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GIRIS

Azotprotoksit (N,O), genel anestezide ugucu anesteziklere yardimci olarak ve
kisa siireli sedasyon saglamak amaciyla 150 yili askin bir siiredir kullanilmaktadir.
Fiziksel o6zelliklerinin iistiinliigli ve kardiyovaskiiler yan etkilerinin diisiik olmas1
nedeniyle uzun yillar ideal anestezik olarak kabul goren N,O’in kullanimu,
glinlimiizde giderek artan bir sekilde sorgulanmaktadir. N>O kullaniminin terk
edilmesi yoniindeki goriisiin temel dayanaklari; bilinen yan etkilerinden kaynaklanan
olumsuzluklar, uygun yeni ajanlarin klinik kullanima girmis olmasi ve diigiik akiml
anestezi tekniklerinin daha kolay ve giivenle uygulanabilmesi olarak siralanabilir (1-

3).

N2O kullaniminin derlenme donemine etkileri, agirlikli olarak postoperatif
bulanti-kusma (PBK) ekseninde ele alinmistir. Bu konuda c¢eligkili bulgular bildiren
cok sayida ¢alisma yapilmis ve sonuglari birbiri ile tam olarak rtiismeyen iki 6nemli
meta-analiz yaymlanmistir (4,5). Derlenme siiresi (6,7) ve kalitesi (8,9), N,O ¢ekilme
sendromu (10,11), titreme (12,13), bogaz agris1 (14,15), barsak fonksiyonlarinin geri
doniisii (16,17) ve farkinda olma (4,18) gibi derlenme donemine iliskin diger
Ozellikler sinirli sayida calismaya konu olmustur ve kismen celiskili bulgular
icermektedir. Anilan ¢aligmalar, derlenme doneminin bir ya da birka¢ unsuru iizerine
odaklanmis  ¢aligmalardir.  Azotprotoksitli ve azotprotoksitsiz —inhalasyon
anestezisinde derlenme Ozelliklerini kapsamli olarak arastiran ve karsilagtiran bir

caligmaya ise rastlanmamustir.

Calismamizda, azotprotoksitli ve azotprotoksitsiz minimal akimli anestezinin
derlenme oOzelliklerini  kapsamli olarak karsilagtirmayr ve konuya iligkin

belirsizlikleri azaltmay1 amacladik.



GENEL BILGIiLER

AZOTPROTOKSIT

Klinik Farmakoloji

N,O’in kesfi 1772 yilinda Joseph Priestley’e atfedilmistir. Humprey Davey
N,O inhalasyonuyla fiziksel agrinin giderebilecegini  farkederek, cerrahi
uygulamalarda kullanilmasimin avantaj saglayacagini belirtmistir. Horace Wells’in
1844°deki basarisiz bir uygulamasindan sonra cerrahi agrinin giderilmesinde
kullanimindan vazgecilmis, ancak Colton tarafindan 1865°’te yeniden kullanima

sokulmustur (19).

Fiziksel ve kimyasal ozellikler:

Anestezide kullanilan tek inorganik bilesiktir. Amonyum nitratin kontrollii bir
sekilde 1sitilmastyla olusur. N,O renksiz ve kokusuz bir gazdir; solunum yollarim
irrite etmez. Kaynama noktasi -8.5°C, molekiil agirligi 44°tiir. Buhar basinci oda
1s1sinda 50 atmosferdir. Kendisi yanict degildir; ancak 450°C’nin iizerinde azot ve
O;’ne ayrilarak yanmay1 kolaylastirir. Kanda erirligi ve kan-gaz dagilim katsayisi
[0.47] dusiiktiir. Bu 6zelligi, etkisinin hizli baglayip hizli sonlanmasini ve anestezinin

daha kolay kontrol edilebilmesini saglar (19).

Organ Sistemleri Uzerine Etkileri:

N,O dogrudan etkiyle miyokard depresyonuna neden olur; fakat, saglikli
bireylerde sempatik aktivitenin artis1 ile bu etki dengelenir. Ancak, koroner arter
hastalig1 ya da ciddi hipovolemisi olanlarda bu mekanizma yetersiz kalabilir. N>O

endojen katekolaminleri artirdig igin epinefrin kokenli disritmiler sik goriiliir.

Solunum sayisint artirir, tidal voliimii duigiiriir.



Serebral kan akimi ve serebral kan voliimiinii artirarak kafa-i¢i basingta hafif

ylikselme yapar; serebral oksijen tiikketimini de artirir.

Diger inhalasyon ajanlarinin tersine, nemli kas gevsemesi olusturmaz.

Renal ve hepatik kan akimini azaltir.

Muhtemelen kemoreseptdr triger zonun ya da medulladaki kusma merkezinin
uyarilmasina bagl olarak, postoperatif bulanti ve kusmaya neden oldugu

diistiniilmektedir.

Biyotransformasyon ve toksisite:

Derlenme sirasinda, N,O’in hemen hemen tiimii ekpirasyonla elimine edilir;
cok kiiciik bir kismi1 da deri yoluyla atilir. N,O, Bj, vitaminine bagimli olan
enzimleri ve Bj,’deki kobalt atomunu geri doniisiimsiiz bir bicimde okside ederek
inaktive eder. Bu enzimler, miyelin olusumu i¢in gerekli olan metionin sentetaz ve
DNA (deoksiribontikleik asid) sentezi i¢in gerekli olan timidilat sentetazdir. N,O’e
anestezik konsantrasyonlarda uzun siire maruz kalma, kemik iligi depresyonu
(megaloblastik anemi) ve ndrojenik yetersizlik (periferik noropati ve pernisiydz
anemi) ile sonuglanir. Olas1 teratojenik etkisi nedeniyle hamile hastalarda
kagmilmasi1 Onerilir. Ayrica, kemotaksisi ve polimorfoniikleer 16kositlerin

hareketlerini etkileyerek infeksiyonlara immiinolojik yanitlar1 da degistirebilir.

Ila¢ Etkilesimleri:

N;O’in MAK (minimum alveol konsantrasyonu) degerinin [104] yiiksek
olmasi, tam bir genel anestezik olarak kullanilmasimi onler; genellikle daha giiclii
volatil anesteziklerle birlikte kullanilir. %65 N,O, volatil anesteziklerin MAK
degerini yaklagik olarak %50 azaltir (20).



Olumlu Goriisler

N,O popiilaritesini etkisinin hizli baglamasina, kalp ve solunum depresyonu
yapict etkisinin ¢ok diisiik olmasina ve gii¢lii volatil anesteziklerin MAK degerini
onemli derecede azaltmasina borg¢ludur (19).

N,O uzun yillardan beri obstetride, dental cerrahide ve endoskopi gibi ¢esitli
girisimlerde sedasyon ve analjezi amactyla kullanilmaktadir.

Ameliyat sirasinda farkinda olmanin 6nlenmesi ve siddetli cerrahi uyariya bagh

spinal refleks hareketlerin baskilanmasi i¢in N,O’in temel bir ajan oldugu kanis1 da

yaygindir (3).

Olumsuz Goriisler

Coziiniirliigii azottan 35 kez fazla oldugu i¢in viicut doku ve bosluklarinda
havanin hapsoldugu tiim durumlarda kontrendikedir; ileus, pndmoensefali,
pndmotoraks, Ostaki borusu tikanikligi ve hava embolisi gibi bosluklarin igine
kolayca diflize olur. Uzun siireli batin ameliyatlarinda N,O’in gaz iceren alanlara
difiizyonu; barsak distansiyonuna, cerrahi kosullarin olumsuz etkilenmesine ve

barsak islevinin geri doniisiinde gecikmeye yol acar (16).

1970’lerden beri N,O’in hem normal hem de kafa-i¢i patolojisi olan bireylerde

indirekt vazodilatator etki ile kafa-i¢i basincini artirdigi bilinmektedir (19).

Koroner perfiizyonu bozulmus olan hastalarda N,O verilmesi, sol ventrikiil
diyastol sonu basincinda ikincil bir artis yaparak miyokard kontraktilitesinin belirgin
sekilde azalmasina neden olur. Bu nedenle, agir kalp hastalig1 ve latent miyokard

yetersizligi olan hastalarda N,O kullanimindan kaginilmasi gerekir (21).

Ratlarda yapilan ¢alismalarda N,O’in norolojik dokuya toksik etki yaptigi ve
bu etkinin GABA’erjik inhibisyonu artiran ilaclarla Onlenebildigi goOsterilmistir
(19).N,O’in EEG’de akut tolerans ile uyumlu degisikliklere neden olabilecegi de
bildirilmistir (22).



N;O, B, vitamini inaktivasyonu yoluyla hiicre fonksiyonlarina toksik etkilidir.
B, vitamini ile etkileserek metiyonin sentetazi inhibe etmesi, plazma homosistein
konsantrasyonunda yiikselme ile sonuglanir. Hiperhomosisteinemi ise koroner
hastalik ve serebrovaskiiler hastalik i¢in risk etmenidir (19). Metiyonin sentetazin
geri doniisiimsiiz inaktivasyonu, megaloblastik anemiye ve omurilikte subakut
kombine dejenerasyona da neden olabilir (23). Giinlimiizde N,O’in klinik
uygulamaya yeni girecek bir ajan oldugu diisiiniilecek olsa, kemik iligine toksik
etkisi nedeniyle kullanimina izin verilmeme olasiliini ¢ok yiiksek bulan yazarlar da

vardir (3).

Sonuglar1 birbiri ile tam olarak ortiismeyen iki dnemli meta-analize gore; ¢ok
acik olmamakla birlikte, PBK’da N,O’in de rolii oldugu diisiiniilmektedir. Daha 6nce
siddetli bulantt ve kusma Oykiisii olan tiim hastalarda N,O kullanimindan

kagmilmalidir (4,5).

DNA sentezinde kanitlanmig zararli etkileri nedeniyle, ilk iki trimesterdeki
gebe kadinlarda, in vitro fertilizasyonda ve bagisiklik sistemi baskilanmis hastalarda

kontrendike olarak kabul edilir (3,24).

Hayvan deneylerinde embriyotoksik ve teratojenik etkileri bulunmus olsa bile,
bu gaza eser miktarlarda kronik maruz kalinmasinin ameliyathane personeli i¢in
gercekten tehlikeli olup olmadigi konusu bilimsel olarak tartismalidir. Pek c¢ok
iilkede, calisma ortaminda bulunabilecek N,O konsantrasyonu i¢in izin verilen bir
esik deger belirlenmistir ve belli araliklarla yasal 6l¢lim zorunlulugu vardir.
Ameliyathane atmosferi i¢in izin verilen en yiiksek N,O konsantrasyonu iilkelere

gore 25-100 ppm arasinda degismektedir (3,25).

N,O’in spinal refleks hareketleri baskiladigina iliskin yaygin kaninin tersine,
yakin zamanlarda yayinlanan bir ¢alismada spinal motor noron eksitabilitesi lizerine

belirgin bir etkisi olmadig1 gosterilmistir (26).

N,O, ozonu nitrikoksit iireterek azaltir; bdylece kiiresel 1sinmaya katkida

bulunur. Anestezi, kiiresel N,O saliniminin %1’den daha azindan sorumludur (27).



Sonug¢ olarak; N,O’in yalnizca endike oldugu 6zel durumlarda kullanilmasi

Onerilebilir, ancak bilinen 6zel bir endikasyonu da yoktur.

AZOTPROTOKSITSIiZ MINIMAL AKIMLI ANESTEZI

Uygulamada premedikasyon ve intravendz indiiksiyon i¢in kullanilan yaklagim
rutindeki ile benzerdir. N,O kullanilmamasi nedeniyle analjezi gereksinimi 0,1-0,2
mg fentanil ya da 0,5 mg alfentanil ile karsilanabilir. Endotrakeal entlibasyon ya da
laringeal maskenin yerlestirilmesi ve hastanin halka sistemine baglanmasindan sonra
baslangi¢ taze gaz akimi 4 L/dk’ya (1 L/dk O,, 3 L/dk hava) ayarlanir. Taze gaz
konsantrasyonu olarak izofluran i¢in %2,5 v, sevofluran i¢in %3,5 v ve desfluran i¢in
%6 v standart ayarlar kullanilabilir. 10 dk sonra inspire edilen O, konsantrasyonu
yaklagik %40 v ve ekspire edilen anestezik konsantrasyonu izofluran ile %1,2-1,4 v,
sevofluran ile %2,2-2,4 v ve desfluran ile de %4,5-5 v olacaktir. Taze gaz akim hizi
10 dk sonra 0,5 L/dk’ya disiiriilebilir; bu sirada taze gazin oksijen konsantrasyonu
%67 v’e (0,3 L/dk O, ; 0,2 L/dk hava) yiikseltilmelidir. N,O’siz minimal akimli
anestezi sirasinda inspire edilen O, konsantrasyonunun siirekli izleminden
vazgecilemez. Gerekli ekspire edilen ajan konsantrasyonunu koruyabilmek i¢in akim
diistiriildiigiinde taze gazin izofluran konsantrasyonu %35 v’e, sevofluran
konsantrasyonu %5 v’e ve desfluran konsantrasyonu %8 v’e ¢ikartilmalidir. Bu taze
gaz ayarlarmin kullanildig: diistiniiliirse; inspire edilen O, konsantrasyonu olgularin
cogunda %35-45 v olurken, ekspire edilen anestezik konsantrasyonu da asagi1 yukari
MAK degerinde korunacak ve izofluran i¢in yaklasik %1,2 v, sevofluran ig¢in
yaklasik %2-2,2 v ve desfluran igin yaklasik %4,5-5 v olacaktir. Inhalasyon ajaninin
taze gaz konsantrasyonuna iliskin daha ileri uyarlamalarin, hastalarin bireysel

yanitina ve cerrahi isleme uygun sekilde yapilmasi gerekecektir (3).

Denitrojenasyon ve sistemin N;O’le doldurulmasi artik gerekmedigi igin
baslangigtaki yiliksek akim donemi 10 dk’da tamamlanabilir ve taze gaz akimi 0,5
L/dk’ ya indirilebilir. Ozellikle izofluran kullamldiginda, baslangic déneminin 10
dk’dan daha fazla kisalabilmesi olasi goriinmemektedir; ¢ilinkii, hedeflenen % 1,2 v

end-tidal konsantrasyon bu siirede saglanamaz ve baslangic déneminde daha fazla



anestezik ajan atilmasimna neden olacak kadar yiiksek taze gaz akimlar

kullanilmadikg¢a, akimin diisiiriilmesinden sonra bu konsantrasyon korunamaz (3,28).

N2O’in terk edilmesi, minimal akimli anestezide solutma sisteminin gazla
dolulugunu ¢ok daha iyi korudugu i¢in konvansiyonel anestezi makineleriyle bile

kapal1 sistemle kantitatif olmayan anestezi uygulamasina olanak saglar (3).

DERLENME OZELLIKLERIi

Derlenme Siiresi ve Kalitesi

Derlenme, erken devresi intraoperatif bakimi da kapsayan bir siirectir. Erken
derlenme siiresi; anestezinin sonlandirilmasindan itibaren spontan solunum,
ekstlibasyon, basit komutlar1 yerine getirebilme, adin1 ve adresini dogru sdyleme
(oryantasyon zamani) ve Aldrete derlenme skorunun 9 ve iistiine ¢ikma siiresi olarak

tanimlanabilir ve bu asamadan sonra hastalar servise gonderilebilir (29, 30).

Orta donem derlenmede hastalar oturtularak ayaga kaldirilir, sivi alimi baslatilir
ve taburcu edilmek i¢in hazirlanir. Orta donem derlenme siiresini geciktiren en
onemli nedenler, postoperatif agr1 ve bulanti-kusmadir. Uzamig erken ve orta donem

derlenme, ameliyatin maliyetini 6nemli 6l¢iide artirmaktadir.

Geg¢ donem derlenme ise hastalarin hastaneden taburcu edilmesiyle baslar ve
giinliik faaliyetlerine geri donmesiyle sonlanir. Hastalar preoperatif fizyolojik ve
psikomotor durumlarina tam olarak geri dondiigiinde tamamen derlenmis kabul edilir

(30).

Postoperatif Bulanti ve Kusma

Ameliyat sonrasi bulanti-kusma “kiigiik dev sorun” olarak tanimlanmistir.

Genel anestezi alan hastalarda goriilme sikligir ortalama %?20-30’dur. Postoperatif

kusma; gastrik icerigin akcigerlere aspirasyonuna, yara yerlerinin agilmasina ve



kanamalara, metabolik diizensizlige neden olur. Ozellikle giiniibirlik olgularda

hastaneden ¢ikisin gecikmesi ya da zorunlu yatis gibi istenmeyen durumlara yol agar.

Bulanti, 6glirme ve kusmanin dikkatli bicimde tanimlanmasi 6nemlidir. Bulanti
subjektif bir duygudur ve gozlemci tarafindan degil de hasta tarafindan
degerlendirilmelidir. Bu duygu en iyi sekilde “cikartma ile ilgili kas hareketi
olmaksizin kusma istegi’' olarak tanimlanabilir. Bulanti siddetli oldugunda salya
sekresyonu artar; vazomotor bozukluklar ve terleme eslik eder. Subjektif bir duygu
olan bulanti, beyin sapini etkilemesi gerekmeyen bilingli bir kortikal aktivite olarak
degerlendirilebilir. Ogiirmeyi kusmadan ayirt eden ozellik mide igerigi
cikartilmamasidir. Higbir mide igerigi ¢ikartilmazsa, ¢ikartma ¢abalar1 6glirme olarak
degerlendirilir. Hem 6glirmede hem de kusmada faringeal kas gevser, yumusak
damak yiikselir, diyafragma alcalir, respiratuvar gogiis ve abdominal duvar
kaslarinda spazmodik kasilmalar olur. Ogiirme ve kusma, “emetik epizod” seklinde
ortak bir terim ile de amlabilir. Ogiirme ve kusma beyin sap1 kokenli bir reflekstir,
bulantinin agreve olmus hali degildir; ¢iinkii bulanti olmadan da ortaya ¢ikabilir.
Bunun tersi de dogrudur. Bu baglamda; bulanti ve 6glirme-kusma ¢ogu zaman

baglantili olsa da, kendi baslarina da ortaya ¢ikabilir (31,32).

PBK’ya katkida bulunan etmenler asagidaki gibi siralanabilir:

Hastaya bagh etmenler:

PBK agisindan riskli olan hastalarin belirlenmesi i¢in Apfel ve ark. (33) 2002
yilinda dort degiskenli bir skorlama sistemi 6nermislerdir (Tablo I). Anilan skorlama

sistemi, 2006 yilina ait bir calismada da “kullanimi basit ve yararli” olarak

degerlendirilmistir (34)



Tablo I: Bulanti1 kusmaya yonelik basit risk skoru

Risk Etmenleri Skor
Kadin cinsiyet 1
Sigara igmeme 1

Daha dnceki ameliyatlarda bulanti-kusma ve/veya

tasit tutmast hastaligi
Ameliyat sonrasi opioid kullanimi 1
Risk etmenlerinin sayisi 4

‘Her risk etmeni PBK gériilme olastligint %20 oraninda artirir.
g g

Anestezik Etmenler:

Kullanilan ilaglari, intraoperatif hidrasyonu ve oksijen konsantrasyonunu igerir.
Kanitlar, anestezi sirasinda N,O kullaniminin 6nemli derecede PBK’ya katkida
bulundugunu gostermektedir (5). N,O’in kusma ile ilgili birkag reseptor sistemini
aktive ettigi gosterilmistir. Bunlar meduller dopaminerjik sistem, sempatik sinir
sistemi ve beyindeki opioid reseptorlerdir (35,36). Orta kulak basincindaki
degisimlerin yanisira, kapali bosluklara diflizyon sonucu barsak distansiyonu da

PBK’ya katkida bulunmaktadir (37,38).

Cerrahi Etmenler:

Operasyonun yeri, siiresi, pozisyon, agri, anestezi sonrasi s1vi alimi gibi bir ¢ok

etmen de PBK sikligini etkilemektedir (33).

Azotprotoksit Cekilme Sendromu

Uzun siire N,O verilen hastalarda ameliyat sonrasi konviilzan tipte motor
aktivite, hastay1 rahatsiz eden iisiime ve sikint1 hissi ile karakterize bir tablo ortaya
cikabilmektedir. Ortaya ¢ikan tablonun mekanizmasi, uygulama sirasinda N,O’e
fiziksel bagimlilik olugmasi ve girisim sonunda bu maddenin kesilince bir ¢ekilme

sendromu ortaya c¢ikmasiyla aciklanmaktadir. Hastaya subanestezik dozda N,O



verilmesinin durumu diizeltmesi bu goriisii desteklemektedir. Dolantin de bu durumu

diizeltebilmektedir (39).

Dzoljic ve ark. (40) anestezik dozda N,O’le kisa (25 dk) ve uzun siireli (48
saat) soluttuklar1 ratlarda yaptiklar1 arastirmada, uzun siireli solutma sonrasi geri
cekilmesi olan ratlarin beyin hiicrelerinde ve subkortekslerinde beta-endorfin
diizeylerinin diistiiglinii gostermislerdir. N>O geri ¢ekildiginde beta-endorfin
diizeyinin diisiisli, noral eksitasyonlar ve diger geri c¢ekilme belirtileri ile iligkili

olabilir; opioid ilaglarin tedavi edici etkisi de, bu iliskiyi desteklemektedir.

NOy’in akut toleransa neden oldugu, insanlarda EEG calismalar1 ile de

gosterilmistir (10).

Postoperatif Titreme

Genel anestezi sonrasi titreme, derlenme doneminde %6,3-66 oraninda
goriilmektedir. Titremeden sorumlu etmenler; ameliyat sirasindaki hipotermi, 1s1
kaybi, ameliyat sonrasi agri, bazi anestezik ilaglarin dogrudan etkisi, solunumsal
alkaloz, spinal refleks aktivitenin erken donmesi ve artan sempatik aktivite olarak
stralanabilir (41).

Anestezi sonrasi titremenin nedeni tam olarak agiklanamamistir. Titreme,
genelde hipotermiye yanit olarak tonik-klonik tipte kas aktivitesi artisi olarak
tanimlanir. Ancak, ameliyat sonrasi donemde kas aktivitesi artist normotermiyle
birlikte de goriilebilir. Bu yiizden ameliyat sonrasi titreme iki gruba ayrilabilir. Tlki,
ameliyat sirasinda hipotermiye fizyolojik yanit olarak olusan ve 1s1 korunmasina
katkida bulunan  vazokonstrilksiyon ile ilgili titremedir. Ikincisi ise
vazokonstriiksiyon ya da 1s1 korunmasi ile ilgili olmayan titremedir. Is1 korunmasina

yonelik olmayan titremenin mekanizmasi agik degildir (42).
Anestezik ilaglar titreme esigini diisiirerek, hastayr ameliyat sirasinda

titremeden korur. Ancak, ameliyat sonrast anestezik ajanlarin  plazma

konsantrasyonunun diismesi ile titreme ortaya c¢ikabilir. Ameliyat sonrasi donemde
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hastalarin santral 1silar1 ameliyat Oncesi doneme gore daha diisiiktiir ve

vazokonstriiksiyon goriiliir (43).

Genel anestezi sonrasi titreme; yara kenarlarinda da kas aktivitesine neden
olarak agrinin siddetlenmesine, oksijen tiiketiminin %100-600 oraninda artmasina,
g0z-i¢i ve kafa-i¢i basinglariin yiikselmesine neden olur. Ayrica; kalp debisinde,
CO, iretiminde ve dakika ventilasyonunda artisa ve miks vendz oksijen
satlirasyonunda diigmeye yol agarak, ameliyat sonrasi morbidite ve mortaliteyi de

artirir (41).

Bogaz Agrisi

Endotrakeal genel anestezi sonrast bogaz agris1 goriilme sikligi %14,4-50°dir.
Bu semptom, tlipiin mekanik basisina, kaf basincinin yiiksek olmasina ve kuru hava
solutulmasina baglanmistir. Kaf basinct 40 cmH,O’yu astiginda kapiller kan akimi
engellenmekte, bu da trakeal hasara neden olmaktadir. Basing 25 cmH,0O’yun altina
diistiigiinde ise aspirasyon riski olusmaktadir. Onerilen kaf basinci 25-40 cmH,O

arasindadir (44).

N,O endotrakeal tiip kafina difiize olur, onu genisletir ve basincini artirir.
Ahmad ve ark. (45), N,O ile genel anestezi verilen hastalarda hava ile sisirilmis kaf
basincinin bir saat boyunca yiikselerek 47,5+7,3 cmH,QO’ya eristigini gdstermislerdir.
Combes ve ark. (14) da ekstilbasyon sonrast fiberoptik bronkoskopla
degerlendirdikleri hastalarda, trakeal hasar ile bogaz agris1 arasinda iliski bulmuslar

ve N,O’in kaf basincin artirarak bogaz agrisina neden oldugu sonucuna varmiglardir.
Barsak Fonksiyonlarinin Derlenmesi
Cerrahi teknik, travma, anemi, malnutrisyon, infeksiyon, elektrolit dagilimi ve
stres hormonlar1 gibi bir ¢ok etmen ameliyat sonrasi barsak fonksiyonlarinin

gecikmesinden sorumlu tutulmaktadir. Ayrica daha az olmak iizere, anestezide ve

agr1 tedavisinde kullanilan ilaglarin da etkisi vardir (46).
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Genel anestezi sirasinda N,O’in kandan i¢i hava dolu kapali bosluklara
difiizyonu nitrojenin disariya difiizyonundan ¢ok daha hizlidir. N,O’in yol a¢tig
barsak siskinligi, kontraktiliteyi azaltarak ve intestino-intestinal reflekse neden olarak
barsaklarin kanlanmasii bozar (38). Ayrica, karin-i¢i ameliyatlar1 zorlagtirir ve
barsaklara daha fazla elle miidahale zorunlulugu yaratir; bu durum, barsak
fonksiyonlarinin daha da bozulmasina katkida bulunur. Fonksiyonu bozulmus
barsaklardan elektrolit ve su sekresyonu da olur. Sonugta, operasyon sonrasi IV
tedavi gereksiniminin uzamasi ve olagan agizdan beslenmeye gegcisin gecikmesi

kaginilmaz olur (47).

Farkinda Olma

Genel anestezi sirasinda farkinda olma ciddi bir travmadir. Erigkinlerde
goriilme sikligr 9%0,1-0,2 arasindadir. Cok merkezli kapsamli bir c¢alismada; kas
gevseticinin kullanildigi durumlarda siklik %0,18 iken, kas gevsetici kullanilmadig:
zaman %0,1 olarak bulunmustur. Travma gibi hemodinaminin bozuldugu ve
anestezik konsantrasyonunun diistiigii durumlarda, sezaryen ve kardiyovaskiiler
cerrahiye yonelik anestezi uygulamalarinda risk daha yiiksektir (48). Kadin cinsiyet,
laringeal maske kullanimi, total intravendz anestezide ilacin plazma diizeyinin
yetersiz olmasi ve yinelenen entiibasyon girisimleri de riski artiran diger etmenlerdir

(49).

Tramer ve ark. (50) 24 c¢alismay1 iceren meta-analizlerinde, 7 calismada
belirtilen farkinda olma sonuglarini degerlendirerek, eriskinlerde N>O’in farkinda
olma flizerine azaltict etkisi oldugunu gostermislerdir (18). N,O’in farkinda olmay1
azaltic1 etkisi, ekspirasyon sonu konsantrasyonunun diger anesteziklere gore daha

ongoriilebilir olmasi ve hafizay1 daha fazla baskilayici 6zelligi ile agiklanmaktadir.

Ameliyat sirasinda farkinda olmay1 onleyecek yaklasimlardan bir digeri ise
inhalasyon anestezigi konsantrasyonunun 0,4-0,5 MAK arasinda korunmasidir (51).
Anestezik gereksinimi hastalar arasinda biiylik farklilik gosterdiginden, yeterli
anestezi derinligini saglamak i¢in gerekli konsantrasyonun 0,5-2 MAK arasinda

degistigi de bilinmektedir (39). Ameliyat sirasinda farkinda olmayi azaltmada
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premedikasyon da onemli bir etmendir (51). Baum, N,O’siz minimal akimli anestezi
uyguladigi 2700 olguda ekspire edilen anestezik konsantrasyonunu 1 MAK civarinda

korudugunu ve higbir olguda farkinda olma sorunu ile karsilagsmadigini bildirmistir

3).

DiGER ILACLAR

Desfluran

Desfluran; diisiik ¢oziiniirliigii ve viicutta énemsiz oranda metabolize olmasi
nedeniyle diisiik akimli tekniklerde tercih edilen yeni bir volatil anesteziktir (52).
Desfluranin yapist izofluraninkine ¢ok benzer; tek fark, izofluranin kloriir atomu
yerinde bir florin atomu bulunmasidir. Keskin kokusu ve hava yolu irritasyonuna yol
acmasi, desfluranm1 ¢ocuklarda maske indiiksiyonu i¢in uygun bir ajan olmaktan
uzaklastirir (52)

Klinik konsantrasyonlarda kalp hizin1 etkilemezken, hizla % 7’nin {izerine
cikarildiginda sempatik aktiviteyi artirarak kan basinct ve nabiz sayisinda
yiikselmeye neden olur. izoflurandan farkli olarak, koroner kan akimini artirmaz

(39).

Derlenme siiresi kisadir; izofluran ile gozlenen siirenin yaklagik yaris1 kadardir.
Bu ozelligi, azotprotoksitinkinden [0,47] bile daha az olan kan/gaz dagilim
katsayisina [0,42] baglanir (20).

Desfluran, diger volatil anesteziklere gore kuru karbondioksit absorbanlar ile
onemli diizeyde daha fazla etkileserek CO (karbonmomonoksit) olusumuna yol acar
(39). Kuru absorbanin degistirilmesi ya da kalsiyum hidroksit kullanilmasi CO
zehirlenmesi riskini en aza indirir (53). Absorban igerigindeki nemliligin korunmasi,
diisiik akimli anestezi tekniklerine 6zgii bir {istiinliiktiir. Karbondioksit absorbani
yeterli miktarda nem igerirse desfluran kullanildiginda CO olusumu riskinde

kesinlikle bir artis olmaz (3).
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Ciddi hipovolemi, malign hipertermi ve intrakraniyal hipertansiyonda

kontrendikedir.

MAK degeri ¢esitli deneklerde %5,7-10 arasinda, insanda O, i¢inde %6-7,25
ve %60 N,O ile %4 olarak bulunmustur (20).

Remifentanil

Klinik kullanimi, 1996’da ABD’de onaylanan p reseptor agonistidir; etkisi hizli
baslayan ve hizli sonlanan giiclii bir analjezi saglar (54). Diger piperidin
tiirevlerininkinden farkli olarak, kanda ve baska dokulardaki nonspesifik esterazlarla

metabolize edilmesine olanak taniyan bir ester bagi vardir (55).

Remifentanilin volatil anestezik dozunu %60, propofol dozunu ise %40-50

oraninda azaltabildigi gosterilmistir (56).

Remifentanil 2 pg kg'’lik doza kadar sistemik kan basinci ve kalp hizinda ¢ok
az degisiklige neden olur. Baska ilaglarla birlikte kullanildiginda kan basincinda
onemli bir diisgmeye neden olabilir; bu durum biiyiik oranda bradikardiden
kaynaklanir ve hastalara 6nceden antikolinerjik verilerek onlenebilir (57).

Remifentanilin diger p-opioidlere birincil istiinliigl, infiizyon kesildikten

sonraki 10 dk i¢inde yeterli spontan solunum olanagi saglamasidir (58).

Kafa-i¢i basinci hafifce artmis hastalarda basariyla kullanilmistir (59).

indiiksiyonda IV bolus 1 pg kg™, idamede ise 0,1-1,0 pg kg™'dk™ infiizyon seklinde

kullanilmast 6nerilmektedir (60).
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GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Pamukkale Universitesi Tibbi Etik Kurulu onayr ve bir giin
onceden hastalarin yazili izinleri alindiktan sonra, Egitim Uygulama Aragtirma
Hastanesi Ameliyathaneleri’nde Temmuz 2004-Nisan 2005 tarihleri arasinda

gerceklestirildi.

Prospektif, randomize ve kor olarak tasarlanan caligmada; yaglart 37-70
arasinda degisen, elektif jinekolojik operasyon geciren ve ASA I-II fiziksel

durumunda olan 60 hasta yer ald.

Olmas1 gerekli normal viicut agirliginin %20’sini asan, PBK, tasit tutmasi,
alkol ya da ilag kdtiiye kullanimi ve narkotiklere duyarlilik dykiisii olan, karaciger ya
da bobrek yetmezligi bulunan, preoperatif donemde periferik viicut 1sis1 37,5 °C’nin
tizerinde ya da 36,5 °C’nin altinda olan olgular, gebe ya da emziren hastalar ¢aligma

dis1 birakildi. Calisma sirasinda profilaktik antiemetik tedavi verilmedi.

Tiim hastalara standart olarak ameliyattan 1 saat dnce midazolam IM (0,1 mg

kg™) ve atropin IM (0,01 mg kg™) ile premedikasyon uygulandi.

Calismamizda Drager Cicero anestezi makinast kullanildi. Hastalarin
ameliyathane salonuna kabuliinden 6nce anestezi devrelerinin kagak kontrolii ve gaz
monitdrlerinin kalibrasyonu yapildi; ameliyat masasina termal blanket yerlestirilerek
1s1s1 37 °C olarak ayarlandi. Ameliyat odast ve derlenme iinitesinin 1sis1 22-24°C

arasinda tutuldu.

Ameliyat masasina alian hastalara damar yolu agildiktan sonra 10 ml kg™ saat
"ten Ringer Laktat ile infiizyona baslandi; intravendz soliisyonlarm soguk
olmamasina dikkat edildi ve gerekirse 1sitilarak verildi. Elektrokardiyografi (EKG),
noninvaziv arteryal kan basinci ve periferik oksijen satiirasyonu (SpO;) monitdrize
edildi. Postoperatif agr1 kontrolii amaci ile preoperatif donemde lomber epidural
kateter takildi. 10 L dk™ %100 O, ile 1 dk preoksijenasyonun ardindan propofol 2
mg kg™ ile IV indiiksiyon yapildi. indiiksiyonla birlikte yiikleme yapilmadan 0,25 pg
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kg dk” hizinda remifentanil infiizyonuna baslandi. Cis-atracurium 0,2 mg kg iV
verildikten 2 dk sonra trakeal entiibasyon gerceklestirildi; trakeal tiipiin kafi hava ile
25 cmH,0 basing olusturacak kadar sisirildi. Trakeal tiip ile Y konnektor arasina gaz
ornek hatt1 baglanarak; inspiratuvar O, fraksiyonu (FiO;), soluk sonu karbondioksit
konsantrasyonu (etCO,), inspiratuvar (Figes) ve soluk sonu desfluran

konsantrasyonlari (Fetges) monitorize edildi.

Hastalar rasgele hazirlanan say1 tablosuyla iki gruba ayrildi:

Grup [; yiiksek akim déneminde 2 L dk! O, ve4 L dk™! N,O karisimi i¢inde
desfluran % 5 v degerinden baslands, ilk 10 dk sonunda taze gaz akimi 0,5 L dk™
(300 ml dk™' O, - 200 ml dk™ N,O) diizeyine diisiiriildii.

Grup II; yiiksek akim déneminde 2 L dk™ O, ve 4 L dk' tibbi hava karisim
icinde desfluran % 5 v degerinden baslandi, ilk 10 dk sonunda taze gaz akimi 0,5 L
dk™ (300 ml/dk O,- 200 ml hava) diizeyine diisiildii.

Her hasta oOzelinde yeterli anestezi derinligini saglamak igin desfluran
konsantrasyonunda gerekli degisiklikler yapildi. Anestezi derinligi; kan basinci, kalp
hizi, hareket, gozyast ve terleme ile degerlendirildi. Kalp hiz1 40 atim/dk’nin altina
diistiigiinde atropin, sistolik arter basinct 80 mmHg nin altina distiigiinde ise
intravendz sivi ve gerekirse efedrin ile tedavi planlandi. Operasyon boyunca FiO,
%30’un iizerinde, etCO, de 35-40 mmHg arasinda korundu. FiOy’nin %30 ve
SpO>’nun %95’in altina inerek sebat etmesi ya da etCO,’in 40 mmHg nin {izerine

cikarak sebat etmesi durumunda yiiksek taze gaz akimina doniilmesi planlandi

Kan basinci, kalp hizi, ortalama arter basinci, Figes ve Fetges degerleri;
entiibasyondan Once, entiibasyondan sonra, 5, 10, 15, 20, 25, 30, 40, 50, 60, 70, 80,
90 ve 100. dk’larda, ekstiibasyondan once ve ekstiibasyondan 5 dk sonra kaydedildi.
Trakeal tiip kaf basinci Riisch manomometre ile 0, 30, 60, 90 ve 100. dk’larda elle
Olciilerek kaydedildi; trakeal hasardan kaginmak amaci ile kaf basincinin 40 cmH,0
sinirin1 agmasina izin verilmedi. Cerrahi ekibe barsaklarin siskinligine bagl bir

operasyon giicliigii olup olmadigi soruldu ve yanitlart kaydedildi. Ameliyat bitimine
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yaklagik 5 dk kala taze gaz akimi 6 L dkya yiikseltildi, vaporizor ayar1 giderek
azaltildi ve son cilt siitiirline baslandiginda tiim anestezikler aynm1 anda kesilerek
spontan solunum donene degin %100 O, ile kontrollii solunuma devam edildi..
Spontan solunum yeterli diizeye (tidal volim > 4 ml dk') ulastiginda trakeal

ekstiibasyon uygulandi.

Derlenme {initesine alinan hastalara 2 L dk' nazal O, verildi. Gz a¢gma, basit
komutlar1 yanitlayabilme, oryantasyon (bulundugu yeri ya da dogum giiniinii dogru
sOyleyebilme) ve Aldrete skoru > 9 olmasi (Tablo II) “erken derlenme” olarak
degerlendirildi. Hastalarin titreme, bulanti-kusma, agr1 skorlar1 ve bogaz agrisi olup
olmadig1 belirlendi. Kayitlar hastalara hangi anestezi yontemi uygulandigini

bilmeyen. derlenme hemsiresi tarafindan yapildu.

Tablo I1:Aldrete derlenme skalasi

Puan
Renk
Pembe 2
Soluk 1
Siyanotik 0
Solunum
Derin soluk alip oksiirebiliyor 2
Yiizeyel solunum fakat gaz degisimi yeterli 1
Apne ya da obstriiksiyon 0
Dolasim
Kan basinci degisikligi normalin %20’si kadar 2
Kan basinci degisikligi normalin %20-50’si kadar 1
Kan basinci degisikligi normalin %50’sinden fazla 0
Biling
Uyanik, canli, oryante 2
Uyandirilabiliyor, fakat kisa siirede tekrar uyuyor 1
Reaksiyon yok 0
Aktivite
Tiim ekstremiteler hareketli 2
iki ekstremite hareketli 1
Hareket yok 0

Titreme skoru (TablollIl) derlenme tinitesine varista ve 1, 2, 3, 4, 5, 10, 20, 30
ve 60. dk’larda degerlendirildi. Postoperatif titreme siddeti 3’e ulastiginda, meperidin

20 mg IV verilmesi planlandi.
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Tablo III: Titreme skalasi

Puan
Titreme yok 0
Titreme yok, fakat periferik vazokonstriksiyon, piloereksiyon ya da bagka 1
neden olmaksizin periferik siyanoz mevcut
Bir kas grubunda belirgin aktivite
Birden ¢ok kas grubunda belirgin aktivite 3

Tiim viicut kaslarinin etkilendigi siddetli kas aktivitesi

Onbir noktali sayisal agr1 derecelendirme skalasi’na (SADS) (TabloIV) gore
hastalardan agr1 siddetini 0-10 arasinda sayisal olarak puanlamalar1 istendi. Agri
skoru kayitlar1 derlenme {iinitesine giriste, 5, 10, 15, 20, 25, 30, 45. ve 60.dk’larda
yapildi. Agr1 skoru 3 ya da daha yiiksek, kan basinct 90/60 mmHg nin istii ve
solunum normal olmak kosuluyla; postoperatif analjezi i¢in standart olarak epidural

kateterden segment basina hesaplanan voliim i¢inde 3 mg morfin verildi.

Tablo IV: Sayisal agr1 derecelendirme skalasi

Agn En koti
yok agr1
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Bulanti yakinmasinin siddeti 0 ile 10 cm arasinda derecelendirilen viziiel
analog skala (VAS; Tablo V) ile; kusma ise “var” ya da “yok” seklinde
degerlendirildi. Derlenme iinitesindeki 2 saat boyunca gozlenen bulanti ve kusma
“erken PBK”, 2-24 saat boyunca serviste gozlenen bulant1 ve kusma ise “ge¢ PBK”
olarak tanimlandi. Yirmidort saatlik gézlem siiresince iki ya da daha fazla bulanti-
kusma atag1 goriilen hastalara antiemetik olarak metoklopromid 10 mg IV verilmesi,
30 dk iginde yinelemesi durumunda droperidol 1,25 mg IV verilmesi, buna da yeterli

yanit alinamadiginda ondansetron 4 mg IV verilmesi planlandi.

Tablo V: VAS’a dayah bulanti1 skalasi

0 (0-1) 1(1-4) 2 (4-7) 3(7-10)

Bulant1 yok Hafif bulanti Orta bulanti Siddetli bulanti
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Aldrete skoru 9’a ya da {istiine ¢ikan, bulanti-kusma sorunu olmayan, agri
skoru 3 ya da altina inen ve derlenme {initesinde 2 saati tamamlayan hastalar;
“ameliyat sirasinda olanlar1 animsama, farkinda olma ya da riiya gérme” gibi bir olay
yasaylp yasamadiklari sorulduktan sonra servise gonderildi. Barsak hareketlerinin
geri doniis siiresi ve agizdan 1000 ml’den fazla sivi ile beslenmeyi tolere etmeye

basladiklar siire kaydedildi.

Istatistiksel Degerlendirme

Calismanin basinda yapilan power analizi sonucunda; Aldrete skorunun 9’a ulasma
stiresine gore yapilan degerlendirmede “SD %20, power %95, p<0.05” i¢in uygun
orneklem sayis1 her grup icin 30 hasta olarak belirlendi. Istatistiksel incelemeler
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0 bilgisayar programi
ile yapildi. Verilerin degerlendirilmesinde, tanimlayici istatistiksel ydntemlerin
yanisira; niceliksel degiskenlerin karsilastiriimasinda normal dagilim gosteren veriler
icin Student-t testi, normal dagilim gostermeyen veriler i¢in Mann Whitney U testi
ve niteliksel degiskenlerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare ve Fisher’s Exact Ki-Kare
testleri kullanildi. Veriler “Ort.£SD” olarak gosterildi; p<0,05 degeri, anlaml
farklilik olarak kabul edildi
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Gruplar; yas, agirlik, boy, ASA fiziksel durum, ameliyat siiresi ve ameliyat tipi

BULGULAR

acisindan benzerdi (Tablo VI).

Tablo VI: Demografik ozellikler (Ort. = SD)

Grup I Grup II

(n=30) (n=30)
Yas (y1l) 48,27+ 7,28 49,37+ 7,47
Boy (m) 1,59 £ 0,04 1,61+ 0,06
Kilo (kg) 62,80+ 7,22 65,77+ 10,21
ASA fiziksel durum (I/IT) 18/12 16/12
Ameliyat siiresi (dk) 97,06 + 1,99 98,10+ 2,17
Ameliyat Tipi: TAH BSO*/ VAH BSO** 13/17 16/14

*TAH/BSO: Total abdominal histerektomi/bilateral salpingo-ooferektomi
**VAH/BSSO: Vaginal histerektomi/bilateral salpingo-ooferektomi

Sistolik kan basinci (SKB) degerleri bakimindan; kontrol dl¢timiinde gruplar
benzer oldugu halde, indiiksiyon sonrasindan baslayarak ekstiibasyon 6ncesine degin
tiim Ol¢limlerde Grup I’deki degerler Grup II'ye gore daha diisiik bulundu (p<0.05).
Ekstiibasyon Oncesi ve sonrasi dl¢iimlerde ise gruplar arasinda farklilik yoktu (Sekil

1, TabloVII).

(mmHg)
140
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o (0 015
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S. S. 0. S.

Sekil 1: SKB degerleri (mmHg) (Ort. = SD)

20



Tablo VII: SKB degerleri (mmHg) (Ort. = SD)

SKB Grup I Grup II
Kontrol 120,56 + 4,53 120,12 £4,10
Indiiksiyon sonrasi 95,67 £4,56* 100,23 £ 4,12
Entiibasyon sonrasi 100,76 + 5,54* 105,90 + 4,76
5.dk 102,75 £ 4,54* 106,20 + 4,35
10. dk 100,67 + 4,32* 104,41 + 3,50
15. dk 100,54 + 4,78* 104,51 + 3,73
20. dk 101,89 + 4,05* 105,34 £ 3,05
25. dk 103,00 £ 5,98%* 106,32 £ 4,63
30. dk 104,54 + 4,54* 107,40 £ 3,54
40. dk 102,00 £ 4,32* 105,70 £ 3,14
50. dk 104,15 £5,13* 108,00 + 4,76
60. dk 103,00 + 4,43* 107,00 + 4,25
70. dk 104,23 + 5,34%* 107,54 £ 4,74
80. dk 104,89 +4,23* 108,00 + 3,64
90. dk 105,32 £ 5,32%* 108,12 £ 4,31
100. dk 102,89 £ 5,67* 107,09 £ 4,78
Ekstiibasyon oncesi 110,78 + 4,67 112,70 + 3,56
Ekstiibasyon sonrasi 116,87 £ 5,23 117,05 + 4,67

<0,05

Diyastolik kan basinci (DKB), ortalama arter basinct (OAB) ve kalp atim hizi

(KAH) degerleri bakimindan; gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmadi ( Sekil 2-4 ,TabloVIII-X).
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Tablo VIII: DKB degerleri (mmHg)(Ort. = SD)

DKB Grup I Grup II
Kontrol 77,90 £ 4,98 75,34 £4,23
indiiksiyon sonrasi 66,50 + 4,34 69,56 + 3,56
Entiibasyon sonrasi 70,67 £ 4,34 72,50 £ 3,31
5. dk 69,45 + 4,90 72,00 + 3,73
10. dk 69,00 + 4,78 71,50 £ 4,61
15. dk 68,76 £ 4,12 71,00 £ 3,54
20. dk 67,50 £ 4,17 70,00 £ 3,62
25. dk 67,00 + 4,45 69,50 £ 3,75
30. dk 66,56 + 3,89 69,00 £ 3,26
40. dk 65,95 £ 4,66 68,50 + 3,85
50. dk 65,23 £4,76 67,54 £ 4,25
60. dk 65,34 £ 4,59 67,34 4,11
70. dk 64,96 + 4,31 67,14 £3,45
80. dk 65,23 + 4,67 67,00 £ 3,88
90. dk 64,78 + 4,31 66,87 £ 3,24
100. dk 64,50 + 4,12 66,56 £ 3,06
Ekstiibasyon oncesi 66,86 £4,45 68,86 £4,12
Ekstiibasyon sonrasi 69,50 + 3,55 69.89 + 3,78
(mmHg) ——Grupl —a—Grupll
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Tablo IX: OAB degerleri (mmHg) (Ort. + SD)

OAB Grup I Grup II

Kontrol 91,56 £4,56 90,03 £4,96
Indiiksiyon sonrasi 80,87 + 5,25 82,12 +5,75
Entiibasyon sonrasi 81,12 +4,75 83,80 £4,56
5. dk 81,00 £4,12 83,50 £ 3,16
10. dk 80,50 £ 4,21 82,00 £3,44
15. dk 79,50 £ 5,22 81,00 £ 4,44
20. dk 79,00 + 4,33 80,50 £ 3,24
25. dk 78,50 £ 4,50 80,00 £ 3,16
30. dk 78,00 £ 3,97 79,50 £ 3,22
40. dk 77,50 £ 4,16 79,00 £ 3,83
50. dk 77,50 £ 4,50 79,00 £ 3,45
60. dk 77,00 + 3,89 78,50 £ 3,18
70. dk 76,50 £ 4,20 77,00 £ 3,77
80. dk 76,30 £ 5,38 77,50+ 4,11
90. dk 76,00 £ 4,36 77,00 + 3,98
100. dk 75,50 £ 4,44 76,50 + 3,56
Ekstiibasyon oncesi 80,00 £ 4,15 79,50 + 3,47
Ekstiibasyon sonrasi 84,50 + 5,23 82,50 + 3,17
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Tablo X: KAH degerleri (atim/dKk) (Ort. £ SD)

Kalp Hiz Grup 1 Grup 11

Kontrol 88,20 +4,89 88,90 £ 4,90
indiiksiyon sonrasi 74,40 £ 4,56 76,73 3,22
Entiibasyon sonrasi 76,21 £4,87 78,56 £ 4,40
5. dk 75,10 £ 4,79 77,67 3,27
10. dk 73,56 £ 4,50 75,54 £3,34
15. dk 73,34 + 4,43 75,34 £3,22
20. dk 74,63 + 4,66 75,20 £ 3,35
25. dk 72,35+4,77 74,56 + 3,68
30. dk 73,20 £ 5,48 75,23 +£4,49
40. dk 72,54 £ 4,54 74,12 £ 4,41
50. dk 71,12 £ 4,23 73,67 £ 4,23
60. dk 70,20 + 4,75 72,50 +£ 4,44
70. dk 71,20 + 4,84 73,60 £ 4,62
80. dk 70,35 + 5,53 72,50 £ 4,85
90. dk 69,34 £ 4,16 71,89 + 3,82
100. dk 73,78 £ 4,27 74,32 £ 3,45
Ekstiibasyon oncesi 76,34 + 4,58 75,65+ 3,97
Ekstiibasyon sonrasi 79,12 + 4,99 78,40 + 3,50

Figes ve Fetges degerleri; entiibasyon Oncesinden baslayarak 100. dk 6l¢iimiine

degin Grup I’de Grup II’den belirgin sekilde diisiik seyretti (p<0.001), ekstiibasyon

oncesinde bu fark azaldi (p<0.05) ve ekstiibasyon sonrasi 6l¢iimde ise kayboldu

(Sekil 5-6, TabloXI-XII).
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Tablo XI: Figs degerleri (% v) (Ort. £ SD)

Figes Grup I Grup II
!(ontrol 0 0
Indiiksiyon sonrasi 3,2+0,2 4,8 £0,2%*
Entiibasyon sonrasi 3,9+0,2 5,8 +0,1**
5. dk 3,5+0,3 5,0 £0,2%*
10. dk 34403 5,0 £0,2%*
15. dk 34+0,2 4,9 £ 0,2%*
20. dk 34+0,2 4,8 £0,2%*
25. dk 34+0,3 4,8 £0,2%*
30. dk 33+0,1 4,8 £0,1%*
40. dk 3,3+0,2 4,8 £0,1%*
50. dk 3,3+0,2 4,7 £0,2%*
60. dk 3,3+0,3 4,6 £0,2%*
70. dk 3,3+0,2 4,5+ 0,2%*
80. dk 32+0,2 4,4 +0,2%*
90. dk 32402 42 +0,2%*
100. dk 3,0+0,1 4,0 £0,1%*
Ekstiibasyon oncesi 22+0.2 2,8 +0,2%
Ekstiibasyon sonrasi 0,1 £0,3 0,2+0,1
*0<0,05 **p<0,001
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Tablo XII: Fetg.s degerleri (% v) (Ort. £ SD)

Fetges Grup I Grup 11
!(ontrol 0 0
Indiiksiyon sonrasi 2,8+0,2 4,0 £0,2%*
Entiibasyon sonrasi 3,8+0,2 5.6 £0,2%*
5. dk 3,4+0,3 49 40,1%*
10. dk 3,3+0,2 4,9 +0,1%*
15. dk 3,3+0,2 4,8 +0,1%*
20. dk 32402 4,7 +0,1%*
25. dk 32+ 0,1 4,7+ 0,1%*
30. dk 3,2+0,2 4,7+ 0,2%*
40. dk 32403 4,7 +0,2%*
50. dk 3,2+0,3 4,6 £ 0,2%*
60. dk 32+0,2 4,6 £0,1%*
70. dk 32403 4,4 +0,1%*
80. dk 3,1+£0,2 4,4 +0,1%*
90. dk 3,1£0,2 4.1+£0,2%*
100. dk 2,8+0,3 3,9 +£0,2%*
Ekstiibasyon oncesi 2,1+0,2 2,6 +0,1*
Ekstiibasyon sonrasi 0,7+0,3 0,9+0,2

%<0,05, **p<0,00]

Kaf basinci degerleri; Grup I’de Grup II’ye gore 30, 60, 90. dk ve ekstiibasyon
oncesi Ol¢limlerde daha yiiksek bulundu (p<0,05) (Sekil 7, Tablo XIII)

mH20
3(; ) ——Grup | —8—Grup II .

30

25 A

20 A

15 A

10 A

0 T T T T \(dk)
Ent.s. 30dk 60dk 90dk Eks.0.

Sekil 7: Kaf basinci degerleri (cmH,0) (Ort. = SD)

26



Tablo XIII: Kaf basinci degerleri (cmH,0) (Ort. = SD)

Kaf basinci Grupl Grupll
Entiibasyon sonrasi
0. dk 25,00 + 0,00 25,00 + 0,00
30. dk 30,13 £ 0,30* 25,57+ 0,93
60. dk 35,50 £ 0,92* 26,07 £ 0,48
90. dk 40,30 + 1,16%* 27,53 £ 0,48
Ekstiibasyon Oncesi 40,00 £ 0,00%* 27,77 £0,22
#<0.05

Barsak siskinligine bagli operasyon gii¢liigli goriilme sikligi; Grup I’de Grup
II’ye gore onemli diizeyde yiiksek bulundu (p<0,001) (TabloXIV).

Tablo XIV: Barsak siskinligine bagh operasyon giicliigii degerlendirmesi

Grup I Grup II

Operasyon giicliigii (+/n) 11/30* 3/30

<0.05

Erken derlenme olgiitleri kapsaminda; spontan solunum, ekstiibasyon, goz
acma, basit komutlar1 yanitlama, oryantasyon ve Aldrete skorunun 9’a ulasma

stireleri Grup I’de Grup II’ye gore daha uzun bulundu (p<0,05) (TabloXV).

Tablo XV:Erken derlenme olgiitlerini saglama siiresi (dk) (Ort. + SD)

Grupl Grupll
Spontan solunum 448 +33%* 398+22
Ekstiibasyon 549 £32% 449+23
GOz acma 6,42 +£3,0% 5,13+£3,1
Basit komutlar1 yamitlama 7,50 +£2,8% 6,25+3,0
Oryantasyon 8,33 +£3,0% 7,12+£2.8
Aldrete skorunun 9’a ulasmasi 920+2,1% 7,85+£2,0

<0,05

Titreme siklig1 ve siddeti; derlenme iinitesine varigtan 30. dk’ya degin Grup
I’de Grup II’ye gore daha yiiksek seyretti (p<<0,05); ancak 30. dk’dan sonra bu
farklilik kayboldu (TabloXVI, Sekil 8)
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Tablo XVI: Postanestezik titreme sikhig1 ve siddeti (Ort. = SD)

Grup I Grup II

Titreme stklig 16/30 (%53,3)* 7/30 (%23,3)
Titreme skoru

Derlenme iinitesine varis 2,54 £1,42% 1,45+ 1,21

1. dk 2,14 + 1,49* 1,12+ 1,23
2. dk 2,23 +£1,23* 1,20+ 1,17
3.dk 1,98 +1,24* 1,10£1,19

4. dk 1,68 +1,17* 0,75+ 1,02
5. dk 1,73 £ 0,96%* 0,80+ 1,03

10. dk 1,47 £0,86* 0,50 £ 0,86
20. dk 1,10 £0,76* 0,40 £0,72
30. dk 0,77+ 0,43* 0,33 + 0,60
45. dk 0,30 + 0,46 0,13 £ 0,34
60. dk 0,20 +0,41 0,10 £ 0,30
<0,05

(skor)
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Sekil 8: Titreme siddeti (Ort. + SD)

Tedavi gerektiren titreme sikligi, Grup I’de Grup II’ye gore daha yiiksek
bulundu (p<0,05) (TabloXII).
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Tablo XVII: Tedavi gerektiren titreme siklig

Grup I Grup II

Titreme tedavisi alan hasta sayis1 (+/n) 11/30* 4/30
*<0,05

Sozel agr1 degerlendirme skoru (SADS); derlenme iinitesine varistan 30. dk’ya
degin Grup I’de (ort. 4,23+£0,16) Grup II’ye (ort. 3,00+£0,75) gore daha yiiksek
seyretti (p<0,05), ancak 30. dk’dan sonra bu farklilik kayboldu (TabloXVIII, Sekil
9).

m Grup I & Grup IT

6 F=0 08

(dk)

Sekil 9: SADS degerleri (Ort.£SD)

Tablo XVIII: SADS degerleri (Ort.£SD)

Grupl Grupll
Derlenme iinitesine varis 6,83 +1,22% 54+1,16
5.dk 5,52 £1,06* 4,12+0,99
10.dk 5,77 £ 1,04* 4,17+0,78
15.dk 4,45+0,90 * 3,33 £0,66
20.dk 3,43 £0,76* 2,13+0,58
25.dk 2,33+£0,71% 1,13+£0,35
30.dk 1,33 £0,57* 0,73 £0,45
45.dk 0,47 £0,35 0,23 +£0,43
60.dk 0,13 +£0,30 0,03 +£0,12

<0,05
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Epidural analjezik tiiketimi yoniinden; gruplar arasinda istatistiksel bakimdan

onemli bir fark yoktu (TabloXIX).

Tablo XIX: 24 saatlik epidural analjezik tiiketimi

Grup I Grup II
Epidural analjezik (1 kez) (+/n) 30/30 29/30
Epidural analjezik (2 kez) (+/n) 6/30 2/30

Bogaz agris1 siklig1 bakimindan; gruplar arasinda istatistiksel bakimdan onemli

bir fark bulunmadi (TabloXX).

Tablo XX: Bogaz agris1 sikhig1

Grup I Grup I1

Bogaz agris1 yakinmasi (+/n) 9/30 4/30

Postoperatif bulanti-kusmaya yonelik basit risk skoru etmenleri bakimindan;

gruplar benzerdi (TabloXXI)

Tablo XXI: Bulanti-kusmaya yonelik basit risk skoru (Ort.£SD)

Grupl Grupll

Cinsiyet (K/E) 30/0 30/0
Tasit tutmasi ya da 6nceki ameliyatlarinda

4/30 3/30
bulanti-kusma oykiisii
Sigara kullanim dykiisii 9/30 7/30
Peroperatif opioid kullanim (pg) 795,81 £ 22,3 759,88 £ 59,3
Postoperatif opioid kullanimi (mg) 3,70 £ 1,62 2,90 +43.,5

Erken bulanti skoru bakimindan gruplar arasinda fark goriilmezken; ge¢ bulanti
skoru Grup I’de Grup II’ye gore daha yiiksek bulundu (p<0,05) (Sekil 10-11 ,
TabloXXII ).
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Sekil 11: Geg¢ bulant1 sikhg ve siddeti

Tablo XXII: Erken ve ge¢ bulant1 sikhig1 ve siddeti
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Bulant1 skoru Grup I Grup II

0 25/30 28/30
Erken (+/n) ! 0 130

2 2/30 1/30

3 3/30 0

0 16/30 * 24/30

1 0 0
Ges (+/n) 2 7/30 5/30

3 7/30 * 1/30
<0,05

Erken ve ge¢ 0giirme-kusma siklig1 bakimindan gruplar arasinda istatistiksek

olarak 6nemli bir fark saptanmadi (Sekil 12 , TabloXXIII).

hasta sayisi
12(— yis)

@ Grup | ® Grup Il
10 -

0 4

Erken 6gurme -kusma Geg 6gurme-kusma

Sekil 12: Erken ve ge¢ 6giirme - kusma sikligi

TabloXXIII: Erken ve ge¢ 6giirme-kusma sikhig

Grup I Grup II
Erken 6giirme-kusma (+/n) 3/30 1/30
Gec dgiirme-kusma (+/n) 10/30 4/30

Postoperatif 24 saatlik donemde antiemetik kullanim siklig1 Grup I’de
Grup II’ye gore daha yiiksek bulundu (p<0,05) (TabloXXIV).
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Tablo XXIV: Antiemetik kullanim sikhig:

Grup I Grup II
1. antiemetik (+/n) 15/30%* 5/30
2. antiemetik (+/n) 2/30 1/30
3. antiemetik (+/n) 1/30 0

*»<0,05

Barsak hareketlerinin geri doniis siliresi ve agizdan beslenmeyi (=1000ml)

tolerans stiresi Grup I’de Grup II’ye gore daha uzun bulundu (p<0,05) (Tablo XXV-
XXVI).

Tablo XXV: Barsak hareketlerinin geri doniis siiresi (saat) (Ort. = SD)

Grupl Grup II

Barsak hareketlerinin doniis siiresi 20,30 +2,02* 12,13 £1,22

<0.05

Tablo XXVI: Agizdan beslenmeyi (>1000ml) tolerans siiresi (saat) (Ort. £SD)

Grupl Grup II

Agizdan beslenmeyi tolereans siiresi 46,40 = 1,02* 22,14 £ 1,52

*p<0.05

Gruplardaki hastalarin hig¢biri “ameliyat sirasinda olanlar1 animsama, farkinda

olma ya da riiya gérme” yoniinde bir geri bildirimde bulunmadi.
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TARTISMA

Prospektif, randomize ve kor olarak planladigimiz bu ¢aligma; yas, cinsiyet,
ASA fiziksel durum, ameliyat tipi ve siiresi bakimindan tiimiiyle benzer 6zelliklere
sahip iki grup hasta lizerinde gergeklestirilmistir. Anestezi uygulamasi sirasinda
solunumsal desfluran konsantrasyonu, sistolik kan basinci, kaf basinci ve barsak
siskinligine bagl operasyon giligliigli; derlenme doneminde ise derlenme siiresi ve
kalitesi, postanestezik titreme siklig1 ve siddeti, postoperatif agr1, ge¢c donem bulanti
ve antiemetik kullanim siklig1, barsak hareketlerinin geri doniis siiresi ve agizdan
beslenmeyi (>1000ml) tolerans siiresi bakimindan gruplar arasinda Onemli

farkliliklar saptanmaistir.

Calismamizda yeterli anestezi derinligini saglayan ortalama inspiratuvar ve
soluk sonu desfluran konsantrasyonlari; sirasiyla N>O’li grupta %3,08+0,2 ve
%2,39+0,2, N,O’siz grupta ise %4,56+0,2 ve %4,05+0,2 olarak bulunmustur
(p<0,001). N;O’siz  grupta N,O eksikliginden kaynaklanan anestezik
gereksinimindeki artis nedeniyle bu farklilik olagandir. Nitekim, Vanacker’in yaptigi
benzer bir ¢alismada da yeterli anestezi derinligini saglayan ortalama soluk sonu
desfluran konsantrasyonu N,O’li grupta %3,18, N,O’siz grupta ise %5,65 olarak
bildirilmistir (6). Bulgularimiz arasindaki kiiglik farklilik; anilan ¢alismada yiiksek
akim ile sabit N,O konsantrasyonu ve bolus fentanil kullanilirken, bizim
calismamizda minimal akim ile azalan konsantrasyonda N,O ve inflizyon seklinde

remifentanil kullanimi ile agiklanabilir.

Calismamizda ortalama sistolik kan basinct N,O’li ve N,O’siz gruplarda
sirastyla 1044 mmHg ve 1114£3 mmHg olarak bulunmus (p<0,05); ortalama arter
basinci, diyastolik kan basinci ve kalp hizi gibi diger hemodinamik degiskenler ise
benzer seyretmis ve higbir hastada hareket, gdzyasi ve terleme goézlenmemistir.
N,O’li grupta sistolik kan basincinin daha diisiik olmast; anestezi derinligine iliskin
bir farkliliktan ¢ok, N,O’in desfluran ile birlikte kullanildiginda sistemik vaskiiler
direnci belirgin sekilde azaltic etkisine (20) baglanabilir.
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Calismamizda anestezi siiresince ortalama kaf basinct N,O’siz  grupta
degismeden korunurken; N,O’li grupta siirekli artmis, 90. dk’da 40 cmH,0O olarak
belirlenen sinir degerini asmis ve kaf basincina miidahale etme zorunlulugu
dogurmustur (p<0,05). Combes ve ark. (14) da hava ya da serum fizyolojik ile
sigirilmig kaf basinci iizerine N,O’in etkisini arastirdiklart bir ¢aligmada; bizim
bulgumuza benzer bir sekilde, hava ile sisirilen kafin basincinda siirekli bir artis
oldugunu ve bu artisin 90. dk’da 40 cmH,O’yu astigini bildirmistir. Benzer bir baska
calismada ise kaf basinci 60 dk i¢inde 40 cmH,0O’yun iizerinde bir degere ulagsmigtir
(45). Bu kiiciik farklilik, degisik tipteki trakeal tiiplerin kaf kompliyanslar arasindaki
fark (61) ile aciklanabilir. N,O’in kaf i¢ine difiizyonunun kaf basincimi artirdigi ve

stire ile iligkili olarak trakeal hasara yol acabilecek diizeye ulastig1 agiktir.

Calismamizda N,;O kullanimmin operasyon kosullarina etkisi, barsak
siskinligine bagli operasyon giicliigii olup olmadig1 sorusuna cerrahi ekibin verdigi
yanitla degerlendirilmistir. Operasyon gii¢liigi goriilme sikligt N,O alan grupta
11/30, N,O almayan grupta ise 2/30 olarak saptanmistir; aradaki fark onemlidir
(p<0,05). N,O’in intraoperatif barsak sigkinligine etkisi konulu yakin tarihli bir meta-
analizde; literatiirdeki caligmalardan higbirinde nesnel bir Olglim yOntemi
kullanilmadig1 ve ¢eliskili sonuglar bildirildigi vurgulanmistir. Anilan meta-analiz
sonucunda yazarlarin goriisii; N,O kullaniminin barsak siskinligini yaklasik iki kat
artirdigl, ancak bu durumun her zaman operasyon kosullarint zorlastirict bir etkiye
yol agmadig1 yoniindedir (62). Bu baglamda, c¢alismamizdaki yontemin benzer
calismalardaki gibi nesnel olmadigin1 kabul etmek gerekir; ancak bu kisitliligina
karsin, bizim bulgumuz yazarlarin operasyon kosullarina iligkin goriigiini

dogrulamamustir.

Calismamizda erken derlenme Olgiitleri kapsaminda; spontan solunum,
ekstiibasyon, géz agma, basit komutlar1 yanitlama, oryantasyon ve Aldrete skorunun
9’a ulagma siireleri olarak belirlenen 6 degisken yer almis ve Olgiilen tiim siireler
N,O’siz grupta belirgin sekilde daha kisa bulunmustur (p<0,05). Calismamizdaki gz
acma ve Aldrete skorunun 9’a ulasma siireleri; sirasiyla N,O’li grupta 6,42+3,3 ve
9,20+2,1 dk, N,Osiz grupta ise 5,13+2,2 ve 7,85+2,0 dk olarak saptanmistir

(p<0,05). Vanacker’in (6) desfluran ve fentanil kullandig1 benzer ¢alismasinda ayni
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stireler; sirastyla N,O’li grupta 8,2+ 0,7 ve 9,9+0,5 dk, N,O:siz grupta ise 10,0+1,0
ve 9,740,09 dk olarak bulunmus ve farkliliklarin istatistiksel bakimdan Gnemli
olmadig1 bildirilmistir. Ranta ve ark.’nin (8) izofluran ve fentanil kullandigi
calismada ise uyaniklik 10 cm’lik VAS (O=tiimiiyle uykuda, 10=tiimiiyle uyanik) ile
Ol¢iilmiis ve postoperatif 6 saat boyunca N,O’siz grupta uyanikligin énemli diizeyde
daha yiiksek oldugu sonucuna varimistir (p<0,001-0,05). N,O’siz grupta
derlenmenin daha hizli ve diizgiin olduguna iliskin bulgularimiz, Ranta ve ark.’nin

bulgulari ile uyumlu goriinmektedir.

Calismamizda erken derlenme doneminde yalnizca N,O’li gruptaki 30 hastanin
2’sinde eksitasyon tablosu gdzlenmis ve meperidin 50 mg IV tedaviye yamt
alimmistir. Bu olgu sayis istatistiksel bakimdan énemli bulunmamistir. S6z konusu
postanestezik eksitasyon tablosu N,O c¢ekilme sendromu olarak kabul edilmistir.
Literatiirde N,O ¢ekilme sendromunun goriilme siklig1 konusunda sayisal bir veriye
rastlanmadigi i¢in karsilagtirmali bir degerlendirme yapilamamistir. N,O ¢ekilme
sendromu, N>,O’in etkisine kars1 akut tolerans gelisimi ve N>O’in kesilmesini izleyen
rebound etki ile iligkilendirilmektedir (22,63). N,O’in analjezik etkisini santral
opioid mekanizmalarla (64), anksiyolitik etkisini ise GABA, reseptorleri yoluyla
(65) gosterdigi kabul edilmekle birlikte; fiziksel bagimlilik ve ¢ekilme sendromunun
mekanizmalart hala pek agik degildir (66).

Calismamizda tedavi gerektiren postanestezik titreme siklig1 ve siddeti N,O’li
grupta daha yiliksek bulunmustur (p<0,05). Anestezik ajanlarin hipotermiye yaniti
baskilayarak titreme esigini diislirdiigli ve hastalar1 peroperatif titremeye karsi
korudugu; postoperatif donemde ise anestezik ajanlarin plazma konsantrasyonlarinin
azalmasi ile titremenin ortaya c¢iktig1 bilinmektedir (43). N,O ve havanin
termoregiilasyon iizerine etkilerinin  karsilagtirildigt  calismalarda, N,O’in
termoregiilasyonu belirgin sekilde daha fazla etkiledigi gosterilmistir (12, 67).
Desfluran da titreme esigini dozla orantili olmayan bi¢cimde diistirmektedir (68).
Calisgmamizda N,O’li grupta daha diisiik, N,O’siz grupta ise daha yliksek
konsantrasyonda desfluran kullanilmis olmasina karsin; N,O’li grupta daha fazla
postanestezik titreme ile karsilasilmasi, belirleyici etmenin N>O kullanimi oldugunu

gliclii bir bigimde desteklemektedir.
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Calismamizda postoperatif agr1 siddeti ilk 30 dk boyunca N,O’li grupta
N,O’siz grupa gore (SADS ort. 4,2340,16’ya karsilik 3,00+0,75) belirgin olarak
yuksek seyretmistir (p<0,05). O. Akca ve ark. (69) N,O’in barsak siskinligi {izerine
etkisini arastirdiklar1 ¢aligmada, postoperatif agri1 siddetini N,O’li grupta daha
yiiksek bulmuslar (p<0,05) ve bunun artmis barsak siskinligine bagli olabilecegini
belirtmislerdir. Bizim ¢alismamizda da N,O alan grupta barsak siskinligine bagh
operasyon giicliigiine daha fazla rastlanmis olmas1 (p<0,05), bu goriisii dogrulayici

niteliktedir.

Calismamizda derlenme doneminde bogaz agrist yakinmasi N,O’li grupta 9/30,
N,O’siz grupta ise 4/30 hastada saptanmis, ancak aradaki fark istatistiksel bakimdan
onemli bulunmamistir. Combes ve ark. (14) N,O’li inhalasyon anestezisi sirasinda,
trakeal tiip kafin1 hava ya da serum fizyolojik ile sisirerek yaptiklar1 ¢alismada;
bogaz agris1 sikligin1 hava ile sisirilen grupta %76, serum fizyolojik ile sisirilen
grupta ise %20 olarak bulmuslar (p<0,05) ve bu farki hava ile sisirilen grupta N>O’in
kaf icine difiizyonu nedeniyle kaf basincinin ¢ok artmasina baglamislardir. Anilan
calismada; kaf basinci, izin verilen bir iist deger ile sinirlandirilmamistir. Knuitz ve
ark. (15) ise N»,O’li anestezi sirasinda kaf basinci 25,5 ya da 40 cmH,O degerlerinde
sabir tutulan iki grup arasinda bogaz agrisi yoOniinden Onemli bir farklilik
saptamamiglardir. Calismamizda bogaz agrisi bakimindan gruplarin  benzer
bulunmasi, kaf basincinin 40 cmH,O iizerine c¢ikmasina izin verilmemesi ile

aciklanabilir.

Calismamizda erken (0-2 saat) bulanti ve 6glirme-kusma sikligi bakimindan
gruplar arasinda istatistiksel bakimdan 6nemli bir farklilik bulunmazken; ge¢ (2-24
saat) donem bulant1 ve antiemetik kullanim siklig1 sirasiyla N,O’li grupta 14/30 ve
15/30, N,O’siz grupta ise 6/30 ve 5/30 olarak saptanmis ve aradaki fark onemli
bulunmustur (p<0,05). Konuya iliskin iki 6nemli meta-analiz vardir ve ikisi de
neredeyse ayni 24 calismay1 igermelerine karsin sonuclarinin birbiriyle ortiismemesi
dikkat ¢ekicidir (4,5). Tramer ve ark’nin (4) meta-analizinde temel Olciit olarak
tedavi gerektiren hasta sayisi alinmigs ve cinsiyet, ameliyat tipi gibi alt grup
degerlendirmeleri yapilmamistir. Bu meta-analizde; N,O kullanilmamasinin, PBK

riskini azaltmada etkili olmadig1 sonucuna varilmistir. Divatia ve ark.’nin (5) meta-
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analizinde temel alinan Olclitler ise bizim ¢alismamiza benzer sekilde erken (ilk 6
saat) ve gec (6-48 saat) bulanti ve Ogiirme-kusma olmus; ayrica alt grup
degerlendirmeleri de yapilmistir. Bu meta-analizde varilan sonug; N,O
kullanilmasindan sakinilmasi ile PBK goriilme riskinin %28 oraninda azaldig1 ve bu
etkinin en ¢ok kadin hastalarda belirgin oldugu yoniindedir. S6zii edilen iki meta-
analizden sonra yayinlanmis olan ve erigkin kadin hastalarda yapilan bir ¢calismada
da N>O kullanimimin PBK ve antiemetik kullanim sikligini artirdig: bildirilirken (6);
cocuklarda yapilan iki caligmada ise N,O kullaniminin postoperatif kusma sikligin
etkilemedigi bildirilmistir (7,70). Bizim erigkin kadin hastalarda yaptigimiz
calismadaki bulgular da Divatia ve ark.’nin yaptig1 meta-analiz ve Vanacker’in

sonuclar ile uyumlu goriinmektedir.

Calismamizda barsak hareketlerinin geri donme siiresi ve oral beslenmeyi
tolerans (>1000ml) siiresi N,O’li grupta N,O’siz gruba gore sirastyla 8,17+0,8 saat
ve 24,25+0,50 saat daha uzun bulunmustur (p<0,05). Yakin tarihli bir meta-analizde;
barsak fonksiyonlarmin geri doniisii lizerine N,O’in etkisi konusunda bes adet
calismaya rastlandigi, cogunun kolon ameliyati geciren hastalarda yapildigi ve s6z
konusu caligmalardan yalnizca bir tanesinde N,O’in barsak hareketlerinin geri donme
sliresini uzattigi, digerlerinde ise bu yonde bir kanit elde edilemedigi bildirilmistir
(62). Meta-analizde sozii edilen Scheinin ve ark.’nin (16) calismasinda N,O’in
barsak fonksiyonlarinin geri doniisiinii geciktirme nedeni, barsak siskinligine yol
acarak dolagimi azaltmasi ile agiklanmistir. Anilan meta-analiz kapsaminda olmasina
karsin, yukarida deginilen bes calisma arasinda yer verilmeyen Pedersen ve ark.’nin
(17) calismasi ilgingtir; elektif histerektomi gegiren hastalarda yapilan bu ¢alismada
N,O’in gaita gecis siiresini 10,3 saat geciktirdigi (p<0,05) bildirilmistir. Bizim
calismamizin da elektif histerektomi geciren hastalarda yapilmis olmasi1 ve benzer
sonuca ulagilmasi, N>O’in barsak fonsiyonlarina etkisinin erigskin kadinlarda daha

belirgin oldugunu diistindiirmektedir.

Calismamizda hem N,O’li hem de N,O’siz gruptaki hastalarin hi¢biri “ameliyat
sirasinda olanlar1 animsama, farkinda olma ya da riiya gérme” yoniinde bir geri
bildirimde bulunmamustir. Tramer ve ark.’nin (4) yaptig1 ve yontemsel elestiri aldigi

(5) meta-analiz sonucunda, N,O’in kullanilmamasi durumunda farkinda olma sikligi
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%4 olarak bildirilmesine karsin; Baum (3), N,O’siz inhalasyon anestezisi ile
2700’den fazla olgu iceren klinik deneyimine dayali olarak, farkinda olma bildiren
tek bir hastayla bile karsilasmadigin1 vurgulamistir. Billard ve ark. (71) bispektral
indeks monitdrizasyonu (BIS) kullanarak yaptiklar1 ¢alismada O, iginde desfluranin
uyaniklik MAK degerini %2 ile 3 arasinda (%2,6) bulmustur (72). Calismamizda
hi¢cbir hastada farkinda olma sorunu yasanmamasi; premedikasyon igin giiclii
amnezik etkisi oldugu bilinen midazolam kullanimi ve N,O’siz grupta soluk sonu
desfluran konsantrasyonunun ameliyat siiresince %4’iin lizerinde tutulmus olmasi ile

agiklanabilir.
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SONUC

Azotprotoksitli ve azotprotoksitsiz minimal akimli anestezi tekniklerini

derlenme 6zellikleri bakimindan karsilastirmay1 amagladigimiz ¢alismamizda;

1.  Anestezi siiresince ortalama sistolik kan basinct N,O’li ve N,O’siz gruplarda
sirastyla 104+4 mmHg ve 11143 mmHg olarak bulunmus (p<0,05), diger
hemodinamik degiskenler benzer seyretmis ve hicbir hastada hareket, gdzyasi
ve terleme gozlenmemistir; bu bulgular, N,O’siz grupta hemodinaminin daha

stabil seyrettigi seklinde yorumlanmistir.

2. Anestezi siiresince ortalama kaf basmci N;O’siz  grupta degismeden
korunurken; N,O’li grupta siirekli artmig, 90. dk’da 40 cmH,O olarak
belirlenen smir degerini asmis ve kaf basincina miidahale etme zorunlulugu

dogmustur (p<0,05).

3. Barsak sigkinligi nedeniyle operasyon kosullarinda zorluk goriilme sikligi N,O
alan grupta 11/30, N,O almayan grupta ise 2/30 olarak belirlenmis ve aradaki
fark 6nemli bulunmustur (p<0,05).

4.  Derlenme doneminde géz agma, oryantasyon ve Aldrete skorunun 9’a ulagma
siireleri, sirastyla N,O’li grupta 6,42+3,3; 8,33+£3,0 ve 9,20+2,1 dk, N,O’siz
grupta ise 5,1342,2; 7,1242,8 ve 7,854+2,0 dk olarak saptanmis ve aradaki fark

onemli bulunmustur (p<0,05).
5. Derlenme doneminde yalnizca N,O’li gruptaki 30 hastanin 2’sinde gézlenen
eksitasyon tablosu N,O ¢ekilme sendromu olarak kabul edilmis; ancak bu olgu

sayist istatistiksel bakimdan 6nemli bulunmamustir.

6. Tedavi gerektiren postanestezik titreme sikligi N,O’li grupta 11/30, N,O’siz

grupta ise 4/30 olarak saptanmis ve aradaki fark 6nemli bulunmustur (p<0,05).
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10.

11.

Postoperatif agr1 siddeti ilk 30 dk boyunca N,O’li grupta N,O’siz gruba gore
(SADS ort. 4,23+0,16’ya karsilik 3,00+0,75) daha yiiksek seyretmis ve aradaki
fark 6nemli bulunmustur (p<0,05).

Bogaz agris1 yakinmast N,O’li grupta 9/30, N,O’siz grupta ise 4/30 hastada

saptanmis, ancak aradaki fark istatistiksel bakimdan 6nemli bulunmamugtir.

Bulant1 nedeniyle amtiemetik kullanim sikligi N,O’li grupta 15/30, N,O’siz

grupta ise 5/30 olarak saptanmis ve aradaki fark 6nemli bulunmustur (p<0,05).
Barsak hareketlerinin geri donme siiresi ve oral beslenmeyi tolerans (>1000ml)
stiresi N,O’li grupta N,O’siz gruba gore sirastyla 8,17+0,8 saat ve 24,25+0,50
saat daha uzun saptanmis ve aradaki fark 6nemli bulunmustur (p<0,05).

N,O’siz gruptaki hi¢bir hastada “farkinda olma” sorunu ile karsilagiimamaistir .

Sonug olarak; minimal akimli anestezide azotprotoksit yerine hava kullanilmasi

ile hemodinaminin daha stabil seyrettigi, trakeal tiip kaf basincinin artmadigi, barsak

siskinligine bagli operasyon gii¢liigli yasanmadigi, daha hizli ve diizgiin bir derlenme

oldugu, tedavi gerektiren titreme ve bulanti sikliginin azaldigi, erken postoperatif

agr1 siddetinin diistiigii ve farkinda olma komplikasyonuna rastlanmadigi kanisina

varilmigtir.
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OZET

Calismamizda, azotprotoksitli ve azotprotoksitsiz minimal akimli anestezinin
derlenme Ozellikleri bakimindan kapsamli olarak karsilagtirilmast ve konuya iliskin

belirsizliklerin azaltilmasi1 amaclandi.

Etik Kurul onayi ile elektif histerektomi planlanan ASA I-II fiziksel durumunda
60 eriskin kadin hasta calisma kapsamina alindi. Ameliyattan 1 saat 6nce midazolam
0,1 mg kg ve atropin 0,01 mg kg™ ile IM premedikasyon uygulandi. %100 O, ile 1
dk preoksijenasyonun ardindan propofol 2 mg kg™ ile IV indiiksiyon yapildi ve 0,125
ng kg dk”' hizinda remifentanil infiizyonuna baslandi. Cis-atracurium 0,2 mg kg™
IV verildikten 2 dk sonra trakeal entiibasyon gerceklestirildi; trakeal tiipiin kafi
sigirildi. Hastalar rastgele iki gruba ayrilarak; bir gruba oksijen-N,O, diger gruba ise
oksijen-hava karisimi iginde desfluran ile minimal akimli anestezi uygulandi.
Solunumsal, dolasimsal degiskenler ve kaf basinci izlendi. Postanestezik donemde
derlenme siiresi ve kalitesi, titreme, bulanti-kusma gibi komplikasyonlar, postoperatif
agr1 siddeti, barsak hareketlerinin geri donlisii ve agizdan beslenmeyi tolerans
sireleri  kaydedildi; “farkinda olma” sorgulandi. Veriler istatistiksel olarak

degerlendirildi.

Azotprotoksitsiz grupta; anestezi siiresince sistolik kan basinci daha stabil
seyretti (p<0,05), kaf basinci yiikselmedi (p<0,05), barsak siskinligine bagh
operasyon giicligli ile karsilasiimadi (p<0,05), derlenme daha hizli ve diizglindii
(p<0,05), tedavi gerektiren titreme daha azdi1 (p<0,05), erken postoperatif agr1 siddeti
daha diisiiktii (p<0,05), bulant1 nedeniyle amtiemetik kullanimi daha azdi (p<0,05),
barsak hareketleri daha kisa siirede geri dondii ve oral beslenmeye gecis daha hizli

oldu (p<0,05), hi¢bir hastada “farkinda olma” sorununa rastlanmadi.

Sonug olarak; minimal akiml1 anestezide azotprotoksit yerine hava kullanilmasi

ile derlenme 6zelliklerinin belirgin sekilde iyilestigi kanisina varildi.

Anahtar kelimeler: Azotprotoksit, hava, hemodinami, kaf basinci, derlenme,

titreme, bulanti, kusma, postoperatif agri, barsak fonksiyonu, farkinda olma.
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SUMMARY

COMPARISON OF RECOVERY CHARACTERISTICS AFTER MINIMAL
FLOW ANESTHESIA WITH AND WITHOUT NITROUS OXIDE

The aim of our study was to compare comprehensively recovery characteristics
after minimal flow anesthesia with and without nitrous oxide and to decrease

doubtfulness about this subject.

After approval of the local Ethics Committee and informed consent, 60 adult
female patients (ASA I-II) scheduled for elective hysterectomy were included. As
premedication, midazolam 0.1 mg kg' and atropin 0.01 mg kg' IM were
administrated one hour before induction. After preoxygenation of one minute with
100% O,, anaesthesia was induced with bolus of IV propofol 2 mg/kg and
continuous infusion of remifentanil 0.125 pg kg™ dk.”. Intubation was facilitated 2
minutes later then the bolus of IV cis-atracurium 0.2 mg kg™ and tracheal cuff was
inflated. They were randomly allocated into two groups, to receive minimal flow
anaesthesia including desflurane in oxygen-nitrous oxide or oxygen-air mixture.
Respiratory and circulatory parameters and cuff pressure were monitorized. In the
postoperative course; recovery time and quality, complications such as shivering and
nause-vomiting, postoperative pain severity, recovery of bowel movements and
tolerance time of oral feeding were noted and awareness was questioned. The data

obtained were evaluated statistically.

In the group without nitrous oxide; systolic blood pressure during anestesia
was much stable (p<0.05), cuff pressure was not increased (p<0.05), difficulty due to
bowel distension in surgical conditions was not informed (p<0.05), recovery was
faster and smooth (p<0.05), shivering required treatment, severity of early
postoperative pain and antiemetic administration caused to nausea were much less
(p<0.05), recovery of bowel movements turned back much earlier and tolerance of
oral intake was much faster (p<0.05), no problem of ‘awareness’ was found out in

any patients.
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It was concluded that recovery characteristics were improved clearly with

usage of air instead of nitrous oxide in minimal flow anaesthesia.

Key words: Nitrous oxide, air, heamodynamics, cuff pressure, recovery, nause-

vomiting, postoperative pain, bowel function, awareness.
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