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OZET

Cocuklarda intravenoz Anestezi Indiiksiyonu Sirasinda Uygulanan Maniiel ve
AutoFlow Ventilasyonun Serebral Oksijenizasyon Uzerine Etkilerinin

Karsilastirilmasi

Giris: Pediatrik anestezi indiiksiyonu sirasinda ventilasyon maniiel ya da pozitif basing
uygulayan modlarla saglanir. Pozitif basingli  ventilasyon sirasinda, ventilasyonu
gerceklestiren anestezi doktoru tarafindan istemsiz olarak hiperventilasyon yapilabilir.
Hiperventilasyon sonucu gelisen hipokarbi, serebral oksijenizasyonu bozabilir[1].
Calismamizin  amaci, pediatrik hastalarda anestezi indiikksiyonu sirasindaki mandiel
ventilasyon ve AutoFlow ventilasyonun serebral oksijenizasyon (izerine olan etkilerini

arastirmaktir.

Materyal ve Metot: Elektif cerrahi uygulanacak, ebeveyn ve etik kurul onami alinan 51
pediatrik hasta caligmaya alindi. Temel monitérizasyonlar ve NIRS monitGrizasyonu
uygulandi. Intravendz anestezi indiiksiyonu gerceklestirildi ve iki grup olusturuldu:
Grup M (Maniel  ventilasyon); Grup A (AutoFlow ventilasyon). Hemodinamik
parametreler, serebral bdlgesel oksijen satiirasyonu (rSO,), tidal sonu karbondioksit basinci
(EtCO,) ve tepe inspirasyon basing (PIP) degerleri kaydedildi. Istatistiksel degerlendirmede;
t, ki-kare, Mann-Whitney U, Fisher testleri ve Spearman korelasyon analizi kullanildi.

Bulgular: Indiiksiyonun 90 ve 120.saniyelerinde EtCO, degerleri Grup M’de
diigiik bulundu (p<0,001). Grup M’de tim zaman dilimlerinde  PIP, tidal  hacim
(VT), solunum sayisi (SS) degerleri daha yuksek bulundu (p<0,001). Serebral rSO. 6lgumleri
gruplar arasinda benzerdi. Solunum sayisi ile rSO; degerleri arasinda orta diizeyde ve negatif

yonlu korelasyonlar bulundu.

Sonug: Pediatrik anestezi indiiksiyonu sirasinda yiiz maskesiyle uygulanan maniiel
ventilasyon ve AutoFlow ventilasyon modlarinin serebral oksijenizasyon iizerindeki

etkilerinin benzer oldugu ve serebral desatiirasyona neden olmadig1 saptanmgtir.

Anahtar kelimeler: EtCO,, NIRS, rSO,, Serebral otoreglilasyon
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ABSTRACT

Comparison of the Effects of Manual vs AutoFlow Ventilation on Cerebral

Oxygenation During Intravenous Anesthesia Induction in Children

Introduction: Pediatric anesthesia induction is achieved using manual or positive pressure
ventilation modes. During positive pressure ventilation, the anesthesiologist performing
ventilation may inadvertently cause hyperventilation. Hypocarbia resulting from
hyperventilation can impair cerebral oxygenation [1]. The aim of our study is to investigate
the effects of manual ventilation and AutoFlow ventilation on cerebral oxygenation during

anesthesia induction in pediatric patients.

Material and Method: Fifty-one pediatric patients, who were scheduled for elective surgery
and obtained parental and ethical committee consent, were enrolled in the study. Basic
monitoring and NIRS monitoring were applied. Intravenous anesthesia induction was
performed, and two groups were formed: Group M (Manual ventilation) and Group A
(AutoFlow ventilation). Hemodynamic parameters, cerebral regional oxygen saturation
(rSO,), end-tidal carbon dioxide pressure (EtCO,), and peak inspiratory pressure (PIP) values
were recorded. Statistical evaluation was conducted using t-tests, chi-square tests, Mann-

Whitney U tests, Fisher tests, and Spearman correlation analysis.

Results: At the 90th and 120th seconds of induction, EtCO, values were found to be
significantly lower in Group M (p<0.001). In Group M, PIP, tidal volume (VT), and
respiratory rate (RR) values were significantly higher throughout all time intervals (p<0.001).
Cerebral rSO, measurements were similar between the groups. There were moderate and

negative correlations found between respiratory rate and rSO, values.
Conclusion: It has been observed that the effects of manual ventilation and AutoFlow
ventilation, applied with a face mask during pediatric anesthesia induction, are similar

regarding cerebral oxygenation, and they do not cause cerebral desaturation.

Keywords: Cerebral autoregulation, EtCO;, NIRS, rSO-



1. GIRIS VE AMAC

Eriskin hastalarda oldugu gibi, cerrahi girisim gegirecek pediatrik hastalarda da
intravendz ajanlar ile uygulanan anestezi indiiksiyonu sonrasi ventilasyonu ve arteriyel
oksijenasyonu etkin olarak saglamak esastir[2], [3]. Bu amacla, ventilasyon yiz
maskesi araciligiyla maniiel veya anestezi makinesinin modlar1 ile pozitif basing
uygulanarak saglanir[4]. Pediatrik hastalarda indiiksiyon sirecinde zorunlu olarak
uygulanan pozitif basingli ventilasyon yliksek havayolu basinci olusturdugundan
barotravma, mide dilatasyonu, regurjitasyon veya sessiz regurjitasyon, atalektazi,
pulmoner aspirasyon, iatrojenik hiperventilasyon veya hipoventilasyon gibi
istenmeyen durumlara neden olabilir. Bu hasta grubu ventilasyon gucliiklerine daha
acik oldugundan ve hizli desatiire olma riski tasidigindan intraoperatif dénemde,
Ozellikle anestezi indiiksiyonu sirasinda ventilasyonu gerceklestiren anestezi doktoru
tarafindan istemsiz olarak hiperventile edilebilir. Hiperventilasyon sonucu gelisen
hipokarbi serebral oksijenizasyonda 6nemli azalmalara neden olabilir[1].

Prospektif gozlemsel olarak planlanan bu ¢alismadaki amacimiz pediatrik
hastalarda anestezi indiiksiyonu sirasindaki maniiel ventilasyon ve AutoFlow
ventilasyonun serebral oksijenizasyon iizerine olan etkilerini arastirmaktir. Bu
calismadaki hipotezimiz, pediatrik hastalarda anestezi indiiksiyonu sirasinda yiiz
maskesi ile uygulanan AutoFlow ventilasyonun maniel ventilasyona goére daha
kontrollii ve fizyolojik ventilasyon saglayarak daha etkin serebral oksijenasyon

saglayacagidir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Genel Anestezi ve Anestezi Indiiksiyonu

Genel anestezi hipnoz, amnezi, analjezi, akinezi, otonom sistem ve duyu blogunu
iceren, geri dondurdlebilir bir durumdur. Genel anestezi indiksiyonunun hedefleri, bu
durumlar1 hizli, giivenli ve hos bir sekilde olusturmak ve bu sirada oksijenasyon,
ventilasyon ve hemodinamik stabiliteyi saglamaktir[2].

Genel anestezinin induksiyonu, primer olarak intraventz ya da primer olarak
inhalasyon ajanlariyla gerceklestirilebilir. Anestezik gazlarin kotii kokular1 ve
propofol gibi intravendz ajanlara oranla postoperatif bulanti ve kusma insidansinin
daha fazla olmasi1 nedeniyle, oOzellikle eriskinler, primer olarak inhalasyon
indiiksiyonundan daha az memnun kalirlar[5]-[7]. Ayrica, inhalasyon indiiksiyonunun
suresi, intraven6z induksiyona gore daha uzundur.

Ideal indiiksiyon ajan1 hizli etki baslangicina, minimal kardiyopulmoner ve
diger yan etkilere ve kan dolagimindan hizli temizlenme ozelliklerine sahip olan
ajandir. Ne yazik ki, giinimiizde kullanilan indiiksiyon ajanlarinin higbiri butln
hastalar i¢in ideal degildir ve hepsinin yan etkileri vardir. Yan etkileri minimalize
etmek icin genellikle farkli farmakolojik smiflardan ilaglar kombine edilerek
kullanilir. Bu strateji, herhangi bir anestezik ajanin total dozunu azalttig1 icin
istenmeyen yan etki olugsma insidansini da azaltir[2].

1920’lerden beri intravendz genel anestezi indiiksiyonu; Lundy’nin “dengeli
anestezi” prensibi temelinde; anestezinin amnezi, hipnoz, analjezi ve kas gevsemesi
komponentleri igin ayri ilaglar kullanilarak gergeklestirilmektedir[8]. Boylece, tek bir
ilacn  yiiksek dozlarinda ortaya c¢ikabilecek hemodinamik bozukluklar
azaltilabilmektedir. Yine de giiniimiizde anestezi indiiksiyonu halen %20’lere varan
oranda 6nemli hemodinamik degisikliklere neden olmaktadir. Bu oran, hastanin
fizyolojik 6zellikleri, komorbiditeleri ve anestezik ajanlarin uygulama siirelerinden de
etkilenmektedir. Meydana gelen hemodinamik degisiklikler basta beyin olmak {izere

organlarin kanlanmalarin1 bozarak 6nemli morbiditelere yol acabilmektedir. Halen
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devam eden bir c¢aligmaya gore (PEDICACHE, ClinicalTrials.gov Identifier:
NCT04581213) bu degisikliklerin serebral kanlanma ve oksijenizasyonu tiizerine
onemli etkileri olup, bazal ortalama kan basinci degerlerinden %30’dan daha fazla
diisiis olan durumlarda hastalara miidahale edilmesi gerekmektedir.

Inhalasyon indiiksiyonu siklikla kiiciik pediatrik hastalarda ya da igne
batmasindan dolay1 olusan agridan korkan hastalara uygulanir. Erigkin hastalardaysa,
spontan solunumun korunmasi istenilen durumlarda, hos olmayan kokunun anlaml
problem olusturmadig1 trakeostomize hastalarda ya da intravendz girisimin zor oldugu

hastalarda tercih edilebilir[2].

2.1.1 Maske ventilasyonu

Etkin maske ventilasyonu, havayolu yonetiminde yer alan her anestezist icin temel bir
beceridir.

Kas gevsetici kullanimi, ¢ift elle C-E kavrama ve jaw-thrust manevrasi ile
maske ventilasyonu iyilestirilebilir. Bu 6zellikle azalmis apne siiresine sahip hastalar
icin 6nemlidir. Etkin ventilasyon teknigi ve optimum cihaz se¢imi, havayolu yonetimi
i¢in 6nemli unsurlardir[9].

Maske ventilasyonunun onemi dikkate alindiginda, bu islemin katilesini
Olgmek ve nesnel olarak tanimlamak onemlidir. Bu sorunu ¢ézmede en giincel
yaklasim, yeterli alveoler ventilasyonun nesnel bir Olgiisii olarak dalga formu
kapnografisi uygulanmasidir[10]. Objektif kapnografi bulgulari, Guedel havayolu, tek
veya ¢ift el teknigi ve nazofaringeal havayolu ile desteklenir. Bu ayrintilar, zor maske
ventilasyonunun nasil yonetildigini agiklamaya yardimeidir. Sonugta, kapnografi etkili
maske ventilasyonunun bir monitorii olarak kullanilabilir. Maske ventilasyonunun
bagka bir yararli nesnel dl¢iimii spirometridir. Inspirasyon ve ekspirasyon, akim hacim
donguleri ile 6l¢ilebilir. Bu 6zellik bircok anestezi makinesinde mevcuttur[9].

Anestezik ilaglarin intravendz enjeksiyonundan hemen sonra, ventilasyonu
desteklemek ve potansiyel havayolu tikanikligin1 6nlemek i¢in maske ventilasyonu

gereklidir. Bir anestezi uzmaninin, genellikle hastanin yiiziine bir eliyle yiiz maskesi
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uygulaylp diger eliyle anestezi devresinin ventilasyon torbasimni siktig1r bir
uygulamadir.

Maske ventilasyonu, genellikle kas gevsekliginin baglamasindan sonra iyilesir.
Trakeomalazi ve mediastinal kitleler gibi distal hava yolu tikaniklig1 olan hastalar
bunun istisnalarindandir ve bu durumlarda kas gevseticiler kullanilmamalidir. Bu
hastalarda kas gevsekligi, ekstrensek biiyiik hava yollarinda basiya, diyafragmatik
hareketin ortadan kalkmasmma ve ekspiratuar akisin azalmasina yol agabilir.
Noromuskiiler blokerlerin uygulanmasindan 6nce, maske ventilasyonunun kalitesini
test etme pratigi artik desteklenmemektedir[11].

Anestezi indiiksiyonu sirasinda havayolunun agikligini korumak bazen
Ozellikle zor olabilir. Bu durumlarda optimum maske ventilasyonu teknikleri
gerekebilir. Bu teknik, biri anestezi devresinin balonuyla, ¢ocugun dinlenim solunum
hizina uygun bir sekilde, %100 oksijen ile ventilasyon yapan; digeri ¢cene ve maske
uzerinde ¢ift el C-E kavramasi ile jaw-thrust manevrasi yapan ve maske etrafindaki
sizintilar1 en aza indiren iki kisi tarafindan uygulanir. Ventilasyon, bir yardimcinin
balonu sikistirmast veya basing kontrollii bir ventilatér kullanilmasiyla devam
edebilir[12]. Havayolu manevralari arasinda jaw-thrust, bas geri-cene yukari
pozisyonu bulunur. Bunlarin iginde ¢ene yukar1 manevrasi, anestezi altindaki bir

¢ocugun tikanmig hava yolunu agmak igin en etkilisidir[13].

2.2 Pulse Oksimetre

Oksimetre, hemoglobinin oksijen doygunlugunu 6lgmektir. Beer-Lambert kanununa
gore uygulanir. Bu prensip, 15181n bir ¢ozeltiden iletimini, ¢6zlinen konsantrasyonuyla
iliskilendirir[14].

Bir ¢Ozeltideki tek bir ¢6zlinenin konsantrasyonu, soliisyondan iletilen 1sik
miktar1 hesaplanarak Olgiilebilir. Birden fazla ¢oziinen igeren soliisyonlarda, farkl
¢oziinenlerin konsantrasyonlarini hesaplamak icin, en az ¢oziinen sayist kadar farkl

dalga boylarinda 1s1gin emiliminin 6l¢iilmesi gerekir[15].



Pulse oksimetre, arteriyel kandaki oksijen konsantrasyonunu non-invazif
olarak dlgen ve oksimetre ile pletismografinin prensiplerinin birlesimi ile ¢alisan bir
cihazdir. Pulse oksimetredeki pletismografik nabiz dalgalarinin analizi hem kanin
oksijenizasyon durumu hem de anlamli hemodinamik degisiklikler hakkinda bilgi
saglar[16].

Pulse oksimetre, arteriyel kan akimmin pulsatil 6zelliginden faydalanarak,
arteriyel kanin 1s1k emilimini baska komponentlerin 1sik emiliminden ayirarak,
tahmini bir arteriyel oksijen satiirasyon degeri saglar. Bir dokunun 151k absorbsiyonu,
zaman-degiskenli (pulsatil; alternatif akim [AC]) komponent ve sabit (nonpulsatil;
dogru akim [DC]) komponent olarak ikiye ayrilir. Konvansiyonel pulse oksimetride,
pulsatil ve nonpulsatil 151k emiliminin orani (R orani1) iki farkli dalga boyunda
hesaplanir. Dalga boylari, oksijenize ve deoksijenize hemoglobinin 11k emilimi
oranlarindaki farki maksimize edecek sekilde secilir. Siklikla secilen dalga boylar1 660
nanometre ve 940 nanometredir. 660 nanometrede, deoksijenize hemoglobin
tarafindan daha fazla 151k absorbsiyonu gergeklesirken; 940 nanometrede, oksijenize
hemoglobin tarafindan daha fazla 151k absorbe edilir.

Daha sonra, R orani her pulse oksimetre cihazinin kalibrasyon egrisine yerlestirilir ve
tahmini bir oksijen saturasyonu elde edilir[14]. Farkli sireticilerin, farkli gonilliiler

yardimiyla olusturdugu farkl kalibrasyon egrileri vardir.
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Sekil 1 Tipik bir pulse oksimetre kalibrasyon egrisi[14]

R

Bir pulse oksimetre probu, bir 151k vericisi ve bir fotodedektorten olusur. Pulse
oksimetrenin transmisyonu, verici ve dedektoriin karsilikli, genellikle bir parmaga,
yerlestirilmesiyle gergeklesir. Yansitici pulse oksimetre problarindaysa verici ve
dedektOr ayni taraftadir. Tipik olarak alin bolgesine yerlestirilir. Tipik bir pulse
oksimetrede, iki farkli dalga boyunda 1s1k sagan iki 151k verici diod (LED [Light
Emitting Diod]) bulunur. Fotodedektér her bir LED’den gelen 1s18in iletimini
olger[17].

Pulse oksimetre, 1986’da ilk anestezik monitdrizasyon standartlari
tanitildigindan beri, intraoperatif anestezi yOnetiminin ayrilmaz bir pargasi
olmustur[18]. Ayni yil, Amerikan Anestezi Dernegi tarafindan minimum
monitdrizasyon standardi olarak kabul edilmistir ve takibinde Diinya Saglik Orgiitii ve
Diinya  Anestezistler = Dernekleri  Federasyonu  tarafindan  intraoperatif

monitdrizasyonda minimum standart olarak tanimlanmustir[19]. Pulse oksimetrinin
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kullamimi, Diinya Saglik Orgiiti giivenli cerrahi kontrol listesinde de

bulunmaktadir[20].

2.2.1 Pletismografi

Oksijen satlirasyonunu 6l¢gmesinin yani sira, pulse oksimetre ayrica fotopletismograf
olarak da kullanilabilir. Isigin absorbsiyonu, verici ve fotodedektor arasindaki kanin
miktarina bagh oldugundan dolayi, kan hacmindeki degisimler pulse oksimetre
dalgasina yansir[21]. Asagidaki sekildeki fotopletismogramda, solunumsal
varyasyonu gosteren iki hiz kaydedilmistir. B noktasinda solunum durmustur, bu
nedenle varyasyon izlenmemektedir. Intratorasik kan hacminin pulse oksimetre
dalgasina olan etkisi gozlemlenmektedir. Pletismogram dalgasinda solunumla olusan

varyasyon, hastanin sivi yanitliligiyla iligkilidir[15].

Photoplethysmogram
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Sekil 2 Fotopletismogram[21]

Anestezi siresince, pletismografik dalga kan hacmi pulsasyon degisimlerinden
etkilenir. Bu pulsasyonlar, damar i¢i atim hacmindeki degisimlere bagli oldugu gibi
damar duvarinin genisleyebilme kapasitesinden (distansibilite) de etkilenir[21].

Pulse oksimetrinin pletismografik dalga formu amplitudiindeki varyasyonlarin
(APOP), mekanik ventilasyon uygulanan hastalardaki sivi yanitliligini tahmin ettigi
gosterilmistir[22]. Bir solunum dongusi boyunca, pletismografik dalga formunun
maksimum ve minimum amplitiidlerinin arasindaki farkin orani hesaplanarak, bir
indeks elde edilmistir: pletismografik degiskenlik indeksi (PVI [Pleth Variability
Index]). PVI, ticari olarak edilinilebilen bir pulse oksimetreye uygulanmistir ve

APOP’yi analiz ederek siv1 yanithiligini tahmin etmek igin kullanilmistir[22], [23].



Bazi caligmalarla PVI'nin perioperatif donemde ve yogun bakim hastalarindaki
stvi yanithihigmin basarili bir gostergesi oldugu gosterilmistir[24], [25]. Mekanik
ventilasyon uygulanan hastalarda spontan soluyan hastalara goére bu teknigin
giivenilirligi daha fazladir[24]. PVI kullanilarak uygulanan hedefe yonelik sivi

yonetimi, biiyiilk abdominal cerrahilerdeki sonuglar1 iyilestirmistir[26].

2.3 NIRS

Serebral oksijenasyon, NIRS (yakin kizilotesi spektroskopisi [Near Infrared
Spectroscopy]) araciligiyla serebral oksimetri sayesinde klinik olarak monitorize
edilebilir. Pulse oksimetrenin bir varyasyonu olan NIRS, benzer prensiple ¢alisarak
beyin, karaciger, bagirsak, kas gibi organ ve dokularin boélgesel doku
oksijenizasyonlar1 hakkinda bilgi saglar[27].

NIRS boélgesel kritik oksijen sunum/talep uyumsuzlugunu, noninvazif bir
sekilde, devamli olarak monitérize edebilmeyi saglayan bir yaklasimdir[28]. Normal
aralig1 %60 ile %75 arasindadir; ancak, alt sinir1 hastalar arasinda ciddi degiskenlik
gosterir[29]. Ne yazik ki, izole serebral hipoperfiizyonu tespit etme duyarlilig
disiiktiir. Bu nedenle, NIRS’1n travmatik beyin hasari, subaraknoid kanama ya da
inme hastalarinda kullanimu i¢in yiiksek kalitede veri mevcut degildir[30], [31]. Bunun
aksine NIRS, sistemik degisikliklere bagli serebral hipoperfiizyonun monit6rizasyonu
i¢in miikemmel bir yontemdir. Ornegin kardiyak cerrahilerde, uyanikken dlgiilen bazal
NIRS degerine gore diisiis kotii sonuglarla iligkilidir[32]-[34].

Tipik olarak, iki adet 15in yayicit sensér hastanin alnina, beynin frontal
loblarmin hizasina denk gelecek sekilde yerlestirilir. Kafatas1 kizilotesi 1s18a
gecirgendir ve oksijenize ve deoksijenize kan farkli 151n emilim karakteristiklerine
sahiptir. Iki farkl1 dalga boyunda kizilotesi 151n uygulandiginda, geri dénen sinyaller
araciligiyla bolgesel serebral oksijen satiirasyonu (rSO2) hesaplanir. Serebral oksimetri
sayesinde hastanin bazal durumuna gore degisiklikler Ol¢iilebilir ve iki frontal lob es

zamanli olarak monitérize edilebilir[35]. Dewhirst ve ark. anestezi indiiksiyonunda



hiperventilasyonun serebral oksijenizasyon tizerine azaltict etkisini NIRS

monitdrizasyonu ile gostermislerdir[36].

4-Channel Monitor with Sensors for Neonates to Aduits

Sekil 3 INVOS Regional Oximeter (Somanetics, Troy, MI, USA) [37]



2.4 Pediatrik Serebrovaskdler Fizyoloji

2.4.1 Serebral kan akimi

Ortalama bir beyin, kalp debisinin yaklasik olarak %15’ini alir. Saglikl1 erigskinlerde
normal serebral kan akimi (SKA) 50 mL/100g/dk’dir. Bu deger beynin tiimiiniin
ortalama kan akigimmi temsil eder. Beynin gri maddesine olan kan akimi (80
mL/100g/dk), beyaz maddesine olan kan akimmdan (20 mL/100g/dk) daha
fazladir[38], [39].

Bilimsel veriler, SKA’nin yasa ve cinsiyete gore degistigini destekler. SKA’y1
hesaplamak ve saglikli ¢ocuklardaki gelisimsel serebrovaskiiler degisiklikleri anlamak
icin en yaygin olarak kullanilan yol transkraniyal doppler ultrasonografisidir.
Transkraniyal doppler ¢alismalar1 gostermektedir ki, saglikli yenidoganlarda serebral
kan akim hiz1 yaklagik olarak 24 cm/sn iken; yasla birlikte artarak, 6-9 yas civarinda
97 cm/sn ile en yiiksek degerine ulasir[40]. 10 yasindan sonrasinda, serebral kan akim
hiz1 azalir ve eriskin degerlerine (yaklasik 50 cm/sn) ulasir[41], [42]. 7 giin ile 18 yas
arasindaki 77 ¢ocukta yapilan ve beyin perflizyon tomografileri degerlendirilen bir
caligmaya gore de, SKA nin erken ¢ocukluk doneminde en yiiksek degerlerde oldugu
tespit edilmistir[43]. SKA’daki yasa bagl degisiklikler erkek ve kiz ¢ocuklarinin her
ikisinde de benzer sekilde gerceklesirken, serebral kan akim hizinda cinsiyete bagli da
bazi farkliliklar mevcuttur. Ornegin beynin én tarafinin dolasim hizi, her iki cinsiyette
de beynin arka boliminiin dolasim hizindan daha fazlayken; 4-16 yas arasindaki
kizlarda, ayni yastaki erkek ¢ocuklara gore akim hizlar1 daha fazladir[44], [45].
Cinsiyetler arasindaki, hematokritten dolay1r olusan kan viskozitesi farkliliklari,
hormonal farkliliklar, damar ¢aplari, serebral metabolizma ve serebrovaskiiler direng
farki, bu degisiklikleri kismen agiklayabilmektedir[45]. Serebral kan akim hizindaki
yasa ve cinsiyete bagl degisiklikler, serebrovaskiiler direncteki degisime karsilik
gelmektedir (0rnegin daha yiiksek SKA’ya sahip olan kii¢lik cocuklarin daha diisiik
serebrovaskiiler dirence sahip olmas1 gibi)[46].

SKA’y1 degerlendirmek icin ¢esitli teknikler mevcuttur. Kety-Schmidt teknigi,
global SKA’y1 hesaplamada altin standart olarak kabul edilir[47]. BOlgesel SKA,
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133X enon klirens teknigi[48], xenon tomografisi, tek foton emisyon tomografisi[49],
pozitron emisyon tomografisi[50], [51], perfuzyon tomografisi gibi metotlarla
olculebilir[52], [53].

Transkraniyal doppler ultrasonografisi, bazal serebral arterlerdeki serebral kan
akim hizin1 6l¢er. Bu metot, SKA nin direkt bir dl¢limii olmasa da, serebral kan akim
hizindaki degisiklikler, SKA’daki degisikliklerle genellikle ortlistir[54]. Vazospazm
gibi bazi 6zel durumlarsa bunun istisnasidir. Transkraniyal dopplere kiyasla, SKA’ ’nin
cocuklardaki diger 6l¢iim metotlar1 invazif, zaman tiiketicidir ve radyasyon riski tagir.
Bunlara ek olarak transkraniyal doppler, kritik hastalarda yatak basinda defalarca
tekrarlanabilir.

2.4.2 Serebral dolasimin kontrolii

Serebral dolasim, bazi homeostatik mekanizmalarla etkin bir sekilde diizenlenir.
Serebral dolagimi temel olarak etkileyen faktorler:

1- Metabolizma

2- PaCO2

3- P02

4- Kann viskozitesi

5- Serebral otoregulasyondur.
Akim-metabolizma iliskisi, belki de serebral dolasimi kontrol eden en Onemli
mekanizmadir. Bu iligki, uykuda[55], [56] ve genel anestezi sirasinda[57] bile korunan
giiclii bir mekanizmadir. Normal sartlarda, SKA, serebral metabolizmayla sik1 bir
sekilde kenetlenmistir. Bu hem global hem de bolgesel diizeyde olur. Dinlenme
halinde SKA, serebral oksijen metabolizma hizi (CMRO>) ile korelasyon gosterir.
Ancak; santral sinir sistemin aktive oldugunda, SKA CMRO: diizeyinin {izerine ¢ikar.
Bu da serebral oksijen ekstraksiyon fraksiyonunda azalmayla sonuglanir[58].

Cocuklarda metabolik substratlar ve SKA arasindaki iliskiyle ilgili fazla veri

yoktur. Ancak; akim ve metabolizma arasindaki yakin iliskiyi g6z Oniine alirsak,
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artmis metabolizma muhtemelen daha yiiksek bir SKA’ya yol acgar. Diger yandan,
diisiik SKA, metabolik hiz1 smirlar.

Serebral dolasim, P.CO2’deki degisiklere ciddi oranda duyarlidir. Saglikli
eriskinlerde, 25-75 mmHg araligindaki P,CO; degerinde her 1 mmHg artisla, SKA
%2-4 oraninda lineer olarak artar. Bu da P.CO2’ye en potent fizyolojik serebral
vazodilator {linvanini vermektedir. SKA’daki degisiklik, P.CO2 dlzeyindeki
degisiklikten saniyeler sonra olusur ve 2 dakika iginde dengeye ulasir[59]. Saglikli
uyanik  cocuklarda yasla CO; vazoreaktivitesini  karsilastiran  ¢aligsma
bulunmamaktadir. Saglikli, anestezi altindaki ¢ocuklardan elde edilen verilere gore,
CO. vazoreaktivitesi gocuklarda erigkinlere gére daha fazladir[60]-[63].

PaCO2’ye kiyasla, PaO2’nin serebral dolasim iizerindeki etkisi klinik olarak
daha az 6neme sahiptir. 50 mmHg’ nin {izerinde, P.O2’deki degisiklikler SKA’da
minimal degisiklik yapar[64]. 50 mmHg nin altinda, yeterli serebral oksijen sunumunu
saglamak i¢in SKA artar. CO vazoreaktivitesinin aksine, SKA’nin dengeye ulagmasi
daha uzun siirer ve hipokseminin olusmasindan sonra yaklasik 6 dakika sonra
gergeklesir[65], [66].

Hipoksemi serebrovazodilatasyon olustururken; normal atmosferik
basinglardaki hiperoksinin etkisi daha az belirgindir. Gegmisteki ¢aligmalar, hiperoksi
sirasinda SKA’nin hem azaldigi[67], [68] hem de sabit kalabildigi[69] gosterilmistir.

Kanin viskozitesi, primer olarak hematokritin bir fonksiyonudur ve
viskozitedeki azalis genellikle hemodiliisyona sekonder olarak olusmaktadir. Anemi
sirasinda, kan akisinin serebral damarlardan gegisinin kolaylasmasi ve azalmis oksijen

sunumuna tamponlayici bir yanit olarak SKA artar[70].

2.4.3 Serebral otoregulasyon

Serebral otoregiilasyon, belli bir kan basinci araliginda, arteriollerin dilate olmas1 ve
konstrikte olmasiyla SKA’nin siirdiiriilmesini saglayan homeostatik bir siirectir.
Saglikli erigkinlerde, 60-160 mmHg arasindaki ortalama arteriyel basing (OAB)
degisimleri ya da 50-150 mmHg arasindaki serebral perfiizyon basinci (CPP)
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degisimleri, SKA’da minimal degisiklige neden olur ya da hi¢ degisiklik
olusturmaz[71], [72]. Bu homeostatik mekanizma, OAB/CPP artisina karsi, kiigiik
serebral arter ve arteriollerde direng artisin1 garantiler. Bunun tersi durumda yani
OAB/CPP orani azaldiginda, bu adaptif mekanizma, serebrovaskiiler direnci azaltarak
ya da vazodilatasyon olusturarak uygun SKA’y1 surdirir. Otoregulasyonun bu
limitleri disinda SKA, OAB/CPP oranina bagimli hale gelir ve hipotansiyon serebral
iskemiye neden olurken; hipertansiyon serebral hiperemi olusturur[39].

Saglikli ¢ocuklarda serebral otoregiilasyonla ilgili az ¢alisma mevcuttur ve
klinisyenler genellikle bu mekanizmada yasla ya da cinsiyetle degisiklik olmadigini
kabul etmislerdir. Diisiik doz sevofluran ile anestezi uygulanan saglikli ¢ocuklardan
elde edilen verilere gore, otoregiilasyon kapasitesinde yasa bagh farklilik olmadigi
gosterilmistir[73]. Ancak; daha kugclk cocuklarda serebral otoregulasyonun alt
limitinin daha diisiik oldugu varsayimina karsi, Vavivala ve ark., serebral
otoregilasyonun alt limitinin yasla iliskili olmadigini belgelemislerdir ve 6 ay ile 2 yas
arasindaki ¢cocuklarda, 60 + 9 mmHg’lik bir serebral otoregiilasyon alt sinir1 oldugunu
bildirmislerdir[74]. Bu bulgu 6nemlidir; ¢iinkii, diisiikk kan basinglart ve kontrolli
hipotansiyon gibi terapotik yontemlerin, kiiciik cocuklar igin uygun olmayabilecegini,
hatta serebral iskemiye neden olabilecegini gostermektedir. Ayrica, heniliz tam
anlamiyla c¢alisiilmamis olmasina ragmen, erigskin kadinlarin erkeklere goére daha
yiiksek SKA’ya sahip olmalar1 gibi, pediatrik serebral otoregiilasyonda da cinsiyete
bagh farkliliklar olabilir[42], [44]. Eriskinler ve cocuklar arasinda da serebral
otoregiilasyonda farkliliklar olabilir. Bir c¢alismanin bulgularina gore, gegici
hipotansiyona kars1 serebral otoregiilasyonun saglanmasinda, ad6lesanlarda
erigkinlere oranla daha uzun bir siire gecikmistir[42]. TUm bu klinik g6zlemlere
ragmen, saglikli ¢ocuklardaki normal serebral otoregiilasyon mekanizmalar1 hala
tamamiyla anlagilamamistir ve hipotansiyon sirasinda SKA’y1 idame ettirmek igin
serebrovaskiler direnci dizenleyen miyojenik, nérojenik ve metabolik surecler

mevcuttur[39].
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2.5 Mekanik Ventilasyon

Mekanik ventilasyon, hastalara bir ventilator araciligiyla kismi ya da tam destek
saglayan, yasami idame ettirici bir destek tedavisidir[75]. Ventilator desteginin temel
hedefleri yeterli gaz degisimini saglamak, solunum kaslarin1 dinlendirmek ve
solunumun is yiikiinii hafifletmektir. Bu hedefleri saglayabilmek adina klinisyenler
cesitli ventilasyon modlarini kullanabilir; inspire edilen oksijen fraksiyonunu (FiO>),
soluk sonundaki hava yolu basincini ve ventilator tarafindan olusturulan hacim ya da
basing paternini degistirebilir[76].

Modern ventilasyon stratejileri  hiperinflasyon, solunum kaslarinin
giigsiizlesmesi ve ventilator-iligkili akciger hasar1 gibi iatrojenik sonuglar1 azaltmak
lizerine yogunlasmistir[77]. Ventile edilen akcigerin korunmasi ve solunum kaslarinin
bir dereceye kadar korunmasi, giincel ventilasyon stratejilerindeki biiyiik hedeflerdir.
Bazi hastalarda, daha diisiik hacimlerle ventilasyon yaparak bu komplikasyonlar
azaltmak adina, hastanin normal aralikta olmayan arteriyel kan gazi degerlerine izin
vermek gerekir[78], [79].

Mekanik ventilasyon genel anestezi sirasinda endotrakeal tiip ya da
supraglottik hava yolu araglar1 ile uygulanir[80].

Anestezi is istasyonlarindaki ventilatorler, yogun bakim {initesinde kullanilan
ventilatorler kadar gelismis olmasa da, giderek daha fazla ventilasyon modunun
kullanilmasina imkan saglamaktadir. Karmasikligin oniine ge¢mek adina, c¢ogu
anestezi makinesinde yer alan yardimli ve kontrollii ventilasyon modlarindan
bahsedilecektir[80].

Hacim-kontrolli  ventilasyon (Volume-controlled ventilation [VCV]) ve
basing-kontrolli ventilasyon (Pressure-controlled ventilation [PCV]), genel anestezi
sirasinda kullanilan kontrollii mekanik ventilasyonun temel modlaridir. Daha modern
anestezi makinelerinde ayrica basing destekli (Pressure support ventilation [PSV]),
senkronize aralikli zorunlu ventilasyon (Synchronized intermittent mandatory
ventilation [SIMV]) ve hacim garantili basing kontrollii (Pressure controlled

ventilation-volume guarantee [PCV-VG]) ventilasyon modlar1 da mevcuttur[80].
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251 VCV

VCV ayn1 zamanda hacim-limitli ya da hacim-donglli ventilasyon olarak da
adlandirilir.  Klinisyen VT ve SS’yi (boylece dakika ventilasyonunu) belirler,
ventilator de bu degerlere goére, sabit bir akis hizinda soluk hacmini olusturur.
VCV’nin avantajlar1 belirlenen dakika ventilasyonunun esasen garanti olmasi (PIP,
ayarlanan iist limiti agmadig1 siirece) ve klinisyenler tarafindan daha ¢ok bilinen bir
mod olmasidir. Ancak, VCV verilen bir VT degerine gore PCV’ye oranla daha yiiksek
PIP’ye sahiptir. Barotravma ihtimali mevcuttur ve 6ncesinde akciger hastaligi mevcut

olan hastalarda akcigere olan gaz dagilimi dengesiz olabilir[80].

252 PCV

PCV ayni zamanda basing-limitli ventilasyon olarak da adlandirilir. Klinisyen
inspirasyon basincini, inspirasyon siiresini ve solunum hizini belirler. inspirasyon
stiresi boyunca akis diiserken ventilator sabit bir basing uygular. PCV, VCV’ye gore
daha diistik PIP ile iliskilidir ve daha homojen gaz dagilimi, daha az alveoler gerilim
ve daha az barotravma riskine neden olur[80].

PCV’nin 6nemli bir kisitliligi, akciger kompliyansindaki degisikliklere gore
VT’de olusan degisikliklerdir. Laparoskopik cerrahilerde, cerrahi ekartor
yerlestirildiginde, pozisyon degisikliklerinde ya da kas gevsekliginin derinligine gore
akciger kompliyansi degisebilir. Bu nedenle, ameliyathanede PCV modu kullanilirken,

ventilator ayarlarinin siklikla gézden gegirilmesi gerekmektedir[80].
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Sekil 4 VCV ve PCV’de akis, hacim ve basing zaman egrileri[81]

2.5.3 PSV

PSV, hastanin soluklarimi desteklemek i¢in kullanilan bir yardimli ventilasyon
modudur. Solunum is yiikiinii azaltmak i¢in kullanilabilir. Bu amagcla anestezi ilaglarin
solunum depresyonu etkisine karsi ya da anesteziden uyanma sirasinda solunumu
desteklemek amaciyla kullanilabilir.

PSV modunda ventilatér daha 6nceden belirlenen basinci pozitif ekspirasyon
sonu basincina (PEEP) ekleyerek hasta tarafindan tetiklenen solugu destekler. Olusan
VT, akciger kompliyansi ve havayolu direncinden etkilenir. Cogu anestezi
makinesinde, minimum bir solunum sayis1 ayarlanir. Spontan SS, ayarlanan minimum

saymin altinda kalirsa ventilator tarafindan basing kontrollii soluk verilir[80].
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254 SIMV

SIMV, kas gevsekligi ortadan kalkan, spontan soluyan hastalarda kullanilabilen
solunum modudur. SIMV modunda ventilator verdigi soluklar1 hastanin soluklariyla
senkronize ederek, garantili SS ve VT saglar. SIMV modu VCV ya da PCV ile
kullanilabilir.

PSV modunda oldugu gibi, SIMV modu da solunumun is yiikiinii azaltmak
icin, anestezik ilaglarin solunum baskilayici etkilerine karsi ve cerrahi sonrasinda
kontrollii ventilasyonun sonlandirilmasi sirasinda solunumu desteklemek amaciyla

kullanilabilir[80].

255 PCV-VG (AutoFlow Modu)

PCV-VG modu, Draeger® firmasinmn iirettigi ventilatdrlerde AutoFlow® ismiyle
kullanilmistir. AutoFlow modu, basing kontrollii ve hacim kontrollii ventilasyon
modlarin1 birlestiren kontrollii bir mekanik ventilasyon modudur. AutoFlow ile bir VT
hedefi belirlenir; ancak, soluklar basing kontrollii modda oldugu gibi verilir. Ventilator
diisiik bir basingla soluk verir ve hedeflenen tidal hacmi verebilmek i¢in gerekli olan
PIP’yi hesaplar ve bu basinci bir sonraki soluk i¢in kullanir. Eger istenen tidal hacme
ulagilamazsa bir sonraki soluk igin PIP’de 1-3 cmH>O’luk bir degisiklik yapilir.
Boylece soluktan soluga basing diizeltmesi yapilmis olur ve havayolunun basing
kontrolii daha etkin saglanir[82].

AutoFlow modu ciddi obezite, altta yatan akciger hastaligi, yenidogan

donemindeki hastalar gibi diisiik kompliyansa sahip olan hastalarda kullaniglidir[80].
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Sekil 5 VCV ve AutoFlow modu akis ve basing zaman egrileri[83]
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Etik Kurul Onay1 ve Yazilh Onam Alinmasi

Calismamiz 11.02.2022 tarihinde Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun
09.2022.277 sayili raporu ile onaylanmistir ve Marmara Universitesi Pendik Egitim ve
Arastirma Hastanesi Ameliyathanesi ile Marmara Universitesi Prof. Dr. Asaf Ataseven
Hastanesi Ameliyathanesinde gergeklestirilmistir. Calismamizin 6ncesinde hastalarin
ebeveynlerinden yazili olarak aydinlatilmig onam alinmis ve yapilacak islem hakkinda

sOzel olarak bilgi verilmistir.

3.2 Hasta Se¢imi

Calismamiza elektif cerrahi gegirecek, 5-10 yas arasindaki ASA I-I1 sinifi, intraven0z
damar yolu olan ya da preoperatif alanda tek girisimde damar yolu agilabilen 51
pediatrik hasta dahil edilmistir.

Belirlenen yas araligi disinda kalan, ASA III ve {izeri fiziksel durumu olan,
konjenital veya travmatik bir kraniyal patolojisi olan, sensdr materyaline kars1 alerji
Oykiisii olan, kalp yetmezligi veya hipertansiyon gibi kardiyak ya da vaskiiler hastalig1
olan, zor maske ventilasyonu ve zor entiibasyon siiphesi ya da 6ykiisii olan hastalar
calisma dis1 birakilmustir.

Hastalar preoperatif bekleme odasinda, kapali zarf yontemi ile iki gruba (Grup

M ve Grup A) ayrildu.

3.3 Anestezi Yonetimi

Caligmamiza alinan tiim hastalara cerrahi girisimden 6nce premedikasyon amaciyla
intravendz olarak, kiloya uygun doz hesaplanarak midazolam uygulandi. Ameliyat

salonunda, genel anestezi alan tiim hastalara uygulandigi gibi puls oksimetre,
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elektrokardiyografi, noninvazif kan basinci, viicut sicakligi ve klinigimizde pediatrik
hastalarda rutin olarak kullanilan NIRS monit6rizasyonu yapildi. INVOS oximeter
(Somanetics, Troy, Ml, USA) cihazi ile uyumlu olan NIRS probu, hastanin alninin sol
tarafina yapistirildi.

Intravendz olarak 2-3 mg/kg propofol ve 1 mcg/kg remifentanil ile rutin genel
anestezi indiiksiyonu uygulandi.

Anestezi indiiksiyonu gerceklestirildikten sonra entiibasyon asamasina kadar
olan siire boyunca, Grup M icerisinde olan hastalara maske ventilasyonu konusunda
tecriibeli bir anestezist (en az Ug¢ yilin1 doldurmus anesteziyoloji ve reanimasyon
asistan hekimi) tarafindan maniiel ventilasyon uygulanirken; Grup A igerisindeki
hastalara Draeger Perseus® A500 marka ve model mekanik ventilasyon cihazinda
bulunan AutoFlow modunda mekanik ventilasyon uygulandi. Mekanik ventilator
ayarlar1 her iki grupta da %80 oksijen/hava, 6 L/dk akis hiz1 olarak belirlendi. Grup

A’da mekanik ventilatoriin diger ayarlariysa:
1- Dakikada 15 SS,

2- 8 mL/kg VT olacak sekilde belirlendi.

3.4 Olgiim Yontemleri ve Verilerin Toplanmasi

Rutin genel anestezi indiksiyonundan altmis saniye oncesinden itibaren, kalp atim
hizi, sistolik arter basinci, diyastolik arter basinci, ortalama arter basinci, SpO», EtCOo,

PIP, VT, SS, rSO; degerleri:

1- Indiiksiyondan 60 saniye &nce (Temel degerler),
2- Indiiksiyonun 0, 30, 60, 90 ve 120. saniyelerinde (noninvazif arter basinci i¢in
0, 60 ve 120. saniyelerinde) kaydedildi.
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3.5 istatistiksel Yontem

Orneklem biiyiikliigii; literatiirde bulunan benzer bir calismanin[1] verileri yardimryla;
eriskin hastalarda propofol ile saglanan indiiksiyon sirasinda, %67.7 (standart sapma
+ 7) olan bazal serebral rSO2 degerlerinin gergeklestirilen hiperventilasyon sonrasi
%10 azalma gostermesinin anlamli olmasi temel alinarak hesaplandi. Buna gore;
alfa=0.05, B=0.20 i¢in toplamda en az 32 (n=16) hasta alinmas1 gerekliligi saptandi.
Olas1 dislamalar riskine karsi toplam 51 hasta ¢alismaya dahil edildi.

Calismada tanimlayici veriler say1 ve yiizde ile, 6l¢limsel veriler ise ortanca
(minimum-maksimum) ve ortalama + standart sapma degerlerinden veriye uygun olani
ile gosterilmistir. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda Ki-kare ve Fisher testleri
kullamm alanina uygun yerlerde kullamilmugtir. Olgiimlerin normal dagilim
varsaymminin incelenmesinde Kolmogorov Smirnov testi ve histogram grafikleri
kullanilmigtir.  Normal  dagilim  gosteren  Ol¢limlerin ~ gruplar  arasi
karsilastirilmasinda Bagimsiz gruplarda T testi, normal dagilim gostermeyen
Olgtimlerin gruplar arasi karsilastirlmasinda Mann-Whitney U testi kullanilmustir.
Grup i¢i degerlendirmelerde tekrarlayan ol¢iimlerde ANOVA ve Friedman testleri
kullanim alanma uygun yerlerde kullanilmistir. Olglimlerin  birbiri ile olan
korelasyonunun incelenmesinde Spearman korelasyon analizi kullanilmistir.
[statistiksel anlamlilik igin p<0.05 kabul edilmistir. Tiim analizler SPSS 20 programi

ile gerceklestirilmistir

21



4. BULGULAR

Calismamiz 51 hasta verisi ile gergeklestirilmistir. Grup A’da 25, Grup M’de 26

hasta bulunmaktadir (Tablo 1).
Tablo 1 Demografik Ozellikler

n (%)
Cinsiyet Erkek 37 (72,5)
Kadin 14 (27,5)
Yas* 8 (5-10)
Boy* 130 (93-160)
Agirhk* 25 (16-60)
VKI* 17,4 (10,9-26,6)
ASA-1 41 (80,4)
ASA snifi ASAD 10 (19.6)
Sistoskopi 19 (37,3)
Slnnet ve hipospadias 12 (23,5)
o Kgcuk yizeyel cerrahiler 3(5,9)
t(ijsinahl SIS parkiitan nefrolitotomi 2 (3,9)
Laparoskopik cerrahiler 4 (7,8)
Laparotomiler 5(9,8)
Testikiler cerrahiler 6 (11,8)
Grup Grup A 25 (49,0)
Grup M 26 (51,0)

* Ortanca (Minimum-maksimum) degerler sunulmustur.

Hastalarim KH, SAB, DAB, OAB, SpO2, EtCO,, PIP, VT, SS ve rSO;
degerlerinin operasyon siiresince olan degerleri asagidaki tablolarda gdosterilmistir

(Tablo 2 ve Tablo 3).
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Tablo 2 Anestezi indiiksiyonu dncesi, sirasi ve sonrasindaki KH, SAB, DAB, OAB, SpO2, EtCO,, PIP,

VT verileri

Ortanca (Min-Maks)

KH 60 sn 6nce 94 (62-134)
KH 0. sn 94 (61-133)
KH 30. sn 112 (77-158)
KH 60. sn 92 (62-151)
KH 90. sn 90 (61-156)
KH 120. sn 88 (68-147)
SAB 60 sn Once 114 +13
SAB 0. sn 112 +12
SAB 60. sn 108 + 14
SAB 120. sn 101 + 13
DAB 60 sn once 72 (52-107)
DAB 0.sn 70 (51-103)
DAB 60.sn 64 (34-106)
DAB 120.sn 55 (38-99)
OAB 60 sn 0nce 84 (59-114)
OAB 0.sn 83 (62-112)
OAB 60.sn 77 (59-115)
OAB 120.sn 70 (54-113)
SpO2 60 sn Once 100 (97-100)
Sp0O2 0. sn 100 (97-100)
Sp0O2 30. sn 100 (95-100)
SpO: 60. sn 100 (98-100)
Sp0O2 90. sn 100 (98-100)
Sp0O2 120. sn 100 (99-100)
EtCO2 30. sn 288
EtCO> 60. sn 34+6
EtCO2 90. sn 335
EtCO- 120. sn 346
PIP 30. sn 15 (8-28)
PIP 60. sn 13 (9-30)
PIP 90. sn 14 (9-26)
PIP 120. Sn 14 (9-25)
VT 30. sn 260 (116-449)
VT 60. sn 250 (125-441)
VT 90. sn 260 (130-531)
VT 120. sn 260 (130-492)

* Ortalama + Standart Sapma degerleri sunulmustur.
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Tablo 3 Anestezi indiiksiyonu oncesi, swrasi ve sonrasindaki SS ve rSO; verileri

Ortanca (Min-Max)

SS 30.sn 15 (10-38)
SS 60.sn 15 (15-38)
SS 90.sn 15 (15-44)
SS 120.sn 15 (15-44)
rSO, 60 sn dnce 72 (52-88)
rSO2 0.sn 72 (55-89)
rSO2 30.sn 73 (50-89)
rSO; 60.sn 75 (48-91)
rSO2 90.sn 78 (55-93)
rSO2 120.sn 78 (59-95)

Calisma gruplarina goére sosyodemografik ve klinik 6zellikler incelendiginde

cinsiyet, yas, boy, kilo, VKI, ASA skoru ve ameliyat tipi ile ¢alisma gruplari arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamustir (Tablo 4).

Tablo 4 Gruplarmn arast sosyodemografik ve klinik ozellikler arasindaki iliski

Grup A Grup M
n (%) n (%) P
o Erkek 19 (76,0) 18 (69,2)
Cinsiyet 1 adm 6 (24.0) 8308 008"
Yas 8 (5-9) 9 (5-10) 0,051°
Boy 125 (93-157) 130 (105-160)  0,268°
Agirhik 24 (16-49) 27 (17-60) 0,067°
VKI 16,6 (10,9-26,6) 17,9 (13,6-25,8) 0,224°
ASA | 18 (72,0) 23 (88,5)
ASA smifi ASA NI 728.0) 3(115) 0,173¢
Sistoskopi 8 (32,0) 11 (42,3)
Slinnet ve hipospadias 5(20,0) 7 (26,9)
Cerrahi  KucUk yuzeyel cerrahiler 2 (8,0) 1(3,8)
girisim Perkutan nefrolitotomi 0(,0) 2 (7,7) 0,221°¢
tipi Laparoskopik cerrahiler 2 (8,0) 2(7,7)
Laparotomiler 5 (20,0) 0(,0)
Testikuler cerrahiler 3(12,0) 3(11,5)

2 Kikare testi,  Mann Whitney U testi, ¢ Fisher testi
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Calisma gruplarina gére KH, SAB, DAB, OAB ve SpO: ol¢imleri
karsilastirildiginda islem oncesi 60. Saniyede KH degeri Grup A’da Grup M’ye gore
anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur (p: 0,039). Diger 6l¢iimler gruplar arasinda
benzer bulunmustur (Tablo 5).

Grup i¢i karsilagtirmalar incelendiginde ise SAB, DAB ve OAB 6l¢iimlerinde
zaman icerisinde anlamli degisiklikler gerceklesmistir. Hem Grup A’da hem de Grup
M’de KH 30. saniye degerleri diger tim zaman dilimlerine gore daha yiiksek
bulunmustur (ikisi i¢in de p<0,001). Grup A’da 60 sn 6nceki SAB degerleri 60 ve 120.
saniyedeki degerlere gore daha yiiksek bulunmustur (p<0,001). Grup M’de ise sadece
60 sn once ve 120. saniyedeki zaman dilimlerinde SAB degerleri arasindaki fark
anlamli bulunmustur (p<0,001). Grup A’da 60 sn 6nceki ve 0. saniyedeki DAB
degerleri 60. ve 120. Saniyedeki degerlere gore daha yiiksek bulunmustur (p<0,001).
Grup M’de ise 120. sn DAB degeri 6nceki tiim zaman dilimlerine gbre anlamli
diizeyde daha diisiik bulunmustur (p<0,001). 120. sn OAB degerleri hem Grup A hem
de Grup M’de diger tim zaman dilimlerine gore anlamhi diizeyde daha diisiik

bulunmustur (ikisi i¢in de p<0,001). (Tablo 5).
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Tablo 5 Gruplar arasinda KH, SAB, DAB, OAB ve SpO; verilerinin karsilastiriimast

Grup A Grup M
Ortanca (Min-Max) Ortanca (Min-Max) P

KH 60 sn 6nce 100 (72-129) 91 (62-134) 0,039 2
KH 0. sn 97 (74-133) 92 (61-126) 0,1132
KH 30. sn 110 (96-144) 112 (77-158) 0,9552
KH 60. sn 90 (72-139) 95 (62-151) 0,7062
KH 90. sn 88 (72-120) 90 (61-156) 0,8432
KH 120. sn 88 (68-118) 89 (70-147) 0,9852
p <0,001°¢ <0,001°¢
SAB 60 sn 6nce* 114 +12 114 + 14 0,871°b
SAB 0. sn* 111 +£11 113 +13 0,680°
SAB 60. sn* 108 + 14 108 + 15 0,900°
SAB 120. sn* 101 £ 10 101 + 15 0,897°

<0,001¢ <0,001¢
DAB 60 sn 6nce 70 (56-95) 73 (52-107) 0,1342
DAB 0. sn 71 (56-93) 69 (51-103) 0,9552
DAB 60. sn 64 (34-94) 66 (42-106) 0,3272
DAB 120. sn 58 (38-80) 53 (40-99) 0,3752

<0,001°¢ <0,001°
OAB 60 sn dnce 88 (70-114) 83 (59-114) 0,2702
OAB 0. sn 87 (71-112) 80 (62-110) 0,3122
OAB 60. sn 77 (60-112) 78 (59-115) 0,9922
OAB 120. sn 73 (59-94) 68 (54-113) 0,0642

<0,001°¢ <0,001°¢
SpO2 60 sn Once 100 (97-100) 100 (97-100) 0,3432
Sp02 0. sn 100 (97-100) 100 (97-100) 0,2732
SpO2 30. sn 100 (95-100) 100 (98-100) 0,3282
SpO2 60. sn 100 (99-100) 100 (98-100) 0,6482
Sp0O:2 90. sn 100 (98-100) 100 (99-100) 0,9552
SpO2 120. sn 100 (99-100) 100 (100-100) 0,3082

0,100°¢

0,159°¢

*Qrtalama + Standart Sapma degerleri sunulmustur, # Mann Whitney U testi, ® Bagimsiz Gruplarda T
testi, ¢ Friedman testi, ¢ Tekrarlayan 6lgiimlerde ANOVA testi

26



Calisma gruplarma gore EtCO2, PIP, VT, SS ve rSO; olglmleri
karsilastirildiginda; islem sonrasi 90. Ve 120. saniyelerde EtCO, degeri Grup A’da
Grup M’ye gore anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur (her ikisi i¢in de p<0,001).
Grup A’da tlim zaman dilimlerinde PIP, VT ve SS degerleri Grup M’ye gore anlamh
diizeyde daha diisiik bulunmustur (Timii i¢in p<0,001). rSO2 6lglimleri gruplar
arasinda benzer bulunmustur (Tablo 6).

Grup i¢i karsilastirmalar incelendiginde ise EtCO2 ve rSO. Olcimlerinde
zaman igerisinde anlamli degisiklikler gergeklesmistir. Hem Grup A hem de Grup
M’de 30. sn EtCO; degerleri diger tiim zaman dilimlerine gore anlamli diizeyde daha
diisitk bulunmustur (sirasiyla p<0,001 ve p:0,003). Grup A’da 90 ve 120. sn rSO>
degerleri diger tiim zaman dilimlerine gore anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur
(p<0,001). Grup M’de ise 60 sn 6ncesi rSO; degerleri 90 ve 120. sn rSO; degerlerine
gore anlamli diizeyde daha diisiik bulunmustur (p:0,002). (Tablo 6).
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Tablo 6 Gruplar arasinda EtCO», PIP, VT, SS ve rSO; verilerinin karsilagtirilmasi

Grup A Grup M a
Ortanca (Min-Max) Ortanca (Min-Max) P
PIP 30. sn 13 (8-28) 19 (10-26) <0,0012
PIP 60. sn 10 (9-14) 18 (10-30) <0,0012
PIP 90. sn 10 (9-15) 18 (10-26) <0,001?
PIP 120. sn 10 (9-15) 18 (10-25) <0,001?
0,063°¢ 0,487°¢
EtCO2 30. sn* 27+9 28+7 0,885"
EtCO- 60. sn* 35+7 335 0,200°
EtCO2 90. sn* 366 31+4 <0,001°
EtCO2 120. sn* 37+5 31+5 <0,001°
<0,001¢ 0,003¢
VT 30. sn 200 (130-400) 335 (116-449) <0,001?
VT 60. sn 200 (130-400) 311 (125-441) <0,0012
VT 90. sn 200 (130-400) 312 (160-531) <0,0012
VT 120. sn 200 (130-400) 320 (148-492) <0,0012
>0,999°¢ 0,876°¢
SS 30. sn 15 (15-15) 24 (10-38) <0,001?
SS 60. sn 15 (15-15) 27 (15-38) <0,001?
SS 90. sn 15 (15-15) 27 (15-44) <0,0012
SS 120. sn 15 (15-15) 27 (15-44) <0,0012
>0,999°¢ 0,255°¢
rSO, 60 sn 6nce 72 (52-79) 72 (63-88) 0,691°
rSO, 0. sn 71 (55-79) 74 (64-89) 0,345%
rSO 30. sn 68 (50-88) 75 (60-89) 0,213?
rSO 60. sn 74 (48-89) 76 (60-91) 0,843?
rSO2 90. sn 80 (55-93) 77 (66-92) 0,2782
rSO, 120. sn 83 (59-95) 78 (61-92) 0,095?
<0,001°¢ 0,002°¢

*Qrtalama + Standart Sapma degerleri sunulmustur, ® Mann Whitney U testi, ® Bagimsiz Gruplarda T
testi, ¢ Friedman testi, ¢ Tekrarlayan 6lgiimlerde ANOVA testi
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Yas ile SS ve rSO; degerleri arasindaki korelasyon varligi ¢alisma gruplaria
gore ayr1 ayri incelendiginde her iki grupta da istatistiksel olarak anlamli bir iligki

bulunamamaistir (Tablo 7).

Tablo 7 Yas ile SS ve rSO; degerleri arasindaki korelasyon

Yas
Grup A Grup M
Rho p* Rho p*
SS 30. sn -0,297 0,141
SS 60. sn -0,226 0,267
SS 90. sn -0,303 0,132
SS 120. sn 0,119 0,562
rSO2 30. sn 0,291 0,158 0,028 0,893
rSO2 60. sn 0,204 0,327 0,062 0,764
rSO2 90. sn 0,060 0,776 0,313 0,120
rSO, 120. sn 0,015 0,943 0,288 0,153

*Spearman korelasyon analizi

Grup M’de SS ile EtCOg, PIP, VT ve rSO; dl¢timleri arasindaki korelasyon
varligr incelendiginde; 30. sn SS degeri ile 30. sn, 90. sn ve 120. sn rSO2 degeri
arasinda orta diizeyde ve negatif yonlii bir korelasyonlar bulunmustur (sirasiyla Rho:-
0,465, p:0,017; Rho:-0,599, p:0,001; Rho:-0,593, p:0,001). 60. sn SS degeri ile 30. sn,
60. sn ve 90. sn PIP degerleri arasinda orta diizeyde ve pozitif yonlii korelasyonlar
bulunmustur (sirastyla Rho:0,508, p:0,008; Rho:0,419, p:0,033 ve Rho:0,534,
p:0,005). 90. sn SS degeri ile 30. sn VT ve 90. sn rSO» degerleri arasinda orta diizeyde
ve negatif yonlii korelasyonlar bulunmustur (sirasiyla Rho:-0,392, p:0,048 ve Rho:-
0,497 ve p:0,010). 120. sn SS degerleri ile herhangi bir zaman dilimindeki EtCO>, PIP,
VT ve rSO; degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon

bulunmamustir (Tablo 8).
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Tablo 8 Grup M’de solunum sayisi ile EtCO», PIP, VT ve rSO; dl¢iimleri arasindaki korelasyon

SS 30. sn SS 60. sn SS90. sn SS 120. sn

Rho p Rho p Rho p Rho p
EtCO,30.sn 0,159 0,436 -0,305 0,130 -0,081 0,693 -0,291 0,149
EtCO,60.sn -0,003 0,987 -0,048 0,817 -0,146 0,476 -0,177 0,388
EtCO,90.sn -0,206 0,312 -0,020 0,922 -0,369 0,063 -0,291 0,149
EtCO, 120.sn -0,113 0,582 0,053 0,798 -0,275 0,174 0,087 0,671
PIP 30.sn -0,033 0,872 0,508 0,008 0,021 0919 0,252 0,214
PIP 60.sn -0,108 0,600 0,419 0,033 0,072 0,728 0,203 0,319
PIP 90.sn 0,061 0,806 0534 0,006 0,209 0,306 0,258 0,204
PIP 120.sn -0,061 0,766 0,342 0,088 0,163 0,426 0,233 0,252
VT 30.sn -0,177 0,387 -0,234 0,249 -0,392 0,048 0,003 0,987
VT 60.sn -0,176 0,391 -0,172 0,401 -0,330 0,100 0,132 0,522
VT 90.sn -0,219 0,284 -0,204 0,317 -0,361 0,070 -0,027 0,895
VT 120.sn -0,241 0,236 -0,261 0,198 -0,375 0,059 0,040 0,846
rSO2 30.sn -0,465 0,017 -0,239 0,240 -0,224 0,271 -0,169 0,410
rSO» 60.sn -0,354 0,076 -0,304 0,132 -0,260 0,200 -0,281 0,164
rSO2 90.sn -0,599 0,001 -0,378 0,057 -0,497 0,010 -0,187 0,359
rSO, 120.sn  -0,593 0,001 -0,344 0,085 -0,407 0,039 -0,147 0,475

*Spearman korelasyon analizi

Grup M’de rSO; ile EtCOg, PIP ve VT 6l¢iimleri arasindaki korelasyon varligi

incelendiginde; 60. sn ve 120. sn rSO; degerleri ile 60. sn EtCO; degeri arasinda orta

diizeyde ve pozitif yonlii korelasyonlar bulunmustur (sirasiyla Rho:0,410, p:0,038;
Rho0:0,415 ve p:0,035). 30. sn ve 120. sn rSO, degerleri ile herhangi bir zaman
dilimindeki EtCO2, PIP ve VT degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

korelasyon bulunmamustir (Tablo 9).
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Tablo 9 Grup M’de rSO; ile EtCO2, PIP ve VT él¢giimleri arasindaki korelasyon

rSO2 30. sn rSO. 60. sn rSO2 90. sn rSO2 120. sn

Rho p* Rho p* Rho p* Rho p*
EtCO2 30. sn 0,045 0,826 0,218 0,285 0,172 0,401 0,226 0,266
EtCO2 60. sn 0,275 0,175 0,410 0,038 0,365 0,066 0,415 0,035
EtCO2 90. sn 0,165 0,421 0,126 0,539 0,173 0,397 0,187 0,359
EtCO, 120. sn -0,049 0,810 -0,045 0,826 0,183 0,371 0,261 0,197
PIP 30. sn 0,163 0,427 0,315 0,116 0,247 0,223 0,236 0,247
PIP 60. sn 0,185 0,366 0,263 0,195 0,133 0,516 0,076 0,711
PIP 90. sn 0,016 0,936 0,076 0,711 -0,063 0,759 -0,112 0,588
PIP 120. sn 0,060 0,770 0,233 0,252 0,209 0,304 0,200 0,328
VT 30. sn 0,014 0,947 0,041 0,844 0,141 0,494 0,077 0,709
VT 60. sn -0,013 0,949 0,101 0,624 0,272 0,178 0,253 0,212
VT 90. sn -0,066 0,747 0,070 0,734 0,282 0,162 0,285 0,159
VT 120. sn -0,107 0,604 0,030 0,883 0,216 0,290 0,202 0,323

*Spearman korelasyon analizi
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Grup A’da serebral rSO; ile EtCO», PIP ve VT 6lglimleri arasindaki korelasyon

varlig1 incelendiginde; 30. sn rSO; degerleri ile 30. sn EtCO, degeri arasinda orta

diizeyde ve pozitif yonlii (Rho:0,567, p:0,003), tiim VT degerleri ile orta diizeyde ve

pozitif yonlii (tiimii i¢in: Rho:0,437, p:0,028) korelasyonlar bulunmustur. 60. sn rSO>

degeri ile 30. sn EtCO> degeri arasinda orta diizeyde ve pozitif yonli bir korelasyon
bulunmustur (Rho:0,519, p:0,008). 90. sn rSO; degeri ile 30. sn PIP degeri arasinda

orta diizeyde ve pozitif yonlii bir korelasyon bulunmustur (Rho:0,459, p:0,021). 120.

sn rSO; degeri ile 30. sn ve 60. sn EtCO2 ve 30. sn PIP degeri arasinda orta diizeyde

ve pozitif yonli korelasyonlar bulunmustur (sirasiyla Rho:0,398, p:0,049; Rho:0,432
ve p:0,031 ve Rho:0,406 ve p:0,044) (Tablo 10).

Tablo 10 Grup A’da rSO; ile EtCOy, PIP ve VT élgiimleri arasindaki korelasyon

rSO2 30. sn rSOz 60. sn rSO290.sn  rSO2120. sn

Rho p* Rho p* Rho p* Rho p*
EtCO> 30. sn 0,567 0,003 0,519 0,008 0,358 0,079 0,398 0,049
EtCO> 60. sn 0,227 0,275 0,360 0,077 0,421 0,036 0,432 0,031
EtCO, 90. sn 0,150 0,474 0,305 0,138 0,328 0,109 0,335 0,102
EtCO, 120. sn 0,174 0,405 0,263 0,204 0,317 0,122 0,351 0,086
PIP 30. sn 0,337 0,100 0,381 0,060 0,459 0,021 0,406 0,044
PIP 60. sn 0,161 0,442 0,092 0,663 0,206 0,323 0,170 0,416
PIP 90. sn 0,183 0,382 0,087 0,680 0,170 0,416 0,118 0,574
PIP 120. sn 0,139 0,506 -0,046 0,828 0,149 0,479 0,151 0,472
VT 30. sn 0,439 0,028 0,220 0,291 0,055 0,793 -0,004 0,986
VT 60. sn 0,439 0,028 0,220 0,291 0,055 0,793 -0,004 0,986
VT 90. sn 0,439 0,028 0,220 0,291 0,055 0,793 -0,004 0,986
VT 120. sn 0,439 0,028 0,220 0,291 0,055 0,793 -0,004 0,986

*Spearman korelasyon analizi
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5. TARTISMA

Bu calismada, pediatrik anestezi indiiksiyonu sirasinda yiiz maskesiyle uygulanan
mantiiel ventilasyon ve AutoFlow ventilasyon modlarinin serebral oksijenizasyon
iizerindeki etkilerinin benzer oldugu saptanmistir. Arastirmanin gergeklestirildigi yas
grubunda, her iki yontem de anestezi indiiksiyonu sathasinda uygulandiklarinda
serebral desatiirasyona neden olmamaktadir.

Bu calismanin hipotezi, pediatrik hastalarda yiiz maskesi ile gergeklestirilen
anestezi indiiksiyonunun mantiiel ventilasyon ile uygulanmasinin solunum sayisi, tidal
voliim veya inspiratuar basing gibi parametrelerde degiskenlige ve tutarsizliga neden
olabilecegi; hiperkapniden 6te hipokapni gelisebilecegi, gelisen hipokapninin de
serebral perfuzyonda bozulmalara neden olarak serebral rSO2 degerlerini
diistirebilecegi idi.

AutoFlow, inspiratuar akim ve inspiratuar basinct otomatik olarak diizenleyen
voliim kontrollii bir moddur. Ayarlanmis olan tidal voliimii miimkiin olan en diisiik
inspiratuar basing ile saglar ve solunum donglisi boyunca hastanin spontan solumasina
izin verir[84]. Bu sayede, hasta 6zellikleri temelinde diizgiin ayarlandiginda AutoFlow
modun mantel ventilasyona goére daha kontrolli ve fizyolojik bir ventilasyon
saglayacagi, boylece serebral perfiizyonu bozmayacagi da varsayildi.

Pulse oksimetreye benzer prensiple calisgan NIRS, serebral perfuizyonun
yansimasi olan serebral oksijenizasyon hakkinda noninvazif olarak bilgi verir[27],
[85]. Serebral hipoksi ve iskemi riski ile daha fazla karsi karsiya olduklarindan
literatlirde NIRS ile ilgili caligmalar preterm/term yenidoganlar ve kardiyak cerrahi
hastalar1 {izerinde yogunlasmistir[86]. Bununla birlikte, nonkardiyak cerrahi girisim
geciren pediatrik hastalarda da olas1 serebral desatiirasyon epizodlarindan kaginmak
amaciyla  kullanimi  yayginlasmaya  baslamistir[87].  Calismanin  6nceligi
ventilasyonun serebral rSO2 degeri tizerindeki etkisini belirlemek oldugundan anestezi
indiiksiyonu inhalasyon yerine intravendz yolla saglandi. Dolayisiyla damar yolu
girisimine itiraz etmeyecek yastaki ¢cocuklar ile ¢aligildi. Serebral kan akimi (SKA),

serebral perflizyon basinct ve serebral otoregiilasyonun yasa gore degiskenlik
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gosterdigi bilinmektedir[88]. On yasin {izeri, serebral kan akim hizinin eriskin
degerlere yaklasik olarak ulastigi donemdir[88]. Yenidogan donemindeyken 24 cm/sn
olan SKA vyas ilerledikce artar ve 6-9 yaslar1 arasinda en yiiksek hizina (97 cm/sn)
ulasir[89]. S6zl edilen bu bilgiler 1s18inda ¢alismamiza 5-10 yas arasi hastalar dahil
edildi. Bu yas aralif1 serebral fizyolojinin eriskindekinden ve daha kiigiik yas
gruplarindan farkli oldugu ancak SKA’nin yasamdaki en yiiksek seviyesine ulastigi
zamani temsil etmektedir. Bu c¢ocuklarda serebrovaskiiler direng diisiiktiir[90].
Dolayisiyla, ¢alismamiza dahil edilen yas grubundaki hastalarin kan akimlarindaki
olas1 akut degisikliklerin serebral perfiizyonlarim1 daha hizli etkileyebilecegi
diistintildii. Kan viskozitesi, hormon diizeyleri, damar ¢aplari, serebral metabolizma ve
serebrovaskiiler direngteki farkliliklar nedeniyle cinsiyetin de SKA’y1 etkiledigi 6ne
stiriilmiistiir[88]. Ancak, ¢alismamizda her iki grup arasinda kiz erkek sayisi esit
dagildigindan cinsiyetin serebral fizyoloji tizerindeki etkisi dikkate alinmamistir.
Maske ventilasyonunu etkin olarak saglamak anestezi doktorunun edinmesi
gereken en 6nemli ve vazgecilmez beceridir[91]. Etkin ventilasyonun en objektif
gostergesi de kapnografa yansiyan dalga formunun diizgiin olmast ve EtCO:
degerlerinin normal smirlar arasinda seyretmesidir[92]. Gerek erigkinlerde gerekse
pediatrik hastalarda anestezi indiiksiyonu sirasinda en sik uygulanan yontem yiiz
maskesi ile gergeklestirilen maniiel ventilasyondur. Bu yontem uygulayici bagimlidir.
Ozellikle pediatrik hastalarda, degisken inspiratuar akimlar sonucu havayolu
basinglarinda tehlikeli artislar veya tutarsiz solunum frekanslari  sonucu
hipokapni/hiperkapni gelisimi s6z konusu olabilir[3], [93]. Bu olumsuzluklar
barotravma veya atelektazi gibi solunumsal komplikasyonlara yol agmalarinin yani
sira, PaCO7’deki akut dalgalanmalara bagl olarak SKA’da degisikliklere de neden
olabilirler[1], [85], [94]-[96]. Hiperkapni serebral hiperperflizyon ile sonuclanabilir;
hipokapni ise serebral perfizyonda ani azalmalara neden oldugu igin daha
tehlikelidir[97]. Klinik uygulamalarda mekanik veya maniel olarak ventile edilen
cocuklarda iatrojenik hiperventilasyon riski hipoventilasyon riskinden daha fazladir.
Dolayisiyla hipokapni gelisme ihtimali de daha yiiksektir. Klinik uygulamalarda
EtCO:2 degerlerinin 35-45 mmHg arasinda olmasi normokapni olarak degerlendirilir.

PaCO2 degerlerinin de 30 mmHg’ nin altina diismesinin serebral perfiizyonda ciddi
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bozukluklara neden oldugu bilinmektedir[97]. Calismamizda indiiksiyonun ilk 30
saniyesi haricinde Grup A’daki hastalarda EtCO; degerlerinin normokapni sinirlarinda
oldugu saptandi. Grup M’de ise tiim ¢alisma zamanlarinda EtCO, degerlerinin Grup
A’dan daha diisiik oldugu go6zlendi. Herhangi bir nedenle gelisen anksiyete
hiperventilasyon ile sonuglanir[98]. ik 30 saniyede her iki grupta da kaydedilen diisiik
EtCO:> degerleri, indiiksiyon dncesindeki donemde olas1 bir anksiyete varlig1 sonucu
gelismis hiperventilasyonun devam eden etkisi olarak diisiiniildii. Intravendz
kateterizasyonun yaratacagi ajitasyonu ortadan kaldirmak i¢in hastalarimizin damar
yolu ya ameliyathaneye getirilmeden once serviste ya da preoperatif bekleme
iinitesinde acildi. Ancak, indiiksiyon dncesinde hastalarin olasi anksiyete durumlari
degerlendirilmedi. Bu durum ¢alismanin bir eksikligi olarak diisiiniilebilir. ilk 30
saniyede Grup M’deki tidal volim ve solunum sayilarinin Grup A’dan daha yiiksek
olmalar1, ancak iki grup arasinda EtCOz degerleri agisindan anlamli fark bulunmamasi
indiiksiyonun hemen o6ncesindeki ventilasyonun fizyolojik olmadigmin anlamli bir
gostergesi olarak diisiiniildii.

Grup M’de, 90 ve 120. saniyelerdeki EtCO> degerleri Grup A’ya gore anlamli
diisiiktii. Bu bulgunun, dakikada uygulanan soluk sayisinin hasta 6zelinde degisken ve
uygulayict 6zelinde tutarsiz olmasindan kaynaklanmasi muhtemeldir. Pediatrik hasta,
kendine has fizyolojik 6zellikleri nedeniyle hipoksemiye yatkindir. Bu yatkinligin
verdigi korku nedeniyle, ventilasyonu saglayan kisi, hastay1 ¢ogunlukla sik, derin ve
yiiksek inspiratuar basingla solutma egilimi icerisindedir. Nitekim, c¢alismamizda
indlksiyon siirecinde uygulanan tidal volim ve pik inspiratuar basing degerleri de
Grup M’de anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Literatiir incelendiginde de
caligmamizdakine benzer sekilde, manuel olarak ventile edilen pediatrik hastalarda,
ortalama EtCO; degerlerinin mekanik olarak ventile edilenlere gore daha diisiik ve
dakikalar i¢gindeki degiskenligin daha fazla oldugu anlasilmaktadir[99].

rSO2 NIRS’den tiiretilmistir ve sistemik degisikliklere bagli olarak gelisen
serebral hipoperflizyonun monitorizasyonu igin anahtar parametredir[27], [100],
[101]. Serebral doku oksijen sunumu ve tiikketimi arasindaki dengeyi yansitir. Bir bagka
deyisle lokal doku yatagindan ayrilan hemoglobinin satiirasyon yiizdesini ifade eder.

rSO degerinin %60’ altinda olmasi veya bazal degerinden %20 sapma gdstermesi
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anormaldir. Bu durumda doku ya asir1 derecede oksijen tiiketmektedir ya da agir
anemi, hipoksemi, hipokapni, hipoglisemi, hipotansiyon nedeniyle dokuya oksijen
sunumu veya doku perflizyonu bozulmus demektir. Kan basinci, kalp atim hizi, P.CO>
ve S;02 rSO’yi belirleyen temel parametrelerdir[87]. Mekanik veya mantel olarak
ventile edilen bir hastada gelisen serebral rSO, disiikligi, tim bu faktorler
dislandiginda hipokapni ile direkt olarak iligkilidir ve iatrojenik hiperventilasyon
mevcudiyeti agisindan uyaricidir[97]. Arteriyel kandaki P.CO,, aralarindaki lineer
iliski nedeniyle SKA’y1 etkileyen guiclu bir vazomodilatordiir. Dolayisiyla, hipokapni
serebral rezistans arteriollerinde tipik olarak vazokonstriksiyona neden olarak SKA’y1
azaltir[102]. Nitekim, klinik uygulamalarda, O6zellikle yenidoganlarin ventilator
parametrelerinin ayarlanmasinda serebral rSO, degerlerinin temel alinmas iatrojenik
hiperventilasyon riskini azaltir[103].

Maniiel olarak ventile edilen hastalarimizda, indiiksiyonun 90 ve 120.
saniyelerinde gerekenden daha yiiksek olarak verilen tidal voliim ve solunum sayis1
nedeniyle azalmis olan EtCO: degerlerine ragmen her iki grubun serebral rSO;
degerleri benzer bulunmustur. Bir baska deyisle, Grup M’de bu zaman araliklarinda
gelismis olan hipokapni, serebral desatiirasyona neden olmamistir. Hipotezimizi
curdten bu bulgunun nedeninin irdelenmesine calisma kapsamina alinan ¢ocuklarin
serebral fizyolojik dzelliklerinden baglamamiz gerektigini diisiindiik. Insan yasaminda
en yiikksek SKA ve en diisiik serebrovaskiiler dirence sahip olan bu yas grubunun
serebral oksijenizasyonunun akut P,CO diisiisiinden  etkilenmemesi bir takim
kompanzasyon mekanizmalarinin devreye girdiginin gostergesi olabilir. Serebral
dolagimin kontrolii ¢esitli homeostatik mekanizmalar ile saglanir: CMRO2, P.CO,
P.O., kan viskozitesi ve serebral otoregilasyon[88]. Bunlardan en 6nemlisi
CMRO2’dir. Genel anestezi altinda, yasamin ilk giinlerindeki ¢ocuklar ile
karsilastirildiklarinda, 3 hafta—14 yas arasindaki ¢ocuklarda, muhtemel matiirasyon
sureclerinin de etkisiyle CMRO; yiiksektir (100g beyin dokusunda dakikada 104
umol’e karsin 135 pumol)[104]. Ancak ¢ocuklarda serebral metabolizma ve SKA
arasidaki iliski hakkinda ¢ok az bilgi mevcuttur.

50 mmHg’nin Uzerindeki PO, degerlerinin, serebral dolasim tzerinde klinik

bir etkisi yoktur[105]. Hipoksemi durumunda ise SKA artar. Calisma siirecimizde
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hicbir hastada periferik desatiirasyon gozlenmedi. Yenidogan haricindeki pediatrik
hastalarda serebral otoreguilasyon, herhangi bir travma veya patoloji olmadig: siirece
korunur. Kan viskozitesini degistirmesi beklenen bir patolojinin de olmadig:
diistintildigiinde bozulmus otoregiilasyon, CMRO2 ve PO ile birlikte s6zu edilen dort
parametre tartigma digi birakildi. Bu durumda, serebral dolasimim kontroll igin
gelismis mekanizmalardan P,CO; dikkate alindi.

PaCO2’deki azalmaya SKA yaniti saniyeler i¢inde baglar ve en geg iki dakikada
tamamlan1r[93]. Bu siire, hiperventilasyon sonucu gelismesi beklenen hipokapninin
saptanmasi i¢in yeterlidir ve ¢calismamizda belirledigimiz siire ile uyumludur. Genel
anestezi altindaki saglikli ¢ocuklarda CO, vazoreaktivitesi eriskindekinden daha
yuksektir[106]. Propofol uygulananlarda EtCO:> degerindeki 1 mmHg artis/azalis
SKA’da %13,8’lik degisiklige neden olur[106]. Bu bilgi kullanilarak; indiiksiyonun
90 ve 120. saniyelerindeki anlamli EtCO> degerleri iizerinden hesap yapildiginda 5
veya 6 mmHg’lik farkin maniiel ventilasyon uygulananlarda SKA’da en az %69
azalmaya neden olmasi1 6ngoriiliir. SKA’daki azalmanin da serebral rSO2 degerlerine
yansimasi beklenirdi. Bu yansimay1 yakalamada Orneklem biiyiikliiglimiiz yeterli
gelmemis olabilir. Hipokapninin SKA’y1 diisiirmesinde rol alan esik PaCO2 degerinin
30mmHg olmasi bir diger etken olarak varsayilabilir. Grup M’de ortalama EtCO>
degerleri en diisiik 31+5 mmHg idi ve bu grup i¢in hipokapni tanimlamasi s6z konusu
degildi. Ancak, EtCO> degerleri agisindan Grup A ile istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmasi, Grup M’de ventilasyon yonetimi agisindan tutarsizliklarin oldugunun bir
goOstergesidir. Nitekim, yiiksek tepe inspiratuar basing, viicut agirligi temelinde yiiksek
tidal voliim verilmesi ve solunum sayilarinin fazla olmasi bu tutarsizliklar1 destekler
niteliktedir. Kaldi ki, indiiksiyon sirasinda ventilasyonu uygulayan kisi calismaya kor
olan kidemli bir anestezi asistaniydi. Pediatrik hastanin ventilasyonunda fizyolojik
parametrelere uygun hareket edilse de tecriibesizligin tutarsizliklar1 ve degiskenlikleri
onleyemedigi ortadadir[107]. Daha tecrlibesiz anestezistlerin veya daha kigik yas
grubundaki hastalarin ventilasyonlarinda daha fazla tutarsizliklarin olabilecegi ve
hipokapni riskinin artabilecegi ve bunun rSO2 degerlerine yansiyabilecegi akilda

tutulmalidir.
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EtCO2 degerlerinin P.CO2 degerlerinden 3-5 mmHg daha diisiik oldugu
bilinmektedir. Bu baglamda, Grup M’de hipokapni tanisindan daha da uzaklagmak
gerekebilir. Pediatrik hastalarda EtCO; abartili olarak yanlis yiiksek goriinebilir ve
hipokapni varligi gézden kagabilir[108]. Mekanik olarak ventile edilen cocuklarda
paradoksik olarak negatif degerler (EtCO2 degerinin PaCO2 degerinden daha yiiksek
olmas1) de gozlenebilecegi unutulmamalidir. Bu durum, bir kisim arastirmaci
tarafindan olas1 Ol¢lim hatalar1 ile agiklanirken bir kisim arastirici da fizyolojik
varsayimlar 6ne siirmiislerdir: Diisiik tidal voliim ve yiiksek solunum sayilarinin iyi
perflize olan dependent alveollerde yetersiz ventilasyona neden olmasi, bu bolgelerde
COs- birikimini tetiklemesi ve ekspire edilen CO2’nin EtCO; degerlerine eklenenerek
gercek PaCO- degerlerinden daha yiiksek okunmasina yol agmasi gibi[109]. Sebep her
ne olursa olsun, bu yanilgiy1 ortadan kaldirmak i¢in uygun hastalarda ve hipokapninin
etkisinin arastirildigi hastalarda invazif arteriyel monitdrizasyon uygulanmasi ve
PaCO:2 degerlerinin esas alinmasi gerekmektedir.

Calismamizin kisithliklarimi 6zetleyecek olursak:

1. Hipokapni ile rSO, arasindaki iliskiyi saptayabilmek igin gli¢
analizinde temel alinan parametrelerin sayisal degerlerinin daha genis
tutulmamasi;

2. Indiiksiyon dncesinde hastalarin olas1 anksiyete durumlarinin objektif
kriterlerle degerlendirilmemis olmasi, dolayisiyla indiiksiyonun 30.
saniyesinde her iki grupta da gozlenen EtCO; diisiikliigiiniin nedeninin
tam olarak belirlenmemis olmasi;

3. Hasta popiilasyonunu mindr cerrahi girisim gegiren pediatrik hastalar
olusturdugu icin invazif arteriyel kateterizasyon uygulanmamasi ve bu
grupta gozlenebilen paradoksik negatif PaCO2-EtCO; farkinin hesaba
alinmamis olmasidir.

Gelecekte bu konu ile ilgili planlanacak ¢alismalar i¢in Onerilerimiz, sozii
edilen bu kisithliklarin hesaba katilmasinin yani sira daha yiiksek bir hipokapni
insidans1 yakalamak amaciyla maske ventilasyonunun daha tecriibesiz anestezistler
tarafindan uygulanmasi ve iatrojenik hiperventilasyon riski daha yiiksek olan kiiciik

yasta cocuklar iizerinde ¢alisilmasidir. Saglikli pediatrik hastalardan 6te serebral,
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pulmoner veya kardiyak patolojiye sahip hastalar iizerinde calisilmasi da farkli ve

uyarici nitelikte sonuglar alinmasini saglayabilir.
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6. SONUC

Cerrahi islem geciren pediatrik hastalarda indiiksiyon sirasinda uygulanan maniiel ve
AutoFlow ventilasyonun serebral oksijenizayon uUzerine olan etkilerini
karsilastirdigimiz bu arastirmanin sonucunda;

1. Pediatrik anestezi indiiksiyonu sirasinda yiiz maskesiyle uygulanan maniiel
ventilasyon ve AutoFlow ventilasyon modlarinin serebral oksijenizasyon
uzerindeki etkilerinin benzer oldugu saptanmustir.

2. Arastirmanin gergeklestirildigi yas grubunda, her iki yontem de anestezi
indiiksiyonu sathasinda uygulandiklarinda serebral desatiirasyona neden
olmamaktadir.

3. EtCO, degerleri agisindan Grup A ile istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmasi, Grup M’de ventilasyon yonetimi agisindan tutarsizliklarin

oldugunu gostermektedir.
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