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1. GIRIS

Son zamanlarda, diinyada brons hiperreaktivitesi olan hastalarin sayisinda artis oldugu
bilinmektedir. Bu hastalarda, perioperatif solunumsal komplikasyonlarin yiiksek oranda

goriilmesi anesteziyologlar1 ‘optimal anestezik ajan’ se¢imine zorlamaktadir (1).

Anestezik ilaglar arasinda, genel anestezinin vazgegilmezi olan inhalasyon
aneztezikleri; ventilasyonu ve pulmoner kan akimini kontrol eden ¢esitli kuvvetlerden, yiizey
gerilimine, mukus salgilamasi ve hava yolu diiz kas tonusuna dek solunum fizyolojisini bir¢ok

yonden etkilerler.

Birka¢ ¢alismada, volatil inhalasyon anestetiklerinin hayvanlarda ve insanlarda
akciger konstriksiyonunu 6nlediklerine dair potansiyel etkilerinin oldugu; ancak mevcut bir

bronkokonstriksiyon yoksa, anesteziklerin bronkodilatator etkilerinin az oldugu gosterilmistir
(2, 3,4).

Sevofluran ve desfluran genel anestezi idamesi i¢in giiniimiizde siklikla kullanilan
inhalasyon ajanlaridir. Calismamizda, bu iki inhalasyon ajaninin genel anestezi altinda alt
iiriner sistem cerrahisi gegirecek ‘reaktif havayolu disfonksiyon sendromu’ olan ve olmayan

cocuklarda solunum mekanikleri iizerine etkilerini incelemeyi amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1.INHALASYON AJANLARININ TARIHCESI

IIk kullanilan inhalasyon anestezikleri eter, kloroform ve azot protoksit olmustur.
Dietileterin sentezi Valerius Cordus tarafindan yapilmis (1540), fakat 1842’ye kadar insanda
anestezi i¢in kullanilmamigtir. Crawford W. Long 1842’de bir hastanin boynundan timor
¢ikarilmasi igin eter vermis ve bunda basarili olmustur. Bir dis hekimi olan William Morton
Massachusetts General Hospital’de, hastay1 basari ile uyutmus ve diinyaya eterin bir anestezik
olarak kullanilabilecegini gostermistir. 16 Ekim 1846’da yapilan gdsterinin yeri olan
ameliyathane (Ether Dome), ilk basarili genel anestezi uygulamasinin yapildigi yer olarak
tarihe gegmistir (5). Cerrahi anestezi saglanmast i¢in gerekli olan eter konsantrasyonu o kadar
diisiiktiir ki, uygulama sirasinda oda havasi solumakta olan hastalarda ciddi boyutta hipoksi
yasanmamistir. Solunumu uyarict etkisinin bulunmasi ve yavas indiiksiyon sagliyor olmasi,
hekimlerin bir inhalasyon anesteziginin uygulanmasi konusunda deneyim kazanmaya
calistiklart donemde, hasta yoniinden genis bir giivenlik sinir1 saglamistir (6). Eter ve azot
protoksitten sonra yaygin olarak kullanilan diger ajan, kloroform olmustur. Kralige
Victoria’nin 1853’te dogumlarindan birinde, kendisine kloroform verilmesini kabul etmesinin
de biiyiik katkis1 olmustur. Hepatotoksik ve siddetli kardiyovaskiiler depresyon yapici etkisi
nedeniyle giiniimiizde pek kullanilmamaktadir (7). Siklopropan 1929’da bulunmustur ve 30
y1l boyunca yaygin olarak kullanmilmigtir. Fakat patlayict 6zelliginden dolayr kullanimi
siirlanmistir. Metoksifluran 1960’larda kullanima girmis, ancak bu ajan bilinen en potent ve
en ugucu volatil anestezik ajan olmasina ragmen, nadir fakat ciddi postoperatif hepatotoksisite
ve daha sik fakat doza bagimli nefrotoksisite gosterdigi i¢in terkedilmistir. Yan etkileri,
toksisitesi ve fiziki ozellikleri nedeniyle kullanimi siirli olan kloroform, dietileter ve
siklopropan, potent florlu hidrokarbonlarin kesfiyle yerlerini bu bilesiklere birakmislardir.
1951°de kesfedilen halotan 1956 yilinda, 1958’de kesfedilen metoksifluran 1960 yilinda,
1963’te sentezi yapilan enfluran 1973 yilinda, 1965°de kesfedilen izofluran 1981 yilinda
kullanima girmistir. 1992°de kullanimina izin verilen desfluran, izofluranin 6zelliklerine

sahiptir (8).

Inhalasyon ajanlari genel anestezi uygulamasinda en cok kullanilan ilaglardir.
Solunum yolu ile alinan bu anestezik gaz ve buharlar; alveollere ve kana diffiize olur, oradan

beyne ulagan anestezik miktariin belirli diizeylerinde genel anestezi meydana gelir.



2.2INHALASYON AJANLARI

2.2.A. Inhalasyon Ajanlarinin Alinimi

Inhalasyon ajanlarmin meydana getirdigi anestezinin derinligi, dogrudan bu
maddelerin beyindeki parsiyel basincina, uyuma ve uyanmanin hizi da bu basincin degisim
hizina baghidir. Beyindeki anestezik ila¢ basinci, hemen daima arteriyel kandaki basinca ¢ok
yakindir. Arteriyel kandaki anestezik ajanin parsiyel basinci da dogrudan alveollerdeki gazin

parsiyel basincina baglidir.
Bu basinglar1 kontrol eden faktorleri sdyle siralanabilir;

a. Inspire edilen gaz karisimi igindeki anestezik yogunlugu (Inspire edilen gaz karigimi
icindeki anestezi yogunlugu ve ilacin alveolden arteriyel kana ge¢mesi ne kadar fazla ise

anestezi indiiksiyonu o kadar hizli olur) .

b. Anestezik ilacin akcigerlere ulastirilmasini saglayan pulmoner ventilasyon
(Solunumun hizli oldugu durumlar da ise indiiksiyon hizlanirken, deprese oldugu durumlarda

indiiksiyon yavaslar) .

c. Anestezik ilacin alveollerden arteriyel kana ge¢mesi (Alveolden kana gegiste rol
alan etkenler; ajanin kanda erirligi, pulmoner kan akimi, ajanin alveol ve vendz kandaki

parsiyel basing farkidir. Ilacin kandaki bu erirlilik durumuna partisyon katsayisi denir)
2.2.B. Anestezik Maddenin Dokulara Dagilimi

Inhalasyon anestezikleri arteriyel kan tarafindan dokulara tagmdiginda bu dokular
tarafindan tutulur ve giderek parsiyel basinci yiikselir. Gazin kandan dokulara gegis hizi,
gazin dokudaki erirligi, dokularin kan akimi ve doku ile kandaki anestezik parsiyel basincina
baglidir. Yag dokusu; inhalasyon ajanlarinin yagda erirliliklerinin yiiksek olmasina bagh
olarak, dolasimdan fazla miktar inhalasyon ajani ¢ekebilmekte ve potansiyel bir depo gorevi

yapmaktadir.

Bir inhalasyon ajaninin alimi, daha yiiksek konsantrasyonda verilen bir baska ajan
tarafindan hizlandirlabilir. Ikinci gaz etkisi olarak bilinen bu durum yiiksek konsantrasyonda
kullanilan N20O ve halotan anestezisinde olduk¢a dnemli bir rol oynamaktadir. Ayrica inspire
edilen gaz yogunlugunun yiiksek olmasinin hizla kana gegerek akcigerlere daha fazla gaz

cekilmesini saglamasi da konsantrasyon etkisi olarak bilinmektedir.



2.2.C Inhalasyon Anesteziklerinin Redistribiisyonu ve Eliminasyonu (Anesteziden

Uyanma)

Basta beyin dokusu olmak {izere kan akimi daha az olan organlara dogru,
redistribiisyon olur. Anestezi siiresi arttikca, ¢esitli dokulardaki anestezik madde diizeyi
birbirine yaklagsacagindan dagilim azalacaktir. Bu arada yag dokusu, barsaklar, cilt ve cerrahi
sirasinda opere edilen dokulardan kayiplar olacak, indiiksiyon sirasindaki gereksinim azalarak

sabit bir diizeye inecektir (idame).

Anesteziklerin aliniminda etkili olan benzer faktorler eliminasyonunda da etkili
olmaktadir. Anestezik madde verilisi durdurulduktan sonra tersine bir yolla dokulardan venoz
kana, alveollere ve ekspiryumla disar1 atilmaktadir. Bu atilimin hizina bagli olarak hasta

degisik ajanlarla farkli hizda uyanir.
2.3.DESFLURAN

Desfluran 1960 yil1 basinda Terrell ve arkadaslari tarafindan Ohio Medical Products
laboratuvarlarinda sentezlenmistir. 1992°de ABD’de daha sonra da tiim Avrupa iilkelerinde

piyasaya ¢ikmustir.
2.3.1.Fiziksel ve Kimyasal Ozellikleri

Desfluranin kanda diisiik ¢oziiniirliik seklindeki kinetik 6zelligi; anestezi derinligine
hizli alim, hizli atilim olarak yansir. Desfluran, birden fazla florlanmis bir metil eter
anestetigidir (CF2ZHOCFH-CF3). Bu o6zelligi ile diger potent inhalasyon ajanlarindan
ayrilmaktadir. Desfluranin molekiiler seklinin etkisi, desfluran ve izofluranin kiyaslanmasinda
goriilebilir. Bu bilesiklerdeki tek fark alfa etil karbonundaki CI  atomu yerine flor atomu
olmasidir. Bunun sonucu olarak olusan desfluran 3 kat daha az ¢Oziiniir ve 5 kat daha az
potenttir. Ek olarak desfluran 3 kat daha fazla buhar basincina sahip, in vivo ve in vitro
yikima 10 kat daha fazla direnclidir. Renksiz ve patlamayan bir gazdir. 22.8°C altinda sivi
haldedir. Buhar basincinin oda isisinda 1 atm olmasi1 yeni vaporizator teknolojisini gerektirir.
Bu giiniimiizde kullanilan degisken by-passli vaporizatorlerden farklidir. Her ne kadar
mekanizma yeni olsa da goriinti ve fonksiyon olarak dagitim sistemi gilinlimiizdeki

vaporizatorlere benzer.

Kimyasal olarak stabil bir bilesiktir. Degradasyon ve toksisite arasinda potansiyel bir

iliski oldugu icin desfluranin degradasyona direnci bu ilacin giivenligini saglar. Bilinen tek



degradasyon f{iriinii sodalime ile ¢ok uzun siire temasla ortaya ¢ikan ve diisiik miktarlarda
olusan fluoroform’dur (CHF3). Karacigerde metabolizmasi sonucu olusan florid
Olciilemeyecek derecede azdir ve izofluranda Olcililenin 1/15’inden daha az trifloroasetata
doniistir. Compound A olusumuna neden olmaz. Desfluran kullaniminin sonucu olarak hig

hepatotoksisite ve nefrotoksisite bildirilmemistir.

Desfluranin Fizikokimyasal Ozellikleri
Kaynama Noktas1 (°C) 22.8

Buhar Basinc1 (mmHg) (20°C) 669
Molekiil Agirligi (g) 168

Yag/Gaz Partisyon Katsayisi 19

Kan/Gaz Partisyon Katsayisi 0.45
Kan/Beyin Partisyon Katsayis1 1.3

MAC (% 60-70 N20’da) (%) 2.38

MAC (% 100 O2 ile) (%) 6.6

MAC >65 yas (%) 5.17

Nemli CO2 Absorber’inda Stabilite Stabil
Yanma Sinirlart (% 70 N20/% 30 02) (%) 17

2.3.2. Farmakokinetik

Desfluran, insan karacigerinde minimal biyotransformasyona ugrar. % 0.02’den daha
az bir oranda metabolitleri iriner sistemle atilir. Desfluran diger potent inhalasyon
anesteziklerine gore en diisiik ¢oziiniirliige sahiptir. Diisiikk kan gaz ¢oziiniirliigli sayesinde
alveoler konsantrasyonu hizla degistirilebilir (wash-in). Diisiik doku ¢6ziiniirliigii sayesinde
ise daha hizli viicuttan atilir (wash-out) (9). Sonug olarak, desfluranla derlenme daha hizlidir.
Biling daha hizl1 déner ve bazi ¢alismalarda gosterildigi gibi bu hastalarin uyanma odasinda

kalma stireleri daha kisadir.
2.3.3 Klinik Kullanim

Desfluran, keskin kokusu nedeniyle anestezinin indiiksiyon doneminde salgi artisi,
okstirtik, nefes tutma ve laringospazm gibi solunum belirtilerine yol agarak indiiksiyon hizini
sinirlayabilir. Erigkinlerde olmamakla birlikte ¢ocuklarda solunumla ilgili bu etkiler

hipoksemiye yol acabilir ve desfluranin ¢ocuk hastalarda anestezi indiiksiyonu ig¢in
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kullanilmast Onerilmez. Keskinligi desfluran anestezisinin idamesinde sorun yaratmaz
(10,11).

2.3.4 Kardiyovaskiiler Sisteme EtKkisi

Desfluranla da, sevofluran ve izoflurandaki gibi kardiyak output korunmaktadir
(12,13). Kalp hiz1 sevofluran da stabil kalirken desfluran ile belirgin artar (14,15,16). Yine de
1 MAC degerinin iistiindeki dozlarda kalp hizina etkisi izoflurana esittir (17). Inspire edilen
konsantrasyonlardaki hizli artislarda izofluran ve desfluranda kalp hizinda gegici belirgin
artiglar goriilmektedir (17,18).

Desfluranin etkisi yiizeyel anestezide hafifken anestezi derinlestiginde artar. Yiiksek
doz desfluran tasikardiye yol acabilir. Kalp atim hizindaki artisin bir bolimi gegicidir;
anestezinin derinlestirilmesiyle birlikte aniden ortaya ¢ikar ve birka¢ dakika iginde azalir.
Bunun mekanizmasi tam olarak bilinmemekte ama bu ajanlarin kokusunun neden oldugu hava
yolu reseptor aktivasyonunun refleks tasikardi ile sonuc¢landigi diisiiniilmektedir. Yapilan
caligmalarda desfluranin, sevofluran ve izofluranda oldugu gibi miyokardiyal fonksiyon

tizerine ekokardiyografik degisiklik yapmadigi gosterilmistir (19,20).

Hemodinami iizerine tiim inhalasyon ajanlarinda oldugu gibi desfluranin arteryal kan
basincini doza bagimli azaltici etkisi belirgindir (13). Desfluranin bu etkisi rejyonel ve
sistemik vaskiiler rezistansa bagl potent etkisi mekanizmasiyla olmaktadir (17,21). Genel
anestezi sirasinda organ ve kas kan akimi, O2 sunumu % 10-15 azalir. Desfluran
anestezisinde, esit konsantrasyonda izoflurana benzer sekilde kan akiminda artis etkisi yapar.
Yeni inhalasyon ajanlari gibi desfluran da ventrikiiler aritmi ve epinefrinin disritmojenik

etkisine kars1 kalbi duyarli yapmaz.
2.3.5. Hepatik Etkileri

Postoperatif karaciger disfonksiyonu, inhalasyon anestezikleri ile iligkilidir. Bu hasara
hepatosit hipoksisi neden olur. Karacigerin kanlanmasi oksijenden zengin hepatik arter kani
ve oksijenden fakir portal ven kani ile olmaktadir. Desfluran ve sevofluran hepatik arter kan
akimmi korumakta ve/veya artirirken, portal ven kan akimini etkilemez ve/veya azaltirlar
(22). inhalasyon anesteziklerinin metabolizmasma bagli hepatit, halotanla ¢ok sik gériiliir.
Bunun nedeni agiga c¢ikan trifloroasetil antijenine (TFA) karsti humoral ve hiicresel

sensitizasyondur (22).



2.3.6. Santral Sinir Sistemine Etkileri

Desfluran elektroensefalografik aktiviteyi doza bagiml bir sekilde azaltir, anestezinin
derin donemlerinde elektriksel sessizlige yol agar. Anestezinin higbir doneminde EEG’de
diken goriiniimii ya da konvulsif aktivite goriilmez. 0,8 MAC’a kadar olan desfluran
konsantrasyonlar1 kafa i¢i basinci ¢ok az etkiler ancak daha yiliksek konsantrasyonlar 6zellikle

beyin tiimorlerinin varliginda kafa igi basincini artirabilir.
2.3.7. Otonom Sinir Sistemine Etkileri

Yapilan c¢alismalar inhalasyon anesteziklerinin; parasempatik ve sempatik sinir
sisteminin efferent aktivitesi iizerine, doza bagimli depresyon yaptiklarini gostermistir.
Arteryel barorefleks, kan basinct degisikliklerinden en hizli etkilenen sistem olup, tim
inhalasyon anestezikleri doza bagli olarak kalp hizinin barorefleks kontroliinii deprese eder
(22). Sevofluran ve desfluranda bu etki, izofluranda da oldugu gibi daha azdir (15,23,24).
Desfluran ozellikle % 5-6’nin iizerindeki konsantrasyonlarda noroefektor sistemi uyararak
gegici sempatik desarj, hipertansiyon ve tasikardiye neden olur (17,18,23). Ek olarak endokrin
akst da aktive ederek, ADH ve epinefrinin plazma diizeyini 15-20 kat artirir (18).
Hemodinamik etki 4-5 dakika, endokrin etki 15-20 dakika sirmektedir. Desfluranin
konsantrasyonundaki artistan Once yeterli dozda opioid verilmesi ile bu etkiler
engellenebilmektedir (25). Noroendokrin aktivasyonda, ist ve alt hava yollarindaki
reseptorlerin sempatik aktivasyonunun etkili oldugu diisiiniilmektedir (24). En keskin kokulu

anestezik ajan olan desfluranin, irritan hava yolu reseptorlerini aktive ettigi bildirilmektedir.
2.3.8. Obstetrik Etkileri

Vaskiiler diiz kas iizerine etkisinden dolayr inhalasyon ajanlari uterin diiz kas
kontraktilitesi ve kan akimim1 doza bagimli olarak azaltmaktadir. Genel anestezi altinda
yapilan acil sezaryan ameliyatlarinda diisiik konsantrasyonda (0,5 MAC) N20 ile kombine
edilerek kullanilabilir (22).

2.3.9. Renal Etkileri
Doza bagimli olarak kan akimini, glomertiler filtrasyon hizini diisiiriir.
2.3.10. Noromiiskiiler Sisteme Etkileri

Sinir-kas kavsagini deprese, kas gevsetici ajanlari potansiyalize eder.



2.3.11. Kontrendikasyonlari

Desfluran diger halojenli ajanlara duyarli hastalarda, malign hipertermi gegiren veya
stipheli genetik yatkinlig1 olan hastalarda, hipovolemide, intrakraniyal hipertansiyonda

kullanilmamalidir.
2.4.SEVOFLURAN

Etil izopropil eterin yiiksek floriirlii bir tiirevi olan sevofluran ilk kez halotan ve
izofluran karsisinda giivenilirlik ve etkinlik yoniinden avantaja sahip bir inhalasyon anestezisi
ajan1 bulma cabalarinin bir pargasi olarak 1960’da Regan Wallin tarafindan sentez edilmistir.
1990°da Japonya’da en popiiler halojenlenmis inhalasyon anestezigi haline gelmistir. 1992°de
ilacin lisans1 alinmis, Japonya’daki klinik deneyimler, ABD ve Avrupa’daki klinik ¢calismalar;
ilacin bircok Ozelligini ortaya koymus ve diger inhalasyon anesteziklerine alternatif

olabilecegini gostermistir.
2.4.1.Fiziksel ve Kimyasal Ozellikleri

Kimyasal formiilii; florometil-2,2,2-trifloro-1-(triflorometil) etil eterdir. Sevofluran
renksiz, hafif eter kokusunda, non-irritan, yanict ve patlayici olmayan volatil anestezik bir
ajandir (26).

Sevofluranin  yliksek kaynama noktasi ve diisik buhar basinci nedeniyle
konvansiyonel vaporizatorlerle kullanilabilmektedir. Desfluran disinda diger tiim
anesteziklerden daha hizli indiiksiyon ve uyanma saglayabilmektedir. Maske ile indiiksiyon
sirasinda minimal respiratuar irritasyon olusturur. Anestezi derinliginin daha iyi kontroliinii

saglar.

Sevofluran ve desfluran, kauguk ve plastikle temas ettiklerinde izofluran ve halotana
gore daha diisiikk ¢Oziiniirliige sahiptir. Bu nedenle anestezi devreleri, anestezi verilimi
sirasinda kiigiik ajanlar agiga ¢ikarirlar ve eliminasyon siiresince bu kiigiik ajanlar tekrar

solunan gazlara katkida bulunurlar (27).

Sevofluran’mn Fizikokimyasal Ozellikleri
Kaynama Noktas1 (°C) 58.6

Buhar Basinc1 (mmHg) (20°C) 157
Molekiil Agirlig: (g) 200.05

Yag/Gaz Partisyon Katsayis1 47



Kan/Gaz Partisyon Katsayis1 0.63

Kan/Beyin Partisyon Katsayis1 1.7

MAC (% 60-70 N20’da) (%) 0.66

MAC (% 100 O2 ile) (%) 1.8

MAC >65 yas (%) 1.45

Nemli CO2 Absorber’inda Stabilite Stabil degil
Yanma Sinirlart (% 70 N20/% 30 O2) (%) 10

2.4.2. Farmakokinetik

Kan/gaz partisyon katsayisinin diisiik bir deger olmasi nedeniyle hizli uptake ve
eliminasyona ugrar. Sevofluranin alveoler dengesi izofluran ve halotana gore daha hizli ama
desflurana gore daha yavastir. Sevofluran kan/doku partisyon katsayisinin yiiksek olmasina
ragmen izoflurandan daha hizli elimine olur. Anestezi uygulamasinin sonlandirilmasindan
sonraki ikinci saatte sevofluranin atilimi izoflurandan 1.6 kat daha hizli, ancak desflurandan
daha yavastir (28). Kandaki diisiik ¢oziliniirliik nedeniyle, indiiksiyon asamasinda alveol
havas1 konsantrasyonunun, inspirasyon havasi konsantrasyonuna oraninin hizla yiikseldigi,

anestezi uygulamasi sonlandirildiginda bu oranin hizla azaldigi gézlenir (29).
2.4.3. Metabolizma ve Biyotransformasyon

Inhalasyon anestezikleri primer olarak oksidasyon reaksiyonu ile metabolize olurlar.
Anestezik gazlarin metabolizmasindan baslica sorumlu tutulan reaksiyonlar dehalojenizasyon

ve oksidohalojenizasyondur (30).

Biitlin inhalasyon ajanlar1 bir derecede metabolik doniisiime ugrarlar. Sevofluranin
sinirlt biyotransformasyonu inorganik flor (F ) ve karbondioksitin salinmasiyla heksafloro
izopropanol (HFIP) iiretir. Bir kez olustugunda, HFIP hizla glukuronik asitle konjuge
edildikten sonra hizla idrar metaboliti olarak elimine edilir. Insanda eksojen yoldan verilen
HFIP 15 dakikada konjuge olurken serbest HFIP konsantrasyonlar1 Olgiilebilir diizeyde
degildir. Sevofluran metabolik {riinlerinin daha ileri metabolizma ve ekskresyonu i¢in Faz II
biyotransformasyon (glukuronidasyon) gerektiren yegane halojenli inhalasyon anestezisi
ajanidir (31).

Insan karaciger mikrozomlarinda sitokrom P450’nin 2E1 izoformu sevofluran,

izofluran ve enfluran defluronizasyonundan sorumlu olmakla birlikte 2A6 ve muhtemelen 3A



izoformu da sevofluran defluronizasyona katkida bulunmaktadir. Ancak 2E1 yolagi insan
bobreginde anlamli degildir. Sevofluran bu organda sadece minimal olarak deflorine
edilmekte ve deflorinasyonun biiyiik boliimii karacigerde gerceklesmektedir. Buna karsilik,
metoksifluran sitokrom P450 izoformlar1 olan 2E1, 2A6, 2B, 2C9/10 ve 3A tarafindan
deflorine edilmekte ve karacigerde oldugu kadar bobrekte de anlamli deflorinasyon
gergeklesmektedir. Dolayisiyla sevofluran metabolizmast Kalitatif ve kantitatif olarak
metoksifluran metabolizmasindan farkli goriinmektedir. Sitokrom P450 isteminin fenobarbital
ve izoniazid gibi ajanlarla indiiksiyonu sevofluran dahil florlu anestezik ajanlarin
deflorinasyonunu artirmaktadir. Tim florlanmis anesteziklerde renal yetmezligin
patogenezinde inorganik floriiriin potansiyel rolii belirlenmis olup, plazma floriir

konsantrasyonun 50 uM’den fazla olmasini gerektirir.

Sevofluran CO2 absorbanlariyla reaksiyonu degisik bilesikler olan ve Compound
A,B,C,.D.E,F diye adlandirilan bilesiklere yol agar. Compound A disindakilerin miktar
anlamli degildir. Ratlarda Compound A renal tiibiiler asidozu indiikleyen kortikomediiller
toksisite ile iliskilidir. Hayvanlarin % 50’sinde letal dozun uygulama siiresiyle degistigi
bulunmustur. Insanlarda Compound A pik seviyeleri uzamis sevofluran anestezisinden sonra

bile 40 ppm’den daha diisiik diizeyde kalir.

Insanlarda diisiik akiml1 uzamis sevofluran anestezisi sirasinda CO2 absorbani olarak
sodalime kullanildiginda olugan Compound A miktar1 7.6 ppm’in altinda olup renal bozukluk
bildirilmemistir. Diisiik akiml1 anestezi devrelerini inceleyen caligsmalarin hi¢birinde karaciger

ya da bobrek toksisitesi bulgusuna rastlanmamustir.

Insanlarda inhalasyon ajanlarinin terapétik konsantrasyonlarda hepatik mikrozomal
floriir Gretimi su sekilde siralanmistir: Metoksifluran > sevofluran > enfluran >izofluran >

desfluran.
2.4.4. Klinik Kullanim

Sevofluran itici olmayan bir kokuya sahiptir ve bilinci agik hastalar i¢in inhale
edilmesi hostur; bu nedenle, kokusu, indiiksiyon {izerinde ters bir etkiye yol agmaz.
Sevofluran ile alveoler/inspire edilen konsantrasyondaki hizli artis, hizli bir anestezi
indiiksiyonu saglar. Sevofluran hizli bir anestezi indiiksiyonu i¢in hem g¢ocuklarda hem de

erigskinlerde kullanilabilir.
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Salivasyon, nefes tutma, 0kstiriik veya laringospazm siklig1 halotandan daha diisiiktiir.
Anestezi indiiksiyonu yumusaktir ve inspire edilen sevofluran konsantrasyonu kademeli

olarak artirilarak (0,5 MAC, ~% 1) hizla tamamlanabilir.
2.4.5. Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Sevofluran, doza bagimli olarak periferik ve negatif inotropik etki yoluyla
kardiyovaskiiler sistemi deprese eder, sistemik vaskiiler rezistansi azaltir. Kardiyak output,
atim voliimii ve yasamsal organlara kan akimini devam ettirir. Sevofluranin kardiyovaskiiler
sisteme etkileri birkag¢ farklilik disinda desfluran ve izoflurana benzeyip stabil hemodinamige
sahiptir. Kalp hizinda, desfluran ve daha az olarak da izofluran da artisa neden olabilir.
Sevofluranin vazodilatator etkisinin, koroner ¢calma sendromuna neden olup olmayacaginin
arastirlldign caligmada; iskemik miyokarddaki kollateral dolasimin azalmadigi sonucuna
varilmistir. Esdeger konsantrasyonda, izofluran ve dezfluran gibi miyokard kontraktilitesini

azaltir. Epinefrinin neden oldugu kardiyak aritmileri potansiyalize etmez.

Sevofluranin neden oldugu kan basmcindaki diisme, desfluran ve izofluran ile
olusandan belirgin derecede azdir. Sevofluranda doza bagli olarak kardiyak output, atim
hacmi, sistemik ve pulmoner vaskiiler rezistans, aort, pulmoner arter ve sol atrium basinci
degismez. Kalp hiz1 ve kardiyak output % 50 N20O ilavesi ile etkilenmez, fakat ortalama aort

basinci diiser.
2.4.6. Hepatik Etkileri

Sevofluran, trifluoroasetik asitle ilgili bilesiklerle metabolize olmayan ilk bilesiktir.
Bundan dolayr immiinolojik hepatit yiiksek bir oranda olanak disidir. Hayvanlar {lizerinde
yapilan arastirmalarda karaciger kan dolagiminin etkilenmedigi ve klinik uygulamalar

karaciger tizerine olumsuz etkisi olmadigini gostermistir.

Sevofluran karaciger fonksiyonlar1 bozuk hastalarda kullanildiginda izofluran kadar
iyi tolere edildigi bildirilmistir. Ajanin kendisi veya yikim iriinleri karacigerde hasara neden

olmaz.

Izofluran ve desfluranin kardiyovaskiiler depresyon (ortalama arteriyel kan basincinda
ve kardiyak outputta azalma) olusturacak dozlarda hepatik dolasimi baskiladig1 gosterilmistir.

1,5 MAC sevofluran, esdeger izoflurana portal kan akiminda daha az depresyon
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olusturmustur. Sevofluran karaciger kan akimini1 koruma 6zelligi nedeniyle, sirozlu hastalarda

kabul edilebilir bir inhalasyon anestezigi olabilir.
2.4.7. Renal Etkileri

Sevofluran anestezisi sirasinda, inorganik florid diizeyi ylikselse de bdobrekte
deflorinizasyonun az olmasi nedeniyle nefrotoksisite goriilmedigi bildirilmistir. insanda

kullanildig1 yogunluklarda heniiz toksik etkiler bildirilmemistir.
2.4.8. Santral Sinir Sistemine Etkileri

Diger inhalasyon ajanlari ile benzer etkiye sahiptir. Sevofluran serebral vaskiiler
rezistansi ve serebral metabolik hizi azaltir (32). Artan anestezik dozlarda verildiginde, kafa

i¢i basinci artirmayacagi gortilmistiir (33). Kisaca, sevofluran serebral otoregiilasyonu saglar.
2.4.9. Noromiiskiiler Sisteme Etkileri

Diger inhalasyon ajanlar1 gibi sevofluran yeterli derecede kaslarda gevseme meydana

getirir. Ek olarak, nondepolarizan néromiiskiiler blokerlerin etkisini potansiyalize eder.
2.4.10. Kontrendikasyonlari

Sevofluran ve diger halojenli ajanlara duyarli hastalarda, malign hipertermi geciren

veya siipheli genetik yatkinlig1 olan hastalarda kullanilmamalidir.

2.5.INHALASYON AJANLARININ SOLUNUM SISTEMIi
UZERINE ETKILERI

Inhalasyon anestezikleri; ventilasyonu ve pulmoner kan akisini kontrol eden gesitli
kuvvetlerden, yiizey gerimine, mukus salgilamasi ve hava yolu diiz kas tonusuna dek,

pulmoner fizyolojiyi her acidan etkilerler.

Inhalasyon anesteziklerinin hayvanlarda ve insanlarda giiclii bronkodilatatdr
olduklar1 bilinir. Yapilan calismalar mevcut bir bronkokonstriksiyon yoksa anesteziklerin
bronkodilatator etkilerinin az oldugunu gostermektedir (2,3,4). Bu etki intraselliiler kalsiyum
konsantrasyonunda azalma veya bronkokonstriktif bir ajan varligi durumunda kalsiyum

duyarhligindaki diisiis ile birlikte olabilmektedir.

Inhalasyon ajanlari keskin kokuya sahip olup olmadiklarina gére birbirlerinden
ayrilirlar. Keskin kokulu olmak 6nemli bir 6zelliktir ve hava yolu irritasyonuna yol acar.
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Sevofluran, halotan ve nitroz oksitin keskin kokusu yoktur. Desfluran ve izofluranin keskin
kokusu vardir ve keskin koku algilanmasini azaltan intravendz anestetiklerle birlikte

kullanilmadig1 durumlarda irritasyon yapabilirler.

Anestezide kullanilan inhalasyon ajanlari pulmoner dinamik kompliyans1 artirirlar.
Ancak kimyasal ve mekanik uyarilara bagli hava yolu direncindeki artiglar1 azaltmakta daha

etkilidirler.

Mukus klirensi oranini digtiriirler. Bu etki siliyer atim frekansini azaltarak veya

mukusun karakteristiklerini degistirerek olur (33).

Pulmoner surfaktan alveolar ylizey gerilimini diisiirerek solunumu kolaylagtirir.
Inhalasyon anestezikleri surfaktanin temel lipid kompenenti olan fosfotidilkolinde ilerleyici
ancak geri cevirilebilir azalmalara neden olur. Kiiltiir ortaminda yapilan arastirmalarda

isofluran ve halotanin fosfotidilkolin sentezini azalttig1 goriilmistiir (34,35).

Hipoksik pulmoner vazokonstiksiyon (HPV) pulmoner kanin selektif olarak yetersiz
ventile olan akciger bolgelerinden alveolar ventilasyonun yeterli oldugu akciger alanlarina
dagitilmasimi saglayan onemli bir mekanizmadir. Yapilan invitro c¢aligmalar halotan,
izofluran, enfluran, sevofluran, desfluran ve azotprotoksit ile HPV’nin inhibe oldugunu
gostermektedir (36,37,38).

Inhalasyon anestezikleri (xenon harig) tidal voliim ve dakika ventilasyonu azaltirlar ve
dozla iligkili olarak takipneye neden olurlar. Gogiis duvarinda solunum mekaniklerini
etkileyecek degisikliklere neden olurlar; diafragmanin sefale dogru ve kaburgalarin i¢ce dogru
yer degistirmesi fonksiyonel rezidiiel kapasitede azalmaya yol agar. Tiim inhalasyon
anestezikleri santral ve periferik kemoreseptor fonksiyonunu doza bagimli bicimde

degistirerek hiperkarbi ve hipoksiye bagli olan ventilatuar yanitlar1 deprese ederler.
2.6.SOLUNUM MEKANIKLERI

Akcigerler iki sekilde genisletilip daraltilabilir;
1. Diyafragmanin agag1 ve yukar1 hareketiyle gogiis kafesi uzar ve kisalir,
2. Kostalarin yiikselmesi ve asagi ¢cekilmesi ile gdgiis 6n-arka capi artar ve azalir.

Normal sakin bir solunum neredeyse tamamen diyafragmanin hareketiyle gerceklesir.

Inspirasyonda diyafragma kasilir ve akcigerlerin alt yiiziinii asag1 ¢eker. Ekpirasyonda ise
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diyafragma basit¢e gevser, gogiis duvari, abdominal yapilar ve akcigerler elastik bir sekilde

geri ¢ekilirken (recoil) akcigerlere baski artar ve hava disar1 atilir.

Goglis kafesini yukar1 kaldiran biitiin kaslar inspirasyon kaslaridir. Bunlar i¢inde en
onemli olanlar1 eksternal interkostal kaslardir. Ancak diger yardimc1 kaslardan,
sternokleidomastoid kas; sternumu, anterior serratuslar; kostalarin ¢ogunu, skalen kaslar ise;
ilk iki kostayr yukari kaldirarak inspirasyona yardim ederler. Ekspirasyon sirasinda gogiis
kafesini asag1 ¢eken baslica kaslar ise; rektus abdominalis ve internal interkostal kaslardir
(39).

2.6.1. AKCIGERLERDEKI HAVANIN HAREKETINi SAGLAYAN
BASINCLAR

Akcigerler balon gibi sonebilecek elastik bir yapidadir ve sismeyi saglayacak herhangi
bir giic olmadiginda trakea araciligiyla i¢indeki havanin tamamini disar1 verir. Ayn1 zamanda,
akcigerler ile gogiis kafesi arasinda, hiler bolge disinda, herhangi bir baglanti yoktur.
Akcigerler gogiis boslugunda, etrafini saran plevral sivinin kayganlastiric1 etkisiyle hareket
eder ve bu boslukta yiizer. Dahasi, viseral ve pariyetal plevra arasindaki fazla sivinin lenfatik
kanallardan siirekli olan drenaj1, diisiik basingli bir vakum etkisi yapar. Bu sebeple, akcigerler
gogiis bosluguna yapistirllmis gibi durur ve gogiis kafesi genisleyip daraldik¢a bu

kayganlastirict sivinin iginde serbestce hareket eder (39).
2.6.2. PLEVRAL BASINC VE SOLUNUM SIRASINDAKI DEGISIKLIKLER

Plevral basing; akcigerler (viseral plevra) ve gogiis duvari plevrasi arasindaki boslukta
yer alan sivinmn yarattigi hafif negatif bir basingtir. Inspirasyonun basinda normal plevral
basing (-5) cm H2 O’dur ve bu akcigerleri dinlenirken agik tutmak icin yeterli basingtaki
emilim giiciidiir. inspirasyona devam ederken gdgiis kafesinin genislemesi akcigerleri disari

iter ve ortalama negatif basing etkisi yaklasik (-7.5) cm H2 O’ya yiikselir (39).
2.6.3.ALVEOLAR BASINC

Alveolar basing, akciger alveollerinin i¢indeki havanin basincidir. Glottis agildiginda
akcigerlere hava giris ¢ikisi olmazsa, akciger ve solunum sistemi agacinin alveollerine kadar
olan basing, atmosferik basinca esittir ve bu da ‘0’cm H2 O’dur. inspirasyonda alveollerin

icine ¢ekilecek sekilde hava akimi yaratmak i¢in, alveollerdeki basing hafifce atmosferik
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basincin altina yaklasik (-1) cm H2 O-diismelidir. Bu hafif negatif basing 2 saniyede 0.5 litre

havayi akcigerlere ¢ekmek icin yeterlidir.

Ekspirasyon sirasinda ise tam tersi gerceklesir. Alveolar basing (+1) cm H2 O’ya

yiikselir ve 2-3 saniye i¢inde akcigerlerden 0.5 litre hava disar1 verilir (39).
2.6.4 TRANSPULMONER BASINC

Plevral basing ve alveolar basing arasindaki farka transpulmoner basing denir.

Akcigerlerin dis yiizeyindeki basing ile alveollerin igindeki basincin farkidir (39).
2.6.5.AKCIGER VE TORAKS KOMPLIYANSI

Kompliyans; her birim basing degisikliginin neden oldugu voliim degisikligi olarak
ifade edilir. Bu, toraks ve akcigerlerde farklidir. Cocuklarda yetiskinden farkli olan
kompliyans, dogumdan itibaren degisim gdsterir. Degisim elastin ve surfaktan miktar1 ile
ilgilidir. Kompliyans agisindan akciger ve toraksi birbirinden ayirmak giigtiir. Bu durumda
total akciger kompliyansindan bahsedilir. Cocuklarin akciger kompliyans: yetiskinlere gore
diisiiktiir. Ciinkii farkli alveol yapilari, elastin ve surfaktanlari vardir. Cocuklarda alveoller
kiigiik ve duvar kalinlig1 daha fazla oldugundan alveolar yap1 daha biiyiik bir etkiye sahiptir.
Daha az elastin, daha az akciger esnekligi ve daha fazla kollaps ihtimaline neden olur. Elastin
miktar1 azaldiginda ekspirasyon sonlanmadan 6nce hava yollar1 kollabe olur. Ayrica kapanma
hacmi fonksiyonel rezidiiel kapasiteden (FRC) daha biiylik olur. Bu durum da intrapulmoner
sant yaratir. Dogumda elastin yalnizca terminal bronslar seviyesine kadar vardir. Elastin artisi
alveolar duktus artis1 ile beraberdir ve 18 yasina kadar devam eder. Sonug¢ olarak hem
immatiirite hem de surfaktan sitemindeki hasar akciger kompliyansinda azalmaya neden olur.
Bu durum s6z konusu oldugu prematiir infantlarda hiyalen membran hastaligi ve solunum
sikintist1 sendromu  gelisebilmektedir (40). Cocuklarin gogilis kafesi yapisi eriskinlerden
farklidir. Kostalar vertebralara hemen hemen dik a¢1 ile yerlesmistir. Bu, kostalarin ‘kova
sap1r’seklindeki hareketini sinirlayarak toraksin genislemesini engeller. Cocuklarda kostalar
tam olarak kemiklesmedigi ve kikirdak yapida oldugu i¢in gdgiis duvart kompliyansi daha
yiiksektir, bu yiizden de hava yolu direncinde negatif intraplevral basing ve diisiik akciger

kompliyansi g6giis duvarinin kolaylikla kollapsina neden olabilir (40).
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2.6.6.HAVA YOLU DIRENCI

Hava yolu direnci; bir iinite akima diisen basing olarak tanimlanir. Hava yolu genisligi
(cap1) bir birim azaldikca direng dort kat artar. Yeni doganda hava yollar1 dardir. Bes yasina
gelinceye kadar hava yollar1 ¢apinda anlamli bir artis olmaz. Bu yiizden ¢ocuklarin hava yolu
direngleri eriskinlere gore yiiksektir. Bunun yaninda hava yollar1 akciger bazallerinde daha
kii¢iik oldugundan, buradaki direng¢ apikal bolgelere gore daha fazladir. Yetiskinlerde direncin
%65’1ni list hava yollar1 olustururken, bebeklerde sadece burun delikleri direncin %50’sini
olusturur. Bebeklerde nazogastrik tiip total direngte %50 artisa neden olur. Hava yolu direnci
artmis olan ¢ocuklarda gelisebilecek bir obstriiksiyonun sikligi ve siddeti yetiskinlerden ¢ok
daha fazla olacaktir. Bu yiizden enfeksiyon, 6dem ve sekresyon gibi nedenler ciddi

problemler yaratabilir (40).
2.6.7.SOLUNUM iSi

Solunum ekspirasyonda pasif, inspirasyonda aktiftir. Inspirasyonda kars1 giiglerin
(akciger ve gogsin elastik yapidaki o6zelligi, hava yolu direnci) listesinden gelinmesine
solunum isi denir. Yetiskinlerde toplam enerjinin %2-3’{i, yeni doganda %1-2’si solunum
isine harcanir. Hava yolu direncini arttiran nedenler solunum isini de arttirir. Cocuklarda hava
yollar1 dar oldugundan sekresyon artist ve Odeme yol acan hastaliklar solunum isini

yetiskinlere gore ¢ok daha fazla zorlar (40).
2.6.8.COCUK VE ERISKIN SOLUNUM SISTEMINDEKI FARKLAR

Ag1z ve burundan glottise kadar olan kisim iist, glottisten sonraki kisim alt hava
yollaridir. Erigkinlerle kiyaslandiginda ¢ocuklarda {ist ve alt hava yollarinda pek ¢cok anatomik
farklilik vardir. Herhangi bir solunum yolu manipiilasyonuna girisilmeden 6nce bu farkliliklar

g0z Ontine alinmalidir (41).

* Bebekler 2-4 aya kadar zorunlu burun solunumu yapar. Bu yiizden burundan gegirilen
aparatlar, konjenital nazal stenoz, nazal konjesyon ve mukus belirgin obstriiksiyona
neden olur.

* Dilin goreceli olarak biiylik olmasi obstiiriiksiyona neden olabilir. Ayrica laringoskopi
esnasinda teknik zorluklar yaratabilir.

* Hipertrofik adenoid ve tonsiller, nazofarinks ve orofarinksi tikayabilir. Bu da uykuda
ve postoperatif donemde sorun yaratabilir.

* Epiglot kisa ve kalindir. Larinjiyal girisin iistiinde acilanmistir.
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 Larinks daha yukarida (C3-4) lokalizedir. Bu yiizden diiz laringoskop bicaklar1 egri
bigaklara gore daha faydalidir. Ciinkii larinksin yukarida olmasi laringoskopiyi
zorlagtirir. Buna karsin larinksin yukarida olmasi sivi gidalarin larinkse kagmadan
yutulabilmesine olanak verir.

* Vokal kordlar trakeaya dogru acilanmustir.

* Larinks huni seklindedir. Vokal kordlar larinksin en genis yeridir, subglottik bolgeye
dogru daralir. Bu ylizden 10 yasina kadar kafsiz endotrakeal tiipler tercih edilir. Kafli
veya kafsiz olsun, vokal kordlar1 gecen tiipler glottisin altinda ilerlemeyebilir. Kafli ya
da biiyiik ebath endotrakeal tiipler mukozada iskemiye neden olabilir.

* Ventilasyon giicii yetersiz olan bebeklerde laringospazm hayati tehdit eder.

» Laringeal atrezi, laringeal stenoz ve koanal atrezi gibi konjenital anomaliler
solunumun siirdiiriilmesini zorlastirir. Down, Klippel-Feil, Pierre Robin ve Turner
Sendromu gibi konjenital sendromlarda laringoskopi zordur.

* Erigkinlerde 6nemli problem yaratmayan bronsiyolit gibi enfeksiyonlar bebeklerde
belirgin solunum sikintis1 yapar.

* On sekiz yasina kadar larinks, trakea ve bronslarin duvar kalinlig: liimen ¢apina gore
incedir. Hava yolu ¢eperinin ince olmasi, inspirasyon esnasinda liimenin kolaylikla
kollabe olmasina yol agar.

* Trakea uzunlugu yetiskine gore daha kisadir. Bu durum endotrakeal entiibasyon
esnasinda tiipiin kolaylikla bronglara gitme riskini de beraberinde getirir.

* Erigkinlerden farkli olarak ¢ocuklarda bronslar esit ac1 ile ayrilir.

* Goglis yeni doganda fi¢1 seklindedir. Yas ilerledikce silindir seklini alir. Etkin bir
ventilasyon i¢in eriskinlerdeki bicim ve fonksiyonda olmasi gerekir. Yeni dogan ve
erken cocukluk doneminde interkostal kaslarin zayif olmasi ve toraksin kikirdak
kisminin kemik kismina oranla daha fazla olmasi nedeniyle, ventilasyon islevinde
diyafragma kasinin etkinligi fazladir. Béylece abdominal solunum 6n plana ¢ikar.

* Tekrarlanan hareketleri yapabilme yetenegine sahip yiiksek oksidatif Tip I kas lifleri
erigkinlere gore yetersizdir.

« Intraabdominal organlar ve mediyastinal yapilar solunumu etkileyecek kadar
biiytiktiir.

« Hava yollarindaki biiyiime yas artistyla birliktedir. Ik 5 aya kadar proksimal ve distal
hava yollar1 orantili olarak biiyilir. Fakat bir yas ve sonrasinda biiyiime distal hava

yollarinda daha fazla olur. Ayn1 zamanda distal hava yollarinin biiyiimesi birbiriyle
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orantisizdir. Bu nedenle 5 yasina kadar distal hava yollarindaki direng eriskinlere gore
daha fazladir.

* Cocuklarda bronsiyal kas yapis1 yetersiz oldugundan 6zellikle ilk 6 ayda bronkospazm
nadirdir. Bu nedenle obstriiktif akciger hastaliklarinda brons spazmi bu yas grubunda
onemli rol oynamaz.

* Cocuklarda kikirdak destegi yetersiz oldugundan brong duvarlar1 birbirine yapisiktir.

* Yeni doganda alveol sayist 24 milyon iken eriskinde 300 milyondur. Sekiz-on yasina
kadar alveol sayisinda hizli bir artis olur. Bu yastan sonra yeni alveol olusumu belirgin
olarak azalirken alveolde yapisal gelisme On plana ¢ikar. Akciger ylizey alani ise erigskin

doneme kadar 21 kat artar (42).

2.7. MEKANIK VENTILASYONDA SOLUNUM
MEKANIKLERININ MONITORIZASYONU

Anestezi pratiginde pulmoner fizyolojinin énemi agiktir. Inhalasyon ajanlarinin alinmi
ve atilimlar1 i¢in akcigerlere bagimlidir. Hem inhalasyon anestezikleri hem de intravendz
anesteziklerinin onemli yan etkileri esas olarak solunumsaldir. Buna ilave olarak, kas
paralizileri, cerrahi sirasindaki olagan dis1 pozisyonlar ve tek akciger anestezisi gibi teknikler
normal solunumsal fizyolojiyi degistirirler. Bir hasta ayakta durus veya oturma
pozisyonundan supin pozisyona gectiginde abdominal solunum 6ne gecer, lateral dekiibitiis
pozisyonunda ise diafragma gogiis i¢inde daha yiliksek konumda oldugundan akciger

solunumu onceliklidir.

Mekanik ventilasyonun bir¢ok formunda iist hava yoluna aralikli pozitif basing
uygulanir. Inspirasyon sirasinda gaz, alveolar basing iist hava yolundakine ulasincaya kadar

akar. Ventilatoriin ekspirasyon fazinda pozitif hava yolu basinci kaldirilir veya azaltilir.

Hava yolu basinglarinin izlenmesi ve kaydedilmesi halinde solunum sisteminin
durumuna ait olduk¢a kiymetli bilgiler elde edilebilir. Hava yolu basinglar1 genellikle
endotrakeal tiipiin proksimalinden, solunum devresinin veya ventilatoriin i¢inden 6l¢iiliir. Bu
nedenle inpirasyon akim hiz1 ve endotrakeal tiiplin ¢ap1 basinglar iizerinde 6énemli rol oynar.
Inspirasyon akim hizinin en yiiksek oldugunda &lgiilen hava yolu basinci PIP (peak=tepe
inspirasyon basinci); hava yolu direnci ve solunum sisteminin elastik karsi koyus basing

kompenentlerinden olusur (sekil 1).
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Tepe inspirasyon basinci

Plato basina

Hawvayolu basina {cm H20)

Zaman (saniye)

Sekil 1: Mekanik ventilasyonda basin¢ egrisinin bilesenleri

Inspirasyon sirasinda akim 3 saniye civarinda kesilerek olgiilen, boylece hava
yollarinin, 6zellikle de endotrakeal tiiplin direncinin Ol¢limler ilizerindeki etkisi ortadan

kaldirilirak 6lgiilen basin ise plato basincidir.

Akciger hastalig1 olmayan bir hastanin normal inspirasyonu sirasinda, pik inspirasyon
basinci plato basincina esit veya ondan sadece hafifce yiiksektir. Her iki basingta birden artig
pulmoner kompliyanstaki bir azalmanin veya tidal voliimdeki bir artisin gostergesidir. Plato
basincinda herhangi bir degisiklik olmadan pik inspirasyon basincindaki bir artis, hava yolu
direnci veya inspiratuar akim hizindaki bir artisi yansitir (Sekil 1). Bu nedenle solunum
devresi basing dalgasmin sekli hava yolu hakkinda Onemli bilgi saglayabilir. Anestezi
makinelerinin ¢ogu devre basincini grafik olarak gosterir. Yiiksek pik inspirasyon basing (30

mmHg) degerleri pulmoner barotravma riski tasir.

Plato Basinci ve PIP (pik ispirasyon basinci) artis nedenleri
Artms PIP ve Plato basinci

-Artms tidal voliim

-Azalmis pulmoner kompliyans

Pulmoner 6dem

Trendelenburg pozisyonu

Plevral eflizyon

Asit

Karin tamponlari

Peritoneal gaz insiiflasyonu
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Tansiyon pnomotoraks
Endobronsial entiibasyon

Artms PIP ve degismeyen Plato basinci
-Artmis inspiratuar gaz akim
-Artms hava yolu rezistansi
Endotrakeal tiipiin kivrilmasi
Bronkospazm
Sekresyonlar
Yabanci cisim aspirasyonu
Hava yolu kompresyonu

Endotrakeal tiip kaf herniasyonu

Hava yolu direnci (Raw); hava yolu obstriiksiyonunun derecesi hakkinda bilgi verir.
Mekanik ventilasyonda Raw, endotrakeal tiipiin c¢apt (ETT) ve ventilator devresinin
biiylikliigiinden ve hava yolu biitlinliigiinden dogrudan etkilenen bir parametredir. Hava yolu
capt azaldikca Raw, normal diizeylerin iizerine c¢ikar. Bronkokonstriiksiyon, sekresyon
birikimi hava yolunun tiimérle veya distan basi ile daralmasi rezistansi arttirir. Normal deger,
akim hiz1 30 L/dakika iken 0.6-2.4 cmH,O/L/saniye’dir. Entiibe hastada ETT c¢apina bagh
olarak daha yiiksektir. Raw, hava yolu basing farki akim hizina bdliinmesi yoluyla basitge

hesaplanabilecegi gibi giiniimiizde bir¢ok ventilator bu hesab1 yapma potansiyeline sahiptir.
Havayolu direnci (Raw) = (Pik havayolu basinci-Plato basinci)/akim

Hava yolu rezistansi arttikca, hastanin gerekli hava akimini olusturmak icin daha
biiyiik bir basing farki olusturmasi gerekir ki, bu da solunum isini arttirir. Ciddi bronkospazm
varliginda bronkodilatator tedavinin doz ve sikligt Raw monitdrizasyonu ile objektif olarak

yapilabilir.
2.8.REAKTIF HAVAYOLU DISFONKSIYON SENDROMU (RADS)

Solunumsal irritanlara akut maruziyet sonrasi devam eden hava yolu reaktivitesi
reaktif hava yolu disfonksiyon sendromu (RADS) olarak isimlendirilir (43). Tan1 6zellikle

klinik ve anamnez ile konulur, spesifik bir tani testi yoktur (42,43).
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Tablo 1: RADS Tam Kriterleri

1. Gecgmise ait kayith hi¢bir solunumsal rahatsizligin olmamasi

2. Semptomlarin kaza veya rastlanti ile tek bir maruziyet sonrasinda baglamasi

3. Karsilasilan gaz, duman veya buhar gibi solunumsal irritanin yiiksek

konsantrasyonda olmasi

4. anne veya babada sigara kullanimi olan ¢ocuklar

5. Kis aylarinda sik iist solunum yolu enfeksiyonu gegiren ¢ocuklar

6. Solunum fonksiyon testlerinin normal veya reversibilite gosteren hava yolu

obstriiksiyon bulgusu géstermesi

7. Diger akciger hastaliklarinin ekarte edilmesi

8. Semptomlarin karsilasmadan sonra 24 saat i¢inde baslamasi ve en az ti¢ ay siirmesi

9. Astimla uyumlu 6ksiiriik, nefes darligi, higiltili solunum gibi semptomlarin olmasi

10. Nonspesifik brons asirt duyarliliginin olmasi

Etyoloji: Literatiire bakildiginda RADS’ye yol agan ¢ok genis spektrumda irritan

ajanlarin varlhigi goriilmektedir.

Klinik: Reaktif hava yolu disfonksiyon sendromu ani baslangiclidir, nonspesifik
bronsiyal hiperreaktivite ile karakterizedir (44). Hikaye tamida en Onemli Kriterdir.
Solunumsal irritanlara maruziyet hikayesinden saniyeler ile saatler i¢inde gelisen ve takip
eden giinlerde devam eden Oksiiriik, higiltili solunum ve nefes darlig1 klasik tabloyu olusturur.
Oksiiriik en basta gelen semptomdur ve uyku diizenini bozar. Hastalar giilerken, yiiksek sesle
konusurken, egzersiz yaparken, sigara dumani, parfim, soguk hava maruziyeti gibi
durumlarda Oksiirik ve hisiltili solunum gelismesinden sikayetci olur. Baslangicta
semptomlar hafif olabilir hatta kisinin kendisi veya doktor tarafindan dnemsiz bulunabilir,
fakat zaman iginde ciddi astim atagi tablosu gelisebilir (42,45,46). Kippen ve arkadaslari
meslek hastanesinde astim tanisiyla yatan 32 olguyu incelemisler, yedisinin klasik RADS
oldugunu saptamislardir (47). Bu 6rnekte de oldugu gibi pek ¢ok olgu astim tanisiyla tedavi
edilip tamamiyle iyilesir. Bununla birlikte bazi olgular daha agir semptomlarla kendini
gosterir ve astim tedavisine yeterli cevap vermeyip nefes darligi giderek artar, geri

dontistimsiiz hava yolu obstriiksiyonu gelisir. Bu hastalar obliteratif bronsiyolit siniflamasina
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dahil olur. Bu iki ekstrem ug arasinda sebat eden tipik astim tablosu ile seyreden ¢ok sayida

olgu da mevcuttur (43).

Patofizyoloji: Reaktif hava yolu disfonksiyon sendromu altta yatan mekanizmasi
bilinmemektedir. Solunumsal irritana maruz kalan epitel hasarimn; nonadrenerjik-
nonkolinerjik yolun direkt aktivasyonu ve noérojenik inflamasyonu takiben gelistigi
diisiiniilmektedir (48). Irritan maruziyetinin ardindan nonspesifik makrofaj aktivasyonu ve
mast hiicre degraniilasyonu gelisir. inflamatuvar cevap olusur. Hasarl1 bronsiyal epitelden
salinan proinflamatuvar mediatorler de inflamasyona katkida bulunur. Bu inflamasyonda

primer hiicre lenfositlerdir.

22



3. MATERYAL VE METOD

Calismamiz Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 12.01.2015
tarin ve 83045809/604.01//02-7639 sayili onayr alindiktan sonra, Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Cocuk Cerrahisi ameliyathanesinde genel anestezi altinda elektif alt
iiriner sistem cerrahisi (orsiopeksi, hipospadias vbgibi) geciren, 1-6 yaslart arasinda, ASA I-II,
toplam 80 ¢ocuk hastada, 01.02.2015-01.05.2015 tarihleri arasinda, prospektif ve randomize
olarak yapildi.

Calismaya baslamadan Once, hastalarin ebeveynlerine ¢alisma anlatilarak aydinlatilmis

onamlar1 alindi.

Calismaya dahil olmayr reddeden hastalar, ASA IIl ve lizerinde olan hastalar, 1
yasindan kiiglik 6 yasindan biiyiik olan hastalar ve total intravendz anestezi uygulanacak

hastalar ile 2 saatten uzun siiren cerrahi girisimler dahil edilmedi.

Ormeklem sayisin1 belirlemek amaciyla G*Power (v3.1.7) programi kullamlarak giic
analizi yapilmistir. Calismanin giicii 1-B (B = IL tip hata olasilig1) olarak ifade edilir ve genel
olarak arastirmalarin %80 giice sahip olmalar1 gerekmektedir. Cohen’in etki biyiikligii
katsayilarina gore; iki bagimsiz grup arasi yapilacak olan degerlendirmelerin biiyiik etki
biiylikliigiine (d=0.8) sahip olacagi varsayilarak yapilan hesaplamaya gore gruplarda en az
18er kisi olmasi gerektigine ve calisma siirecinde kayiplar olabilece§i goz Onilinde

bulundurularak 20’ser kisi alinmasina karar verilmistir.

Calismamizda, hastalar oncelikle Reaktif Havayolu Disfonksiyon Sendromu (RADS)

varligina gore hastalar iki ana gruba ayrildu.

RADS (+) olan hastalar; Tablo 2’de belirtilen kriterler, anestezi muayenesi sirasinda
aileden almman anamnez, fizik muayene bulgularmma gore ve daha oOnce g¢ocuk hekimi

tarafindan tanis1 konmus hastalar alindi.

Yakin zamanda geg¢irilmis iist solunum yolu enfeksiyonu, ¢ocukta veya ailede astim
Oykiisti, intertisyel akciger hastaligi, bronsiektazi, kistik fibrozis, sik tekrarlayan akciger
enfeksiyonu Oykiisii, yakin zamanda gecirilmis alt solunum yolu enfeksiyonu, anne veya
babada sigara kullanimi olan ¢ocuklar reaktif havayolu disfonksiyonu sendromu olan ¢ocuklar
olarak kabul edildi.
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Ust veya alt solunum yolu enfeksiyonu &ykiisiinden sonra bir hafta semptomsuz

seyreden c¢ocuklar “yakin zamanda gegirilmis solunum yolu enfeksiyonu” olan g¢ocuklar
olarak kabul edildi (42,46,47).

RADS (+) olan hastalar (Grup I) ¢alisma grubu, RADS (-) olan hastalar kontrol grubu
(Grup 1) olarak belirlendi. Reaktif Havayolu Disfonksiyon Sendromu olan [RADS (+), Grup
I] ve olmayan saglikli ¢ocuklarda [RADS (-), Grup 1l] sevofluran ve desfluranin solunum

mekanikleri lizerine etkileri arastirildu.

Calisma ile ilgili bilgisi olmayan bir kisiye ameliyatin basinda sevofluran veya
desfluran yazili kagitlarin bulundugu bir torbadan kura ¢ektirilerek hastanin hangi gruba dahil

olacagi belirlendi.

Grup | ve Grup II’deki hastalar sevofluran ve desfluran alan hastalar olarak iki alt
gruba ayrildi (sirastyla Grup I S, Grup I D ve Grup II S ve Grup II D). Her gruba 20 hasta
alind1 (n=20).

Grup 1 S (n=20): RADS (+) olan ve sevofluran kullanilan hastalar,

Grup I D (n=20): RADS (+) olan ve desfluran kullanilan hastalar,

Grup 11 S (n=20): RADS (-) olan ve sevofluran kullanilan hastalar,

Grup 11 S (n=20): RADS (-) olan ve desfluran kullanilan hastalar,

Ameliyat oncesi hazirlik odasinda sedasyon amaciyla, damar yolu olan ¢ocuklara 0,05
mg/kg midazolam (Demizolam 5 mg amp,Dem ilag, Istanbul, Tiirkiye) ve 0,5 mg/kg ketamin
(Ketalar 50 mg/mL flakon, Pfizer, Istanbul, Tiirkiye) intravendz (IV) olarak yapildi. Damar
yolu olmayan cocuklara ise 0,1mg/kg midazolam (Demizolam 5 mg amp, Dem ilag, Istanbul,
Tiirkiye) ve 2,5mg/kg ketamin (Ketalar 50 mg/mL flakon, Pfizer, Istanbul, Tiirkiye)
intramiiskiiler (IM) yolla yapildiktan sonra 26 veya 24 gauge kaniil ile damar yolu agild.

Hastalar ameliyat masasina alindiginda Datex Ohmeda Dash 5000 cihazi ile siirekli
olarak periferik oksijen saturasyonu (SpO,) ve kalp atim hiz1 (KAH) monitdrize edilirken; 10
dakika aralikla sistolik (SAB), diyastolik (DAB) ve ortalama arter basinct (OAB) takibi
yapildu.

Tim ¢ocuklarda anestezi indiiksiyonu 2ug/kg fentanil (Fentanyl ampul 0,5 mg/mL,
Abbott, illinois, USA), 2 mg/kg propofol (Propofol ampul %1, Propofol Fresenius Kabi,
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Homburg, Germany), 0,6 mgkg rokironyum (Esmeron amp 10 mg/mL
MerckSharp&Dohme, Whitehouse Station, USA) IV yapildi. Hastalar; uygun entiibasyon
tiipiiyle orotrakeal entiibe edildi. Hastaya uygun entiibasyon tiipii tipiin i¢c ¢apr (mm)=yas
(il)/ 4+ 4,5 formiiline gore belirlendi. Odem yaparak hava yolu basinglarii etkileme
ihtimali oldugundan kafl1 tiip tercih edilmedi. Inspirasyonda, 20-30 cmH20 havayolu basinci

saglanmasi kosuluyla, duyulabilir hava kagagina izin verildi.

Anestezi idamesinde inhalasyon ajani olarak Grup I S ve Grup II S’de 1 MAC
sevofluran, Grup | D ve Grup Il D’de 1 MAC degerinde desfluran kullanildi.

S1vi idamesi 4-2-1 formiilii ile hesaplanarak standardize edildi (49).

Tim hastalar, intraoperatif donemde “Datex Ohmeda S/5 Avance” anestezi cihaziyla
volim kontrollii modda ventile edildi. FiO2:% 50, |I:E 1/1,5, PEEP: 5 cmH20, tidal volim 6-
8 ml/kg ve soluk sonu karbondioksit degeri (ETCO2) 35-40 mmHg olacak sekilde solunum

frekansi ayarlandi.

Datex Ohmeda S/5 Avance anestezi cihazinda PIP (pik inspiratuar basing), P Plato, ve
C dinamik (dinamik kompliyans) monitorize edildi. Hava yolu direnci (RAW) ise P pik
(cmH,0) — P Plato (cmH20) ) / akim (It/dk) formiiliinden hesaplandi. Her hasta i¢in havayolu
akim degeri, her Ol¢iim zamaninda tidal voliimiin inspirasyon zamanina bdliinmesi ile
hesaplandi. Solunum mekanikleri (PIP, Pplato, RAW ve C) entiibasyondan hemen sonra, 1, 3,
6, 10, 15, 20, 30, 40, 60, 90, 120. dakikalarda kaydedildi.

Tim hastalara ekstiibasyon Oncesi analjezi amagli tramadol 1 mg/kg 10 ml serum

fizyolojik icerisinde seyreltilerek yarim saatte verildi.

Hastalar, postoperatif erken déonemde, 1 saat boyunca solunumsal ve hemodinamik
yonden izlendi. Bronkospazm veya laringospazm gelisen hastalar ve reentiibasyon

gereksinimi olan hastalar kaydedildi.

Verilerin istatistik analizi i¢cin  NCSS (Number Cruncher Statistical System)
2007&PASS (Power Analysis and Sample Size) 2008 Statistical Software (Utah, USA)

programi kullanildi.

Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarm (Ortalama,
Standart Sapma, Medyan, Frekans, Oran, Minimum, Maksimum) yanisira niceliksel verilerin

karsilastiritlmasinda normal dagilim gosteren degiskenlerin degerlendmelerinde Student t test,
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normal dagilim gostermeyen parametrelerin iki grup karsilastirmalarinda ise Mann Whitney U
test kullanildi. Normal dagilim gosteren parametrelerin grup i¢i karsilastirmalarinda paired
sample t test, normal dagilim gostermeyen parametrelerin grup ici karsilastirmalarinda ise
Wilcoxon isaret test kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Yates Continuity

Correction, Fisher’s Exact test ve Fisher Freeman Halton test kullanildi.

Anlamlilik p<0,01 ve p<0,05 diizeylerinde degerlendirildi.
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Calismamiz,
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Cocuk Cerrahisi ameliyathanesinde %95°1 (n=69) erkek, %5 (n=11)
kiz olmak tizere toplam 80 olguda gerceklestirilmistir. Reaktif havayolu disfonksiyon

4. BULGULAR

01.02.2015-01.05.2015

tarihleri

arasinda

Istanbul

Universitesi

sendromu olarak kabul edilen hastalarin 8’inde (%20) yakin zamanda gegirilmis {ist solunum

yolu enfeksiyonu, 14’tiinde (%35) astim oykiisii ve 18’inde (%45) ailede sigara igiciligi

mevcut idi.

Calismaya katilan olgularin yaslart 1 ile 6 yil arasinda degismekte olup ortalama

3,39+1,57 yil bulundu.

Tablo 2: Gruplara Gore Tammlayici Ozelliklerin Degerlendirilmesi

RADS(+) RADS(-)
Grup IS Grup I D Grup IlI'S Grup 1 D P
. Kiz 1(5,0) 5 (25,0) 1(5,0) 42000 .
Cinsiyet ek 19(950)  15(750) 19 (95,0) 16 (80,0) 2220
Ort+SD 3,55£1,79  3,05£1,57  2,70£1,69 3,70£1,53
Yas Min-Max ) ) ] ] %0,176
(Medyan) 1-6 (3,5) 1-6 (2,5) 1-6 (2,0) 1-6 (4,0)
Viicut Ort+SD 16,85+6,08  13,30+4,03  14,75+4.88 14,25+3.,55
Agirh@ Min-Max . ) ) ) °0,119
(k) (Medyan) 6-26 (16,5) 6-22 (13,0)  8-26 (15,0) 7-20 (14,5)
Anestezi  OTtESD  87.00+33,10 85,00+35,76  84,25+41.40  73,35+46,16
. Min-Max 15-120 0,823
Siiresi (Medyan) 30-120 (90)  30-120 (90) (105) 6-120 (60)
n (%) n (%) n (%) n (%)

———————————————————————————————————————————————
aStudent’s t test

Mann Whitney U test

“Yates continuity correction test

Gruplar arasinda cinsiyet, yas, viicut agirhi@ ve anestezi siiresi agisindan istatistik

farklilik saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 3a: RADS (+) Olgularda PIP Degerlerinin Gruplar Arasi Karsilastirilmasi

Sevofluran (n=20) Desfluran (n=20) P
PIP GRUP IS GRUP ID
(cmH20) Ort+SD Medyan Ort+SD Medyan
Entiibasyon sonras1 16,15+2,70 16 16,45+3,94 16,5 0,780
1.dk 16,35+2,52 16 17,20+£3,91 17,5 0,419
3.dk 17,05+2,42 17 17,65+3,76 18 0,552
6.dk 17,05+2,28 17 18,25+3,48 18,5 0,205
10.dk 17,50+2,16 17 18,50+3,61 18,5 0,294
15.dk 17,30+2,39 17 18,60+3,60 18 0,187
20.dk 18,25+2,55 18 18,68+3,58 18 0,664
30.dk 17,95+2,56 18 19,47+3,43 19 0,132
40.dk 17,58+2,32 17 19,56+3,14 19 0,039*
60.dk 18,06+2,29 18 19,13+2,83 18 0,255
90.dk 18,1542,41 18 19,42+2.87 19 ®0,272
120.dk 18,88+2,70 18 20,00+4,59 19 °0,529
#Student’s t test ®Mann Whitney U test *p<0,05

RADS (+) olgularda; sevofluran PIP degerleri ortalamasi 16,15+1,70 iken, desfluran

ortalamasi 16,45+3,95 olarak saptanmis olup aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0,05).

Peroperatif 1.dk, 3.dk, 6.dk, 10.dk, 15.dk, 20.dk, 30.dk, 60.dk, 90.dk ve 120.dk PIP
Olgimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmazken (p>0,05); 40.dk PIP

olgtimleri desfluran grubunda sevofluran grubuna gére anlaml diizeyde yiiksekti (p<0,05).
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Tablo 3b: RADS (+) Olgularda PIP Degerlerinin Grup I¢i Karsilastirllmasi

Sevofluran (n=20)

Desfluran (n=20)

PIP GRUP IS GRUP ID
(emH:0) Ort=SD p OrtzSD P
Perop 1.dk -0,20+1,54 0,569 -0,75+1,16 0,010*
Perop 3.dk -0,90+1,74 0,032* -1,20+1,10 0,001**
Perop 6.dk -0,90+1,83 0,041* -1,80+2,09 0,001**
Perop 10.dk -1,3542,01 0,007** -2,05+2,53 0,002**
Perop 15.dk -1,1542,03 0,020* -2,15+2,47 0,001**
Perop 20.dk -2,10+2,05 0,001** -2,26+2,37 0,001**
Perop 30.dk -1,80+2,33 0,003** -2,58+2,81 0,002**
Perop 40.dk -1,47+2,09 0,007** -2,81+3,35 0,004**
¢ paired Samples test *p<0,05 **p<0,01

Sevofluran kullanilan Grup IS olqularda takiplere gore olglimler arasinda gozlenen

degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p:0,001; p<0,01). Entiibasyondan

hemen sonra 6l¢iilen degere gore 1.dakikada istatistiksel olarak anlamli degisim goriilmezken

(p>0,05) entiibasyondan hemen sonra 6l¢iilen degere gore 3. 6. 10. 15. 20. 30. 40. dakikada

PIP artiglarinin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<<0,01).

Desfluran kullanilan Grup 1D olgularda takiplere gore olglimler arasinda gozlenen

degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p:0,001; p<0,01). Entiibasyondan

hemen sonra Olgiilen degere gore 1. 3. 6. 10. 15. 20. 30. 40. dakikada PIP artiglarinin

istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<<0,01).

29



RADS(+) Olgularda PIP Dagilimi
25

20

15

ort+SD PIP

10 & [ Y |

& B
@ B
@ D
& @

Ent. 1.dk 3.dk 6.dk 10.dk 15.dk 20.dk 30.dk 40.dk 60.dk 90.dk 120.dk
Son.

=¢==Sevoflurane =fll=Desfluran

Sekil 2: RADS(+) Olgularda inhalasyon Ajanina Gore
PIP Dagilimm

Gruplar arast anlamli degerler <isareti ile gosterildi. Sevofluran kullanilan
olgularda anlamli degerler @ isareti ile gisterildi. Desfluran kullanilan olgularda

anlamli degerler © isareti ile gosterildi. Tiim sekillerde bu isaretleme sistemi
kullanilmistir.

30




Tablo 4a: RADS (-) Olgularda PIP Degerlerinin Gruplar Arasi Karsilastirilmasi

Sevofluran (n=20) Desfluran (n=20) ’p
PIP GRUP IIS GRUP IID
(cmH:0) Ort+SD Medyan Ort+SD Medyan
Entiibasyon 15,25+2,12 15 14,30+1,56 14 0,115
sonrasi
1.dk 15,60+2,54 15 15,10+1,65 15 0,465
3.dk 16,10+2,92 16 15,40+1,79 15,5 0,366
6.dk 16,25+2,47 16 15,55x1,64 16 0,297
10.dk 16,45+2,39 16,5 15,83£1,72 16 0,373
15.dk 16,75+2,27 16,5 16,33+1,41 16 0,507
20.dk 17,10+2,88 17 16,59+1,50 17 0,514
30.dk 17,304+2,39 17 16,63+1,63 17 0,341
40.dk 17,71£2,37 18 16,64+1,45 16,5 0,153
60.dk 18,31+3,11 17,5 17,08+2,36 17 0,248
90.dk 17,46+1,81 17 17,00+1,66 18 °0,863
120.dk 16,50+1,31 16,5 17,00+2,00 18 °0,353
3Student’s t test ®Mann Whitney U test

RADS(-) olgularda; sevofluran PIP degerleri ortalamasi 15,25+2,12 iken, desfluran

ortalamasi 14,30+1,56 olarak saptanmig olup aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmadi (p>0,05).

Peroperatif 1.dk, 3.dk, 6.dk, 10.dk, 15.dk, 20.dk, 30.dk, 40.dk, 60.dk, 90.dk ve
120.dk PIP &lgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 4b: RADS (-) Olgularda PIP Degerlerinin Grup I¢i Karsilastirilmasi

Sevofluran (n=20) Desfluran (n=20)
PIP GRUP IIS GRUP IID
(cmH:0) Ort+SD D Ort+SD P
Perop 1.dk 0,35+1,09 0,167 0,80+1,10 0,004**
Perop 3.dk 0,85+1,46 0,018* 1,10£1,11 0,001**
Perop 6.dk 1,00+1,12 0,001**  1,25+1,21 0,001**
Perop 10.dk 1,20+1,76 0,007**  1,44+1,25 0,001**
Perop 15.dk 1,50+1,60 0,001**  1,19+1,43 0,001**
Perop 20.dk 1,85+1,89 0,001**  2,23+1,52 0,001**
Perop 30.dk 2,05+1,43 0,001**  2,37+1,36 0,001**
Perop 40.dk 2,41+1,17 0,001**  2,57+1,08 0,001**
¢ paired Samples test *p<0,05 **p<0,01

Sevofluran kullanian Grup 11S olgularda; takiplere gore 6l¢timler arasinda gozlenen

degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p:0,001; p<0,01). Entiibasyondan
hemen sonra olgiilen degere gore 1.dakikada istatistiksel olarak anlamli degisim goriilmezken
(p>0,05), entiibasyondan hemen sonra Olgiilen degere gore 3. 6. 10. 15. 20. 30. 40.
dakikalarda PIP degerlerindeki artis istatistiksel olarak anlamli saptandi (p<0,01).

Desfluran kullanilan Grup 11S olgularda; takiplere gore dlgtimler arasinda gozlenen

degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p:0,001; p<0,01). Entiibasyondan
hemen sonra 6Slgiilen degere gore 1. 3. 6. 10. 15. 20. 30. 40. dakikada PIP dakikalarda PIP
degerlerindeki artig istatistiksel olarak anlamli saptandi (p<0,01).
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Tablo 5a: RADS (+) Olgularda P Plato Degerlerinin Gruplar Aras1 Karsilastirilmasi

Sevofluran (n=20)

Desfluran (n=20)

P PLATO GRUP IS GRUP ID
(cmH20) Ort+SD Medyan Ort+SD Medyan
Entiibasyon 14,40+2,87 14 14,75+3,55 15 0,734
sonrasi
1.dk 14,65+3,12 14,5 15,65+3,44 15,5 0,341
3.dk 15,35+2.,32 15 16,00+3,26 16,5 0,472
6.dk 15,60+2,26 16 16,50+3,00 17 0,290
10.dk 15,65+2,50 15,5 16,60+3,22 16,5 0,304
15.dk 15,60+2,28 16 16,95+3.,50 16,5 0,157
20.dk 16,50+2,65 16 16,79+3,39 16 0,767
30.dk 16,3542,43 16 17,88+3,14 17 0,104
40.dk 15,68+2,43 15 17,56+2,85 17 0,043*
60.dk 16,56+2,45 16 17,33+2,79 17 0,420
90.dk 16,62+2,50 16 17,75+2,60 17 ®0,271
120.dk 17,38+2,92 16,5 18,3+4.,35 17,5 ®0,623
#Student’s t test ®Mann Whitney U test *p<0,05

RADS(+) olgularda; sevofluran P PLATO degerleri ortalamasi 14,40+2,87 iken,

desfluran ortalamasi 14,75+3,55 olarak saptanmis olup aralarinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik saptanmadi (p>0,05).

Peroperatif 1.dk, 3.dk, 6.dk, 10.dk, 15.dk, 20.dk, 30.dk, 60.dk, 90.dk ve 120.dk P
PLATO olgtimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmazken (p>0,05); 40.dk

P PLATO ol¢timleri desfluran grubunda, sevofluran grubuna gore anlamli diizeyde yiiksekti

(p<0,05).
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Tablo 5b: : RADS (+) Olgularda P Plato Degerlerinin Grup ici Karsilastirilmasi

Sevofluran (n=20) Desfluran (n=20)
P PLATO GRUP IS GRUP ID
(emH;0) Ort=SD p Ort+SD P
Perop 1.dk -0,2542,05 0,592 -0,90+0,91 0,001**
Perop 3.dk -0,95+1,93 0,040* -1,25+1,02 0,001**
Perop 6.dk -1,2042,09 0,019* -1,75+1,94 0,001**
Perop 10.dk -1,2542,09 0,015* -1,85+2,23 0,001**
Perop 15.dk -1,20+2,09 0,019* -2,20+2,51 0,001**
Perop 20.dk -2,10+1,88 0,001** -2,05+2,57 0,003**
Perop 30.dk -1,95+2,82 0,001** -2,64+2.67 0,001**
Perop 40.dk -1,32+1,97 0,009** -2,50+3,29 0,008**
¢ Paired Samples test *p<0,05 **p<0,01

Sevofluran kullanilan grup | S olgularda takiplere gore 6lgtimler arasinda gozlenen

degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p:0,001; p<0,01). Entiibasyondan
hemen sonra 6l¢iilen degere gore 1.dakikada istatistiksel olarak anlamli degisim goriilmezken
(p>0,05) entiibasyondan hemen sonra olgiilen degere gore 3. 6. 10. 15. 20. 30. 40. dakikada P
PLATO degerlerinde artig oldugu saptanmistir (p<0,01).

Desfluran kullanilan Grup ID olgularda takiplere gore dlgiimler arasinda gozlenen

degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p:0,001; p<0,01). Entiibasyondan
hemen sonra Olgiilen degere gore 1. 3. 6. 10. 15. 20. 30. 40. dakikadaki P PLATO

degerlerindeki artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,01).
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Tablo 6a: RADS (-) Olgularda P Plato Degerlerinin Gruplar Arasi Karsilastirilmasi

Sevofluran (n=20) Desfluran (n=20) ‘P
P PLATO GRUP IIS GRUPIID
(cmH20) Ort+SD Medyan Ort+SD Medyan
Entiibasyon 13,60+2,01 13 12,95+1,70 13 0,277
sonrasi
1.dk 14,05+2,42 13 13,60+1,79 14 0,507
3.dk 14,30+2,66 14 14,00+1,84 14 0,680
6.dk 14,65+2,56 14 13,95+1,61 14 0,307
10.dk 14,75+2,29 14 14,28+1,60 14,5 0,471
15.dk 15,25+2,24 15 14,72+1,56 15 0,411
20.dk 15,75+2,77 15 14,88+1,45 15 0,253
30.dk 15,65+1,90 15,5 15,13+1,75 15,5 0,399
40.dk 16,24+2,08 16 14,93+1,77 14,5 0,073
60.dk 16,69+2,73 16 15,54+2,50 15 0,252
90.dk 15,46+2.44 15 15,22+1,99 16 0,973
120.dk 15,13+1,46 15 15,00+1,87 15 0,922
#Student’s t test ®Mann Whitney U test *p<0,05

RADS(-) olgularda; sevofluran P PLATO degerleri ortalamas: 13,60+2,01 iken,

desfluran ortalamas1 12,95+1,70 olarak saptanmis olup aralarinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik saptanmadi (p>0,05).

Peroperatif 1.dk, 3.dk, 6.dk, 10.dk, 15.dk, 20.dk, 30.dk, 40.dk, 60.dk, 90.dk ve
120.dk P PLATO o6l¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 6b: : RADS (-) Olgularda P Plato Degerlerinin Grup I¢i Karsilastirilmasi

Sevofluran (n=20) Desfluran (n=20)
P PLATO GRUP IS GRUP IID
(emH;0) Ort+SD P OrtzSD P
Perop 1.dk -0,45+1,19 0,107 -0,65+0,98 0,008**
Perop 3.dk -0,70+1,03 0,007** -1,05+0,99 0,001**
Perop 6.dk -1,05+1,15 0,001** -1,00+1,34 0,003**
Perop 10.dk -1,15+1,76 0,009** -1,12+1,11 0,001**
Perop 15.dk -1,65+1,42 0,001** -1,67+1,28 0,001**
Perop 20.dk -2,10+1,84 0,001** -1,82+1,13 0,001**
Perop 30.dk -2,05+1,09 0,001** -2,13+1,26 0,001**
Perop 40.dk -2,654+0,93 0,001** -2,14+1,09 0,001**
¢ paired Samples test **pn<0,01

Sevofluran kullanilan Grup 11S olgularda; takiplere gore 6l¢timler arasinda gozlenen

degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p:0,001; p<0,01). Entiibasyondan
hemen sonra dlgiilen degere gore 1.dakikada istatistiksel olarak anlamli degisim goriilmezken
(p>0,05), entiibasyondan hemen sonra dlgiilen degere gore 3. 6. 10. 15. 20. 30. 40. dakikada P
PLATO degerlerinde istatistiksel olarak anlamli artis saptandi (p<0,01).

Desfluran kullanilan Grup 11D olgularda; takiplere gore 6lgiimler arasinda gozlenen

degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p:0,001; p<0,01). Entiibasyondan
hemen sonra 6l¢iilen degere gore 1. 3. 6. 10. 15. 20. 30. 40. dakikada P PLATO degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli artig saptandi (p<0,01).
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Tablo 7a: : RADS (+) Olgularda RAW Degerlerinin Gruplar Aras1 Karsilastirilmasi

Sevofluran (n=20) Desfluran (n=20) p

RAW GRUP IS GRUP ID

(cmH,0O/1t/dk)

Ort+SD Medyan Ort+SD Medyan

Entiibasyon sonras1 18,41+7,45 19,8 19,374+9,40 18,3 0,723
1.dk 17,55+7,65 16,3 16,90+7,10 17,7 0,782
3.dk 17,85+8,58 17,4 18,17+7,34 17,7 0,900
6.dk 15,62+8,99 12,5 19,2547,01 19,1 0,162
10.dk 19,91+10,35 19,1 21,27+£10,41 19,1 0,681
15.dk 18,05+7,26 17,8 18,26+8,10 15,5 0,930
20.dk 18,92+5,3 19,1 20,20+8,35 21,4 0,567
30.dk 17,99+8,31 16,3 13,96+8,90 12,9 0,147
40.dk 20,08+16,91 18,3 16,95+10,33 19,4 0,485
60.dk 13,53+10,75 13,2 14,24+9,94 13,8 0,831
90.dk 11,23£10,99 12,2 10,62+10,27 11,5 °0,967
120.dk 7,14+9,71 0 9,01£10,15 5 °0,543

Student’s t test

RADS(+) olgularda; sevofluran RAW degerleri ortalamasi 18,41+7,45

®Mann Whitney U test

iken,

desfluran ortalamas1 19,37+9,40 olarak saptanmis olup aralarinda istatistiksel olarak anlaml

farklilik saptanmamuistir (p>0,05).
Peroperatif 1.dk, 3.dk, 6.dk, 10.dk, 15.dk, 20.dk, 30.dk, 40.dk, 60.dk, 90.dk ve
120.dk RAW olgtimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).
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Tablo 7b: : RADS (+) Olgularda RAW Degerlerinin Grup I¢i Karsilastirllmasi

Sevofluran (n=20) Desfluran (n=20)

RAW GRUP IS GRUP ID
(cmH,0O/1t/dk)
Ort+SD “ Ort+SD e

Perop 1.dk 0,85+8,58 0,660 2,46+9,20 0,246
Perop 3.dk 0,55+10,30 0,811 1,1949,51 0,581
Perop 6.dk 2,7949,50 0,205 0,11+38,11 0,952
Perop 10.dk -1,50+12,73 0,604 -1,90+11,33 0,462
Perop 15.dk 0,36+10,08 0,874 1,10+8,63 0,574
Perop 20.dk -0,5149,76 0,818 -0,83+10,23 0,721
Perop 30.dk 0,41+10,22 0,858 5,41+14,66 0,116
Perop 40.dk -1,67+18,28 0,687 2,41+13,15 0,422

“Wicoxon Sigend Rank test

Sevofluran _kullanilan_Grup 1S _olgularda entiibasyondan hemen sonra Olgiilen
degere gore 1.dk, 3.dk, 6.dk, 10.dk, 15.dk, 20.dk, 30.dk ve 40.dakikada gozlenen degisimler

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).

Desfluran kullanilan Grup 1D olgularda entiibasyondan hemen sonra 6lgiilen degere
gore 1.dk, 3.dk, 6.dk, 10.dk, 15.dk, 20.dk, 30.dk ve 40.dakikada gozlenen degisimler

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).
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Tablo 8a: : RADS (-) Olgularda RAW Degerlerinin Gruplar Aras1 Karsilastirilmasi

Sevofluran (n=20) Desfluran (n=20) ’p

RAW GRUP 1IS GRUP IID

(cmHO/1Udk) Ort+SD Medyan Ort+SD Medyan
Entiibasyon sonras1 21,73+8,61 22,3 16,87+6,59 17,3 0,053
1.dk 20,07+£9,93 18,8 19,55+8,12 18,8 0,856
3.dk 23,1+14,97 20,1 17,79+6,34 16,6 0,152
6.dk 20,82+8,44 19,8 20,4147,49 21,4 0,872
10.dk 21,59+£8,25 21,4 17,97+£9,59 18,1 0,208
15.dk 18,62+6,46 19,8 18,79+10,12 20,8 0,951
20.dk 16,82+6,06 16,9 19,02+13,34 214 0,505
30.dk 21,58+13,8 17,9 15,55+10,17 14 0,124
40.dk 16,64£12,26 16,1 15,20+11,02 19,3 0,699
60.dk 17,01£12,46 16,7 12,53+£10,02 14,8 0,217
90.dk 15,19+16,34 16,9 10,88+19,00 0 °0,178
120.dk 6,28+8,32 0 12,29+20,37 0 °0,551

3Student’s t test ®Mann Whitney U test

RADS(-) olgularda; sevofluran RAW degerleri ortalamasi 21,7348,61 iken, desfluran

ortalamasi 16,87+6,59 olarak saptanmis olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamugtir (p>0,05).

Peroperatif 1.dk, 3.dk, 6.dk, 10.dk, 15.dk, 20.dk, 30.dk, 40.dk, 60.dk, 90.dk ve
120.dk RAW olglimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).
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Tablo 8b: RADS (-) Olgularda RAW Degerlerinin Grup I¢i Karsilastirilmas

Sevofluran (n=20) Desfluran (n=20)
RAW GRUP IIS GRUP IID
(cmH,0O/1t/dk) . .
Ort+SD p Ort+SD p
Perop 1.dk 1,65+9,73 0,455 -2,67+9,51 0,224
Perop 3.dk -1,37+13,94 0,663 -0,92+9,65 0,676
Perop 6.dk 0,91+8,44 0,637 -3,54+10,83 0,160
Perop 10.dk 0,14+9,75 0,950 -1,09+12,22 0,693
Perop 15.dk 3,10+10,42 0,198 -1,91=11,80 0,477
Perop 20.dk 4,91+10,49 0,050 -2,14+14,80 0,524
Perop 30.dk 0,14+13,69 0,964 1,32+£12,32 0,637
Perop 40.dk 5,08+13,69 0,056 1,67+12,36 0,552

¢ paired Samples test

Sevofluran _kullamilan _Grup 11S olgularda entiibasyondan hemen sonra Olgiilen
degere gore 1.dk, 3.dk, 6.dk, 10.dk, 15.dk, 20.dk, 30.dk ve 40.dakikada gozlenen RAW

degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).

Desfluran_kullanilan_Grup 11D olqularda da entiibasyondan hemen sonra 6Slgiilen
degere gore 1.dk, 3.dk, 6.dk, 10.dk, 15.dk, 20.dk, 30.dk ve 40.dakikada gozlenen RAW

degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir (p>0,05).

44



RADS(-) Olgularda RAW Dagilimi
50

40
30

20

ort+SD

10

Ent. 1.dk 3.dk 6.k 10.dk 15.dk 20.dk 30.dk 40.dk 60.dk 90|dk 12#.dk
Son.
10

—¢—Sevoflurane == Desfluran

Sekil 7: RADS(-) Olgularda inhalasyon Ajanlarina Gére RAW Dagihim

45



Tablo 9a: RADS (+) Olgularda C DYN Degerlerinin Gruplar Arasi Karsilastirilmasi

Sevofluran (n=20) Desfluran (n=20) ‘P
CDYN GRUP IS GRUP ID
(mi/emH;0) Ort+SD Medyan Ort+£SD Medyan
Entiibasyon 18,20+7,44 17,5 14,15+5,19 12 0,053
sonrasi
1.dk 16,35+6,66 15 13,0544,65 11,5 0,077
3.dk 15,60+6,88 14,5 12,70+4,62 11 0,126
6.dk 15,50+6,73 14,5 12,70+4,53 11 0,131
10.dk 14,60+6,36 14 12,60+4,54 11 0,259
15.dk 14,85+6,56 13,5 12,35+4,60 11,5 0,171
20.dk 14,75+6,87 12,5 12,37+4,63 11 0,215
30.dk 14,80+7,23 13 11,82+4,30 11 0,146
40.dk 14,00+£5,96 14 11,88+4,76 11,5 0,259
60.dk 13,2545,76 13 12,13+5,07 11 0,572
90.dk 12,54+5,55 13 11,33+5,00 10,5 °0,548
120.dk 12,50+6,74 11,5 11,00+5,01 10 ®0,656
3Student’s t test ®Mann Whitney U test

RADS(+) olgularda; sevofluran C DYN degerleri ortalamasi1 18,20+7,44 iken,

desfluran ortalamasi1 14,15+5,19 olarak saptanmis olup aralarinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Peroperatif 1.dk, 3.dk, 6.dk, 10.dk, 15.dk, 20.dk, 30.dk, 40.dk, 60.dk, 90.dk ve
120.dk C DYN olgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaktadir
(p>0,05).
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Tablo 9b: RADS (+) Olgularda C DYN Degerlerinin Grup I¢i Karsilastirilmasi

Sevofluran (n=20) Desfluran (n=20)
CDYN GRUP IS GRUP ID
(mifemPz0) Ort=SD p Ort+SD P
Perop 1.dk 3,9442,10 0,030* 1,4143,48 0,003**
Perop 3.dk 3,85+3,01 0,001** 1,32+4,92 0,001**
Perop 6.dk 3,60+3,35 0,001** 1,1945,44 0,001**
Perop 10.dk 3,87+4,16 0,001** 1,47+4,72 0,001**
Perop 15.dk 3,10+4,83 0,001** 1,40+5,75 0,001**
Perop 20.dk 3,144+4,91 0,001** 1,99+4,13 0,001**
Perop 30.dk 3,394+4,48 0,001** 2,34+4,04 0,001**
Perop 40.dk 3,63+4,30 0,001** 2,39+3,97 0,001**
¢ Paired Samples test *p<0,05 **p<0,01

Sevofluran kullanmian Grup 1S olgularda; takiplere gore olglimler arasinda gozlenen

degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p:0,001; p<0,01). Entiibasyondan
hemen sonra 6lgiilen degere gore 1. 3. 6. 10. 15. 20. 30. 40. dakikada C DYN degerlerindeki

azalmanin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<0,01).

Desfluran kullanilan Grup | D olgularda takiplere gore dlglimler arasinda gozlenen

degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p:0,001; p<0,01). Entiibasyondan
hemen sonra olgiilen degere gore 1. 3. 6. 10. 15. 20. 30. 40. dakikada C DYN C DYN

degerlerindeki azalmanin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<0,01).
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Tablo 10a: RADS (-) Olgularda C DYN Degerlerinin Gruplar Arasi Karsilastirilmasi

Sevofluran (n=20) Desfluran (n=20) ‘P
CDYN GRUP I1IS GRUP IID
(ml/emi,0) Ort+SD Medyan Ort+SD Medyan
Entiibasyon 14,50+6,71 13 16,10+5,66 15,5 0,420
sonrasi
1.dk 13,85+5,91 13 15,75+5,10 15 0,283
3.dk 13,20+5,56 13 15,6+5,12 15 0,164
6.dk 13,10+5,27 12,5 14,95+5,20 13,5 0,271
10.dk 12,65+5,18 12,5 14,78+5,16 13 0,214
15.dk 12,40+5,09 12 13,78+4,37 12,5 0,380
20.dk 11,95+5,17 11 13,24+4,31 13 0,422
30.dk 11,90+4,88 11 13,194+4,58 12 0,424
40.dk 11,24+5,29 9 13,6445,18 12 0,213
60.dk 11,19+4,89 95 12,77+4,94 11 0,396
90.dk 12,17+4,34 11,5 12,00+4,00 11 °0,971
120.dk 13,00+3,70 13 12,3343,94 11 °0,681
#Student’s t test ®Mann Whitney U test

RADS(-) olgularda; sevofluran C DYN degerleri ortalamasi 14,50+6,71 iken,

desfluran ortalamasi 16,10+5,66 olarak saptanmis olup aralarinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Peroperatif 1.dk, 3.dk, 6.dk, 10.dk, 15.dk, 20.dk, 30.dk, 40.dk, 60.dk, 90.dk ve
120.dk C DYN olgtimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaktadir
(p>0,05).
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Tablo 10b: RADS (-) Olgularda C DYN Degerlerinin Grup i¢i Karsilastiriimasi

Sevofluran (n=20)

Desfluran (n=20)

CDYN GRUP IIS GRUP IID
(mlfemH;0) Ort+SD P OrtzSD P
Perop 1.dk 0,65+2,08 0,107 0,35+1,63 0,113
Perop 3.dk 1,30+2,47 0,003** 0,50+1,87 0,132
Perop 6.dk 1,4042,94 0,007** 1,1542,23 0,048*
Perop 10.dk 1,8543,57 0,013** 1,06+2,26 0,071
Perop 15.dk 2,10+2,80 0,001** 2,06+2,51 0,007**
Perop 20.dk 2,55+3,00 0,001** 2,1742,77 0,009**
Perop 30.dk 2,60+3,29 0,002** 2,19+2,81 0,015*
Perop 40.dk 2,9443,17 0,001** 2,43+2,44 0,007**
¢ Paired Samples test *p<0,05 **p<0,01

Sevofluran kullanilan Grup 11S olgularda; takiplere gore dlgimler arasinda gézlenen

degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p:0,001; p<0,01). Entiibasyondan

hemen sonra Olgiilen degerlere gore 1.dakikada istatistiksel olarak anlamli degisim

gortilmezken (p>0,05), entiibasyondan hemen sonra 6l¢iilen degerlere gore 3., 6., 10., 15., 20.,

30., 40. dakikada C DYN degerlerindeki azalmanin istatistiksel olarak anlamli oldugu

saptanmustir (p<0,01).

Desfluran kullanilan Grup 11D olgularda; takiplere gore 6l¢timler arasinda gozlenen

degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p:0,001; p<0,01). Entiibasyondan

hemen sonra 6lgiilen degerlere gore 1., 3. ve 10.dakika istatistiksel olarak anlamli degisim

goriilmezken (p>0,05), entiibasyondan hemen sonra ol¢iilen degerlere gore 6., 15., 20. ve 40.

dakikada C DYN degerlerindeki azalmanin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir

(p<0,01).
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Tablo 11: Sevoflurane Kullanilan Olgularda PIP Degerlerinin Karsilagtirilmasi

RADS (+) (n=20) RADS (-) (n=20) p
PIP GRUP IS GRUP IIS
(cmH,0)
Ort+SD Medyan Ort+SD Medyan
Entiibasyon 16,15+2,70 16 15,25+2,12 15 0,249
sonrasi
1.dk 16,35+2,52 16 15,60+2,54 15 0,355
3.dk 17,05+2,42 17 16,10+2,92 16 0,269
6.dk 17,05+£2,28 17 16,25+2,47 16 0,294
10.dk 17,50+£2,16 17 16,45+2,39 16,5 0,154
15.dk 17,30+2,39 17 16,75+2,27 16,5 0,460
20.dk 18,25+2,55 18 17,10+2,88 17 0,189
30.dk 17,95+2,56 18 17,30+2,39 17 0,412
40.dk 17,58+2,32 17 17,71+2,37 18 0,872
60.dk 18,06+2,29 18 18,31+3,11 17,5 0,798
90.dk 18,15+2,41 18 17,46+1,81 17 b0,434
120.dk 18,88+£2,70 18 16,50+1,31 16,5 b0,040*
Student’s t test ®Mann Whitney U test
*n<0,05

Sevofluran kullamlan Grup | S ve Il S olgularda; RADS(+) olgularin entiibasyon

sonrast PIP degerleri ortalamasi 16,15+1,70 iken, RADS(-) olgularin ortalamasi 15,25+2,12

olarak saptanmis olup aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Perop 1.dk, 3.dk, 6.dk, 10.dk, 15.dk, 20.dk, 30.dk, 40.dk, 60.dk ve 90.dk PIP
olgtimleri arasinda anlaml farklilik saptanmazken (p>0,05); 120.dk PIP 6l¢timleri RADS (+)
olanlarda anlaml diizeyde yiiksek olarak saptanmistir (p<0,05).
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Tablo 12: Desflurane Kullanilan Olgularda PIP Degerlerinin Karsilastirilmasi

RADS (+) (n=20) RADS(-) (n=20) )
PIP GRUP ID GRUP IID
(cmH,0)
Ort+SD Medyan Ort+SD Medyan
Entiibasyon 16,45+3,94 16,5 14,3£1,56 14 0,029*
sonrasi
1.dk 17,243,91 17,5 15,1£1,65 15 0,033*
3.dk 17,65+£3,76 18 15,4+1,79 15,5 0,021*
6.dk 18,25+3,48 18,5 15,55+£1,64 16 0,003**
10.dk 18,5+3,61 18,5 15,83+1,72 16 0,007**
15.dk 18,6+3,6 18 16,33+1,41 16 0,017*
20.dk 18,68+3,58 18 16,59+1,5 17 0,031*
30.dk 19,47+3,43 19 16,63+1,63 17 0,005**
40.dk 19,56+3,14 19 16,64+1,45 16,5 0,003**
60.dk 19,13+£2,83 18 17,08+2,36 17 0,048*
90.dk 19,4242 87 19 17+1,66 18 b0,033*
120.dk 2044,59 19 17+2 18 0,099
3Student’s t test ®Mann Whitney U test
*p<0,05 **p<0,01

Desfluran _kullanilan_Grup ID ve Grup 1ID olgularda; RADS (+) olgularin

entlibasyon sonrasi PIP degerleri ortalamasi 16,45+3,94 iken, RADS (-) olgularin ortalamasi
14,30+1,56 olarak saptanmig olup aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir
(p<0,05).

Perop 1.dk ve 3.dk PIP degerleri yine RADS(+) olgularda, RADS(-) olgulara gore
anlamli diizeyde yiiksek olarak saptanmigtir (p<0,05). RADS(+) olgularda perop 6.dk ve
10.dk PIP olgtimleri RADS(-) olgulara gore anlamli diizeyde yiiksek olarak saptanmistir
(p<0,01). RADS(+) olgularin perop 15.dk ve 20.dk PIP 6lgtimleri de anlamli diizeyde yiiksek
olarak saptanmistir (p<0,05). RADS(+) olgularin, perop 30.dk ve 40.dk PIP &lgtimleri
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p<0,01). RADS(+) olgularin perop 60.dk ve
90.dk PIP olgiimleri de yine anlamli diizeyde yiiksek olarak saptanmistir (p<0,05). Perop
120.dk PIP &lgiimleri ise RADS durumuna gore anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05).

54



ort+SD PIP

Desfluran Kullanilan Olgularda PIP Dagilimi

BEEESESIST
éiIIJ'J'J'J_IJ-:L
- A

A A A a4 A Al

A o p=005

Ent.

Son.

1.dk 3.dk 6.dk 10.dk 15.dk 20.dk 30.dk 40.dk 60.dk 90.dk 120.dk

=¢=GRUP IID GRUP ID

Sekil 11: Desfluran Kullanilan Olgularda PIP Dagilim

55




Tablo 13: Sevoflurane Kullanilan Olgularda P PLATO Degerlerinin Karsilastirilmasi

a

RADS (+) (n=20) RADS (-) (n=20) p
P PLATO GRUP IS GRUP IIS
(cmH:0) Ort+SD Medyan Ort+SD Medyan
Entiibasyon 14,40+2,87 14 13,60+2,01 13 0,314
sonrasi
1.dk 14,65+3,12 14,5 14,05+2,42 13 0,500
3.dk 15,35+2,32 15 14,3042,66 14 0,191
6.dk 15,6042,26 16 14,65+2,56 14 0,221
10.dk 15,65+2,50 15,5 14,75+2,29 14 0,242
15.dk 15,60+2,28 16 15,25+2,24 15 0,628
20.dk 16,5042,65 16 15,75+2,77 15 0,387
30.dk 16,35+2,43 16 15,65+1,90 15,5 0,317
40.dk 15,68+2,43 15 16,24+2,08 16 0,472
60.dk 16,56+2,45 16 16,69+2,73 16 0,892
90.dk 16,62+2,50 16 15,46+2,44 15 b0,275
120.dk 17,38+2,92 16,5 15,13+1,46 15 0,069

Student’s t test

®Mann Whitney U test

Sevofluran kullanilan_Grup IS ve Grup 1IS olgularda; RADS(+) olgularin

entlibasyon sonrast P PLATO degerleri ortalamas1 14,40+2,87 iken, RADS(-) olgularda

ortalamasi 13,60+2,01 olarak saptanmis olup aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0,05).
Perop 1.dk, 3.dk, 6.dk, 10.dk, 15.dk, 20.dk, 30.dk, 40.dk, 60.dk, 90.dk ve 120.dk P
PLATO olgtimleri arasinda anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).
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Tablo 14: Desflurane Kullanilan Olgularda P PLATO Degerlerinin Karsilastirilmasi

RADS (+) (n=20) RADS (-) (n=20) p
P PLATO GRUP ID GRUP IID
(cmH,0)
Ort£SD Medyan  Ort+SD Medyan
Entiibasyon 14,75+3,55 15 12,95+1,70 13 0,051
sonrasi
1.dk 15,65+3,44 15,5 13,60+1,79 14 0,023*
3.dk 16,00£3,26 16,5 14,00+£1,84 14 0,022*
6.dk 16,50+3,00 17 13,95+1,61 14 0,002**
10.dk 16,60+3,22 16,5 14,28+1,60 14,5 0,009**
15.dk 16,95+3,50 16,5 14,72+1,56 15 0,018*
20.dk 16,79+3,39 16 14,88+1,45 15 0,039*
30.dk 17,88+£3,14 17 15,13£1,75 15,5 0,004**
40.dk 17,56+2,85 17 14,93+1,77 14,5 0,006**
60.dk 17,33+£2,79 17 15,54+2,50 15 0,087
90.dk 17,75+£2,60 17 15,22+1,99 16 b0,025*
120.dk 18,3+4,35 17,5 15,00+1,87 15 0,057
3Student’s t test ®Mann Whitney U test
*p<0,05 **p<0,01

Desfluran _kullanilan _Grup ID ve Grup 1ID olgularda; RADS(+) olgularin

entiibasyon sonrast P PLATO degerleri ortalamasi 14,75+3,55 iken, RADS(-) olgularin
ortalamasi 12,95+1,70 olarak saptanmig olup aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0,05).

Perop 1.dk ve 3.dk P PLATO degerleri, RADS(+) olgularda, RADS(-) olgulara gore
anlamli diizeyde yiiksek olarak saptanmistir (p<0,05). RADS(+) olgularda perop 6.dk ve
10.dk P PLATO olgtimleri RADS(-) olgulara gore anlamli diizeyde yiiksek olarak
saptanmistir (p<0,01). RADS(+) olgularin perop 15.dk ve 20.dk P PLATO olgtimleri de
anlamli diizeyde yiiksek olarak saptanmistir (p<0,05). RADS(+) olgularin, perop 30.dk ve
40.dk P PLATO olgiimleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p<0,01). Perop
60.dk ve 120 dk P PLATO ol¢timleri RADS(+) olgulara gore anlamli farklilik gostermezken
(p>0,05); RADS(+) olgularin perop 90.dk P PLATO olglimleri ise anlamli diizeyde yiiksek
olarak saptanmistir (p<0,05).
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Tablo 15: Sevoflurane Kullanilan Olgularda RAW Degerlerinin Karsilastirilmasi

RADS (+) (n=20) RADS (-) (n=20) ’p

RAW GRUP IS GRUP 1IS
(cmH,0/It/dk)

Ort+SD Medyan Ort+SD Medyan
Entiibasyon 18,41+7,45 19,8 21,73+8,61 22,3 0,398
sonrasi
1.dk 17,55+7,65 16,3 20,07+9,93 18,8 0,425
3.dk 17,85+8,58 17,4 23,1+£14,97 20,1 0,372
6.dk 15,62+8,99 12,5 20,82+8 44 19,8 0,056
10.dk 19,91£10,35 19,1 21,59+8.25 21,4 0,495
15.dk 18,05+7,26 17,8 18,62+6,46 19,8 0,529
20.dk 18,92+5,3 19,1 16,82+6,06 16,9 0,231
30.dk 17,99+8,31 16,3 21,58+13,8 17,9 0,247
40.dk 20,08+16,91 18,3 16,64+12,26 16,1 0,445
60.dk 13,53+10,75 13,2 17,01£12,46 16,7 0,414
90.dk 11,23+10,99 12,2 15,19£16,34 16,9 0,429
120.dk 7,14+9,71 0 6,28+8,32 0 0,799

®Mann Whitney U test

Sevofluran kullanilan_Grup IS ve Grup IS olgularda; RADS(+) olgularin

entlibasyon sonrast RAW degerleri ortalamasi1 18,41+7,45 iken, RADS(-) ortalamasi
21,73+8,61 olarak saptanmig olup aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0,05).

Perop 1.dk, 3.dk, 6.dk, 10.dk, 15.dk, 20.dk, 30.dk, 40.dk, 60.dk, 90.dk ve 120.dk
RAW o6lgiimleri arasinda anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).
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Tablo 16: Desflurane Kullanilan Olgularda RAW Degerlerinin Karsilastirilmasi

RADS (+) (n=20) RADS (-) (n=20) °p

RAW GRUP ID GRUP IID
(cmH.0/1t/dK)

Ort+SD Medyan Ort+SD Medyan
Entiibasyon 19,37+9.,40 18,3 16,87+6,59 17,3 0,640
sonrasi
1.dk 16,90+7,10 17,7 19,55+8,12 18,8 0,512
3.dk 18,17+7,34 17,7 17,79+6,34 16,6 0,989
6.dk 19,25+7,01 19,1 20,41+7,49 21,4 0,659
10.dk 21,27+10,41 19,1 17,9749,59 18,1 0,495
15.dk 18,26+8,10 15,5 18,79+10,12 20,8 0,758
20.dk 20,20+8,35 21,4 19,02+13,34 21,4 0,820
30.dk 13,96+8,90 12,9 15,55+10,17 14 0,583
40.dk 16,95+10,33 19,4 15,20+11,02 19,3 0,718
60.dk 14,24+9,94 13,8 12,53+10,02 14,8 0,678
90.dk 10,62+10,27 11,5 10,88+19,00 0 0,445
120.dk 9,01+10,15 5 12,29+20,37 0 0,883

®Mann Whitney U test

Desfluran _kullanilan _Grup ID ve Grup 1ID olgularda; RADS(+) olgularin

entlibasyon sonrast RAW degerleri ortalamasi 19,37+9,40 iken, RADS(-) olgularin ortalamasi
16,87+6,59 olarak  saptanmig olup aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0,05).

Perop 1.dk, 3.dk, 6.dk, 10.dk, 15.dk, 20.dk, 30.dk, 40.dk, 60.dk, 90.dk ve 120.dk
RAW o6lgiimleri arasinda anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).
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ort+SD

Desfluran Kullanilan Olgularda RAW Dagilimi

Ent. 1.dk 3.dk 6.dk 10.dk 15.dk 20.dk 30.dk 40.dk 60.dk 90

Son.

=¢==GRUP ID =@=GRUP IID

dk 124.

dk

Sekil 15: Desfluran Kullanilan Olgularda RAW Dagilim
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Tablo 17: Sevofluran Kullanilan Olgularda C DYN Degerlerinin Karsilastirilmasi

RADS (+) (n=20) RADS (-) (n=20) °p

CDYN GRUP IS GRUP IS

(ml/cmH,0)

Ort+SD Medyan Ort+SD Medyan

Ent. sonrasi 18,20+7,44 17,5 14,50+6,71 13 0,114
1.dk 16,35+6,66 15 13,85+5,91 13 0,221
3.dk 15,60+6,88 14,5 13,20+5,56 13 0,314
6.dk 15,50+6,73 14,5 13,10+5,27 12,5 0,301
10.dk 14,60+6,36 14 12,65+5,18 12,5 0,383
15.dk 14,85+6,56 13,5 12,40+5,09 12 0,242
20.dk 14,75+6,87 12,5 11,9545,17 11 0,231
30.dk 14,80+7,23 13 11,9+4,88 11 0,221
40.dk 14,00+5,96 14 11,24+5,29 9 0,138
60.dk 13,25+5,76 13 11,19+4,89 9,5 0,287
90.dk 12,54+5,55 13 12,17+4,34 11,5 1,000
120.dk 12,50+6,74 115 13,00+3,70 13 0,779

®Mann Whitney U test

Sevofluran kullanilan Grup IS ve Grup IS olgularda; RADS(+) olgularin

entliibasyon sonrast C DYN degerleri ortalamas: 18,20+7,44 iken, RADS(-) olgularin
ortalamasi 14,50+6,71 olarak saptanmig olup aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0,05).

Perop 1.dk, 3.dk, 6.dk, 10.dk, 15.dk, 20.dk, 30.dk, 40.dk, 60.dk, 90.dk ve 120.dk C

DYN o6l¢timleri arasinda anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).
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Sevofluran Kullanilan Olgularda C DYN Dagilimi

Ent. 1.dk 3.dk 6.dk 10.dk 15.dk 20.dk 30.dk 40.dk 60.dk 90.dk 120.dk
Son.

=¢=GRUP IIS =i=GRUP IS

Sekil 16: Sevofluran Kullanilan Olgularda C DYN Dagilim
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Tablo 18: Desflurane Kullanilan Olgularda C DYN Degerlerinin Karsilastirilmasi

RADS (+) (n=20) RADS (-) (n=20) °p

CDYN GRUP ID GRUP IID

(mifemPz0) Ort+SD Medyan Ort+SD Medyan

Ent. sonrasi 14,15+5,19 12 16,1+5,66 15,5 0,253
1.dk 13,0544,65 11,5 15,7545,1 15 0,076
3.dk 12,7+4,62 11 15,6+5,12 15 0,056
6.dk 12,7+4,53 11 14,95+5,2 13,5 0,149
10.dk 12,6+4,54 11 14,78+5,16 13 0,126
15.dk 12,354+4,6 11,5 13,78+4,37 12,5 0,290
20.dk 12,37+4,63 11 13,24+4,31 13 0,531
30.dk 11,82+4,3 11 13,19+4,58 12 0,382
40.dk 11,88+4,76 115 13,64+5,18 12 0,313
60.dk 12,13+5,07 11 12,77+4,94 11 0,751
90.dk 11,3345 10,5 1244 11 0,554
120.dk 115,01 10 12,3343,94 11 0,400

®Mann Whitney U test
Desfluran kullamilan Grup ID ve Grup IID olgularda; RADS(+) olgularin

entliibasyon sonrast C DYN degerleri ortalamasi 14,15+5,19 iken, RADS(-) olgularin
ortalamasi 16,10+5,66 olarak saptanmig olup aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0,05).

Perop 1.dk, 3.dk, 6.dk, 10.dk, 15.dk, 20.dk, 30.dk, 40.dk, 60.dk, 90.dk ve 120.dk C

DYN o6l¢timleri arasinda anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).
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Desfluran Kullanilan Olgularda C DYN Dagilimi
25
20
o 15
w)
i
° 10
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0
Ent. 1.dk 3.dk 6.dk 10.dk 15.dk 20.dk 30.dk 40.dk 60.dk 90.dk 120.dk
Son.
—4—GRUPID =@—GRUP IID

Sekil 17: Desfluran Kullamilan Olgularda C DYN Dagilinm

Tablo 19: Gruplar Arasinda Postoperatif Solunumsal Komplikasyon Gézlenme
Oranlarimin Karsilastirilmasi

11D ID IS 1S p

n (%) n (%) n (%) n (%)

Postop Solunumsal Yok 18 (90,0) 16 (80,0) 20 (100,0) 20 (100,0)

Komplikasyon 0,048
Var 2 (10,0) 4 (20,0) 0(0,0) 0 (0,0)

‘Fisher Freeman Halton Test *p<0,05

Gruplara gore olgularda postoperatif solunumsal komplikasyon gozlenme oranlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilhik saptanmistir (p=0,048; p<0,05). ID grubu
olgularda postop solunumsal komplikasyon gdézlenme oranmi ISve IIS grubu olgulara gore
anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,035; p=0,035; p<0,05). Hastalarda postoperatif

olarak sadece bronkospazm gozlendi higbir hastada reentubasyon gereksinimi olmadi.
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5. TARTISMA

Son yillarda, reaktif havayolu disfonksiyon sendromu olan c¢ocuk sayisi giderek
artmakta olup, bu hastalarin anestezisi, perioperatif donemde anesteziyologlar1 ciddi
solunumsal sorunlarla basa ¢ikmak zorunda birakmaktadir. Ortaya c¢ikabilecek solunum
komplikasyonlarint 6nlenmesi ve hasta giivenligi igin “optimal anestezik ajan se¢imi” dnem
kazanmaktadir. Son 30 yilda, farmakolojik yonden iistiin 6zelliklere sahip genel anestezik
ajanlara sahip olmamiza ragmen, farkli yas gruplarini igeren genis seri ¢calismalarda, o6zellikle
bir yas alt1 ve 1-5 yas arasi ¢cocuklarda perioperatif donemde ortaya ¢ikan komplikasyonlar

arasinda “solunum komplikasyonlar1” yiiksek oranda goriilmektedir (2).

Bu calismada, genel anestezide yaygin kullanimi olan iki inhalasyon ajanindan
sevofluran ve desfluranin reaktif havayolu disfonksiyon sendromu (RADS) olan g¢ocuk
hastalarda solunum mekanikleri (pik inspirasyon basinci, plato basinci, havayolu direnci ve
dinamik kompliyans) iizerine olan etkileri arastirildi. Havayolu direnci hesaplanarak; diger

parametreler Datex Ohmeda S/5 Avance anestezi cihazindaki solunum mekanik monitériinden
elde edildi.

Solunum sistemi agisindan normal olan hastalar kontrol grubu olarak degerlendirildi.

Cocuk hastalarda, desfluran anestezi indiiksiyonu sirasinda oksiiriik ve laringospazma

neden olabilecegi bilindiginden, tiim hastalara intraven6z indiiksiyon uygulanmistir (52,53).

Klock ve arkadaslarmin (57), trakeal tiipiin kafinin sisirilip sondiiriilmesi ile
sevofluranin ve desfluranin iist havayolu reaktivitesi iizerine etkilerini arastirdigi calismada,
yiksek MAK (1,8) diizeylerinde iist havayolu reflekslerinin her iki inhalasyon ajam ile
baskilandigi ama 1 MAC diizeyinde ise desfluran grubunda havayolu reaktivitesinde ve
hemodinamik yanitlarda anlaml artisin oldugu gosterilmistir. Biz ¢calismamizda, standardize
edilmis boyutta kafsiz entiibasyon tiipii kullandik; 1 MAC desfluran kullanilan grup da dabhil,

hi¢ bir hastada hemodinamik yanitta artis gdzlemlemedik.

Genel anestezi alan hastalarda, entiibasyon sonrasinda havayolu direncinde artis veya
bronkospazm gelisebilecegi bilinen bir gercektir (54). Nyktari ve ark.nin(50) yaptig
calismada, bir akciger modelinde izofluran, sevofluran ve desfluranin havayolu direnci
lizerine olan etkileri karsilastirilmistir. Desfluranin 1 MAC diizeyinde sevofluran ve

izoflurana gore havayolu direncini anlaml olarak artirdigi, MAC degeri arttirildikca en fazla
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havayolu direnci artis1 yapan ajanin desfluran oldugu gosterilmistir. Akciger voliimii ve
bronsial toniisiin solunum mekaniklerine etkilerinin ortadan kalktig1 bu akciger modeli trakea

ve ana bronglar1 yansitirken, alveol diizeyini yansitmamaktadir.

Hirshman ve ark.nin(53) yaptig1 bir hayvan calismasinda ise antijenle indiiklenen
bronkospazm sonrasi inhalasyon ajanlarinin doz bagimli olarak havayolu direncinde azalma
yaptig1 gosterilmistir. Goff ve ark.nin(58), eriskinlerde yaptigi calismada anestezi
indiiksiyonunda intravendz tiyopental (5mg/kg) verilmis, siiksinilkolin (1.25 mg/kg)
enjeksiyonundan sonra kafli tiip ile orotrakeal entiibasyon yapilmis, voliim kontrollii modda
ventile edilen hastalarin anestezi idamesinde ise 1 MAC sevofluran ya da desfluran
kullanilmustir. Inhalasyon ajan1 baslandiktan sonra 5. ve 10. dakikalarda isovoliim teknigiyle
Olgiilen solunum mekanikleri degerleri kaydedilmistir. Sevofluran anlamli olarak havayolu
direncini dusiiriitken, desfluranin havayolu direnci {izerine anlamli etkisinin olmadigi
gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda ise havayolu direnci kullanilan her iki inhalasyon ajani ile
tim olgularda zaman igerisinde istatistiksel olarak anlamli olmasa da azalma oldugu

gosterilmistir.

Reaktif havayolu disfonksiyon sendromu olan hastalar incelendiginde de, sevofluranin
(GRUP IS) ve desfluranin (GRUP ID) havayolu direnci iizerine etkileri karsilastirildiginda
istatistiksel olarak fark saptanmamistir. Benzer sekilde reaktif havayolu disfonksiyon
sendromu olmayan hastalar incelendiginde, sevofluranin (GRUP IIS) ve desfluranin (GRUP
I1ID) havayolu direnci {izerine etkileri karsilastirildiginda da istatistiksel olarak fark
saptanmamustir. Inhalasyon ajanlar1 ¢alismamizda 1 MAC diizeyinde uygulanmis olup
desfluranin hastalarda havayolu direncini arttirmadigini sdyleyebiliriz. Farklh MAC
diizeylerinde inhalasyon ajanlariin solunum mekanikleri iizerine olan etkilerinin incelendigi
caligmalar akciger modelleri, daha 6nceden bronkospazm olusturulmus hayvan caligsmalari ve
akciger islev bozuklugu olmayan eriskinlerde yapilmis calismalardir (50,51,53,55). Biz
caligmamizda reaktif havayolu disfonksiyon sendromu olan ¢ocuklari dahil edip 1 MAC
desfluran ve sevofluran kullaniminin solunum mekanikleri iizerine olan etkilerini
karsilagtirdik. Diger ¢alismalarda solunum mekanikleri inhalasyon ajaninin uygulanmasindan
sonraki ilk 15 dakikada incelenmis olup daha uzun siireli uygulamasi ile ilgili literatiirde

veriye rastlanmamustir.

Dikmen ve ark.nin(51), erigkin hastalarda inhalasyon ajanlarinin solunum mekanikleri

tizerine etkilerini arastirdiklar1 ¢alismalarinda, 1 MAC diizeyinde izofluran, sevofluran ve
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desfluranin pik inspirasyon basincini ve havayolu direncini azaltirken; dinamik kompliyansta
istatistiksel olarak anlamli artisa neden oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismada 2 MAC diizeyinde
izofluran ve sevofluranin bronkodilator etkilerinin devam ettigi; desfluranin ise havayolu
direncini artirdigi bildirilmistir. Calismaya eriskin hastalar dahil edilmis olup, sigara
kullanim1 Oykiisti olan ve kronik obstriiktif akciger hastalari ¢alisma dig1 birakilmistir. Bizim
calismamizda, RADS (+) olgular1 kapsayan her iki grupta karsilastirildiginda, 40. dakikada
desfluran verilen grupta (Grup ID) pik inspirasyon basinct sevofluran grubundan (Grup IS)
daha yiiksek saptanmuistir. Grup i¢inde ise, pik inspirasyon basinglarinin, entiibasyon sonrasi
oOlgiilen deger temel alinarak zamana gore degisimi incelendiginde, Grup ID’de 40.dakikaya
kadar olgiilen donemlerde anlamli artis oldugu; sevofluran kullanilan (Grup IS) olgularda da
1. dk disinda, diger zamanlarda artis oldugu saptandi.

RADS (+) ve RADS (-) ¢ocuklarda sevofluran ve desfluranin plato basincinda neden
oldugu degisiklikler PIP’dekine benzerdi. Havayolu direncindeki artis ve dinamik

kompliyanstaki azalma ajanlara ve hastalarin havayolu 6zelliklerine gore farkli degildi.

Britta ve ark.(59), havayolu duyarliigi olan (asttm, USYE, kistik fibrozis,
bronkopulmoner displazi ve pasif sigara i¢iciligi) ve olmayan 1-6 yas grubu cocuklarda, daha
once tanimlanmig diisiik frekansli ossilasyon teknigiyle sevofluran ve desfluranin havayolu
direnci ve akciger elastansi iizerine olan etkisine bakmislardir. Yaptiklar1 c¢alismada,
indiiksiyonda sevofluran inhalasyonu baglanmis damar yolu kisa siirede acildiktan sonra
intravendz 2 mg/kg propofol bolus yapilarak sevofluran sonlandirilmistir. Atrakiiryum (0,5
mg/kg iv) ile néromiiskiiler blokaj saglanan gocuklar kafli tiip ile orotrakeal entiibe edilerek
mekanik ventilasyona baslanmis. Ameliyat siiresince propofol infiizyonu (ilk 10 dakika
9mg/kg/saat, ikinci 10 dakika 8 mg/kg/saat ameliyatin sonuna kadar 6 mg/kg/saat) yapilan
cocuklarda, 1 MAC degerinde sevofluran solutulduktan sonra 3., 8. ve 13.dakika solunum
parametreleri kaydedilmistir. Ardindan sevofluran inhalasyonu kapatilip, inhalasyon ajaninin
solunum yoluyla atilmasi i¢in 3 dakika beklendikten sonra desfluran inhalasyonu baslanmis
3., 8. ve 13. dakikalarda ol¢iimler kaydedilmistir. Normal g¢ocuklara kiyasla hava yolu
duyarliligt olan c¢ocuklarda, yalnizca propofol anestezisine gore, inhalasyon ajanlarimin
havayolu direncini ve elastansi arttirdigr gosterilmistir. Yine bu g¢ocuklarda, desfluranin

sevoflurana gore havayolu direncinde ve elastansta daha fazla artisa yol agtig1 gosterilmistir.

Bizim calismamizda, RADS (+) ve RADS (-) olan ¢ocuklarda sevofluranin solunum

mekanikleri tizerinde benzer etkiye sahip oldugunu; desfluranin ise PIP ve plato basincinda
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RADS (+) olanlarda olmayanlara kiyasla daha fazla artisa neden oldugu gosterilmistir. Her
iki ajanin RADS (+) ve RADS (-) olan ¢ocuklarda havayolu direnci ve dinamik kompliyans

uzerine etkileri benzerdi.

Genel anestezi alan hastalarda, entiibasyon sonrasinda havayolu direncinde artis veya
bronkospazm gelisebilecegi bilinen bir gercektir (54). Inhalasyon ajanlarinin, brons tonusu
iizerine etkisi ile bronkospazmi ¢6zebildigi bildirilmistir (55,56). Calismamizda hig bir olguda
entiibasyon sirasinda ve intraoperatif donemde herhangi bir solunum komplikasyonuna
rastlanmamuistir. Postoperatif donemde ise RADS (+) olan Grup ID’de 4 hastada ve RADS (-)

olan Grup IID’de 2 hastada bronkospazm gozlenmistir.

Sonug olarak; sevofluran ve desfluranin solunum mekanikleri lizerine olan etkilerini
inceledigimiz bu calismada hastalarin tiimiinde, zaman igerisinde her iki inhalasyon ajani ile
PIP ve Pplato degerlerinin arttig1, kompliyans ve havayolu direncinin ise azaldigi
goriilmistlir.  Ancak, desfluranin RADS (+) olan hastalarda PIP ve plato basincinda
olmayanlara kiyasla daha fazla artisa neden oldugu ve postoperatif solunumsal
komplikasyonlarin daha fazla goriildiigii gbz Oniine alindindiginda, daha genis serilerde
irdelemenin yararli oldugu diisiincesi ile birlikte; reaktif havayolu disfonksiyon sendromu
olan c¢ocuklarda genel anestezi uygulamalarinda sevofluranin daha uygun olacagi

kanisindayiz.
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6. OZET

Calismamiz etik kurul onay1 alindiktran sonra genel anestezi altinda elektif alt tiriner
sistem cerrahisi (elektif ingiiinal herni onarimi, inmemis testis ameliyati, orsiopeksi, siinnet
gibi) geciren 1-6 yas grubu, ASA I-II, toplam 80 cocuk hastada, prospektif ve randomize
yapildi. Yakin zamanda gecirilmis {ist solunum yolu enfeksiyonu, ¢ocukta veya ailede astim
Oykiisti, intertisyel akciger hastaligi, bronsiektazi, kistik fibrozis, sik tekrarlayan akciger
enfeksiyonu Oykiisii, yakin zamanda gecirilmis alt solunum yolu enfeksiyonu, anne veya
babada sigara kullanim1 olan ¢ocuklar reaktif havayolu disfonksiyon sendromu olan ¢ocuklar
olarak kabul edildi.

Pik inspiratuar basing, plato basinci, dinamik kompliyans, havayolu direnci 1, 3, 6, 10,
15, 20, 30, 40, 60, 90, 120. Dakikalarda kaydedilerek karsilastirildi. 120 dakika tizerinde olan

cerrahiler calisma disinda birakildi.

Sonug olarak; sevofluran ve desfluranin solunum mekanikleri iizerine olan etkilerini
inceledigimiz bu calismada hastalarin tiimiinde, zaman igerisinde her iki inhalasyon ajani ile
PIP ve Pplato degerlerinin arttigi, kompliyans ve havayolu direncinin ise azaldigi
goriilmustlir.  Ancak, desfluranin RADS (+) olan hastalarda PIP ve plato basincinda
olmayanlara kiyasla daha fazla artisa neden oldugu ve postoperatif solunumsal
komplikasyonlarin daha fazla goriildiigii g6z Oniine alindindiginda, daha genis serilerde
irdelemenin yararli oldugu diisiincesi ile birlikte; reaktif havayolu disfonksiyon sendromu
olan c¢ocuklarda genel anestezi uygulamalarinda sevofluranin daha wuygun olacag

kanisinday1z.
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7. SUMMARY

Our study, after confirmed by ethic comitte, has been done prospectively and
randomizely for 1-6 age group, ASA I-Il, total number of 80 children patients who have
undergone elective lower urinary system surgical operation(such as inguinal hernia repairing,
orschyopexy,circumcision, criptorschism operation) under general anesthesia.The patient
children who have upper respiratory tractus infection undergone recently , the history of
asthma of children or whole family, interstiel lund disease,bronschectazy, cistic fibrozis,the
history of lung infection, repeating frequently, lower respiratory tractus infection undergone
recently and whose father or mother uses cigarette, are admitted as the children who have

reactive respiratory tractus disfunction syndrome

Peak inspratuar pressure , plato pressure, dynamic complians , airway rezistance, are
compared by saving at 1, 3, 6, 10,15, 20, 30, 40, 60, 90, 120. Minutes.The surgical operations

which are over 120 minutes have been aparted from the study.

As a result; this study in which we have resarched the effect on respyratory
mechanisms of sevofluran and desfluran , for all of patients, incerasing of PIP and Pplato
values, decreasing of complians and tractus rezistance of the lungs of the patients by both of

inhale agents have been determined.

But, when resulting in more increasing of PIP and plato pressure of the RADS (+)
patients compared with the other patients who havent same problem and postop complications
seen more of desfluran are paied attention, by the though of examine is useful in larger series ;
we think that sevofluran is more appropriate for general anesthesia applications of the
children who have reactive respiratory tractus disfunction syndrome
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