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OZET

GERIATRIK HASTALARDA DUSUK AKIM VE NORMAL AKIM
DESFLURAN ANESTEZIiSININ POSTOPERATIF KARACIGER VE
BOBREK FONKSIYONLARI ILE SISTATIN C DUZEYiI UZERINE
ETKILERININ KARSILASTIRILMASI

Amagc: Yaslanma ile beraber viicudumuzdaki tiim organ sistemlerinde fonksiyonel
rezerv kaybi1 goriilmektedir. Bu nedenle geriatrik hastalarda diisiik akimli anestezinin
karaciger ve bobrek fonksiyonlarini etkileyip etkilemedigini arastirmay1 amagladik.
Bu calismada; elektif sartlarda, genel anestezi altinda, cerrahi operasyon gegcirecek
geriatrik hastalarda uygulanan diisiik akim ve normal akim desfluran anestezisinin,
postoperatif karaciger ve bobrek fonksiyonlari ile serum sistatin C diizeyi Uzerindeki

etkilerini karsilastirdik.

Yéntem: Van Yiiziincii Y1l Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu’nun, 16.04.2021 tarih ve 05-27 sayili etik kurul onay1 alindiktan sonra,
klinik arastirmaya baglandi. Elektif operasyon planlanan, 65 yas ve {istli, ASA
fiziksel statist I-IIT ve bilgilendirilmis hasta onamlar1 alinan 60 hasta ¢alismaya
dahil edildi. Hastalar diisiik akiml1 anestezi (grup D) ve normal akimli anestezi (grup
N) uygulanacak gruplar olmak tizere rastgele iki gruba ayrildi. Anestezi indiksiyonu
oncesi KTA, sistolik kan basinct (SKB), diyastolik kan basinci (DKB), ortalama kan
basinct (OKB), SpO; ve BIS degerleri kaydedildi. Tum hastalara li¢ dakika boyunca
%100 O: ile preoksijenasyon yapildi. Anestezi indiiksiyonunda 0,03 mg/kg
midazolam, 1- 1,5 mcg/kg fentanil, 2 mg/kg propofol ve 0,6 mg/kg rokuronyum iv
verilerek, yeterli kas gevsemesi saglandiktan sonra uygun capli bir endotrakeal tiip
ile entiibasyon yapildi. Tiim hastalara MAK degeri 1 olana kadar 4 L/dk TGA i¢inde
%50 0O2+%50 kuru hava+%6-7 desfluran ile mekanik ventilasyon yapildi.
Desfluranin MAK degeri 1 oldugunda Grup D’de TGA 0.5 L/dk (%60 O2+%40 kuru
hava+%8 desfluran)’ya, Grup N’de TGA 2 L/dk (%40 O2+%60 kuru hava+%6
desfluran)’ya diisiilerek anestezi idamesi saglandi. Hastalarin hemodinamik verileri,
SpO. ve BIS degerleri; indiiksiyon sonrasi 1. dk ve 5. dk, diisiik/normal akim

baslangicinda, sonraki ilk yarim saatte 5 dakikada bir, ikinci yarim saatte 10
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dakikada bir, geri kalan zamanda ise 15 dakikada bir, ekstiibasyon sonrasi 1. ve 5.
dk’da kaydedildi. Operasyon bitiminde atropin ve neostigmin ile standart
dekiirarizasyon saglanarak ekstiibasyon yapildi. Hastalar operasyon siiresince ve
postoperatif donemde yan etki ve komplikasyon acgisindan takip edildi. Karaciger ve
bobrek fonksiyonlarini degerlendirmek i¢in kan numuneleri indiiksiyon oncesi,
cerrahi sonrasi ve postoperatif 24. saatte vendz yoldan alinarak aspartat
aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), kan Ure azotu (BUN) ve
kreatinin degerleri ayn1 giin ¢alisildi. Serum sistatin C diizeyinin belirlenmesi igin
alian kan 6rnekleri 4000 devirde 10 dakika santrifiij edilerek serum elde edildi. Elde
edilen serum eppendorf tiiplerine alindi. Calisma giiniinde kullanilmak {tizere -
80°C’de saklandi. Calisma giinii serumlar oda 1sisinda ¢dziindiikten sonra Abbott
Architect C16000 cihazinda Multigent cystatin C kiti (Milan, Italya) ile ¢alisma

Oncesi kalibrasyon ve 2 seviye kontrol ¢aligmalar1 yapildiktan sonra 6l¢tim yapildi.

Bulgular: Demografik veriler agisindan her iki grup da benzerdi. Sigara kullanim
oranlari, ASA skorlari, anestezi ve operasyon siireleri acisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli (p>0.05) farklilik bulunmadi. Tum zamanlarda 6lcilen
kalp tepe atimi1, SpO2 ve BIS degerleri her iki grupta da benzerdi ve gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli (p>0.05) farklilik bulunmadi. Grup D’de ekstiibasyon
sonrast 1.dk’da dlgiilen sistolik kan basinci degerleri (p=0.042), 40.dk (p=0.038) ve
ekstiibasyon sonrasi 1.dk’da (p=0.035) Glgiilen ortalama kan basinci degerleri Grup
N’ye gore anlamli olarak daha yiliksek bulundu. Grup N’de indiiksiyon sonrasi
5.dk’da olgiilen diyastolik kan basmci degerleri (p=0.035) grup D’ye gore anlamli
olarak daha ylksek bulundu. Ancak bu degerlerin, preoperatif olgiilen degerlerin
%20’s1 disina ¢cikmadig tespit edildi. Diger tiim zamanlarda Slgiilen SKB, DKB ve
OKB degerleri acisindan Grup N ve grup D arasinda istatistiksel olarak anlamli
(p>0.05) farklilik bulunmadi. Yapilan gruplar arasi karsilastirmada, indiksiyon
Oncesi, ekstiibasyon sonrasi ve postoperatif 24. saatte dlgiilen ALT, BUN, kreatinin
ve serum sistatin C degerleri agisindan Grup N ve grup D arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 (p>0.05) bir fark saptanmadi. Grup i¢i degerlendirmelerde, her iki grupta da
ekstiibasyon sonrasi ve postoperatif 24. saatte 6l¢iilen ALT, BUN, kreatinin ve serum
sistatin C degerleri, indiiksiyon Oncesi degerlere gore istatistiksel olarak anlamli

(p>0.05) bir degisim gostermedi. indiiksiyon o©ncesi, ekstiibasyon sonrasi ve
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postoperatif 24. saatte 6lglilen AST degerleri agisindan gruplar karsilagtirildiginda;
Grup N ve grup D arasinda istatistiksel olarak anlamli (p>0.05) bir fark saptanmadi.
Yapilan grup i¢i degerlendirmede, her iki grupta da ekstiibasyon sonrasi dlgiilen AST
degerleri, indiiksiyon Oncesine gore anlamli (p>0.05) degisim gostermezken,;
postoperatif 24. saatte Olgiilen AST degerleri, indiiksiyon oOncesi Olciilen AST
degerleri ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli bir artis goriildii (Grup N:
P=0.049, Grup D: P=0.028). Bu artisa ragmen, AST degerleri normal referans
araliginda idi. Bulanti, kusma, titreme, ajitasyon ve komplikasyon oranlar1 agisindan

gruplar arasinda anlamli (p>0.05) bir farklilik goriilmedi.

Sonug: Yeterli donanima sahip anestezi cihazi ve uygun monitorizasyon sartlari
altinda, geriatrik hastalara diisiik akimli desfluran anestezisi uygulandiginda;
karaciger ve bobrek fonksiyonlarini olumsuz etkilemedigi, intraoperatif donemde
yeterli anestezi derinligi sagladigi, hemodinamik instabiliteye yol agmadigi ve
normal akimli desfluran anestezisi kadar gilivenli oldugu sonucuna vardik. Mevcut
verileri destekleyecek ve giiclendirecek daha fazla hasta ile yapilacak calismalara

ihtiya¢ oldugu kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Diisiik akimli anestezi, geriatrik, karaciger fonksiyonlari,

bobrek fonksiyonlari, sistatin C, desfluran.
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ABSTRACT

COMPARISON OF THE EFFECTS OF LOW FLOW AND NORMAL FLOW
DESFLURAN ANESTHESIA ON POSTOPERATIVE LIVER AND RENAL
FUNCTIONS AND CYSTATIN C LEVELS IN GERIATRIC PATIENTS

Aim of Study: With aging, functional reserve loss is observed in all organ systems in
our body. Therefore, we aimed to investigate whether low-flow anesthesia affects
liver and kidney functions in geriatric patients. In this study; We compared the
effects of low flow and normal flow desflurane anesthesia administered in geriatric
patients who will undergo surgery under general anesthesia under elective

conditions, on postoperative liver and kidney functions and serum cystatin C levels.

Method: After receiving the approval of Van Yiiziincii Yil University Non-
Interventional Clinical Research Ethics Committee dated 16.04.2021 and numbered
05-27, clinical research was started. Sixty patients who were scheduled for elective
surgery, aged 65 and over, ASA physical status I-111 and with informed consent were
included in the study. The patients were randomly divided into two groups as low
flow anesthesia (group D) and normal flow anesthesia (group N) groups. HR,
systolic blood pressure (SBP), diastolic blood pressure (DBP), mean blood pressure
(OCP), SpO2 and BIS values were recorded before anesthesia induction. All patients
were preoxygenated with 100% O: for three minutes. In the induction of anesthesia,
0.03 mg/kg midazolam, 1-1.5 mcg/kg fentanyl, 2 mg/kg propofol and 0.6 mg/kg
rocuronium were administered iv. After adequate muscle relaxation was achieved,
intubation was performed with an endotracheal tube of appropriate diameter. All
patients were mechanically ventilated with 50% O>+50% dry air+6-7% desflurane in
a 4 L/min fresh gas flow until the MAC value reached 1.When the MAC value of
desflurane was 1, fresh gas flow was decreased to 0.5 L/min (60% O,+40% dry
air+8% desflurane) in Group D and to 2 L/min (40% O2+60% dry air+6%
desflurane) in Group N, and anesthesia was maintained. Hemodynamic parameters,
SpO:2 and BIS values of the patients were recorded at the 1st and 5th minutes after
induction, at the beginning of low/normal flow, every 5 minutes in the next half hour,

every 10 minutes in the second half hour, every 15 minutes for the rest of the time,



and at the 1st and 5th minutes after extubation. At the end of the operation, standard
decurarization was achieved with atropine and neostigmine and extubation was
performed. The patients were observed in terms of side effects and complications
during the operation and in the postoperative period. To evaluate liver and kidney
functions, blood samples were taken pre-induction, post-surgery, and at the
postoperative 24th hour by venous route. Aspartate aminotransferase (AST), alanine
aminotransferase (ALT), blood urea nitrogen (BUN) and creatinine levels were
studied on the same day. The blood samples taken to determine the serum cystatin C
level were centrifuged at 4000 rpm for 10 minutes and serum was obtained. The
obtained serum was taken into Eppendorf tubes. It was stored at -80°C for use on the
study day. After the serums were dissolved at room temperature on the study day,
measurements were made after pre-study calibration and 2 level control studies, with
the Multigent cystatin C kit (Milan, Italy) on the Abbott Architect C16000 device.

Results: Demographic characteristics were similar in both groups. There was no
statistically significant (p>0.05) difference between the groups in smoking rates,
ASA scores, anesthesia and operation times. HR, SpOz;and BIS values measured at
all times were similar in both groups, and there was no statistically significant
(p>0.05) difference between the groups. In group D, systolic blood pressure levels
measured at 1st minute after extubation (p=0.042), mean blood pressure levels
measured at 40 minutes (p=0.038) and 1st minute after extubation (p=0.035) were
found significantly higher than group N. In group N, diastolic blood pressure levels
measured at 5th minute after induction (p=0.035) were found significantly higher
than group D. However, it was determined that these levels did not exceed 20% of
the preoperative measured levels. There was no statistically significant (p>0.05)
difference between group N and group D in SBP, DBP and OCD levels measured at
all other times. In the comparison between groups, there was no statistically
significant (p>0.05) difference between group N and group D in ALT, BUN,
creatinine and serum cystatin C levels measured before induction, after extubation
and at the postoperative 24th hour. In intragroup evaluations, there was no
statistically significant (p>0.05) difference in ALT, BUN, creatinine and serum
cystatin C levels measured after extubation and at the postoperative 24th hour

compared to pre-induction levels in both groups. When the AST levels measured
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before induction, after extubation and at the postoperative 24th hour were compared,
no statistically significant (p>0.05) difference was found between group N and group
D. In intragroup evaluation, AST levels measured after extubation did not show
significant (p>0.05) difference compared to before induction in both groups.
However a statistically significant increase was found when AST levels measured at
the postoperative 24th hour were compared with AST levels measured before
induction. (Group N: P=0.049, Group D: P=0.028). Despite this increase, AST levels
were within the normal reference range. There was no significant difference (p>0.05)
between the groups in the rates of nausea, vomiting, shivering, agitation and

complications.

Conclusion: We concluded that low-flow desflurane anesthesia administration to
geriatric patients does not adversely affect liver and kidney functions, provides
sufficient depth of anesthesia in the intraoperative period, does not cause
hemodynamic instability, and is as safe as normal-flow desflurane anesthesia, when
adequately equipped anesthesia equipment and appropriate monitoring conditions are
provided. We believe that studies with more patients are needed to support and

strengthen the existing data.

Keywords: Low-flow anesthesia, geriatric, liver functions, kidney functions, cystatin

C, desflurane.
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SIMGELER VE KISALTMALAR DiZiNi

ASA: Amerikan Anestezi Uzmanlar1 Dernegi
DSO: Diinya Saglik Orgiitii

EKG: Elektrokardiyografi

BiS: Bispektral indeks

KTA: Kalp Tepe Atimi

SKB: Sistolik Kan Basinci

DKB: Diyastolik Kan Basinci

OKB: Ortalama Kan Basinci

SpO2: Periferik Oksijen Sattrasyonu
VKIi: Viicut Kitle indeksi

ALT: Alanin Aminotransferaz

AST: Aspartat Aminotransferaz

BUN: Kan Ure Nitrojeni

CysC: Sistatin C

MAK: Minimum Alveolar Konsantrasyon
COz2: Karbondioksit

Oz2: Oksijen

Dk: Dakika

ML: Mililitre

DL: Desilitre
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L: Litre

Kg: Kilogram

Mg: Miligram

Mcg: Mikrogram

°C: Santigrat Derece

EEG: Elektroensefalografi

Iv: Intravenoz

MmHg: Milimetre Civa

CmH:20: Santimetre Su

PEEP: Pozitif Ekspiryum Sonu Basing
APL: Ayarlanabilir Basing Giderme Valvi
U/L: Unite/litre

GFH: Glomerdler Filtrasyon Hizi
TGA: Taze Gaz Akimi

EtCO:2: End-Tidal Karbondioksit

DA: Diisiik Akim

NA: Normal Akim

FiO2: Inspire Edilen Oksijen Fraksiyonu
CO: Karbonmonoksit

COHDb: Karboksihemoglobin

PaCO:: Parsiyel Karbondioksit Basinci

I:E: Inspirasyon/Ekspirasyon orani

X1



SEKILLER DIiZiNi

Sekil 1: Desfluranin kimyasal yapisi

XV



TABLOLAR VE GRAFIKLER DIiZiNi

Tablo 1: BIS ve sedasyon diizeyi arasindaki korelasyon. ............ccocccevoveeevevennnnnn. 43

Tablo 2: Gruplardaki hastalarin demografik veriler, sigara kullanim oranlari, ASA

skorlari, anestezi ve operasyon siireleri agisindan degerlendirilmesi............cccceue.... 53
Tablo 3: Gruplarin KTA 6l¢iimlerinin degerlendirilmesi.........ccooveveeieiveneninninene. 54
Tablo 4: Gruplarin SKB 6lgiimlerinin degerlendirilmesi..........cccooeveriiiniiinienenn 56
Tablo 5: Gruplarin DKB 6dl¢timlerinin degerlendirilmesi.........cccooevvreieniinnicienn, 57
Tablo 6: Gruplarin OKB 6l¢iimlerinin degerlendirilmesi...........cooevviiiiiiinnieinenn, 59
Tablo 7: Gruplarin SpO2 6lcimlerinin degerlendirilmesi........cccevverviiiiiiiinieinnn, 60
Tablo 8: Gruplarmn BiS 6l¢iimlerinin degerlendirilmesi...........ccevvvevrvecreivirererennnnnn. 61

Tablo 9: Gruplarin serum ALT, AST, BUN, kreatinin ve sistatin C dl¢cimlerinin

e ZerleNAITIIMESI..ccuveeiieii ittt aee s 66

Tablo 10: Gruplarin  yan etki ve komplikasyon oranlari agisindan

AeZerleNdITTIMESI. .. .eiiiiiieiiei ettt 67

XV



Grafik 1: Gruplarin zamana gore KTA degerleri...........cooiireneniieniiiniieee 55

Grafik 2: Gruplarin zamana gore SKB degerleri...........ccoovviiiiieiinciiiiiiiecicen, 56
Grafik 3: Gruplarin zamana gére DKB degerleri..........ccoovviiiiieeiiiieiiece e, 58
Grafik 4: Gruplarin zamana gére OKB degerleri..........ccoevvviiiiieneiiieieece e, 59
Grafik 5: Gruplarin zamana gore SPO2 degerleri........cccvvvevviiiieeriiie e, 60
Grafik 6: Gruplarin zamana gore BIS degerleri.......ccovviieeeeeeeeeeeee e, 61
Grafik 7: Gruplarin zamana gore ALT degerleri........ccovvviiiiiieniiiiiccccee, 62
Grafik 8: Gruplarin zamana gore AST degerleri.........ccoovvririiiniiiiiiiieesc e 63
Grafik 9: Gruplarin zamana gore BUN degerleri..........ccooviiiiieneniiiiiiisicieen 63
Grafik 10: Gruplarin zamana gore kreatinin degerleri..........coooevvrviiiiiieieicicnen 64
Grafik 11: Gruplarin zamana gore serum sistatin C degerleri..........ccoovvvvenieervnnnnne. 65

XVI



1.GIRIS VE AMAC

Geriatrik hastalarin yasam siirelerindeki artisa paralel olarak, anestezi ve
cerrahi uygulamalarindaki teknolojik gelismeler, zamanla daha ¢ok sayida yash
hastaya tibbi hizmet vermenin yolunu agmistir (1). Yash nifusun ve yasla birlikte
cerrahi gerektiren hastaliklarin artisina bagl olarak yasli hastalarda cerrahi ve
anestezi uygulamalar1 da giin gectikce artmaktadir (2, 3). Diinya Saglik Orgiitii 2015-
2050 yillar1 arasinda dunyadaki yasl nifusun yaklasik iki katina ¢ikacagini tahmin
etmektedir (3).

Yaslanma; yasam tarzi, gevre, genetik, sosyal gevre, is ortami ve kronik
hastaliklar gibi pek ¢ok faktdrden etkilenen fizyolojik bir siirectir. Zamanla fizyolojik
islevlerde meydana gelen birtakim degisikliklerle karakterizedir. DSO 65 yas ve

lizeri insanlar1 yasli, 80 yas Ve iizerini ise ileri yaslh olarak kabul etmektedir (2, 3).

Yaslanmaya bagli olarak organ fonksiyonlarindaki azalma, anestezi
ilaclarinin metabolizmasim1 ve atilimini etkilemekte, anestezinin klinik etkilerinin
degismesine yol agmaktadir. Klirensi hizli ve metabolizmasi ihmal edilebilir olan

anestezik ilaglar yasl hastalarda giivenli bir anestezi imkan verir (4, 5).

Genel anestezi amnezi, analjezi ve kas gevsemesi ile karakterizedir (6).
Genel anestezi uygulamalarmin biiyiilk kisminda inhalasyon anestezikleri
kullanilmaktadir. Desfluran yaygin olarak kullanilan halojenli bir eter olup, diger
inhalasyon anesteziklerine gore ¢oziiniirliigii ve potensi daha az ve daha stabil bir
ajandir. Azalmis ¢Ozilinlirlik anestezi idamesinde daha 1yi kontrol saglarken,
desfluranin viicuttan atilmasi ve hastanin anesteziden derlenmesi hizli olur. Biling
daha hizli doner ve baz1 ¢aligmalarda gosterildigi gibi bu hastalarin uyanma
odalarinda kalma siireleri daha kisadir (7, 8). Ayrica bir inhalasyon anesteziginin
daha diisiik anestezik potense sahip olmasi, akimin azaltilmasi ile saglanabilecek

maliyet azalmasinin daha fazla olmasina sebep olur (9).

Anestezi alanindaki teknolojik gelismeler, rutin anestezi pratigimize yeni ve

farkli bakis agilar1 sunmaktadir. Ginidmuizde bu teknoloji ile Gretilen anestezi
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makinalari, hasta izleminde bir¢ok olanak saglamakla beraber hasta giivenligini de
arttirmaktadir. Yiiksek akimli inhalasyon anestezisi hem kaynak israfina yol agmakta
hem de cevreye zarar vermektedir. Ekonomik ve ¢evresel endiseler, inhalasyon
anesteziklerin biiyiik bir kismimin tekrar solundugu yari-kapali sistemlerin
gelistirilmesine sebep olmustur. Diisilk akimli anestezi terimi, yari-kapali yeniden
solutmal1 bir sistemle uygulanan ve yeniden solutma oraninin en az %50 oldugu

inhalasyon anestezisi tekniklerini tanimlamak i¢in kullanilmaktadir (9, 10, 11).

Son yillarda anestezistlerin ilgisi diisiik taze gaz akimli anestezi yontemlerine
dogru yonelmektedir. Volatil anesteziklerinin farmakodinami ve farmakokinetikleri
konusunda bilgi artisi, modern anestezi makinalarinin Yyiksek standartlarinin
olmasi, monitorlerin anestezik gaz bilesimini devamli ve ayrintili bir bigimde
analiz edebilmesi diisiik akimli anestezinin giivenli sekilde uygulanabilmesini biylk

Olcude kolaylagtirmaktadir (12).

Maliyet ve gevre kirliliginin azaltilmasi gibi faydalarinin yaninda diisiik
akimli anestezi uygulamalarinda gazlarin nem oranlari, yiiksek taze gaz akimh
uygulamalara gore daha yiiksek degerlere ulasmakta, bu sayede 1s1 kayb1 da daha az
olmaktadir. Bu durum trakeobronsiyal ortamin fizyolojisinin daha iyi korunmasim
saglamaktadir. Viicut sicakligmmin korunmasinda ve perioperatif hipotermiyi
onlemede de gazlarin 1sitilmasi faydali olmaktadir. Diisiik akimli anestezi
uygulamasinda hastanin daha yakindan takip edilmesi gerektiginden, meydana
gelebilecek komplikasyonlarin daha erken fark edilmesi ve bu sayede hasta agisindan
anestezi gilivenliginin artmasi da bu yOntemin sundugu baska bir avantajdir.
Atmosferik kirlenme, atik gazlar azaldig1 i¢in daha az olmakta ve ekolojik dengeler
korunmaktadir. Ayrica atik gaz maruziyetleri azaldig1 i¢in ameliyathane personelinin

saglik ile ilgili riskleri de azalmaktadir (13, 14).

Modern anestezi cihazlarinin ¢ogunda ileri solutma sistemlerinin ve takip
imkanlarinin olmasina karsin, neredeyse hi¢ yeniden-solutmaya imkan vermeyecek
sekilde yuksek taze gaz akimlari kullanmanin gereksiz bir uygulama oldugunu
diisiinen anestezistlerin orani artmaktadir. Ancak hala ¢ogu anestezistin diisiik akimli
anestezi hakkinda yeterli bilgi ve tecrlibe sahibi olmamasi, bu teknik i¢in anestezik

gazlarin dozu ve anestezi makinelerinin uygunlugu konusunda cekincelerin mevcut
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olmasi diisik akimli anestezi uygulamasina karsi duyulan endiselerin baslica
nedenidir. Ayrica, hala hipoksi ya da inhaler anestezik asiri dozu gibi bu teknigin

dogasindan kaynaklanan sikintilar oldugu yoniinde kaygilar da mevcuttur.

Calismamizdaki hedefimiz cerrahi operasyon gegirecek geriatrik hasta
grubunda diisiik akimli anestezinin normal akimli anestezi kadar kaliteli oldugunu ve
hemodinami, karaciger ve bobrek fonksiyonlar1 {izerine etkileri agisindan normal
akimli anestezi kadar giivenli oldugunu gdstermek ve sagladigi avantajlar sebebiyle
diisik akimli anestezi uygulamalarinin yayginligini arttirmaktir. Genel anestezi
altinda elektif sartlarda, cerrahi operasyon gecirecek geriatrik yas grubundaki (>65
yas) hastalarda volatil ajan olarak desfluranin kullanildigi normal akim ve diisiik
akim anestezisinin; hemodinami, karaciger ve bobrek fonksiyonlari ile serum sistatin

C dizeyi uzerine olan etkilerini aragtirmay1 amagladik.
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2. GENEL BIiLGILER

2.1. GERIATRIK ANESTEZi

Fizyolojik bir siire¢ olan yaslanma organ rezervlerinde ve fonksiyonel
kapasitede azalma, anabolik siireclerde gerileme, katabolik streclerde artma, i¢ denge
mekanizmalarinda bozulma ve patolojik olaylarin gorilmesinde artma ile
karakterizedir (15).

Egitim, saglik, beslenme ve yasam standartlarindaki iyilesmelere bagl olarak
yash niifusun toplum icerisindeki ylzdesi giderek artmaktadir. Diinyanin gelismis
ulkelerinde nifusun ortalama %14’ 65 yas ve lizeri kisilerden olusmakta iken, 2030
yilinda bu oranin en az %20’ye yiikselecegi tahmin edilmektedir (16). Bu niifusun en
az yarisinin, bir kez anestezi altinda cerrahi girisim ge¢irme olasiligmin oldugu

diistiniilmektedir (2, 3).

Anestezistlerin anestezi altinda herhangi bir islem yapilacak yaslh hastalarla
daha sik karsilasacagi gercegi kacinilmazdir. Bu nedenle geriatrik anestezi ve
karsilasilan zorluklarla ilgili bilgi sahibi olmalar1 gerekmektedir.

2.1.1. Yaslanma ile Olusan Fizyolojik Degisiklikler
2.1.1.1. Kardiyovaskdler Sistem

Yaslanmayla birlikte kalpte morfolojik degisiklikler ortaya ¢ikar. Miyosit
sayis1 azalir, miyokardiyal kollajen igerigi artar, sol ventriikiil duvar1 kalinlasir,
iletim lifi yogunlugu ile sinds diigimii hiicre sayist azalir. Bu degisikliklerin
sonucunda fonksiyonel olarak kontraktilitede azalma, miyokart sertligi ile ventrikul
dolum basincinda artma ve beta adrenerjik duyarliliginda azalma gorilur (17).
Morfolojik olarak biyuk elastik arterlerde sertlesme olusur ve bdylece erken dénemde
ortalama arter basincinda yukselme ve nabiz basincinda artma meydana gelir.
Damarlarda artan bu direng ile ventrikiler ard ylk artar. Kalbe olusturulan bu ek yik
ventrikller hipertrofiye ve sol ventrikil diyastolik disfonksiyonuna sebep olur.
Diyastolik disfonksiyon diyastolik kalp yetmezligine es deger anlamina gelmemekle

birlikte yaslilarin yarisindaki kalp yetmezIigi ile iliskilidir (17, 18, 19).
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Sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu ile atriumlarda olusan genisleme
yaslilar1 atriyal fibrilasyon ve fluttere yatkin hale getirir. Hastalarda konjestif kalp
yetmezligi gelisme riski de yiksektir. Diyastolik disfonksiyonlu yasli hastalar
perioperatif sivi uygulamasini iyi tolere edemeyebilir ve akciger konjesyonu
gelisebilir (18).

Yasl hastalarin ¢ogunda Kardiyak rezervin azalmasi sonucu genel anestezi
indiksiyonu sirasinda kan basincinda abartili diisiis gozlenebilir. Uzamis dolasim
zamani intraven0z ilaglarin etkisinin baglamasini geciktirir ancak inhalasyon ajanlari
ile indiiksiyonu hizlandirir. Yash hastalarin klinik olarak hipovolemi, hipotansiyon
veya hipoksiye, kalp hizi artis1 ile cevap verme yetenekleri zayif olur bu da
intraoperatif hemodinamik kararsizliga sebep olur (17, 18, 19).

2.1.1.2. Solunum Sistemi

Yaslhilarda akciger yapisinda, akciger mekaniklerinde ve pulmoner kan
akiminda meydana gelen degisiklikler nedeniyle perioperatif pulmoner
komplikasyon riski artar. SSS aktivitesindeki azalmaya bagli olarak hipoksi,
hiperkapni ve mekanik yiklenmeye karsi solunumsal yanitlar bozulmustur.
Benzodiyazepin, opioid ve inhalasyon anesteziklerinin solunum deprese edici etkileri
yaslilarda daha fazla gorulir (19, 20). Yaslanma ile akcigerlerde elastik geri ¢ekilme
kaybr ile birlikte siirfaktan yapiminin bozulmasi, akciger kompliyansinda artisa yol
acar. Akciger dokusundaki destekleyici dokularin kaybiyla hava yollarinda

genigleme ve senil amfizem meydana gelir (17, 19).

Yaslilarda total akciger kapasitesi degigsmezken rezidiiel volim ve
fonksiyonel rezidiel kapasite artar. Bu durum vital kapasitenin azalmasina yol acar.
Vital kapasite her yil yaklasik olarak 20-30 ml azalir (19). Kiglk hava yollarinin
kapanmaya basladig1 volim olarak tanimlanan kapanma kapasitesi, yasla meydana
gelen hava yolu kollaps1 nedeniyle artar. Genclerde kapanma kapasitesi fonksiyonel
rezidiiel kapasitenin altindayken yaslanma ile beraber aralarindaki bu iliski bozulur
(21, 22). Kapanma kapasitesi fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi astiginda FEV1’de
diismeye neden olur. Fonksiyonel rezidiiel kapasite ve kapanma kapasitesindeki bu

degisiklikler ventilasyon/perfiizyon uyumsuzluguna yol agar ve yaslanmayla birlikte
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goriilen parsiyel oksijen basincindaki diismenin en dnemli sebebidir (21). Solunum
kaslarinin zayiflig1 nedeniyle etkili 6ksiiremeyen yasl hastalar balgamlarin1 rahat
¢ikaramazlar. Klglk hava yollarindaki tikanmalar ve alveollerdeki gaz degisiminin
azalmasi sonucunda parsiyel arteriyel oksijen basinci (PaO2) yasla birlikte azalir
(PaO2= 100- Yas/4 mmHg) ancak parsiyel arteriyel karbondioksit basinci (PaCOy)
degismeden kalir (23).

Ilerleyen yas ile beraber toraksmn eklem ve kikirdaklarindaki Kalsifik
degisiklikler sonucu gogiis kafesinin 6n arka ¢api artar ve kifoskolyoz meydana gelir.
Yaslanma ile birlikte iist hava yolu reflekslerinin azalmasina bagl olarak aspirasyon
riski daha yuksektir (24). Yaslilarda ¢ene eklemindeki bozulma sonucu tiromental
mesafede kisalma, dislerin eksikligi ya da yoklugu, yanaklarin ¢okiikliigii, bas ve
boyun hareketsizligi bu bireyleri zor ventilasyon ve zor entiibasyon aday1 yapar (25).
Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), sigara, obezite ve pulmoner patoloji

varlig yaslilarda pulmoner komplikasyonlarin gorilme sikligini artirir (26).
2.1.1.3. Uriner Sistem

Yaslanmayla birlikte bobrek Kitlesinde ve fonksiyonlarinda azalma meydana
gelir. Bobrek kitlesi 80 yas civarinda yaklasik olarak %30, fonksiyonlar1 da yaklasik
olarak %50-60 azalir. En fazla azalma bobrek korteksinde olur, bu da fonksiyonel
glomeriil sayisinda ve glomeriiler filtrasyon hizinda azalmaya sebep olur (19). Bu
anatomik degisiklikler bobrek fonksiyonlarinda ilerleyici bir disiisle karsimiza
c¢ikmaktadir (27). Yaslhilikta kas kiitlesi ve kreatinin yapimi da azaldigindan
glomeriiler filtrasyon hizindaki azalma kreatinin artisina neden olmaz, oysa kan (re
nitrojeni yasla birlikte kademeli olarak yiikselir. Bu durum bobrek yoluyla atilan
ilaclar icin uygun doz ayarlamasinin yapilmasinda 6nemlidir (17, 18). Bobrekler
yoluyla uzaklagtirilan ilaglarin metabolitlerinin eliminasyon yar1 omiirleri ve etki

stireleri uzamigtir (28).

Ilerleyen yasla birlikte bobreklerde elektrolit dengesinin ayarlanmasi, idrarin
konsantre edilmesi ve seyreltilmesi bozulur (29). Bobreklerin sodyum tutma
kapasitesi azalmistir. Bu durum, tuz alimi yetersiz olan yash hastalarda, sodyum

eksikligine ve dehidratasyona neden olur. Ayni1 zamanda tuz yiku ile micadele etme
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yeteneginin azalmasi sivi ylklenmesi egilimini artirir (30). Sivi yiikklenmesi ve
dehidratasyona kars1 bobreklerin yeterli yanit vermemesi nedeniyle yasli hastalarin

stvi balansini korumak hayati 6nem arzeder (31).

2.1.1.4. Gastrointestinal Sistem

Yaslanma ile birlikte 6zefagus kaslarinin  zayiflamasi nedeniyle
kontraksiyonlarinin glici ve peristaltik hareketlerin sayisi azalir. Gastrik asit
sekresyonu azalir, mide bosalmasi gecikir. Pankreas fonksiyonlarinda degisiklik
olmaz (32). Yaslanma ile birlikte karaciger kan akimi her 10 yilda yaklasik %10
oraninda azalir. Bununla birlikte karacigerin ilaglar1 metabolize etme yeteneginde
azalma olur. Ozellikle eliminasyonu hizli olan ilaglarin idame doz gereksinimlerinde
azalma gordlebilir. Karaciger fonksiyon testlerinde belirgin degisiklik gorilmez (17,
18).

2.1.1.5. Santral Sinir Sistemi

Yasa bagl olarak santral sinir sistemi fonksiyonlar1 azalir. Serebrovaskdler
hastaliklar, hormonal degisiklikler, oksidatif stres sonucu olusan ndron hasar1 ve
hicre kayiplar1 bu fonksiyon kaybinin nedenleri olarak siralanabilir (33, 34). Bu
fonksiyon kaybi nedeniyle geriatrik hastalarda ameliyat Oncesi ve sonrasinda

delirium, konflizyon ve demans sik gozlenir (35, 36, 37).

Geriatrik hastalarda dopamin, serotonin, adrenalin, gamma-aminobutirik asit
gibi norotransmitter fonksiyonlarinda azalma gorultr. Ancak kortekste primer
norotransmitter olan glutamin seviyeleri etkilenmemektedir. Ayrica serebral
otoregiilasyon ve hipoksiye yanit iyi korunmustur (19). Noroaksiyel olarak gorilen
degisiklikler ise epidural alanin daralmasi, araknoid villuslarin genislemesiyle
duranin gecirgenliginin artmasi ve serebrospinal sivi miktarinin azalmasidir (15).
Periferik sinirlerde iletim hizindan sorumlu Schwann hiicre mesafesi kisalir, iletim
hiz1 diiser. Bu degisiklikler geriatrik hastalar1 noroaksiyel ve periferik sinir bloklaria

kars1 hassas hale getirir (19).

Geriatrik hastalarda dokunma, 1s1, isitme ve gorme gibi tum duyusal

modalitelerde esik degerde artis s6z konusudur (38).
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2.1.1.6. Endokrin Sistem

Endokrin fonksiyonlar, doku cevapsizligi ve hormon sekresyonlarindaki
azalmaya bagh olarak vyasla birlikte degisir (39). Insiilin, kortikosteroid,
parathormon, norepinefrin ve kolesterol artar, blylme hormonu, T4, T3, testosteron,
Ostrojen ve luteinizan hormon diizeyleri azalir. Yashlarin metabolik ihtiyaglar1 %10-
15 azalir. Bazal metabolik hizlar1 diiser ki bu ila¢ metabolizmalarini etkiler. Yaslanma

ile beraber glukoztoleransinda bozulma goérulebilir (29).
2.1.2. Yaslanma ile Olusan Farmakolojik Degisiklikler

Yaslanma hem farmakokinetik hem de farmakodinamik degisikliklere neden
olur. Yasla birlikte asidik yapida ilaglarin baglandigi albiimin diizeyi azalirken bazik
ilaglarin baglandig1 alfa-1-asit glikoproteinde artma gortlur. Bu durum ilaglarin
serbest fraksiyonlarinda degisiklik olusturur (17, 18). Yaslanmaya bagli vicut
yapisindaki degisiklikler yagsiz doku kitlesinin azalmasi, viicut yag oraninin artmasi
ve total vicut sivisinin azalmasidir. Total viicut sivisinin azalmasi daha kuguk bir
santral kompartmana neden olur ve bu durum bir ilacin bolus olarak uygulanmasindan
sonra daha yuksek serum konsantrasyonlarina yol acar (15). Artan yasla birlikte vicut
yag oraninin artmasi, bobrek ve karaciger fonksiyonlarinin azalmasina bagli dagilim
voliimii geniglemektedir. Bunun sonucunda uygulanan ilacin klinik etkilerinin uzama

olasiligi mevcuttur (17, 18).
2.1.3. Yaslanma ve Anestezi

Istenmeyen hemodinamik degisiklikler geriatrik hasta grubunda daha sik ve
belirgindir. Genel olarak yasl hastalar anestezik ilaglara daha hassas olup genclerde
uygulanan dozlar toksik etki yapabileceginden istenen klinik etkiye ulagsmak igin
daha diisiik dozlarda medikasyon yapilmasi gerekir (15). Yashlarda ilag dozlar igin
genel prensip "diistik bagla-yavas git" seklindedir.

Inhalasyon anesteziklerinin minimum alveolar konsantrasyonu (MAK) her on
yillik donemde %6 oraninda azalir (40). Bu azalma inhalasyon anesteziginden
bagimsiz olarak %30' a kadar ulasabilir (41). inhalasyon anesteziklerinin titrasyonlart

kolay oldugundan yash hastalarda avantaj saglar (42).
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Anestezi saglamak i¢in gerekli olan tiyopental ve etomidat dozu yasla azalir.
Yaslanmayla birlikte beyin propofol etkilerine daha duyarli hale gelir. Tiyopentalin
dozu yaklasik %15, propofol ve etomidatin dozu yaklasik %20 ve midazolamin dozu
ise %50azaltilmali, ketamin ise dikkatli kullanilmalidir (42).

Yas postoperatif morfin gereksiniminin énemli bir belirleyicisidir ve agrinin
giderilmesi icin yashilar daha az ilaca gereksinim duyarlar (43). Yasl olgularda
sulfentanil, alfentanil ve fentanil yaklasik iki kat daha guc¢ludur (44).

Yas kas gevsetici ilag gereksinimini ve farmakodinamigini 6nemli derecede
etkilemez. Yasla birlikte néromuskiiler blogun siiresi belirgin olarak uzamaktadir

cunki yashilarda hepatik ve renal eliminasyon azalmistir (45).

2.2. DUSUK AKIMLI ANESTEZI

Diisiik taze gaz akimli anestezi yontemlerine ilgi son yillarda giderek
artmaktadir. Modern anestezi cihazlarinin yiksek standarda sahip olmasi, anestezik
gaz bilesimini devamli ve ayrintili bir bicimde analiz eden monitorlerin varhig: ile
inhalasyon anesteziklerinin farmakodinami ve farmakokinetikleri konusunda bilgi
artigi, disik akimli anestezinin giivenli sekilde uygulanabilmesini buyik o6lglde

kolaylastirmaktadir (12).

Diisiik akimli anestezi, yart kapali yeniden solutmali bir sistemde ekshale
edilen gazin CO2 absorbsiyonundan gectikten sonra en az %50’sinin akcigerlere geri
gonderilmesini temel alan bir tekniktir (46). Modern yeniden solutmali sistemler
kullanilarak taze gaz akim hizi 2L/dk’nin altina indirildigi zaman diisiik akim

anesteziden bahsedilebilir (9).

Diisiik taze gaz akimli anestezi teknikleriyle ilgili terminoloji yeniden
solutma oranina veya taze gaz akim hizina dayandirilabilir. Yeniden-solutma oranini

belirleyen en 6nemli etken taze gaz akim hizidir (47).

Literatirde ilk kez 1952 yilinda Foldes ve ark. (48) tarafindan 1L/dk’lik taze

akim ile diisiik akim anestezisi terimini kullanmiglardir. Virtue ise 1974 yilinda taze
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gaz akimint maksimum 0,5 L/dk olarak sinirlandirdigi “’Minimal Akimli Anestezi’’
tekniginden bahsetmistir (49). 1985 yilinda F. Foldes ve Duncalf yeterli
denitrojenasyonu elde edebilmek agisindan baslangigta 10 dakika slre ile yiksek
taze gaz akimini1 uygulanip daha sonra 1L/dk taze gaz akimi olacak sekilde diisiik

akimli anesteziye gecilmesi gerektigini One stirmiistiir (46).
2.2.1. Diisiik Akimh Anestezi Teknikleri

Diisiik akimli anestezi teknikleri ile ilgili terminoloji yeniden-solutma oranina
ya da taze gaz akim hizina gore degerlendirilebilir. Yeniden solutma oranini
belirleyen en 6nemli etken taze gaz akim hizidir. Ancak, yeniden solutma orani
yeniden solutmali sistemin teknik tasarimindan, solutma seklinden ve kisiye 0zgi

toplam gaz alimmmindan 6nemli derecede etkilenmektedir (50).

Yeniden solutmali sistemler; yari-agik, yari-kapali ya da kapali olabilir.
Yeniden solutmali bir sistem yari-kapali olarak kullanildiginda, sisteme verilecek
taze gaz akim tercihe gore ayarlanabilir. Ancak, taze gaz akimi higbir zaman
hastanin alinimi1 ve solutma sistemindeki kagaklar yoluyla olan kayiplardan daha az
olmamalidir. Solutma sisteminde yeterli hacimde gaz varliginin siirdiirtilebilmesi igin
en azindan kaybolan gaz miktar1 yerine konmalidir. Taze gaz akimi azaltildikga,
sistemden atilan gaz miktari da o denli azalmakta ve yeniden-solutma orani
artmaktadir. Yeniden-solutmali bir sistem hastanin dakika hacmine esit miktarda taze
gaz akimi ile kullanilirsa, yeniden-solutulan gaz orani yok denecek kadar az olur.
Hastanin ekspire ettigi gazin tiimii gaz fazlas1 atilim valfinden disar atilir ve hasta
neredeyse saf taze gaz solumaya maruz birakilir. Taze gaz akimi 4 L/dk olarak
kullanildiginda yeniden-solutma orani yaklasik %20’ye ¢ikar. Hastanin inspire ettigi
gaz oram1 hala taze gaz akimina benzer iceriktedir. Diisiik akim anestezi
uygulamasinda oldugu gibi akim 2 L/dk ya da altina diisiiriildiigiinde ise yeniden-

solutma orani yaklasik %50’ye ya da daha tizerine ¢ikar (46).
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Baker ve ark. (51) akim hizlari igin standart tanimlamalar vermistir:

e Metabolik akim hiz1 250 ml/dk,

e Minimal akim hiz1 250-500 ml/dk,
e Diisiik akim 500-1000 ml/dk,

e Ortaakim 1-2 L/dk,

e Yuksek akim 2-4 L/dk.

Diisiik akimli anestezi teknikleri uygun monitdrizasyonun varliginda, alarm
siirlar1 dikkatle ayarlandiginda ve bu alarmlar calisabilir durumda oldugunda
uygulanmalidir. EKG, kan basinci, pulse oksimetre, kapnograf, viicut sicakligi, hava
yolu basinci, dakika voliimii, inspire edilen Oy, inspire edilen CO. ve anestezik ajan

konsantrasyonu monitérize edilmelidir (52, 53).

Inspire edilen oksijen konsantrasyonunun alt alarm smir1 %28-30"a, baglanti
ayrilma alarmi tepe basincindan 5 cmH,O daha asagiya, tikaniklik alarmi 30
cmH,0O’ya ve ekspire edilen gaz hacmi alt alarm sinir1 da istenen dakika hacminin
0,5 L/dk altina ayarlanmalidir. Ortak Avrupa Standardi (EN740) geregince kagak
testinin sonucu 3 kPa (~30 cmH,0) basingta 150 mL/dk simirinin altinda olmalidir
(52, 53).

2.2.2. Diisiik Akimhi Anestezinin Klinik Uygulamasi

Diisiik akimli anestezi uygulamasinda, indiiksiyon i¢in normal rutin sira takip
edilir. Preoksijenizasyondan sonra iv opioid, iv hipnotik ajan ve iv kas gevsetici
kullanilarak endotrakeal entiibasyon yapilir. Hasta daha sonra yeniden solutmali
sisteme baglanir. Taze gaz akim hiz1 diisiiriilmeden 6nce yaklasik 4 L/dk yuksek taze
gaz akiminin kullanildig1 bir baslangig¢ donemine ihtiya¢ vardir. Bu baslangig
doneminde, yeterli denitrojenasyon saglanacak, solutma sistemi igine taze gaz
bilesimi doldurulacak ve yeterli anestezi derinligini giivence altina almak igin gerekli
anestezik konsantrasyona ulasilacaktir. Denitrojenasyon, yiksek akimla %100 O ile
ventilasyon  yaptirilarak  kandaki  nitrojenden  arinmanin  saglanmasidir.
Denitrojenasyon ile akcigerdeki nitrojen uzaklastirilarak, yerini O2’ne birakir;

boylece fonksiyonel rezidlel kapasite ve oksijen rezervi artar. Denitrojenasyon 4-5
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L/dk arasinda taze gaz akim hizi kullanilarak yaklasik 6-8 dk’da tamamlanir. Diisiik
akimli anestezi uygulamak i¢in taze gaz akimi 1 L/dk’ya azaltilir (54).

Taze gaz akim hizinin azaltilmasi yeniden solutma oraninda belirgin bir
artisla sonuclanir. Inspire edilen oksijen konsantrasyonunu %30 voliimiin iizerinde
tutabilmek icin akim diistirildiigii anda oksijen konsantrasyonunu en az %40’a, hatta
%50’ye yiikseltmek gerekir. Devre dist vaporizator kullanildiginda akim hizinin
disiiriilmesi ile orantili olarak solutma sistemine verilen anestezik buhar miktar1 da
azalacaktir. Solutulan gaz bilesimi i¢inde 0,8XMAK anestezik konsantrasyonunu

koruyabilmek icin taze gaz icindeki anestezik konsantrasyon arttirilmalidir (54).

Zaman sabitesi, hastaya 0zgii alinimin sabit oldugu varsayilirsa, kismen
dolasan gaz hacmi ile dogru orantili, solutma sistemine verilen ajan miktar1 ve taze
gaz akimi ile ters orantilidir. Uzun zaman sabitesi nedeni ile anestezi siliresine
bagiml olarak, diisiik akimli anestezi uygulamasinda cerrahi girisimin bitiminden
15-30 dk 6nce diisiik taze gaz akim hiz1 korunurken, vaporizator kapatilarak taze gaz
icine volatil ajan verilmesi durdurulabilir. Akim ne kadar diisiikse, anestezik
konsantrasyonundaki azalma o kadar yavastir. Daha sonra hastanin spontan
solunumu yeterli hale gelene kadar manuel solutma yapilir. Sistemdeki anestezik
gazlan biitiiniiyle uzaklastirmak icin ekstiibasyondan yaklasik 5-10 dk 6nce APL
valfi acilir; azotprotoksit kesilir ve oksijen akim hizi 4-6 L/dk’ya yiikseltilir.
Hastanin erken postoperatif bakimi olagan sekilde strdurulir (54).

2.2.3. Diisiik Akimh Anestezinin Uygulanabilirliligi

Diisiik akimli anestezinin giivenli bir sekilde uygulanabilmesi igin tidal
volimiin taze gaz akimindan bagimsiz oldugu, sistem direnci diisiik anestezi
cihazlar1 kullanma olanagi olmalidir. Rutin bakim yapilmak kosulu ile anestezi
makinelerinin neredeyse hepsi 1 L/dk’ ya kadar diislik bir taze gaz akimiyla anestezi

uygulamasina elveriglidir (55).

Tastyic1 gazin bilesimi (hava—oksijen, azotprotoksit-oksijen), toplam taze gaz
akim1 ve Oz konsantrasyonu ayarlanir. Yeni nesil anestezi makinalarinin ¢ogu diisiik
ve minimal akimli anestezinin kolay ve giivenli bir sekilde uygulanabilmesi icin

elverislidir. Taze gaz akimimi kompanse etme Ozelligi vardir. Hastaya verilen gaz
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hacmi elektronik olarak o6lculir. Ayarlanan tidal hacim verildigi anda ventilator
inspiratuvar stroke’unu durdurur; boylece ventilatérin ¢alismasi taze gaz akimina

uyarlanarak tidal hacmin akimdan etkilenmemesi saglanir (56).
2.2.4. Diisiik Akimh Anestezi Uygulamasi I¢cin Teknik Gereksinimler

Giliniimiizde yeni anestezi cihazlarinin ¢ogunda taze gaz akimini kompanze
etme Ozelligi ve gaz rezervuari bulunmakta ve diisiik akimli anestezi i¢in uygun

olduklar1 yoniinde tanitim yapilmaktadir.

Anestezi Makinelerinde Giivenlik Ozellikleri (Avrupa Ortak Standardi EN-
740 Sartlarma Gore) (57)

A\

Enerji yetersizlik alarmi

Oksijen destegi yetersizlik alarmi

Azotprotoksit akimi durdurucusu

Oksijen bypass

Oksijen oran1 denetleyicisi

Tek bir vaporizator calismasini giivenceye alan cihaz
Inspire edilen oksijen konsantrasyon takibi

Havayolu basing takibi

Ekspire edilen gaz hacmi takibi

Solutulan karbondioksit konsantrasyonu takibi

YV V. V V V V VYV V V VY

Volatil anestezik ajan konsantrasyonunun takibi

Diisiik akimli anestezi tekniklerini uygulamak isteyen anestezistler
kullanacaklar1 anestezi cihazinin bu 6zellikleri kapsayip kapsamadigina bakmalidir.
Ayrica, anestezi cihazina ait teknik 6zelliklerin diigiik akimli anestezinin giivenli bir
sekilde uygulanabilmesi icin teknik ©n kosullar1 karsilayip karsilamadiginin da

denetlenmesi gerekir.

29



2.2.5. Diisiik Akimli Anestezinin Avantajlar:
2.2.5.1. Maliyette Azalma
2.2.5.1.1. Anestezik Gaz Tuketiminde Azalma

Kaynak kisitliligi nedeniyle maliyet etkin yaklasimlarin 6n plana ¢ikmasi,
anestezi uygulamalarinda da maliyeti en aza indirecek tekniklerin gelistirilmesine 6n
ayak olmustur. Sevofluran ve desfluran gibi anestezik ajanlar eski ajanlara gore,
bircok avantaj saglamasi ile birlikte maliyeti ylksek ajanlardir (58). YUlksek taze gaz
akimi ile verildiklerinde daha fazla miktarda kullanilmakta ve 5 L/dk taze gaz
akiminin  kullanildigr  yuksek akimli anestezide bu ajanlarin  %80’i bosa

harcanmaktadir (59, 60).

Inhalasyon ajanlari, anestezik ilag tilketim maliyetinin  %20’sini
olusturmaktadirlar (61). Genel anestezinin diisiik taze gaz akimli olarak tercih
edilmesi volatil anestezik ajanlarin tiiketimini azaltarak maliyeti diisiirmektedir (62).
Diisiik akimli anestezi tekniklerinin kullanilmasi ile volatil anestezik ajanlarin

tuketiminde yaklasik %65 azalma saglanabilmektedir (63).

Igarashi ve ark.’min yaptiklar1 ¢alismada, diisik akimli anestezinin
kullanildig1 pediyatrik hasta grubunda sevofluran tiiketiminin %86 oraninda azaldigi

gosterilmigtir (64).
2.2.5.1.2. Sodalaym Tuketimi

Diisiik akimli anestezide maliyet konusunda sikca tartisilan bir diger unsur da
diisiik akimli anestezi teknikleri altinda sodalaym tiiketiminin daha fazla olmasidir.
Taze gaz akimimin teknige uygun sekilde 0.5 L/dk’ya diisiiriilmesi ile sodalaym
maliyeti 3-7 kat arttig1 hesaplanmistir. Ancak klinik uygulamada sodalaymin gergek
anlamda tiiketimi yalnizca gaz akimindan karbondioksit absorbsiyonu ile olmamakta,
ayrintili hesaplanmasi gii¢ olabilecek daha pek c¢ok unsurdan da etkilenmektedir.
Bunlardan bazilari, kisisel metabolik degisiklikler, solutma ve cihazla ilgili
degiskenler, anestezi uygulamalarinin siklig1 ve stiresidir (65). Diisiik akimli anestezi
uygulamasinda, sodalaym maliyeti ile anestezik gaz maliyeti karsilastirildiginda,

anestezik gazlardan saglanan tasarrufun yaninda ve diisiik akimli anestezi
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tekniklerinin diger avantajlari da g6z Oniinde bulunduruldugunda, sodalaym

tiiketimindeki artis olduk¢a 6nemsiz kalmaktadir (66).
2.2.5.2. Cevre Kirliliginde Azalma
2.2.5.2.1. Cahsma Ortaminda Anestezik Gaz Kirliliginin Azalmasi

Her ne kadar solutma sistemlerinde dikkatli sekilde kacaklar kontrol edilse ve
atik gaz sistemleri mevcut olsa da ameliyathanelerde yiuksek akimli anestezinin
tercih edilmesi, inhalasyon ajanlarina maruz kalmaya neden olur. Ameliyathane
ortaminda atmosfer kirliliginin olusmas: sonucunda calisan personelde kanser,
karaciger ve bobrek hastaliklari, gebe personellerde spontan abortus ve konjenital

anomalili bebek gibi riskleri de beraberinde getirmektedir (67).

Anestezi makinesi yakinindaki anestezik gaz konsantrasyonu; yiiksek akimli
anestezide (taze gaz akimi> dakika solutma hacmi) diisiik akimli anesteziye gore

%40-150 oraninda daha yiiksek bulunmustur (68).

Bu nedenlerle diisiik akimli anestezi uygulamalart hem ¢evre kirliliginin hem
ameliyathane ¢alisanlarinin anestezik ajanlara maruziyetinin azaltilmasi agisindan 6n

plana ¢ikmistir.
2.2.5.2.2. Atmosfer Kirliliginin Azalmasi

Kloroflorokarbon (CFC) grubundaki volatil anestezik ajanlar olan halotan,
enfluran ve izofluran atmosferdeki o0zon tabakasina hasar vermektedir.
Kloroflorokarbonlarin ~ kiiresel  salimmmimin ~ %0,01°1  klorlu  hidrokarbon
anesteziklerdir. Montreal Konferansi’ndaki kararlar arasinda; halotan, enfluran ve
izofluran gibi halojenli kloroflorokarbonlarin {iretiminin kademeli olarak azaltilmasi

ve 2030 yilinda ise tamamen durdurulmasi mevcuttur (69).

Volatil anestetiklerin dlgiilen atmosferik konsantrasyonlart ilk olarak 2016
yilinda Vollmer ve arkadaslar1 tarafindan yayinlandi. Desfluran kirliliginin arttigi,
sevofluranin statik, halotan ve izofluranin azaldigi gosterildi. Yapilan 6lgiimlerde
desfluranin, olgulen tim ugucu anestezik kirliliginin tahmini sera etkisinin %80'ine

katkida bulundugu sonucuna varilmistir (70). Ryan ve arkadaslar ise; sevofluran,
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desfluran ve izofluran ile birlikte tim volatil anesteziklerin kiiresel 1sinma sebepleri

arasinda yer aldigini ileri stirmiistiir (71).

Gunumuzde modern ve ileri teknolijiye sahip yeniden-solutmali sistemlerin
akilcr kullanimi ile anestezik gazlarin ¢evreyi kirletmesi kolayca ve bliyiik olciide
azaltilabilir (72). Atik anestezik gaz oranmin disiriilerek ¢evre kirliligine sebep
olmasinin engellenmesi ve ekolojik dengenin korunmasi adina, diisiik akimli anestezi

yontemlerinin tercih edilmesi blyik 6nem arz etmektedir.
2.2.5.3. Anestezik Gaz ikliminde Tyilesme

Nemlenmis ve 1sinmis olan ekshale edilen gazin yeniden-solutulma oraninin
artirilmast ve ayni zamanda soguk ve kuru taze gaz oranmin disiiriilmesi ile
anestezik gaz iklimi klinik bakimdan 6nemli diizeyde iyilestirilebilir. Inspire edilen
gazin 1s1s1 Ve neminin yetersiz olmasi sekresyonlar1 kurutur, mukus retansiyonuna
yol acar ve bronsiollerde kismi tikaniklik yaparak mikroatelektazi gelisimini
kolaylagtirir. Solutulan gazlarin iklimi; solutma sisteminin teknik tasarimi,
absorbanin biytikliigii, hasta devresinin uzunlugu ve 1s1 iletkenligi, ortam 1sis1 ve
yeniden-solutma orani ile belirlenir. Trakeobronsiyal iklimde iyilesme, solunum yolu

ile olan s1v1 ve 1s1 kaybinin azalmasi bakimindan da fayda saglar (73, 74).

Ist ve nem oramt artirilmig gaz karigiminm bir diger Onemli yarari ise

postoperatif bogaz agrisinin azalmasidir (75).
2.2.5.3.1. Solutulan Gazin Isis1

Kleemann ve ark. 0,6 L/dk taze gaz akimi ile 2 saatlik bir anezteziden sonra
inspire edilen gaz isisimin ortalama 31,5°C’ye yiikseldigini gostermistir (74).
Bengston da yeniden-solutmali halka sistemi kullanarak 0,5 L/dk taze gaz akimu ile
30 dk sonraki gaz 1sisin1 oda 1sisinin yaklasik 6,8°C iistiinde Olgmiistiir. Bu 1silar,
yeniden-solutmasiz ~ sistemlere 1s1 ve nem degistirici eklenerek yapilan
Olcimlerinkinden bile daha yiiksek bulunmustur (76). Diisiik akimli anestezi
sirasinda Olctilen 1s1 degerleri yliksek taze gaz akimui ile dlgiilenlere gére daha yiiksek

bulunmustur (75).
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2.2.5.3.2. Solutulan Gazin Nemliligi

Diisiik taze gaz akimi kullanilan yeniden-solutmali bir sistemle anestezi
uygulandiginda, nemlilik orani yiiksek taze gaz akimlarina gére 6nemli diizeyde daha
yiksek olur. Kleeman, 0,6 L/dk taze gaz akimi ile 2 saatlik anestezinin ardindan
inspire edilen gazin ortalama nemliligini 21 mgH2O/L olarak bulmustur (75).
Bengston, 0,5 L/dk taze gaz akimi ile 60 dk solutulan gazin mutlak nemliligini 28
mgH.O/L olarak 6lgmiistiir (76). inspire edilen gazlarin nemliligi temel olarak
akimdan etkilenirken; 1s1s1, iletkenlige bagli 1s1 kaybindan, yani solunum devresinin
fiziksel Ozelliklerinden etkilenir. Genel olarak taze gaz akiminin azaltilmasi ile

anestezik gazlarin iklimi iyilesmekte ve kabul edilebilir degerlere ulagsmaktadir (77).
2.2.5.4. Vicut Isis1

Anestezik gazlarin iklimindeki iyilesme, soguk ve kuru gazin epitel
tarafindan 1sitilip nemlendirilmesi sirasinda ortaya ¢ikan solunum yolu ile 1s1 ve nem

kaybini azaltir. Bu etki genel olarak gozlenmekte olan hipotermiyi hafifletir (78).

2.2.5.5. Hasta Izlem Olanaklarinda ve Makinenin Islevlerine Yonelik Bilgide
Artma

Diisiik akim anestezisi uygulayacak anestezistin bitiin anestezik gazlarin
aliimi, dagilimi ve farkli solutma sistemlerinin islevleri konusunda yeterli bilgi ve
donanima sahip olmasi gerekir. Bu sik izlem ve bilgi birikimi hasta giivenligi

saglanmasinda avantaj saglamaktadir.
2.2.6. Diisiik Akimhi Anestezinin Dezavantajlar:
2.2.6.1. Teknik Arac-Gerec Yetersizligine Baglanabilecek Riskler

2.2.6.1.1. Hipoksi

Geri solutmali halka sistemi ile yapilan anestezi uygulamalarinda, taze gaz
akimi ve taze gaz karisimi, inspiryumdaki Oz konsantrasyonunu oOnemli o6lglide
etkiler. Bu nedenle taze gaz akimu ile ilgili degisikliklerde 6zellikle inspiryumdaki O
konsantrasyonuna dikkat edilmelidir (79). inspire edilen O, konsantrasyonu ve taze

gaz igindeki oksijen konsantrasyonu arasindaki fark, akim azaldik¢a artar. Tekrar
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soluma stresince diisiik Oz konsantrasyonu inspire etmek, hipoksi i¢in potansiyel bir
risktir (80).

Hipoksinin kesin olarak onlenmesi ve sirekli yeterli oranda Oz sunumunun
saglanabilmesi i¢in inspiryumdaki Oz konsantrasyonu en az %30 olmalidir. Sabit bir
taze gaz karisiminda akim azaltildiginda, inspiryumdaki Oz konsantrasyonu daha da
azalir. Bu nedenle taze gaz akimi diistiriildiigiinde, inspiryum oksijen
konsantrasyonunun sabit kalmasi igin, taze gaz i¢indeki oksijen orani artirilmalidir
(81). Diisiik akimli anestezi uygulamasinda, inspiryumdaki O konsantrasyonunun

Ol¢timii sarttir. Bu da hipoksi riskini ortadan kaldirmaktadir (82).
2.2.6.1.2. Hipoventilasyon ve Solutma Yontemindeki Degisiklikler

Kacaklar nedeniyle 6nemli diizeyde kayip meydana gelirse, solutma sistemi
icindeki gaz hacmi eksilir, solutulan dakika hacmi azalir ve solutma ydnteminde
degisiklige sebep olur. Bu sebeple diisiik akimli anestezi yontemi uygulanacaksa
Once anestezi makinesi, solutma sistemi ve anestezi cihazina yonelik kagak testi
yapilmalidir. Avrupa ortak standardinda kagaga bagl gaz kaybi i¢cin miisaade edilen
en ylksek miktar 3kPa (30 cmH20) basingta 150 ml/ dk olarak belirlenmistir (83).

Taze gaz akimmi kompanse etme 6zelligi olmayan konvansiyonel anestezi
makinelerinde tidal hacmin taze gaz hacmiyle baglantili olmasi 6nemli bir eksikliktir.
Taze gaz akimi disiiriiliince, inspirasyon sirasinda sisteme giren ek gaz hacmi
azaldig i¢in tidal hacim de diiser. Klinik uygulamada taze gaz akiminin 4,4 L/dk’dan
0,5 L/dk’ya diistiriilmesi, normal agirliktaki erigkin bir hastada dakika hacmini
ortalama 0,6-1,2 L/dk azaltir. Ekspire edilen dakika hacmi sirekli takip edilmek
zorunda oldugu i¢in solutulan gaz hacmindeki azalma hemen farkedilebilir ve tidal
voliim artirilarak diizeltilebilir. Kagaklardan olan gaz kayb, diisiik taze gaz akimlar
kullanildiginda sistem iginde dolasan gaz hacmini daha da azaltir; buna bagh
hipoventilasyona ve degisken basingli solutmaya neden olabilir. Havayolu
basinglarinin izlenmesi zorunlu oldugundan bu durum erken tespit edilebilir.
Baglanti ayrilma alarmi tepe basing degerinin 5 c¢cmH2O altina ayarlanmalidir,
boylece gaz hacmi eksikligine bagli bir hipoventilasyonun ortaya ¢ikmasi alarmi

devreye sokacaktir (83).
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Diisiik taze gaz akimlart ile kullanmak icin anestezik gaz rezervuari bulunan
anestezi makineleri ¢ok daha uygundur. Rezervuar yeterince dolu oldugu slrece
belirtilen aksilikler ortaya ¢ikmayacaktir. Kagaga baglhi gaz kayiplarindan
kaynaklanan tim sorunlar anestezi makinelerinin uygun sekilde kullanima,

hazirlanmasi ve bakimui ile en aza indirilebilir (83).
2.2.6.1.3. Solutma Sistemi Icinde Karbondioksit Birikimi

Diisiik akimli anestezide, yiliksek akimli anestezinin tersine yeniden solutulan
hacim biiyiikk oldugu icin absorbanin tiikenmesiyle solutma sistemi i¢inde CO:2
konsantrasyonu azimsanmayacak derecede yiikselir. Inspire edilen CO. izleme
imkan1 varsa, sodalime biitliniiyle tiikkenene kadar kullanilmalidir. CO> izleme imkani
olmayan anestezi makinelerinde c¢ift kanister ya da tek biylk kanister
kullanilmalidir. Sodalime rutin olarak daha kisa araliklarla, en azindan tiikkenme
baslangicini1 gdsteren renk degisikligi olunca degistirilmelidir. Bu islem hastaya CO2

solutulmasini giivenli bir sekilde dnlemektedir (83).
2.2.6.1.4. Havayolu Basinci Artisi

Gaz rezervuart olmayan ve koriiglin ekspiratuar dolusu etkin sekilde
desteklenen bazi eski tip anestezi ventilatorlerinde gaz sizdirmazligini arttirabilmek
icin taze gaz akimu diisiiriilecegi zaman PEEP uygulamas1 onerilmistir. Tikaniklik
alarminin dogru ayarlanmasi durumunda ve daha eski ventilatorlerdeki PEEP
ayarinin her kosulda en yiliksek 15 mbar ile sinirli olmasi nedeniyle, hastanin
yasamini tehdit eden bir sorun olmayacaktir. Barotravmay1 6nlemek icin bir baska
giivenlik 0Ozelligi de solutma sistemi i¢inde ayarlanan pozitif basing degerine
ulasildigi zaman otomatik olarak agilan ve havayolu basmcini sinirlayan APL
valfidir (84).

2.2.6.1.5. Volatil Anestezik Asir1 Dozu

Diisiik akimli anestezinin 6nemli dezavantajlari; hastanin inspire ettigi
anestezik gaz konsantrasyonunun, vaporizatérde ayarlanan ile direkt baglantili
olmamasidir (85). Bu nedenle, anestezik ajan monitorizasyonu olmaksizin anestezi

derinliginin ayarlanmas1 giictiir.  (86). Diisiik akimli anestezide, uzun zaman
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sabitesine bagli olarak solutma sisteminin ajan konsantrasyonu c¢ok yavas
degismektedir. Bundan otiirli yiiksek akimli anestezi ile kiyaslandiginda solutma
sistemi i¢indeki anestezik konsantrasyonu daha yavas degistigi i¢in diisiik taze gaz
akimli anestezi daha giivenlidir. Solutma sistemi icindeki anestezik gaz
konsantrasyonu siirekli izlenemiyorsa, 1 L/dk’ dan daha diisiik akimlarla anestezi
uygulanmamalidir. Ortak Avrupa Standardi EN-740 kapsaminda inhalasyon

anestezigi konsantrasyonunun siirekli izlenmesi zorunludur (83).
2.2.6.2. Dogrudan Diisiik Taze Gaz Akimina Bagh Riskler
2.2.6.2.1. Uzun Zaman Sabitesi

Diistik akimli anestezi kullanimi sirasinda eger anestezik gaz bilesiminde
hizli bir degisiklik yapilmak istenirse, uzun zaman sabitesi nedeninden dolay1 bu pek
mimkin olmaz. Fakat intravendz anestezik ajanlar kullanilarak istenilen anestezi
derinligine ulasilabileceginden veya dilenildigi zaman yuksek akimli anesteziye
gecilerek istenilen gaz bilesimi hizla elde edilebileceginden, bu durumu risk olarak

degerlendirmek ¢ok anlamli degildir (83).
2.2.6.2.2. Yabana Gaz Birikimi

Gazlarin sistemden disart atilmamasi veya az atilmasi nedeniyle, hasta
tarafindan alinmayan veya kimyasal olarak emilen herhangi bir gaz birikme
egiliminde olacaktir. Bu tiir gazlar hasta nedenli olabilir, tibbi gazlarin bir kirletici
maddesi olabilir veya karbon dioksit emilimi i¢in kullanilan absorbanlarla
reaksiyonundan kaynaklanabilir. Kronik alkolizm, karbonmonoksit zehirlenmesi,
kontrolstiz diyabet, metanol intoksikasyonu gibi durumlarda hasta kaynakli
istenmeyen gaz birikimi (aseton, metanol, karbonmonoksit, etanol vb.) olacagindan

bu tip durumlarda diislik akim anestezisi 6nerilmemektedir (87).
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2.2.7. Diisiik Akimhi Anestezinin Kontrendikasyonlari
2.2.7.1. Goreceli Kontrendikasyonlar

10-15 dakikadan daha kisa sdren inhalasyon anestezisinde taze gaz

akiminin distiriilmesi uygun degildir. Bunun nedeni:

e Yetersiz denitrojenasyon,
e Yetersiz anestezi derinligi,

e Gaz hacmi eksikligi azotprotoksit kullanildiginda risklidir (83).

Kullanilan ara¢ ve gerecler teknik 6n kosullar1 karsilamiyorsa, taze gaz
akimimni disiirmek zorlasir. Teknik ©6n kosullarin saglanamadigi durumlarda

olusabilecek goreceli kontrendikasyonlar:

e Solutma sistemi ya da ventilatoriin gaz sizdirmazlhigmin yeterli olmamasi,

e Gaz akim ayarlarinin diisiik akim araliklarindan duyarli yapilamamasi,

e Yz maskesi ile anestezi uygulamasi,

e Rijid bronkoskopi islemi,

e Kafsiz endotrakeal tlp kullanimi (tlp kenarindan ¢ok kagak olmasi
durumunda),

e Yeniden solutmasiz sistemlerin kullanima,

e Akut bronkospazmli hastalarda, gaz rezervuart bulunmayan ve koriigiin
ekspiratuvar dolumu ek bir glgcle desteklenmeyen anestezi makinelerinin
kullanimidir (83).

Olas1 tehlikeli eser gaz birikimi riskinde bir artig varsa, siirekli yikama
etkisini glvence altina almak igin taze gaz akimi en az 1 L/dk olmalidir. Asir
derecede diisiik taze gaz akimi (minimal akimli ya da kapali sistemle anestezi)

kullaniminin kontrendike oldugu durumlar:

e Dekompanse diabetes mellitus,
e Uzun sureli aglik durumu,
e Kronik alkoliklerde anestezi uygulamasi,

e Akut alkol zehirlenmesi olan hastalarda anestezi uygulamasi,
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e Bolgesel kanlanmas: ileri derecede azalmis ve yogun transfuzyon yapilan
asir1 sigara icicisi hastalar,
e Kalsiyumhidroksitlime veya uygun anestezi cihazi kullanilmayan 3 saati

asan sevofluran kullanimidir (83).
2.2.7.2. Mutlak Kontrendikasyonlar

Zehirli gazlarin sistemden sirekli uzaklastirilmasi gereken veya hastaya

0zgu gaz aliniminin asir1 derecede yiiksek olmasi beklenen;

e Duman veya gaz zehirlenmesi,
e Malign hipertermi,

e Septisemi varliginda kesin kontraendikedir.

Yeniden solutmali tekniklerin arag-gerecin hasta giivenligine yonelik temel

gereksinimleri karsilamadigi durumlarda;

e Sodalaym tiikenmesi,
e  Oksijen monitoru yetersizligi,

e Anestezik ajan monitori yetersizliginde kontrendikedir (83).

2.3. DESFLURAN

Desfluran 1960 yili baginda Terrell ve ark. tarafindan sentezlenmistir. Orijinal
ad1 [-653 olan desfluran, florla halojenlenmistir. Buharlagsma basincinin 1 atmosfere
(Atm) yakin olmasi1 ve sentezlenmesindeki guclikler nedeniyle baslangigta dikkat
cekmemistir. 1980°lerde gunUbirlik anestezinin popdlarite kazanmasi nedeniyle

tekrar arastirilmaya baslanmig ve 1993’de kullanilmaya baslanmistir (88).
2.3.1. Fiziksel ve Kimyasal Ozellikleri

Desfluran bir metil etil eterdir, floriir ile halojenlenmistir. Kaynama noktasi
23,5°C olup oda 1sisina ¢ok yakindir. 20°C de buhar basinci 681 mmHg’ dir.
Kaynama noktasinin diisiikliigii ve buhar basincinin yiiksek olmasi nedeniyle 6zel bir

vaporizator kullanilmasi gereklidir (89).
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Desfluranin  kan/gaz c¢ozinurluk katsayis1 0.42, beyin/kan ¢o6zlndrlik
katsayist 1.3, yag/kan ¢ozilinlirliik katsayist 27°dir. Kan/gaz ¢oziiniirlik katsayisinin
diisiik olmas1 induksiyon ve derlenmenin hizli olmasini, yagda erirliginin az olmasi
MAK degerinin yiiksekligini agiklar. Alveolar konsantrasyon diger inhalasyon
ajanlarindan daha hizli inspire edilen konsantrasyona yaklasir. Uyanma zamani
izoflurandan yaklasik %50 daha hizhidir. Bu durum o6zellikle kan/gaz partisyon
katsayisinin diisiik olmasina baglanmistir. Desfluran diger inhalasyon ajanlarindan
daha diistik potenste olmasina ragmen, nitroz oksitten cok daha potenttir. MAK degeri
yuksektir (%6). Yaslilarda MAK degeri daha diisiiktiir (90).

Sekil 1: Desfluranin kimyasal yapisi

2.3.2. Biyotransformasyon ve Toksisite

Desfluran floriir iyonlarini serbest birakmayan, soda-lime varliginda stabil ve
insanlarda minimal metabolize (%0,02) olan kararli bir molekdldir (91). Desfluran
sitokrom P-450 enzim sistemi aracilifi ile ii¢ serbest flor iyonu, trifluoroasetikasit,
CO2 ve suya metabolize olur. Hayvan calismalarinda desfluranin diger volatil
ajanlardan ¢ok daha az metabolize oldugu goriilmiistiir. Uzun suren prosedirlerden
sonra dahi desflurana maruziyet sonrasi serum iire ve florid diizeylerinde artis

olmamistir (92).

Desfluran normal soda-lime veya baralime’da degradasyona ugramaz; fakat
kuru CO2 absorbani ile ve yiksek 1silarda diger inhalasyon ajanlarina gore daha fazla

CO dretir. Kuru absorban cikarilarak, sodalime 24 saatte bir degistirilerek ve
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kalsiyum hidroksit kullanilarak bu risk en aza indirilir. Diger inhalasyon ajanlarinda
oldugu gibi desfluran da malign hipertermi olusumunda rol oynayabilir, bu yuzden

duyarl hastalarda kullanimi1 6nerilmemektedir (90).
2.3.3. Solunum Sistemi Uzerine Olan Etkileri

Desfluran, doza bagimli olarak tidal volimde azalmaya sebep olurken
solunum sayisinda artis yapar. Alveolar ventilasyonda, istirahat PaCO2’sinde
ylkselmeye neden olan total bir diisiis vardir. Solunum merkezlerinin CO> artisina
solunum yanitin1 deprese eder. Keskin kokuludur. indiiksiyon igin tek basina
kullanilirsa solunum yolunu irrite eder, sekresyonu artirir, Oksuruk yapar ve
laringospazma neden olur. Sigara icenlerde ve reaktif hava yolu duyarliligi olan

cocuklarda bronkospazm ihtimali artar (90).
2.3.4. Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Olan Etkileri

Kalp debisi 1-2 MAK degerlerinde anlamli degismez ya da az miktarda diiser.
Bunun disinda doz bagiml olarak sistemik vaskdler direng diiser, kan basinci diiser.
Kalp atim hizi, pulmoner arteryel basing, santral vendz basing orta derecede ytkselir.
Kardiyak hastaligi olanlarda, desfluranin konsantrasyonunun hizli yikseltilmesi kalp
hizi, katekolamin sentezi, kan basincinda gecici ancak riskli yukselmelere sebep

olabilir. Bu yiikselis fentanil ve esmolol ile azaltilabilir (90).

Inhalasyon ajanlarinin miyokardin oksijen ihtiyacini azaltarak, miyokardial
iskemiyi ve mortaliteyi azalttigi, kardiyoprotektif oldugu gosterilmistir (93).
Amerikan Kalp Dernegi kilavuzlart kardiyak riskli hastarlarda, non kardiyak
cerrahilerde desfluran gibi halojenli inhalasyon ajanlarin kullanilmasini énermistir
(94).

2.3.5. Santral Sinir Sistemi Uzerine Olan Etkileri

Doza bagimli sekilde serebral damarlar1 direkt olarak genisleterek serebral
kan akimini arttirarak intrakraniyal basing artisina sebep olabilir. Serebral vaskiler
rezistansi ve serebral metabolizma hizim1 diisiirme egilimindedir. Bu da serebral
oksijen tiikemini azaltir. Bu sayede desfluranla olusan hipotansiyon durumunda

perfuzyon basinci distiigii halde, serebral kan akimi yeterli aerobik metabolizmay1
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strdurebilir. (90). Desfluran tipki sevofluran ve izofluran gibi EEG aktivitesini doza
bagiml sekilde degistirir. Diisik MAK degerlerinde desfluran frekansi arttirip voltaji
diisiiriirken; konsantrasyon arttik¢a voltaj degeri yiikselir. MAK degeri 1.5-2 oldugu
zaman voltaj yeniden diiser ve izoelektrik EEG goriliir. MAK degeri 2 ve lizerinde
oldugunda spike aktivitesi baskilanir. Desfluran nobet aktivitesini arttirmaz; aksine

antikonvilzan etki gosterir (95).
2.3.6. Noromuskiiler Sistem Uzerine Olan Etkileri

Diger modern inhalasyon ajanlar1 gibi desfluran da pek c¢ok prosediir i¢in
uygun kas gevsekligi saglamaya yardimeci olur. Hem desfluran hem de sevofluran
kas gevseticilerin etkinligini arttirmaktadir (96). Desfluran sinir-kas kavsagini
deprese, noromuskiiler ajanlarin etkilerini potansiyalize eder. Periferik sinir

stimulasyonuna train of four ve tetanik yaniti doz bagimli olarak azaltir (90).
2.3.7. Renal Etkileri

Desfluranin nefrotoksik etkisi gosterilmemistir. Tiim inhalasyon ajanlar1 gibi
doza bagimli olarak renal kan akimini azaltir. Kalp debisini diisiirmesine bagli olarak
glomertler filtrasyon hizi ve idrar debisinde azalma gorulebilir (90). Desfluran

kullaniminin kronik renal yetmezligi olumsuz yonde etkilemedigi gosterilmistir (97).
2.3.8. Hepatik Etkileri

Desfluran minimal metabolize olur. Bu sebeple desfluran sebepli hepatit riski
cok diisiiktiir. Tlim inhalasyon ajanlar1 gibi doza bagimli olarak hepatik kan akiminm
azaltir. Peroperatif organ perflizyonu ve hepatik oksijen sunumu genellikle korunur.
Desfluran anestezisi sonrasinda karaciger fonksiyon testlerinde bozulma nadirdir
(90). Hayvan c¢alismalarinda, tekrarlayan anestezi deneyimlerinde veya uzamis

anestezi durumunda doku hasart riskinin artmadig1 gosterilmistir (98).

Desfluran trifluoroasetikasite metabolize olmaktadir. Bu metabolit hepatik
proteinlerle etkilesebilir ve duyarli hastalarda immun yanit olusturabilir.
Trifluoroasetikasit ile etkilesen karaciger mikrozomal proteinleri antikor
olusturmakta ve hastalarin serumundan elde edilen antikorlarla halotan hepatiti tanisi

konulabilmektedir. Desfluranin diisiik metabolizmas1 nedeniyle hepatit riski Gok
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diisiiktiir. Yine de desfluran ile iliskili fatal olmayan vakalar bildirilmistir. Ozellikle

halotana maruziyet sonrasi sensitize olmus hastalarda bu olasilik vardir (99).

2.4. ANESTEZIi DERINLIGININ MONITORIZASYONU

Genel anestezi veya sedasyon uygulanan hastalarda farkindalik riski
yaratmadan yeterli anestezi derinligini saglanirken, stabil bir hemodinami ve yeterli
bir respirasyon saglanmasi hedeflenmelidir (100). Hastada hipnoz ile amnezi
saglanip, disaridan verilen agrili uyaranlara karsi yanitin baskilanmasina anestezi

derinligi denir.

Hasta ne fazla yiizeyel anestezi ne de derin anestezi altinda olmalidir. Hastada
derin anestezi mevcut ise klinik durumun koma, hatta 6liim ile sonuglanma olasiligi
artarken, ylzeyel anestezi varliginda ise intraoperatif donemde farkindalik,
hemodinamik instabilite ve ekstremite hareketleri izlenebilir. Intraoperatif
farkindalik orami %0,2-2’dir. Farkindalik goriilme sikligi, volatil ajan verilmeden
opioid ve noéromuskuler blokorler ile anestezi saglandiginda artmaktadir. Farkindalik
gelisimi sonucunda hastada anksiyete, uyku bozukluklari ve posttravmatik stres
bozuklugu gelisebilir (101, 102). Bu yiizden anestezi derinligi 6l¢imi icin pek ¢ok

monitdrizasyon yontemi gelistirilmistir.
2.4.1. Bispektral indeks

Bispektral indeks (BIS) 1985 yilindan beri Aspect firmasi tarafindan
gelistirilmekte olan kompleks, 6zel bir EEG parametresidir. BIS beyin zerindeki
anestezik etkiyi 0Olcen bir ara¢ olarak kabul edilmektedir. Alin ve temporal bdlgeye
uygulanan yapiskan elektrotlar aracihigi ile EEG sinyallerini algilar (103). BIS
monitorii; baskilanma orani, EEG aktivitesi, sinyal kalite indeksi ve ham EEG dalga
sekli hakkinda bilgi verir (104). Monitor algiladigi EEG dalgalarini isleyerek bunlar
0 ile 100 arasinda sayisal bir 6l¢ege doniistiiriir (103).

BIS degerinin 100 civarinda olmasi hastanin uyanik oldugunu gésterirken 0
degeri izoelektirik EEG’yi gosterir. BIS degeri 70’in altina indikge anestezi

sirasindaki farkindalik olasiligi biiyilik 6lciide azalir. 60°1n altinda hastanin bilingli
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olma olasilig1 ¢ok ama ¢ok diisiiktiir. BIS degeri 40’mn altina indiginde EEG’de
kortikal noéron baskilanmasi artmaktadir ve bu durum derin anestezi etkisini
gostermektedir. Prospektif yapilan bircok ¢alismada BIS indeks degerlerinin genel
anestezi sirasinda 40-60 arasinda tutulmasinin yeterli hipnotik etkiyi sagladigi
bildirilmistir (105). Yeterli sedasyon diizeylerinde BIS indeks degerlerinin >70
oldugu gozlenebilir, fakat hastalarin bilinglilik ve hatirlama olasilig1 daha yiiksektir
(106). Tablo 1°de BIS ve sedasyon diizeyi arasindaki korelasyon gdsterilmektedir
(104).

Tablo 1: BIS ve sedasyon diizeyi arasindaki korelasyon

BiS Sedasyon Duizeyi

86-100 Uyanik, hafiza ve bilingli hatirlama tam

66-85 Yuksek sesli uyarana cevap var

41-85 Uyaranlara minimal cevap, hatirlama olasilig1 diisiik
20-40 Agrili uyarana cevapsiz derin sedasyon

<20 EEG’de supresyon

0 Beyin aktivitesi yok

2.4.1.1. BIS indeksini Etkileyen Faktorler

BIS indeks degeri 15-30 saniye dnceki EEG datasindan elde edilmektedir. Bu
sebeple dlgimden hemen 6nceki bir durumun gostergesidir. Klinik ortamda, 6rnek
olarak cerrahi sirasinda kararli ve sabit bir ortam yoktur. Intraoperatif BIS indeks
degerleri beyindeki anestezik ilag konsantrasyonu, analjezi seviyesi, cerrahi
stimulasyon gibi bircok degisken tarafindan etkilenir. Bu dinamik degiskenlerle
beraber BIS indeksi tarafindan &lgiilen beynin durumu degisiklik gosterir. Yine de
BIS indeksi yiiksek oranda beynin bu yeni durumlara yamitinin net etkisini

gosterebilmektedir (107).

BIS indeks degerleri dogal uykuda da diiser. Fakat bu diisiis propofol,
tiyopental, midazolam veya volatil anesteziklerin meydana getirdigi kadar fazla

degildir.
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BIS indeks degerleri birgok hipnotik ajan tarafindan olusturulan azalmis
serebral metabolik hizi yansitmaktadir. Yapilan bir ¢alismada pozitron-emisyon
tomografisi kullanilarak BIS indeks degerleri ile tiim beynin metabolik aktivitesinin

azalmasi arasinda belirgin korelasyon bulunmustur (108).

EEG ve dolayis1 ile BIS; norolojik hastaliklar, ensefalopati, serebral iskemik
olaylar, hipotermi, genetik olarak belirlenmis diisiikk voltaj durumlari, sedasyonun
cinsi ile de degisebilir (109). Aminofilin, katekolaminler, ketamin BiS degerlerini

yiikseltirken, ses ve 1s1 etkisi tartismalidir (107).

2.4, KARACIGER FONKSiYONLARINI DEGERLENDIRMEDE
KULLANILAN TESTLER

2.4.1. Aminotransferazlar

Aspartat aminotransferaz (AST) ve alanin aminotransferaz (ALT) serum
aminotransferazlart  olarak  bilinirler. Karaciger hiicre hasarinin  duyarh
gostergeleridir ve hepatoseliler hasarda yikselirler (110). Bu enzimler
glukoneogenezde rol oynamaktadirlar. ALT relatif olarak karacigere 6zgl iken AST
karaciger disinda kalp, iskelet kasi, beyin, bobrek, pankreas, yag dokusu ve
eritrositlerde de bulunur (111). ALT sitoplazmik bir enzim iken AST hem
sitoplazmik hem de mitokontriyal bir enzimdir. ALT' nin yar1 dmrii 47+ 10 saat,

AST' nin yar1 6mrii 17+ 5 saattir (110).

Normal AST ve ALT degerleri 35-45 U/L’dir. Aminotransferazlarda hafif bir
artis (<5 kat) hepatosteatoz, hemokromatosiz, kolestaz, kronik hepatit ve sirozu,
orta diizeyde bir artis (5-10 kat) hepatoseliiler nekroza bagli olarak akut viral
hepatitler, ilaca bagli hepatitler ve kronik hepatitlerin agirlasmasi gibi durumlarda,
cok yuksek degerler (> 10 kat) ise genellikle ilaglar (parasetamal, halotan hepatiti),
toksinler, iskemik hepatit gibi nedenlere bagli olabilir (110, 111). Ancak kronik
hepatitlerde ve sirozda hafif artisin yaninda tamamen normal degerlerle de
karsilagilabilmektedir (110).
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2.4.2. Laktat Dehidrogenaz

Laktat dehidrogenaz (LDH)'in artmis seviyeleri akut ya da kronik karaciger
hasarmi gosterebilir. Masif fakat gecici bir yiikselis iskemik hepatiti veya KC
hasartyla birlikte olan hemolizi gosterir. Hemoliz, renal infarkt, akut inme, myokart
hasar1 ve iskelet kas1 hasarinda da LDH yukselebilir (111).

2.4.3. Glutatyon S-Transferaz

Cok kisa bir yar1 émre sahip olan bu enzim ilaglarla induklenen KC hasarinin
tespitinde kullanilir (111).

2.5. BOBREK FONKSiYONLARINI DEGERLENDIRMEDE KULLANILAN
TESTLER

2.5.1. Kan Ure Nitrojeni

Kan dre nitrojeni (BUN) kanda bulunan re azotu miktarini 6lgen tibbi bir
testtir. Viicuttaki iirenin en onemli kaynagi karacigerdir. Protein katabolizmasi
sirasinda aminoasitlerin deaminasyonu ile amonyak olusur. Olusan amonyagin
karacigerde tireye donilisiimii, kandaki amonyak seviyesinin toksik diizeylere
ulagmasini engeller. Bu nedenle BUN, protein katabolizmasi ile dogru, glomertiler

filtrasyon ile ters orantilidir (112).

BUN bobrek fonksiyonlarinin bir gostergesidir. Normal aralik 2.1-7.1
mmol/L veya 6-20 mg/dl'dir. Kullanilan test laboratuvarlar arasinda
degisebileceginden, bireysel laboratuvarlar farkli referans araliklarina sahip olabilir.
Test bobrek problemlerini tespit etmek i¢in kullanilir. Kreatinin veya BUN/kreatinin

oran1 kadar guvenilir olarak kabul edilmez (113).

BUN artisinin baslica nedenleri; ylksek protein diyeti ve GFH azalmasidir.
Kan hacmi azalmas: (hipovolemi), konjestif kalp yetmezligi, gastrointestinal
kanama, ates, enfeksiyonlara sekonder hizli hiicre yikimi, agir egzersiz, asiri kas

yikimi ve artan katabolizma (travma veya sepsis) da sebepler arasindadir (113). BUN
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konsantrasyonunun 50 mg/dl’nin iizerinde olmasi genellikle bobrek bozuklugu ile

iliskilidir (112).

BUN azalmasinin baslica nedenleri ciddi karaciger hastaligi, anabolik durum

ve uygunsuz antidiuretik hormon sendromudur (113).

2.5.2. Kreatinin

Kreatin, enzimatik olmayan yollarla kreatinine doniisen bir kas metabolizmasi
{iriiniidiir. Insanlarin ¢ogunda kreatinin yapimi géreceli olarak sabittir ve kas kitlesi
ile orantili olup, ortalama olarak erkeklerde 20-25 mg/kg, kadinlarda 15-20
mg/kg’dir. Kreatinin daha sonra glomerullerden filtre edilir ve ¢cok az da proksimal
tiibiilden salgilanir, fakat bobreklerde reabsorbe olmaz. Bu nedenle serum kreatinin
konsantrasyonu, viicut agirlig1 ile dogru orantili fakat glomeriiler filtrasyon ile ters
orantilidir. Viicut kas kitlesi genellikle oldukga sabit oldugundan, serum kreatinin

Olgtimleri genellikle glomeriiler filtrasyon hizinin giivenilir gostergesidir (112).

Normal serum kreatinin konsantrasyonu erkeklerde 0,8-1,3 mg/dl, kadinlarda
ise 0,6-1 mg/dl’dir. Serum kreatinin seviyesinin iki katina ¢ikmast GFH’de %50’lik
bir diisiisii temsil eder. Fazla kirmiz1 et tiiketimi, simetidin tedavisi ve asetoasetat
diizeyindeki artislar (ketoasidoz sirasinda oldugu gibi) GFH’de degisiklik olmaksizin
serum kreatinin degerlerinde artisa sebep olur. Etli yiyecekler kreatinin yikini
arttirirken, yiiksek asetoasetat konsantrasyonlari kreatinin OGlgiimlerinde en sik
kullanilan laboratuvar yontemini etkiler. Simetidin bobrek tiibiillerinden kreatinin

salgilanmasini inhibe ederek plazma kreatinin konsantrasyonunu arttirmaktadir

(112).

Cogu kiside yasin artmasi ile birlikte GFH de azalir, ancak yaslanmayla
birlikte kas kitlesi de azaldigindan serum kreatinini goreceli olarak sabit kalir. Bu
nedenle yaglh hastalarda serum kreatinin diizeyindeki kiigiik artislar GFH’deki biiyiik
degisiklikleri yansitabilir (112).

Cinsiyet, irk ve yasa bagh vicut kompozisyonunda olan degisiklikler,
egzersiz, kas hastaliklar1 kreatinin olusum hizint etkileyerek, plazma kreatinin

konsantrasyonunu ve idrarla kreatinin atilimini degistirmektedir. Birgok ilag
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(amilorid, spironolakton, triamteren, simetidin, aspirin, probenesid, trimetoprim vb.)

kreatininin tubuler sekresyonunu engellemektedir (114).
2.5.3. Sistatin C

Gama-trace ya da post-gama globulin olarak adlandirilan sistatin C
nonglikolize, 122 amino asit igeren, 13 kDa agirliginda, diigsitk molekiil agirlikli bir
protein olup, sistein proteinaz inhibitorlerinden sistatin stiper ailesinin bir Gyesidir

(115). Viicuttaki tiim gekirdekli hiicreler tarafindan sabit bir hizda tiretilmektedir.
Belirgin bir diurnal ritmi yoktur, giiniin saatlerinden etkilenmez. Diisiik molekiiler
agirlik ve bazik pH (yaklasik olarak 9,0) degeri nedeniyle glomeriillerden serbestce

stizilur ve proksimal tiibiillerden tamamina yakini geri emilerek yine burada

katabolize olur. Sistatin C’nin bobrek diginda atilim yolu yoktur (116, 117).

Kreatininden farkli olarak serum sistatin C diizeyi yas, cinsiyet ve kas
kitlesinden bagimsizdir (118). Yarilanma 6mrii kisadir (2 saat). Uretim hizinin sabit
olmasi, glomeriillerden tamamina yakininin siiziilmesi, vicut Kitlesinden ve kas
oranindan etkilenmemesi, serum dizeyinin yas ve cinsiyete gore degismemesi
nedeniyle kreatinine gore glomeruler filtrasyon hizin1 (GFH) daha duyarhi sekilde
gostermektedir (117, 119). Yapilan galismalarda, serum sistatin C ve Kkreatinin
degerleri karsilastirlmis ve GFH degerindeki distisii takiben sistatin C’nin

kreatininden daha hizli yiikseldigi goriilmiistiir. Bu da akut bobrek hasarinin daha

erken saptanmasini saglamaktadir (120).

Serum sistatin C’nin bazal seviyesinin bobrek fonksiyonlari i¢in giivenilir bir
belirte¢ oldugu gosterilmistir (121). Ayrica kortikosteroid kullanimu, tiroid fonksiyon
bozukluklar1 gibi durumlarda sistatin C degerinin etkilenmemesi avantaj olarak

gosterilmistir (122).

Serum Ornekleri sistatin C degradasyonu olmaksizin oda 1sisinda,
buzdolabinda ve -20°C’de dondurucuda bir hafta saklanabilir. -80°C’de
saklandiginda en az 6 ay stabil oldugu gosterilmistir (123).
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3.GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma; Van Yiiziincii Y1l Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’nun, 16.04.2021 tarih ve 05-27 karar nolu etik kurul onay1
alindiktan sonra, Van Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi hastanesi
ameliyathanesinde genel anestezi altinda elektif operasyon gegirecek, ¢alismaya
dahil olma kriterlerini karsilayan ve bilgilendirilmis onam formunu imzalayarak

calismaya katilmayi1 kabul eden 60 hasta ile yapildu.
Cahismaya dahil edilme kriterleri:
= 65 yas ve Ustl hastalar
= ASA fiziksel statusu I-111 olan hastalar

= Cerrahi siiresi 1 saatten kisa olmayan, toraks ve beyin cerrahisi disindaki

elektif operasyon gegirecek hastalar

» Kendisi veya velisi/vasisinden yazili ve s6zlii onami alinan hastalar ¢calismaya

dahil edildi.
Calismadan dislanma Kriterleri:

* (Ciddi derecede kalp, akciger, karaciger hastaligi, bobrek yetmezligi, kanama

diyatezi, atesi, enfeksiyon bulgusu olan hastalar

» Preoperatif bakilan ALT, AST, BUN ve kreatinin degerlerinde anormallik

saptanan hastalar
= Hepatotoksik veya nefrotoksik ila¢ kullanan hastalar
» Kullanilacak ilaglara alerjisi olan hastalar
= Malign hipertermi 0ykist bulunan hastalar
= QOperasyonda major kanama (>1000 cc) 6ngoriilen/gergeklesen hastalar
= Doku oksijen tiiketiminin artigina sebep olan durumlara sahip olan hastalar

(septisemi, tirotoksikoz, hipertermik olgular vb)

48



= Kontrolsiiz diyabet hastalar1

» Alkolizm hastalari, aktif madde kullanimi ya da yoksunluk bulgular1 olan

hastalar
= Hipotermik ve asid-baz bozuklugu olan hastalar
» Cerrahi islem sirasinda komplikasyon geligen hastalar
» (Calismaya dahil olmay1 reddeden hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Hastalar ameliyat 6ncesi anestezi polikliniginde degerlendirildi. Calisma ile
ilgili olarak bilgilendirme yapildi. Rutin tetkikleri (hemogram, aglik kan sekeri,
sodyum, potasyum, kalsiyum, tre, BUN, Kkreatinin, AST, ALT, koagulasyon
parametreleri) degerlendirilip fizik muayeneleri yapildi. Hastalarin demografik
verileri (yas, kilo, boy, cinsiyet, VKI) ile sigara kullanimi, ASA skorlar1 kaydedildi.

Calismaya katilmayi1 kabul eden hastalarin yazili ve sézlii onamlar1 alindu.

Prospektif yapilan ¢alismada hastalar uygulanan taze gaz akimi miktarina
gore rastgele 2 gruba ayrildi. Her gruba 30, toplam 60 hasta ¢alismaya dahil edildi.
Diisikk akimli anestezi uygulanan grup ‘Grup D’ (n=30); normal akimli anestezi

uygulanan grup ise ‘Grup N’ (n=30) olarak adlandirildi.

Anestezi Oncesi, anestezi cihazinin (Primus, Drager) otomatik kalibrasyonu
ve kagak testleri yapildi. Ayrica her hasta igin manuel olarak kagak testi tekrarlandu.
Anestezi cihazinin alarmlari; inspire edilen oksijen konsantrasyonu alt sinir1 %30,
inspire edilen COz iist siirt %3, etCO> iist sinir1 45 mmHg, baglant1 ayrilma alarmi
tepe basincindan (Paw) 5 cmH20 diisiik olacak sekilde, tikaniklik alarmi1 30 cmH20,
ekspirasyon gaz hacmi alt sinir1 istenen dakika hacminin (MV) 500 mL altinda

olacak sekilde ayarlandi.

Karbondioksit —absorban1i  kontrol edilerek  gerektiginde yenilendi.
Karbondioksit absorbani olarak sodalime (Sorbo-lime, Berkim, Tiirkiye) kullanildi.
Sodalime, kurulugu ve rengi agisindan sik sik kontrol edilerek uygun zamanlarda
degistirildi. Inspirasyon CO; oranmin 3’iin altinda tutulmasina azami 6zen gosterildi.

Her olgu i¢in tek kullanimlik anestezi devresi ve bakteri filtresi kullanildi.
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Hastalarin aglik siirelerinin en az 8 saat olmasina dikkat edildi. Hastalar
ameliyat masasina alinarak, elektrokardiografi (EKG), periferik oksijen saturasyonu
(SpO2), non invaziv kan basinci ve bispektral indeks (BIS) monitérizasyonu (A-2000
Aspect medical systems, USA) yapildi. Hastalara premedikasyon uygulanmadi.
Anestezi indiiksiyonu 6ncesi KTA, sistolik kan basinci (SKB), diyastolik kan basinci
(DKB), ortalama kan basinci (OKB), SpO2 ve BiS degerleri kaydedildi.

Hastalara standart olarak el sirtt veya antekubital fossadan 20 Gauge (G)
intraket ile 1 adet damar yolu agilarak, 8-10 ml/kg/saat dengeli elektrolit solisyonu
inflizyonu baslandi. Tiim hastalara i¢ dakika boyunca %100 O: ile preoksijenasyon
yapildi. Anestezi indiiksiyonu 0,03 mg/kg midazolam, 1-1,5 mcg/kg fentanil, 2
mg/kg propofol ve 0,6 mg/kg rokuronyum iv verilerek yapildi. Yeterli kas gevsemesi
saglandiktan sonra uygun ¢apli bir endotrakeal tiip ile entiibasyon yapildi. Her iki
gruba da minumum alveolar konsantrasyon (MAK) degerleri 1 olana kadar, %50 O>
+ %50 kuru hava + %6-7 desfluran karisimi 4 L/dk’lik taze gaz akimi (TGA)
icerisinde olacak sekilde mekanik ventilasyon yapildi. Desfluranin MAK degeri 1
oldugunda Grup D’de TGA 0.5 L/dk (%60 O2+%40 kuru hava+%8 desfluran)’ya,
Grup N’de TGA 2 L/dk (%40 O2+%60 kuru hava+%6 desfluran)’ya diisiilerek
anestezi idamesi yapildi. Her iki grupta da desfluranin titrasyonu ile MAK degeri
0.9-1.1 araliginda tutuldu. Operasyon stresince BIS degerlerinin 40-60 arasinda
tutulmast hedeflendi. Kapali devre sisteminin korunmasina azami dzen gosterildi.
Tiim hastalar hem diisiik akim hem de minimal akim anesteziye uygun anestezi
cihaz1 (Drager-Primus) ile ventile edildi. Operasyon siresince desfluran, O, ve
CO2’nin inspiryum ve ekspiryum konsantrasyonlari, etCO2 ve MAK degerleri
monitorize edilerek strekli takip edildi. Geriatrik hastalar hipoksiye daha duyarli
oldugundan, inspiratuar O2 konsantrasyonunun %35’in altina diismesine izin
verilmedi. Bu degerin altina diistiigii zaman taze gaz igindeki O konsantrasyonunun
%10 arttirllmast planlandi. TGA icindeki Oz konsantrasyonunun %100’e kadar
yukseltilmesine ragmen FiO2 %35’in {izerine ¢ikmazsa, diisiik akimin sonlandirilip

yiiksek akimli anesteziye gecilmesi ve hastanin ¢caligma dis1 birakilmasi planlandi.

Tim hastalara entiibasyondan sonra, foley sonda ile mesane kataterizasyonu

yapild1 ve intraoperatif idrar debisi takibi yapildi.

50



Hastalarin hemodinamik verileri, SpO, ve BIS degerleri; indiiksiyon sonrasi
1. dk ve 5. dk, diisiikk/normal akim baglangicinda, sonraki ilk yarim saatte 5 dakikada
bir, ikinci yarim saatte 10 dakikada bir, geri kalan zamanda ise 15 dakikada bir

kaydedildi. Ekstiibasyon sonrasi 1. ve 5. dk’daki veriler de kaydedildi.

Calismamizda; hastalara tidal volum 7-10 ml/kg, PEEP 5 cmH.O, solunum
frekans1 12-14/dk, etCO- 30-40 mmHg, I:E oram 1:2 olacak sekilde voliim kontrollil
mod ile pozitif basingli mekanik ventilasyon yapildi.

Islem siiresince hipoksi, hiperkapni, hipokapni, hipertansiyon ve
hipotansiyondan kag¢inildi. OKB’nin 1 dk veya daha uzun siire baslangi¢ degerinin
%20’sinden fazla olmasi hipertansiyon olarak degerlendirildi. BOyle bir durumda
oncelikli olarak anestezinin derinlestirilmesi, gerekeirse nitrogliserin gibi bir
vazodilator ajanin kullanilmasi planlandi. OKB’nin 1 dk veya daha uzun bir sire
boyunca baslangi¢c degerinden %20 diisiikk olmasi hipotansiyon olarak kabul edildi.
Hipotansiyon gelismesi durumunda, oncelikli olarak intravendz kristaloid sivi
replasmani, hipotansiyonun devam etmesi durumunda ise efedrin 5-10 mg iv ile
tedavi planlandi ancak efedrin ihtiyact olmadi. KTA’nin 45 atim/dk’nin altinda
olmasi bradikardi, 100 atim/dk’nin iizerinde olmasi tasikardi olarak degerlendirildi.
Bradikardi durumunda atropin ile tasikardi durumunda ise esmolol ile tedavi
planland: ancak ihtiyag olmadi. BIS degerinde artis (60’1n iistii) gozlendiginde;
anestezik gaz konsantrasyonunun %25 oraninda arttirilmasi ve gerektiginde ek olarak

fentanil 1mcg/kg iv verilmesi planlandi.

Cerrahi islem bittiginde desfluran vaporizatorii kapatilip %100 O2’ye gegildi.
TGA 6 L/dk’ya yiikseltilerek manuel ventilasyona gecildi. Ekspiratuar desfluran
konsantrasyonu 0’a, MAK degeri 0.1-0.3’e¢ ve BIS degeri 80’¢ ulastiginda;
0,01mg/kg atropin iv ve 0,04 mg/kg neostigmin iv ile standart dekdirarizasyon
yapildi. Ekstiibasyon kriterleri olustugunda hastalar ekstibe edildi. Hastalar

derlendikten sonra postoperatif bakim iinitesine transfer edildi.

Anestezi siresi, indiksiyon zamanidan vaporizatériin kapatildigi zamana
kadar gegen siire olarak kaydedildi. Operasyon siiresi ise cerrahi kesinin basladig

andan cerrahi islemin sonlandig1 ana kadar gegen sire olarak kaydedildi.
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Hastalar operasyon siresince ve postoperatif donemde ilag alerjileri, bulanti-
kusma, titreme ve ajitasyon gibi yan etkiler ve hipoksi, hiperkarbi, hipoventilasyon,
yetersiz anestezi derinligi gibi komplikasyonlar agisindan takip edildi.

Karaciger ve bobrek fonksiyonlarini degerlendirmek igin kan numuneleri
indiksiyon oOncesi, cerrahi sonrasi ve postoperatif 24. saatte vendz yoldan alinarak
aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), kan d(re azotu

(BUN), kreatinin ve serum sistatin C degerleri ¢alisildi.

Serum Sistatin C Duzeylerinin Olgtilmesi

Her hastadan sistatin C diizeyinin belirlenmesi icin alinan kan 6rnekleri 4000
devirde 10 dakika santriftlj edilerek serum elde edildi. Elde edilen serum eppendorf
tplerine alindi. Calisma giinlinde kullanilmak tizere -80°C’de saklandi. Calisma
gund serumlar oda 1sisinda ¢oziindiikten sonra, Abbott Architect C16000 cihazinda
calisma oOncesi kalibrasyon ve 2 seviye kontrol c¢aligmalar1 yapildiktan sonra,
Multigent cystatin C kiti (Milan, Italya) ile 6lgiim yapildi. CysC miktar1 Latexle
kaplanmis anti-human CysC antikorlarinin serumdaki CysC ile baglanmasi
sonucunda absorbansdaki degisime gore hesaplandi. Sistatin C igin referans aralik,
50 yasindan kiiciik erkekler i¢in 0.31-0.79 mg/L, kadinlar ve 50 yasindan biiytlik
erkekler icin 0.4 — 0.99 mg/L olarak belirlenmistir.

Istatistiksel Analiz

Verilerin tanimlayict istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en
diisiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi
kolmogorov simirnov test ile 6lgiildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde mann-
whitney u test kullanildi. Bagimli nicel verilerin analizinde wilcoxon testi kullanildi.
Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-kare testi, Kki-kare test kosullar
saglanmadiginda fischer test kullanildi.  Analizlerde SPSS 27.0 programi
kullanilmigtir. Tim testlerde istatistiksel anlamlilik degeri p<0,05 olarak kabul
edildi.
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4. BULGULAR

Demografik veriler acisindan her iki grup da benzerdi. Sigara kullanim
oranlari, ASA skorlari, anestezi ve operasyon siireleri agisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli (p>0.05) farklilik bulunmadi. (Tablo 2)

Tablo 2: Gruplardaki hastalarin demografik veriler, sigara kullanim oranlari, ASA

skorlari, anestezi ve operasyon siireleri agisindan degerlendirilmesi

Grup N Grup D
Ort.#ss/n-%  Medyan Ort.xss/n-%  Medyan
Yas 696 =+ 52 68.5 705 £ 59 68.0 0.731
o Kadm 11 36.7% 9 30.0%
Cinsiyet 0.584
Erkek 19 63.3% 21 70.0%
Boy (cm) 1695 + 95 1685 1718 + 99 1745 0.428
Kilo (kg) 730 £ 98 72.0 741 £ 114 745 0.690
VKI 254 + 23 25.0 250 £ 27 24.7  0.626
Sigara () 21 70.0% 22 73.3%
0.774
Kullanim1  (+) 9 30.0% 8 26.7%
ASA Skoru 22 = 06 2.0 21 =+ 05 20 0.349
Anestezi Siresi (dk) 113.8 + 13.0 110.0 116.0 + 16.6 1150 0.868
Operasyon  Siresi 0.885
(dk) 103.7 + 12.7 100.0 1055 + 16.1 105.0

'Bagimsiz 6rneklem t test /™ Mann-whitney u test / ** Ki-kare test
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Tiim zamanlarda Ol¢iilen kalp tepe atimi degerleri her iki grupta da benzerdi
ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli (p>0.05) farklilik bulunmadi. (Tablo
3)

Tablo 3: Gruplarin KTA 6l¢iimlerinin degerlendirilmesi

Grup N Grup D
Ort.+ss Medyan Ort.xss Medyan

Kalp Tepe Atimi/Dakika

Indiiksiyon Oncesi 815 + 143 78.5 80.1 = 149 78.0 0.724 !
Indiiksiyon Sonras1 1.dk 778 + 105 78.0 744 + 130 73.0 0.264 !
Indiiksiyon Sonras1 5.dk 814 =+ 120 80.0 787 = 126 77.5 0.405 !
DA/NA Baslangici 786 = 117 76.0 779 = 142 75.5 0734 ™
5.dk 76.1 = 124 78.5 753 = 141 74.0 0.700 ™
10.dk 741 = 117 75.0 728 = 118 73.0 0695 ™
15.dk 751 = 105 72.5 73.7 = 113 735 0.684 ™
20.dk 743 = 111 75.0 735 = 116 73.5 0813 m
25.dk 745 *= 102 73.0 708 = 120 70.5 0.198 ™M
30.dk 745 = 118 72.0 733 = 136 73.0 0711 ™
40.dk 710 = 117 72.5 720 = 123 70.5 0790 ™
50.dk 715 = 111 715 705 = 125 68.5 0625 ™
60.dk 704 *= 104 69.0 702 = 113 69.0 0929 ™
75.dk 69.8 = 93 69.5 705 = 122 67.0 0.767 ™
90.dk 694 = 96 68.0 700 = 134 67.5 0.784 ™
105.dk 69.2 = 94 68.0 739 + 162 66.5 0.684 ™
120.dk 718 = 56 71.0 749 + 154 72.0 0916 ™
Ekstiibasyon Sonras1 1.dk 797 + 1338 78.0 80.0 + 137 80.0 0925 !
Ekstiibasyon Sonrasi 5.dk 789 + 135 76.5 769 =+ 127 76.5 0551 !

'Bagimsiz drneklem t test /™ Mann-whitney u test
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Grafik 1: Gruplarin zamana gore KTA degerleri

Grup D’de ekstiibasyon sonrasi 1.dk’da 6l¢iilen sistolik kan basinci degerleri
Grup N’ye gore anlamli (p=0.042) olarak daha yiiksek bulundu. Diger tiim
zamanlarda Olgililen sistolik kan basinci degerleri agisindan Grup N ve grup D

arasinda istatistiksel olarak anlamli (p>0.05) farklilik bulunmadi. (Tablo 4)
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Tablo 4: Gruplarin SKB 6l¢timlerinin degerlendirilmesi

Grup N Grup D
Ort.£ss Medyan Ort.tss Medyan
Sistolik Kan Basinci
Indiiksiyon Oncesi 149.7 + 18.6 152.0 1534 + 133 157.0 0.501
Indiiksiyon Sonras1 1.dk 1223 + 193 119.0 1168 + 173 111.0 0.191
Indiiksiyon Sonras1 5.dk 1232 + 189 126.5 116.3 + 189 113.0 0.117
DA/NA Baslangici 1171 * 165 117.0 113.0 = 220 108.0  0.193
5.dk 116.8 + 19.9 114.0 1149 + 214 115.0 0.589
10.dk 1134 + 191 112.0 1193 + 235 119.0 0.375
15.dk 1122 + 17.0 108.0 1198 + 194 116.0 0.126
20.dk 1155 + 149 118.0 1224 + 188 1215 0.137
25.dk 1186 + 18.0 118.0 1229 + 223 1245 0.469
30.dk 1186 + 175 116.5 1242 + 225 126.5 0.261
40.dk 1141 + 171 110.0 1228 + 178 120.5 0.053
50.dk 1177 = 175 118.5 1226 + 18.1 1240 0.375
60.dk 1190 = 151 115.0 1224 + 19.9 120.0 0.487
75.dk 1195 + 157 1215 1206 + 184 120.0 0.842
90.dk 121.0 = 16.6 1215 1194 + 21.0 112.0 0.579
105.dk 116.2 = 209 1115 1111 + 149 105.5 0.685
120.dk 1212 + 178 121.0 1147 + 11.0 1145 0.460
Ekstlibasyon Sonrasi 1.dk 1399 + 182 141.0 1489 + 155 151.0 0.042
Ekstlibasyon Sonrasi 5.dk 1404 + 186 139.0 1424 + 159 1455 0.661
'Bagimsiz drneklem t test /™ Mann-whitney u test
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Grafik 2: Gruplarin zamana gore SKB degerleri
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Grup N’de indiiksiyon sonrasi 5.dk’da olglilen diyastolik kan basinci

degerleri, grup D’ye gore anlamli (p=0.035) olarak daha yiiksek bulundu. Diger tiim

zamanlarda Olgiilen diyastolik kan basinci degerleri her iki grupta da benzer olup,

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli (p>0.05) bir fark yoktu. (Tablo 5)

Tablo 5: Gruplarin DKB 6lglimlerinin degerlendirilmesi

Grup N Grup D
Ort.£ss Medyan Ort.£ss Medyan

Diyastolik Kan Basinct

Indiiksiyon Oncesi 834 == 107 86.5 845 + 86 86.0 0.750
Indiiksiyon Sonras1 1.dk 724 £ 122 71.0 705 + 102 68.5 0.684
Indiiksiyon Sonras1 5.dk 765 = 117 78.0 715 £ 9.0 69.0 0.035
DA/NA Baslangici 733 £ 115 72.0 696 * 116 68.5 0.173
5.dk 718 = 122 69.5 705 = 110 70.5 0.668
10.dk 705 = 114 715 73.7 = 136 735 0.391
15.dk 694 == 101 70.5 725 = 120 725 0.383
20.dk 711 = 104 73.0 747 = 92 76.5 0.149
25.dk 720 = 96 74.0 727 = 109 735 0.767
30.dk 695 + 104 69.5 735 = 103 775 0.097
40.dk 684 <+ 109 68.0 726 + 7.1 73.5 0.053
50.dk 707 = 99 70.5 717 + 86 72.0 0.959
60.dk 722 = 93 72.5 733 = 93 73.0 0.695
75.dk 720 = 86 71.0 743 = 99 75.5 0.382
90.dk 716 =+ 86 73.0 710 = 109 72.0 0.853
105.dk 668 == 117 64.5 686 =+ 10.0 67.5 0.712
120.dk 684 + 93 69.0 668 + 93 67.0 0.673
Ekstiibasyon Sonras1 1.dk 796 + 91 81.0 834 £+ 76 83.5 0.121
Ekstiibasyon Sonras1 5.dk 786 + 7.4 80.0 797 £ 71 80.5 0.589

™ Mann-whitney u test
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Grafik 3: Gruplarin zamana gére DKB degerleri

Grup D’de 40.dk (p=0.038) ve ekstiibasyon sonras1 1.dk’da (p=0.035) dl¢iilen
ortalama kan basinc1 degerleri, grup N’ye gore istatistiksel olarak daha yuksek
bulundu. Diger tiim zamanlarda 6l¢iilen ortalama kan basinct degerleri benzer olup,

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli (p>0.05) bir fark gdzlenmedi. (Tablo 6)
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Tablo 6: Gruplarin OKB 6lglimlerinin degerlendirilmesi

Grup N Grup D
Ort.£ss Medyan Ort.tss Medyan P

Ortalama Kan Basinci
indiiksiyon Oncesi 1055 + 12.1 108.7 107.4 + 9.4 1087 077
indiiksiyon Sonrast 1.dk 89.1 + 13.9 85.7 86.0 + 117 gr7 0464
indiiksiyon Sonrast 5.dk 92.1 + 13.4 93.7 86.4 + 117 g3z 008
DA/NA Basllangici 87.9 + 123 86.5 841 + 146 g15 0191
5.dk 86.8 + 14.0 84.5 853 + 13.8 g45 0684
10.dk 848 + 132 84.7 889 + 16.1 902 0399
15.dk 837 + 115 84.8 882 + 13.6 gg7 0201
20.dk 859 + 10.8 89.8 906 + 115 902 0193
25.dk 87.6 + 117 87.0 894 + 1338 917  04%
30.dk 859 + 12.3 85.0 9.4 + 135 932 0099
40.dk 837 + 12.3 815 89.4 + 9.9 gop 0038
50.dk 864 + 115 91.0 887 + 109 goo 0600
60.dk 878 + 9.8 87.0 807 + 11.6 912 0446
75.dk 878 + 9.9 90.2 89.7 + 122 90 0615
90.dk 88.1 + 10.1 87.0 87.1 + 135 g72 057
105.dk 833 + 136 775 828 + 11.0 go3 0941
120.dk 717 + 367 83.2 62.1 + 377 767 0415
Ekstiibasyon Sonrast 1.dk 99.7 + 105 101.8 1053 + 9.4 1058 0%
Ekstiibasyon Sonrast 5.dk 99.2 + 96 99.7 1006 + 9.2 1017 2570

'Bagimsiz érneklem t test /™ Mann-whitney u test
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istatistiksel olarak anlamli (p>0.05) bir farklilik saptanmadi. (Tablo 7)

Tum zamanlarda 6lgulen SpO2 degerleri agisindan grup N ve grup D arasinda

Tablo 7: Gruplarin SpO2 6l¢timlerinin degerlendirilmesi

Grup N Grup D p
Ort.+ss Medyan Ort.xss Medyan

SpO;
Indiiksiyon Oncesi 959 + 17 96.0 956 =+ 19 955 0.500
Indiiksiyon Sonras1 1.dk 976 = 17 97.5 983 + 16 98.0 0.078
Indiiksiyon Sonras1 5.dk 979 <+ 14 98.0 98.3 + 1.2 98.0 0.470
DA/NA Baslangici 97.7 + 1.3 98.0 98.1 =+ 1.0 98.0 0.270
5.dk 977 = 13 98.0 982 + 12 98.0 0.257
10.dk 976 = 12 97.5 977 = 16 98.0 0.509
15.dk 974 + 14 98.0 979 + 14 98.0 0.173
20.dk 974 £+ 14 97.0 977 £ 14 98.0 0.301
25.dk 974 =+ 13 97.0 976 =+ 15 98.0 0.332
30.dk 976 =+ 11 98.0 978 =+ 13 98.0 0.312
40.dk 976 =+ 09 97.5 976 =+ 14 98.0 0.685
50.dk 977 = 11 98.0 977 £ 14 98.0 0.582
60.dk 977 = 11 98.0 977 + 13 98.0 0.686
75.dk 979 =+ 10 98.0 980 =+ 12 98.0 0.317
90.dk 979 =+ 11 98.0 981 = 09 98.0 0.206
105.dk 978 =+ 1.2 97.5 979 =+ 12 98.0 0.512
120.dk 980 =+ 12 98.0 980 =+ 12 98.0 0.783
Ekstiibasyon Sonras1 1.dk 97.3 £ 1.6 97.0 97.2 + 15 97.0 0.928
Ekstiibasyon Sonras1 5.dk 96.6 =+ 1.7 97.0 9.5 =+ 15 96.0 0.762

™ Mann-whitney u test
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Tiim zamanlar icin &lgiilen BIS degerleri de her iki grupta benzerdi,

istatistiksel olarak anlamli (p>0.05) herhangi bir fark bulunmadi. (Tablo 8)

Tablo 8: Gruplarin BIS &l¢iimlerinin degerlendirilmesi

Grup N Grup D
Ort.+ss Medyan Ort.£ss Medyan

BIS

Indiiksiyon Oncesi 9.3 + 13 96.5 959 == 19 96.0 0.488
Indiiksiyon Sonrast 1.dk 506 + 53 50.5 508 + 6.3 49.0 0.965
Indiiksiyon Sonras1 5.dk 424 + 42 42.5 412 * 46 40.0 0.143
DA/NA Baslangici 400 = 20 40.0 393 = 26 40.0 0.313
5.dk 399 = 24 40.0 401 = 27 41.0 0.731
10.dk 391 = 24 40.0 401 = 30 40.0 0.176
15.dk 395 + 28 39.0 394 = 34 39.0 0.800
20.dk 389 =+ 23 39.0 394 + 33 39.5 0.633
25.dk 386 =+ 26 38.0 389 = 31 385 0.760
30.dk 385 = 21 39.0 389 = 24 39.0 0.415
40.dk 386 = 22 39.0 390 * 23 39.5 0.299
50.dk 387 = 24 38.5 393 + 29 39.5 0.349
60.dk 387 = 24 38.5 389 + 23 39.0 0.524
75.dk 390 = 20 395 394 + 21 40.0 0.451
90.dk 395 = 21 39.0 393 +* 23 395 0.788
105.dk 408 + 16 40.0 398 = 32 395 0.457
120.dk 402 = 11 41.0 393 +* 32 40.0 0.626
Ekstiibasyon Sonrast 1.dk 838 = 19 84.0 839 == 17 84.0 0.904
Ekstiibasyon Sonras1 5.dk 920 + 1.9 92.0 919 + 1.7 92.0 0.922

™ Mann-whitney u test
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61



Yapilan gruplar arasi karsilastirmada, indiiksiyon 6ncesi, ekstiibasyon sonrast
ve postoperatif 24. saatte Olglilen ALT degerleri agisindan Grup N ve grup D
araasinda istatistiksel olarak anlamli (p>0.05) bir fark saptanmadi. Yapilan grup igi
degerlendirmede, her iki grupta da ekstiibasyon sonrasi ve postoperatif 24. saatte
Olctlen ALT degerleri, indlksiyon 0ncesi degerlere gore istatistiksel olarak anlaml
(p>0.05) bir degisim gostermedi. (Tablo 9)
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‘ ALT ‘
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Grafik 7: Gruplarin zamana gore ALT degerleri

Yapilan grup i¢i degerlendirmede, her iki grupta da ekstiibasyon sonrasi
Olciilen AST degerleri, indiiksiyon oOncesine goére anlamli (p>0.05) degisim
gostermezken; postoperatif 24. saatte Olglilen AST degerleri, indiiksiyon Oncesi
Olciilen AST degerleri ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli bir artis goriildi
(Grup N: P=0.049, Grup D: P=0.028). Gruplar arasi karsilastirmada ise indiiksiyon
Oncesi, ekstilbbasyon sonrasi ve postoperatif 24. saatte Olclilen AST degerleri
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli (p>0.05) farklilik bulunmadi.
(Tablo 9)
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Grafik 8: Gruplarin zamana gore AST degerleri

Yapilan gruplar arasi karsilastirmada, indiiksiyon oncesi, ekstiibasyon sonrast
ve postoperatif 24. saatte Olclilen BUN degerleri agisindan Grup N ve grup D
arasinda istatistiksel olarak anlamli (p>0.05) bir fark saptanmadi. Grup igi
degerlendirmelerde, her iki grupta da ekstiibasyon sonrasi ve postoperatif 24. saatte
Olgiilen BUN degerleri, indiiksiyon oncesi degerlerle kiyaslandiginda istatistiksel

olarak anlamli (p>0.05) bir degisim goriilmedi. (Tablo 9)
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Grafik 9: Gruplarin zamana gére BUN degerleri
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Yapilan gruplar arasi karsilastirmada, indiiksiyon 6ncesi, ekstiibasyon sonrast
ve postoperatif 24. saatte Olciilen kreatinin degerleri agisindan Grup N ve grup D
arasinda istatistiksel olarak anlamli (p>0.05) bir fark saptanmadi. Grup ici
degerlendirmelerde, her iki grupta da ekstiibasyon sonrasi ve postoperatif 24. saatte
6lcgllen kreatinin degerleri, indiiksiyon oncesi degerlerle kiyaslandiginda istatistiksel
olarak anlamli (p>0.05) bir degisim saptanmadi. (Tablo 9)
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Grafik 10: Gruplarin zamana gore kreatinin degerleri
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Yapilan gruplar arasi karsilastirmada, induksiyon dncesi, ekstiibasyon sonrasi
ve postoperatif 24. saatte Olgiilen serum sistatin C degerleri agisindan Grup N ve
grup D arasinda istatistiksel olarak anlamli (p>0.05) bir fark saptanmadi. Grup igi
degerlendirmelerde, her iki grupta da ekstiibasyon sonrasi ve postoperatif 24. saatte
Ol¢iilen serum sistatain C degerleri ile indiiksiyon oncesi degerler karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli (p>0.05) bir degisim goriilmedi. (Tablo 9)
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Grafik 11: Gruplarin zamana gore serum sistatin C degerleri
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Tablo 9: Gruplarin serum ALT, AST, BUN, kreatinin ve sistatin C ol¢gumlerinin

degerlendirilmesi
Grup N Grup D

Ort.£ss Medyan Ort.£ss Medyan
ALT
Indiiksiyon Oncesi 202 = 99 17.0 199 =+ 97 17.0 0.982
Ekstiibasyon Sonrasi 205 =+ 111 18.5 193 + 102 175 0.662
10 Gére Degisim p 0.713 W 0.927 w
Postoperatif 24.saat 223 = 121 19.0 205 + 114 17.5 0.520
10 Gére Degisim p 0.914 W 0.714 w
AST
Indiiksiyon Oncesi 206 £ 6.2 18.5 202 = 80 18.0 0.473
Ekstiibasyon Sonrasi 226 + 81 20.1 215 + 111 16.7 0.162
10 Gére Degisim p 0.608 W 0.085 w
Postoperatif 24.saat 240 = 86 21.5 234 = 104 21.0 0.505
10 Gére Degisim p 0.049 W 0.028 w
BUN
Indiiksiyon Oncesi 181 + 59 17.2 193 = 42 20.5 0.201
Ekstiibasyon Sonrasi 172 + 46 17.3 179 + 45 18.0 0.662
10 Gére Degisim p 0.105 W 0.345 w
Postoperatif 24.saat 184 = 73 17.7 187 £+ 47 18.2 0.482
10 Gére Degisim p 0.472 W 0.665 w
Kreatinin
Indiiksiyon Oncesi 084 =+ 018 0.80 089 =+ 0.16 0.86 0.201
Ekstiibasyon Sonras1 082 =+ 023 0.76 084 + 021 0.81 0.539
IO Gére Degisim p 0.055 w 0.666 w
Postoperatif 24.saat 086 + 024 0.80 090 =+ 0.27 0.81 0.450
10 Gére Degisim p 0.113 w 0.604 w
Sistatin C
Indiiksiyon Oncesi 112 = 024 1.11 118 += 0.17 1.17 0.160
Ekstiibasyon Sonrasi 112 + 0.33 1.15 116 + 0.28 1.16 0.673
10 Gére Degisim p 0.171 w 0.593 w
Postoperatif 24.saat 118 + 0.35 1.10 122 + 0.28 1.14 0.359
10 Gére Degisim p 0.914 W 0.234 w

™ Mann-whitney u test’" Wilcoxon test
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Grup N ve grup D arasinda bulanti, kusma, titreme, ajitasyon ve komplikasyon
(hipoksi, hiperkarbi, hipoventilasyon, yetersiz anestezi derinligi) oranlar1 agisindan anlamli

(p>0.05) farklilik goriilmemistir. (Tablo 10)

Tablo 10: Gruplarin yan etki ve komplikasyon oranlar1 agisindan degerlendirilmesi

Grup N Grup D
n % n % P
) 27 90.0% 28 93.3% ,
Bulant1 0.640 *
(+) 3 10.0% 2 6.7%
) 27 90.0% 28 93.3% ,
Kusma 0.640 *
(+) 3 10.0% 2 6.7%
. ) 30 100.0% 30 100.0% )
Titreme 1.000 X
(+) 0 0.0% 0 0.0%
. ) 30 100.0% 30 100.0% ,
Ajitasyon 1.000 *
(+) 0 0.0% 0 0.0%
. ) 30 100.0% 30 100.0% ,
Komplikasyon 1.000 *
(+) 0 0.0% 0 0.0%

** Ki-kare test
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5 TARTISMA

Giliniimiizde kullanilan anestezi cihazlarinin ¢ogu yiiksek hasta giivenligi
standartlarina sahiptir. Genel anestezide kullanilan inhalasyon anesteziklerinin
farmakokinetik ve farmakodinamik 06zellikleri hakkinda daha c¢ok bilgiye ve
anestezik gaz karisiminin siirekli ve ayritili monitdrizasyon imkanlarina sahip
olmamiza ragmen, anestezistlerin biiylikk bir kismi inhalasyon anestezisi
uygulamalarinda; hala yiiksek taze gaz akimlarimi tercih etmektedirler. Yiiksek
akimli anestezi uygulamalarinda ekshale edilen havanin biiylik bir kismi disar
atilmakta ve ameliyathane ortamini kirletmektedir (13, 61, 124). Sevofluran ve
desfluran hizli indiiksiyon ve derlenme sagladiklari i¢in tercih edilmekte ancak
pahali olmalari nedeniyle maliyet endisesi yaratmaktadirlar. Artan atmosferik
kirlenme ekolojik duyarliligin farkindaligini arttirmistir. Bu endiselerle birlikte
anestezi cihazlarindaki artan teknolojik gelismeler, diisiik akimli anestezinin daha sik
tercih edilmesi gerekliligini 6n plana ¢ikarmistir. Diisiikk akimli anestezide volatil
ajanlarin tiiketimindeki disiise paralel olarak ekonomik tasarruf saglanmakta,
ameliyathane i¢i ve atmosferik kirlenme azalmaktadir. Ayrica anestezi siiresince
hastalarin hava yolu nemi korunurken, hipotermi gelismesi daha az goriilmektedir

(125).

Yaslanma ile beraber viicudumuzdaki tum organ sistemlerinde fonksiyonel
rezerv kaybi goriilmektedir. Yaptigimiz literatiir taramalarinda diisiik akimli anestezi
ile ilgili calismalarin pediatrik ve eriskin hasta popiilasyonunda daha ¢ok yapildigim
tespit ettik. Anestezi uygulamalar1 agisindan 6zellikli ve yonetimi zor olan geriatrik
hasta popiilasyonunda, diisiik akimli anestezi ile ilgili yapilmis yeterli ¢alismaya
rastlayamadik. Bu nedenle geriatrik hastalarda diisiik akimli anestezinin karaciger ve
bobrek fonksiyonlarini etkileyip etkilemedigini arastirdigimiz prospektif, randomize
bu caligmada; elektif sartlarda, genel anestezi altinda, cerrahi operasyon gegirecek
geriatrik hastalara uygulanan diisiik akim ve normal akim desfluran anestezisinin,
postoperatif karaciger ve bobrek fonksiyonlari ile serum sistatin C diizeyi Gzerindeki
etkilerini karsilastirdik. Ayrica intraoperatif hemodinami, anestezi derinligi iizerine

etkilerini, yan etki ve komplikasyon oranlarini degerlendirdik.
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Diistik akimli anestezi teknikleri uygulanirken havayolu basinci, ekspirasyon
sonu gaz hacmi, FiO2, volatil anestezik ajan konsantrasyonu, inCO. ve etCO>
konsantrasyonunlarimin siirekli izlenebildigi uygun monitorizasyona sahip, alarm
smirlarinin dikkatle ayarlanabildigi anestezi cihazlari gerekmektedir (126, 128). Biz
de caligmamizda tiim bu takip parametrelerine olanak veren ve TGA nin elektronik
olarak denetlenebildigi Primus modeli (Drager® Medizintechnik, Lubeck, Almanya)

anestezi cthazini kullandik.

Anestezi uygulamalarinda; hastanin yasi, ek hastaliklari, mevcut metabolik ve
fizyolojik degisiklikler ve uygulanan anestezi yontemi, indiiksiyon ve anestezi
idamesinde kullanilan anestezik ilaglar, anestezistin klinik deneyimleri gibi
hemodinamiyi etkileyen pek cok faktdr bulunmaktadir. Caligmamizda diisik ve
normal akimli desfluran anestezisi uygulanan hastalarin yas, cinsiyet, kilo, boy gibi
demografik verileri, sigara kullanim oranlari, ASA skorlar1 ve operasyon siireleri
benzer olup, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Dolayisiyla
gruplar arasinda hemodinami, karaciger ve bobrek fonksiyonlari ve sistatin C

diizeyleri ile ilgili verilerde olusacak farkin akimla ilgili olabilecegini sdyleyebiliriz.

Desfluranin, diisiik akim anestezi uygulamalarinda minimal kardiyovaskiiler
yan etki ve hizli uyanma gibi avantajlarinin oldugu gosterilmistir (8). Diistik kan ve
doku c¢oziiniirliigiine sahiptir. Bu o6zelligine bagli olarak, alveoler ve beyin
konsantrasyonlar1 arasindaki denge hizla saglandigindan, diisiik akimli anestezi
uygulamalarinda ideal bir ajan olarak kabul edilmektedir (82). Diisiik akimli anestezi
uygulamalarinda kullanilan inhalasyon ajaninin konsantrasyonunun azalmasina bagl
olarak anestezi yiizeyellesebilir. Genis bir doz aralifinda ayarlanabilen desfluran
vaporizatori TGA  diisik iken, solutulan gazlarin igindeki  desfluran
konsantrasyonunu kisa siirede degistirmeye olanak saglayarak, anestezi derinliginin
korunmasima imkan vermektedir (127). Anestezik ajan olarak desflurani tercih
ettigimiz ¢alismamizda 0,5 L/dk diisiik akim desfluran anestezisi ve 2 L/dk normal

akim desfluran anestezisi uyguladik.

Diisiik akim anestezisinde, TGA azaltildikga akim igerigindeki O3
konsantrasyonu ile inspire edilen O, konsantrasyonu arasindaki fark artar. Inspire

edilen Oz miktarmin diismesi, potansiyel hipoksi riskinde artisa sebep olur. Bunu
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onlemek i¢in TGA’daki azalma ile birlikte icerigindeki Oz konsantrasyonunun
arttirtlmas1 gerekmektedir. Hastaya siirekli yeterli oksijen sunumunun saglanabilmesi
ve hipokseminin onlenmesi i¢in FiO2’nin en az %30 olmasi gerektigi belirtilmistir
(128). Park ve ark. (129) 4 L/dk ve 0,5 L/dk akim desfluran anestezisini
karsilagtirdiklart  ¢alismada, minimal akim grubunda inspiratuar oksijen
konsantrasyonunu istatistiksel olarak daha diisiikk bulmuslardir. Calismamizda diisiik
akim grubunda TGA iginde %60 O: kullanip, FiO: alt alarm simirim1 %30 olacak
sekilde diizenledik. Geriatrik hasta grubu hipoksiye bir miktar daha yatkin
oldugundan operasyon siiresince FiO2’yi monitorize ederek siirekli izledik ve
FiO2’nin %35’in altina diismesine izin vermedik. Higbir hastamizda hipoksi veya

desaturasyon gorilmedi.

Tiim inhalasyon ajanlari ile CO, absorbani arasindaki etkilesim sonucunda bir
miktar CO Uretimi olur. Diisiik akimli anestezi uygulamalarinda bu etkilesiminin
arttigr bilinmektedir. Ancak absorbanin nem igerigi korundugu igin, olusan CO
miktar1 klinik olarak énemli olmayacak derecede diistiktiir. Morita (130), disiik taze
gaz akimi ile yaptigi bir ¢aligmada, tek bir hastada bile 6nemli ya da tehlikeli
diizeyde COHb artisini  gézlemlemediklerini bildirmistir. Calismamizda CO>
absorbani olarak sodalime (Sorbo-lime, Berkim, Tiirkiye) kullandik. Sodalime’i,
kurulugu ve rengi acgisindan sik sik kontrol ederek uygun zamanlarda degistirdik.

Inspirasyon CO2 oraninin 3’iin altinda olmasina azami 6zen gosterdik.

Agrli uyaranlar sempatik yanita yol acarak, SKB ve KTA’da artig gibi
hemodinamik parametreleri etkilemektedir. Farkli gaz akimi uygulanan anestezi
yontemleri anestezi derinligini etkileyebileceginden, hemodinamik degisikliklere de
neden olabilecegi diisiiniilmektedir. Elmacioglu ve ark. (131) desfluranin farkli akim
hizlarinin hemodinamik parametreler {izerine etkilerini arastirdiklar1 ¢alismada,
hastalara 0,5-1-2 L/dk taze akim hizlar1 ile desfluran anestezisi uygulamislar, gruplar
arasinda perioperatif hemodinamik parametrelerde anlamli bir farklilik olmadigini,
minimal akim desfluran anestezisinin, yliksek akim desfluran anestezisine alternatif
olabilecegini bildirmiglerdir. Tokgdz ve ark. (132) cocuklarda diisiik ve yiiksek
akimli desfluran anestezisi uygulayarak yaptiklar1 g¢alismada, gruplar arasinda

hemodinamik parametreler agisindan farklilik goriilmedigini ve disiik akim
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desfluran anestezisinin ¢ocuklarda giivenle kullanilabilecegini belirtmiglerdir. Ceylan
ve ark. (133) 18-70 yas arasi iirolojik cerrahi gegirecek 60 hastay1 dahil ettikleri ve 1
L/dk TGA ile desfluran ve sevofluran diisiik akim anestezisi uyguladiklar1 ¢alismada,
her iki grupta da perioperatif OKB degisikliklerinin normal smirlarda kaldigimi
belirtmiglerdir. Ancak KTA’nda 15. ve 60. dakikalarda desfluran grubunda
sevofluran grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bir yiikseklik oldugunu, bu
durumun ise desfluran verildigi zaman olusan sempatik stimiilasyonun daha fazla
oranda goriilmesiyle iligkili olabilecegini bildirmislerdir. Xie ve ark. (8) desfluran,
sevofluran ve enfluran kullanarak diisilk TGA uyguladiklart ¢alismada desfluranin

daha stabil hemodinamik sonuglarla iligkili oldugunu bulmuslardir.

Geriatrik hastalarda diisiik akim ve normal akim desfluran anestezisinin
hemodinamik parametreler iizerine olan etkilerini karsilastirdigimiz ¢alismada, her
iki grupta da tim zamanlarda 6l¢ulen hemodinamik parametrelerin stabil seyrettigini
gozlemledik. Tim zamanlarda olgilen KTA ve SpO: degerleri her iki grupta da
benzerdi ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptamadik.
Grup D’de ekstiibasyon sonrasi 1.dk’da olgiilen SKB degerlerini, 40.dk ve
ekstlibasyon sonrasi 1.dk’da 6lgiilen OKB degerlerini Grup N’ye gore anlamli olarak
daha yuksek bulduk. Grup N’de indiiksiyon sonrasi 5.dk’da dl¢iilen DKB degerlerini
grup D’ye gore anlamli olarak daha yiiksek bulduk. Gruplar arasindaki bu
hemodinamik farkliliklarin preoperatif Olgiilen degerlerin %20’sini asmadig1 ve
klinik agidan normal sinirlar i¢inde kaldigini tespit ettik. Diger tiim zamanlarda
olgiilen SKB, DKB ve OKB degerleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farkliik saptamadik. Indiiksiyon sonrast ve ekstiibasyon sonrasi
hemodinamik parametreleri etkileyen birgok faktorin oldugu bilinmektedir.
Hemodinamik verilerdeki bu farkliliklarin daha cok indiiksiyon ve ekstiibasyon
sonrasit doneme denk geldigi, 6l¢iim zamanlar1 agisindan akim hizindan bagimsiz
oldugu goriilmektedir. Hemodinamik verilerimiz dogrultusunda, diisiik akimh
desfluran anestezisinin geriatrik yas grubundaki hastalar i¢cin de gilivenli bir yontem

oldugunu ve hemodinamik instabiliteye yol agmadigini saptadik.

Diisiik akimli anestezide, akimin diisiiriilmesine bagli anestezi farkindaligi

riskini en aza indirmek icin BiS monitorizasyonu kullamilabilir (13). Akbas ve ark.
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(134) morbid obez hastalarda diisiik ve normal akimli desfluran anestezisini
karsilastirdiklar1 calismada, her iki grupta da intraoperatif dénemdeki BiS degerlerini
benzer bulduklarinmi belirtmislerdir. Kupisiak ve ark. (135) diisiik ve yiiksek akimli
sevofluran anestezisinin BIS degerleri iizerine olan etkilerini arastirdiklari ¢calismada,
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptamadiklarini ve diistik akimli
sevofluran anestezinin intraoperatif anestezi farkindalik riskini arttirmadigini
belirtmislerdir. Tokgoz ve ark. (132) 5-15 yas arasindaki ¢ocuklara diisiik ve yiiksek
akimli desfluran anestezisi uyguladiklari ¢alismada, intraoperatif ortalama BIS
degerlerinin 60’1n iizerine ¢ikmadigini ve diisiik akimla da yeterli anestezi derinligini

sagladiklarini belirtmiglerdir.

Calismamizda hedef anestezi derinligine ulasildigini gostermek igin
noninvazif kan basmeci ve EKG takibine ek olarak BIS monitorizasyonu da kullandik.
Anestezi stiresince her iki grupta da ortalama BIS degerlerinin 60’ {izerine
cikmadigini gozlemledik ve tlim zamanlarda hastalarin BIS degerlerini benzer olarak
bulduk. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptamadik. Bu veriler
1s18inda, diisiik akimli desfluran anestezisinin yeterli anestezi derinligini sagladigini
ve anestezi farkindaligi konusundaki endiselerin BIS monitdrizasyonu kullanilarak

giderilebilecegini diistinmekteyiz.

Karaciger fonksiyonlarini  degerlendirmek i¢in  ¢ogunlukla plazma
transaminaz aktivitelerine bakilmaktadir. Aminotransferazlarin plazma yarilanma
omurleri AST icin 17 saat, ALT icin ise 47 saattir. Inhalasyon ajanlarmin doza
bagimli olarak hepatik kan akimini azalttigi ve bu durumun gegici hepatoseliler
hasara yol acabildigi belirtilmektedir. Olusan hepatoseliiler hasar, anesteziden
sonraki birka¢ saatlik akut dénemde glutatyon-S-transferaz seviyesindeki degisiklik
ile saptanabilmektedir. Ancak bu hepatoseliiler hasara bagli AST ve ALT’deki
degisiklikler postoperatif 24 saat iginde goriilmektedir. ALT ve AST’nin plazma
yartlanma Omiirleri uzun oldugu i¢in, anesteziden sonraki 24-48 saat i¢inde alinan
kan numunesi ile perioperatif hepatik fonksiyonlardaki degisiklikler hakkinda fikir
sahibi olunabilir (136). Bosna ve ark. (136) yaptiklari calismada, 18-65 yas
arasindaki hasta gruplarina diisik akim ve yiiksek akim desfluran anestezisi

uygulamig ve cerrahi 6ncesi, postoperatif 2. ve 24. saatlerde olgtikleri ALT, AST ve
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GGT degerlerinde gruplar arasinda anlamli fark bulmadiklarint belirtmislerdir.
Wissing ve Kuhn (137) normal akim desfluran anestezisi uyguladiklart pediyatrik
hastalarda; postoperatif 24. ve 48. saatlerde baktiklar1 ALT ve AST degerlerinin
preoperatif degerlere gore 3 ¢ocukta belirgin azaldigini1 ancak istatistiksel olarak
anlamli olmadigin belirtmislerdir. Postoperatif ALT ve AST’deki diisiisiin nedenini
aciklayamadiklarini ifade etmislerdir. Isik ve ark. (138) diisiik akim sevofluran ve
desfluran anestezisi uyguladiklar1 ¢ocuklarda, hepatik fonksiyonlarda anlamli bir
degisim olmadigini, diisiik akimli sevofluran ve desfluran anestezisinin ¢ocuklarda
karaciger fonksiyonlarini olumsuz yonde etkilemedigini belirtmislerdir. Ebert ve
Arain (139) diisiik akimli sevofluran, desfluran ve intravendz propofol uyguladiklari,
operasyon slresi 2 saati gecen eriskin hastalarla yaptiklar1 ¢alismada, plazma ALT
ve LDH seviyelerinin postoperatif 3 gunlik donem boyunca hicbir hasta grubunda
degismedigini, volatil anestezik ajan verilen gruplarda plazma AST seviyelerinde
anlamli artiglar oldugunu, ancak artis gosteren bu degerlerin normal referans
araliginda kaldigim1  belirtmiglerdir.  Arastirmacilar  perioperatif — antibiyotik
kullaniminin postoperatif karaciger fonksiyonlarindaki degisikliklerin nedenlerinden
biri olabilecegini ifade etmektedirler. Park ve ark. (129) yiksek (4 L/dk) ve disiik
(0,5 L/dk) akimli desfluran anestezisini karsilastirdiklar1 ¢alismada, cerrahi éncesi,
postoperatif 1. ve 2. giinde Olgtiiklert ALT ve AST degerlerinin gruplar arasinda
benzer oldugunu, ancak her iki grupta da postoperatif 1. ve 2. gunde 6lculen AST
degerlerinin ameliyat Oncesi AST degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli
derecede arttigimi belirtmislerdir. Olgiilen degerler normal referans araliginda kaldig
i¢in bu sonuglarin klinik acidan 6nemsiz oldugunu ifade eden arastirmacilar, diisiik
ve yiiksek akimli desfluran anestezinin giivenlik ve etkinlik acisindan birbirlerine

iistiin olmadiklar1 sonucuna varmislardir.

Calismamizda karaciger fonksiyonlarii degerlendirmek igin, indiksiyon
oncesi, ekstibasyon sonrasi ve postoperatif 24. saatteki plazma ALT ve AST
seviyelerindeki degisikliklere baktik. Gruplar arasinda, indiksiyon o6ncesi,
ekstiibasyon sonrast ve postoperatif 24. saatte Olgiilen plazma ALT ve AST
seviyeleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptamadik. Grup igi
degerlendirmelerde, her iki grupta da ekstiibasyon sonrasi ve postoperatif 24. saatte

Olctlen ALT degerleri, indiiksiyon Oncesi degerlere gore istatistiksel olarak anlamli
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bir degisim gostermedi. Her iki grupta da postoperatif 24. saatte Olctlen AST
degerleri, indiiksiyon oncesi Olgiilen AST degerleri ile kiyaslandiginda istatistiksel
olarak anlamli derecede bir artis oldugunu gordiik. Bu artisa ragmen AST degerleri
normal referans araliginda kalmistir. Plazma AST degerlerindeki bu artisin
perioperatif donemde kullanilan antibiyotiklere veya cerrahi travmaya bagh
olabilecegi kanaatindeyiz. Verilerimiz literatirle uyumlu olup, geriatrik hastalarda
diisiik ve normal akimli desfluran anestezisinin karaciger fonksiyonlarini olumsuz
etkilemedigini, disiik akimli desfluran anestezisinin geriatrik yas grubunda da

guvenle kullanilabilecegini diisiinmekteyiz.

Ameliyat bolgesi, cerrahi stres, var olan bobrek hastaliklari, intraoperatif kan
basinct degisiklikleri, anestezide kullanilan bir¢ok ilag ve antibiyotikler bobrek
fonksiyonlarmi etkileyebilmektedir. Bobrek fonksiyonlarmi degerlendirmek igin
serum Kreatinini, dre, BUN, kreatinin klirensi, idrarda glukoz ve protein degerleri
kullanilabilmektedir. Bu testler kolay ve ucuzdur. Serum kreatinin, tre ve BUN
diizeyleri bobrek fonksiyonlarini degerlendirmede ‘'altin standart' olarak kabul
edilmektedir. Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda bobrek fonksiyonlarini
degerlendirmek igin serum sistatin C diizeyleri de kullanilmakta ve daha duyarh
oldugu belirtilmektedir. Ozellikle yogun bakimda tedavi gdren kritik hastalarda
bobrek fonksiyonlarindaki degisiklikleri erken dénemde saptayabildigi igin tercih
edilen bir parametre olmustur (140). Yapilan bir ¢alismada, yogun bakim
hastalarinda GFH 80 mL/m?nin altina diistiigiinde kreatinin diizeyinde %48 artis
olurken, serum sistatin C duzeyindeki artis %88 olarak tespit edilmistir (141). Akut
bobrek yetersizligi olan hastalarda kreatinin ile serum sistatin C dizeyleri
karsilastirildiginda, sistatin C’nin kreatinine oranla daha fazla hastada yiikseldigi ve

kreatinine gore GFH ile daha iyi korele oldugu tespit edilmistir (142).

Eger ve ark. (143) 8 saatlik normal akimli (2 L/dk) sevofluran ve desfluran
anestezisini karsilastirdiklar1 ¢alismada, anestezi sonrasi 24. ve 48. saatte Olgiilen
BUN ve kreatinin degerlerinin her iki grupta da normal smirlarda kaldigini ve
anestezi Oncesine gore istatistiksel olarak anlamli bir yiikselme olmadigim
bildirmislerdir. Ebert ve Arain, (139) diisiik akimli (1 L/dK) sevofluran ve desfluran

anestezisi ile propofol uygulanan ve yaslar1 36-81 arasinda degisen hastalar
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karsilagtirdiklar1 caligmada; postoperatif kreatinin diizeylerinin degismedigini,
BUN’un tiim gruplarda anlamli miktarda azaldigin1 bildirmislerdir. intraoperatif kan
basinci, ameliyat siiresi, kullanilan anestezik ajan ve konsantrasyonu ile anormal
bobrek fonksiyonlari arasinda bir iliski saptamadiklarini; ameliyat boélgesi, cerrahi
stres, postoperatif faktorler veya antibiyotik kullanimi gibi anestezi dis1 faktorlerin
bobrek fonksiyonlarindaki degisikliklere yol agabilecegini belirtmislerdir. Yildirim
ve ark. nin (63) diisiik akimli (1 L/dk) sevofluran, desfluran ve izofluran anestezisini
karsilastirdiklar1 ¢alismada; cerrahi Oncesi, ekstiibasyon sonrasi, postoperatif 24. ve
48. saatlerde Olctiikleri tire ve kreatinin degerlerinde grup i¢i ve gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir degisim gormediklerini ve diisiik akimli anestezinin
bobrek fonksiyonlarini olumsuz yonde etkilemedigini belirtmislerdir. Duymaz ve
ark. (144) distik akimli (1 L/dk) sevofluran ve desfluran anestezisi uyguladiklari
calismada; cerrahi sonrasi ve postoperatif 24. saatte dlgtiikleri serum {ire, kreatinin ve
sistatin C diizeylerinde, ameliyat oncesi degerlere gore grup ici ve gruplar arasinda
anlamli bir degisim saptamadiklarini belirtmislerdir. Diisiik akim sevofluran ve

desfluran anestezisinin renal fonksiyonlar1 olumsuz etkilemedigini ifade etmislerdir.

Calismamizda bobrek fonksiyonlarimin diisitk akimli anesteziden etkilenip
etkilenmedigini degerlendirmek igin; ekstiibasyon sonrasi ve postoperatif 24. saatte
BUN, serum kreatinin dizeyleri ile birlikte serum sistatin C duzeylerini 6lcerek,
indiiksiyon Oncesi degerlerle ve gruplar arasinda karsilagtirdik. Tiim hastalarimizda
idrar debisi takibi yaptik ve hi¢bir hastamizda 0.5 ml/kg/st’ten az idrar ¢ikist (oligiiri)
gozlenmedi. Grup i¢i degerlendirmelerde, ekstiibasyon sonrasi ve postoperatif 24.
saatte Olciilen BUN, kreatinin ve serum sistatin C degerleri, indiiksiyon Oncesi
Olciilen degerlere gore anlamli bir degisim gostermedi. Gruplar arasi
karsilastirmalarda da indiiksiyon Oncesi, ekstiibasyon sonrasi ve postoperatif 24.
saatte Olculen BUN, kreatinin ve serum sistatin C diizeyleri benzer olup istatistiksel
olarak anlamli bir fark tespit etmedik. Bulgularimiz literatiirle uyumlu olup, geriatrik
hastalarda diisitk akimli desfluran anestezisi uygulamasinin bobrek fonksiyonlar:
acisindan risk teskil etmedigini, yash hastalarda da normal akimli desfluran

anestezisi kadar glivenilir oldugunu gdstermektedir.
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Bosna ve ark. (136) 18-65 yas arasi hastalara diisiik ve yiiksek akiml
desfluran anestezisi uyguladiklar1 calismada; gruplar arasinda bulanti, kusma, agri,
ajitasyon, titreme gibi yan etkiler agisindan anlamli fark bulmadiklarim
belirtmislerdir. Tokgoz ve ark. (132) 5-15 yas arasi ¢ocuklara diisiik ve yiiksek
akimli desfluran anestezisi uygudiklar1 ve postoperatif ilk 24 saatte bulant1 ve kusma
oranlarin1 kiyasladiklar1 ¢alismada, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulmadiklarin1 belirtmislerdir. Biz de ¢alismamizda operasyon siresince ve
postoperatif donemde ilag alerjileri, bulanti-kusma, titreme ve ajitasyon gibi yan
etkiler agisindan hastalari takip ettik. Hi¢bir hastamizda ilag alerjisi ve ajitasyon
goriilmedi. Gruplar arasinda ekstiibasyon sonrasi bulanti, kusma oranlar1 agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulmadik.

Perioperatif antibiyotik kullaniminin degerlendirilmemis olmasi ve ¢aligmaya
dahil edilen hastalarin gecirdigi cerrahi operasyonlarin heterojen olmasi

calismamizin kisithiliklarindandir.
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6.SONUC

Yeterli donanima sahip anestezi cihazi ve uygun monitorizasyon sartlar
altinda, geriatrik hastalara diisik akimli desfluran anestezisi uygulandiginda;
karaciger ve bobrek fonksiyonlarini olumsuz etkilemedigi, intraoperatif dénemde
yeterli anestezi derinligi sagladigi, hemodinamik instabiliteye yol a¢madigr ve
normal akimli desfluran anestezisi kadar giivenli oldugu sonucuna vardik. Diisiik
akimli anestezi; cevre kirliliginin Onlenmesi ve ekolojik dengenin korunmasi,
anestezi giderlerinin azaltilmasi ve ¢aligan glivenligi agisindan avantaj saglamaktadir.
Mevcut verileri destekleyecek ve giiclendirecek daha fazla hasta ile yapilacak

calismalara ihtiya¢ oldugu kanaatindeyiz.
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