefesin tutulmasi, 6ksiiriik ve laringospazma
neden olabileceginden maske ile indiiksiyon i¢in uygun degildir (40).

Renal sistem: Desfluranin bilinen toksik etkisi yoktur.

Noromuskdler sistem: Desfluran, periferik sinir stimulasyonuna yaniti doza bagl
olarak azaltir. Sinir kas kavsagini deprese ederken, kas gevsetici ajanlar1 potansiyalize eder
(38).

SEVOFLURAN
Fiziksel ve Kimyasal Ozellikler
Sevofluran bir metil propil eterdir ( CH2F-O-CH-(CF3)2).

E

F—(|3FF

H—(|30(|3H

Cr H
.

Sekil 3. Sevofluranin Kimyasal Yapis1 (32)

Sevofluran, alev almayan hos kokulu bir sividir. Hos kokulu olmasi ve irritasyon
yapmamasi nedeniyle hem ¢ocuklar hem de eriskinlerde maske ile indiiksiyona olanak tanir.
Maske indiiksiyonuna olanak tanityan diger ajan halotana gore indiiksiyon daha hizhidir,
respiratuvar ve kardiyovaskiler komplikasyonlar daha az goriiliir. Kaynama noktas1 halotan,
izofluran ve enfluran ile ayn1 ancak desflurandan yiiksektir. Buhar basinci ise halotan,
izofluran ve enfluran ile denk, desflurandan disiiktiir. Bu 6zelligi konvansiyonel

vaporizatorler ile kullanilmasina olanak saglar (41,42)
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Sevofluranin kan/gaz ve doku/kan partisyon katsayilari diisiik oldugu i¢in indiksiyon
ve anesteziden derlenme izoflurana gore daha hizlidir (43,44). Bu 6zellik, erken ndrolojik
degerlendirme ag¢isindan olduk¢a Onem tasimaktadir. % 4-8’lik yogunlukta, % 50 azot
protoksit ile birlikte tek solukta indiiksiyon saglanabilir. Izofluran ve halotan gibi diger
anestezik ajanlarla karsilastirildiginda sevofluran lastik ve plastiklerde daha diisiik
¢oziinlirliige sahiptir (45). N2O sevofluranin MAK degerini % 50’ye kadar diisiirmektedir.
MAK degerini diisiiren diger nedenler barbituratlar, benzodiazepinler, alkol, rezerpin, alfa

metil dopa gibi ilaglar ve 1s1 artisidir (46).

Biyotransformasyon ve Eliminasyon

Sevofluranin biyotransformasyonu ile inorganik flor ve hekzafloroizopropanol ortaya
cikar. Bu biyotransformasyon alinan ajanin % 5’inden daha azinda olusur. Halotan gibi
rediiktif metabolizmasi yoktur. Hekzafloroizopropanol olustuktan sonra glukuronidasyona
ugrar ve idrarla atilir (47).

Insan karaciger mikrozomlarinda sitokrom p450’nin 2E1 izoformu sevofluran,
izofluran ve enfluran fluronidasyonundan sorumlu olmakla beraber 2AG ve 3A izoformu da
sevofluran defluronidasyonuna katkida bulunmaktadir. Sitokrom p450 sistemini uyaran
fenobarbital ve izoniazid gibi ilaclar florlu anestezik ajanlarin metabolizmasini hizlandirir
(48,49). Sevofluran cam sisede ve sodalime varliginda 70°C’ye kadar isitildiginda giiglii
bazlar olan NaOH ve KOH etkisiyle, asidik proton ¢ikarilmasiyla alkalen yapida olan A
bilesigi (pentafloroizopropenil floro metil eter=olefin=compound A) ve B bilesigi
(pentoflorometoksi izopropil floro metil eter) olusur.

Sigcanlarla yapilan ¢alismalarda A bilesiginin nefrotoksik oldugu gosterilmistir.
Insanda kullanilan konsantrasyonlarda heniiz toksik etki bildirilmemesine ragmen, 2 1t/dk
altindaki taze gaz akimlar ile birkag saat siirecek girisimlerde nefrotoksik etki yoniinden

dikkatli olunmalidir (47).

Sistemler Uzerine Etkileri

Merkezi sinir sistemi: Sevofluran normokarbide SKA ve intrakraniyal basinci
Onemsiz derecede arttirir, bununla birlikte bazi calismalar serebral kan akiminda bir diisiis
gostermistir. Sevofluranin yiiksek konsantrasyonlar1 (>1,5 MAK ) SKA’nin otoregiilasyonunu
bozabilir, bdylece hemorajik hipotansiyon sirasinda SKA’inda diisiise yol acabilir. Serebral

metabolik oksijen gereksinimi azalir ve ndbet aktivitesi bildirilmemistir (50).

13



Kardiyovaskuler sistem: Sevofluran miyokardial kontraktiliteyi hafifce deprese
eder. Sistemik vaskiiler rezistans ve arteriyel kan basinci izofluran ve desfluranla olandan
biraz daha az diiser. Sevofluran kalp hizinda ¢ok az artisa yol agtigindan, eger yaparsa, kalp
debisi izofluran ve desfluran anesteziside oldugu kadar iyi korunmaz. Sevofluran ile koroner
steal sendromu olduguna ait delil yoktur (50).

Solunum sistemi: Sevofluran biitiin giiclii inhalasyon ajanlar1 gibi doza bagimli
solunum depresyonu olusturur. Bu depresyon PaCO’de artisla kamtlanmustir. izoflurana
benzer ve yiiksek MAK degerlerinde halotana gore daha fazla olmak Uzere solunum
depresyonuna neden olur. Sevofluran, hipoksik pulmoner vazokonstriktor cevabi inhibe
etmez, aksine koruyarak bronkospazmi ¢6zebilir (50).

Hepatik sistem: Sevofluran ile hepatik metabolizma ve hepatik kan akiminin
stirdliriilmesi, diger inhalasyon ajanlarina gore daha olumludur. Sevofluran trifloroasetikasit
veya benzer bilesiklere yikilmayan ilk florlu inhalasyon anestezigidir. Daha Once
trifloroasetikasit olusturan anestezik kullanan hastalarda capraz reaksiyonla immun hepatit
gelismesi goriilmez (50).

Renal sistem: 1966’da cerrahi olgularda metoksifluran uygulamasi sonrasi
nefrotoksisite bildirmislerdir. Metoksifluran sevoflurana gore bobreklerde 3 ile 10 kat daha
fazla defluronidasyona ugrar. 50 pmol diizeyini asan florlir konsantrasyonlarina ragmen
sevofluran ile nefrotoksisite gelismemektedir (50).

Noromuskdler sistem: Inhalasyon anestezikleri hem farmakolojik etki hem de etki
sliresi agisindan kas gevsetici ajanlari potansiyalize eder ve farmakolojik antagonistlerin geri
dondiirme yetenegini bozarlar. Sevofluran ile genel etkilesim boyutu izofluran ve halotana
esit veya biraz yiiksektir. Sevofluran ile inhalasyon indiiksiyonu, ¢ocuklarda kas gevseticiye

gerek duyulmadan entlibasyona olanak saglar (51).

TIMPANOMETRI (ELEKTROAKUSTIK IMPEDANSMETRI)

Impedans, bir sistemin kendisini harekete gegirmeye calisan enerjiye kars1 gosterdigi
direnc olarak aciklanabilir. Ornegin kulak zarna carpan ses enerjisi kulak zarmi ve kemikgik
sistemini harekete ge¢irmeye c¢alisacaktir. Buna karsilik kulak zar1 ve kemikgikler ise bu
enerjiye kars1 koymaya c¢alisir yani bir ¢esit direng gosterirler. Bu olaya akustik impedans ad1
verilmektedir. Bu rezistansa kargin bir miktar enerji bu sistemi kullanarak i¢ kulaga geger.

Buna da akustik admitans denmektedir (52).
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Elektroakustik impedansmetri ile meydana gelen bu degisiklikler hakkinda
degerlendirme yapilabilir. Elektroakustik impedansmetrisi noninvaziv bir metotdur. Ayrica
elektroakustik impedansmetri ile stapes kasi refleksi incelenebilmektedir (52).

Impedans olciilmesi: Dis kulak yoluna yerlestirilen ve dis kulak yolunu sikica
kaplayan ti¢ kanall1 bir boru ile bunlarin birlestigi bir ses kaynagi, bir mikrofon ve bir de hava
basincini ayarlayan {nitelerden olusmaktadir. Bu elektroakustik impedansmetre ile kulagin
fiziksel ve fizyolojik degerlendirmeleri yapilabilmektedir. Fizyolojik dl¢timler orta kulaga ait
kas reflekslerini degerlendirirken, fiziksel 6l¢iimler timpanometriyi igerir (53-55).

Impedansmetre 220 Hz frekansta bir ses yayar. Impedansmetre ancak saglam kulak
zar1 varh@inda kullanilabilmektedir. Impedansin 6lgiilmesi statik impedans ve dinamik
impedans olarak iki sekilde yapilabilmektedir (52).

Statik impedans: Statik impedans, dis kulak yolu sabit ve hava basinci ile dolu iken
orta kulak kas refleksini aktive eden sinyal bulunmadiginda yapilan dl¢timlerdir. Ohm olarak
ifade edilir. Mutlak impedansin Ol¢lilmesi pratikte ¢ok 6nem tasimaz. Elde edilen sonuglar
ancak ¢esitli kulak lezyonu olan kisilerle karsilastirilir veya normal kisilerin impedanslart ile
mukayese edilmelidir (52,53,56).

Dinamik impedans: Dinamik impedansin 6lgiilmesi dis kulak yolunda probe ile
kulak zar1 arasinda kalan havanin basincinin degistirilmesi, orta kulak kas refleksinin
aktivasyonu suretiyle uygulanacaktir. +200 mmH2O basinci ile -400 mmH-O basinc1 arasinda
dis kulak yolundaki basing degistirilir ve basin¢ degisiminde kulak zar1 komplians1 dl¢tilimii
yapilir (52,53).

Komplians: Komplians kulak zarinin titresim amplitiidii olarak tanimlanir. Orta
kulak sistemindeki katiligin karsit1 olup kulak zarindaki ve kemikcik zincir hareketinin
gostergesidir. Birimi “cc”dir. Bu amplitiid normal kisilerde dis kulak yolu ve orta kulak
basincinin esit oldugu durumda en biiyiiktiir ve bu deger 1 olarak alinir (53,56-58). Bu degisik
basinglardaki komplians 6l¢iimii bir grafikte gosterilir. Buna timpanogram adi verilir (52).

+200 mmH 0O basincindaki amplitiid, basing azaltilarak “0” noktasina gelinir ve
devaminda -400 mmH20 basincina kadar diisiiriilir. Her seferinde bulunan degerler
timpanogram egrisine isaretlenir (52).

Timpanogram normal kisilerde “0” noktasinda pik yapacaktir yani amplitiid en
biiyiiktiir. Fakat kemikg¢ik sistemdeki impedansin artmasi neticesi geri donen enerji miktari
azalacaktir. Bu ylizden pik daha kiiciik olacaktir. Otit sekellerinde ise fibroz tabakanin

kaybolmasi neticesinde zarin hareket amplitiidleri artar ve pik ¢ok yiikseklerde bulunur. Ayni
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sey kemikgik zincirdeki kopukluklar durumunda da gegerlidir. Bu gibi durumlarda geri donen
enerji miktar1 yiikselir (52).

Jerger (59) impedans tiplerini tepe noktasinin kompliansina ve tepe noktasinin
yerine gore siniflandirmistir (59). Jerger (59)’e gore, pikin sifir ve daha tizerinde gerceklestigi
timpanogram tiplerine A tipi timpanogramlar denirken, orta kulakta negatif basing varsa
timpanogramda pik negatif tarafta gerceklesecektir ve bu tip timpanogramlara ise C tipi
timpanogram adi verilir. Ayrica orta kulaktaki negatif basincin derecesine gore C1 ve C2 diye
ayrilmasi da onerilmistir. Bluestone (11) ise ¢ocuklarda orta kulak havalanmasinin eriskinlere
gore yetersiz oldugundan yola ¢ikarak, -100 mmH2O basincina kadar olan degerlerin normal
olarak yani A tipi timpanogram kabul edilmesini Onermislerdir. -100 ile -200 mmH2O
arasindaki degerlerin C1, -200 mmH20’dan daha negatif basin¢ degerlerinin ise C2 tipi
timpanogramlar olarak siniflandirilmasini uygun bulmuslardir (60).

Timpanogramda c¢ift pikin olmasi, anormal zar yapisina veya kemikcik sistemindeki
diizensizligin isareti olarak kabul edilir. Bu durumda D tipi timpanogramlar olarak adlandirilir
(52).

Jerger (59) pikin elde edilemedigi yani egrinin pozitif taraftan negatif tarafa dogru
hafifce yiikselerek belirgin pik yapmadan devam ettigi diiz timpanogramlari ise B tipi olarak
isimlendirmistir. B tipi timpanogram uygulanan basinca karsilik hareket etmeyen (kompliansi
diisiik) bir kulak zarinin veya busonun oldugunu gosterir. Orta kulak effiizyonlar1 i¢in de B
tipi timpanogramlar tipiktir. Adeziv otite bagli kalin timpanosklerotik kulak zarlarinda ileri
derecede retrakte B tipi timpanogramlar ile karsilasilabilir (52).

Timpanogramin kabul olan goriise gore sensitivitesi (Effuzyonlu kulaklarda anormal
degerlerle karsilagsma orani) yiiksek olan ancak spesifisitesi (Normal 40 kulaklarda normal
degerlerle karsilagma orani) diisiik bir test oldugudur. Bir bagka deyisle yalanci pozitifligi
yalanci negatifliginden yiiksektir (52,61).
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YONTEM VE GERECLER

Calismamiz, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Onay1 (Ek-1) alindiktan
sonra Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali’nda ameliyathane ortaminda
gerceklestirildi.

Calismamiza Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde supin pozisyonda
inguinal herni ve alt ekstremite cerrahisi planlanan 20-60 yas aras1 ASA I-111 sinifi 50 eriskin
hasta dahil edildi. Hastalar her grupta 25 hasta olacak sekilde iki gruba ayrildi. Grup
Sevofluran (n=25) ve Grup Desfluran (n=25). Calismaya dahil edilmesi planlanan hastalar
operasyondan bir glin 6nce ¢alisma hakkinda bilgilendirilip onamlari alindi.

Caligmaya dahil edilen tiim hastalar, kulak burun bogaz muayenesi ve orta kulak
basinglar1 6lgimi acisindan Kulak Burun Bogaz Klinigi tarafindan degerlendirildi. Nazal
septal deviasyon, adenotonsiller hipertrofi, perfore timpanik memran, orta kulak basincin

etkileyen ila¢ kullanan ve orta kulak patolojileri olan hastalar ¢calisma dis1 birakildi.

Anestezi Oncesi supin pozisyonda her hastanin timpanometresi yapilarak preoperatif
bazal degerler elde edildi. Hastalarin demografik 6zellikleri (Yas, cinsiyet, ASA siniflamasi,
viicut agirligi ve boy) kaydedildi. Operasyon masasina alinan hastalara standart
monitorizasyon ve anestezi uygulandi. Ameliyat sonu ise; anestezi indiksiyonu, entiibasyonu
ve anestezinin devami igin; kullanilan intraoperatif anestezik ajanlar (intraventz anestezik
ajan,inhalasyon ajanlar1 ve opioidler), indiiksiyon dncesi, entiibasyon sonrasi 0., 2., 4., 6., 8.,
10., 15., 20., 30., 40., 50., 60., 70., 80., 90. ve ekstiibasyon sonras1 5. dk’lardaki kalp atim hiz1
(KAH), sistolik kan basincit (SAB) ve diyastolik kan basinci (DAB), ortalama kan basinci

17



(OAB), oksijen saturasyonu (SpO>), intraoperatif enttidal karbondioksit (EtCO>) ve havayolu
basing degerleri, anestezi stiresi, operasyon siresi kaydedildi.

Timpanometrik Sl¢limler anesteziden tamamen bagimsiz Kulak Burun Bogaz Klinigi
hekimi tarafindan MAICO® marka MI 34 model timpanometri cihazi (Sekil 4) ile operasyon
oncesi, entiibasyon sonrast 5., 10.,15. dk larda ve anestezi (inhalasyon ajanlari kesildikten

sonra) sonlandiktan sonra 10. ve 30. dk larda her iki kulak tek tek dlgulerek kayit edildi.

Sekil 4. MAICO® marka MI 34 model timpanometri cihaz

Istatistiksel degerlendirme; SPSS 15.0 istatistik programi kullanilarak yapildi. Yas,
viicut agirhigr gibi demografik verilerin, ortalama arter basinct ve kalp atim hizi gibi
parametrik degiskenlerin degerlendirilmesinde Mann Whitney U testi, ASA, cinsiyet ki-kare
analizi ile degerlendirildi. Kulak 6l¢tim verilerinin degerlendirilmesinde Mann Whitney U,
grup ici degerlendirmede Friedman ve Wilcoxon testleri kullanildi. Sonuglar ortalama (Ort) +
Standart sapma (SS) olarak gosterildi. p<0,05 degerler anlamli olarak degerlendirildi.

18



BULGULAR

DEMOGRAFIK VERILER

Calismamiza yaglar1 20 ile 60 arasinda degisen 50 olgu dahil edildi. Olgular anestezi
idamesinde kullanilan inhalasyon anestezik ajanlarina gore iki gruba ayrildi; Grup Sevofluran
(n=25) ve Grup Desfluran (n=25).

Calismamiza katilan hastalarin demografik o6zelliklerinin (yas, cinsiyet, ASA
skorlari, viicut agirligt ve boy Olgiim degerleri) gruplara gore dagilimi Tablo 2’de

gosterilmistir

Yas (y1l)
Calismaya katilan hastalarin yas (yil) ortalamasi Sevofluran Grubu’nda 48,00+11,76

yil, Desfluran Grubu’nda 41,20%15,15 yil olarak bulundu. Gruplar istatistiksel olarak
karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,083) (Tablo 2).

Cinsiyet

Calismaya katilan hastalarin cinsiyet dagilimi incelendiginde; Sevofluran Grubu’nda
hastalarin %88’inin  (n=22) erkek, %12’sinin (n=3) kadin oldugu, Desfluran Grubu’nda
hastalarin %88’inin  (n=22) erkek, %12’sinin (n=3) kadin oldugu bulundu. Gruplar
istatistiksel olarak karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (p=1.000)
(Tablo 2).
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ASA

Calismaya katilan hastalarin ASA skoru dagilimi incelendiginde; Sevofluran
Grubu’nda hastalarin %48’inin (n=12) ASA I, %48’inin (n=12) ASA II ve %4 iiniin (n=1)
ASA 1IIT oldugu, Desfluran Grubu’nda hastalarin %68’inin (n=17) ASA I ve %32’iliniin
(n=8) ASA II bulundu. Gruplar istatistiksel olarak karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli
fark saptanmadi (p=0,135) (Tablo 2).

Viicut Agirhg (kg)

Calismaya katilan hastalarin viicut agirliklar1 (Kg) ortalamasi Sevofluran Grubu’nda
75,08+9,40 kg, Desfluran Grubu’nda 75,36+15,06 kg olarak bulundu. Gruplar istatistiksel
olarak karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,937) (Tablo 2).

Boy (cm)
Calismaya katilan hastalarin boy (cm)ortalamasi Sevofluran Grubu’nda 172,24+7,07
cm, Desfluran Grubu’nda 170,80+£7,63 cm olarak bulundu. Gruplar istatistiksel olarak

karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,492) (Tablo 2).

Tablo 2. Calismaya katilan hastalarin demografik oézelliklerinin dagilimi

Sevofluran Desfluran
Grubu Grubu
(n=25) (n=25) P
Ort+SS Ort+SS
Yas (yil) 48,00+11,76 41,20+15,15 0,083
o Erkek %88(n=22 %88(n=22
Cinsiyet (%/n) | . din %12((n:3)) %12((n:3)) 1,000
I %48 (n=12) %68 (n=17)
ASA (%l/n) 1 %48 (n=12) %32 (n=8) 0,135
i %4 (n=1) %0 (n=0)
Viicut Agirhg (kg) 75,08+9,40 75,36%15,06 0,937
Boy (cm) 172,24+7,07 170,80+7,63 0,492

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma.
Mann-Whitney U Test, Speraman korelasyon, p<0,05 istatistiksel olarak anlaml.

Anestezi Suresi (dKk)

Calismaya katilan hastalarin anestezi siiresi (dK) ortalamasi Sevofluran Grubu’nda
64,40+£19,49 dk, Desfluran Grubu’nda 71,40+20,44 dk olarak bulundu. Gruplar istatistiksel
olarak karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,215) (Tablo 3).
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Operasyon Siresi (dk)

Calismaya katilan hastalarin operasyon siiresi (dk) ortalamasi Sevofluran Grubu’nda
56,20+17,87 dk, Desfluran Grubu’nda 62,04+19,90 dk olarak bulundu. Gruplar istatistiksel
olarak karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,263) (Tablo 3).

Tuketilen Total Analjezik Miktar1 (Fentanil) (mg)

Calismaya katilan hastalarda tliketilen total analjezik miktar1 ortalamasi Sevofluran
Grubu’nda 52,00+20,31 mg, Desfluran Grubu’nda 51,00£15,28 mg olarak bulundu. Gruplar
istatistiksel olarak karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,840)
(Tablo 3).

Intravenoéz Anestezik (Propofol) (mg)

Calismaya katilan hastalarda indiiksiyonda tiiketilen intravendz anestezik miktari
ortalamast Sevofluran Grubu’nda 161,60+29,96 mg, Desfluran Grubu’nda 176,40+28,41 mg
olarak bulundu. Gruplar istatistiksel olarak karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamh fark

saptanmadi (p=0,096) (Tablo 3).

Tablo 3. Calismaya katilan hastalarin anestezi ve operasyon siireleri ile anestezi
indiiksiyonunda kullanilan intravenoz anestezik ve analjezik miktarlarimin

dagilim
Sevofluran Desfluran
Grubu Grubu .
(n=25) (n=25) P
Ort+SS Ort+SS
Anestezi suresi (dk) 64,40£19,49 71,40+20,44 0,215
Operasyon siresi (dk) 56,20+17,87 62,04+19,90 0,263
Tuketilen total analjezik
miktar1 (Fentanil) (mg) 52,00£20,31 51,00£15,28 0,840
Tuketilen intravenoz
Anestezik (Propofol) (mg) 161,60+29,96 176,40+28,41 0,096

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma.
Mann-Whitney U Test, p<0,05 istatistiksel olarak anlamli.

ORTA KULAK BASINCLARI

Calismamiza katilan hastalarin orta kulak basinglarinin (OKB) dagilimi1 Tablo 4°de
gosterilmistir.

Calismaya katilan hastalarin OKB’lart gruplar arasinda istatistiksel olarak
karsilagtirildiginda; preoperatif, entiibasyon sonrasi 5. ve 15. dk’larda, anestezi sonrast 10. ve
30.dk’larda hem sag hemde sol kulakta, entiibasyon sonras1 10. dk’da ise sadece sag kulakta

Olciilen OKB’lar1 bakimindan anlamli fark bulunmamustir (p>0,05). Entlibasyon sonrasi
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10.dk’da sol kulakta ol¢lilen OKB’nin Desfluran Grubu’nda Sevofluran Grubu’na gore
anlamli derecede daha yiiksek oldugu saptandi (p=0,043) (Tablo 4, Sekil 5).

sag OKB’leri istatistiksel olarak

igi

karsilastirildiginda; Sevofluran grubunda sag kulaktan 6lciilen entiibasyon sonrasi 5., 10. ve

Calismaya katilan hastalarin  grup

15.dk’lardaki OKB degerlerinde ,preoperatif degere goére anlamli farklilik saptanmadi
(p>0,05). Anestezi sonrasi 10. dk'da sag OKBnin preoperatif degerine gore istatistiksel olarak
anlamli derecede arttig1 (p=0,002), 30. dk’da ise anlamli sekilde azaldigi (p=0,001) bulundu.
Desfluran Grubu’nda ise sag OKB’nin entiibasyon sonrasi 5., 10., 15. ile anestezi sonrasi 10.
ve 30. dk’larda preoperatif OKB degerine gore anlamli derecede arttigi (Sirasiyla; p=0,016;
p=0,000; p=0,001; p<0,001; p=0,040) saptandi.
Calismaya katilan hastalarin = grup OKB’leri olarak

sol istatistiksel

ici
karsilastirildiginda; Sevofluran Grubu’nda, entiibasyon sonrasi 10. ve 15.dk ile anestezi
sonrast 30.dk’lardaki 6lcimlerde preoperatif degere gore gore anlamli farklilik saptanmadi
(p>0,05). Ancak Entiibasyon sonrasi 5. ve anestezi sonrast 10. dk’lar'da sol OKB nin
preoperatif degere gore anlamli olarak arttigi (Sirasiyla; p=0,049; p=0,020) bulundu.
Desfluran Grubu’nda sol kulak OKB lerinde , entiibasyon sonrasi 5. ve anestezi sonrasi 30.
dk’larda preoperatif degere gore fark saptanmadi (p>0,05), entiibasyon sonrasi 10., 15 ve
anestezi sonrast 30. dk’larda 6lgiilen sol OKB nin,  preoperatif sol OKB degerine gore

anlamli derecede arttig1 (Sirastyla; p=0,002; p=0,013; p<0,001) bulundu (Tablo 4, Sekil 5).

Tablo 4. Calismamiza katilan hastalarin orta kulak basinglarimin dagilimi

Sag Kulak Sol Kulak
Sevofluran Desfluran Sevofluran Desfluran
OKB (daPa) Grubu Grubu p* Grubu Grubu p*
(n=25) (n=25) (n=25) (n=25)
OrtSs Ort+SS Ort+SS Ort+SS
Preoperatif | -14,84+66,01 | -29,52+49,04 | 0,778 | -24,2464,71 | -24,52+34,32 | 0,509
Entibasyon | 1455100023 | 15843069 | 0884 | -21,76+64.86 | -6.24+34.9 | 0,057
sonrasi 5.dk
Entibasyon | ¢ 59.10817 | 18,56+66.36 | 0,200 | -27,36+59,35 | 5.72+58,17 | 0,043
sonrasi 10.dk
Entibasyon | g g5.104.88 | 107247255 | 0,485 | -5.44+84.09 | 20.8+64,05 | 0,079
sonrasi 15.dk
Anestezi 71241047 | 32,16+64,25 | 0,252 | 14,44+86,92 | 36,12+69.9 | 0,264
Sonrasi 10.dk
Anestezi -19,32+92,73 | -18,48+74,49 | 0,869 | -3,28+69,80 | -3.64+50.83 | 0,938
Sonrasi 30.dk
p** 0,001 <0,001 p** 0,079 <0,001

OKB: Orta kulak basinci, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma.
* Mann-Whitney U Test, ** Friedman test preoperatif dl¢imlere gore, p<0,05 istatistiksel olarak anlamli.
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Sekil 5. Calismamiza katilan hastalarin orta kulak basinclarimin dagilinm

HEMODINAMIK PARAMETRELER
Kalp Atim Hiz1

Calismamiza katilan hastalarin Kalp atim hizi ortalamalarinin dagilimi1 Tablo 5’te
gosterilmistir.

Calismaya katilan hastalarin kalp atim hizlarinin ortalamalar1 gruplar arasinda
istatistiksel olarak karsilagtirildiginda; entiibasyon sonrasi 0., 2., 4., 6., 8., 10., 15., 20., 30.,
40., 50., 60., 70., 80., 90. ve ekstiibasyon sonrasit 5. dk’larda, o6l¢iilen kalp atim hizi
ortalamalar1 bakimidan gruplar arasinda anlamli fark bulunmaz iken (p<0,05), indiiksiyon
oncesi kalp atim hiz1 ortalamalarinin Desfluran Grubu’nda Sevofluran Grubu’na gére anlaml
derecede daha yiksek oldugu bulundu (p=0,029) (Tablo 5).

Calismaya katilan hastalarin  kalp atim hizlarinin  ortalamalar1  gruplar ici
karsilagtirildiginda Sevofluran Grubu’nda istatistiksel olarak anlamli farkin olmadig:
bulunurken, Desfluran Grubu’nda ise ekstiibasyon sonrast 5. dk’da kalp atim hizinin
entlibasyon sonras1 30., 70. ve 90. dk gore istatistiksel olarak anlamli derecede arttigi

bulundu (sirastyla; p=0,041; p=0,016; p=0,034) (Tablo 5).
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Tablo 5. Caliymamiza katilan hastalarin kalp atim hizi ortalamalarimin

dagilimi
Sevofluran Desfluran
Kalp Atim Hiz1 Grubu Grubu
(Vuru/dk) (n=25) (n=25) P
ort£SS Oort£SS
indﬁksiyon oncesi 87,28+18,33 96,88+14,32 0,029*
Entiibasyon sonrasi 0.dk 92,72+16,59 91,52+19,03 0,705
Entiibasyon sonrasi 2.dk 94,36+15,78 94,44+17,36 0,749
Entiibasyon sonrasi 4.dk 90,68+15,37 89,44+16,05 0,521
Entiibasyon sonrasi 6.dk 87,60+15,39 85,88+14,06 0,372
Entiibasyon sonrasi 8.dk 85,60+14,49 83,96+13,45 0,472
Entiibasyon sonrasi 10.dk 83,60+14,90 82,16+11,71 0,705
Entiibasyon sonrasi 15.dk 80,24+14,94 80,24+10,90 0,884
Entiibasyon sonrasi 20.dk 80,12+14,23 78,48+9,88 0,472
Entiibasyon sonrasi 30.dk 78,72+13,50 78,20+9,30 0,846
Entiibasyon sonras: 40.dk 79,32+12,25 76,29+9,65 0,290
Entiibasyon sonrasi 50.dk 78,30+12,46 77,90+8,94 0,784
Entiibasyon sonrasi 60.dk 76,38+8,93 77,78+9,38 0,666
Entiibasyon sonrasi 70.dk 76,00+5,58 77,67+8,59 0,276
Entiibasyon sonrasi 80.dk 74,00+8,57 80,69+6,64 0,146
Entiibasyon sonrasi 90.dk 75,00+9,36 79,91+5,20 0,227
Ekstiibasyon sonrasi 5.dk 82,88+12,41 79,60+11,25 0,454

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma.
Mann-Whitney U Test, p<0,05 istatistiksel olarak anlamli.

Sistolik Arter Basinci

Calismamiza katilan hastalarin sistolik arter basinci ortalamalarinin dagilimi Tablo
6’te gosterilmistir.

Calismaya katilan hastalarin sistolik arter basinci ortalamalar1 gruplar arasinda
istatistiksel olarak karsilagtirildiginda; indiiksiyon dncesi, entiibasyon sonrasi 0., 2., 4., 6., 8.,
10., 15., 20., 30., 40., 50., 60., 70., 80., 90. ve ekstiibasyon sonras1 5. dk’larda, dl¢iilen sistolik
arter basinct ortalamalari bakimindan gruplar arasinda anlamli farkin olmadigr bulundu
(p<0,05)(Tablo 6).

Calismaya katilan hastalarin Sistolik arter basinci ortalamalart gruplar ici
karsilastirildiginda, Sevofluran Grubu’nda sistolik arter basinci ortalamalarinin entiibasyon
sonras1 15. dk da entiibasyon sonras1 10. dk’ya gore istatistiksel olarak anlamli derecede

azaldig1 bulunurken (p=0,072), Desfluran Grubu’nda ise sistolik arter basinci ortalamalariin
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entlibasyon sonrast 15. dk da entiibasyon sonrasi 8. dk’ya gore istatistiksel olarak anlamli

derecede azaldig1 bulundu (p=0,045) (Tablo 6).

Tablo 6. Cahsmamiza katilan hastalarin sistolik arter basinci
ortalamalarmin dagilim
Sevofluran
Sistolik Arter Basinci Grubu Desflurgn Grubu
(mmHg) (n=25) (n=25) P
Ort+SS Ort+SS
Indiiksiyon éncesi 140,48+29,45 138,28+28,95 0,236
Entiibasyon sonrasi 0.dk 139,72+28,40 131,08+26,52 0,143
Entiibasyon sonrasi 2.dk 129,68+27,15 125,96+25,17 0,371
Entiibasyon sonrasi 4.dk 124,84+22,86 122,60+19,52 0,600
Entiibasyon sonrasi 6.dk 121,92+21,76 122,08+15,61 0,861
Entiibasyon sonrasi 8.dk 118,88+24,25 118,00+14,24 0,786
Entiibasyon sonras1 10.dk | 116,04+22,83 113,96+15,58 0,876
Entiibasyon sonrasi 15.dk 114,56+18,91 113,64+18,82 0,600
Entiibasyon sonrasi 20.dk 117,44+22,42 115,16+15,77 0,892
Entiibasyon sonras1 30.dk | 114,96+19,40 117,68+15,16 0,669
Entiibasyon sonras1 40.dk | 116,77+20,39 114,79+12,72 0,809
Entiibasyon sonrasi 50.dk 116,80+20,54 114,90+9,14 0,784
Entiibasyon sonrasi 60.dk 115,88+15,53 116,89+11,83 0,904
Entiibasyon sonras1 70.dk | 115,00+12,57 116,67+13,26 0,911
Entiibasyon sonrasi 80.dk 112,25+12,09 114,08+12,89 0,662
Entiibasyon sonrasi 90.dk 106,00+11,14 112,55+13,97 0,338
Ekstiibasyon sonrasi 5.dk 123,32+18,70 124,40+11,79 0,719

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma.
Mann-Whitney U Test, p<0,05 istatistiksel olarak anlamli.

Diyastolik Arter Basinci

Calismamiza katilan hastalarin diyastolik arter basinci ortalamalarinin dagilimi Tablo
7’da gosterilmistir.

Calismaya katilan hastalarin diyastolik arter basinci ortalamalar1 gruplar arasinda
istatistiksel olarak karsilastirildiginda; indiiksiyon Oncesi, entiibasyon sonrasi1 0., 2., 4., 6., 8.,
10., 15., 20., 30., 40., 50., 60., 70., 80., 90. ve ekstiibasyon sonras1 5. dk’larda, Ol¢iilen
diyastolik arter basinci ortalamalari bakimindan gruplar arasinda anlamli farkin olmadigi
bulundu (p<0,05)(Tablo 7).

Calismaya katilan hastalarin diyastolik arter basinct ortalamalar1 gruplar igi
karsilastirildiginda Sevofluran Grubu’nda istatistiksel olarak anlamli farkin olmadigi

bulunurken, Desfluran Grubu’nda ise diyastolik arter basinci ortalamalarinin entiibasyon
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sonras1t 15. dk da entiibasyon sonrasi1 8. dk’ya gore istatistiksel olarak anlamli derecede

azaldig1 bulundu (p=0,007) (Tablo 7).

Tablo 7. Calismamza Kkatilan hastalarin diyastolik arter basinci
ortalamalarmin dagilim

Sevofluran Desfluran
Diyastolik Arter Basinci Grubu Grubu
(mmHg) (n=25) (n=25) P
Ort+SS Ort+SS
Indiiksiyon éncesi 93,48+21,51 87,56+19,65 0,207
Entiibasyon sonrasi 0.dk 91,56+22,22 85,32+18,32 0,294
Entiibasyon sonrasi 2.dk 85,76+19,72 81,96+17,79 0,294
Entiibasyon sonrasi 4.dk 79,80+18,81 78,52+14,79 0,734
Entiibasyon sonras: 6.dk 77,96+18,14 77,80+13,48 0,985
Entiibasyon sonrasi 8.dk 73,36+20,22 77,44+13,00 0,461
Entiibasyon sonrasi 10.dk 71,16+19,51 71,68+12,23 0,992
Entiibasyon sonras: 15.dk 69,24+17,75 71,32+17,61 0,977
Entiibasyon sonras: 20.dk 71,12+19,77 69,68+11,45 0,969
Entiibasyon sonrasi 30.dk 70,04+17,52 73,40+10,89 0,312
Entiibasyon sonrasi 40.dk 69,95+17,72 69,33+10,55 0,860
Entiibasyon sonras1 50.dk 70,15+16,01 67,76+9,07 0,530
Entiibasyon sonrasi 60.dk 68,94+13,03 69,56+10,42 0,782
Entiibasyon sonrasi 70.dk 65,90+16,08 69,40+11,67 0,435
Entiibasyon sonras: 80.dk 68,75+15,46 68,23+11,60 0,856
Entiibasyon sonrasi 90.dk 65,67+14,04 70,36+10,95 0,419
Ekstiibasyon sonrasi 5.dk 73,48+23,04 78,32+13,80 0,252

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma.
Mann-Whitney U Test, p<0,05 istatistiksel olarak anlamli.

Ortalama Arter Basinci

Calismamiza katilan hastalarin ortalama arter basinci ortalamalarinin dagilimi Tablo
8’de gosterilmistir.

Calismaya katilan hastalarin diyastolik arter basinci ortalamalar1 gruplar arasinda
istatistiksel olarak karsilagtirildiginda; indiiksiyon dncesi, entiibasyon sonrasi 0., 2., 4., 6., 8.,
10., 15., 20., 30., 40., 50., 60., 70., 80., 90. ve ekstiibasyon sonrast 5. dk’larda, ol¢iilen
ortalama arter basinci ortalamalar1 bakimindan gruplar arasinda anlamli farkin olmadigi
bulundu (p<0,05)(Tablo 8).

Calismaya katilan hastalarin ortalama arter basinci ortalamalart gruplar i¢i
karsilagtirildiginda Sevofluran Grubu’nda istatistiksel olarak anlamli farkin olmadig:

bulunurken, Desfluran Grubu’nda ise ortalama arter basinci ortalamalarmin entiibasyon
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sonrasi 15. dk da entiibasyon sonrasi1 8. dk’ya gore istatistiksel olarak anlamli derecede

azaldigi bulundu (p=0,008) (Tablo 8).

Tablo 8. Cahsmamiza katilan hastalarin ortalama arter basinci
ortalamalarmin dagilim

Sevofluran Desfluran
Ortalama Arter Basinci Grubu Grubu P
(mmHg) (n=25) (n=25)
Ort+SS Ort+SS
Indiiksiyon éncesi 109,15+23,56 104,47+22,13 0,207
Entiibasyon sonrasi 0.dk 107,61+23,99 100,57+20,30 0,207
Entiibasyon sonrasi 2.dk 100,40+21,87 96,63+19,55 0,341
Entiibasyon sonrasi 4.dk 94,81+19,78 93,21+15,87 0,676
Entiibasyon sonrasi 6.dk 92,61+19,06 92,56+13,59 0,969
Entiibasyon sonrasi 8.dk 88,53+21,16 90,96+12,75 0,528
Entiibasyon sonras: 10.dk 86,12+20,26 85,77+13,08 0,969
Entiibasyon sonras: 15.dk 84,35+17,82 85,43+17,75 0,900
Entiibasyon sonrasi 20.dk 86,56+20,37 84,84+12,28 0,961
Entiibasyon sonrasi 30.dk 85,01+17,42 88,16+11,65 0,308
Entiibasyon sonrasi 40.dk 85,56+17,97 84,49+10,63 0,982
Entiibasyon sonrasi 50.dk 85,70+16,33 83,48+8,57 0,584
Entiibasyon sonrasi 60.dk 84,58+13,64 85,33+10,58 0,863
Entiibasyon sonras1 70.dk 82,27+14,43 85,16+11,25 0,559
Entiibasyon sonras: 80.dk 83,25+14,17 83,51+11,12 0,971
Entiibasyon sonrasi 90.dk 79,11+12,77 84,42+10,98 0,290
Ekstiibasyon sonrasi 5.dk 90,09+20,11 93,68+12,77 0,269

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma.
Mann-Whitney U Test, p<0,05 istatistiksel olarak anlamli.

Periferik Oksijen Sattrasyonu

Calismamiza katilan hastalarin periferik oksijen satiirasyonu ortalamalarinin dagilimi
Tablo 9’de gosterilmistir.

Calismaya katilan hastalarin periferik oksijen satlirasyonu ortalamalar1 gruplar
arasinda istatistiksel olarak karsilastirildiginda; indiiksiyon oncesi, entiibasyon sonrasi 0., 2.,
4., 6., 8., 20., 30., 40., 50., 70., 80., 90. ve ekstiibasyon sonras1 5. dk’larda, 6lciilen periferik
oksijen satiirasyonu ortalamalar1 bakimindan gruplar arasinda anlamli farkin olmadigi bulunur
iken (p<0,05), entiibasyon sonrasi 10., 15. ve 60.dk’lardaki periferik oksijen satiirasyonu
ortalamalarinin Desfluran Grubu’nda Sevofluran Grubu’na gore anlamli derecede daha
yiiksek oldugu bulundu (Sirasiyla; p=0,025; p=0,023; p=0,048) (Tablo 8). Ancak bu degerler

klinik olarak anlamli kabul edilmedi.
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Calismaya katilan hastalarin periferik oksijen satiirasyonu ortalamalar1 gruplar igi
karsilastirildiginda Sevofluran Grubu’nda istatistiksel olarak anlamli farkin olmadigi
bulunurken, Desfluran Grubu’nda ise periferik oksijen satiirasyonu ortalamalarinin
entiibasyon sonrasi 2., 4., 6., 8., 10., 15., 20., 30., 40., 70. ve 90. dk’larda da indiksiyon
Oncesi degere gore istatistiksel olarak anlamli derecede arttigi bulundu (sirasiyla; p=0,042;
p=0,022; p=0,022; p=0,022; p=0,022; p=0,022; p=0,022; p=0,042; p=0,042; p=0,022;
p=0,022; p=0,042) (Tablo 8). Ancak bu degerler klinik olarak anlamli kabul edilmedi.

Tablo 9. Hastalarin periferik oksijen sattirasyonu ortalamalarimin dagilim

Sevofluran Grubu Desfluran Grubu
Oksijen Sattirasyonu (%o) (n=25) (n=25) p
Ort+SS Ort+SS

indiiksiyon oncesi 96,44+1,19 96,84+0,99 0,235
Entiibasyon sonrasi 0.dk 98,00+1,41 98,76+0,97 0,056
Entiibasyon sonrasi 2.dk 98,76+1,39 99,48+0,65 0,078
Entiibasyon sonrasi 4.dk 98,72+1,49 99,52+0,65 0,051
Entiibasyon sonrasi 6.dk 98,84+1,34 99,56+0,65 0,056
Entiibasyon sonrasi 8.dk 98,80+1,29 99,48+0,59 0,072
Entiibasyon sonrasi 10.dk 98,84+1,28 99,60+0,58 0,025*
Entiibasyon sonrasi 15.dk 98,88+1,27 99,64+0,57 0,023*
Entiibasyon sonrasi 20.dk 98,92+1,32 99,52+0,65 0,143
Entiibasyon sonrasi 30.dk 98,92+1,29 99,56+0,65 0,083
Entiibasyon sonrasi 40.dk 98,82+1,37 99,50+0,66 0,113
Entiibasyon sonrasi 50.dk 98,80+1,40 99,38+0,80 0,248
Entiibasyon sonrasi 60.dk 98,44+1,50 99,39+0,85 0,048*
Entiibasyon sonras1 70.dk 98,40+1,35 99,53+0,64 0,024
Entiibasyon sonrasi 80.dk 98,63+1,51 99,38+0,96 0,207
Entiibasyon sonrasi1 90.dk 98,17+1,47 99,45+0,82 0,047
Ekstiibasyon sonrasi 5.dk 98,16+1,14 98,60+0,87 0,125

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma.
Mann-Whitney U Test, p<0,05 istatistiksel olarak anlamli.

End Tidal Karbondioksit (mmHg)

Calismamiza katilan hastalarin end tidal karbondioksit degeri ortalamalarinin
dagilimi1 Tablo 10’da gosterilmistir.

Calismaya katilan hastalarin end tidal karbondioksit degeri ortalamalar1 gruplar
arasinda istatistiksel olarak karsilastirildiginda; entiibasyon sonrasi 2., 4., 6., 8., 40., 50., 70.,
80. ve 90. dk’larda, ol¢iilen end tidal karbondioksit degeri ortalamalari bakimindan gruplar
arasinda anlamli farkin olmadig1 bulunur iken (p<0,05), entiibasyon sonras1 10., 15., 20. ve

30.dk’lardaki end tidal karbondioksit degeri ortalamalarinin Sevofluran Grubu’nda Desfluran
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Grubu’na gore anlamli derecede daha yiiksek oldugu bulundu (Sirasiyla; p=0,018; p=0,010;

p=0,032; p=0,003) (Tablo 10). Ancak bu degerler klinik olarak anlamli kabul edilmedi.
Calismaya katilan hastalarin end tidal karbondioksit ortalamalar1 gruplar ici

karsilastirildiginda; hem Sevofluran Grubu’nda hem de Desfluran Grubu’nda istatistiksel

olarak anlamli farkin olmadig1 bulundu (Tablo 10).

Tablo 10. Cahsmamiza Kkatilan hastalarin end tidal karbondioksit
ortalamalarimin dagilim

Sevofluran Desfluran
End Tidal Karbondioksit 32”2%‘; ﬁlr:“z%‘; p
Ort+SS Ort+SS
Entiibasyon sonrasi 2.dk 32,44+4,32 31,12+3,43 0,136
Entiibasyon sonrasi 4.dk 30,56+2,79 29,68+1,68 0,143
Entlbasyon sonrasi 6.dk 30,24+1,71 29,72+1,97 0,285
Entiibasyon sonrasi 8.dk 30,20+1,53 29,40+1,80 0,055
Entiibasyon sonras1 10.dk 30,32+1,60 29,24+1,76 0,018*
Entiibasyon sonras1 15.dk 30,40+1,50 29,28+1,43 0,010*
Entiibasyon sonrasi 20.dk 30,56+1,56 29,56+1,78 0,032*
Entiibasyon sonrasi 30.dk 30,64+1,58 29,28+1,43 0,003*
Entiibasyon sonrasi 40.dk 30,26+1,60 29,54+1,64 0,084
Entiibasyon sonrasi 50.dk 30,20+1,47 29,86+1,96 0,394
Entiibasyon sonrasi 60.dk 30,13+1,67 29,89+1,78 0,605
Entiibasyon sonras1 70.dk 30,50+0,97 29,87+1,96 0,249
Entiibasyon sonras1 80.dk 30,25+1,91 29,77+1,59 0,508
Entiibasyon sonras1 90.dk 30,33+1,03 29,09+1,51 0,081

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma.
Mann-Whitney U Test, p<0,05 istatistiksel olarak anlamli.

Hava Yolu Basinci (Peak cmH20)

Calismamiza katilan hastalarin hava yolu basinci ortalamalarinin dagilimi Tablo
11°da gosterilmistir.

Calismaya katilan hastalarin hava yolu basinci ortalamalar1 gruplar arasinda
istatistiksel olarak karsilastirildiginda; entiibasyon sonrasi 2., 4., 6., 8., 10., 15., 20., 30., 40.,
50., 60., 70., 80. ve 90.dk’larda oOlgiilen hava yolu basinci ortalamalar1 bakimindan gruplar
arasinda anlamli farkin olmadig1 bulundu (p>0,05) (Tablo 11).

Calismaya katilan hastalarin  hava yolu basinct ortalamalart  gruplar igi
karsilastirildiginda; hem Sevofluran Grubu’nda hem de Desfluran Grubu’nda istatistiksel

olarak anlamli farkin olmadig1 bulundu (Tablo 11).
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Tablo 11. Cahsmamiza katilan hastalarin hava yolu basinc
ortalamalarinin dagilimi
Sevofluran Desfluran
Hava Yolu Basinc1 (Peak) ?nr:uzbsl; g]r:uzbsl; p
Ort+SS Ort+SS

Entiibasyon sonrasi 2.dk 17,20+2,08 16,84+2,64 0,349
Entiibasyon sonrasi 4.dk 17,12+2,11 16,88+2,49 0,461
Entiibasyon sonrasi 6.dk 17,24+2,20 16,80+2,48 0,355
Entiibasyon sonrasi 8.dk 17,24+2,18 16,80+2,40 0,309
Entiibasyon sonrasi 10.dk 17,28+2,11 16,84+2,37 0,324
Entiibasyon sonrasi 15.dk 17,24+2,30 16,80+2,38 0,348
Entiibasyon sonrasi 20.dk 17,28+2,21 16,76+2,40 0,239
Entiibasyon sonrasi 30.dk 17,20+2,08 16,84+2,41 0,384
Entlbasyon sonrasi 40.dk 17,43+2,04 16,91+2 58 0,246
Entiibasyon sonrasi 50.dk 17,40+2,28 17,05+2,52 0,443
Entiibasyon sonrasi 60.dk 17,19+2,20 17,22+2,62 0,944
Entiibasyon sonrasi 70.dk 17,70+2,41 17,07+2,87 0,432
Entiibasyon sonrasi 80.dk 17,38+1,51 16,85+3,05 0,305
Entiibasyon sonras1 90.dk 17,17+1,72 17,09+3,11 0,647

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma.

Mann-Whitney U Test, p<0,05 istatistiksel olarak anlamli.
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TARTISMA

Orta kulak operasyonlarinda hastanin pozisyonu, kullanilan inhalasyon veya
intravendz anestezik ajanlar ve hava yolu basinglari, orta kulak basincini etkilemektedir.
Genel anestezi uygulamasi sonrasi, isitme kaybi oraninin diisiik oldugu ve bunlarin biiyiik
oranda geriye doniislii olmasi bildirilmesine ragmen, sekel birakabilecegi unutulmamalidir
(62,63)

Orta kulak cerrahisi disinda, inguinal herni ve alt extremite cerrahisi uygulanan
hastalarda, anestezi idamesinde kullanilan sevofluran veya desfluran inhalasyon ajanlarinin
OKB na etkisini karsilastirdigimiz bu ¢alismada; desfluran kullandigimiz grupda entiibasyon
sonrast 10.dk’da sol kulakta dlgiilen OKB’n1 Sevofluran Grubu’na gore anlamli derecede
daha yiiksek bulduk. Calismamizda hemodinamik ve demografik veriler agisindan, iki grup
arasinda istatistiksel olarak ¢ok fazla anlamli farkliligin olmamasi, ¢aligmamizdaki inhalasyon
ajanlarinin OKB {izerine etkilerinin etkin olarak gosterilmesinde oldukc¢a 6nemli oldugunu

diisiiniiyoruz.

Bir maddenin Partisyon katsayisi; hava, kan ve dokudaki eriyebilirligini belirtir. Kan
gaz partisyon katsayisi inhalasyon ajaninda ne kadar diisiikse kandaki erirligi de o kadar
diisiiktiir, beyne varig1 ve alveolden kana ge¢isi daha hizli meydana gelir (64). Bu nedenle
kandaki erirligi diisiik olan maddenin orta kulak bosluguna gecisi de daha hizli olusabilir ve
gazin hastaya verilmesi kesildikten sonra gazin orta kulak boslugundan temizlenmesi de hizl
bir sekilde meydana gelebilir. Bu da OKB’de hizli degisikliklere yol agabilir. Sade ve ark.
(17,18) yaptiklar1 calismalarda orta kulak mukozasi aracili gaz diflizyonunun, gazlarin

difiizyon katsayilar1 ile orantili olarak belli bir hizda gergeklestigini ve orta kulaktaki gaz
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bilesiminin vendz kandaki gaz bilesimine benzedigini ortaya koymuslardir. Volatil anestezik
ajanlarin kan gaz partisyon katsayilar1 desfluran igin 0,42, sevofluran igin 0,65 ve izofluran
icin 1,4’diir. Bizim calismamizda desfluran kullandigimiz grupda entiibasyon sonrasi
10.dk’da sol kulakta oOlglilen OKB’n1 Sevofluran Grubu’na gore anlamli derecede daha
yiiksek bulmamiza ragmen hem sevofluran hemde desfluran grubunda sag ve sol kulakda
kontrol degerine gore OKB’yi artirdigi sonucuna varildi. Bu sonug sevofluran ve desfluranin
kan gaz partisyon katsayisinin diger inhalasyon aajanlarmma gore daha yakin olmasindan
kaynaklandigini diisiiniiyoruz.

Viicut pozisyonunda meydana gelen degisikliklerde orta kulak basincini etkileyen
diger faktorlerdendir. Farkli pozisyonlarda yapilan operasyonlarin serebral kan akimi ve kafa
ici basmcina etkisi bilinmektedir (65,66). Vicut pozisyonu dik durumdan supin pozisyona
gectiginde OKB’nin arttig1 gosterilmistir. Bu durum yatar durumdaki juguler basincin dik
duruma gore artmasi ile acgiklanmaktadir (1). Juguler basing artis1 orta kulak mukozasinda
volim artigsina yol acar. Konjesyon artisi da OKB’yi etkiler (1). Bizim galismamizda tiim
cerrahi iglemler supin pozisyonda uygulandi ve OKB kontrol ve diger tim degerleri supin
pozisyonda alindi. Cerrahi sirasinda pozisyon degisikliginde bulunulmadi.

Respiratuar degisikliklerin OKB’ye etkisinin oldugu genel olarak bilinmektedir.
Ikarash (28) saglikli goniilliiler lizerinde yaptigi calismada iki grup olusturmustur. Birinci
gruba once hipoventilasyon yaptirilmis, daha sonra hiperventilasyon yaptirilmis, sonra tekrar
hipoventilasyon yaptirilmustir. Ikinci gruba ise dnce hiperventilasyon, sonra hipoventilasyon,
sonra tekrar hiperventilasyon yaptirilmistir. Hipoventilasyon olabildiince az sayida ve
yiizeyel solunum ile, hiperventilasyon ise hizli ve derin bir sekilde yaptirilan ¢alismada her iki
gruba da dahil edilen aym kiside kan gazi analizi yapilmistir. Baslangicta vendz kanda
parsiyel CO2 basinci (PvCOz) 56,2 mmHg ve OKB 64 daPa 6l¢iilmiis. Hipoventilasyondan
hiperventilasyona geg¢ildigi anda PvCO2 60,8 mmHg ve OKB 49 daPa olarak o6l¢lilmiis.
Hiperventilasyona devam edilirken OKB’de azalma meydana gelmis. Hiperventilasyon
sonunda PvCO; 28 mmHg ve OKB -46daPa 6l¢iilmiis. OKB’nin hipoventilasyon ile arttig1 ve
hiperventilasyon ile azaldigi gosterilmistir (28). Orta kulak boslugundaki mukozanin
vaskiilaritesi ve gazin difiizyon 6zelligi nedeniyle OKB, timpanomastoid kavitenin volum
degisikliklerinden etkilenebilir. Mastoid yapi, orta kulaktaki gaz miktarinda degisiklik
olustugu zaman basing degisikliklerinin minimalize edilmesi i¢in tampon gorevi yapar (27).
Ikarashi ve ark (2) yaptig1 baska bir ¢alismada ise kulak ¢inlamasi, isitme kaybi gibi kulak
semptomlar1 olan hastalar iizerinde hiperventilasyon ve hipoventilasyon sirasinda OKB’de

olan degisiklikler incelenmistir. Bu calismada kan gazi analizi yerine EtCO2 dl¢timii yapilmis
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ve benzer olarak bu ¢alismada da hipoventilasyon durumunda EtCO2’de ve OKB’de artma,
hiperventilasyon durumunda ise azalma oldugu tespit edilmistir(66). Bizde yaptigimiz
calismada hiperventilasyon veya hipoventilasyondan kaynaklanabilecek degisiklikleri ortadan
kaldirmak veya farkina varmak i¢in tiim hastalarimizda EtCO; ve havayolu basinci degerlerini
kaydederek istatistiksel olarak degerlendirdik. iki grup arasinda anlamli farklilik saptamadik.
Ayrica bizim c¢alismamiz degerlendirebildigimiz literatiirler dogrultusunda, havayolu
basincinin kayid edilerek verilerinin degerlendirildigi ilk Klinik ¢alismadir.

Desfluran, gliniimiizde yaygin olarak kullanilan diisiik ¢6ziiniirliikde volatil anestezik
ajandir. Volatil anestezik ajanlar, insuflasyon yoluyla Ostaki tiip ve veya dolagim dan
difizyonla orta kulaga geger ve orta kulak basincinda degisikliklere neden olur. Cerrahi
sirasinda orta kulak basincindaki bu degisiklikler timpanik membran ripturine, timpanik
membran greftinin yer degistirmesine, hemotimpaniuma, gegici veya kalict isitme kaybina
neden olabilir (5). Ozturk ve ark. (4) siinnet nedeniyle desfluran anestezi uyguladiklar1 19
erkek ¢ocukta OKB o6l¢iimlerini degerlendirmisler ve desfluranin OKB’yi artirdig1 sonucuna
varmislardir. Bu ¢alismada ortalama OKB degerlerinin desfluran eklendikten sonra 5., 10., 15.
dakikalarda kontrol degere gore arttig1 ve desfluran kesildikten sonra 10. dakika degerinin de
kontrol degerine gore yiiksek oldugu bildirilmistir. Bu calismada elde edilen sonuglar
calismamizla benzer olup, bizim c¢alismamizdan farkli olarak ¢ocuk hastalarda laringeal
maske uygulanmis olup operasyon siiresi yazarlar tarafindan verilmemisdir.

Propofoliin ortakulak basincina etkisi olmadigi daha once yapilan g¢aligmalarda
bildirilmistir (3,65). Ozturk ve ark. (3) sevofluran ve TIVA’nin orta kulak basinci iizerine
olan etkilerini karsilastirdiklar1 ¢alismada sevofluranin orta kulak basincini daha fazla
artirdigin1 gostermislerdir.

Bizim c¢aligmamiza benzer olan Duger ve ark. (67) yaptigi calismada 60 hastada
desfluran ve sevofluranin orta kulak basinci lizerine etkilerini arastirmislar. Sevofluran ve
desfluranin OKB n1 bazal degerlerine gore arttirdigin1 gostermisler. Fakat sevofluran ile
gozlenen artis desflurana gore daha diisiik bulunmus. Yazarlar orta kulak cerrahisinde
sevofluranin  desflurandan daha gilivenli oldugunu hipotezini savunmuglar. Bizde
calismamizda farkli olarak operasyon siiresi daha uzun olan hastalarimizda kalp tepe atimu,
kan basinci dl¢limii SpO2 gibi hemodinamik olglimlerin yani sira OKB na etki ettigini
diisiindiigiimiiz EtCO2, hava yolu basinct ve tiiketilen intravendz anestezik ve analjezik
ajanlarm da istatistiksel olarak degerlendirdik. Calismamizda Desfluran kullandigimiz
gruplarda entiibasyon sonrasi 10.dk’da sol kulakta 6l¢iilen OKB’n1 Sevofluran Grubu’na gore

anlamli derecede daha yiiksek bulduk. Sevofluran Grubu’nda hastalardan elde ettigimiz
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degerleri kendi i¢inde karsilastirdigimizda anestezi sonrasi 10. dk'da sag OKB nin preoperatif
degerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede arttig1 ancak 30. dk’da ise anlaml sekilde
azaldigin tespit ettik. Entiibasyon sonrasi 5. ve anestezi sonrasi 10. dk’lar'da ise preoperatif
sol OKB degerine gore OKB nin anlamli olarak arttigi goriildii. Desfluran Grubu’nda ise,
entlibasyon sonrasi 5., 10., 15. ile anestezi sonras1 10. ve 30. dk’lardaki sag OKB, preoperatif
sag OKB na gore anlamli derecede arttig1 goriildii. Yine Desfluran Grubu’nda sol kulaklarda
Ol¢iilen OKB’nin entiibasyon sonrasi 10., 15 ve anestezi sonras1 30. dk’larda preoperatif
muayenede Sl¢iilen orta kulak basinglarina gore anlamli derecede arttig1 tespit edildi.

Sonug olarak calismamizda desfluranin OKB ni sevoflurana goére daha fazla
arttirdigni ancak aralarinda postoperatif anlamli fark olmadigin1 gosterdik. Anestezi sirasinda
OKB nin artis1 komplikasyonlara neden olabilecegi i¢in sevofluranin orta kulak cerrahisinde
daha giivenli uygulanabilecegini diisiinmekle beraber yapilan ¢aligmalarin ve hasta sayilarinin

arttirllmasinin ¢alismamiza deger katacagi diisiincesindeyiz.
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SONUCLAR

Calismamizda inguinal herni ve alt ekstremite cerrahisi sebebiyle ameliyat olan ve

anestezi idamesinde kullanilan inhalasyon ajanlarma goére 2 farkli gruba ayirdigimiz

hastalarda OKB, hemodinamik stabilizasyon ve anestezik ila¢ tiikketimini degerlendirdik.

Calismamizda asagidaki sonuglar elde ettik;

1-

Calismaya katilan hastalarin yas, cinsiyet, ASA skorlari, viicut agirligi ve boy dlglim
degerleri gruplar arasinda istatistiksel olarak karsilastirildiklarinda anlamli bir fark
saptanmamuistir.

Calismaya katilan hastalarin anestezi siireleri, operasyon siireleri,tlketilen total
intraventz anestezik ve analjezik miktart degerleri, gruplar arasinda istatistiksel
olarak karsilagtirildiklarinda anlamli bir fark saptanmamustir.

OKB; gruplar arasinda Entiibasyon sonrasi 10.dk’da sol kulakta 6l¢iilen OKB’nin
Desfluran Grubu’nda Sevofluran Grubu’na gore anlamli derecede daha yiiksek
oldugu,

Sevofluran Grubu’nda anestezi sonrasi 10. dk'da sag OKB preoperatif degerine gore
istatistiksel olarak anlamli derecede arttig1 (p=0,002), 30. dk’da ise anlamli sekilde
azaldig,

Desfluran Grubu’nda sag OKB’nin entiibasyon sonrasi 5., 10., 15. ile anestezi sonrasi
10. ve 30. dk’larda preoperatif OKB’larina gére anlamli derecede arttig1,

Sevofluran Grubu’nda sol OKB’leri grup igi istatistiksel olarak karsilastirildiginda;
Entlibasyon sonrasi 5. ve anestezi sonrasi 10. dk’lar'da preoperatif sol OKB degerine

gore anlamli olarak artt1g1,
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7- Desfluran Grubu’nda sol kulaklarda 6l¢iilen OKB’nin entiibasyon sonrasi 10., 15 ve
anestezi sonrasi 30. dk’larda preoperatif muayenede Olgiilen orta kulak basinglarina
gore anlamli derecede arttigi,

8- Indiiksiyon 6ncesi kalp atim hizi ortalamalarinin Desfluran Grubu'nda Sevofluran
Grubu’na gore anlamli derecede daha yiiksek oldugu,

9- Sistolik, diyastolik ve ortalama arter basinglari bakimindan gruplar arasinda anlamli
fark olmadigi,

10- Entiibasyon sonrast 10., 15. ve 60.dk’lardaki periferik oksijen satiirasyonu
ortalamalarinin Desfluran Grubu’nda Sevofluran Grubu’na gore anlamli derecede
daha yiiksek oldugu, ancak bu degerler klinik olarak anlamli kabul edilmedi.

11- Entiibasyon sonrast 10., 15., 20. ve 30.dk’lardaki end tidal karbondioksit degeri
ortalamalarinin Sevofluran Grubu’nda Desfluran Grubu’na goére anlamli derecede

daha yiiksek oldugu, ancak bu degerler klinik olarak anlamli kabul edilmedi.

Sonug olarak; calismamizda desfluran ile anestezi uygulamasinda sevoflurana goére
OKB n1 arttirdig1 ancak postoperatif anlamli fark olmadigini gosterdik. Anestezi sirasinda
OKB nin artis1 komplikasyonlara neden olabilecegi i¢in sevofluranin orta kulak cerrahisinde
daha giivenli uygulanabilecegini diisiinmekle beraber yapilan ¢alismalarin ve hasta sayilarinin

arttirtlmasinin ¢aligmamiza deger katacagi diisiincesindeyiz.
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OZET

Giintimiizde kullandigimiz anestezik ajanlarinin orta kulak basinci {izerine bilinen
cok Onemli zararli etkisi olmamakla birlikte, anestezi uygulamasinin ortakulak basincina
etkilerinin farkli diizeylerde olabilecegi bilinmektedir. Calismamizda kulak patolojisi olmayan
ve kulak cerrahisi diginda opere edilen hastalarda, genel anestezi i¢in kullanilan sevofluran ve
desfluran inhalasyon ajanlarinin orta kulak basinci {izerine etkisini arastirmayi amagladik.

Calismamiza Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde inguinal herni ve alt
ekstremite cerrahisi planlanan 20-60 yas arast ASA I-1II sinifi 50 eriskin hasta dahil edildi.
Hastalar her grupta 25 hasta olacak sekilde iki gruba ayrildi; Grup Sevofluran (n=25) ve Grup
Desfluran (n=25).

Operasyon masasina alinan hastalara standart monitorizasyon ve anestezi uygulandi.
Ameliyat sonunda ise; anestezi indiksiyonu, entlibasyonu ve anestezinin devami igin;
kullanilan intraoperatif anestezik ajanlar (intraventz anestezik ajan,inhalasyon ajanlari ve
opioidler), indiiksiyon 0ncesi, entiibasyon sonrasi 0., 2., 4., 6., 8., 10., 15., 20., 30., 40., 50.,
60., 70., 80., 90. ve ekstiibasyon sonrast 5. dk’lardaki kalp atim hizi, sistolik kan basinci ve
diyastolik kan basinci, ortalama kan basinci, oksijen saturasyonu, intraoperatif enttidal
karbondioksit ve havayolu basing degerleri, anestezi suresi, operasyon suresi kaydedildi.

Timpanometrik Ol¢limler anesteziden tamamen bagimsiz Kulak Burun Bogaz Klinigi
hekimi tarafindan MAICO® marka MI 34 model timpanometri cihaz1 ile operasyon dncesi,
entiibasyon sonrast 5., 10.,15. dk larda ve anestezi (inhalasyon ajanlar1 kesildikten sonra)

sonlandiktan sonra 10. ve 30. dk larda her iki kulak tek tek dlciilerek kayit edildi.
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Calismamizda Desfluran kullandigimiz gruplarda entiibasyon sonrast 10.dk’da sol
kulakta olgilen orta kulak basincini Sevofluran Grubu’na gére anlamli derecede daha yiiksek
bulduk. Sevofluran Grubu’nda hastalardan elde ettigimiz degerleri kendi icinde
karsilastirdigimizda anestezi sonrasi 10. dk'da sag orta kulak basincinin preoperatif degerine
gore istatistiksel olarak anlamli derecede arttig1 ancak 30. dk’da ise anlamli sekilde azaldigini
tespit ettik. Entiibasyon sonrasi 5. ve anestezi sonrast 10. dk’lar'da ise preoperatif sol orta
kulak basinci degerine gore orta kulak basincinin anlamli olarak arttigi goriildii. Desfluran
Grubu’nda ise, entiibasyon sonrasi 5., 10., 15. ile anestezi sonrast 10. ve 30. dk’lardaki sag
orta kulak basinci, preoperatif sag orta kulak basincina gore anlamli derecede arttig1 gorildii.
Yine Desfluran Grubu’nda sol kulaklarda dlgiilen OKB’nin entiibasyon sonrasi 10., 15 ve
anestezi sonrasi 30. dk’larda preoperatif muayenede Ol¢iilen orta kulak basinglarina gore
anlamli derecede arttig1 tespit edildi.

Sonug olarak ¢alismamizda desfluranin orta kulak basincini sevoflurana gore daha
fazla arttirdigni ancak aralarinda postoperatif anlamli fark olmadigini gosterdik. Anestezi
sirasinda orta kulak basincinin artis1 komplikasyonlara neden olabilecegi i¢in sevofluranin
orta kulak cerrahisinde daha giivenli uygulanabilecegini diisiinmekle beraber yapilan

calismalarin ve hasta sayilarinin arttirilmasinin ¢alismamiza deger katacagi diisiincesindeyiz.

Anahtar kelimeler: orta kulak basinci, sevofluran, desfluran
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THE EFFECT OF GENERAL ANESTHESIA ON THE MIDDLE EAR
PRESSURE

SUMMARY

Although there is no significant known effects of anesthetic agents that we use today
on middle ear pressure, it is known that the application of anesthesia may have effects on it at
different levels. In our study we aimed to search the effects of anesthetic agents sevoflurane
and desflurane on middle ear pressure which are used in general anesthesia with the patients
without ear pathology and who are operated outside ear surgery.

To our study we included 50 adult patients between the ages of 20-60 and ASA class
I-111 who are enrolled to a planned ingunial herni and lower extremity operation at Trakya
University Medical Faculty Hospital. The patient s are divided into two groups with 25
patients in each. Sevoflurane group (n=25) and desflurane group (n=25). Anesthesia and
standart monitorization is applied to the patients on operation desk. At the end of the
operation; induction of anesthesia, intubation for anesthesia, intraoperative anesthetic agents
which are used for the continuation of anesthesia (intravenous anesthetic agent , inhalation
agents and opioids) before induction, after intubation at 0, 2, 4, 6, 8, 10, 15, 20, 30, 40, 50, 60,
70, 80, 90" and heart rate at extubation after 5 min, systolic blood pressure and diastolic
blood pressure, mean arterial blood pressure, oxygen saturation, intraoperative enttidal carbon
dioxide and airway pressure and operation duration were recorded.

Tympanometric measurements, are done and recorded by an otorhinolaryngology
clinic doctor completely independent from anesthesia with a MAICO® brand MI 34

Tympanometric device before operation and after intubation once in 5, 10, 15. minutes and

39


http://tureng.com/tr/turkce-ingilizce/monitorization
http://tureng.com/tr/turkce-ingilizce/continuation
http://tureng.com/tr/turkce-ingilizce/intravenous
http://tureng.com/tr/turkce-ingilizce/otorhinolaryngology%20clinic
http://tureng.com/tr/turkce-ingilizce/otorhinolaryngology%20clinic

after anesthesia ended (after inhalation agents were cut off) in the 10th and 30th minutes by
measuring each ear.

In the desflurane group the measurement of MEP which was recorded 10 minutes
after the intubation in the left ear has been reasonably high in comparision with the
sevoflurane group.

When we compare the values we obtained from patients in the Sevoflurangroup with
each other, we noticed that 10 minutes after the anesthesia right MEP value has increased
statistically and significantly according to the preoperative value, but in the 30" minute we
found that it decreased significantly. 5. minutes after the intubation and 10 minutes after
anesthesia left MEP has increased significantly when compared to the preoperative values , In
the desflurane group, the right MEP value measured at 5, 10, 15 minutes after intubation and
at the 10" and 30" minutes after anesthesia has increased significantly in comparision with
the preoperative rihgt MEP. Again in the desflurane group, the value of MEP measured from
left ear 10, 15 minutes after intubation and 30 minutes after anasthesia has significantly
increased in comparision with the preoperative examination values.

In conclusion, we have shown that MEP of desflurane has increased more than
sevoflurane’s but there isn’t a significant postoperative difference between them. Since
increase in MEP during anasthesia may cause complications, it is thought that the use of
sevoflurane in middle ear surgery is more trusted and we also think that increasing the studies

and the number of patients wiil be more benefficial for our study.

Key Words: middle ear pressure, sevoflurane, desflurane
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