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OZET

Genel anestezi uygulamasi sirasinda, hem anestezik ajanlarin neden oldugu
hipoventilasyon hem de pulmoner santlarda artma ve fonksiyonel rezidiiel kapasitede
azalma nedeniyle atmosfer havasindan (%20.8) daha yiiksek konsantrasyonda O,
vermek gerekmektedir. Anestezi idamesi sirasinda giiniimiizde genellikle %50 O, ve
%50 kuru hava veya %30 O, ve %70 N,O karisimlar1 kullanilmaktadir. Inspire edilen
gaz bilesimi arteriyel oksijenasyonu degistirebilmektedir. Calismamizda, genel
anestezi altinda, alt ekstremite cerrahisi gegirecek hastalarda, anestezi idamesinde
kullanilan oksijen konsantrasyonunun arteriyel kan gazi degerlerine etkisini
incelemeyi amacladik.

Calismaya her iki cinsten, 20-65 yas arasinda, normal viicut agirliginda ve
ASA I-II risk grubundan alt ekstremite cerrahisi geciren 40 hasta alindi. Rastgele iki
gruba ayrilan biitiin hastalari premedikasyonu operasyondan 30 dk. 6nce midazolam
(0.05 mg/kg, i.m.) ve atropin (0.01 mg/kg, i.m.) ile saglandi. Anestezi indiiksiyonu
icin 5-7 mg/kg sodyum tiyopental, 2 mcg/kg fentanil ve 0.1 mg/kg vekiironyum 1i.v.
uygulandi. Grup 50’deki hastalara %50 O, ve %50 kuru hava, Grup 30’daki
hastalara %30 O, ve %70 N,O icinde % 5-6 konsantrasyonunda desfluran verilerek
anesteziye devam edildi. Hastalarin preoperatif, intraoperatif (preoksijenizasyondan
sonra, entiibasyondan 5 dakika sonra, intraoperatif birer saat arayla, ekstiibasyondan
once ve 5 dakika sonra) ve postoperatif (1, 6, 12, 24, 48 ve 72. saattlerde) arteriyel
kan gazi analizleri, ortalama arter basmci (OAB), kalp atim hizi (KAH), bulanti-
kusma ve postoperatif agri1 siddeti (VAS ile) gozlendi; preoperatif ve postoperatif
P.A. akciger grafileri degerlendirildi.

Gruplarin demografik verileri, OAB, KAH, serum elektrolitleri, postoperatif
bulanti-kusma ve agr1 siddetleri farksizdi. Bikarbonat, baz ac¢ig1 ve PaCO,
parametrelerinde izlenen donemlerde benzer degisimler saptandi. Grup 50’de Grup
30’a gore PaO, degerlerinin idame doneminde, SaO, degerlerinin intraoperatif ve
postoperatif ilk bir saat i¢inde daha yiliksek oldugu (p<0.001); pH degerlerinin ise
intraoperatif donemde daha diisiik oldugu (p<0.001) saptandi. Bununla birlikte bu
parametrelerdeki degisimlerin postoperatif 6. saatte bazal degerlere ulastig1 gézlendi.

Sonug olarak, anestezi idamesi esnasinda %30 O, + %70 N,O yerine %50 O,

+%50 hava verilmesi ile sadece intraoperatif donem ve postoperatif ilk 6 saat
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icerisinde daha 1yi arteriyel oksijenizasyon saglanabildigi, bunun yanisira hem
postoperatif agr1 siddeti ve hem de bulanti kusma insidanst bakimindan hasta
konforunu anlamli derecede degistirmedigini saptadik.

Anahtar kelimeler: Genel anestezi, oksijen konsantrasyonu, arteriyel kan gazlar.



ABSTRACT
DURING ANESTHESIA MAINTENANCE, THE EFFECT OF OXYGEN
CONCENTRATION ON ARTERIAL BLOOD GAS VALUES IN PATIENTS
UNDERGOING LOWER EXTREMITY SURGERY

Due to both hypoventilation caused by anesthetic agents and increase in
pulmonary shunts and decrease in functional residual capacity, higher O2
concentration than atmospheric air (%20.8) is required during general anesthesia
practice. Nowadays 50% 02, and 50% dry air or 70% N20 mixtures are used in the
maintenance of anesthesia. The composition of inspired gas can change arterial
oxygenation. In our study, we aimed to investigate the effect of oxygen concentration
which was used for the maintenace of anesthesia on values of arterial blood gas in
patients who will will be underwent lower extremity surgery under general
anesthesia.

40 patients between 20 and 65 years old with normal body weight from both
sexes and ASA I-II risk groups were studied in this study. 30 min. before operations,
all patients randomly divided into two groups and had midazolam (0.05 mg/kg, im)
and atropine (0.01mg/kg, im) as a premedication. 5-7 mg/kg sodium tyopental, 2
mcg/kg fentanyl and 0.1 mg/kg vecuronium iv were applied for induction of
anesthesia. 50% O, and 50% dry air for patients in Group 50, and 30% O, and
desflurane with 5-6% concentration in 70% N,O for patients in Group 30 were given
to maintain anesthesia. Arterial blood gas analyses, mean arterial pressure (MAP),
heart rate (HR), nausea and vomiting, postoperative pain intensity (with VAS) were
preoperatively, intraoperatively (after preoxygenation, 5 minutes after intubation,
intraoperative every one hour, 5 minutes before and after extubation) and
postoperatively (at 1, 6, 12, 24, 48, and 72 hours) observed; preoperative and
postoperaitive PA chest radiographs were eveluated.

Demographic data, MAP, HR, serum electrolytes, postoperative nausea and
vomiting and pain intensity were not different between the groups. Similar changes
of bicarbonate, base deficit, and PaCO, parameters were detected during observation
periods. In the intraoperative and the postoperative first hour of SaO, values in
maintenance period of PaO, values were higher in Group 50 then in Group 30

(p<0.001); lower pH values was detected in the intraoperative period. However, the
vi



changes in these parameters were observed to be reached to the basal values in the
postoperative at 6 hour.

As a result, we detected that instead of 30% O, + 70% N,O, giving 50%0, +
50% air in the maintenance of anesthesia provided only better arterial oxygenation
within the intraoperative period and the postoperative first six hour, also in terms of
patients’ comfort it did not effect both the postoperative pain intensity and incidence
of nausea and vomiting.

Key words: General anesthesia, oxygen concentration, arterial blood gases.
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1. GIRIS

Fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRK), normal bir ekspirasyon sonrasi
akcigerlerde kalan hava voliimiidiir. Kapanma volimii (KV), kontrollii maksimum
bir ekspirasyon sirasinda kiigiik hava yollar1 (¢ap1< 0.9 mm) kapanmaya basladiginda
akcigerlerde kalan hava voliimiidiir. Saglikli insanlarda FRK her zaman KV’den
biiyiliktiir. Genel anestezi altinda, noromuskiiler blokaj yapilmis ve mekanik
ventilatore bagl hastalarda, akcigerlerin ve gdgiis kafesinin kompliyansi azalir. Buna
bagl olarak ta FRK ve tidal voliim (TV) azalirken, hava yolu rezistansi artar. Hava
yollarinin kapanmasi alveolar kollaps, ventilasyon/perfiizyon (Va/Q) uyumsuzlugu
ve hipoksiye neden olur (1). Bu nedenle anestezi uygulamasi sirasinda, hem
anestezik maddelerin neden oldugu hipoventilasyon hem de santlarda artma ve
FRK’de azalma nedeniyle atmosfer havasinda bulunan konsantrasyondan (%20.8)
daha yiiksek degerlerde oksijen (O,) vermek gerekmektedir (2).

Intraoperatif inspire edilen O, fraksiyonunun (FiO,) degeri atelektaziyi,
postoperatif bulant1 kusma insidansini, antimikrobiyal etkiyi, proinflamatuvar yaniti
ve maliyeti etkilemektedir (3)

Giliniimiizde preoksijenizasyon (3-5 dakika siireyle) kas gevsetici etkisinin
yerlesmesine ve laringoskopi yapilincaya kadar gecen siire i¢cinde hastalara %100 O,
kullanilarak yapilir. Bu uygulama ile intrapulmoner O, rezervi arttirilarak kritik
durumlarda desatiirasyon ve apne i¢in zaman kazanilmis olur (4, 5). Anestezi idamesi
sirasinda ise, genellikle %50 O, ve %50 kuru hava veya %30 O, ve %70 azot
protoksit (N»O) karisimlar kullanilmaktadir (6).

Inspire edilen gaz bilesimi arteriyel oksijenasyonu degistirebilmektedir (7).
Ancak, literatiir taramasinda %50 O, ve %50 kuru hava ile %30 O, ve %70 N,O
karigiminin arteriyel kan gazi {izerindeki etkilerini gosteren bir ¢alisma bulamadik.

Calismamizda, genel anestezi altinda, alt ekstremite cerrahisi gecgirecek
hastalarda, anestezi idamesinde kullanilan oksijen konsantrasyonunun arteriyel kan

gaz1 degerlerine etkisini incelemeyi amagladik.



1.1. Genel Bilgiler

1.2. Genel anestezinin tanim

Anestezi sozciigii bugilinkii anlamda ilk kez Yunanli filozof Dioscorides
tarafindan kullanilmistir. Anestezi, AN (olumsuzluk) eki ve ESTEZI (duyu, his)
sO0zcligiinden olusur ve duyarsizlik, hissizlik anlamina gelir. Genel anestezi ise vital
fonksiyonlarda bir degisiklik olmadan gecici biling kaybi, analjezi, arefleksi
olusturulmasidir. Biling kaybi1 ve reflekslerin baskilanmasinm yaninda, kas
gevsemesi de genel anestezinin Onemli bir komponenti olup iigli birlikte genel
anestezi triadin1 olusturmaktadirlar (8).

1.2.1. Genel anestezi donemleri

Uygulama yoniinden genel anestezi indiiksiyon, anestezinin siirdiiriilmesi
(idame), anestezinin sonlandirilmasi ve derlenme donemlerinden olusmaktadar.

Indiiksiyon Oncesi dénem hastanin ameliyat odasma getirilmeden genel
durumunu degerlendirme, anestezi plan ve materyalini gdézden gecirme
organizasyonudur. Daha sonra operasyon giinii preanestezik hazirlik yapilarak
indiiksiyon yapilir (6, 8).

Indiiksiyon: Anestezinin baslangic doénemi olup, hasta i¢in olabildigince
rahat gecirilmesi saglanmalidir. Indiiksiyon intravendz (i.v.) ila¢ uygulamasi veya
inhalasyon yoluyla yapilabilir. I.v. yolla kisa etkili sedatif, hipnotik ajanlar
uygulanmasiyla hastayla sozel iliski kurulamamasi ve kirpik refleksinin kayb1 gibi
bulgularin gézlenmesi ile ventilasyona baglanir. Kii¢iik ¢ocuklar, ¢cok yash veya
damar yolu bulmanm gii¢ oldugu hastalarda dogrudan inhalasyon ile indiiksiyon
saglanabilir. Bu asamada endotrakeal entiibasyonu kolaylastirmak i¢in kas gevsetici
ajan eklenip, solunum %100 O, ile yapay olarak siirdiiriiliir (6, 8).

Anestezinin  Siirdiiriilmesi (idame): Indiiksiyon ve endotrakeal
entiibasyondan sonra hastalarda cerrahi islemin devam edebilecegi derinlikte
anestezinin saglandigi dénemdir. Bu donemde genellikle O,/hava karigimi iginde
hastaya bir inhalasyon anesteziginin verilmesi, buna ek olarak veya tek basima i.v.
yolla verilen anestezik ajanlar1 kullanilmaktadir. Bu donemdeki amag cerrah igin
rahat bir cerrahi durum, hasta icin analjezi ve farkinda olmama, yeterli organ

fonksiyonu, minimal stres yanit, stabil 1s1, sivi-elektrolit dengesinin ayarlanmasi ile



kan ve kan drilinlerinin replasmanmi saglamaktir. Cerrahi islemin sonlanmasini
takiben anestezik ajanlar kesilerek uyandirma islemine gecilir (6, 8).

Anestezinin Sonlandirilmas1 ve Uyanma: Anestezik ajanlar kesildikten
sonra hastalarin solunumu desteklenerek uyandirilma islemine devam edilir. Kirpik
refleksi, g6z agma ve sozel emirlere alinan yanitlara kadar gegen siire uyanma siiresi
olarak belirlenir. Trakeobronsiyal ve orofarengiyal aspirasyon ve endotrakeal
ekstiibasyondan sonra hastalara yiiz maskesi yardimi ile %100 O, verilerek solunum
destegi yapilir. Yeterli spontan solunum varligi, basimi kaldwrip 5 sn tutabilme,
Oksiirebilme, sOylenenleri anlama ve anlamli cevap verme sonucunda derlenme
odasina almairlar (6, 8).

Derlenme: Hastalarin, vital bulgularinin stabillesmesi, solunumunun yeterli
duruma gelmesi ve bilincin donmesi i¢in gereken siirectir. Bu donem boyunca
hemodinamik ve solunum fonksiyonlar1 izlenerek, hastalara gerekli destek tedavinin
verilmesi saglanir (6, 8).

Pek ¢ok faktor hastalarin anesteziden uyanma ve derlenme siirecini
etkileyebilmektedir. Anestezi uygulamasinda klonidin, lidokain ve antihistaminik
ajanlarin  uygulanmasi; hiperkapni, hipoksi, elektrolit ve asit-baz dengesi
bozukluklari, hipotermi, cerrahi uygulamadan kaynaklanan sok ve emboli gibi ciddi
baz1 problemler; yandas hastalik veya bozukluklarin varligi uyanma ve derlenme
siiresinin uzamasina neden olabilirler (9).

1.3. Solunum fizyolojisi

Solunumun esas amaci, alveoler ve arteriyel kan gazi homeostazini saglamak
icin organizmanin gereksinim duydugu O, saglayip metabolik bir {riin olan
karbondioksiti (CO;) digar1 atmaktir. Bu islem ventilasyon (gazin alveollere dogru
hareketi), difflizyon (O, ve CO;’in alveolokapiller membrandan gecisi), perflizyon
(alveolden kana transportu) ve solunumun regiilasyonu ile saglanir (10).

1.3.1. Solunumun mekanizmasi

Toraks akcigerleri, kalbi ve biiylik damarlar1 koruyan, voliim degisiklikleri ile
minimum 1.5-2.0 It, maksimum 6-8 It genisleyebilen potansiyel bir bosluktur.

Toraks, inspirasyon siirecinde diyafragmanin kasilmasi ile kaudal ydnde;
inspiratuvar kaslarm kasilmasi ve kostalarin hareketi ile yanlara dogru genisler. Bu

iki olay sonucunda toraks ve akcigerler genislerken alveoller gerilir. Akcigerlerden
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iceri ve digsartya hava akimi olmadigi donemde intraalveoler basing atmosfer
basincina esittir ve 0 cmH,O’dur. Alveollerin gerilmesi ile intraalveoler basing
atmosfer basmcmin altina diiser (yaklasik-1 cmH,O) ve havanin atmosferden
alveollere dogru akmaya baslamasiyla inspiryum gerceklesir. Alveoller hava ile
doldukca alveol basinci atmosfer basinciyla esitlenir, hava akimi durur ve inspiryum
sonlanir (11).

Ekspirasyon ise akciger ve gogiis kafesinin elastik ozelligi ile pasif olarak
gergeklesir. Ekspiryumda, inspiratuvar kaslar ve diyafragma kasilmasi son bulur,
toraks ve akcigerler daralir, alveoller sikisir. Intraalveoler basmncmn atmosfer
basincinin iizerine ¢ikmasiyla (yaklasik+1 cmH,0) hava alveolden atmosfer havasina
akmaya baslar. Inspirasyon ile alveollere giren havanin alveolleri terk etmesiyle
intraalveoler basing azalir ve bir siire sonra atmosfer basinciyla esitlenir. Basinglarin
esitlenmesiyle hava akimi durur ve ekspirasyon sonlanir (11).

Ekspirasyon sonrasinda ortalama intraplevral basing yaklasik -5 cm H,O iken
alveolar basin¢ 0 cmH,O (akim yok), transpulmoner basing +5 cmH,O’dur.
Inspirasyonda intraplevral basing -8 veya -9 cmH,0’a diiser. Sonug olarak alveoler
basmcin diigmesiyle (-3, -4 cmH,0) alveol-iist havayolu gradiyenti yaratilir. Bu zay1f
negatif basingla 2 saniyelik inspirasyon swrasinda yaklasik 0.5 1t hava {st
havayolundan alveole dogru akar. Inspirasyon sonunda alveoler basing 0 cmH,0’a
donmesine karsin intraplevral basing diisiik kalir. Akcigerlerin biiziilmeye yatkinlig
kollapsa neden olacagindan, genislemis akcigerleri bu sekilde tutmak ig¢in
akcigerlerin disinda daima negatif bir kuvvet gereklidir. Bu, plevral bosluktaki
negatif basingla saglanir (intraplevral basing). Akcigerlerin normalde kollapsa
yatkimliklar1 -4 mmHg civarinda oldugu i¢in akcigerleri genislemis durumda tutmak
icin plevral sivi basinci en az -4 mmHg kadar negatif olmalidir. Gergek dl¢timler bu
basmcin genellikle akcigerlerin kollaps basincindan birka¢ mmHg daha negatif yani -
7 mmHg civarida oldugunu gosterir (12).

Ekspirasyon esnasinda +1 cmH,0’ya kadar yiikselen alveoler basing ile,
inspirasyon sirasinda alinan 0.5 1t hava 2 veya 3 saniyelik ekspirasyon siiresince
akcigerlerden disar1 atilir. Intraplevral basmct -5 c¢mH,O’ya doniisiir ve
transpulmoner basing artik yeni akciger voliimiinii desteklemez ve akcigerin elastik

geri c¢ekilimi alveoler-iist solunum yolu basing farkiin geri donmesine sebep olur.
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Boylece hava alveolden disar1 dogru akar ve akciger voliimii eski durumuna doner
(12).

1.3.2. Akciger voliim ve kapasiteleri

Akciger voliimleri:

1. Tidal voliim (TV = 500 ml): Normal bir inspirasyonla alinip ekspirasyonla
geri verilen hava miktaridir.

2. Inspirasyon yedek voliimii (IYV = 3100 ml): Normal bir inspirasyondan
sonra maksimum bir inspirasyonla alinan hava miktaridir.

3. Ekspirasyon yedek voliimii (EYV = 1200 ml): Normal bir ekspirasyondan
sonra maksimum bir ekspirasyonla ¢ikarilan hava miktaridir.

4. Residiiel volim (RV = 1200 ml): Maksimum bir ekspirasyondan sonra
akcigerlerde kalan hava miktaridir.

Akciger kapasiteleri:

1. Inspirasyon kapasitesi (IK = 3600 ml): Normal bir ekspirasyondan sonra
maksimum bir inspirasyonla alman hava miktaridir (IK=TV + 1YV).

2. Vital kapasite (VK = 4800 ml): Maksimum bir inspirasyondan sonra
maksimum bir ekspirasyonla ¢ikarilan hava miktaridir (VK = IK + EYV).

3. Fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRK = 2400 ml): Normal bir
ekspirasyondan sonra akcigerlerde kalan hava miktaridir (FRK =RV + EYV).

4. Total akciger kapasitesi (TAK = 6000 ml): Maksimum bir inspirasyondan
sonra akcigerlerde bulunan hava miktaridir (TAK =TV + 1YV + EYV +RV)

Total akciger kapasitesi solunum kaslarmin toraks kafesini genisletebilme
yetenegi ile akciger dokusu, toraks duvar1 ve plevranin esneyebilme yetenegi
arasindaki dengeye baghidir. Normal bir solunumda TV VK’nin yaklasik olarak
%10’u kadar iken, egzersiz sirasinda %50-60’1n1 igerebilir.

Dinamik akciger voliimleri (TV, IYV, EYV, IK ve VK) basit spirometre ile
Olgtilebilir. Ancak statik akciger voliimleri (RV, FRK ve TAK) basit spirometre ile
Olgiilemediklerinden inert gaz diliisyonu, nitrojen atilimi ve tim viicut
pletismografisi gibi 6zel yontemler gerektirir. Ancak tiim voliimler birbiriyle iliskili
oldugu i¢in basit spirometre ile bulunan degerlerden matematiksel olarak

hesaplanabilirler (13) .



Kapanma voliimii ve kapanma kapasitesi

Kapanma voliimii kontrollii maksimum ekspirasyon sirasinda kiigiik hava
yollar1 kapandiginda akcigerlerde kalan voliimdiir. Kapanma kapasitesi (KK) ise KV
ile rezidiiel voliimiin toplamina esittir. Sigara kullanimi, obezite, yaslilik ve pron
pozisyon kapanma kapasitesini arttiran faktorler arasindadir.

Akciger hastalig1 varliginda KV’yi TV’den daha biiyiik bir voliimii igerirse
(KK > FRK) inspirasyon sirasinda kiigiik hava yollarmi acacak akciger voliimiine
ulagamaz. Hava yollar1 tiim tidal voliim sirasinda kapali kalir ve atelektazi olusumu
kolaylasir. Eger kapali hava yollarindaki KV’yi TV’ye yakin veya esitse (KK =
FRK) akciger voliimii inspirasyon sirasinda artar ve dnceden kapanmis olan hava
yollar1 kisa bir zaman i¢inde agilir. Yalniz bu agilma normal hava yollarina gore kisa
siirer. Eger akcigerlerde KV TV’nin altina diisecek olursa (KK < FRK) hi¢bir hava
yolu kapanmaz. Bu hastalarda pozitif basingli mekanik ventilasyon daha dnce kapali
olan hava yollarinin agilmasimni saglar ve uzun siireli taze gaz girisi saglayarak V/Q
oranin artirir. Mekanik ventilasyona Ekspiryum sonu PEEP eklenirse FRK artar ve
akciger voliimiinii KV nin iistline ¢ikarir (14)

1.3.3. Ventilasyon, perfiizyon ve diffiizyon

Gaz degisiminin en Onemli ilkesi akcigerde ventilasyon ile perfiizyonun
uyumlu olmasidir. Ventilasyon / Perfiizyon (V/Q) iliskisinin derecesi; fizyolojik 6lii
mesafe ve alveoler-arteriyel oksijen farki (PAO, — PaO,) veya vendz karisim ile
belirlenebilir. Bunlardan herhangi birinin degerinin  biiyiimesi akcigerin
havalanmayan miktarinin arttigini gosterir. Hipoventilasyon, difflizyon defekti, V/Q
dagiliminin bozulmasi ve atelektazik santlar vendz karisim veya PAO, — PaO,
arasindaki farkin artmasina neden olurlar (12-14).

Ventilasyon

Atmosfer gazlarinin hava yollar1 araciligt ile solunumsal birimlere
tasinmasidir. Yercekimi intraplevral basingta (Ppl) degisiklikler yaparak alveoler
voliim, kompliyans ve ventilasyon degisiklikleri olusturur. Dik pozisyonda akcigerler
ist kistmda gogiis duvarindan uzaklagmaya calisirken, alt kisimlarda yercekiminin
etkisi ile tabana dogru basilirlar. Bu nedenle de Ppl apekste en negatif, bazallerde en
yiiksek degerdedir ve arada 7.5 cmH,O fark vardir. Intraalveoler (PA) basing ise her

yerde ayni degerde oldugundan dolay1 alveoller apekste en genis, bazallerde de en
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kiigiik voliimdedirler (yaklasik 4 kat). Birim basingla daha kiiciik olan voliim daha
fazla genisleyecek ve tidal voliimiin biiylik kismi altta kalan akciger bolgesine
yonelecektir (12-14).

Perfiizyon

Akcigerlerden dakikada yaklasik 5 1t kan gecer. Akcigerlerdeki total kan
hacmi 500-1000 ml iken, belirli bir anda kapillerlerde gaz degisimine katilan kan
miktar1 ise 70-100 ml’dir. Gaz degisimini garanti etmek i¢cin her kapiller birkac
alveolden gecer. Kalp debisinde ya da kan akiminda farklilik olursa akcigerlerdeki
kapali damarlar acilir, agik damarlar da pasif olarak dilate olur. Bu sekilde
akcigerlere gelen fazla kan kompanse edilir ve dolasimimdaki basing sabit tutulur.
Kardiyak sistol ve her spontan inspirasyon esnasinda akciger kan akimi artar. Yatar
durumda akciger kan akimi artar. Trendelenburg pozisyonunda bu artis daha fazladir.
Yatar durumdan dik duruma gecildiginde akciger kan akimi %27 azalir. Vendz
dilatasyon ve konstriksiyon da akciger kan akimini etkiler (12-14).

Yer cekimi, akcigerlerin farkl bolgelerindeki ekspansiyonunun farkli olmasi,
perivaskiiler 6dem ve hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon akciger kan akimini
etkileyen en 6nemli faktorlerdir.

Doku perfiizyonu PA, pulmoner arter basici (Ppa) ve pulmoner vendz basing
(Ppv) tarafindan belirlenir. Akcigerlerin dikey pozisyondaki (ayakta ya da oturur)
kan akimmin dagilimimi gosteren 4 zon tanimlanmustir (12).

Yer¢ekiminin neden oldugu basing farki 1 cmH,O/cm’dir. Yani dikey
pozisyonda sag ventrikiilden pulmoner artere atilan kan akcigerlerde yiikselirken her
1 cm yiikseklik i¢in basing 1 cmH,O azalir. Bunun sonucu olarak Ppa belli bir
seviyede sifira, bunun lizerinde de negatife diiser.

Zon I: Akcigerlerin apeksinde hem Ppa hem de Ppv (-) olur. Bu nedenle
pulmoner damarlar PA tarafindan sikistirilir ve kollabe olur. Olii bosluk olarak kabul
edilen bu bolgede alveoler kapiller kan akimi1 durur.

Zon II: Daha asagida Ppa (+) olur ve PA’y1 geger. Bu bolgede kan akimi Ppa
- PA farki ile saglanir. Solunum sirasinda alveoler arteriyel basing farkinin degismesi
nedeniyle pulmoner kapiller kan akimi kesintilidir. Burada heniiz Ppv PA’y1

gecmedigi i¢in hesaba katilmaz.



Zon I1I: Asagi inildik¢e Ppa ve Ppv artacagindan kan akimi da lineer olarak
artar. Ppa ve Ppv, PA’y1 gecer. Kan akimi arteriyo vendz basing farkina baglh
oldugundan dolay1 agik olan kapillerden kan akima siirekli olarak saglanir.

Zon 1V: Kapillerler ¢evresindeki interstisyel basing artisina bagh olarak
kapiller kan akimi1 azalr.

Ventilasyon / perfiizyon oranlar

Alveoler ventilasyon yaklasik olarak dakikada 4 It, pulmoner perfiizyon ise 5
It oldugundan dolay1 V/Q = 0.8 olur. Bu deger ortalama bir deger olup degisik
akciger bolgelerinde 0 ile sonsuz (o) arasinda degismektedir.

Ayakta duran bir kiside akciger kaidesindeki alveollerde perfiizyon fazla
oldugundan V/Q <I, bununla birlikte apeksteki alveollerde yeterince perflizyon

olmadigimdan V/Q >1’dir. Normalde 0.3-3 arasinda degisen V/Q akciger alanlarmin

¢ogunda 1’e yakimndir. Intrapulmoner sant durumunda V/Q = 0, 6li bosluk
durumunda ise V/Q = oo’dur (12, 13, 15).
Olii bosluk

Anatomik 6lii bosluk gaz degisimi olmayan hava yollaridir. Fizyolojik 6li
bosluk solunuma katilmayan alveollerle anatomik 6lii boslugun toplamidir. Dikey
durumda yaklasik 150 ml’dir (2 ml/kg) olan anatomik 6li boslugun / TV orani
normalde %33’tiir. Olii boslugu etkileyen faktdrler; pozisyon, yas, yapay hava yolu,
pozitif basingh ventilasyon, antikolinerjikler, pulmoner perflizyon, pulmoner emboli
ve akciger hastaligidir (12, 13, 15).

Ventilasyonun dagilimi

Viicudun pozisyonu ne olursa olsun alveoller ventilasyon akcigerde esit
dagilmaz: %53’ sag akciger, %47°si sol akciger ventile olur. Yercekimi nedeniyle
intraplevral ve buna bagli olarak da transpulmoner basing farki bazallerde daha fazla
oldugundan dolayi, akcigerlerin asagida kalan boliimleri daha iyi ventile olur.
Asagidan yukariya ¢ikildik¢a plevral basing her 3 cm’de 1 cmH,O artar, yani daha az
negatif olur (12, 13, 15).

Diffiizyon

Diflizyon, respiratuvar gazlarin alveolo-kapiller membrandan molekiiler
hareketi, yani O,’nin alveolden kana CO;’in ise aksi yonde pulmoner kandan alveole

gecmesidir. Difflizyonu etkileyen faktorler sunlardir:
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e Membran kalmligi
e Yiizey alani
e Gazin eriyebilirligi
e Membranlar arasi basing farki

Respiratuvar membran ortalama 0.2-0.3 p kalmligma ve 70 m”’lik gaz
degisim alanina sahiptir. Diffiizyon katsayis1 membranda eriyebilirlik ile dogru,
molekiiler agirhigm karekokii ile ters orantilidir. CO, molekiiler agirligmin ve
eriyebilirliginin daha fazla olmasi nedeniyle O,’den 20 kat daha hizl1 diffiize olur. O,
ise NoO’dan 2 kat hizl diffiize olur.

Her bir solunumla mevcut havanm sadece 1/7°si yenilendiginden kan-gaz
yogunluklarinda ani degisiklikler olusmaz. Bu durum inhalasyon anesteziklerinin de

kana hizla ve biiyiik miktarlara ulasmasina engel olur (16).

Tablo 1. Alveoler hava ve atmosfer havasi bilesimleri (16)

Atmosfer Atmosfer Nemlenmis Nemlenmis Alveoler Alveoler Ekspirasyon Ekspirasyon

(mmHg) (%) (mmHg) (%) (mmHg) (%) (mmHg) (%)
N, 597.0 78.6 563.0 74.1 569.0 74.9 566.0 74.5
0, 159.0 20.8 149.3 19.7 104.0 13.6 120.0 15.7
CO, 0.3 0.04 0.3 0.04 40.0 53 27.0 3.6
H,O 3.7 0.5 47.0 6.2 47.0 6.2 47.0 6.2
Total  760.0 100.0 760.0 100.0 760.0 100.0 760.0 100.0

1.3.4.Hava yolu basinc¢lar

1.3.4.1. Kompliyans

Kompliyans (K), intraalveoler basing¢taki her birim artisin neden oldugu
voliim artisidir. Akcigerin kompliyansi (Ka) 200 ml/cmH,O’dur. Akciger dokusunda
harabiyet, fibrozis, pnomoni, akciger Odemi, hemotoraks ve bronsiyollerdeki
patolojik olaylar akciger kompliyansini azaltir. Normal gdgiis duvart kompliyansi
(Kg) 200 ml/emH,O’dur. Kifoz ve skolyoz gibi gogiis duvarit deformitelerinde ve
yatan hastalarda karm ici organlarin basisina bagh olarak Kg azalmistir. Akcigerler
ile toraksim birlikte kompliyansina total pulmoner kompliyans (Kt) denir ve normal
degeri 100 ml/cmH,O’dur. Alveol i¢i basing 1 cmH,O arttiginda akcigerler 100 ml

genislemektedir



Statik kosullarda, yani denge halinde dl¢iilen kompliyansa statik kompliyans
(SK) denilir. Solunum hareketleri swrasinda degisen kompliyansa dinamik
kompliyans (DK) denir. DK’da havayolu direnci rol alir. Normalde DK SK’den
hafifce diisiiktiir. Havayolu obstriiksiyonu olanlarda ise DK SK’ya gore belirgin
olarak diisiik bulunur. DK peak inspiratuvar basing degisikliklerinden etkilenirken,
SK plato inspiratuvar basin¢ degisikliklerinden etkilenir (17).

1.3.4.2. Peak inspiratuvar basinci

Peak hava yolu basinci elastik (akciger parankimi) ve elastik olmayan (hava
yollar1) giiclere kars1 tidal voliimii saglayan basingtir. Pozitif basingh ventilasyonda
manometre gdstergesi olarak giderek yiikselir ve bir zirve akima ulasir. Inspirasyon
sirasinda Olcililen trans havayolu basmci ve alveol basincinin toplami olup DK
hakkinda yol gostericidir. Akciger hastaligi olmayan olgularda normal ventilasyon
esnasinda peak basinci, plato basincina esittir veya ondan biraz fazladir. Anestezi
sirasinda veya mekanik ventilatore bagh hastalarda normal degeri 13-30 ¢cmH,O
arasindadir. Artmis peak basinci havayolu basincindaki veya inspiratuvar gaz
akimindaki bir artist yansitir. Sebepleri arasinda endotrakeal tiipiin kivrilmasi,
bronkospazm, sekresyonlar, yabanci cisim aspirasyonu, havayolu kompresyonu,
endotrakeal tiip kaf herniyasyonu sayilabilir (6, 17).

1.3.4.3. Plato inspiratuvar basinci

Plato basinci, hava akimmin olmadigi durumda akciger inflasyonunu
saglayan ekspiryum basmdaki basingtir. Solunum kaslarmin gevsemesi ve akciger
dokularinin elastik 6zelliklerinin ekspanse olmus akcigere uyguladig: sabit basingtir
ve statik kompliyansi1 yansitir. Normal degeri 13-30 cmH,O arasindadir. Peak basinci
ve plato basincinin her ikisindeki artis tidal hacimdeki artisin ve pulmoner
kompliyanstaki azalmanin gostergesidir. Sebepleri arasinda pulmoner 6dem,
trendelenburg pozisyonu, plevral efflizyon, asit, batin tamponlari, peritoneal gaz
insiiflasyonu, tansiyon pndmotoraks ve endobronsiyal entiibasyon sayilabilir (6, 17).

1.4. Genel Anestezinin solunum sistemine etkisi

Genel anestezinin solunum fonksiyonlarina etkisi; anestezinin derinligi,
solunum fonksiyonunun preoperatif donemdeki durumu, anestezi ve cerrahinin

ozellikleri, anestezik ve diger ilaglarin etkisi, kas gevsetici kullanilmasi ve anestezi
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cthazinin diizenli calismasi gibi pek cok etkene baghdir (14). Genel anestezinin
solunum sisteminde yaptig1 degisiklikler (15):
e Akciger voliimlerinde degisiklik: FRK’de azalma
e Solunan gaz bilesiminde degisim
e Yapay solunum ile siirfaktan kaybi ve
e Hipoksik pulmoner vazokonstriksiyonun (HPV) inhibisyonudur.
1.4.1. Fonksiyonel rezidiiel kapasitenin azalmasi
Anestezi indiiksiyonundan sonra FRK’de 9%15-20 oraninda bir azalma
meydana gelir. FRK’deki maksimum azalma anestezi baslangicindan sonraki
dakikalar i¢inde gerceklesir ve bu durumu karmasik hale getiren bagka faktorler
mevcut degilse anestezi siiresince azalma egilimi gosterir. FRK’deki azalma
postoperatif donemde de devam eder ve PAO, — PaO; artis1 ile korelasyon gosterir.
Azalmis FRK’yi PEEP kullanarak normal haline getirmek miimkiindiir. Obezlerde
FRK’deki azalma normal hastalardan daha fazladir ve viicut kitle indeksi ile ters
orantihidir (12, 18). FRK’deki azalmanin nedenleri:
e Hastanin pozisyonu
e Torasik kas tonusunda degisiklik
e Yetersiz anestezi ve aktif ekspirasyon
e Artmis hava yolu direnci
e Immobilite ve asir1 siv1 yonetimi ve
e FiO, konsantrasyonunun yiiksekligi ve absorpsiyon atelektazisidir.
1.4.1.1. Pozisyon
Anestezi ve cerrahi genellikle supin pozisyonda yapilmaktadir. Dik duran bir
hastanin supin pozisyona getirilmesiyle abdominal organlar diyafragmaya dogru 4
cm yer degistirebilmekte ve FRK’de 0.5-1.0 It’lik bir azalma meydana gelmektedir
(19). Ozellikle preoperatif donemde oturur pozisyonda dispnesi olan hastalardaki
pulmoner vaskiiler konjesyon, supin pozisyonda FRK’nin azalmasina katkida
bulunmaktadir (20).
Dikey pozisyonda FRK ve diyafragmanm pozisyonunu, akcigerlerin elastik
geri cekilmesinin diyafragmayr yukariya c¢ekmesi ile abdominal igeriklerin

diyafragmay1 tabana itmesi arasmndaki denge ile tayin edilir. Bu durumda
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transdiyafragmatik bir basing farki yoktur. Supin pozisyonda ise durum oldukca
komplekstir. Diyafragma farkli hidrostatik gradiyentleri olan iki kompartmani
birbirinden ayirir. Torasik kisimda, akciger yiiksekligi yaklasik olarak 0.25 cmH,0
basing artis1 yaparken, abdominal kisimda abdominal agirlik ile 1.0 cmH,0’luk bir
artis meydana gelir. Horizontal postiirde abdominal icerigi toraks diginda tutmak i¢in
yiiksek transdiyafragmatik bir basing olusturulmalidir. Bu basing pasif bir gerilimle
veya sinirsel bir bag kurularak olusturulur ve diyafragmada sekil degisikligi meydana
getirir. Akut kas paralizisi ile bu mekanizmalarin hi¢biri calismaz ve diyafragma
sefale dogru yer degistirir (15, 21).

Kas gevseticilerin uygulanmasi ile FRK'yi azaltan ekspiratuvar kas tonusu
ortadan kalkar, ancak bu kez de diyafragma karin i¢i organlar tarafindan yukari itilir
ve ayn1 6lgiide FRK'nin azalir. Itilme altta kalan akciger kisimlarinda daha fazladur.
Bu nedenle kontrole solunumda iistte kalan akciger alanlar1 daha iy1 ventile olurken,
altta kalan akciger alanlar1 daha 1y1 perflize olmaktadir. Boylece akcigerler arasinda
V/Q uyumsuzlugu gelisebilmektedir (22, 23).

Trendelenburg pozisyonunda abdominal iceriklerin etkisiyle diyafragma
yukariya dogru itilir. FRK azalir ve atelektaziye predispozisyon olusur. Bu durum
ozellikle obezlerde daha belirgin bir hal alir. Artmis pulmoner kan akimi ve yer
cekiminin mediyasten iizerindeki etkisi kompliyans1 ve FRK’yi azaltan bir diger ek
faktordiir. Trendelenburg pozisyonunda akcigerin pek ¢ok kismi sol atrium altinda
kalir ve pulmoner interstisyel Odem olusmasi kolaylasir. Trendelenburg
pozisyonunda pulmoner arter basinci arttigindan, mitral stenozlu hastalar bu
pozisyonu genelde pek tolere edemezler (15, 24).

Fonksiyonel rezidiiel kapasite prone pozisyonda supin pozisyonundan
belirgin sekilde daha fazla bulunmustur, ancak yine de oturur pozisyondan yaklasik
olarak 450 ml daha azdwr. Kompansatuvar tonus mekanizmalarinin anestezik
ajanlari etkisiyle baskilanmis olmasi abdominal organlarin agirligini tasiyan
diyafragmanm yukar1 itilmesine ve TV’ilin azalmasina sebep olur. Bu pozisyondaki
pulmoner kompliyans degisiklikleri VKI’ye ve kullanilan cerrahi masa ile iliskisinin
oldugu ileri siiriilmiistiir (15, 25).  Lateral dekiibitis pozisyonunda 1ilgili akciger
alanlarinda FRK diiser ve atelektazi olusur, diger akciger alanlarinda ise FRK artar.

Bobrek ve litotomi pozisyonlar1 ise FRK’de minimal bir azalmaya yol agarlar (15).
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1.4.1.2. Anestezi indiiksiyonu ile torasik kas tonusu degisikligi

Normalde, ekspiryum sonunda ekspiratuvar kaslar tamamen gevsek iken
inspiratuvar kaslarda hafif bir gerilim vardir. Boylece normal ekspiryumun sonunda
akciger volumiiniin korunmasi saglanir. Anestezi indiiksiyonundan sonra inspiratuvar
kaslarin tonusu kaybolur ve abdominal ekspiratuvar kaslarda ekspiryum sonunda
tonus artis1 meydana gelir. Artmis tonus intraabdominal basing artisia neden olarak
diyafragmay1 yukar1 iter, FRK'yi azaltir. Boylece genel anestezi uygulamasindan
sonra akciger voliimiinii korumaya yonelik kuvvetlerde kayip olurken, akciger
voliimiinii azaltic1 kuvvetler egemen olur. Normalde diyafragmanin ekspiryum
sonunda var olan diyafragma tonusu abdominal organlarin basisi ile akciger
volumiiniin azalmasmi 6nler. Droperidol ve fentanil sitrat ekspiratuvar kas tonusunu
artirarak FRK’y1 azaltirlar. Amfizemli hastalardaki bazi manevralar ekspirasyonu
yavaslatirlar ve hava yolu kapanma olasiligmi azaltirlar (26, 27).

1.4.1.3. Yetersiz anestezi ve aktif ekspirasyon

Yiizeyel anestezi altinda, spontan ventilasyon sirasinda koordineli ve bir
dereceye kadar giiclii aktif ekshalasyon ile biiylik voliimler meydana gelir. Yetersiz
bir anestezi neredeyse uyanik hastalarin ekspiratuvar vital kapasitesine esit
biiyiikliikte ekshalasyon voliimleri olusturabilir (12).

Anestezi altinda zorlu ekspirasyon intratorasik ve alveoler basinci atmosferik
basincin istiine ylikseltmektedir. Basingtaki bu artis gaz ¢ikismi hizlandirir,
ekspirasyon rezistanst kiiciik hava pasajlarina uzanir ve alveol ile ana brons
arasindaki basingta bir diisiis meydana gelir. Bu durumda intratorasik basing ana
bronstaki basincin ¢ok {istiine ¢ikar. Basmng gradiyenti kiiglik intratorasik
bronsiyollerdeki etkiyi veya genis ekstratorasik bronglardaki yapisal kartilaj
rijiditesinin listesinden gelirse kollaps meydana gelir (12).

Anestezi altinda paralizi olmus hastalarda subatmosferik ekspiratuvar basing
faz1 kullanilmasi bilinci agik hastadaki zorlu ekspirasyon ile benzerdir. Bu negatif faz
hava yolu kapanmasina, gaz hapsine ve FRK’nin azalmasina neden olmaktadir (28).

1.4.1.4. Artmus hava yolu direnci

Anestezi sirasindaki akciger voliimlerindeki azalma, artmig hava yolu

rezistansima yol agar ve hava yolu kollapsina egilim yaratir. Saglikli anestetize
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hastalarda supin pozisyonda ortalama 0.8 It ve anestezi indiiksiyonunda 0.4 It’lik
FRK azalmasi hava yolu rezistansindaki artis1 agiklamaktadir (12).

Endotrakeal tiip, alt veya iist hava yolu pasajlar1 ve diger anestezi ara¢ ve
gerecleri hava yolu rezistansinin artis yerleridir. Endotrakeal tiip trakeanm boyutunu
yaklagik olarak %30-50 kadar azaltmaktadir. Dilin geriye kaymasiyla farengeal
obstriksiyon siklikla olugsmaktadir. Laringospazm ve endotrakeal tiip obstriiksiyonu
(sekresyon, kivrilma, kaf herniasyonu) nadir degildir ve hayat1 tehtit edicidir (12).

1.4.1.5. immobilite ve asir1 sivi yonetimi

Anestezi ve cerrahi uzun siireler icerisinde supin pozisyonda ve immobil
olarak yapilabilmektedir. Bu durum akcigerlerde sivi transdiisyonuna neden
olabilmektedir. Asir1 sivi yOnetimi hastalarda pulmoner 6dem ve FRK’nin
azalmasina yol acabilmektedir. Lateral dekiibitis pozisyonunda ekstraselliiler aralikta
sivi artist sonucunda ilgili akciger alanlarinda PaO, azalmakta ve pulmoner
arteriyovendz sant artmaktadir. Akcigerin ilgili olmayan kisimlarinda ise kan akimi
devam etmekte, PaO; belli bir siireligine korunmaktadir. Fakat yaklasik 5 saat sonra
PaO;’nin azaldig1 ve transpulmoner santin progresif olarak arttigi gozlenmistir.
Yarim saatte bir pozisyonun degistirilmesi ile hi¢bir akciger alaninda
oksijenizenizasyon bozuklugu olmamaktadir. Sonu¢ olarak lateral dekiibitis
pozisyonunda cerrahi operasyon gecirecek hastalarda asir1 i.v. sivi verilmesi altta
kalan akciger alaninda 6deme yol agabilir. Kritik hasta gruplarinda pulmoner yatagin
yer degistirilmesi komplikasyonlarin azaltilmasi agisindan faydali olabilmektedir
(29, 30).

1.4.1.6. inspire edilen oksijen (FiO,) konsantrasyonunun yiiksekligi ve
absorpsiyon atelektazisi

Genel anestezi ¢ogunlukla atmofer havasina gore artmis FiO, oranlariyla
uygulanir. Diisiik V/Q oranina sahip hastalarda sant benzeri etkiyi yok etmek, sagdan
sola sant miktarin1 azaltmak ve alveoler bosluga yeterli O, saglamak icin FiO,
0.3’den biiyiik degerlerde kullanilmaktadir. Yeterli kan akimi ile perfiize olup diisiik
V/Q oranina sahip akcigerleri olan hastalarda, FiO, atmosfer havasindan 1.0 degerine
yiikseltildiginde V/Q alanlar1 kaybolmakta ve sagdan sola santta genisleme

olmaktadir. Santtaki artma diisiik V/Q oranma sahip alanlardaki perflizyon saglayan
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kan miktar1 ile orantilidir. V/Q diisiik bolgelerde atelektazik alanlarin olusmasi temel
patolojik olaydir (31).

Atelektazik santin esas sebebi, diisiik V/Q alanlarina sahip akciger {initelerine
yiiksek O, alimidir. Atmosfer havasinda, diisiik V/Q olan tnitenin PAO;’s1 de
diisiiktiir. O,’den zenginlestirilmis karigim inspire edildiginde PAO, yiikselir ve
kapillerlere gecen miktar1 artar. Kandaki gazin parsiyel basinci inspire edilen O,
basincin1 gectiginde akciger tinitesi progresif olarak kiiciiliir. Yiiksek FiO, diisiik
V/Q ve kapanma zamani1 uzamasi kollaps ile sonuglanir. Bu fenomen iki nedenden
dolayr oOnemlidir. Birincisi O,’den zenginlestirilmis karisim terapotik olarak
kullanilmaktadir. Bu terapinin atelektaziye sebep olabileceginin bilinmesi dnemlidir.
Ikincisi ise genel anestezi esnasinda artmis FiO, oranlarinmn kullanilmasidir (32, 33).

1.4.2. Solunan gaz bilesiminde degisim

Coziiniirliigiiniin az olmasi nedeniyle alveollerde yiiksek oranda bulunan
azotun yaptig1 basing etkisiyle alveollerin agik kalmasi saglanir. Azot solunan gazdan
ctkmasi, heniiz preoksijenizasyon agsamasinda bile, oksijenin goreceli olarak daha
hizla emilmesi nedeniyle alveollerin kollabe olmalarma yol agar. Bu sekilde
absorpsiyon atelektazisi olusabilir. Azot yerine nisbeten ¢oziiniirliigii daha fazla olan
0O;’in akcigerlere ulagsmasiyla absorpsiyon atelektazisi olasiligi artar (15).

1.4.3. Yapay solunum ile siirfaktan kaybi

Stirfaktan, tip II pndmositler tarafindan sentezlenen ve alveol yiizey
gerilimini 2-10 kat artirrp alveoler kollapsi dnleyen bir sekresyondur. Siirfaktanin
fonksiyonunu yapmasi anestezi esnasinda bozulabilir. Anestezi sirasinda solunumun
ylizeyellesmesi de siirfaktanin aktif formlarinda azalmaya neden olabilir. Siirfaktan
fonksiyonunun azalmasi alveoller stabilitenin azalmasina ve hava yolu kapanmasina
neden olabilir (34, 35).

1.4.4. Hipoksik pulmoner vazokonstriksiyonun inhibisyonu

Hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon, bolgesel perfiizyonun ventilasyonu
karsilamak ve sistemik PaO;’yi optimize etmek i¢in mevcut olan pulmoner dolagimin
homeostatik bir mekanizmasidir. Normalde sistemik vaskiiler yatak hipoksiye cevap
olarak vazodilate olur. lyi ventile olmayan lokalize bir akciger bdlgesinde gelisen
hipoksi refleks yolla o bdlgede vazokonstriksiyon yaparak, bu bdlgenin

perflizyonunu azaltir. Bu karsit cevap organizma yararmadir, ¢linkii O, sunumunu en
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1yi hale getirmek i¢in sistemik arterler vazodilate olurken, kanin daha 1yi ventile olan
bolgelere yonlenmesi i¢in pulmoner arterler vazokonstrikte olurlar. Kani hipoksik
akciger alanlarindan 1yi ventile olan normoksik alanlara kaydirir. Bu sekilde V/Q
sabit tutulmaya ¢alisilir. Pulmoner dolasima 6zgii olan HPV yaklasik 15 dk. i¢cinde
pulmoner rezistansi artirir ve 1 saatte maksimum plato degerine ulastirir (36).
Hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon hastanin altta yatan hastaliklar1 ve
genetik temeli 1ile iliskili olan nedenlerle, fakat siklikla anesteziyologun
degistirebilecegi iyatrojenik faktorlerle [Bazi anestezik ajanlar (inhalasyon
anestezikleri, 6zellikle halotan), vazodilatorler (Kalsiyum kanal blokerleri), nitratlar,
ventilatuvar rejimleri (alkaloz), dekstran volum replasmani yapilmasi, hipotermi ve
gebelik... gibi] iligkili olarak inhibe olabilir. Lateral dekiibitis pozisyonu, torasik
epidural anestezi, propofol, lidokain ve yiiksek frekansli pozitif basingli ventilasyon
HPV’yi artiran nedenlerdir. Enfluran, izofluran, fentanil HPV’ye nétral cevap
olusturan etkenlerdir. En Onemli primer uyarant FiO, olan HPV en fazla
intrapulmoner muskuler rezistan arterleri etkiler. Atelektazi HPV’yi hizli bir sekilde
indiikler ve bu etki aylar boyu devam edebilir. HPV’nin inhibisyonu hipoksik veya
atelektazik akciger alanlarinda miks vendz kanin artisina izin vererek arteriyel

oksijenizasyonu bozabilir (36).

1.5. Arteriyel kan gaz analizi

Arteriyel kan gazi, asit baz dengesinin ve solunum dengelerinin tayini i¢in
arter kanindaki oksijen parsiyel basinci, karbondioksit parsiyel basinci, hemoglobinin
oksijene doygunlugu (Sa0,), pH, standart ve aktive bikarbonat ve baz fazlasi (BE)
Olciimlerinin yapildig1 onemli bir tetkiktir. Metabolik ve solunumsal asidoz ve
alkalozun tanis1 ve takibinde, solunum yetmezliginin tipinin ve kompansasyon
derecesinin saptanmasinda, verilen tedavinin etkinliginin belirlenmesinde, O,
tedavisinin endikasyonu ve takibinde, ani gelisen ve sebebi agiklanamayan dispne
sebebini arastrmada, uykunun polisomnografik incelenmesinde ve yogun bakim
iinitelerinde hastalarin siirekli olarak izlenmesinde yaygin olarak kullanilmaktadir
(37).

Yaygin olarak kullanilan arteriyel kan gazi analizi yontemi, invaziv olarak

arter kan Orneginin almarak bir kan gazi analizoriinde incelenmesidir. PaO,, PaCO,
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ve pH elektrotlar araciligi ile Olgiilitken HCO; “Henderson-Hasselbach”
denkleminden hesaplanir (38).

Kan gazi1 analizi i¢in vendz, mikst vendz ve arteriyel kan oOrneklemesi
yapilabilir. Venoz kan periferik veya santral vendz damar yollarindan alinabilir.
Venoz kan gazinda pH 0.01-0.02 birim daha disiiktiir ve PaCO, ortalama 45
mmHgdir. Pulmoner arterden alman mikst vendz kan 6rnegi ise organizmanin tiim
vendz doniisliniin toplamimi temsil eder. Oksijen sunumu ile tiiketimi arasindaki
dengeyi yansitir. Mikst vendz kan oksijen satiirasyonunun (SvO;) normal degeri
%65-75 arasindadir. SvO;’in %65’in altina diismesi, dokuda oksijen sunumu ve
tilketimi arasinda dengede bozukluk oldugunu, %75’in lizerine ¢ikmasi ise kan
akiminin ve doku oksijen ekstraksiyonunun kotii oldugunu gosterir. Dokular
tarafindan O, alimmin kritik degere ulastigi ve anaerobik metabolizmanin basladig:
kritik SvO, degeri yaklasik olarak %40°dir (8).

Kan Orneginin hangi arterden almacagi uygulayicinin deneyimi, hastanin
klinigi gibi bir¢cok faktorle iliskilidir. Radiyal, brakiyal ve femoral arterler en ¢ok
kullanilan arterlerdir. Her ii¢ arterde de ven komsulugu nedeni ile 6rnek dikkatle
almmalidir. Ozellikle femoral yaklasim tercih edildiginde daha sik olmak iizere
yanliglikla venéz kan 6rnegi de alimmais olabilir. Yiizeyel bir arter (cilde mesafesi 0.5-
1 cm) oldugundan dolayi, kolay palpe edilebilen radiyal arter 6rnek alimi igin
oncelikle tercih edilir. Radiyal arter lizerine basing yapilarak ponksiyon sonrasinda
olusan kanama kolayca durdurulabilir (38).

1.5.1. Kan gaz analizinde dikkat edilecek ozellikler (39)

1) Vendz kan alinmasi,

2) Enjektoriin iginde havanin kalmasi,

3) Ornegin hemen degerlendirmeye alimmamasi nedeniyle oksidatif

metabolizmanin devam etmesi ve plastik enjektdriin oksijene gecirgen olmasi,

4) Fazla heparin kullanilmasi1 nedeniyle PaCO, nin diisiik bulunmas1 ve

5) Yiiksek 16kosit sayisindan PaCO; nin diisiik bulunmasi

1.5.2. Arteriyel Kateterizasyon

Arteriyel kateterizasyon, asit-baz dengesinin tayin edilmesine, gerekli kanlarin

almmasia, hastanin tekrar tekrar invazif iglemle karsi karsiya kalmasini onleyerek
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kan basincmi direkt olarak Ol¢iilmesine olanak veren invazif bir monitdrizasyon
seklidir (38).

1.5.3. Arteriyel Kateterizasyon Endikasyonlar (40)

1) Biiyiik sivi gecislerinin veya kan kayiplarinin beklendigi major cerrahi
girisim gecirecek hastalar,

2) Kardiyopulmoner bypass gerektiren hastalar,

3) Aorta cerrahisi, aortun klemplenmesini gerektiren aort cerrahisi,

4) Sik arteriyel kan gazlar1 analizini gerektiren pulmoner hastaligi olanlar,

5) Hipovolemik, kardiyojenik veya septik soktaki yada coklu organ
yetmezlikli hastalar,

6) Istemli hipotansiyon ve hipotermi planlanan cerrahi girisim gegirecek
hastalar,

7) Massif travma hastalari,

8) Sag kalp yertersizligi, kronik obstriktif akciger hastaligi, pulmoner
hipertansiyon veya pulmoner embolisi olan hastalar,

9) Inotrop veya ‘Intraaortik balon kontrpulsasyonu’ kullanimi gerekli olan
hastalar.

10) Massif asiti olan hastalar,

11) Sik kan 6rnegi alinmasi gereken elektrolit veya metabolik bozukluklar
olan hastalar,

12) Arteriyel basmcin noninvaziv olarak oOl¢iilmesinin miimkiin olmayan
hastalar (morbid obesite gibi).

1.5.4. Arteriyel kateterizasyonun Kontrendikasyonlar (40)

1) Lokal enfeksiyon

2) Koagiilopati ve

3) Proksimal obstriikksiyon: Torasik outlet sendromu ve aort arkus
damarlarinin  konjenital anomalileri st ekstremitelerin kan akimini; aort
koarktasyonu ise alt ekstremitelerin kan akimini azaltabilir.

1.5.5. Arteriyel Kateterizasyon Teknikleri (41)

1. Direkt kateterizasyon: Bilek altina bir rulo konulduktan sonra tamamen
dorsifleksiyona getirilir. Arter lizerinde lokal anestezik ile bir infiltrasyon yapilir. 20

G'luk kisa bir teflon kateterli igne ile 45 derecelik bir ag1 verilerek cilt gegilir ve igne
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arterin trasesi boyunca ilerletilir. Ignenin haznesindeki kan gdzlenerek, katater
ignenin {izerinden arterin icine ittirilir. Kateterin yerlestirilmesinden sonra
dorsifleksiyon pozisyonu sonlandirilmalidir. Aksi takdirde bu pozisyonda kalmasi
halinde gerilmeye bagli mediyan sinir hasar gelisebilir.

2. Transfiksasyon: Bu teknikte arter direkt braniille delip gecilir. Daha sonra
igne kateterin icinden tamamen ¢ikarilir. Kateter yavasca geri ¢ekilirken pulsatil kan
akiminin goriildiigii an kateterin arterin i¢inde oldugu anlasilir ve igerisine ilerletilir.

3. Seldinger teknigi: Arter bir igne ile lokalize edilir. Ignenin iginden bir
kilavuz tel gecirildikten sonra igne cikarilir. Kateter telin lizerinden arter icerisine
ilerletilir.

4. Doppler yardimh teknik: Arter bir Doppler akim probu ile lokalize edilir.
Perkiitandz katater Doppler sinyallerine gore yonlendirilir. Ozellikle kiigiik
cocuklarda ve bebeklerde yararli olabilir.

5. Cerrahi cutdown: Yukaridaki tekniklerle kateterizasyon islemi
basarilamazsa, son olarak en invaziv yontem olan cerrahi bir kesiyle arterin direkt
goriilmesiyle kateterizasyon yapilabilir.

1.5.6. Kateterin lokalizasyonu

Arteryel kateterizasyon lokalizasyonunu etkileyen faktorler arasinda
cerrahinin yeri, hastanin pozisyonu ve cerrahi maniiplasyonlar ile arteriyel akimin
degisebilecek olmasi, ekstremitede gecirilmis cerrahi Oykiisii veya iskemi varligi
sayilabilir. Kateterizasyonun kolay olmasi, cerrahi sirasinda ulasilabilir olmasi,
kollateral dolasimin genellikle yeterli olmasi ve kontroliiniin kolay olmas1 nedeniyle
stirekli kan basinci monitorizasyonu i¢in radiyal arter en sik kullanilan arterdir (41).
Ulnar arter kateterizasyonu arterin daha derinde ve trasesinin diizgiin olmamasindan
dolayr daha zordur. Brakiyal arter genistir ve antekiibital fossada kolaylikla
bulunabilir. Aortaya yakin olmasi nedeniyle daha az dalga formu degisikligi yapar.
Dirsege yakin olmas1 kateterin kivrilmasina yol acabilir. Femoral arter
pseudoanevrizma ve aterom olusumuna egimlidir, enfeksiyoz komplikasyonlar ve
arteriosklerotik plaklardan trombiis insidansi yiiksektir. Femur basi1 aseptik nekrozu

cocuklarda femoral arter kateterizasyonunun nadir fakat trajik bir komplikasyonudur

(6).
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Kateterizasyondan 6nce proksimalde bir okliizyon olmadigindan ve kollateral
dolasimm yeterli oldugundan emin olunmas: &nerilmektedir. Insanlarda elin kan
akimmin %90’m1 ulnar arter saglamaktadir. Radiyal ve ulnar arterler bir palmar
kemer olusturarak radiyal arter okliizyonu varliginda elin kollateral dolasimini
saglarlar. Bu kollateral dolagim yeterli ise radiyal arter kateterize kaldig1 siirece elin
kan dolasiminin yeterli olacag1 gosterilmistir (42).

Allen testi ulnar kollateral dolasimin yeterliligini degerlendiren basit ancak
cok giivenilir olmayan bir metoddur. Allen testini uygulamak icin radiyal ve ulnar
artere kompresyon uygulanirken, ele soluklasincaya dek eksersiz yaptirilir. Sonra
ulnar arter serbest birakilir ve elin normal rengine ulasmasi i¢in gecen siire
kaydedilir. Normal bir kollateral dolasim varliginda bu siire 5 sn civarindadir. Buna
karsilik bu siirenin 15 sn’i agsmasit durumunda o radiyal arterin kateterize edilip
edilmeyecegi ise tartigmalidir. Allen testi ile elin dolasiminin radiyal artere baglh
oldugu kararina varilirsa kateterizasyon i¢in baska bir yer yoksa ulnar arter secilebilir
(43).

e <7 snnormaldir (pozitif Allen Testi)

e 8 — 14 sn (siipheli Allen Testi)

e > 15 sn (negatif Allen Testi)

1.5.7. Radiyal arter kullaniminin kontrendikasyonlar

e Ulnar sirkiilasyon bulunmamasi (Allen testi ile anlasilir)

e FElde dolasim bozuklugu (6rnegin; Raynaud hastaligi ya da Buerger hastaligi)

e Alttaki kemikte travma

e Diyaliz i¢in arteriyovendz fistiil varligi (38).

1.5.8. Arter kateterizasyonunun komplikasyonlar (44)

1. Enfeksiyon: Enfekte cilt bolgesinden girisim yapilmasi, girisim sirasinda
asepsiye dikkat edilmemesi, kataterden kaynaklanmis sepsis, uzun siireli
kateterizasyon nedeniyle cilt florasinin kolonizasyonu nedenler arasinda yer alir.
Katater kalig siiresi maksimum 7 glinii asmamalidir.

2. Hemoraji: Intraarteryel katater uzatma hattinin veya Kkataterin c¢ikmasi

hemoraji riski tasir.
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3. Tromboz ve distal iskemi: Kaniilasyon siiresinin uzunlugu, genis katater
kullanimi, arter capmin kiigiik olmasi bu insidansi arttirr. Ayrica yaygin
arteriyosklerozu olan olgularda distal iskemi insidans1 daha fazla goriilebilir.

4. Hematom ve norolojik hasar: Ozellikle koagiilopatisi olanlarda hematom
olusabilir. Eger genis bir hematom gelisirse olusacak basing arterin kompresyonuna
ve distal iskemiye yol acgabilir. Ayrica hematomun bir siniri komprese etmesi
noropati ile sonuclanabilir. Arteriyel kateterizasyon girisimi sirasinda direkt sinir
zedelenmesinin olugmas1 da miimkiindiir. Mediyan sinir brakiyal artere, aksiller
arterin de brakiyal pleksusa yakin seyretmesi bu olasilig1 arttirir.

5. Geg¢ vaskiiler komplikasyonlar: Arter duvarmin tam olmayan yirtilmasi,
psodoanevrizma formasyonu ile sonuglanabilir. Psddoanevrizmanin duvari fibréz
dokudan olustugu i¢cin genislemeye devam eder, eger bir ven icine riiptiire olursa
arterio-venoz fistiil gelisebilir.

6. Cilt nekrozu ve

7. Embolizasyon

1.5.9. Arteriyel kateter bakimi

Kateter limeninin tikanmasina bagl olarak trombiis olusumunu 6nlemek i¢in
arteryel hat dekstroz igermeyen heparinli sivi ile (1 U/ml) 1 — 3 ml/sa hizda basingl
infiizyon sistemi ile siirekli veya 0,5 — 1 ml heparinli sivi ile aralikli olarak
yikanmalidir. Yikama sirasinda daha yiiksek voliimlerin kullanilmasi serebrovaskiiler
embolizasyona yol agabileceginden tehlikelidir. Distal arterlerdeki tromboz
genellikle birkacg hafta igersinde kanalize olur (6).

1.5.10.Arter Kan Gazlarinin Degerlendirilmesi (45)

pH: Viicutta bulunan hidrojen iyonu (H') konsantrasyonunun negatif
logaritmasidir. H® konsantrasyonu viicut sivilarmm ne kadar asidik oldugunu
gosterir. 1909 yilinda hesaplamalar1  kolaylastrmak amaciyla pH skalasi
gelistirilmistir. Arteriyel kanda normal degeri 7.35 — 7.45 olan pH’1n 7.35’den diisiik
olmasi1 “asidoz”, 7.45’den biiyiik olmasi ise “alkaloz” oldugunu gosterir. pH: 6.8 —
7.8 smirlar1 hayatin miimkiin oldugu smir degerlerdir. Venéz kanda pH degeri

arteriyel kandan 0.01 — 0.02 birim daha diisiiktiir.
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PaO,: Arteriyel kanda eriyen oksijen miktarini gosteren PaO,’nin normal
degeri 80-100 mmHg arasindadir. Arteriyel kanin oksijenasyonunun indirekt
gostergesidir. Dolagimda O;’nin %98’1 hemoglobine bagli, %2’s1 ise eriyik halde
bulunur. Hipoksemi deniz seviyesinde atmosfer havasinda arteriyel kandaki PaO,’nin
80 mmHg’ nin altinda olmasidir. Hipoksi ise dokularin yetersiz oksijenlenmesidir.
FiO;’nin 0.1 birim arttirilmasi alveoler O, basincini 50 mmHg arttirabilir.

PaCO;: Arteriyel kandaki parsiyel karbondioksit basincin1 gosteren
PaCO;’in normal degeri 35 — 45 mmHg arasindadwr. Alveolar ventilasyonun
gostergesi olan PaCO, miktari arttikga kandaki asit miktar1 artar ve pH diiser. PaCO,
miktar1 yas ve pozisyondan etkilenmezken, PaO, miktarini etkilemektedir.

Aktiiel Bikarbonat: Kan Orneginde Olgiilen bikarbonat degeridir. Total
CO;’den veya Henderson — Hasselbach esitligine gore pH ve PaCO, degerlerinden
hesaplanarak bulunur. Normal sinirlar1 22 — 26 mEq/L olan aktiiel HCO; viicutta asit
— baz dengesinin hem solunumsal hem de metabolik komponenti ile iligkilidir.

Standart Bikarbonat: Solunumsal nedenli HCOs degisikliklerini elimine
etmek i¢in standart kosullarda (37°C sicaklik ve PaCO,: 40 mmHg) 6l¢iilen HCOs
konsantrasyonudur ve normal smirlar1 22 — 26 mEq/L’dir.

Baz Fazlas1 veya Acigi: Metabolik sistemde hata sonucu olusan fazla asit
veya baz miktarint gosteren BE’nin normal degeri -2 mEq/L ile +2 mEq/L
arasindadir. Standart kosullarda kan 6rneginin pH’sinin 7.4 ve PaCO;’nin 40 mmHg
olabilmesi i¢in eklenmesi gereken giiclii asit ya da baz miktarin1 gosterir. Asit-baz
bozuklugunun metabolik komponentini temsil eder, < 2 mEq/L olmasi metabolik

asidozu; > +2 mEq/L olmas1 ise metabolik alkalozu gdsterir.

Tablo 2. Normal arteriyel kan gazi degerleri.

Parametre Degerler

pH 7.35-7.45

PaCoO, 35-45 mmHg

PaO, 80-100 mmHg

Sa0, %95-97

Std HCO; 22-26 mEg/L (Plazma)
Aktiiel HCO; 22-26 mEg/L (Plazma)
Total CO, 25-29 mEq/L (kan)
Baz fazlaligi -2.0 ile +2.0 mEq/L

22



2. GEREC ve YONTEM

Calismaya, Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul onay1 ile ASA I-II risk
grubundan, yetiskin 40 hasta alindi. Torasik, abdominal ve hastaya supin disinda
pozisyon verilmesini gerektiren cerrahi girisimlerin 6nemli pulmoner etkileri
olabilecegi i¢in calismaya supin pozisyonda gergeklestirilecek alt ekstremite
(artroskopi, tibia fraktiirii, diz protezi gibi) cerrahi girisimi planlanan hastalar alindi.
Calismaya alian hastalar preoperatif degerlendirme esnasinda yapilacak uygulama
hakkinda bilgilendirildiler ve onam formu okutularak imzalar1 alindi.

Goglis deformitesi bulunanlar; akciger grafisi degerlendirmesi sonucu
herhangi bir patoloji diisiiniilen (plevral effiizyon, nodiiler dansite artisi, amfizem,
atelektazi, kalsifikasyon, mediastinal genisleme, infiltrasyon) olgular; ge¢irilmis
akciger hastaligi, restriktif akciger hastaligi, pulmoner hipertansiyon, pndmokonyoz,
pndmoni, pnomotoraks ve kronik obstriiktif akciger hastaligi gibi akciger hastaligi
bulunanlar; néromiiskiiler hastalik, kalp yetersizligi, kardiyak ritm problemi olanlar;
serum elektrolit seviyesi ve yasa gore hemoglobin ve hematokrit degerleri normal
simirlar i¢inde olmayanlar (Hemoglobin: erkeklerde 12-16, kadinlarda 11-14;
Hematokrit: erkeklerde 36-48, kadinlarda 33-42); malniitrisyon veya viicut kitle
indeksi 35 iizerinde olan hastalar; preoperatif hazirlik olarak lavman yapilanlar,
nazogastrik sonda takili olanlar, sigara igenler ve allerji 0ykiisii olanlar ¢caligmaya
almmada.

Preoperatif degerlendirmede genel sistemik muayene ve laboratuar
tetkiklerinin  yan1 sira, tiim hastalarin  posterior-anterior akciger grafisi
degerlendirildi.

Operasyon Oncesi 6-8 saat a¢ birakilan hastalarin premedikasyonu anestezi
indiiksiyonundan 30 dakika once 0.05 mg/kg midazolam (Dormicum 15 mg amp,
Roche, Fransa) ve 0.01 mg/kg atropin (Atropin siilfat amp, Biofarma, Tirkiye) i.m.
yapilarak saglandi. Radiyal arter kateterizasyonu yapilan bdlgeye yaklasik 1 saat
onceden lokal anestezi saglamak icin Emla krem (Astra Zeneca, Tiirkiye) uygulandi.

Anestezi idamesi sirasinda rastgele %50 O, ve %50 kuru hava karigimi
kullanilanlar (Grup 50, n=20) ile %30 O, ve %70 N,O karisimi kullanilanlar (Grup
30, n=20) olmak tizere iki gruba ayrilan hastalar operasyon masasma alindiktan

sonra, arteriyel kan gazi orneklerinin alinmasi ve arteriyel kan basincinin izlenmesi
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icin radiyal arter kaniilasyonu yapildi. Elektrokardiyografi (EKG), kalp atim hizi
(KAH), puls oksimetre ile periferik arteriyel oksijen satiirasyonu (SpQO;), radiyal
arter kateterizasyonu sonrasi invazif arteriyel kan basinglari, inspire ve ekspire edilen
anestezikler ve end-tidal karbondioksit (ETCO;) konsantrasyonlar1 siirekli izlendi.
Intraoperatif siv1 ydnetimi i¢in, idrar sondasi takilarak idrar ¢ikis1 saatlik olarak takip
edildi. Operasyon siiresince sivi replasmani, hastalara %0.9 sodyum kloriir
soliisyondan ve ihtiya¢ duyuldugunda kolloid soliisyonundan replasman ve kan
transflizyonu cerrahinin gerektirdigi kadar verildi.

Anestezi indiiksiyonundan 6nce yliz maskesi ile %100 O, kullanilarak 3
dakika preoksijenizasyon uygulandi. Oksijenizasyona laringoskopi yapilincaya kadar
devam edildi. Tiim hastalarin anestezi indiiksiyonu 5-7 mg/kg sodyum tiyopental
(Pental sodyum, I. E. Ulagay, Tiirkiye) kirpik refleksi kayboluncaya kadar, 2 pg/kg
fentanil (Fentanil sitrat 10 ml flk, Meditera, Tiirkiye) ve 0.1 mg/kg vekiironyum
(Blok-L 10 mg flk, Mustafa Nevzat, Tirkiye) iv. verilerek saglandi. Direkt
laringoskopi ile endotrakeal entiibasyon yapildi ve ventilasyon ETCO, degeri %30-
40 arasinda olacak sekilde mekanik olarak siirdiiriildii.

Grup 50°deki hastalara %50 O, ve %50 kuru hava karigimi, Grup 30’daki
hastalara ise %30 O, ve %70 N,O karisimi i¢inde %35-6 konsantrasyonunda desfluran
verilerek anesteziye devam edildi. Intraoperatif analjezi gereksinimi tekrarlanan
fentanil dozlar1 ile, kas gevsemesi ise indiiksiyon dozunun 1/3’li oraninda yapilan
vekiironyum ile saglandi. Anestezi derinligi hemodinamik degisikliklere (sistolik kan
basinci degerinin kontrol degerine gore %15 iistiinde olmasi1 ve kalp atim hizinin
hipovolemi olmadan 90/dk iistiinde olmasi), otonomik belirtilere (terleme, gozyasi
akmasi, flushing) ve somatik bulgulara alinan yanitlara bakilarak izlendi.

Operasyon bitiminde anestezik ajanlar kesilip, %100 O, ile elle ventilasyona
gecildi. Kas gevsetici ajanin kalint1 etkisi 0.03 mg/kg neostigmin (Neostigmine amp,
Adeka, Tiirkiye) ve 0.01 mg/kg atropin i.v. yolla verilerek antagonize edildi. Ekstiibe
edilip, yliz maskesi yardimi ile %100 O, ile solunum destegi verilen hastalar goz
acma, sOzel emirlere uyma, basini kaldirabilme ve Oksiirebilme yeteneklerinin
varligima gore derlenme odasma alindilar. Yiiz maskesi ile 5 ldk’dan O,
insiiflasyonu yapilarak izlenen hastalar Modifiye Aldrete skoru ve anestezi sonrasi

derlenme skoru (PADS) 10 puana ulastiginda servislerine gonderildiler (Tablo 3-4).
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Tablo 3. Modifiye Aldrete Skoru

Aktivite

Hasta 4 ekstremitesini istemli veya emirle hareket ettirebiliyor. 2
Hasta 2 ekstremitesini istemli veya emirle hareket ettirebiliyor. 1
Hasta ekstremitesini istemli veya emirle hareker ettiremiyor. 0
Solunum

Hasta derin soluyabiliyor ve oksiirebiliyor. 2
Hasta aralikli soluyor ve dispneik 1
Hasta apneik 0
Dolasim

Arter basinc1 anestezi 6ncesi degerinin + %20°1 2
Arter basinci anestezi 6ncesi degerinin + %20-50’1 1
Arter basinci anestezi 6ncesi degerinin + %501 0
Biling

Hasta uyanik 2
Hasta sozlii uyaranlarla uyandirilabiliyor 1
Hasta uyaranlara cevapsiz. 0
Renk

Pembe 2
Solgun, sar1 1
Siyanotik 0

Postoperatif analjezi i¢in operasyon bitiminden 1 saat 6nce 1 g. iv.
parasetamol inflizyonu (Perfalgan 1 g flk, Bristol-Myers Squibb, Fransa) ve 5 dk
once 0.5 mg/kg meperidin (Aldolan 100 mg amp, Gerot Pharmazeutica, Viyana) 1.v.
olarak yapildi. Postoperatif antiemetik olarak, bir serotonin antagonisti olan
ondansetron (Zofer 4 mg amp, Adeka, Tirkiye) operasyon bitiminden 20 dakika

once 10 saniyede yavas i.v. enjeksiyonla tek doz olarak yapildi.
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Tablo 4. Anestezi sonrasi derlenme skoru (PADS)

Vital Bulgular

Kan basinci ve nabiz preoperatif temel degerlerinin %20’sinin i¢ginde 2
Kan basinci ve nabiz preoperatif temel degerlerinin %20-40’min i¢inde 1
Kan basimnci ve nabiz preoperatif temel degerlerin >%40’nin i¢inde 0

Aktivite Seviyesi

Rahat yiiriiyiig, bas donmesinin olmamasi 2
Yardima ihtiya¢ duymasi 1
Gezemeyecek durumda olmasi 0

Bulanti ve Kusma

Hafif : Oral medikasyon ile basariyla tedavi edilmesi 2
Orta : Medikasyon ile basari ile tedavi edilmesi 1
Siddetli : Tekrarlanan tedaviye ragmen devam etmesi 0
Agn

Agrinin siddeti hastanin kabul edebilecegi seviyede olmalidir
Agr1 oral analjezikler ile kontrol edilebiliyor olmalidir

Agrnin yeri, tipi ve siddeti beklenen postoperatif rahatsizlik ile uyumlu

olmalidir.

Kabul edilebilirligi 2
Evet 1
Hayir

Cerrahi Kanama

Hafif : Pansuman degisikligini gerektirmez 2
Orta : En fazla iki pansuman degisikligi gerektirmesi 1
Siddetli : Ug pansumandan fazla degisiklik gerektirmesi 0

Tim hastalardan preoksijenizasyondan once, preoksijenizasyondan sonra,
entiibasyondan 5 dakika sonra, intraoperatif birer saat arayla, ekstiibasyondan 6nce
ve 5 dakika sonra, postoperatif 1, 6, 12, 24, 48 ve 72. saattlerde arteriyel kan gazi
orneklemesi yapildi. Intraoperatif veya postoperatif meydana gelebilecek solunum
sikintis1 ya da desatlirasyon durumlarinda, gerektiginde tekrar arteriyel kan gazi

analizi Rapid lab 348 Siemens cihazi ile yapildi.
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Tim hastalarm sistolik (SAB), diyastolik (DAB), ortalama arteriyel kan
basinclar1 (OAB), puls oksimetre ile SpO,, KAH siirekli olarak izlendi;
preoksijenizasyonda, laringoskopiden Once, entiibasyon sonrasi, intraoperatif ve
postoperatif ilk bir saat icinde 15 dk. araliklarla kaydedildi. Aldig1 sivi, ¢ikardig:
idrar miktari, kanama miktar1 hesaplandi. Intraoperatif kanama miktar1 cerrahi
aspirator haznesindeki kanin Olgiilmesi, kan ile 1slanmis spang, tampon ve
kompresler sayilarak hesaplandi. Ayrica intraoperatif hava yolu tepe basinci ve plato
degerleri 15 dakika araliklarla kaydedildi.

Tiim olgular postoperatif 2, 4, 6, 12, 24, 48 ve 72. saatlarde bulanti-kusma
yoniinden degerlendirildi (Tablo 5). Bulanti-kusma skoru 4 veya iistiinde olan

olgulara 10 mg metoklopramid (Primperan amp, Biofarma, Tiirkiye) i.v. uygulandu.

Tablo 5. Bulanti-kusma skoru

Bulanti-kusma skoru

Bulant1 yok 0
Bulanti 1
Ogiirme 2
Kusma bir kez 3
Kusma birden ¢ok 4

Postoperatif agr1 degerlendirmesi 10 puanlik Viziiel Analog Skala (VAS) ile
yapildi, VAS degeri 4 ve {istii olanlara 50 mg tramadol (Ultramex amp, Adeka,
Tirkiye) 1.v. olarak yapild.

Tablo 6. Viziiel Analog Skala (VAS)

0 10

Agn yok Agn dayanilmaz

Tiim hastalara postopertif 24. saatte PA akiger grafisi ¢ekilerek postoperatif
pulmoner komplikasyonlar (atelektazi, amfizem, pnomoni, pndmotoraks, silotoraks,
akut respiratuvar distress sendromu gibi) yoniinden degerlendirildi.
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Istatistiksel incelemeler
Elde edilen verilerin istatistiksel analizi SPSS (statistical package for social

sciences for Windows 17.0) programi kullanilarak yapildi. Tanimlayic istatistiksel
degerlendirmelerin (ortalama, standart sapma) yani sira, niceliksel veriler i¢in normal
dagilim goOsteren parametrelerin gruplar aras1 karsilastirmalarinda Independent
Samples-T Testi, normal dagilim ve homojenlik gdéstermeyen parametrelerin gruplar
aras1 karsilastirmalarinda Mann Whitney U testi kullanildi. Normal dagilim ve
homojenlik gbsteren parametrelerin grup i¢i karsilastirmalarinda Paired Samples-T
Test; normal dagilim ve homojenlik gdstermeyen parametrelerin grup igi
karsilastirmalarmda  Wilcoxon Isaret Testi kullamldi Sonuglar %95 giiven

araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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3. BULGULAR

Calismaya 40 (Grup 50 n=20, Grup 30 n=20) hasta alindi. Grup 30’da iki
hasta preoperatif kan gazi degerleri uygun olmadigindan calismadan g¢ikarildi.
Gruplarin demografik verileri, cerrahi ve anestezi siireleri, kullanilan total analjezik
doz, total antiemetik doz ve ASA risk siniflamasi benzerdi (Tablo 7). Calismaya
Grup 50°de 6 meniskopati, 5 implantasyon, 4 total diz protezi, 2 kondroblastom, 1
gonartroz, 1 ekspanser uygulanmasi, 1 patella luksasyonu; Grup 30’da 5
meniskopati, 6 implantasyon, 3 total diz protezi, 2 gonartroz, 2 tibia osteoporozu, 2

bimalleolar fraktiir operasyonu alind1.

Tablo 7. Hastalarin demografik verileri, cerrahi ve anestezi siireleri, kullanilan total
analjezik doz, total antiemetik doz ve ASA risk siniflamasinin gruplara gore dagilimi

(Ort£SS)

Grup 50 Grup 30
(n=20) (n=18)
Yas (y1l) 37.95+13.173 36.55+13.655
Viicut Agirhgi (kg) 72.3£9.2 75.1+£12.087
Boy (cm) 170.55+10.19 176+8.718
Cinsiyet (Erkek/Kadin) 11/9 12/6
ASA (I/IT) 4/16 8/10
Anestezi siiresi (dk) 164.25+20.214 161.75+17.865
Cerralhi siire (dk) 143+20.092 139.25+17.717
Total analjezik doz
Intraoperatif (fentanil, pg) 174+ 19.243 183+20.124
Postoperatif (tramadol, mg) 19.5+24.468 17.5£18.317
Total antiemetik doz 244 104 1.543.663
Postoperatif (metokloropramid, mg)
Calismaya alman hastalarin  preoperatif postoperatif  ¢ekilen

posteroanterior akciger grafilerinde herhangi bir farklilik gézlenmedi.

Peak ve plato basinclari: Hastalarin, ilk degerleri entiibasyondan 5 dakika
sonra (E5) alman, peak ve plato hava yolu basinglarinda peroperatif 15. dakikadan
itibaren entiibasyondan sonraki ilk degerlere gore istatistiksel olarak anlamli artiglar

gozlenmesine karsim, tiim donemlerde peak ve plato degerleri normal sinirlar i¢inde
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seyretti (peak hava yolu basinci degerleri Grup 50°de 16.7-19, Grup 30’da 15.05-
18.05 cmH;0; plato hava yolu basinci degerleri Grup 50°de 15.55-17.25, Grup 30’da
13.4-16.55 cmH;0). Gruplar arast karsilastirmada ise peak ve plato hava yolu
basinglarindaki degisimler agisindan fark bulunmadi.

Kan gazlar:

pH: Her iki grubun da preoksijenizasyon oncesi benzer ve normal sinirlar
icinde olan ortalama pH degerleri preoksijenizasyon ile artti. Entiibasyondan 5 dk
sonra bazal degerlere gore anlamli derecede azalan pH, ekstiibasyondan sonra artarak
postoperatif 6. saatte preoksijenizasyondan Onceki degerlere ulasti. Gruplar arasi
karsilagtrmada Grup 50’deki intraoperatif pH degerleri Grup 30°dan daha diisiik
seyretti (Sekil 1).
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Sekil 1. Gruplarm pH degerlerinin donemlere gore degisimi.

POO: Preoksijenizasyon oncesi, POS: Preoksijenizasyon sonrasi, ES: Entiibasyondan 5 dakika sonra,
O1 ve 0O2: Operasyonun 1. ve 2. saatleri, EKOS: Ekstiibasyondan 5 dakika once, EKSS5:
Ekstiibasyondan 5 dakika sonra, PO1, PO6, PO12, PO24, PO48, PO72: Postoperatif 1, 6, 12, 24, 48,

72. saatler.

*p< 0.05 Grup 50°de Ol’de POO’ ya gore, O2’de POO’ ya gore, PO1’de EKSS5,
EKOS, E5’e gore. Grup 30’da O2°de O1, POQO’ya gore, PO1°de EKSS5, EKOS, E5’e
gore, PO6’da POS’a gore, PO72’de PO6’ya gore. #p< 0.01 Grup 50°de O1°de ES,
POS’a gore, O2°de E5’e gore, PO1°de POS’a gore, PO12°de EKO5’e gore. Grup
30’da O1°de ES, POS’a gore, O2’de ES, POS’a gore. $p< 0.001 Grup 50°de O2’de

POS’a gore, EKO5’de ES5, POS, POQO’ya gore, EKS5’de E5, POS, POO’ya gore,
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PO6’da EKSS, EKO5’e gore, PO12’de EKS5’e gore, PO24°de EKSS5, EKOS5’e gore,
PO48°de EKSS5, EKOS5’e gore, PO72°de EKS5, EKOS5’e gore. Grup 30°da O2°de ES,
POS’a gore, EKO5’de Ol, ES5, POS, POQO’ya gore, EKS5’de ES, POS, POO’ya gore,
PO1’de ES, POS’a gore, PO6’da EKS5’e gore, PO12, PO24 ve PO48’de EKSS,
EKOS5’e gore, PO72’de PO1, EKSS5, EKOS5’e gore.

PaCO;: Her iki grubun da preoksijenizasyondan dnce normal smirlar i¢inde
olan PaCO, degerleri (Grup 50: 35.84 mmHg, Grup 30: 35.62 mmHg)

preoksijenizasyondan sonra azaldi. Intraoperatif donemlerde gozlenen artis
uyandirma doneminde daha belirginlesti, bu artis bazal degerlere gore ileri derecede
anlamliydr (p<0.001). PaCO, degerleri ekstiibasyondan sonra yeniden azalarak
postoperatif 6. saatte preoksijenizasyondan dnceki degerlere yaklasti. Daha sonraki
donemlerde de genelde yaklasik degerlerde seyretti [uyandirma (EKOS5-EKSS)
donemine gore p<0.01]. Gruplar aras1 karsilastirmada Grup 50’nin operasyonun 1.
saatindeki PaCO, degerleri Grup 30’daki degerlerden istatistiksel olarak anlamli

derecede (p<0.05) daha yiiksek bulundu (Sekil 2).
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Sekil 2. Gruplarin PaCO; degerlerinin donemlere gore degisimi.

POO: Preoksijenizasyon dncesi, POS: Preoksijenizasyon sonrasi, E5: Entiibasyondan 5 dakika sonra,
O1 ve 0O2: Operasyonun 1. ve 2. saatleri, EKOS: Ekstiibasyondan 5 dakika once, EKSS5:
Ekstiibasyondan 5 dakika sonra, PO1, PO6, PO12, PO24, PO48, PO72: Postoperatif 1, 6, 12, 24, 48,

72. saatler.
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*p< 0.05 Grup 50°de Ol1’de E5, POS, POQO’ya gore, O2’de POS, POO’ya gore,
PO1’de EKSS5, POS’a gore. Grup 30’da PO1°’de POO’ya gore, PO6’da PO1’e gore,
PO24°de PO12’ye gore. #p< 0.01 Grup 50’de EKOS5’de E5’e gore, EKS5’de ES,
POS, POO’ya gore, PO1°’de EKO5’e gore, PO6, PO12, PO24, PO48’de EKS5’e
gore, PO72°de EKSS5, EKO5’e gore. Grup 30’da EKO5’de POQO’ya gore, PO1°de
EKSS5, EKOS, ES, POS’a gore, PO6’da EKSS5, EKO5’e gore, PO12’de EKOS5’e gore,
PO24°de PO1’e gore, PO48’de PO1’e gore, PO72’de PO6, PO12’ye gore. $p< 0.001
Grup 50°de EKO5’de POS, POO’ya gore, PO6, PO12, PO24, PO48’de EKOS5’e
gore. Grup 30’da EKO5’de E5, POS’a gore, EKS5’de ES5, POS, POO’ya gore,
PO12°de EKS5’e gore, PO24, PO48, PO72’de EKSS5, EKOS5’e gore.

PaO;: Grup 50°de preoksijenizasyon ile artmaya baslayan PaO;
entilbbasyondan 5 dakika (ES) sonra tiim donemlerin en yiiksek (292.15 mmHg)
degerine ulast1 (p<0.001). Daha sonra, preoksijenizasyondan dnceki bazal degerlerin
iizerinde olmasina ragmen, intraoperatif donemde giderek azalan bir seyir gézlendi.
Uyandirma déneminde ekstiibasyonda %100 O; ile ventilasyona baslanmasiyla hafif
yiikselen, daha sonra oda havasinda spontan solunuma baslayan hastalarin PaO,
degerleri azalmaya basladi. Derlenme doneminde yiliz maskesi ile uygulanan O, (5
1/dk) insiiflasyonu esnasinda gozlenen hafif artiglar diginda, PaO, degerlerindeki
disiisler devam etti. Postoperatif 6. saatte bazal degerlere ulasti ve sonraki
donemlerde de benzer bir seyir gosterdi. Grup 30’da ise baslangic degerleri
preoksijenizasyon ile artti. Entiibasyondan 5 dakika (E5) sonra tiim donemlerin en
yiiksek (179.72 mmHg) degerini olusturan yiikselme ivmesini olusturdu (p<0.001).
Daha sonra preoksijenizasyon oOncesi degerlerin iizerinde olmasina ragmen
intraoperatif donemde diisiis oldu. Uyandirma doneminde ekstiibasyonda %100 O,
ile ventilasyona baslanmasiyla yiikselen, daha sonra ekstiibasyon ile oda havasinda
spontan solunuma baslayan hastanin PaO, degerleri azalmaya basladi. Derlenme
doneminde bir saat siiresince maske ile 5 I/dk’dan O insiiflasyonu yapilan hastalarin
PaO, degerlerinde artis oldu. Postoperatif 6. saatte bazal degerlere ulast1 ve sonraki
donemlerde de benzer bir seyir gosterdi. Gruplar arasi karsilastirmada endotrakeal
entiibasyondan sonra % 50 konsantrasyonda O, verilen Grup 50’nin entiibasyondan

sonraki 5. dakikadan itibaren baslayan ve postoperatif 6. saate kadar devam eden
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siire¢ i¢indeki PaO, degerleri % 30 konsantrasyonda O, Grup 30’a gore istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek bulundu. Postoperatif 6. saatten itibaren her iki

grubun PaO; degerleri benzer ve bazal degerlere yakin seyretti (Sekil 3).

450 -
400 -
350 -
300 -
250 +
200 +
150 -
100 -
50 ~
0 — 7T 7T 7T

PaO2 (mmHg)

—e— Grup 50

—=— Grup 30

POO
POS
E5

o1
02
EKO5

Donem

Sekil 3. Gruplarin PaO, degerlerinin donemlere gére degisimi.

POO: Preoksijenizasyon oncesi, POS: Preoksijenizasyon sonrasi, ES: Entiibasyondan 5 dakika sonra,
O1 ve 0O2: Operasyonun 1. ve 2. saatleri, EKOS: Ekstiibasyondan 5 dakika once, EKSS5:
Ekstiibasyondan 5 dakika sonra, PO1, PO6, PO12, PO24, PO48, PO72: Postoperatif 1, 6, 12, 24, 48,

72. saatler.

*p< 0.05 Grup 50’de EKS5’de EKO5’e gore, PO24, PO48’de PO1’e gore. Grup
30’da E5’de POS’a gore, EKS5’de EKO5’e gore, PO1’de POS’a gore. #p< 0.01
Grup 50°de O2’de POS’a gore, EKO5’de E5’e gore, PO1’de POO, EKO5’e gore,
PO6’da EKS5’e gore, PO12’de EKSS5, EKO5’e gore, PO24, PO48’de EKSS,
EKO5’e gore. Grup 30°da O1°de POS’a gore, O2’de E5’e gore, EKO5’de POO’ya
gore, EKS5’de POS, POO’ya gore, PO1’de ES, POO’ya gore, PO6, PO12, PO48°de
PO1, EKSS, EKOS5’e gore, PO24, PO72’de POI1, EKS5’e gore. $p< 0.001 Grup
50’de POS’da POO’ya gore, E5S’de POS, POQO’ya gore, Ol1’de E5, POS, POO’ya
gore, O2’de E5, POQO’ya gore, EKO5’de POO’ya gore, EKS5’de E5, POO’ya gore,
PO1’de ES, POS’a gore, PO6’da EKOS, ES, POS’a gore, PO12, PO24, PO48’de ES,
POS’a gore, PO72’de EKOS, ES5, POS, POO’a gore. Grup 30’da POS, E5’de
POO’ya gore, O1’de E5, POO’ya gore, O2’de POQO’ya gore, EKS5’de E5’e gore,
PO6, PO12, PO48’de ES, POS’a gore, PO24, PO72°de EKOS, ES5, POS’a gore.
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HCO;: Her iki grupta preoksijenizasyon oncesi normal sinirlar iginde olan
HCO; degerlerinde (Grup 50: 25.51 mmol/L, Grup 30: 25.13 mmol/L)
preoksijenizasyon sonrasi istatistiksel olarak anlamsiz artiglar; daha sonra,
entiibasyondan sonra baglayan ve postoperatif 1. saate kadar siiren hafif azalma
gortildi. Postoperatif donemde 6. saatten sonra artarak (intraoperatif donemlere gore
anlaml, p< 0.05), preoperatif degerlere ulasti. Bununla birlikte tiim donemlerdeki

HCOj; degerleri normal sinirlar i¢inde seyretti (Sekil 4).
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Sekil 4. Gruplarim HCO; degerlerinin donemlere gore degisimi.

POO: Preoksijenizasyon oncesi, POS: Preoksijenizasyon sonrasi, ES: Entiibasyondan 5 dakika sonra,
O1 ve 0O2: Operasyonun 1. ve 2. saatleri, EKOS: Ekstiibasyondan 5 dakika once, EKSS5:
Ekstiibasyondan 5 dakika sonra, PO1, PO6, PO12, PO24, PO48, PO72: Postoperatif 1, 6, 12, 24, 48,

72. saatler.

*p< 0.05 Grup 50’de O1’de ES, POS’a gore, O2’de O1’e gore, EKO5’de ES, POS,
POO’a gore, PO48’de PO6, EKOS5’e gore. Grup 30°da PO72’de PO1’e gore. #p<
0.01 Grup 50’de O2, EKSS5, PO1’de ES5, POS, POO’a gore, PO24, PO48’de POI,
EKS5’e gore. Grup 30’da PO12’de PO1’e gore.

Sa0;: Her iki grupta bazal degerlere gore preoksijenizasyon ile SaO,’de
onemli artiglar meydana geldi. Preoksijenizasyondan sonraki degerlerin altinda
olmasina ragmen, endotrakeal entiibasyondan sonra intraoperatif donemde de bazal
degerlerin lizerinde seyretti. Uyandirma doneminde ekstiibasyon ile oda havasinda
spontan solunuma yapan hastalarin SaO, degerlerinde diisiis gdzlendi. Bununla

birlikte tiim donemlerde %95’in iizerinde seyreden SaO, postoperatif 6. saatte bazal
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degerlere yaklast1 ve sonraki donemlerde de benzer bir seyir gosterdi. Gruplar arasi
karsilagtirmada, entiibasyondan sonra %50 O, verilen Grup 50’de entiibasyondan 5
dk. sonraki operasyonun 1. ve 2. saatlerdeki SaO, degerleri %30 O, verilen Grup
30’a gore istatistiksel olarak ileri derecede anlamli (p< 0.001) yiiksek bulundu (Sekil
5).
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Sekil 5. Gruplari SaO, degerlerinin donemlere gore degisimi.

POO: Preoksijenizasyon oncesi, POS: Preoksijenizasyon sonrasi, ES: Entiibasyondan 5 dakika sonra,
O1 ve 0O2: Operasyonun 1. ve 2. saatleri, EKOS: Ekstiibasyondan 5 dakika &nce, EKSS5:
Ekstiibasyondan 5 dakika sonra, PO1, PO6, PO12, PO24, PO48, PO72: Postoperatif 1, 6, 12, 24, 48,
72. saatler.

*p< 0.05 Grup 50°de E5’de POS’a gore, EKO5’de E5’e gore, PO1°de POS’a gore,
PO48, PO72’de EKS5’e gore. Grup 30’da E5’de POS’a gore, O2’de POS’a gore,
EKOS5’de POS, E5’e gore, PO6’da PO1’e gore, PO24°’de EKO5’e gore. #p< 0.01
Grup 50’de O1, O2’de E5’e gore, EKO5’de POQO’ya gore, EKS5’de POO’ya gore,
PO1’de EKO5’e gore, PO6°’da EKOS5, EKS5’e gore, PO12, PO24°de EKOS, EKS5’e
gore, PO48, PO72’de EKOS5’e gore. Grup 30’da Ol1’de ES5, POS, POQO’ya gore,
02’de E5’e gore, PO1’de POS’a gore, PO12, PO24, PO48, PO72’de PO1’e gore.
$p< 0.001 Grup 50°de POS’da POO’ya gore, E5S’de POO’ya gore, O1, O2’de
POO’ya gore, EKS5’de ES5’e gore, PO1°’de ES5’e gore, PO6, PO12, PO24, PO48,
PO72°de ES, POS’a gore. Grup 30°da POS, E5’de POO’ya gore, O2’de POO’ya
gore, EKS5’de ES, POS’a gore, PO1’de E5’e gore, PO6, PO12, PO24, PO48,
PO72°de ES, POS’a gore.
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Baz fazlah@:: Her iki grupta preoksijenizasyondan once normal smirlar
icinde olan baz fazlaligi (BE) degerleri (Grup 50: 1.92 mmol/L, Grup 30: 2.02
mmol/L) preoksijenizasyon ile anlamsiz derecede artti. Endotrakeal entiibasyondan
sonra baslayan ve postoperatif birinci saate kadar devam eden ve baslangi¢
degerlerine gore anlamli olan diisiisler meydana geldi. Postoperatif donemde ise
artarak, 24. saatten sonra bazal degerlere yaklasti. Bununla birlikte tiim donemlerde

normal sinirlar i¢inde seyretti (Sekil 6).
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Sekil 6. Gruplarin Baz fazlaligidegerlerinin donemlere gore degisimi.

POO: Preoksijenizasyon oncesi, POS: Preoksijenizasyon sonrasi, ES: Entiibasyondan 5 dakika sonra,
O1 ve 0O2: Operasyonun 1. ve 2. saatleri, EKOS: Ekstiibasyondan 5 dakika once, EKSS5:
Ekstiibasyondan 5 dakika sonra, PO1, PO6, PO12, PO24, PO48, PO72: Postoperatif 1, 6, 12, 24, 48,

72. saatler.

*p< 0.05 Grup 50°de O2°de Ol’e gore, PO6’da EKO5’e gore, PO72’de EKOS5’e
gore. Grup 30’da PO24°de PO1’e gore, PO72’de EKOS, EKSS5, PO1’e gore. #p<
0.01 Grup 50’de O1’de ES5, POS’a gore, O2’de O1’e gore, PO1°de ES, POO, POS’a
gore, PO6’da EKS5’e gore, PO24’de PO1, EKOS5’e gore, PO48’de PO1’e gore,
PO72°de EKS5’e gore. Grup 30’da O1, O2’de ES5, POS, POO’ya gore, EKOS,
EKS5’de E5, POS’a gore, PO1’de ES, POS, POO’ya gore, PO6’da PO1, EKSS5,
EKOS5’e gore, PO12’de EKO5’e gore, PO24’de EKSS5, EKOS5’e gore, PO48’de
PO1’e gore. $p< 0.001 Grup 50’de O1’de POQO’ya gore, O2, EKOS, EKS5°de ES,
POS, POO’ya gore, PO24’de EKS5’e gore, PO48’de EKSS, EKO5’e gore. Grup
30’da EKOS5, EKS5’de POQO’ya gore, PO12’de PO1, EKS5’e gore, PO48’de EKSS,
EKOS5’e gore.
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Sodyum: Her iki grupta preoksijenizasyondan énce sodyum degerleri (Grup
50: 140.56 mmol/L, Grup 30: 140.23 mmol/L) normal smirlar i¢indeydi.
Preoksijenizasyon sonrasi, intraoperatif ve postoperatif donemlerdeki degerlerde

normal sinirlar iginde ve benzer seyir gosterdi (139-141 mmol/L arasinda).

Potasyum: Her iki grupta preoksijenizasyon dncesi potasyum (K) degerleri
(Grup 50: 3.50 mmol/L, Grup 30: 3.43 mmol/L) normal smirlar i¢indeydi.
Preoksijenizasyondan sonra onemli bir degisiklik olmamasina ragmen, intraoperatif
donemin ilk saatinden itibaren baslayan ve ekstiibasyondan sonraki 5. dakikaya kadar
siren donemde K degerlerinde anlamli artislar saptandi. Bu donemlerde Grup
50’deki K degerleri Grup 30’daki degerlerden daha yiiksek olmasma ragmen, iki
grup arasinda fark istatistiksel olarak anlamsizdi. Postoperatif donemde ise her iki
grupta da benzer bir seyir gostererek, intraoperatif donemlere gore anlamli azalmalar
oldu. Postoperatif 72. saatte bazal degerlere yaklasti. Gruplar arasi karsilastirmada

istatistiksel olarak fark bulunmadi (Sekil 7).
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Sekil 7. Gruplarin Potasyum degerlerinin donemlere gore degisimi.

POO: Preoksijenizasyon oncesi, POS: Preoksijenizasyon sonrasi, ES: Entiibasyondan 5 dakika sonra,
O1 ve 0O2: Operasyonun 1. ve 2. saatleri, EKOS: Ekstiibasyondan 5 dakika &nce, EKSS5:
Ekstiibasyondan 5 dakika sonra, PO1, PO6, PO12, PO24, PO48, PO72: Postoperatif 1, 6, 12, 24, 48,
72. saatler.

*p< 0.05 Grup 50’de O2’de O1, ES, POO’ya gore, PO1’de POS, POO, EKS5’e gore,
PO24°de PO1’e gore, PO72°de EKOS, EKS5’e gore. Grup 30°da O1°’de E5’e gore,
EKS5’de EKOS5’e gore, PO6’da POl’e gore, PO12’de POl1’e gore, PO24’°de
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PO12’ye gore, PO48’de PO1’e gore. #p< 0.01 Grup 50’de O2’de POS’a gore,
EKS5’de ES’e gore, PO12, PO24°de EKS5’e gore, PO48’de EKSS, EKOS5’¢e gore.
Grup 30’da EKS5’de POO, POS’a gore, PO1’de ES, EKO5’e gore, PO6, PO48’de
EKS5’e gore, PO72°’de POS’a gore. $p< 0.001 Grup 50’de EKOS5’de ES5, POS,
POO’ya gore, EKS5’de POO, POS’a gore, PO24’de EKO5’e gore. Grup 30’da
EKOS5’de ES5, POS, POO’ya gore, EKS5’de E5’e gore, PO6’da EKOS5’e gore,
PO12°de EKSS5, EKOS5’e gore, PO24°’de PO1, EKOS5, EKS5’e gore, PO48’de
EKOS5’e gore, PO72’de PO1, EKSS5, EKOS5’e gore.

Ortalama arteriyel basing: Her iki grupta ortalama arteriyel basing (OAB)
baslangi¢ degerleri uyandirma donemi hari¢ intraoperatif diger donemlerden yiiksek
olmakla beraber normal sinirlar igerisindeydi (Grup 50: 91.70 mmHg, Grup 30:
93.28 mmHg). Anestezi indiiksiyonundan sonra azalma, entiibasyona hemodinamik
yanitla tekrar artis goriildii. Intraoperatif énemli bir dalgalanma goriilmedi ve
baslangic degerlerinin altinda seyretti. Uyandirma doneminde ise en yiiksek
degerlere ulast1 (Grup 50: 91.70, Grup 30: 90.21 mmHg). Gruplar arasi
karsilagtrmada, sadece derlenmenin 60. dakikasindaki Olgiimler Grup 30°da

istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulundu (Sekil 8).
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Sekil 8. Gruplarin OAB degerlerinin donemlere gore degisimi.

POO: Preoksijenizasyondan 6nce, LO: Laringoskopiden once, ES: Entiibasyondan 5 dakika sonra,
015, 30, 45, 60, 75, 90, 105, 120, 135: Operasyonun 15, 30, 45, 60, 75, 90, 105, 120, 135. dakikalari,
D15, 30, 45, 60: Derlenmenin 15, 30, 45, 60. dakikalar1.
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*p< 0.05 Grup 50’de O30, 045, 090, O105’de POO’ya gore, O135’de 0105, 045,
030’a gore, D15’de O135, POO’ya gore, D30’da 0120, O105, 090, O75, 060,
O15’e gore, D45°de 0105, 090, O75, O15’e gore. Grup 30°da LO’da POO’ya gore,
0105°de O15’e gore, D15°de 0120, 090, O30, E5’e gore, D30’da D15, LO’ya gore,
D45’de D15’e gore, D60°da D30, O90, E5’e gore. #p< 0.01 Grup 50°de LO’da
POO’ya gore, O135’de LO’ya gore, D15’de 0120, 090, O75, 060, O30, O15, ES’e
gore, D30’da O105, 045, 030, LO’ya gore, D45’de 045, 030, LO’ya gore, D60’da
D45, D30’a gore. Grup 30°da O15’de POO’ya gore, O30, O45’de O15’e gore,
060’da 030’a gore, O75’de O15’e gore, D15’de LO’ya gore, D30, D45’de O15°¢
gore, D60’da D45, LO’ya gore. $p< 0.001 Grup 50’de D15°de O105, 045, LO’ya
gore, D60°da D15’e gore. Grup 30’da O60°da O15’e gore, D15, D60°da O15’e gore.

Kalp atim hizi: Her iki grupta, KAH baslangi¢ degerleri normal sinirlar
icerisinde (Grup 50: 82,1 atim/dk, Grup 30: 86,3 atim/dk) tespit edildi. Anestezi
indiiksiyonu ile diisen degerler, endotrakeal entiibasyona hemodinamik yanit ile
yiikseldiler. Intraoperatif donemde onemli bir dalgalanma goriilmedi, uyanma
doneminde anestezik ajanlarinin  kesilmesiyle yiikselise gecti. Derlenme
donemindeki bir saatlik gozlem sirasinda hafif bir distlisle seyretti. Gruplar arasi

karsilagtirmada istatistiksel olarak fark bulunmadi (Sekil 9).
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Sekil 9. Gruplarin KAH degerlerinin donemlere gore degisimi.

POO: Preoksijenizasyondan 6nce, LO: Laringoskopiden once, ES: Entiibasyondan 5 dakika sonra,
015, 30, 45, 60, 75, 90, 105, 120, 135: Operasyonun 15, 30, 45, 60, 75, 90, 105, 120, 135. dakikalari,
D15, 30, 45, 60: Derlenmenin 15, 30, 45, 60. dakikalari.
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*p< 0.05 Grup 50’de O135°de O105’e gore, D15’de 090, 060, 045, O15’e gore,
D30’da 090, 060, O45’e gore, D60°da D15’e gore. Grup 30’da O15, O30°’da ES,
POO’ya gore, O45°de E5, LO, POO’ya gore, O60°da ES, LO’ya gore, O75’de ES,
LO, POO’ya gore, 090, O120°de POO’ya gore, D45’de D30, D15, POO’ya gore,
D60’da POQO’ya gore. #p< 0.01 Grup 50°de D60’da D30O’a gore. Grup 30°da O60°da
POO’ya gore.

Agn Skoru: Postoperatif agr1 derecesi agisindan her iki grupta derlenmeye
ilk alindiklar1 donem VAS degerleri (Grup 50: 3.6, Grup 30: 3.45) tiim donemlerin
en yuksek degeri olarak tespit edildi. Postoperatif 3 giin boyunca agr1 siddeti azalarak
devam etti. Gruplar arasi karsilastirmada postoperatif 2. saatten sonraki skorlar VAS
degerler1 Grup 50°de istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulundu (p<
0.05). Postoperatif donemde Grup 50°de total analjezik olarak kullanilan tramadol
dozu 19.5+£24.468 mg iken, Grup 30’da 17.5+18.317 mg idi.

Bulanti Kusma Skoru: Her iki grupta bulanti kusma siddetinin zamanla
azaldig1 tespit edildi. Gruplar aras1 karsilastirmada bulanti-kusma acgisindan
istatistiksel olarak fark bulunmadi. Toplam 11 hastada bulanti, 8 hastada da bulanti-
kusma goriildii. Ancak gruplar arasinda postoperatif antiemetik kullanimi arasinda

istatistiksel olarak farklilik goriilmedi.
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4. TARTISMA

Genel anestezi altinda, anestezi idamesinde kullanilan farkli O,
konsantrasyonlarmin arteriyel kan gazi degerlerine etkisini incelemek amaciyla,
supin pozisyonda alt ekstremite cerrahisi geciren hastalarin postoperatif 72. saate
kadar degerlendirilen arteriyel kan gazi1 parametrelerinde olusan degisimlerin
postoperatif 6. saate kadar devam ettigini tespit ettik.

Genel anestezinin donemleri (indiiksiyon, idame, uyanma ve derlenme) i¢inde
farkli O, fraksiyonlar1 kullanilabilmektedir. 3-5 dakikalik preoksijenizasyon anestezi
indiiksiyonu esnasinda kas gevsetici etkisinin yerlesmesine ve laringoskopi
yapilincaya kadar gecen siire i¢inde hastaya yliz maskesi ile %100 O, verilir ve
siklikla entlibasyon icin yeterli zaman saglanir. Bu uygulama ile hastanin FRK’s1
azottan (N,) armdmrilmis (denitrojenizasyon) olur, intrapulmoner O, rezervi
arttirilarak kritik durumlarda desatiirasyon ve apne i¢in zaman kazanilmis olunur
(5,6). Anestezi idamesi sirasinda ise, hem anestezik maddelerin neden oldugu
hipoventilasyon hem de santlarda artma ve FRK’de azalma nedeniyle alveolar
bosluga yeterli O, saglamak ve sant miktarini azaltmak i¢in atmosfer havasinda
bulunan konsantrasyondan (% 20.8) daha yiiksek degerlerde O, vermek
gerekmektedir (2). Giliniimiizde genellikle % 50 O, ve % 50 kuru hava karisim1 veya
% 30 O, ve % 70 azot protoksit kullanilmaktadir (8). Uyandirma doneminde ise
hastalara ekstiibasyondan sonra yiiz maskesi yardimi ile % 100 O, verilerek solunum
destegi yapilir. Derlenme donemi hastalarin, vital bulgularinin stabillesmesi,
solunumunun yeterli duruma gelmesi ve bilincin donmesi i¢in gereken siirectir. Bu
donem boyunca hastanin monitorize edilerek, gerekli destek tedavinin verilmesi
saglanir. Bu donemde solunum kas giicliniin yeterli olmamasi, hipoventilasyon,
diisiik konsantrasyonda O, inspirasyonu ve postanestezik titreme gibi hipoksemiye
yol acgabilecek nedenler yiiziinden yiiz maskesi veya nazal kaniille O, insiiflayonu
yapilmaktadir (8).

Farkli fraksiyonlarda verilen O, klinik, fizyolojik etkilere ve dolayisiyla da
kan gazi degisikliklerine neden olabilir. Intraoperatif yiiksek FiO, degeri
oksijenizasyonun yani sira atelektaziyi, alveolar makrofajlarm antimikrobiyal ve
proinflamatuvar yanitin1 artirr, postoperatif bulant1 kusma insidansini azaltir, yara

iylesmesini hizlandirir ve postoperatif enfeksiyonlar1 azaltarak maliyeti diisiirtir (3).
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Arteriyel kanda normal degeri 7.35 — 7.45 olan pH, viicutta bulunan hidrojen
iyonu (H") konsantrasyonunun negatif logaritmasidir ve viicut sivilarinin ne kadar
asidik oldugunu gosterir (45). Dias ve ark. (46), juguler ven ligasyonu yaparak
yiiksek intrakraniyal basing olusturduklar1 kdpeklerin anestezi idamesinde farklr iki
FiO, (G100: FiO, 100, G60: FiO;, 60) oranmi kullanarak, juguler ven ligasyonundan
sonra 15 dk araliklarla, bir saat siiresince kan gazi degisikliklerini incelemislerdir.
Calismanin sonucunda PaO, ve SvO;’nin G100’de G60’a oranla anlamli yiiksek
oldugu; pH, PaCO,, SaO,, BE ve HCO; bakimindan farklilik olmadigi tespit
edilmistir.

Calismamizda intraoperatif donemde Grup 50’de pH degerleri istatistiksel
olarak anlamsiz olmasina ragmen daha diisiik seyretti, ekstiibasyon sonrasi tekrar
artarak postoperatif 6. saatte preoksijenizasyon oncesi degerlere ulasti.

Normal degeri 35 — 45 mmHg arasinda olan PaCO, alveolar ventilasyonun
gostergesidir ve miktar1 arttikga kanda var olan asit miktar1 artmaktadir (45).
Marntell ve ark. (47) 6 saghkli at {izerinde yaptiklar1 ¢alismada, yiiksek FiO,
konsantrasyonunun intrapulmoner santmn yani sira PaO, ve PaCO, degerlerini de
artirdigini tespit etmislerdir. Disosiyatif anestezi uygulanan atlarin FiO, 95 olan
grubunda, Fi0, 21 olan gruba gore arteriyel oksijenizasyonlarinin daha iyi oldugunu,
fakat intrapulmoner santin arttigmni, hipoventilasyon ve solunum sayismnin daha
diisiik oldugunu izlemislerdir.

Calismamizda, intraoperatif donemdeki PaCO, degerleri Grup 50°de
istatistiksel olarak daha yiiksek bulundu. Intraoperatif donemlerde gdzlenen PaCO,
artis1 uyandirma doneminde daha belirginlesti. Ekstiibasyondan sonra (ayni oranda
oksijenizasyon uygulandi) azalarak postoperatif 6. saatte preoksijenizasyondan
onceki degerlere yaklasti.

Fujii ve ark. (48), laparoskopik kolesistektomi planlanan hastalarda,
intraoperatif idamede O,/N,O (FiO, %33) kullanilmasmin postoperatif hipoksi
insidansmi artirdigini bildirmislerdir. Postoperatif 24. ve 48. saatlerdeki kan gazi
analizinde PaO, degerleri Grup A’da (%33 Oy/hava) Grup N’e (%33 O,/ N,O) gore
anlamli yiliksek bulunmus; ancak, PaCO, degerleri farklilik gdstermemistir.
Caligmanin sonucunda yazarlar laparoskopik kolesistektomi planlanan hastalarin

anestezi idamesinde N>O kullanilmasinin postoperatif diisiik dereceli hipoksi
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yapabilecegi kanisma varmiglardir. Nishikawa ve ark. (49), O, alimi iizerine N,O’in
ikincil gaz etkisini arastirdiklar1 caligmalarinda, elektif ortopedik cerrahi plananlanan
15 hastada N,O alimindan sonraki end tidal oksijen fraksiyonu [F(ET)O;] ve PaO,
degisikliklerini incelemisler; N,O inhalasyonu sonrasi PaO, ve hemodinamik
degiskenleri 1, 5, 10, 30 ve 60. dk. araliklarla kaydetmislerdir. Calismanin sonunda
N,O inhalasyonundan 5 dakika sonra F(ET)O, ve PaO,’nin arttig1 ve bu etkinin 30
dakika siireyle devam ettigini tespit edilmistir.

Calismamizda entiibasyondan sonra %50 oraninda O, verilen Grup 50’de
entiibasyondan 5 dakika sonraki, operasyonun 1. ve 2. saatindeki PaO, degerleri
FiO,’s1 %30’a disitiriilen Grup 30’a gore istatistiksel olarak ileri derecede anlamli
yiiksek bulundu. Intraoperatif tiim dénemlerde bazal degerlerin {izerinde seyreden
PaO, degerleri, her iki grupta da postoperatif 6. saatte bazal degerlere ulast1 ve
sonraki donemlerde de benzer bir seyir gosterdi.

Maroof ve ark. (50) agik kolesistektomi planlanan ASA I-II risk grubundan
40 hasta tizerinde intraoperatif N,O kullaniminin postoperatif hipoksemiyi
arttirdigini tespit etmislerdir. Oksijen satlirasyonunun 24. saatteki 6l¢timlerde gruplar
arasinda farklilik olusturmazken, 48. saatte N,O kullanilan grupta hipokseminin %40
daha fazla oldugu goriilmiistiir. Arastirmacilar calismanm sonucunda, Fuji ve ark.
(48) gibi agik kolesistektomi operasyonlarinda N,O kullaniminin postoperatif
hipoksemi insidansinin artirabilecegi kanisina varmiglardir.

Calismamizda entiibasyondan sonra %50 konsantrasyonda O, verilen Grup
50’de entiibasyondan 5 dakika sonraki, operasyonun 1. ve 2. saatindeki SaO,
degerleri FiO,’si %30’a diisiiriilen Grup 30’a gore istatistiksel olarak ileri derecede
anlaml ytliksek bulundu. Preoksijenizasyon ile artan SaO, degerleri ekstiibasyondan
sonra oda havasi ile spontan solunuma baglamalariyla diistii. Postoperatif 6. saatte
bazal degerlere yaklast1 ve sonraki donemlerde de benzer bir seyir gosterdi.

Anestezi ve cerrahi genellikle supin pozisyonda yapilmaktadir. Dik duran bir
hastanin supin pozisyona gelmesiyle abdominal organlarin diyafragmaya dogru 4 cm
yer degistirmesiyle FRK’de 0.5- 1.0 L’lik bir azalma meydana gelmektedir (19). Kas
gevsetici ajanlarin verilmesiyle diyafragma karm i¢i organlar tarafindan yukari itilir
ve FRK azalir. Itilme altta kalan akciger kisimlarinda daha fazladir. Bu nedenle

kontrole solunumda iistte kalan akciger alanlar1 daha 1yi ventile olurken, altta kalan
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akciger alanlar1 daha 1yi perfiize olmaktadir. Boylece akcigerler arasinda V/Q
uyumsuzlugu gelisebilmektedir (22,23).

Idem ve ark. (51) prone pozisyonunda uygulanan perkiitan nefrolitotomi
cerrahisinde genel anestezi swasmda iki farkli PEEP diizeyinin hemodinamik
parametrelere, solunum mekanigine ve arteriyel oksijenizasyona olan etkilerinin
karsilagtirilmay1 amacladiklar1 ¢alismalarinda, kan gazi verilerinde 5 cmH,O PEEP
uygulanan grubun oksijenizasyonun PEEP 0 grubuna gdre anlamli diizeyde yiiksek
oldugunu saptamislardir. Calismanin sonucunda peroperatif 5 cmH,O PEEP
kullanim1 hemodinamik ve solunum mekanikleri iizerine herhangi bir olumsuzluga
sebep olmadan, postoperatif oksijenizasyonu arttirdig1 icin faydali olacagi kanisina
varilmistir.

Corman ve ark. (52) modifiye prone pozisyonunda lumbar diskektomi olacak
hastalarda kullanilan fizyolojik smirlarda 10 cmH,O PEEP uyglanmasimin solunum
mekanigi ve arteriyel oksijenizasyon iizerine olan etkilerini arastirdiklar1
calismalarinda, hemodinamik olarak herhangi bir olumsuzluga sebep olmadan
kompliansi, PaO,’yi ve P(A-a)0;’yi arttirdigini, P(a-et)CO,’nin ise yiikselmesini
onledigini tespit etmislerdir. Bundan dolay1 prone pozisyonda opere olacak saglikli
kisilerde PEEP uygulanmasinin 6nerilebilecegi kanaatine varmislardir.

Calismamiza torasik, abdominal ve hastaya supin disinda pozisyon
verilmesini gerektiren cerrahi girisimlerin dnemli pulmoner etkileri olabilecegi i¢in
artroskopi, tibia fraktiirii, diz protezi gibi supin pozisyonda ger¢eklestirilecek cerrahi
girisim geciren hastalar alindi.

Rothhammer ve ark. (53), N,O etkisinin kantitatif yOniinii arastirmay1
amagcladiklar1 ¢aligmaya histerektomi planlanan ASA I-II risk grubundan 40 hasta
almiglar. Tiyopental ve alkiironyum ile yapilan indiiksiyondan sonra %30 O,/ %70
N, idame yapilan ve %30 O,/ %70 N,O icinde %0.8 konsantrasyonda halotan ile
sirdiiriilen anestezi uygulamasmmin KAH ve OAB f{izerindeki etkilerinin benzer
oldugunu saptamiglardir.

Duke ve ark. (54), ovariohisterektomi planlanan kdopeklerde idamede
kullanilan halotan, izofluran ve sevoflurana %64 N,O ilavesinin hemodinamik yanita
etkisini arastrmislar. Prospektif, randomize calismada 90 saglikli kdpege 6 farkl

inhalasyon protokolii (Hal; hal/ N20O, iso; iso/ N,O, sev; sev/ N,O) uygulanmis;
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viicut 1silary, indirekt SAB, DAB, OAB, KAH, inspire ve ekspire edilen ajan
konsantrasyonlar1 5 dakika araliklarla 6l¢iilmiis; sonucta N,O ilavesinde inhalasyon
ajan1 gereksiniminin azaldigi, SAB, DAB, OAB’nin iso/ N,O grubunda iso grubuna
oranla artmis oldugu, KAH’nin iso/ N,O ve sev/ N,O gruplarinda iso ve sevo
gruplarma oranla arttigi, SAB, DAB, OAB’nin sev grubunda hal ve iso grubuna
oranla arttig1 ve son olarak SAB, DAB, OAB, KAH iso/ N,O ve sev/ N,O
gruplarinda hal/ N,O’ya oranla arttig1 tespit edilmistir.

Anderson ve ark. (55), propofol veya sevofluran ile anestezi uygulanan ASA
[-IT risk grubundan 30 hastada FiO, degisikliklerinin kardiyovaskiiler etkilerini
arastrmiglardir. Hemodinamik yanitlar, hastalar uyanikken ve anestezi altindayken
non invazif transtorasik bio-impedans monitdrii kullanilarak kaydedilmis;
preoksijenizasyon esnasinda FiO, 0.21°den 1.0’ a ytikseltilirken ortalama kardiyak
indeks, KAH, stroke voliimiin diistiigii, sistemik vaskiiler rezistansin arttigi, fakat
OAB’nin degismedigi goézlenmistir. Anestezi altinda ise FiO,’nin 1.0’dan 0.3’e
disiiriilmesi ile kardiyak indeks, KAH, stroke voliimiin arttig1 ancak sistemik
vaskiiler rezistans indeksi ve OAB’nin azaldig1 saptanmustir.

Calismamizda OAB degerleri sadece derlenmenin 60. dakikasinda Grup
30°da istatistiksel olarak anlaml1 derecede daha yiiksek bulundu. Indiiksiyon sonrasi
laringoskopiden ©nce bir diisiis, entiibasyona hemodinamik yanitla tekrar bir
yiikselip intraoperatif dnemli bir dalgalanma gdstermedi. Indiiksiyon ile laringoskopi
oncesinde diisen KAH degerleri, endotrakeal entiibasyona hemodinamik yanit ile
yiikseldi. Intraoperatif dénemde o©nemli bir dalgalanma gostermedi, uyanma
doneminde inhalasyon ajanlarmin kesilmesiyle yiiselmeye basladi.

Purhonen ve ark. (56), giiniibirlik jinekolojik laparoskopik cerrahi planlanan
hastalarda ilave O, desteginin postoperatif bulanti-kusmaya etkisinin olmadigini ileri
stirmiislerdir. 100 hasta randomize 2 gruba (%30 ve %80 O, grubu) ayrilmis; bulanti-
kusma insidans1 ve antiemetik gereksinimleri derlenme iinitesinde, faz 2 iinitede ve
postoperatif 24 saat boyunca farklilik gdstermemis; ilk 24 saatteki insidanslar1 %62
ve %55 oldugu ve derlenme profillerinde de anlamlili farklilik olmadig: tespit
edilmistir. Sonug¢ olarak O, desteginin bulanti-kusmay1 engellemede laparoskopik

jinekolojik cerrahide etkinliginin az oldugu ileri siirtilmiistiir.
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Piper ve ark. (57), antiemetik olarak tek doz 12.5 mg i.v. dolasetron
kullandiklar1 hastalarda farkli FiO, oranlar1 kullanarak postoperatif bulanti-kusma
insidansini arastirmistir. Randomize, plasebo kontrollii, ¢ift kor calismaya ASA I-III
risk grubundan olan 377 hasta almmistir. Postoperatif bulanti-kusmanin Grup A
(%80 02-%20 hava karigimi) ve Grup B’de (%40 O,-N; karisim1) Grup C (%40 O,-
%60 N>O karisimi) ile karsilastirildiginda anlamli olarak daha diisiik oldugunu ve
N,O verilmesiyle postoperatif bulanti-kusma insidansinin attigini gozlenmistir.

Mraovic ve ark. (58), jinekolojik laparoskopik cerrahi planlanan 137 hastada,
N,O’nun postoperatif bulanti-kusma ile doz iliskisini ortaya koyduklar1 ¢alismada
hastalar rastgele GO (%30 O,), G50 (%50 N>O, %50 O;), G70 (%70 N»O, %30 O,)
olmak tizere 3 gruba ayrilmistir. Hastalarin postoperatif 2. ve 24. saatlarindeki
bulanti-kusma, antiemetik kullanimi1 ve VAS degerlerine bakilmistir. Postoperatif 2.
saatte farklilik yokken, 24. saatte bulanti-kusmanin G70’de en fazla, G0’da ise en az
oldugu tespit edilmistir. VAS ve opioid tiiketimi bakimindan gruplar arasinda
farklilik gozlenmemistir.

Ranta ve ark. (59), iist abdominal cerrahi planlanan 50 hastada N>O’nun
postoperatif bulant1 ve derlenme iizerindeki roliinii degerlendirmeyi amacladiklari
calismalarinda postoperatif 6 saat derlenme VAS kullamilarak bakilmistir. N,O
kullanilmayan grupta derlenmenin daha hizli oldugu, VAS degerlerinin ise Grup 1°de
(% 70 NLO / % 30 O,) 5’den 8.7’ye, Grup 2’de (%0, / % 50 hava) 2.8’den 6.9°a
yiikseldigi gozlenmistir.

Calismamizda postoperatif 2. saatten sonraki VAS degerleri Grup 50°de
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulundu. Postoperatif 3 giin
boyunca degerler azalarak devam etti. Her iki grupta bulanti kusma skoru
degerlerinin zamanla azaldig: tespit edildi. Gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel
olarak bir fark bulunmadi.

Peak hava yolu basinci elastik olmayan (hava yollarina) ve elastik (akciger
parankimi) giiclere kars1 tidal voliimiin verilmesini saglayan basingtir. Inspirasyon
sirasinda Ol¢iilen trans hava yolu basinci ve alveol basincinin toplamidir (17).

Plato basinc1 hava akiminin olmadigi durumda akciger inflasyonunu saglayan
ekspiryum basidaki basingtir. Solunum kaslarmin gevsemesi ve akciger dokularinin

elastik 6zelliklerinin ekspanse olmus akcigere uyguladigi sabit basingtir (17).
46



Tobias ve ark. (60) anestezi indiiksiyonunda ve idamesinde propofol ile
remifentanil kullandiklar1 iki ayr1 grupta entiibasyon dncesi ve sonrasi kompliyans,
peak inspiratuvar akim ile peak ekspiratuvar akimi degerlendirdikleri ¢alismada,
gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark saptamamaislardir.

Akdemir ve ark. (61) laparoskopik iirolojik cerrahi hastalarinda yaptiklari
calismada, peak ve plato seviyesinde, entiibasyondan 10 dakika sonraki peak ve plato
diizeyine gore, insuflasyondan 15 dakika sonra, desuflasyondan 10 dakika sonraki
peak ve plato seviyesinde anlamli artis gézlenmis. Peak ve plato seviyesinde
meydana gelen artig, intraabdominal basing artig1 sonucu diafragmanin yukari dogru
itilmesi ve akciger kompliyansinin azalmasi sonucu peak inspiratuvar basingta
artmaya bagl oldugu tespit edilmistir.

Calismamizda intraoperatif donemde 15 dakika araliklarla peak hava yolu ve
plato basinci degerlerini kaydettik. Gruplar arasi karsilastirmada peak hava yolu ve
plato basinci agisindan istatistiksel olarak fark bulunmadi. Grup i¢i karsilastirmada
ise her iki grupta hastalarn, ilk degerleri entiibasyondan 5 dakika sonra alinan, peak
hava yolu basing¢larinda peroperatif 15. dakikadan itibaren entiibasyondan sonraki ilk
degerlere gore istatistiksel olarak anlamli hafif artiglar gbézlendi. Bu artiglar
intraoperatif tim donemlerde devam etti. Plato hava yolu basinglar1 da peak hava
yolu basinglar1 ile ayni1 seyir gosterdi.

Baz fazlaligi metabolik sistemde hata sonucu olusan fazla asit veya bazi
gosterir. Standart kosullarda kan 6rneginin pH’sinin 7.4 olabilmesi i¢in eklenmesi
gereken giiclii asit ya da baz miktar1 ile dlgiiliir. Klaus ve ark. (62) genel anestezi
altinda hipoksi ve reoksijenizasyon yaptiklar1 27 CD-faresinde biyokimyasal doku
monitdrizasyonu yapmislar. Once normoventile edilen (FiO, 0.21, 45 dk) sonra
hipoksi olusturulan (FiO; 0.1, 40 dk) fareler daha sonra da reoksijenize ( Grupl FiO,
1.0, 50 dk ve Grup 2 FiO, 0.21, 50 dk) edilerek kontrol grubu ile beraber ii¢ gruba
ayrilmistir. Grup 1 ve Grup 2’de OAB degerlerinin kontrol grubuna gére anlamli
olarak diistiigiinii, kan laktat ve BE degerlerinin ise yiikseldigi tespit edilmis. Gruplar
arasinda farklilik mevcut degilmis.

Calismamizda gruplar arasi karsilastrmada BE degisimleri acisindan fark

bulunmadi. Preoksijenizasyon ile artan BE degerleri intraoperatif donemde her iki
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grupta da, endotrakeal entiibasyondan sonraki intraoperatif degerler diisiik bulundu.
Postoperatif degerler de normal sinirlar icinde benzer lineer bir artis goriildii.

Bikarbonat viicutta asit — baz dengesinin hem respiratuvar hem de metabolik
komponenti ile iligkilidir (45). Caliyjmamizda gruplar arasi karsilastrmada HCO;
degisimleri agisindan fark bulunmadi. Preoksijenizasyon sonrast artan HCOs;
endotrakeal entiibasyon sonrasi intraoperatif ve postoperatif 6. saate kadar olan
degerler entiibasyon oncesi degerlere gore diistik oldugu tespit edildi. Daha sonraki
Ol¢timlerde normal siirlar i¢inde benzer seyir gosterdi.

Sodyum gruplar aras1 karsilastirmada istatistiksel olarak fark bulunmadi.
Preoksijenizasyon sonrasi ve intraoperatif donemlerdeki Na degerleri her iki grupta
da benzer seyir gosterdi ve onemli bir dalgalanma gdstermedi. Postoperatif 72. saatte
bazal degerlere ulasti.

Potasyum gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel olarak fark bulunmadi.
Intraoperatif donemlerdeki artis, Grup 50°de istatistiksel olarak anlamsiz olmasma
ragmen daha fazlaydi, uyandirma doneminde daha artti. Postoperatif donemde her iki
grupta da benzer bir seyir gozlenerek, intraoperatif donemlere gore anlamli hafif
disiisler oldu. Postoperatif 72. saatte bazal degerlere yaklast.

Calismamizda, intraoperatif donemde, anestezi uygulamasinin idame
doneminde %50 konsantrasyonda O, verilmesi ile, %30 konsantrasyonda O,
verilmesinden anlamli derecede daha yiiksek PaO, degerleri elde edildi. Bununla
birlikte, anestezinin sonlandirilmasi ve her iki gruba da aymi oranlarda
oksijenizasyona devam edilmesi ile hastalarin PaO, degerlerinde hizl (6zellikle Grup
%350’deki hastalarda) bir diisiis gozlendi. Postoperatif altinci saatte hem %50 hem de
%30 konsantrasyonda O, verilen hastalarin PaO, degerlerinin preoperatif degerlere
ulastig1 saptandi. Grup 50°deki hastalarin SaO, degerleri intraoperatif ve postoperatif
ilk bir saat icinde Grup 30’daki hastalarin SaO, degerlerinden daha yiiksek olmasimna
ragmen, PaO,’ye benzer sekilde, postoperatif 6. saatte bazal degerlere yaklastigi
gozlendi. Grup 50°deki hastalarin pH degerleri sadece yiiksek konsantrasyonda O,
verilen intraoperatif donemde daha diisiiktii ve serum potasyum seviyeleri pH ile
uyumlu degisim gosterdi. Ancak HCOs3;, BE ve PaCO; degerlerinde izlem yapilan
tim donemlerde benzer degisimler tespit edildi. Sonug¢ olarak, anestezi idamesi

esnasinda %30 O, + %70 N,O yerine %50 O, + %50 hava verilmesi ile sadece
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intraoperatif donem ve postoperatif ilk alt1 saat icerisinde daha iyi arteriyel
oksijenizasyon saglanabildigi, bunun yanisira hem postoperatif agr1 siddeti ve hem
de bulanti1 kusma insidanst bakimindan hasta konforunu anlamli derecede

degistirmedigini saptadik.
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