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OZET

Cil H. Inhalasyon anesteziklerinden sevofluran ve desfluranin
mikrosirkiilasyon iizerine karsilastirmal etkileri. Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD. Uzmanhk Tezi. Ankara 2014
Anestezik maddeler, organ disfonksiyonuna yol acan mikrosirkiilatuar degisikliklere
yol acabilir. Kardiyak cerrahi  digindaki  operasyonlarda anesteziklerin
mikrosirkilasyon Uzerine etkileri ise tam olarak bilinmemektedir. Bu nedenle bu
calismada, 01/11/2012 - 31/12/2012 tarihleri arasinda, Hacettepe Hastanesi
ameliyathanesinde, > 2 saat stiren cerrahi uygulanacak ASA I-11 hastalarda operasyon
sirasinda anestezi idamesinde kullanilan sevofluran ve desfluran inhalasyon gazlarinin
mikrosirkiilasyona olan etkileri Sidestream Dark Field (SDF) goriintiileme teknigi
kullanilarak saptanmasi amaclanmistir. Calismaya onamlar1 alinan 39 erigkin hasta
dahil edilmistir. Verilen inhalasyon anestezige gore hastalar 2 gruba ayrilmigtir: Grup
| - Sevofluran grubu (n=20) ve Grup Il - Desfluran grubu (n=19). Tim operasyon
stiresince bu ajanlar uygulanmistir. Hemodinamik parametreler ve SDF verileri;
indiiksiyon sonras1 ve operasyonun 2.saatinde kaydedilmistir. Demografik,
hemodinamik ve laboratuvar verileri acisindan iki grup arasinda anlamli bir fark
gozlenmemistir. Sevofluran grubunda kiigiik ¢apli damarlarda MFI ve PPV degerleri
zamanla artarken; TVD ve PVD degerleri zamanla azalmistir. Sadece PPV
degerlerindeki artma istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Desfluran
grubunda kiigiik ¢apli damarlarda MFI degerleri zamanla artarken; TVD, PVD ve PPV
degerlerinde azalma gozlenmistir. Fakat bu degisimler istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir. Sonug olarak; kardiyak disi cerrahilerde, ASA 1 --11 hastalarda,
sevofluran ve desfluranin mikrosirkiilasyonu anlamli derecede degistirmedigi kanisina
varilmistir.

Anahtar Kelimeler: desfluran, mikrosirkilasyon, non-kardiyak cerrahi, sevofluran



ABSTRACT

Cil H. Comparison of the effects of inhalation anesthetics Sevoflurane and
Desflurane on microcirculation. Hacettepe University Faculty of Medicine,
Department of Anesthesiology and Reanimation. Residency Thesis. Ankara 2014
Anesthetic agents can cause microcirculatory alterations which may lead to organ
dysfunction. During non-cardiac surgery, the effects of anesthetic drugs on
microcirculation is not well known. The aim of this study is to determine the effects
of sevoflurane and desflurane on microcirculation in ASA |-l patients which
undergone > 2 hour surgery in Hacettepe University Hospital Operation Rooms during
the period 01/11/2012 - 31/12/2012 by using sidestream dark field imaging technique
(SDF). 39 adult patients who provided informed consent were included in this study.
Patients were divided in to two groups according to the inhalation anesthetic used:
Group | - Sevoflurane group (n=20) and Group Il - Desflurane group (n=19). These
agents were used in these patients during whole operation period. Hemodynamic
parameters and SDF data were recorded after induction and 2" hour of surgery. The
groups were similar for demographic, hemodynamic and laboratory data. In
sevoflurane group MFI and PPV values showed an increase by time, whereas TVD
and PVD values decreased. Only the increase in PPV values was statistically
significant (p<0.05). In desflurane group MFI values increased by time, whereas TVD,
PVD and PPV values decreased. But these differences were not statistically
significant. In conclusion, during non-cardiac surgery in ASA I-11 patients sevoflurane
and desflurane do not alter microcirculation significantly.

Key words: desflurane, microcirculation, non-cardiac surgery, sevoflurane



ICINDEKILER

TESEKKUR

OZET

ABSTRACT

ICINDEKILER

SIMGELER VE KISALTMALAR
SEKILLER

TABLOLAR

1.GIRIS

2.GENEL BILGILER

2.1. Dolasim Sistemi

2.2. Mikrosirkilasyon

2.3. Mikrosirkilasyon Olciimii ve Analizi

2.3.1. Mikrosirkilasyon goriintileme tekniklerinin tarihcesi
2.3.2. Sidestream dark field (SDF) goruntiileme yontemi
2.3.3. Mikrovaskiiler bolgenin damarsal yapisinin analizi
2.3.4. Automated- Otomatiklestirilmis Vaskiiler Analiz (AVA) programi
2.4. Inhalasyon Anestezikleri

2.4.1. Sevofluran

2.4.2. Desfluran

3. GEREC ve YONTEM

3.1. Hasta Gruplar1 ve Uygulama
3.2. Istatistiksel Yontem;

4. BULGULAR
4.1. Hastalarin Demografik Verileri ve Klinik Ozellikleri
4.2. Hastalarin Laboratuvar Verileri

4.3. Hastanin Hemodinamik Verileri

Vi

Sayfa

co OO O B N N DN B

e e e
oo o1 o1 O

22
22
24

25
25
27
28



4.3.1 Kalp Hiz1 Degerleri

4.3.2 Ortalama Arteriyel Basing (OAB) Degerleri

4.4. Hastalarin SDF Verileri

4.4.1. Kiigiik ¢apli damarlarda mikrovaskiiler flow (akim) indeksi — MFIsm
4.4.2. Kiiciik ¢apli damarlarda total vaskiiler dansite - TVDsm

4.4.3. Kiic¢iik ¢apli damarlarda perfiize damar dansitesi - PVDsm

4.4 .4. Kiigiik ¢capli damarlarda perfiize olan damar oran1 - PPVsm

4.4.5. Diger (orta ve biiylik ¢apli) damarlarda mikrovaskiiler flow (akim) indeksi -
MFloth

4.4.6. Diger (orta ve biiyiik ¢apli) damarlarda total vaskiiler dansite - TVDoth
4.4.7. Diger (orta ve biiyiik ¢apli) damarlarda perfiize damar dansitesi - PVDoth
4.4.8. Diger (orta ve bliyiik ¢apli) damarlarda perfiize olan damar orani - PPVoth
4.4.9. Tim damarlarda mikrovaskiiler flow (akim) indeksi - MFlall

4.4.10. Tuim damarlarda total vaskuler dansite - TVDall

4.4.11. Tum damarlarda perfiize damar dansitesi - PVDall

4.4.12. Tiim damarlarda perfiize olan damar oran1 - PPVall

5. TARTISMA
6. SONUC
7. KAYNAKLAR

vii

28
28
29
29
30
31
32

33
34
35
36
37
38
39
40

42
48
49



pm
ASA
CO2
FKD
H*
KABG
KH
KPB
MFI
O2
OAB
OPS
oth
PVD
PPV
SDF

Sm

SIMGELER VE KISALTMALAR

Mikrometre

Amerikan Anestezistleri Dernegi
Karbondioksit

Fonksiyonel kapiller dansite
Hidrojen iyonu

Koroner arter bypass grefti

Kalp hiz1

Kardiyopulmoner bypass
Mikrovaskiiler flow (akim) indeksi
Oksijen

Ortalama arteriyel basing
Ortogonal polarizasyon spektral
Diger ( orta ve biiyiik )

Perfiize damar dansitesi

Perfiize olan damar orani
Sidestream darkfield

Kigik

viii



Sekil 1.
Sekil 2.
Sekil 3.
Sekil 4.
Sekil 5.
Sekil 6.

Sekil 7.
Sekil 8.

Sekil 9.

Sekil 10.

Sekil 11.
Sekil 12.
Sekil 13.
Sekil 14.
Sekil 15.
Sekil 16.
Sekil 17.
Sekil 18.
Sekil 19.
Sekil 20.
Sekil 21.
Sekil 22.

SEKIiLLER
Sayfa
Dolasim sistemi yapilari 2
Sublingual anatomi - (25) 5
Sidestream dark field (SDF) kamera seti - (36) 7
Sidestream dark field goriintiileme teknigi - (37) 8
SDF goriintiileme tekniginin ¢alisma prensibi - (17) 9

a) De Backer skorlamasi tanimlamasi; damar dansitesi ¢izgilerin
kestigi damar sayisinin toplam uzunluguna boliinmesiyle hesaplanir b)
Mikrovaskiiler akim indeksi (MFI) skorlamasi tanimlamast; goriintii 4
kadrana boliiniip her kadrandaki baskin olan akim tipi belirlenir.

MFI bu dordiiniin ortalamasidir - (21)

Automated-otomatiklestirilmis vaskiiler analiz (AVA) programi ekrani
Automated-otomatiklestirilmis vaskiiler analiz (AVA) programinda
goriintiide damar yapilarinin belirlenmesi
Automated-otomatiklestirilmis vaskiiler analiz (AVA) programinda
analiz sonuglarini 6rnegi-1

Automated-otomatiklestirilmis vaskiiler analiz (AVA) programinda
analiz sonuglarini 6rnegi-2

Sevofluran ve Desfluran gruplarinda MFIsm degerleri

Sevofluran ve Desfluran gruplarinda TVDsm degerleri

Sevofluran ve Desfluran gruplarinda PVDsm degerleri

Sevofluran ve Desfluran gruplarinda PPVsm degerleri

Sevofluran ve Desfluran gruplarinda MFloth degerleri

Sevofluran ve Desfluran gruplarinda TVDoth degerleri

Sevofluran ve Desfluran gruplarinda PPVoth degerleri

Sevofluran ve Desfluran gruplarinda PPVoth degerleri

Sevofluran ve Desfluran gruplarinda MFIall degerleri

Sevofluran ve Desfluran gruplarinda TVDall degerleri

Sevofluran ve Desfluran gruplarinda PVDall degerleri .

Sevofluran ve Desfluran gruplarinda PPVall degerleri .

12
13

13

14

14
29
30
31
32
33
34
35
36
37
38
39
40



Tablo 1.
Tablo 2.
Tablo 3.

Tablo 4.
Tablo 5.
Tablo 6.
Tablo 7.

Tablo 8.
Tablo 9.

Tablo 10.
Tablo 11.
Tablo 12.
Tablo 13.
Tablo 14.
Tablo 15.
Tablo 16.
Tablo 17.
Tablo 18.
Tablo 19.
Tablo 20.
Tablo 21.

TABLOLAR

Hastalarin demografik verileri ve klinik 6zellikleri.

Hastalarin ameliyat olduklar1 cerrahi boliime gore dagilimi
Hastalarin operasyon sirasinda kullanilan mayi miktarlart ve kan
transflizyonu yapilan hasta sayisi

Hastalarin yandas hastaliklarinin gruplara gore dagilimi
Hastalarin preoperatif laboratuvar degerleri veriler

Sevofluran ve desfluran gruplarindaki hastalarin kalp hiz1 degerleri
Sevofluran ve desfluran gruplarindaki hastalarin ortalama arteriyel
basing degerleri

Sevofluran ve Desfluran gruplarindaki MFIsm degerleri
Sevofluran ve Desfluran gruplarindaki TVDsm degerleri
Sevofluran ve Desfluran gruplarindaki PVDsm degerleri
Sevofluran ve Desfluran gruplarindaki PPVsm degerleri.
Sevofluran ve Desfluran gruplarindaki MFIoth degerleri
Sevofluran ve Desfluran gruplarindaki TVDoth degerleri
Sevofluran ve Desfluran gruplarindaki PVDoth degerleri
Sevofluran ve Desfluran gruplarindaki PPVoth degerleri.
Sevofluran ve Desluran gruplarindaki MFIall degerleri
Sevofluran ve Desfluran gruplarindaki TVDall degerleri.
Sevofluran ve Desfluran gruplarindaki PVDall degerleri
Sevofluran ve Desfluran gruplarindaki PPVall degerleri
Sevofluran grubundaki SDF verileri

Desfluran grubundaki SDF verileri

Sayfa
25
25

26
27
27
28

28
29
30
31
32
33
34
35
36
37
38
39
40
41
41



1.GIRIS

Mikrosirkiilasyon; dolagim sisteminin 100 um' den kii¢lik kan damar agindan
olusan oksijen, besin, hormonlar ve atik iriinlerin dolagim sistemiyle parankim
hiicreleri arasinda degisimin yapildig1 kistmdir (1-3). Yeterli doku oksijenizasyonu ve
dolayisiyla organ fonksiyonu igin gerekli temel pargadir (3). Organ
disfonksiyonlarinin ve hastaliklarin gelismesinde anahtar rol oynar. Bu nedenle
mikrosirkilasyon monitorizasyonu giderek ©onem kazanmaktadir. Giintimiizdeki
teknolojik  gelismeler,  krittk  hastalarda  yatak  bast  mikrosirkiilasyon
monitorizasyonunu olas1 kilmigtir. Bunlardan biri olan Sidestream dark field (SDF)
goriintiileme  teknigi; mikrosirkiilasyonu degerlendirmede en uygun video
mikroskopik tekniklerden biridir (4). Birgok mikrovaskiiler bolgede aragtirma yapilsa
da; SDF tekniginde, insan mukozal alanlar1 arasinda kolay ulasilabilir olmasi,
nedeniyle en ¢ok sublingual mikrosirkiilasyon ¢aligilmistir.

Anestezik maddeler; organ disfonksiyonu ile sonuglanabilen mikrosirkilatuar
degisikliklere yol agabilir. Bazi deneysel ¢alismalarla, cesitli anestezik ajanlarin
mikrosirkiilasyon iizerinde etkili oldugu gdsterilmistir (5,6). insanlarda ise midazolam,
sufentanil, propofol, desfluran ve sevofluranin sublingual mikrosirkiilasyonda
degisikliklere neden olabilecegi gosterilmistir (7,8). Bu degisimler, doku
oksijenlenmesini bozmakta ve organ yetmezligine neden olabilmektedir. Sevofluran
ve Desfluran da giiniimiizde en ¢ok kullanilan inhalasyon anesteziklerindendir. Agik
kalp cerrahisi uygulanan hastalarda ortogonal polarizasyon spektral (OPS) yodntemi
kullanarak  yapilan  ¢alismada  desfluran  grubunda anestezi  suresince
mikrosirkiilasyonun stabil kaldigi, sevofluran anestezisinin ise mikrosirktlasyon
tizerine negatif etkisinin oldugu gosterilmistir (9). Fakat kardiyak cerrahi digindaki
operasyonlarda anesteziklerin mikrosirkilasyon Uzerine etkileri ise tam olarak
bilinmemektedir. Bu nedenle bu ¢alismada Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi ameliyathanesinde, iki saati askin siire cerrahi uygulanacak ASA I-1l
hastalarda, operasyon sirasinda anestezi idamesi amaciyla kullanilacak sevofluran ve
desfluran inhalasyon gazlarinin mikrosirkiilasyona etkilerini, sublingual bélgeden
yapilacak Olgiimlerle sidestream dark field goriintiileme teknigi ile saptanmasini

amaclanmustir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Dolagim Sistemi

Dolasim sistemi ikiye ayrilir: sistemik dolasim ve pulmoner dolasim. Sistemik
dolasim akcigerler hari¢ tiim viicut dokularin1 besler ve periferik dolagim olarak da
adlandirilir. Arterler, arteriyoller, kapillerler, veniiller ve venlerden olusur. Arterler
kan1 kalpten dokulara tasiyan kalin vaskiiler duvarli yapilardir. Arteriyoller ise
arteriyel sistemin son kiigiik dallaridir; kanin kapillerlere akisini kontrol ederler.
Kapillerler bu yapinin yiliksek permeabiliteye sahip ince duvarli kismidir. Kapillerlerin
fonksiyonu; kan ile interstisiyel doku arasinda madde degisimi saglamaktir. Veniiller,
kan1 kapillerlerden toplayarak vendz sisteme iletirler. Venler ise kan1 kalbe tasirlar.
Arteriyoller, kapillerler ve veniiller mikrosirkiilatuar yapiy1 olusturmaktadir (10)

(Sekil 1).

Kapiller Doku Ven

Sekil 1. Dolasim sistemi yapilari

2.2. Mikrosirkilasyon

Mikrosirkiilasyon; 100 um' den kiiclik kan damar agindan olusur ve dolasimin
bir parcasidir (2,3). Mikrosirkiilasyonu olusturan temel hiicre tipleri; mikrodamarlar
icerisinde uzanan endotel hticreleri ve diiz kas hucreleridir. Diiz kas hucreleri genelde
arteriyollerde mevcuttur. Bunun yani sira eritrositler, l0kositler ve plazma

komponentleri de mikrosirkiilasyonda yer almaktadir (3). Yap1 ve fonksiyon olarak



farkli organ sistemlerinde heterojenite gostermekle beraber; bu mikrodamarlar genel
olarak arteriyoller, kapillerler ve postkapiller veniillerden olusmaktadir (11).
Arteriyoller; arterlerin kapilerlerle devamliligii saglayan ufak dallaridir ve
mikrosirkiilasyonun major rezistans gosteren kisimlaridir. Arteriyollerin duvarlar
sempatik sinir sistemi ile inerve edilen diiz kas hucreleriyle cevrilidir (12). Venuller
ise; mikrosirkiilasyonun kanin kalbe doniisiinii saglayan diisiik basingli genis
rezervlerdir; total kan hacminin %75 kadarini igerebilir (13). Vicuttaki hemen hemen
her hiicre en az bir mikrodamarla yakin iletisim halindedir; daha dogrusu en az bir
mikrodamarla direkt temasi vardir (1). Bunun sonucu olarak da bir gram dokuya on
binlerce mikrodamar diismektedir.

Mikrosirkiilasyon yeterli doku oksijenizasyonu ve dolayisiyla organ
fonksiyonu icin gerekli temel parcadir ve organizmanin bir¢cok fonksiyonunun
devamliligi icin 6nemlidir. Kapiller kan akimi ve kapiller agiklik kapiller perfiizyonun
temel belirleyicileridir (3). Sadece kapillerdeki kan akim1 dokuya oksijen taginmasinin
belirteci degildir, cilinkii kapiller kan akimi gecici ve belli bir alana sinirlt olabilir
(14,15). Lokal mikrovaskileritenin dansitesi ve anatomisi dokunun metabolik
ihtiyaglart dogrultusunda degisir. Mikrosirkiilasyonu diizenleyen mekanizmalar
myojenik (gerilim algis1 ve stres), metabolik (O2, CO3, laktat ve H*) ve nérohumoral
olarak siniflandirilabilir. Bu kontrol sistemi otokrin ve parakrin baglantilar kullanarak
dokunun oksijen ihtiyacini karsilar. Mikrodamarlardaki endotel hiicreleri bu kontrol
sisteminde temel rol oynar (16). Endotel hiicreleri akimi, metabolik ve diger regiile
edici maddeleri algilayarak arteriyolar diiz kas hiicre tonusu ve kapiller diizenlemeyi
saglar. BoOylece vaskiiler rezistansi diizenleyerek yeterli doku perflizyonu ve
hemodinamiyi saglamaya calisir. Diiz kas hiicrelerinin kasilmasi kan basinci ve
vaskiiler rezistansi artirarak arteriyolar ve kapiller kan akimini redistriibe eder (17).
Sok, kalp yetmezligi gibi anormal durumlarda vaskiiler rezistans ile arteriyal basincin
saglanmas1 arasindaki denge bozulabilir ve yetersiz doku kan akimi gergeklesebilir
(13,18,19). Ornegin sok durumda kan basincindaki ani diismeye gecici yanit arteriyel
rezistanstaki artistir, bu da daha az hayati 6nemi sahip cilt ve splanknik sistemdeki kan
akiminin azalmasiyla sonucglanabilir. Bunun yam sira; vendz vaskiiler tonustaki aktif
ve pasif degisiklikler vendz kanin miktari degistirir; kardiyak preload ve kardiyak

atim hacmini degistirerek dolasimdaki kan hacminin devamini saglar (20).



2.3. Mikrosirkulasyon Ol¢timi ve Analizi

Global hemodinamik 6l¢timler (kan basinci, kardiyak atim hacmi, mikst venoz
oksijen satlirasyonu) kullanilarak mikrovaskiiler oksijen tasinmasinin tahmin edilmesi
yetersizdir (21). Bu parametrelerin voliim replasmani ve vazoaktif ilaglarla agresif
olarak diizeltilmesine ragmen, bazi hastalarin progresif ilerleyen coklu organ
yetmezligi nedeniyle mortalite ile sonuglandigi saptanmistir (22). Ayrica bu
tedavilerin basarisin1 gostermek ic¢in kullanilan bazi parametrelerin (laktat seviyeleri,
vendz oksijen satlirasyonu, ortalama arteriyal basinci vb.) de; rejyonel hipoksiyi
saptamada yetersiz kaldigi bilinmektedir (23). Tim bu sonuglar; yeni tanisal
yontemlerin dogmasina neden olmustur ve arastirmacilart mikrovaskiiler kan akimini
nasil degerlendiririz sorusuna yonlendirmistir. Mikrosirkiilasyon monitorizasyonunun
saglanmasi bir donem giic olmustur. Gilinlimiizdeki teknolojik gelismeler; kritik
hastalarda yatak basi mikrosirkiilasyon monitorizasyonunu olasi kilmistir. Yapilan
caligmalar sonucunda en son olarak Sidestream dark field (SDF) goriintiileme teknigi
gelistirilmistir  (3). Bu c¢aligmalar sirasinda da bir¢ok mikrovaskiiler yatak
degerlendirilmistir; bunlarin arasinda sublingual bélge, cilt, beyin, barsaklar ve gozler
yer alir.

Mikrovaskdler yataklar arasinda; insan mukozal alanlari arasinda kolay
ulagilabilir ve damarlanma yapisinin beyin ve kalple benzer olmasi nedeniyle; en ¢ok
sublingual bolge kullanilmistir. Sublingual bdlgeye kan akimi eksternal karotid
arterden lingual arter araciligiyla gelir (Sekil 2). Sublingual arteriyol sayisi sinirli
olmakla birlikte sublingual alanda ¢ok sayida kapiller (¢ap1< 20um) ve veniil (¢ap1 20-
100 pm) mevcuttur. Ayrica dil ve barsak ortak embriyonik orjine sahip oldugu i¢in
sublingual alandaki kan akimi splanknik bolgeyi yansitir. Chierego ve ark.lari (23) ilk
olarak yogun bakim hastalarinda yaptiklari ¢aligma ile, splanknik alanda olusan
dolasim bozukluklarinin dil alt bolgesinde olusan dolasim bozukluklariyla korele
olduklarini saptamigtir. Bunun yani sira De Backer ve ark.lari (24) siddetli kalp
yetmezligi ve kardiyojenik soktaki hastalarda, sublingual kapillerdeki perfiize olan
damarlarin oran1 ve hastalarin yasam siireleri arasinda pozitif bir korelasyon oldugunu
gostermislerdir. Bu nedenlerle mikrovaskiiler yataklar arasinda sublingual bolge en

cok caligilan alan olmustur.
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Sekil 2. Sublingual anatomi - (25)

Mikrosirkiilasyon goriintiilerinin analiziyle elde edilen parametreler arasinda
mikrosirkiilasyonun fonksiyonelligini tanimlayan iki temel parametre vardir:
fonksiyonel kapiller dansite (FKD) ve mikrosirkiilatuar akim indeksi (MFI). Perfiize
damarlarin dansisitesi doku parankim hiicrelerine yakin olan fonksiyonel kapillerleri
ve damarlardaki akim ise mikrosirkiilasyondaki oksijen konveksiyonunu tanimlar.
Doku perflizyonun kalitesinin 6l¢iimiiniin evrensel olarak degerlendiren parametre
fonksiyonel kapiller dansitedir (FKD). FKD, gozlenen alandaki eritrositlerle perfiize
olan kapillerlerin toplam uzunlugu olarak tanimlanir. Mikrosirkiilasyon goriintiileri
bilgisayar video analiz program paketi kullanilarak analiz edilir (17).
Mikrosirkiilasyonla ilgili pek ¢ok ¢aligmada ciddi hastalik durumlarinda (sepsis, kalp
yetmezligi ve kardiyojenik sok) ve girisimlerde (ciddi cerrahi islemler, kan
transflizyonu ve farmakoterapi) doku FKD' sinde degisimler oldugu gosterilmistir
(9,23,24,26-29). Bu mikrovaskiiler degismeler 6zellikle oksijenin difiizyon araligini
artiran kapiller dansitede azalmayla karakterizedir. Daha 6nemlisi mikrovaskiiler kan

akimindaki heterojenitedir. Heterojen perflizyon doku oksijenizasyonunu homojen



olarak azalmis perfiizyondan daha c¢ok bozmaktadir (30). Bu degisimler doku
oksijenizasyonunu bozarak organ disfonksiyonu gelismesinde Onemli rol oynar,
hucresel hasara neden olabilir.

Mikrosirkiilasyondaki degisimlere neden olan mekanizmalar ¢ok yonludir:
inflamatuar mediatorler, endotelin ve nitrik oksit gibi maddelerin neden oldugu

vazokontriksiyon, mikrovaskiiler hiicresel iletisim ag1 ve bunlardan birkagidir (31).

2.3.1. Mikrosirkulasyon goruntileme tekniklerinin tarihcesi

Ik kez 1661 yilinda Marcello Malpighi mikroskopla hayvan organlarini
incelerken kapiller adin1 verdigi arter ve venleri birbirine baglayan ince duvarli uzun
yapilar1 kesfetmistir (32). Kapillerlerin ve bunlar1 ¢evreleyen arteriol ve veniillerin
kesfi mikrosirkiilasyon arastirmalarinin erken baslangicini isaret etmektedir. 1839
yilinda ise doku mikroskopisi ve hiicresel baglantilarla ilgili ilk intravital mikroskop
calismast yaymlanmistir (17). 1971 yilinda ilk kez Sherman ve arkadaslar
mikrosirkiilatuar c¢alismalar i¢in ilk kez dark field illuminasyon tekniklerinden
bahsetmislerdir (33). Slaaf ve arkadaslari (34) 1987 yilinda bu teknigin daha da
gelistirerek goriintli kalitesinin iyilesmesini saglamistir. Klinik olarak kullanilabilir,
taginabilir, elde kullanilabilir bir goriinttileme sistemi ortogonal polarizasyon spektral
(OPS) goriintilleme yontemi adiyla gelistirilmistir (35). OPS goruntiileme yontemi ilk
kez hasta yatak basi organ ve doku mikrosirkiilasyon gozlem ve aragtirmalara olanak
vermigtir. OPS goriintiileme yontemi; mikrovaskiiler yatagi goriintiilemek igin
hemoglobini absorbans olarak kullanir, eritrositleri goriiniir hale getirmektedir.
Gortintii kalitesinin iyilestirilmesi ve iliiminasyon i¢in ek bir 151k kaynag: ihtiyacini
gidermek i¢in yapilan ¢alismalar sonucunda Sidestream dark field (SDF) gorlntileme

teknigi bulunmustur (3).

2.3.2. Sidestream dark field (SDF) gorintileme yontemi

Sidestream dark field (SDF) goruntileme ydntemi; mikrosirkilasyonun
goriintilenmesine izin veren non-invaziv yontemlerdir. OPS cihazinda oldugu gibi
SDF probu x5 objektif lens sistemi igerir. SDF video baglanti kablosuyla direk
bilgisayar ekranina veya televizyon monitoriine baglanabilir (Sekil 2). Steril tek

kullanimlik koruyucu kiliflar kullanilarak hastadan goriintii alinir (36).



Sekil 3.Sidestream dark field (SDF) kamera seti - (36)

SDF goruntust merkezde vyer alanisik yayan diyot (LED)' un SDF
aydinlatmasiyla ¢alisir (Sekil 3) (37). Isik kilavuzunun ¢ekirdegindeki lens sistemi
aydinlatici dis halkadan optik olarak izole edilmistir. Bu sayede, doku yiizeyi
yansimalarinin mikrosirkiilasyon goriintiilerini kontamine etmesi engellenmektedir.
SDF probunun dis aydinlatic ¢ekirdeginden gelen 151k, dokuya penetre olur ve doku
mikrosirkiilasyonunu aydinlatir. LED 530 nm dalga boyunda yesil 1s1k yayar; bu da
(de)oksihemoglobinin absorbsiyon spektrumuyla uyumludur. Bu sayede dolasimdaki
eritrositteki hemoglobin ile serbest Hb oksijenizasyonun optik absorbsiyonun
ayrilmasi garantilenmis olur. Goriintiilerde eritrosit akimi, beyaz/gri bir zeminde koyu
hareket eden kiireler seklinde goriiliir. Hareket-bagimli hemodinamik bulaniklik (yani
akan eritrositler) igin goruntileme optimizasyonu dizeltilmesi CCD kamera kare hizi
ile LED 151k aydinlatma hiz1 senkronize edilerek saglanmistir. Bu da, kisa aydinlatma
araliklari (13 ms) kullanan intravital stroboskopiye neden olmustur. SDF gorintiuleme
tekniginin bir diger avantaji da diisiik enerjili LED aydinlatict kullanmasidir; bu
yiiksek hareket kabiliyetinin biliylik 6neminin oldugu ayaktan tedavi {initeleri ve acil

yatak bagi uygulamalarda pil ve (portabl) bilgisayar imkani saglar (17).
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Sekil 4. Sidestream dark field goriintiileme teknigi - (37)

2.3.3. Mikrovaskiiler bolgenin damarsal yapisinin analizi

Mikrosirkiilasyonun analizi i¢in goriintii kaydr alirken dikkat edilmesi gerekli
bazi 6nemli durumlar bulunmaktadir. Bu hususlar da analiz sonucunu etkilemektedir.
De Backer ve ark.lar1 (21) goriintii alirken dikkat edilmesi gereken 5 6nemli hedefi

saptamiglardir:

e Her bir organ i¢in 5 farkli alandan 20’ ser saniyelik 3' er goriintii alinmali

e Basing artefarktlarindan kagimilmali (yoksa kapiller ve veniiller kollabe
edilebilir)

e  Sekresyonlar uzaklastirilmali

e (Odak ve kontrast ayar1 uygun olmal

e  Yiiksek kalitede goriintli kayd1 yapilmalidir



Sekil 5. SDF goriintiileme tekniginin ¢alisma prensibi - (17)

Mikrosirkilasyonun analizinde buglne kadar klinik pratikte iki skorlama
sistemi kullanilmustir. ilk skorlama sistemi De Backer ve ark.lar1 (27) tarafindan
gelistirilmistir; yatay ve dikey cizilmis 3'er esit paralel ¢izgilerin kestigi damarlarin
sayisinin damar dansitesine orani temel alinmistir (Sekil 5a). Gozlemle perfiizyon
smiflandirilir: akim var (en az 20 sn stirekli akim), akim yok ( en az 20 sn boyunca
akim yok ) veya akim aralikli (siirenin en az %50' sinde akim yok). Sonra perfiize
damarlarin oran1 ( PPV %) ve perfiize damar dansitesi (PVD) hesaplanir. Fonksiyonel
kapiller dansite (FKD) de hesaplanabilir. 20 um 6l¢iim degeri kii¢iik damarlar biiyiik

damarlardan ayirmak i¢in kullanilir.

Toplam damar sayisi- { Akim olmayan + Aralikh akam olan damar sayisi )
PPV % =100 x

Toplam damar sayisi



10

De Backer skorlama sistemi ile 6lgllebilecek parametreler (21) :
o Total vaskdler dansite (TVDall)
o Kicuk damar dansitesi (TVDsm)

o Perfiize damar oran1 (PPVall)

o Perfiize olan kii¢iik damar oran1 (PPVsm)

o Perfiize damar dansitesi (PVDall)

o Perfiize olan kugtk damar dansitesi (P\VVDsm)

Ikinci skorlama sistemi ise, Mikrovaskiiler akim indeksi (Microvascular flow
index-MFI)' dir. Daha hizli ve kolay bir sekilde skorlama saglar fakat fonksiyonel
kapiller dansite hesaplanamaz. Goriintiiniin 4 kadrana boliinmesi esasina dayanir
(Sekil 5b).

Akim tipi: akim yok = 0, akim aralikli = 1, yavas akim = 2, normal akim=3.
Her bir kadrandaki akim tipi belirlenir; bu dort kadrandaki akimin ortalamasi MFI
skorunu verir.

Hem kalitatif hem kantatif mikrovaskiiler kan akiminin analizini saglayan bir
bilgisayar programi olan Automated-Otomatiklestirilmis Vaskiler Analiz (AVA), bu

parametreleri otomatik olarak hesaplamaktadir.

2.3.4. Automated- Otomatiklestirilmis Vaskiiler Analiz (AVA) programi

Mikrosirkiilasyon goriintiilerinin analizi i¢in bir¢ok program gelistirilmeye
calisilmistir ve su an hala goriintiilerin kaydiyla es zamanli analiz yapan bir program
bulunmamaktadir (38). AVA diger adiyla Mikrovaskiiler Analiz Software (MAS)
Microvision Medical sirketinin videolarin analizi icin gelistirdigi ve en yaygin
kullanilan bir programdir (39) ( Sekil 6). Hem kalitatif hem kantatif mikrovaskuler
kan akiminin analizini saglayan bir programdir. Goriintiilerden kisa kesitler (20-25 sn)
alinarak ya da kisa goriintii kayitlar1 alinarak analiz yapilmaktadir (Sekil 6). Segilen
kesitte damar yapilar1 yar1 otomatik olarak AVA programi tarafindan tespit edilmekte
ve analizi yapan kisi tarafindan diizenleme yapilmaktadir (Sekil 7). Sonrasinda akim
tipi tespit edilmekte ve damarlarin boy-¢ap orani, dansite dagilimi, mikrovaskiiler kan

akimi ve kanin akim-¢ap dagilimini igeren detayli mikrosirkiilatuar raporlara
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ulasilmaktadir (Sekil 8,9). Bir hastanin bir donemi i¢in en az 5 goériintii analiz edilerek

5 goriintiiniin ortalamasi alinir.

Kiigtik (cap<25um) , diger (25um <¢ap<100um) ve tiim damarlar i¢in ayr1
ayr1 degerler elde edilmis olur. Elde edilen degerler:

1. Total vaskiiler dansite (mm/mm?) (TVD): hem perfiize olan, hem de
perfiize olmayan damarlarin dansitesini verir,

2. Perfiize vaskiiler dansitesi (mm/mm?) (PVD): sadece o bélgede perfiize
olan damarlarin dansitesini verir, diger bir deyisle fonksiyonel kapiller
dansiteyi (FKD) gosterir.

3. Perfiize olan damarlarin orani (%) (PPV): 0 bolgede perflize olan damar
oranini verir.

4. Mikrovaskiiler akim indeksi (AU) (MFI): mikrovaskiiler alanin kan akim
hiz1 hesaplanir, Akim tipi: akim yok = 0, akim aralikli = 1, yavas akim =
2, normal akim=3. Her bir kadrandaki akim tipi belirlenir; bu dort

kadrandaki akimin ortalamasi MFI skorunu verir.

AVA programiyla hesaplanan FKD ( fonksiyonel kapiller dansite)' nin dl¢iimii
olan PVD; doku oksijenizasyonun en iyi gostergesidir. Dokuya difuizyonla gegen
oksijen gecis miktarin1 gosterir. Bir bolgedeki perfiize damar dansitesi ne kadar
fazlaysa o bolgedeki dokuya gecen oksijen miktar1 da o kadar fazladir. MFI ise
oksijenin konveksiyonla dokuya gecisi ile iligkilidir. Kan akiminin ¢ok yavas oldugu
yerlerde oksijenin dokuya gecisi azalir. Bu bolgelerde hipoksi goriilebilir. Ya da tam
tersi olarak kan akiminin ¢ok hizli oldugu bolgelerde kanin oksijeni dokuya birakacagi
zaman kisalacag1 i¢in, yine hipoksi goriilebilir. Ancak yeterli doku perflizyonu igin
PVD degeri, MFI' dan daha 6nemlidir (35).
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Sekil 6. a) De Backer skorlamasi tanimlamasi; damar dansitesi ¢izgilerin kestigi damar
sayisinin toplam uzunluguna boliinmesiyle hesaplanir b) Mikrovaskiiler akim indeksi
(MFTI) skorlamasi tanimlamasi; goriintii 4 kadrana boliiniip her kadrandaki baskin olan

akim tipi belirlenir. MFI bu dordiiniin ortalamasidir - (21)
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Sekil 8. Automated-otomatiklestirilmis vaskiiler analiz (AVA) programinda

goriintiide damar yapilarinin belirlenmesi
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2.4. inhalasyon Anestezikleri

Mikrosirkilasyon ve mikrosirkilasyonun regiilasyonu bazi patolojik
durumlarda bozulmaktadir; anestezistler de bu durumlarla sik sik yiizlesmektedirler.
Bunu yani sira, anestezik maddelerin organ disfonksiyonuna yol acan mikrosirkulatuar
degisikliklere sebep olabilecegi bilinmektedir. Ajanlarin mikrosirkiilasyona etkisinin
bilinmesi bu nedenle 6nemlidir. Bazi deneysel ¢alismalarla, gesitli anestezik ajanlarin
mikrosirkiilasyon tizerinde etkili oldugu gosterilmistir (5,6). Bu mikrosirkilasyonda
gelisen anormallikler, doku oksijenlenmesini bozmakta ve organ yetmezligine neden
olabilmektedir. Insanlarda yapilan calismalar midazolam, sufentanil, propofol,
desfluran ve sevofluranin sublingual mikrosirkiilasyonda degisikliklere neden
olabilecegi gosterilmistir (7,8). Klinigimizde agik kalp cerrahisi uygulanan hastalarda
OPS yontemi kullanarak yapilan bir ¢alismada desfluran grubunda anestezi stiresince
mikrosirkiilasyonun stabil kaldigi, sevofluran anestezisinin ise mikrosirktlasyon
izerine negatif etkisi oldugu gosterilmistir (9). Kardiyak cerrahinin kendisinin de
mikrosirkiilasyon iizerine negatif etkisi oldugu i¢in; anestezik ajanlarin etkilerinin
diger cerrahilerde de degerlendirilmesi 6nemlidir. Fakat kardiyak cerrahi digindaki
operasyonlarda anesteziklerin mikrosirkiilasyon Uzerine etkileri ise tam olarak
bilinmemektedir, kardiyak cerrahilerdeki arastirmalar da sinirli sayidadir (9,28).

Inhale anestezikler klinik uygulamada ¢ok sik kullandigimiz ilaglardandir.
Nitroz oksit ve eter 150 yil once tanitilmig, halojenlesmis ajanlar ise 1950' lerin
ortasindan beri kullanima girmistir (40). Bu inhale anestezikler arasinda Sevofluran ve
Desfluran iiciincii kusakta yer alir. inhalasyon anesteziklerin etki mekanizmalarinin
karmasik olmasina ragmen, santral sinir sisteminde terap6tik doku konsantrasyonuna
ulasarak etkili olduklar agiktir (41). Ozel anestezik vaporizatérler kullanilarak hastaya
solunum yoluyla uygulanirlar. Kendilerine 6zgii farmakokinetik ve farmakodinamik

Ozelliklerini gosteren Minimum Alveolar Konsantrasyon (MAK) degerleri vardir (42).

2.4.1. Sevofluran

Sevofluranin ilk temelleri, 1960' larin sonlarinda, Baxter-Travenol
Laboratuarlarinda aday ilag olarak R.F. Wallin, M.D. Napoli ve B.M. Regan isimli
farmakologlarca atilmigtir. Halojenlenmis inhale ajanlarin sentez ve testiyle ilgilenen

Regan florlanmis izopropil eter serisini gelistirmis ve en umut verici olanina
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Sevofluran adin1 vermistir. Faz I ¢alismalar1 ¢ok iyi neticelense de firmanin ilgi ve
destegi olmamasi nedeniyle ¢aligmalar yarida kalmistir. 1988 yilinda Japon firmasi
Maruishi Farmasétik (Osaka) sevofluranla ilgilenmeye baslamis ve klinik caligmalarla
ilact giivenli, hizli etkili ve kullanici dostu olarak tanimlamislardir. 1990 yilinda
Japonya' da kullanimi yayginlagmis ve giivenlik raporlariyla en popiiler halojenlenmis
inhalasyon anestezik ilac1 haline gelmistir (43,44). 1995 yilinda da Amerika' da klinik
kullanima girmistir.

Giiniimiizde ise sevofluran sik kullanilan inhalasyon anesteziklerinden biridir.
Hizli ve yumusak bir anestezi indiiksiyonu saglar (45). Cocuklarda, obezlerde ve renal

yetmezlikli hastalarda sevofluranin farmakokinetik 6zelligi degismez (46).

Sevofluramn Fiziksel ve Kimyasal Ozellikleri

Sevofluran flor ile halojenlenmis bir inhale ajandir (41). Fluorometil-2,2,2-
trifluoro-1-(trifluorometil) etil eter kimyasal formiiliidiir. Oda sicaklig1 ve basincinda,
sevofluran renksiz, yanici ve patlayici olmayan, az veya hi¢ kokusuz bir sividir (47).
Oda sicakliginda bir sisede stabil olarak saklanabilir ve neredeyse iki y1ldan fazla siire
boyunca bozulmadan kaldig1 gosterilmistir (48). izofluran, halotan ve enfluran gibi
sevofluran yiiksek kaynama noktasi ve diisiik buhar basinci nedeniyle klasik
vaporizatorlerde kullanilabilir (43,49). Sevofluran hizli indiiksiyon ve anestezi
derinliginin kontroliinii saglayan, diisiik ¢oziliniirliigii sayesinde hizli derlenmeye
olanak veren potent bir inhale anesteziktir (50). Desfluran digsindaki diger tiim
anesteziklerden daha hizli indiiksiyon ve uyanma saglayabilmektedir. Hizl1 derlenme
Ozelligi hastanin operasyon odasi ve anestezi sonrasi yogun bakim iinitesinden hizli
taburculuga olanak vermektedir (43). Sevofluran MAK degeri %2 olup buhar basinci
160 mmHg (20°C)' dir (51).

Sevofluranin Metabolizma ve Biyotransformasyonu

Sevofluran diger florlanmis volatil anestezikler gibi organik ve inorganik florid
metabolitlerine biyotransforme olur. Sitokrom p-450 sevofluran oksidasyonunu
katalize eder (52). Sitokrom p-450 karaciger mikrozomal enzimi (6zellikle 2E1
izoformu) sevoflurani halotana gore dortte bir oraninda metabolize eder (%5' e kars1

%20). Fakat etanol veya fenobarbital tedavisi ile indiklenebilir (41). Sevofluranin
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primer organik metaboliti heksafloroisopropanol (HFIP)’ dur. HFIP tanimlanmis tek
organik flortir metabolitidir ve hizlica glukronik asitle konjuge olur (53).

Sevofluran karbondioksit absorbaniyla reaksiyon sonucu Compound A, B, C,
D, E, F diye adlandirilan bilesiklerin olusumuna yol agar. Compound A bilesiginin
sicanlarda renal hasar1 indiikleyen kortikomediiller nekroza neden oldugunu

gosterilmistir.

Sevofluranin Solunum Sistemine Etkisi

Sevofluran doz bagimli olarak solunum fonksiyonunu deprese eder; bu, PaCO>'
de ve dakika ventilasyonunda hafif bir artigla seyreder (50). Anestezi derinligi artikga,
tidal hacim - karbondioksit cevap egrisinde azalma goriilir. Pulmoner
vazokontriksiyonu doza bagimli inhibe eder. Hava yolu irritasyonuna neden olmaz ve
Oksuruk refleksini uyarmaz. Sevofluranin bir avantaji; c¢ocuklarda hava yolu
irritasyonu ve Oksurik refleksi uyarimi yapmaz ve bu sayede inhalasyon anestezi

indiiksiyonu yapmaya olanak saglar (54) .

Sevofluranin Kardiyovaskiiler Sisteme Etkisi

Sevofluran; miyokard kasilmasini deprese eder ve sistemik vaskiiler rezistansi
azaltir. Arteriyel kan basinci diisiisii, izofluran ve desflurandan bir miktar daha azdir.
Yiiksek sevofluran konsantrasyonlarinda diger inhale anesteziklerde oldugu gibi
progresif olarak kan basinci azalir (55). Sevofluran kalp hizin1 degistirmez. Epinefrine
bagl kardiyak aritmileri potansiyalize etmez. Koroner akim redistribiisyonuna neden
olmaz, miyokard kan akimi azalsa da miyokardiyal perflizyonu etkilemez (56). Kalp
hizindaki artis miyokard iskemisi olan hastalarda iskemiyi tetikleyebilir. QT araliginin
uzamasina neden olabilir (41). Kardiyak cerrahi geciren hastalarda kardiyoprotektif
oldugu gosterilmistir (57,58). Landoni ve ark.lar1 kardiyak cerrahi hastalarinda
desfluran ve sevofluranin mortalite ve kardiyak morbiditeyi azalttigini
vurgulamiglardir (57). Amerikan Kalp Dernegi kilavuzlari da miyokardiyal iskemi
riski olan hastalarin kardiyak cerrahi dis1 cerrahileri i¢in genel anestezi idamesinde

halojenlenmis inhale anesteziklerin kullanimini énermektedir (59).
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Sevofluranin Hepatik Sisteme Etkisi

Portal kan akimini azaltir, fakat hepatik kan akimini artirir. Bu sayede toplam
hepatik kan akimi ve oksijen sunumu korunmus olur (41). Volatil anesteziklere bagh
asemptomatik alanin transaminaz yiiksekliginden fatal hepatik nekroza degisen
spektrumda ilag bagimli karaciger hasari meydana gelebilir. Literatirde, modern
inhalasyon anestezik ajanlariyla ilgili kisith calisma mevcuttur. Ozellikle travma
hastalarinda ila¢ bagimli karaciger hasarinin daha ¢ok oldugu bildirilmistir. Yine bu
calismada, desfluran ve sevofluran arasinda karaciger hasar1 olusturma konusunda
anlamli bir fark bulunamamuigtir (60). Bunun yani sira literatiirde sevofluran maruziyeti

sonrasinda hepatik hasar gelismis vakalar bildirilmistir (61,62).

Sevofluranin Uriner Sisteme Etkisi

Renal kan akimmi azaltir (41). Sodalime veya baryum hidroksit gibi
karbondioksit absorbani alkaliler sevofluran yikimina neden olabilir, Compound A ad1
verilen nefrotoksik bir bilesen ac¢iga c¢ikabilir. Respiratuar gaz sicakliginin artisi, diisiik
akimli anestezi, kuru baryum hidroksit absorbani, yiiksek sevofluran konsantrasyonu
ve uzun anestezi siiresi Compound A seviyesini artirabilir (41). Gonsowski ve ark.lari
(63,64) Compound A bilesiginin siganlarda renal hasar1 indiikleyen kortikomediiller
nekroza neden oldugunu gostermislerdir. Renal hasarin doz iligkili ve compound A
konsantrasyonun 50 ppm ve iizerinde olmasi durumunda goriildiiglinii bulmuslardir.
Fakat sevofluranin uzun donemli etkileri bilinmese de; renal toksisite etkisi
tartismalidir. Insanlarda yapilan bazi1 calismalarda; anestezi sonrasi renal disfonksiyon
gosterilmemistir. Bazi1 arastirmacilar birkag saatten uzun siirecek anestezilerde taze
gaz akimimin en az 2 It/dk olmas1 gerektigini ve dnceden renal disfonksiyonu olan
hastalarda sevofluran kullanilmamasi gerektigini onermektedirler (52). Nefrotoksisite
potansiyeli inorganik florid (F") artisiyla iliskilidir. Sevofluran uygulamasi sirasinda
serum florid konsantrasyonun 50 umol/L' yi asan hastalarda (yaklasik %7 hasta) renal

disfonksiyon sevofluran anestezisiyle klinik olarak anlamli bulunmamustir (41).

Sevofluranin Santral Sinir Sistemine Etkisi
Izofluran ve Desfluranda oldugu gibi sevofluran da normokapnide serebral kan

akimi ve kafa i¢i basincin artmasina neden olur, fakat bazi ¢alismalar serebral kan
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akiminda azalma gostermislerdir. Yiiksek sevofluran konsantrasyonlarinda serebral
kan akiminin otoregiilasyonu bozulabilir. Serebral metabolik oksijen ihtiyact azalir ve

nobet aktivitesi bildirilmemistir (41,65).

Sevofluranin Noromuskiiler Sisteme Etkisi
Sevofluran cocuklarda inhalasyon induksiyonu sonrasinda entiibasyon igin

yeterli kas gevsekligi saglar (41).

2.4.2. Desfluran

Desfluran da sevofluran gibi {i¢iincii kusak inhale anestezik ilaglardan biridir.
(40). 11k 1960'h yillarda ABD' de sentez edilmis, 1990' da kullanima girmistir (49).
Gilintimiizde sik kullanilan modern inhale anestezik ajanlarindan birisidir. Klinik
kullanimda giivenli ve efektif anestezi saglar. Ayni zamanda hizli derlenme ve
ekstlibasyon saglar. Bu sayede hasta hizlica derlenme odasina transfer edilip hizli hasta
degisimine olanak saglar. Koruyucu hava yolu refleksleri ve uyanikligi hizlica

sagladig1 i¢in hastalarin derlenme odasinda kalis siiresini de kisaltir (40).

Desfluramin Fiziksel ve Kimyasal Ozellikleri

Desfluran metil-etil eter' dir. Berrak, keskin kokulu bir sividir (49). Desfluranin
kaynama sicakligi 23,5°C" dir; diisiik olmas1 nedeniyle 6zel bir vaporizatdr sistemine
ihtiya¢ duymaktadir(66).

Desfluran, fizyolojik ve farmakolojik ozellikleri itibariyle bu gruptaki diger
halojenlenmis ilaglara benzemektedir; fakat diger halojenlenmis ajanlardan ayiran
ozelligi kan ve dokudaki disik c¢ozintrligidir (40). Alimim, distribiisyon ve
eliminasyonu benzer ilaclardan daha hizlidir. Bu 06zelligi sayesinde anestezi
derinliginde hizl1 degisimlere olanak verir ve anesteziden hizli derlenme saglar. MAK
degeri nitr6z oksit hari¢ diger inhale anestezik ajanlardan daha ytiksektir (MAK=%6,
eriskinlerde) (40,41,66). Yagda ¢oziiniirliiglin diisiik olmas1 obez hastalarda ve uzun
cerrahilerde fayda saglar (40). Anesteziden uyanma ve oryantasyonun desfluran

grubunda sevoflurandan daha kisa siirede oldugu gosterilmistir (67).
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Desfluranin Metabolizma ve Biyotransformasyonu

Desfluran minimal olarak metabolize olur (%0,02) ve inhale halojenlenmis
anestezikler arasinda en az in vivo metabolizmaya sahiptir. Yine de sevofluran,
desfluran ve izofluran gib tim halojenlenmis inhale anestezikler metabolik olarak
hepatoseliiler hasara neden olabilirler. Bildirilen iliskili hepatik ve renal hasar vakasi
cok ciddi ama nadirdir (40).

Diger halojenlenmis ajanlarda oldugu gibi malign hipertermi riski vardir (66).

Desfluranin Solunum Sistemine Etkisi

1,5 MAK degerinde desfluran; doz bagimli tidal volimde azalma, CO2
yanitinda depresyon ve solunum hizi, Olii bosluk/tidal ventilasyon orani ve
intrapulmoner sant fraksiyonunda artisa yol acar (45,57). Yani yuksek
konsantrasyonda kullanimi total respiratuar rezistansa yol acar (68). 1,24 MAK degeri
altinda ise, desfluranla solunum depresyonu izoflurandan azdir. Anestezi indiiksiyonu
icin tek basina kullanildiginda; solunum yollarini irrite edici, sekresyonu artirici,
Oksiirik ve laringospazmi tetikleyici ozelligi vardir (49,66). Sevofluran gibi
bronkodilatasyona yol agmaz; 6zellikle sigara icenlerde anlamli bronkokonstriksiyona

yol agar (49).

Desfluranin Kardiyovaskiiler Sisteme Etkisi

Desfluran; doz bagimli olarak ortalama kan basinci, sistemik vaskiiler direngte
azalma ve kalp hizi, pulmoner arteriyel ve santral vendz basingta artisa neden olarak;
kardiyovaskdler depresyona yol acar. Yine de; 1-2 MAK degerinde kardiyak atim
hacmi korunur (41,69). Perfiizyon basincinda anlamli bir diisiis olmasina ragmen;
mikst vendz oksihemoglobin satiirasyonu, oksijen tiiketimi, oksjen tasinmasi ve
oksijen taginmasi/tiikketimi oranina dayanilarak doku perfiizyonunun yeterli oldugu
ileri stiriilmistiir (70). Fakat mikrosirkiilasyon g¢alismalariyla bilinmektedir ki, bu
yeterli bir kanit degildir. Koroner arter bypass cerrahi gegiren hastalarda desfluran
indlksiyonu, miyokardiyal iskemiye neden olabilir (66).

Tiim volatil ajanlar kardiyak depresyon yaparlar ve bu da miyokardin oksijen
ihtiyacini azaltir. Bu sayede iskemi sirasinda miyokardiyal oksijen dengesi olumlu

yonde etkilenebilir. Sevofluran ve desfluranin kardiyak cerrahide kardiyoprotektif
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etkilerinin oldugunu, miyokardiyal iskemi ve mortaliteyi azalttifini gosterilmistir
(57,58). Ik kez Landoni ve ark.larimin 2007 yilinda yaymladiklari randomize
kontrollii ¢alismalarin meta analiz sonuglar1 kardiyak cerrahi geciren hastalarda
sevofluran ve desfluran kullanimi ile morbidite ve mortalite agisindan daha iyi
sonuglarla elde edildigini gostermislerdir (57). 2009 yilinda yine Landoni ve
ark.larmin yayinladigi derlemede bu hipotez tekrar vurgulanmistir (71). Amerikan
Kalp Dernegi kilavuzlar1 da, miyokardiyal iskemi riski olan hastalarin, kardiyak
cerrahi dis1 cerrahileri i¢in genel anestezi idamesinde halojenlenmis inhale

anesteziklerin kullanimini 6nermektedir (59).

Desfluranin Renal Sisteme Etkisi
Bilinen nefrotoksik etkisi yoktur. Diger anesteziklerde oldugu gibi kardiyak

atim hacminde azalma, idrar ¢ikisi ve glomeriiler filtrasyonunu azaltabilir (41).

Desfluranin Santral Sinir Sistemine Etkisi

Desfluran serebral vazodilatasyon, serebral kan hacmi ve kafa i¢i basing
artigina yol agabildiginden; bu nedenle kafa igi basincin artmis oldugu hastalarda
dikkatli olunmalidir. Serebral oksijen tiiketimi azalir, serebral metabolizmasi deprese
olur (41). Desfluran ile 1,5 MAK degerine kadar CO- reaktivitesi korunur. Yaglilarda
postoperatif konflizyon, deliryum ve kognitif disfonksiyon insidansi diisiiktiir (40).
Diger halojenli ajanlarla karsilastirildiginda beyne penetrasyonu ve eliminasyonu ¢ok
daha hizli bir farmakokinetigine sahiptir; postanestezik uyanma son derece hizli

oldugu i¢in ndroanestezi i¢in uygun bir ajandir (72).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Hasta Gruplar ve Uygulama

Calisma igin Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu' nun 27/02/2012
tarih ve 04-116-12 sayili karar yazisi ile onay alindi. Hasta onamlar1 alindiktan sonra
calisma 01/11/2012 ile 31/12/2012 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi ameliyathanelerinde gerceklestirilmistir. Caligmaya onay1 18 yas
ustll ASA I-1I olan 39 hasta dahil edilmistir.

Calismaya katilmaya onam vermeyen, tok, obstriiksif / restriktif akciger
hastalig1, kardiyak aritmisi, sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu, sepsis, septik sok,
¢oklu organ yetmezligi, agiz i¢i enfeksiyonu olan hastalar ¢aligma dis1 birakilmistir.

Ameliyathaneye gelen tim hastalara rutin monitorizasyon
(elektrokardiyogram-EKG, pulse oksimetre (SpOz), non-invaziv kan basinci, end-tidal
COz, solunum sayis1) yapilmistir. Sonrasinda hastalara; propofol 2 mg/kg, fentanil 1
mcg/kg ve rokuronyum 0,6 mg/kg ile anestezi indliksiyonu uygulanmistir. Idamede ise
%50-50 O2-N20O igerisinde desfluran (D) ve sevofluran (S) inhalasyon anestezik gaz

verilmistir. Verilen inhalasyon anestezige gore hastalar 2 gruba ayrilmistir:

GRUP | - Sevofluran grubu (n=20): indiiksiyondan operasyon sonuna dek

%2 konsantrasyonunda (1 MAC) sevofluran uygulanmaistir.

GRUP I1- Desfluran grubu (n=19): Indiiksiyondan operasyon sonuna dek
%06 konsantrasyonunda (1 MAC) desfluran uygulanmistir.

Her hasta pozitif basingli ventilasyon modlarindan biri olan Senkronize aralikli
zorunlu ventilasyon (SIMV) ile ventile edilerek tidal volim (6-8 ml/kg) ve solunum
frekans1 (10-12/dk) end-tidal CO2 diizeyini fizyolojik sinirlar diizeyinde tutacak

sekilde ayarlanmistir.

Degerlendirilen parametreler;
l. Demografik veriler ve klinik 0zellikler; yas, cinsiyet, viicut agirhigi,
yandas hastalik varligi, hastanin ila¢ kullanip kullanmadigi, anestezi

siiresi, cerrahi boliimii, verilen kristaloid ve kolloid mayi miktari, kan
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urind  ve inotropik/vazodilator ilag kullanimi olup olmadigi
kaydedilmistir.

1. Laboratuvar parametreleri; preoperatif hemoglobin, hematokrit,
kreatinin ve iire diizeyi kaydedilmistir.

Il. Hemodinamik parametreler; Kalp hizi1 (KH) ve ortalama arteriyel basing
(OAB); induksiyon sonrasi, operasyonun 2.saati ve operasyon sonu
kaydedilmistir. Operasyon boyunca da vital parametreler bazal
degerlerinin %20 araliginda tutulmasi hedeflenmistir.

V. SDF verileri; SDF cihazi tarafindan indiiksiyon sonrasi ve operasyonun

2.saatinde kaydedilmistir:

e Kiigiik ¢capli damarlarda mikrovaskiiler flow (akim) indeksi - MFIsm

e Kiiciik ¢apli damarlarda total vaskiiler dansite - TVDsm

e Kiiciik capli damarlarda perfiize damar dansitesi - PVDsm

e Kiiciik capli damarlarda perfiize olan damar oran1 - PPVsm

e Diger (orta ve biiylik ¢apli) damarlarda mikrovaskiiler flow (akim) indeksi
- MFloth

e Diger (orta ve biiyiik ¢apli) damarlarda total vaskiiler dansite - TVDoth

e Diger (orta ve biiyiik ¢apli) damarlarda perfiize damar dansitesi - PVDoth

e Diger (orta ve biiyiik ¢apli) damarlarda perfiize olan damar orani - PPVoth

e Tiim damarlarda mikrovaskiiler flow (akim) indeksi - MFlall

e Tum damarlarda total vaskuler dansite - TVDall

e Tum damarlarda perfuize damar dansitesi - PVDall

e Tim damarlarda perfuze olan damar orani - PPVall

Oral sekresyon alindiktan sonra nazik¢ge SDF kamerasi dilin yan tarafina
yerlestirilerek sublingual bdlgeden alinan goriintiiler kaydedilmistir. 5 farkli bolgeden
alman goriintiiler AVA 3.1 (Automated-otomatiklestirilmis Vaskiiler Analiz)
programi kullanilarak analiz edilmistir ve ortalamasi alinarak her hasta igin ayr1 ayr
hesaplanmigtir. SDF goriintiileri tiim hastalardan aym kisi tarafindan kaydedilmistir.

Tim goriintiilerin analizi ise baska bir kisi tarafindan kor olarak yapilmastir.
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3.2. Istatistiksel Yontem;

Istatistiksel degerlendirmede veriler SPSS® 15.0 Windows programi
kaydedilerek analiz yapildi. p degerinin 0,05 degerinin altinda olmasi istatistiksel
acidan anlamli olarak kabul edildi. Oncelikle parametrelerin normal dagilim gosterip
gostermedigi analiz edildi. Parametrik verilerde zamanla grup i¢i anlamli degisim olup
olmadig1 tekrarli Slglimlerde varyans analizi (one way ANOVA); nonparametrik
verilerde zamanla grup i¢i anlamli degisim olup olmadigr ise Mann-Whitney U testi
ile degerlendirilmistir. Parametrelerde zamanla degisimin gruplar arasi anlamli fark
olup olmadigi ise tekrarl Ol¢limlerde varyans analizi (one way ANOVA) ve Wilcoxon

testi ile degerlendirilmistir.
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Calismamiza 39 hasta dahil edilmistir. Gruplarin yas, viicut agirligi, yandas

hastalik varligi, ilag kullanim Oykiisii ve anestezi siireleri Tablo 1' de belirtilmistir ve

bu ozellikler agisindan gruplar arasinda anlamli fark goriilmemistir (p>0,05).

Tablo 1. Hastalarin demografik verileri ve klinik 6zellikleri (Ortalama + SD).

Sevofluran Desfluran Toplam deeri

(n=20) (n=19) (n=39) p ceg
Yas (yil) 47,95 £ 15,74 49,63 £ 14,52 48,77 £ 14,98 0,536
Kadin/Erkek 11/9 10/9 21/18 0,884
Viicut agirlig1 (Kg) 71,65 + 13,98 68,95 + 18,21 70,33 + 16,02 0,800
Yandas hastalik 12/8 8/11 20/19 0,270
(yoki/var)
Ilag kullanin (yok/var) 14/6 9/10 23/16 0,156
Anestezi suresi (dk) 138,50 = 57,49 152,11 £ 81,77 145,13 £ 69,77 0,866

Calismaya dahil edilen hastalarin ameliyat olduklar1 cerrahi boliime gore

dagilimi ise Tablo 2’ de 6zetlenmistir.

Tablo 2. Hastalarin ameliyat olduklari cerrahi boliime gore dagilimi

Sevofluran (n=20)

Desfluran (n=19)

Genel cerrahi

8

3

Uroloji

Plastik cerrahi

Kadin dogum hastaliklari

Ortopedi

Damar cerrahisi

4
3
1
3
1

RN O W

TOPLAM

20

19

Hastalara operasyon sirasinda verilen mayi miktarlar1 ve kan transfiizyonu

yapilip yapilmadig: ise Tablo 3’ te 6zetlenmistir. Sevofluran grubunda 1, desfluran

grubunda 2 hastaya eritrosit siispansiyonu replasmani yapilmistir. Diger hastalarda ise

replasman gerektirecek diizeyde kanama olmamustir.
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Tablo 3. Hastalarin operasyon sirasinda kullanilan mayi miktarlari (Ortalama = SD)

ve kan transfiizyonu yapilan hasta sayis1

Sevofluran (n=20) Desﬂuran Toplam (n=39)
(n=19)
Kristaloid mayi miktar1 (ml) 1550,00 + 705,24 1765,79 £ 858,30 | 1655,13 + 780,76

Kolloid mayi miktari (ml) 282,50 * 375,32 352,63 £367,225 | 316,67 + 368,20
Kan transfiizyonu (var/yok) 1/19 2/17 3/36

Sevofluran grubunda yer alan hastalarin 4' inde izole hipertansiyon (HT), 1'
sinde izole diyabet (DM), 1' inde migren, 1' inde obezite ek hastalik olarak
kaydedilmistir. Yine sevofluran grubunda 1 hastada hem hipertansiyon hem diyabet
mevcuttu. Sevofluran grubunda toplam 8 hasta yandas hastalik kaydedilmistir.
Desfluran grubunda yer alan hastalarin ise 3' iinde izole hipertansiyon, 1' inde izole
diyabet, 1' sinde izole hiperlipidemi (HL) ve 2' sinde tiroid hastaligi ek hastalik olarak
kaydedilmistir. Bunun yani sira bu grupta 1 hastada hem hipertansiyon hem diyabet, 2
hastada hem diyabet hem koroner arter hastalig1 ve 1 hastada hem hiperlipidemi hem
koroner arter hastaligi olmak {izere toplam 4 hastada birden ¢ok yandas hastalik
mevcuttu. Ozetle Desfluran grubunda toplam 11 hastada yandas hastalik
kaydedilmistir (Tablo 4). Bu yandas hastaliga sahip hastalar ek hastaliklarina yonelik
sevofluran grubunda anthipertansif ve antidiyabetik ilaclar; desfluran grubunda ise
antihipertansif, antidiyabetik ve antitiroid ilaglar kullanmaktadirlar.

Hastalarin operasyonlar1 sirasinda vazodilatér ya da vazokonstriktor ilag

kullanimina ihtiya¢ duyulmamustir.
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Tablo 4. Hastalarin yandas hastaliklarinin gruplara gore dagilimi

Sevofluran (n=20) Desfluran (n=19)
Izole Hipertansiyon (HT) 4 3
izole Diyabet (DM) 1 1
HT + DM 1 1
Izole Koroner arter hastaligi (KAH) - -
DM + KAH - 2
Izole Hiperlipidemi - 1
KAH + HL - 1
Tiroid hastalig1 - 2
Migren 1 -
Obezite 1 -
Toplam 8 11

4.2. Hastalarin Laboratuvar Verileri

Sevofluran ve Desfluran grubundaki hastalarin operasyon dncesi hematokrit,

hemoglobin, kreatinin ve kan iire azotu (BUN) degerleri karsilastirildiginda

istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunamamaistir. Hastalarin bu degerleri Tablo 4' te

belirtilmistir.

Tablo 5. Hastalarin preoperatif laboratuvar degerleri veriler (Ortalama + SD).

Sevofluran (n=20) Desfluran (n=19) p degeri
Hematokrit (%) 40,01 £ 5,20 39,78 £3,33 0,870
Hemoglobin (gr/dl) 13,58 £1,94 1351+£1,11 0,884
Kreatinin (mg/dl) 0,79+0,15 0,92 £ 0,47 0,252
Kan ure azotu (mg/dl) 13,41 £ 4,52 17,83 £ 19,53 0,331

Hastalarin intraoperatif izleminde sadece 3 hasta eritrosit slispansiyonu ihtiyaci

olmustur. Bu hastalarin transfiizyon sonrast Hb degerleri kontrol edilmistir. Sevofluran

grubunda hastanin Hb degeri 12,4 mg/dl’ den 12,3 mg/dl’ ye diiserken; Desfluran

grubundaki hastalarda 14,4’ ten 11,2°ye ve 11,9’ dan 10,7 mg/dl’ ye diismiistiir.
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4.3. Hastanin Hemodinamik Verileri

4.3.1 Kalp Hiz1 Degerleri

Kalp hizi degerleri incelendiginde her iki grupta da indiiksiyon sonrasi
degerlerler ile karsilastirildiginda intraoperatif 2.saatteki degerlerin daha diisiik oldugu
gozlenmistir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Sevofluran ve
desfluran gruplar1 kalp hizlar1 agisindan karsilastirildiginda, istatistiksel olarak fark

bulunmamastir (p >0.05) (Tablo 5).

Tablo 6. Sevofluran ve desfluran gruplarindaki hastalarin kalp hizi degerleri
(Ortalama + SD) (atim/dk)

Sevofluran Desfluran P degeri**
indiiksiyon sonrasi 82,45 + 13,56 83,16 + 12,58 0,867
intraoperatif 2.saat 76,90 +11,83* 70,26 + 11,83* 0,065
Operasyon sonu 77,90 + 15,65 76,00 + 12,21 0,676

* p<0.05; 1nd_1'iksiy0n sonrasi deger ile karsilastirildiginda
** p degeri: Ol¢limlerin gruplar arasi karsilastirilmasinin p degeri

4.3.2 Ortalama Arteriyel Basin¢ (OAB) Degerleri

Ortalama arteriyel basing degerleri incelendiginde her iki grupta da indiiksiyon
sonras1 degerlerler ile karsilastirildiginda intraoperatif 2.saat ve operasyon sonu
degerler arasinda istatistiksel olarak fark gozlenmistir (p>0,05). Sevofluran ve
desfluran gruplar1 ortalama arteriyel basing degerleri agisindan karsilastirildiginda,

istatistiksel olarak fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 6).

Tablo 7. Sevofluran ve desfluran gruplarindaki hastalarin ortalama arteriyel basing
degerleri (Ortalama = SD) (mmHg)

Sevofluran Desfluran P degeri**
indiiksiyon sonrasi 89,25+ 19,91 85,02 +10,81 0,418
intraoperatif 2.saat 87,37 + 13,25* 83,05+ 10,18* 0,263
Operasyon sonu 86,85 + 12,89* 87,09 + 11,58* 0,952

* p > 0.05; Indiiksiyon sonras1 deger ile karsilastirildiginda
** p degeri: Olciimlerin gruplar arasi karsilastirilmasinin p degeri
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4.4. Hastalarin SDF Verileri

4.4.1. Kiiciik caph damarlarda mikrovaskiiler flow (akim) indeksi —
MFIsm

Sevofluran ve  Desfluran  gruplar1  MFIsm  degerleri  agisindan

degerlendirildiginde 0.dk ve 2.saat degerlerinde grup ici ve gruplar arasi istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunamamaistir. Her iki grupta da MFIsm degerlerinde zamanla

bir artis goriilmiistiir, fakat bu artis istatistiksel agidan anlamli bulunmamaistir (p>0,05).

Her iki gruptaki zamanla ger¢eklesen degisim karsilastirildiginda da gruplar arasinda

anlamli bir fark bulunamamistir (p=0,436).

Tablo 8. Sevofluran ve Desfluran gruplarindaki MFIsm degerleri (Ortalama = SD)

0.dk 2.saat p degeri*
Sevofluran 2,63+0,23 2,75%£0,31 0,092
Desfluran 2,69 0,27 2,73+0,26 0,561
p degeri** 0,477 0,863

* pdegeri: (:)lgiimlerin grup i¢i degisimin p degeri,
** p degeri: Ol¢limlerin gruplar arasi karsilastirilmasinin p degeri

MFIsm O

MFIsm 2

= Sevofluran
@ Desfluran

Sekil 11. Sevofluran ve Desfluran gruplarinda MFIsm degerleri (Ortalama + SD)
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4.4.2. Kiiciik caph damarlarda total vaskiiler dansite - TVDsm

Sevofluran ve  Desfluran gruplart  TVDsm  degerleri  agisindan
degerlendirildiginde 0.dk ve 2.saat dl¢timlerinde grup ici ve gruplar arasi istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunamamistir. Her iki grupta da TVDsm degerlerinde
zamanla bir azalma goriilmiistiir, fakat bu azalma her iki grupta da istatistiksel agidan
anlamli bulunmamistir (p>0,05). Her iki gruptaki zamanla gerceklesen degisim

karsilastirildiginda da gruplar arasinda anlamli bir fark bulunamamistir (p=0,444).

Tablo 9. Sevofluran ve Desfluran gruplarindaki TVDsm degerleri (Ortalama = SD)

(mm/mm?).
0.dk 2.saat p degeri*
Sevofluran 16,01 £ 1,93 15,18 £ 1,96 0,07
Desfluran 16,51+1,73 16,17 + 2,05 0,465
p degeri** 0,399 0,130

* p degeri: Olgiimlerin grup ici degisimin p degeri,
*#% p degeri: Olgiimlerin gruplar arasi karsilastirilmasinin p degeri

20-
— 3 Sevofluran
T @ Desfluran
154 I
> 10-
5-
0 T T
TVDsm 0O TVDsm?2

Sekil 12. Sevofluran ve Desfluran gruplarinda TVDsm degerleri (Ortalama + SD)
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4.4.3. Kiiciik caph damarlarda perfiize damar dansitesi - PVVDsm

Sevofluran ve  Desfluran  gruplart  PVDsm  degerleri  agisindan
degerlendirildiginde 0.dk ve 2.saat dl¢timlerinde grup ici ve gruplar arasi istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunamamistir. Her iki grupta da PVDsm degerlerinde
zamanla bir azalma goriilmistiir, fakat bu azalma istatistiksel acidan anlamli
bulunmamistir (p>0,05). Her iki gruptaki zamanla ger¢eklesen degisim

karsilastirildiginda da gruplar arasinda anlamli bir fark bulunamamaistir (p=0,885).

Tablo 10. Sevofluran ve Desfluran gruplarindaki PVDsm degerleri (Ortalama £ SD)

(mm/mm?).
0.dk 2.saat p degeri*
Sevofluran 14,90 £1,85 14,38 + 2,07 0,241
Desfluran 1559+1,91 15,16 £ 2,24 0,345
p degeri** 0,265 0,269

* pdegeri: (:)lgiimlerin grup i¢i degisimin p degeri,
** p degeri: Olgtimlerin gruplar arasi karsilagtirilmasinin p degeri

20-
= Sevofluran
1T Bl Desfluran
154
> 104
5-
0 T
PVDsm O PVDsm 2

Sekil 13. Sevofluran ve Desfluran gruplarinda PVDsm degerleri (Ortalama £ SD)



32

4.4.4. Kiiciik caph damarlarda perfiize olan damar orani - PPVsm

Sevofluran  ve  Desfluran  gruplart  PPVsm  degerleri  agisindan
degerlendirildiginde 0.dk ve 2.saat Ol¢iimlerinde gruplar arasi istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunamamustir (p>0,05). Sevofluran grubunun PPVsm 0.dk ve 2.saat
degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir artis saptanmistir
(p=0,036). Desfluran grubunun 0.dk ve 2.saat degerleri karsilastirildiginda ise
istatistiksel olarak anlamli bir azalma bulunmamistir (p>0,05). Her iki gruptaki
zamanla ger¢eklesen degisim karsilastirildiginda da gruplar arasinda anlamli bir fark

bulunmustur (p=0,035).

Tablo 11. Sevofluran ve Desfluran gruplarindaki PPVsm degerleri (Ortalama = SD)
(%).

0.dk 2.saat p degeri*
Sevofluran 93,05+4,19 94,73 £ 3,65 0,036
Desfluran 94,24 + 3,77 93,50 £ 5,20 0,358
p degeri** 0,361 0,398

* p degeri: ngﬁmlerin grup i¢i degisimin p degeri,
** p degeri: Ol¢limlerin gruplar arasi karsilagtirilmasinin p degeri

1501
3 Sevofluran
* @ Desfluran
1004
== —
>
a
o
504
0 T T
PPVsm O PPVsm2

* p=0,036, grup i¢i baslangi¢ degeri ile karsilastirildiginda

Sekil 14. Sevofluran ve Desfluran gruplarinda PPVsm degerleri (Ortalama = SD)
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4.4.5. Diger (orta ve biiyiik ¢capli) damarlarda mikrovaskiiler flow (akim)
indeksi - MFloth

Sevofluran ve  Desfluran gruplart  MFIoth  degerleri  agisindan
degerlendirildiginde 0.dk ve 2.saat degerlerinde grup ici ve gruplar arasi istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p<0,05). Sevofluran grubunda MFIoth
degerlerinde zamanla bir artig goriiliirken; desfluran grubunda ise azalma goriilmiistiir.
Her iki grupta da olan zamanla artis/azalma istatistiksel agidan anlamli bulunmamistir
(p>0,05). Her iki gruptaki zamanla gerceklesen degisim karsilastirildiginda da gruplar

arasinda anlamli bir fark bulunamamaistir (p=0,652).

Tablo 12. Sevofluran ve Desfluran gruplarindaki MFIoth degerleri (Ortalama £ SD)

0.dk 2.saat p degeri*
Sevofluran 2,78+0,25 2,82£0,29 0,620
Desfluran 2,88+0,23 2,86 £0,18 0,884
p degeri** 0,217 0,572

* pdegeri: (:)lgiimlerin grup i¢i degisimin p degeri,
** p degeri: Ol¢limlerin gruplar arasi karsilagtirilmasinin p degeri

4-
3 Sevofluran

3 — @l Desfluran
L
S 27

1-

0 T T

MFloth O MFloth 2

Sekil 15. Sevofluran ve Desfluran gruplarinda MFIoth degerleri (Ortalama £ SD)
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4.4.6. Diger (orta ve biiyiik capl) damarlarda total vaskiiler dansite -

TVDoth

Sevofluran ve  Desfluran gruplari  TVDoth  degerleri  agisindan
degerlendirildiginde 0.dk ve 2.saat degerlerinde grup ici ve gruplar arasi istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunamamistir. Sevofluran grubunda TVDoth degerlerinde
zamanla bir artig goriiliirken; Desfluran grubunda azalma gortilmiistiir. Fakat her iki
grupta da zamanla gergeklesen degisim istatistiksel agidan anlamli bulunmamistir
(p>0,05). Her iki gruptaki zamansal degisim karsilastirildiginda da gruplar arasinda
anlamli bir fark bulunamamistir (p=0,590).

Tablo 13. Sevofluran ve Desfluran gruplarindaki TVDoth degerleri (Ortalama +
SD) (mm/mm?).

0.dk 2.saat p degeri*
Sevofluran 0,67 +0,38 0,69+ 0,33 0,848
Desfluran 0,56 +0,20 0,50 £ 0,37 0,568
p degeri** 0,277 0,104

* p degeri: ngﬁmlerin grup i¢i degisimin p degeri,
** p degeri: Ol¢limlerin gruplar arasi karsilagtirilmasinin p degeri

1.5+
= Sevofluran
@ Desfluran
1.0+ T -
a)
>
|_
0.5+
0.0 T T
TVDoth O TVDoth 2

Sekil 16. Sevofluran ve Desfluran gruplarinda TVDoth degerleri (Ortalama + SD)
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4.4.7. Diger (orta ve biiyiik ¢capli) damarlarda perfiize damar dansitesi -

PVDoth

Sevofluran ve Desfluran gruplar1  PVDoth  degerleri  agisindan
degerlendirildiginde 0.dk ve 2.saat degerlerinde grup ici ve gruplar arasi istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunamamaistir. Sevofluran grubunda PVDoth degerlerinde
zamanla bir artig goriiliirken; Desfluran grubunda ise azalma goriilmiistiir. Fakat her
iki grupta da zamanla gergeklesen degisim istatistiksel agcidan anlamli bulunmamigtir
(p>0,05). Her iki gruptaki zamansal degisim karsilastirildiginda da gruplar arasinda
anlamli bir fark bulunamamistir (p=0,480).

Tablo 14. Sevofluran ve Desfluran gruplarindaki PVDoth degerleri (Ortalama £ SD)

(mm/mm?).
0.dk 2.saat p degeri*
Sevofluran 0,67 £ 0,38 0,69 £0,33 0,848
Desfluran 0,56 + 0,20 0,50 + 0,37 0,568
p degeri** 0,277 0,104

* p degeri: ngﬁmlerin grup i¢i degisimin p degeri,
** p degeri: Ol¢limlerin gruplar arasi karsilagtirilmasinin p degeri

1.0+
— = Sevofluran

0.8- @l Desfluran

0.64

PVD

0.4+

0.2

0.0 T T

PVDoth O PVDoth 2

Sekil 17. Sevofluran ve Desfluran gruplarinda PPVoth degerleri (Ortalama = SD)
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4.4.8. Diger (orta ve biiyiik capl) damarlarda perfiize olan damar orani -

PPVoth

Sevofluran ve  Desfluran gruplar1  PPVoth  degerleri  agisindan
degerlendirildiginde 0.dk ve 2.saat degerlerinde grup ici ve gruplar arasi istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunamamistir. Sevofluran grubunda PPVoth degerlerinde
zamanla bir artig goriiliirken; Desfluran grubunda azalma goriilmiistiir. Fakat her iki
grupta da zamanla gergeklesen degisim istatistiksel agidan anlamli bulunmamistir
(p>0,05). Her iki gruptaki zamansal degisim karsilastirildiginda da gruplar arasinda
anlamli bir fark bulunamamistir (p=0,817).

Tablo 15. Sevofluran ve Desfluran gruplarindaki PPVoth degerleri (Ortalama = SD)
(%).

0.dk 2.saat p degeri*
Sevofluran 99,41 + 2,55 100,0 £0,0 0,317
Desfluran 97,96 £ 5,97 97,71+ 9,26 1,00
p degeri** 0,792 0,583

* p degeri: ngﬁmlerin grup i¢i degisimin p degeri,
** p degeri: Ol¢limlerin gruplar arasi karsilagtirilmasinin p degeri

150-
3 Sevofluran
@ Desfluran
100+
>
o
a
50-
0 T T
PPVoth 0 PPVoth 2

Sekil 18. Sevofluran ve Desfluran gruplarinda PPVoth degerleri (Ortalama + SD)
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4.4.9. Tiim damarlarda mikrovaskiiler flow (akim) indeksi - MFlall

Sevofluran ve  Desfluran  gruplar1t  MFIall  degerleri  acisindan
degerlendirildiginde 0.dk ve 2.saat degerlerinde grup ici ve gruplar arasi istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunamamustir (p>0,05). Her iki grupta da MFIall degerlerinde
zamanla bir artig gorlilmiistiir, fakat bu artis her iki grupta da istatistiksel agidan
anlamli bulunmamistir (p>0,05). Her iki gruptaki zamanla gerceklesen artis

karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli bir fark bulunamamustir (p=0,491).

Tablo 16. Sevofluran ve Desluran gruplarindaki MFIall degerleri (Ortalama = SD)

0.dk 2.saat p degeri*
Sevofluran 2,71+0,27 2,79+0,21 0,202
Desfluran 2,79+0,20 2,81+0,18 0,771
p degeri** 0,271 0,811

* p degeri: Olgiimlerin grup igi degisimin p degeri,
** p degeri: Ol¢limlerin gruplar aras1 karsilastirilmasimin p degeri

4-
3 Sevofluran
@l Desfluran
31 - -
— i
L 5]
<2
1-
0 T
MFlall O MFlall 2

Sekil 19. Sevofluran ve Desfluran gruplarinda MFIall degerleri (Ortalama + SD)
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4.4.10. Tim damarlarda total vaskuler dansite - TVDall

Sevofluran ve  Desfluran gruplar1 TVDall degerleri  agisindan
degerlendirildiginde 0.dk ve 2.saat degerlerinde grup ici ve gruplar arasi istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunamamaistir. Her iki grupta da TVDall degerlerinde zamanla
bir azalma goriilmistiir, fakat bu azalma istatistiksel a¢idan anlamli bulunmamaistir
(p>0,05). Her iki gruptaki zamanla gerceklesen degisim karsilastirildiginda da gruplar

arasinda anlamli bir fark bulunamamistir (p=0,513).

Tablo 17. Sevofluran ve Desfluran gruplarindaki TVDall degerleri (Ortalama £ SD)

(mm/mm?).
0.dk 2.saat p degeri*
Sevofluran 16,50 = 1,84 15,69 £ 2,03 0,066
Desfluran 16,97 + 1,70 16,57 + 2,24 0,345
p degeri** 0,413 0,192

* p degeri: Olgiimlerin grup ici degisimin p degeri,
*#% p degeri: Olgiimlerin gruplar arasi karsilastirilmasimnin p degeri

20+

TvDall 0

TVDall 2

= Sevofluran
Bl Desfluran

Sekil 20. Sevofluran ve Desfluran gruplarinda TVDall degerleri (Ortalama + SD)
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4.4.11. Tum damarlarda perfuize damar dansitesi - PVDall

Sevofluran ve  Desfluran  gruplar1  PVDall degerleri  agisindan
degerlendirildiginde 0.dk ve 2.saat degerlerinde grup ici ve gruplar arasi istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunamamustir. Her iki grupta da PVDall degerlerinde zamanla
bir azalma goriilmiistiir, fakat bu azalma istatistiksel agidan anlamli bulunmamistir
(p>0,05). Her iki gruptaki zamanla ger¢eklesen degisim karsilagtirildiginda da gruplar

arasinda anlamli bir fark bulunamamistir (p=1,00).

Tablo 18. Sevofluran ve Desfluran gruplarindaki PVDall degerleri (Ortalama = SD)

(mm/mm?).
0.dk 2.saat p degeri*
Sevofluran 15,39 £1,81 14,90 £ 2,15 0,243
Desfluran 16,04 + 1,89 15,55+ 2,23 0,255
p degeri** 0,278 0,359

* p degeri: Olgiimlerin grup ici degisimin p degeri,
*% p degeri: Olgiimlerin gruplar aras1 karsilastirilmasinin p degeri

201
= Sevofluran
T @ Desfluran
15~
> 10-
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PvDall O PvDall 2

Sekil 21. Sevofluran ve Desfluran gruplarinda PVDall degerleri (Ortalama £ SD).
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4.4.12. Tiim damarlarda perfiize olan damar oram - PPVall

Sevofluran ve  Desfluran  gruplart  PPVall  degerleri  acgisindan
degerlendirildiginde 0.dk ve 2.saat degerlerinde gruplar arasi istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunamamustir (p>0,05). Sevofluran grubunun PPVall 0.dk ve 2.saat
degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir artis saptanmigtir
(p=0,037). Desfluran grubunda ise zamanla istatistiksel olarak anlamli olmayan bir
azalma izlenmistir (p>0,05). Her iki gruptaki zamanla gerceklesen degisim

karsilastirildiginda da gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmustur (p=0,035).

Tablo 19. Sevofluran ve Desfluran gruplarindaki PPVall degerleri (Ortalama + SD)
(%).

0.dk 2.saat p degeri*
Sevofluran 93,23 £4,16 94,87 + 3,55 0,037
Desfluran 94,39 * 3,65 93,65+ 5,10 0,345
p degeri** 0,361 0,389

* pdegeri: (:)lgiimlerin grup i¢i degisimin p degeri,
** p degeri: Ol¢limlerin gruplar arasi karsilastirilmasinin p degeri

150~
=3 Sevofluran
* @l Desfluran
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50-
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* p=0,037, grup i¢i baslangi¢ degeri ile karsilastirildiginda

Sekil 22. Sevofluran ve Desfluran gruplarinda PPVall degerleri (Ortalama = SD).
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Her iki grubun Kiiciik caplh damarlardaki SDF verileri 6zetlenecek olursa:

Tablo 20. Sevofluran grubundaki SDF verileri (Ortalama + SD)

TVD sm PVD sm
MFI sm S s PPV sm (%)
(mm/mm?<) (mm/mm?<)
0.dk 2,63+0,23 16,01 +£1,93 14,90 £ 1,85 93,05+4,19
2.saat 2,75+0,31 15,18 + 1,96 14,38 £ 2,07 94,73 + 3,65
p degeri 0,092 0,07 0,241 0,036*
*p<0,05 bazal degerle karsilastirildiginda (grup igi)
Sevofluran  grubunun  kiigik  ¢apli  damarlardaki ~ SDF  verileri

degerlendirildiginde MFI ve PPV degerleri zamanla artarken; TVD ve PVD degerleri

zamanla azalmistir. Sadece PPV degerlerindeki artma istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p< 0,05).

Tablo 21. Desfluran grubundaki SDF verileri (Ortalama + SD)

TVD sm PVD sm
0,
MFI sm (mm/mm?) (mm/mm?) PPV sm (%)
0.dk 2,69 +0,27 16,51 +1,73 15,59 + 1,91 94,24 + 3,77
2.saat 2,73+0,26 16,17 + 2,05 15,16 + 2,24 93,50 % 5,20
p degeri 0,561 0,465 0,345 0,358
Desfluran  grubunun  kiigik  ¢apli  damarlardaki ~ SDF  verileri

degerlendirildiginde MFI degerler zamanla artarken; TVD, PVD ve PPV degerlerinde

azalma gozlenmistir. Fakat bu degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.
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5. TARTISMA

Mikrosirkilasyon yeterli doku oksijenizasyonu ve dolayisiyla organ
fonksiyonu i¢in gerekli temel parcadir. Hipertansiyon, diyabet, sepsis veya c¢oklu
organ yetmezligi gibi birgok akut ve kronik hastaligin patogenezinde mikrosirkiilasyon
kritik bir 6neme sahiptir.

Klinikte mikrovaskiiler kan akimindaki degisiklerin izlenmesi, hastalarin takip
ve tedavi silireglerinin incelenmesinde yeni bir bakis agis1 vermektedir. Giinlimiizde
gelistirilen yeni yontemler bircok hastalikta mikrosirkiilasyonu degerlendirme firsati
saglamasina karsin, literatiire bakildiginda sepsis, sok, kardiyak cerrahi gibi
durumlarin disinda mikrosirkiilasyon ile ilgili ¢alisma ¢ok az sayidadir. Cerrahi ve
anestezinin de viicudun ¢esitli bolgelerine olan kan akimini etkiledigi bilinmektedir,
bu da postoperatif donemde organ disfonksiyonun gelismesinde o6nemli rol
oynamaktadir.

Calismamiz sevofluran ve desfluran inhalasyon ajanlarinin ASA I-11 hastalarda
kardiyak dis1 cerrahilerde mikrosirkiilasyona olasi etkilerini arastiran ilk ¢aligmadir.
Her iki grubun da mikrosirkilasyonu etkileyebilecek demografik, laboratuvar ve
hemodinamik verileri benzerdi. Mikrosirkulasyon gortntilerinin analiziyle elde edilen
parametreler arasinda mikrosirkiilasyonun fonksiyonelligini tanimlayan iki temel
parametre vardir: fonksiyonel kapiller dansite (FKD) ve mikrosirkiilatuar akim.
Calisgmamizin gruplarint degerlendirecek olursak sevofluran grubunda FKD degeri
kiiclik c¢apli damarlarda % 2,81 oraninda azalirken diger (orta ve biiylik capl)
damarlarda % 39,84 oraninda artmistir. Desfluran grubunda ise FKD degeri kiigiik
capl damarlarda % 2,37 oraninda azalirken diger (orta ve biiyiik ¢capli) damarlarda %
26,92 oraninda artmigtir. FKD degisimleri ve 6l¢iimleri arasinda her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir. MFI 6l¢timlerini degerlendirecek
olursak sevofluran grubunda MFI degeri kiigiik ¢apli damarlarda % 5,13 oraninda,
diger (orta ve biiyiik ¢apli) damarlarda % 2,55 artmistir. Desfluran grubunda ise kii¢iik
capli damarlarda % 2,12 oraninda, diger (orta ve biiyiik capli) damarlarda % 0,19
oraninda artmistir. FKD ile ayn1 sekilde MFI degisimleri ve dl¢limleri arasinda her iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir. Calismamizin
sonucunda her iki grupta mikrosirkiilasyonun sevofluran ve desfluran uygulamasina

bagli anlamli degismedigi sonucuna varilmistir.
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Literatiire bakildiginda mikrosirkiilasyon ve cerrahi iliskili arastirmalar
cogunlukla kardiyak cerrahi ile ilgilidir. Kardiyak cerrahi anlamli mikrosirkiilatuar
degisimlerin oldugu bir cerrahi tiiriidiir. Bu degisimler 6zellikle koroner bypass grefti
sirasinda olmaktadir. Kardiyopulmoner bypass (KPB) sirasindaki sistemik oksijen
sunumu viicut 1s1s1, hematokrit, sistemik kan akimi ve arteriyel perflizyon basinci
olmak iizere 4 faktore bagimli diizenlenmektedir (9). Ortalama arteriyel kan basincinin
80 mmHg civarinda tutulmasinin yani sira pompa akimi, anestezik ajanlar, vazoaktif
ilaglar mikrosirkiilasyonu etkilemektedir. Bauer A ve ark.lar1 (2007) agik kalp
cerrahisinde fonksiyonel kapiller dansitenin KPB sirasinda azaldigin1 gostermigler
ama bu azalmanin baska faktorlere de bagli olabilecegini diistinmiislerdir. Anestezik
ajanin etkisinden hi¢ bahsetmemislerdir (28). Uil ve ark.lar1 2008 yilinda elektif
koroner bypass cerrahisi geciren hastalarda ameliyat dncesi-sirasi-sonrasi sublingual
mikrosirkilasyon degisimlerini  arastirmistir. Sonu¢ olarak kan basinci
degisimlerinden bagimsiz olarak pompa doneminde mikrovaskiiler kan akiminda
ozellikle diger (orta ve biiyiik capli) damarlarda azalma saptamislardir. Bu degisimin
yogun bakimda normale donmiistiir. Calismada anestezik ajan olarak sevofluran
kullanilmistir ve bu mikrosirkiilasyondaki bozulma pompaya baglanmistir (73).

De Backer ve ark.lar1 2009 yilinda KPB kullanilan ve kullanilmayan kardiyak
cerrahi  hastalarin1  tiroidektomi  hastalartyla  mikrosirkiilasyon — yoninden
karsilastirdiklar bir ¢alisma yayinlamislardir. Calisma sonucunda kardiyak cerrahide
mikrosirkiilasyon degisiminin oldugunu ve bunun KPB kullanimina bagli olmadigi
sonucuna varmislardir. Anestezinin bu degisime gecici de olsa katkida bulundugunu
tespit etmislerdir. Tiroidektomi grubunda mikrosirkiilasyondaki bozulma hizla
diizelirken; kardiyak cerrahi gruplarinda ise ilk giin boyunca devam etmistir. Kardiyak
cerrahi geciren hastalardaki mikrosirkiilasyon degisiklikleri siddeti serum laktat
duzeyiyle korele bulunmustur (26). Bu ¢alisma sirasinda anestezi idamesinde inhale
ajanlarin yerine propofol ve remifentanil kombinasyonu kullanilmistir. Bu ajanlarin
mikrosirkiilasyonda olusturdugu bozulmanin gecici oldugu gézlenmistir.

Maier ve ark.lar1 (2009) KPB sirasinda perfiizyon basincini yiikseltmek icin
vazokonstriktor olan fenilefrin inflizyonu kullanmiglar ve bunun sublingual

mikrosirkiilatuar kan akimini azalttigini bulmuslardir (74). Bizim ¢alismamizda her iki
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grupta da hemodinamik veriler bazal degerinin %20 araliginda tutulmus ve herhangi
vazokonstriktor ilag kullanimina gerek duyulmamustir.

Daha 6nce klinigimizde gerceklestirilen ve Ozaslan ve ark.lar1 2010 yilinda
yayinladiklar1 ¢alismada, Koroner arter bypass grefti (KABG) cerrahisinde sevofluran,
izofluran ve desfluranin mikrosirkiilasyon iizerine olan etkilerinden bahsetmislerdir.
Mikrosirkiilasyon degisminin en ¢ok KPB doneminde oldugunu vurgulamislardir.
Sevofluranin pompa sirasinda mikrosirkiilasyonu negatif yonde etkiledikleri sonucuna
varmislardir. izofluran ise makrovaskiiler degisiklikleri daha belirgin etkilerken
mikrosirkiilasyonda dansiteyi azaltmis ve perfiize olan damar akimi ve oranim
artirmistir. Izofluran bu hasta grubunda mikrosirkiilasyonu koruyucu etkili olmustur.
Desfluran grubunda ise anestezi siiresince mikrosirkiilasyon degerlerinin stabil kaldig1
gbzlenmistir. Her iic grupta da mikrosirkiilasyon degerleri 24.saatte normalde
donmiistiir; bu ti¢ inhalasyon ajaninin da mikrosirkiilasyona olan etkilerinin gegici
oldugunu vurgulamiglardir (9). Bizim ¢alismamizda sevofluran grubunda
mikrovaskiiler kan akiminda istatistiksel olarak anlamli degisme gézlenmemistir ve
bunun yanisira pompa kullanimi yoktur. Sevofluran grubunda kiiciik ve diger (orta ve
biiyiik capli) damarlarda zaman i¢in MFI degerlerinde istatistiksel olarak anlamli
olmayan bir artis gdzlenmistir.

Literatiirde anestezik ajanlarin mikrosirkiilasyona olan etkilerini inceleyen
caligmalara bakarsak; bunlardan biri olan Blasi ve ark.” larinin 2008 yilinda yapmis
oldugu maksillofasial cerrahi gegiren saglikli hastalarda Sevofluran + remifentanil ve
propofol + remifentanilin kas mikrosirkulasyonuna etkilerini Near-infrared
spektroskopi (NIRS) ile karsilastirdigi ¢alismadir. Nonkardiyak cerrahide anestezi
sirasinda Sevofluran + remifentanil kullanimi mikrovaskuler komplians ve kas oksijen
tlketimini azaltarak; propofol + remifentanil kullaniminin ise kas kan akimin1 artirarak
kas mikrosirkiilasyonunu anlamli derecede artirmistir. Bizim c¢alismamizda ise
desfluran ve sevofluranin mikrosirkiilasyonu anlamli derecede etkilemedigini
gosterdi. Farkli olarak bizim ¢alismamizda SDF metodunu kullanilmistir ve bu metot
daha hassas ve yeni bir tekniktir. Ayrica Blasi ve ark.larinin kullandiklar1 sevofluran
MAK oram yiiksektir ve sevofluranin doz bagimli kardiyak depresyon etkisi
mevcuttur; hastalarin hemodinamik bilgilerine bakildiginda ise anestezi Oncesi ve

sonrasi arasinda istatistiksel olarak anlaml fark vardir (8). Bizim ¢alismamizda ise
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hastalarin hemodinamik verileri incelendiginde her iki grupta da ortalama kan
basinglar1 agisinda 2. saatte diisiis saptanmig ama iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark gozlenmemistir ( p>0,05).

Landsverk ve ark.larmin SDF’ ten farkli bir yontem olarak laser doppler
yontemiyle cilt mikrosirkiilasyonunu aragtirmiglardir. Yaptiklar1 calismada genel
anestezinin cilt kan akiminda azalmaya yol a¢tigimi bulmuslardir (75). Fakat bu
calismada anestezi idamesinde inhalasyon ajani kullanilmamistir ve anestezik ilag
kombinasyon halinde kullanilmistir. Anestezi indiiksiyonunda propofol, fentanil ve
midazolam; idamesinde ise hedef kontrollii propofol inflizyonu kullanmislardir.
Mikrosirkiilasyon {izerine olan bu etkinin propopole bagli oldugu anlasilmaktadir.

Koch ve ark.lar1 ise propofolun insan mikrosirkiilasyonu {izerine etkilerini
oosit toplanmasi islemi sirasinda ASA I kadinlar tizerinde arastirmiglardir. Caligmalari
sirasinda SDF cihazini kullanmaiglardir ve propofol infiizyonunun kiigiik damarlardaki
kapiller dansiteyi yani kapiller kan akimini istatistiksel anlamli olarak azalttigini
bulmuslardir. Fakat bu ¢alismada hastalarin ortalama arteriyel basinci da azalmistir
(76). Propofole bagli tanimlanan bu mikrosirkiiler degisiklik 3 saat sonra normale
donmistiir. Biz c¢alismamizda sadece anestezi indiiksiyonu sirasinda propofol
kullandik ve hemodinamik agidan degisiklik olusmadi.

Daha 6nce de bahsettigimiz gibi yapilan mikrosirkiilasyon ¢alismalar1 genelde
sepsis ve septik sok hastalarinda gerceklestirilmistir. Cilinkii mikrosirkiilasyon
degisimleri yogun bakim hastalarinda 6zellikle sepsis ve septik sokta organ yetmezligi
gelisiminde 6nemli rol almaktadir. Literatiirdeki bir¢cok ¢alisma sepsis hastalarinda
mikrosirkiilasyonun bozuldugu gosterilmistir. Bu konuda 6zellikle De Backer ve
ark.larinin bir¢ok calismasi bulunmaktadir. De Backer ve ark.larinin 2002 yilinda
yaptiklar1 calismada 50 agir sepsis hastasi; 10 saglikli goniillii, 16 kardiyak cerrahi
oncesi hasta ve 10 sepsis olmayan yogun bakim hastayla karsilastirilmistir. Sepsiste
mikrovaskiiler kan akim1 ve damar yogunlugu degisimin daha sik ve ciddi oldugunu
ve bu durumu mortaliteyle iliskili oldugunu 6ne siirmiislerdir (27). Bunun yani sira
sepsiste arteriyel kan basinci ile mikrovaskiiler perflizyon arasinda iliski olmadigi
kanisina varmislardir. Sakr ve ark.lar1 septik sokta yogun bakim hastalarinda giinliik
mikrosirkiilasyon takipleri sonucunda mortalite grubunda kalict mikrosirkiilasyon

degisiklerinin gelistigine isaret etmislerdir. Bunun global hemodinamik ve
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oksijenizasyon parametrelerinden daha degerli oldugunu one siirmiiglerdir (19).
Trzeciak ve ark.lar1 da akim skoru, akim heterojenite indeksi ve kapiller dansite gibi
erken mikrosirkiilatuar perfiizyon indekslerinin ciddi sepsis ve septik sok mortalite
grubunda global kardiyovaskiiler disfonksiyonla beraber daha belirgin bozuldugunu
belirtmislerdir (22). Mikrosirkiilasyon degisikleri bozulma diizeyinin organ
disfonksiyonu ve mortaliteyle iligkili oldugunu De Backer ve ark.lar1 yaptiklari son
calismada da vurgulamiglardir. Mikrosirkiilasyondaki bozulmada endotel
disfonksiyonu, endotel hiicreleri arasindaki iletisim bozulmasi, glikokaliks degisimi
ve endotel hiicreleri ile dolasimdaki hiicreler arasindaki etkilesimin bozulmas1 gibi
birgok mekanizmanin rol oynadigimi ve mikrosirkiilasyon odakli tedavinin hala
arastirildigini  belirtmiglerdir (77). Sepsisin yanisira kalp yetmezlikli hastalarda
arastirma yapan De Backer ve ark.lar1 akut ciddi kalp yetmezlikli hastalarda
mikrovaskiiler kan akimi degisikliginin sik ve mortaliteyle bagimli oldugunu
bulmuslardir (24).

Mikrosirkilasyonla ilgili olup farkli bir alanda gergeklestirilen bir bagka
calisma ise Martin ve ark.larina aittir. Martin ve ark.lar1 2009 yilinda Himalayalara
tirmanan 12 goniillide yaptiklar1 ¢calismada yiikseklere cikildikca MFI’ de azalma
saptamiglardir. Bu durumu hematokrit artigina baglamislardir (78).

Goriintiileme teknigiyle ilgili sinirlamalar ¢alisma sonuglarini etkilemektedir.
Preoperatif donemde calismayla ilgili detayli bilgilendirme sonrasinda hastadan
preoperatif donemde goriintli alma ¢aligmalarimizin basarisiz olmasi sonucunda ilk
Olcimii hastanin indiiksiyonu sonrasinda uygulamaya karar verdik. Bu uygulama
yeterli ve uygun goriinti almamiza olanak sagladi. Bunun yani sira kisiler arasi
farkliliklarin 6niine gecgebilmek i¢in hastalardan goriintii alinmast ve goriintiilerin
analizi ayn1 bir kisi tarafindan gerceklestirildi.

Calismamizin ~ kisithihi@i  calismamizin  kiiciik bir  grup  {izerinde
gerceklestirilmis olmasidir. Operasyon siiresi kisadir ve biz 2. saatteki degisimleri
karsilastirdik. Daha uzun stireli cerrahi sirasinda daha farkli degisimler olabilir.
Operasyon tipleri acisindan da major olmayan cerrahileri ¢alismaya dahil ettik ama
farkli operasyonlarin mikrosirkiilasyona etkisi olabilir mi halen bilinmemektedir.
Gelecekte yapilacak calismalarda genel durumu daha kotii ve organ yetmezligi riski

yuksek olan ASA 11I-IV hastalarda bu inhale anestezik ajanlarin mikrosirkiilasyon
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tizerine etkileri ve farkli cerrahi tiplerinde anestezik ajanlarin mikrosirkiilasyona
etkilerinin arastirilmasi Onerilmekteyiz. Bu ¢aligma bize 6zellikle riskli hastalarda
organ yetmezligini onlemede hangi inhale anestezik ajani se¢gmemiz konusunda
yardimei1 olacaktir.

Bunun yani sira mikrovaskiiler dansite ve perflizyonun hizli ve tamamen
otomatik bir metotla degerlendirilmesi i¢in biyomedikal caligmalar halen devam

etmektedir.
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6. SONUC

Calismamizda ASA I-Il hastalarda kardiyak cerrahi disindaki operasyonlarda
sevofluran ve desfluran isimli inhalasyon ajanlarinin mikrosirkiilasyona etkilerini
sidestream dark field goriintileme teknigini kullanarak sublingual bdolgeden

yaptigimiz dlgiimlerle ile saptadik.

SDF degiskenleri 6zetlenmek istendiginde;

e Sevofluran grubunun kiiciik c¢apli damarlardaki SDF  verileri
degerlendirildiginde MFI ve PPV degerleri zamanla artarken; TVD ve
PVD degerleri zamanla azalmistir. Sadece PPV degerlerinde artma
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

e Desfluran grubunun kiigiik ¢apli damarlardaki SDF  verileri
degerlendirildiginde MFI degerleri zamanla artarken; TVD, PVD ve PPV
degerlerinde azalma gozlenmistir. Fakat bu degisimler istatistiksel olarak

anlamli bulunmamastir.

Ozetle; iki ajan karsilastirildiginda kardiyak cerrahi disi cerrahilerde ASA 1-11
hastalarda sevofluran ve desfluran anestezisi ile mikrosirkiilasyonun anlamli derece

degismedigi kanisina varilmigtir.
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