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Laparoskopik Kolesistektomi Girisimlerinde
Desfluran ve Sevofluran Anestezisinin
Hemostatik Sistem Uzerine Olan Etkilerinin
Tromboelostografi Yontemi ile
Degerlendirilmesi

Comparison of the Effects of Desflurane and
Sevoflurane on Hemostatic System in Laparoscopic
Cholecystectomy Using Thromboelastogram

OZET Amag: Volatil anesteziklerin trombosit agregasyonunu ve hemostazi inhibe ettigi bilinmek-
tedir. Biz tromboelastogram kullanarak hemostatik sistem tizerine sevofluran ve desfluranin etki-
lerini kargilagtirmay: amagladik. Metod: Elektif laparoskopik kolesistektomi gegirecek 60 hasta
rasgele iki gruba ayrildi. Anestezi indiiksiyonu remifentanil, propofol, atrokuryumla, idamesi sevof-
luran (Grup S) veya desfluran (Grup D) ile saglandi. Preoperatif donemde, indiiksiyonun 30. daki-
ka ve operasyon sonrasi 24. saatte alinan vendz kan 6rnekleri, hemostaza etkileri belirlemek igin
TEG ile analize edildi. Bulgular: Tki grup arasinda demografik veriler, arter kan basinci, kalb hiz,
Hb, Htc, PT, aPTT seviyeleri bakimindan istatistiksel olarak anlaml fark bulunamad: (p> 0,05). R
(reaksiyon zamani) 30. dakikada Grup D’de Grup S’ten anlamli olarak daha yiiksek (p=0,033), K (ko-
agulasyon zamani) degeri Grup S’de grup D’den anlamli olarak diisiik idi (p= 0,021). Alfa agis1 ve MA
(maksimum amplitiid) inditksiyonun 30. dakikasinda ve postoperatif 24. saatte Grup D’de Grup S'e
gore anlamli olarak daha diisiiktii (p< 0,001). Grup D’de R degeri indiiksiyonun 30. dakikasinda
preoperatif degerden istatistiksel olarak anlamli olarak yiiksek idi (p= 0,021). K degerleri Grup S’de
indiiksiyonun 30. dakikasinda, preoperatif degerden anlamh olarak disiikti (p< 0,001). Grup D’de
alfa agis1 ve MA degeri indiiksiyonun 30. dakikas: ve postoperatif 24. saatte preoperatif degerlere go-
re anlamli olarak daha diisitk bulundu (p< 0,001). Sonug: 0.5 MAK sevofluran hemostazi etkileme-
mekte bununla birlikte 0.5 MAK desfluran hemostazi deprese edebilmektedir, fakat bu sonug igin
daha genis ¢alismalara ihtiyag vardar.

Anahtar Kelimeler: Sevofluran; desfluran; hemostasis; tromboelastogram

ABSTRACT Purpose: Volatile anesthetics are known to supress platelet aggregation and hemosta-
sis. We aimed to compare the effects of sevoflurane and desflurane on hemostazis using throm-
boelastogram. Methods: Sixty patients undergoing laparoscopic cholesistectomy were randomly
assigned to two groups. Anesthesia was induced with remifentanil, propofol, atracurium and main-
tained with sevoflurane (Group S) or desflurane (Group D). Venous blood samples, obtained pre-
operatively, at the 30th min of induction and at the 24th hour postoperatively were analysed with
TEG. Results: There were no statistical difference between groups, in order to demographical pro-
perties, Hb, Htc, PT, aPTT, thrombocyte count, arterial pressure and heart rate in two groups (p>
0.05). Reaction time (R) value was statically higher in group D than group S at the 30th min of in-
duction (p= 0.033). Coagulation time (K) value was statistically lower in group S than group D at the
30th min of induction (p= 0.021). Alfa angle and maximum amplitude (MA) values were statically
lower in the group D than group S at the 30th min and postoperative 24th hour (p< 0.001). In group
D, R value was statistically higher at the 30th min from preoperative values (p=0.022). K value was
statistically lower at the 30th min from preoperative values, in the group S (p< 0.001). a-angel and
MA were statistically lower at the 30th min of induction and postoperative 24th hour than preo-
perative values in group D (p< 0.001). Conclusion: 0.5 MAC sevoflurane did not affect coagulation,
however 0.5 MAC desflurane might depress coagulation, but further studies are needed in this rea-
son.

Key Words: Sevoflurane; desflurane; hemostasis; thrombelastography
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errahi stres, faktor VIII, von Willebrand
C faktor ve fibrinojen seviyesinde artis fibri-

nolizin inhibisyonu ve trombosit aktivasyo-
nuna neden olarak hastalarda koagulasyona egilime
neden olur.! Ozellikle trombosit fonksiyonlar1 ope-
rasyon sirasi ve sonrasinda hemostazin saglanma-
sinda 6nemli rol oynar. Perioperatif donemde,
anestezide kullanilan ilaglar bagta olmak tizere ba-
z1 faktorlerin cerrahi stresin aksine hemostaz me-
kanizmalarin1 etkileyerek kanamaya egilimi
artirdig1 bilinmektedir.”® Bu nedenle 6zellikle bii-
yiik cerrahi girisimlerde perioperatif donemde he-
mostaz monitdrizasyonu 6nem kazanmakta ve
giderek yayginlagmaktadir.*

Ozellikle anestezi uygulamasinda sikca kulla-
nilan volatil anesteziklerin birbirlerine tistiinlitk-
leri uzun siiredir aragtirma konusu olmustur.>®
Hemostaz tizerine bu ajanlarin etkisi arastirildigin-
da, volatil anesteziklerin trombosit agregasyonunu
azalttig1 yoniinde goriisler agirlik kazanmis ve ke-
sin sonuca ulagmak icin invivo kanama zamani ve
invitro hemostatik testler kullanilarak volatil anes-
teziklerin trombosit fonksiyonlarina etkisini aragti-
ran pek ¢ok ¢aligma yapilmigtir.”? Bu ¢aligmalarin
sonucunda anestezide kullanilan ilaglar ve hemos-
taz mekanizmalarina etkisi ile ilgili bazi kesin bil-
gilere ulasilmakla birlikte gilintimiizde hala
tartismali sonuglar mevcuttur. Halotanin kanama
zamanini uzatip kanamaya egilimi artirdig: bu ¢a-
ligsmalarda kesinlesmis isofluran ve enfluranin ise
etkisinin olmadig gosterilmistir. Sevofluran ile il-
gili ortak bir goriis olmamakla birlikte halotandan
daha fazla trombosit agregasyonunu 6nledigi ileri
stiriilmiigtiir.*!! Desfluranin hemostaz iizerine et-
kisi ise tartigmalidir. Calismamizda desfluran ve se-
vofluranin hemostaz iizerine etkilerini TEG
yontemi ile aragtirmayi ve karsilagtirmay1 amagla-
dik.

I GEREC VE YONTEMLER

Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Etik Ko-
mite izni alindiktan sonra American Society of
Anesthesiologists (ASA) I-II grubu, 18-65 yaslar
arasinda, elektif laparoskopik kolesistektomi ope-
rasyonu uygulanacak olan 60 hasta ¢aligmaya dahil
edildi ve bu hastalara ¢aligma ile ilgili bilgi verilip
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onaylar1 alindi. Iskemik kalp hastalig1, konjestif
kalp yetmezligi, karaciger veya bobrek bozuklugu
olanlar, non-steroidal antienflamatuar ila¢ veya
oral kontraseptif kullananlar, anormal kanama hi-
kayesi ile caligmada kullanilan ilaglara 6nceden al-
lerjisi olan olgular ¢aligma dig1 birakildi. Caligmaya
dahil edilen hastalarla ilgili Helsinki deklarasyonu
2008 kurallarina uyuldu.

Hastalar ameliyat listesine gore rasgele iki gru-
ba ayrildi ve Grup S’deki 30 hastanin anestezi ida-
melerinin sevofluran ile ve Grup D’deki 30 hasta-
nin anestezi idamelerinin desfluran ile saglanmasi
planlandi. Tiim hastalara, premedikasyon amaci ile
0,03 mg.kg™! i.v. midazolam uygulandi. Kalp atim
hiz1 (KAH), sistolik arter basinci (SAB), diastolik
arter basinci (DAB), ortalama arter basinci (OAB),
periferik oksijen satiirasyonu (SpO,), end-tidal CO,
parsiyel basinc1 (EtCO,) (Drager infinity kapa, Dra-
ger medical systems inc. Denvers USA) monitorize
edildi. Anestezi indiiksiyonunda tiim hastalara 1
pg-kg! remifentanil 60 saniyede bolus olarak uygu-
landi ve takiben remifentanil 0,25 pg.kg.'dak™ in-
fiizyonu baglandi. Bu agamada 1-2 mg.kg™' propofol
bolus verildi. Biling kayb: gelistikten sonra 0,5
mg.kg! intravenoz (iv) atrakuryum verilmesini ta-
kiben endotrakeal entiibasyon yapildi. Anestezi
idamesinde her iki gruptaki hastalara %50/50 oksi-
jen/hava karigimi i¢inde end-tidal konsantrasyon
0,5 MAK olacak sekilde desfluran ya da sevofluran
kullanild.

Endotrakeal entiibasyonun ardindan EtCO,
basinglar1 normal sinirlarda olmasina dikkat edile-
rek laparoskopik kolesistektomi girisimi baglatildi
ve pnomoperitonyum tiim hastalarda 12 cmH,0
basingta sabit tutuldu.

OAB’nin 2 dakika ve tizerinde 100 mmHg'dan
daha yiiksek seyretmesi yiizeysel anestezi olarak
kabul edildi ve 1 pg.kg" remifentanil bolus uygula-
nip, infiizyon hiz1 %25 arttirildi. Tki dakika siirey-
le yiizeysel anestezi bulgular1 yine diizelmezse,
infizyon hizi maksimum 1 pg.kg'.dk olacak se-
kilde ayarlandi. OAB'nin 2 dakika 60 mmHg’dan
diisitk seyretmesi derin anestezi kabul edildi. Bu ol-
gulara {i¢ dakikada 100 mL olacak sekilde kristalo-
id s1v1 gonderildi. OAB yine 60 mmHg altinda olan
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olgulara ise remifentanil infiizyon hiz1 %25 oranin-
da diistiriildii. Cevap alinamayan olgulara efedrin 5
mg i.v. dozda uygulandi. OAB’1n 60 mmHg altinda
olmasiyla beraber 60 atim.dk™ veya OAB’1n 60
mmHg altinda olmadan 50 atim.dk™ alt1 nabiz bra-
dikardi, KAHnin 90 atim.dk! {izerinde olmas: ise
tagikardi olarak kabul edildi.

Postoperatif analjezi i¢in 2 mg.kg' dozunda
tramadol cerrahi bitiminden 15 dakika 6nce i.v. in-
fiizyon seklinde uygulanda.

Cerrahi bitiminden 5 dakika 6nce anestezik
gazlar ve remifentanil infiizyonu sonlandirilarak
hastalara %100 oksijen solutuldu. Operasyonda
kullanilan tiim anesteziklerin ve sivilarin toplam
dozlari, anestezi ve cerrahi stireleri kaydedildi.

Anestezi indiiksiyonu oncesi (preoperatif do-
nem), inditksiyondan 30 dakika sonra ve postopera-
tif 24. saatte 4 ml vendz kan tiirnike uygulan-
madan sitrath tiiplere alindi. Alinan kanin pihtilag-
mamasi i¢in tiipler yavasca 4-5 kez bas asag1 cevrildi.
Bu kan orneklerden, alindiktan hemen sonra TEG ci-
hazinda hemostaz profilleri ¢alisildi. TEG cihazi 37
°C’de 6l¢im yapmak tizere ayarlandi ve kullanima
hazir konuma getirildi. Sitrath kandan 1 ml alinarak
kaolin tiipiinde hafifce sallanarak karigimi sagland.
Bu kan 6rneginden otomatik pipet ile 340 pL kan,
TEG tiiptine konuldu ve sitratin etkisini ortadan kal-
dirmak i¢in 20 pL kalsiyum tiipe ilave edildi. TEG ci-
hazinin c¢aligtirilmasini takiben TEG verileri bir
bilgisayar ekranina iletildi. TEG verileri reaksiyon za-
mani (R), koagulasyon zamani (K), maksimum amp-
litiid (MA), alfa agis1 degeri olacak sekilde saptanda.
Test tamamlandiktan sonra kullanilan plastik borular
tek kullanimlik oldugu i¢in kullanici tarafindan atil-
di. Pihtilagan kan 6rnekleri ve sistem hatalarindan
kaynaklanan sonuglar ¢aligma dis1 birakilda.

Istatiksel degerlendirmede SPSS 13.0 for Win-
dows bilgisayar paket programi kullanildi. Verile-
rin normal dagilima uygunluk analizi yapildi.
Normal dagilima uyan verilerde Student t-testi,
normal dagilima uymayan verilerin analizi i¢in
Mann-Whitney U Testi kullanildi. Gruplar arasi
kargilagtirilmada One-way ANOVA Testi kullanil-
d1. Tekrarh dl¢iimlerde grup ici karsilagtirmalarda
Paired t-testi kullanildi. Tanimlayic1 bulgular orta-
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lama + standart sapma olarak gosterildi. Anlamlilik
seviyesi p< 0,05 olarak kabul edildi.

I BULGULAR

Gruplar arasinda demografik 6zellikler, operasyon
stiresince kullanilan toplam propofol, atrakuryum,
remifentanil ve infiizyon sivisi, cerrahi ve anestezi
stireleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu (p> 0,05) (Tablo 1).

Operasyon siiresince 6l¢iim yapilan zamanlar-
da gruplar arasinda OAB, KAH degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark goézlenmedi (p>
0,05). Preoperatif 6l¢iimlerdeki Hb, Htc, PT, aPTT
degerleri ve trombosit sayis1 bakimindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p>
0,05) (Tablo 2).

Gruplar aras: karsilagtirmalarda, indiiksiyon-
dan 30 dakika sonra reaksiyon zamani Grup D’de
Grup S’e gore daha yiiksek bulundu (p= 0,033)
(Tablo 3). Koagiilasyon zamani 30. dakikada Grup
S hastalarda Grup D’ye gore anlaml olarak daha
kisa bulundu (p= 0,021) (Tablo 4). Reaksiyon

TABLO 1: Demografik 6zellikler, cerrahi ve anestezi
ozellikleri (Ort + SD).

Grup S (n=30)

Grup D (n=30) p

Yas (yil) 46,63 + 13,53 48,13 = 11,68 0,64
BKi (kg/m?) 28,61+4,28 27,15+ 4,03 0,17
Cinsiyet (K/E) 15/15 16/14

Anestezi siresi (dk) 47,83 + 5,58 46,90 + 5,44 0,43
Cerrahi siresi {dk) 44,26 + 5,77 43,03 + 5,64 0,40
Propofol (mg) 130,00 + 15,61 132,16 + 22,27 0,80
Atrakuryum {mg) 38,50 + 5,43 37,16 + 5,67 0,35

Remifentanil (ug ) 820,71 + 148,61

873,33 + 113,51

807,49 + 169,16 0,74

infiizyon sivisi {ml) 866,66 + 148,16 0,84

TABLO 2: Preoperatif hemoglobin (Hb), hematokrit
(Htc), PT, aPTT degerleri ve trombosit sayisi (Ort + SD).

Grup S (n=30)
13,30+1,11

GrupD(n=30) p

Preoperatif Hb {g,dI") 13,34+1,60 0,91

Preoperatif Htc (%) 40,27+3,40 40,69+4,05 0,66
Preoperatif Trombosit (x10° ml) 272,10+60,20 25933+67,89 0,44
Preoperatif PT (INR) 0,94+0,02 0,95+0,02 0,68
Preoperatif aPTT (sn) 29,77+2,95 29,71+4,56 0,95
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TABLO 3: Reaksiyon zamani degerleri (Ort = SD).

Grup S (n=30) Grup D (n=30)

Preoperatif reaksiyon zamani (dk) 420+1,00 426+118
indl’Jksiyondan 30 dakika sonra 410127 4,69 + 0,98
reaksiyon zamani (dk)

Postoperatif 24, saat 412 £1,31 4,14 £ 0,96

reaksiyon zamani {dk)

*p< 0,05 Grup D’ de preoperatif degere gére indiiksiyonun 30. dakikasinda anlamli fark
(p=0,022).
*p< 0,05 Grup D ile Grup S arasinda anlamli fark (p= 0,033).

TABLO 4: Koagiilasyon zamani degerleri (Ort + SD).

Grup S (n=30) Grup D (n=30)

Preoperatif kogilasyon zamani (dk) 3,29 £ 0,53 3,26 £ 0,71
induksiyondan 30 dakika sonra 2,74 +0,53" 3,15 +0,83*
kogulasyon zamani (dk)

Postoperatif 24, saat 3,11 +0,81 3,17 + 0,68

kogilasyon zamani {dk)

*p< 0,05 Grup S ve Grup D arasinda anlamli fark (p= 0,021).
#p< 0,05 Grup S’ de preoperatif degere gére 30. dakikada anlamli fark (p< 0,001).

zamani ve koagulasyon zamaninin kisa olmasi ko-
agulasyona yatkinlik olarak degerlendirilmekte-
dir. Alfa acgis1 ve maksimum amplitid (MA)
degerlerinde indiiksiyonun 30. dakikasinda ve po-
stoperatif 24. saatte gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark mevcuttu (p< 0,001) ve bu de-
gerler Grup D hastalarda Grup S’e gore daha dii-
stiktii bu hemostazda bozulmay1 gostermektedir
(Tablo 5 ve 6).

Grup ici kargilagtirmalarda, reaksiyon zamani
degerleri agisindan, Grup D’de preoperatif degere
gore indiiksiyondan sonraki 30. dakikada istatistik-
sel olarak anlaml bir yiitkselme goriildii (p=0,022)
(Tablo 3). Grup S’de koagiilasyon zamani degerlen-
dirildiginde, preoperatif degerle, indiiksiyondan 30
dakika sonraki deger arasinda istatistiksel olarak
anlaml sekilde fark vardi ve indiiksiyondan 30 da-
kika sonraki deger daha diisiiktt (p< 0,001) (Tablo
4). Alfa agis1 degerlendirildiginde, Grup D’de pre-
operatif degerler indiiksiyondan 30 dakika sonraki
(p< 0,001) ve postoperatif 24. saatteki degerler (p<
0,001) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bu-
lundu ve bu degerler preoperatif degere gore daha
dusiiktii. Alfa agisinin azalmasi hemostaz mekaniz-
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masindaki bozuklugu ve kanamaya yatkinlig: gos-
terir (Tablo 5). Maksimum amplitiid (MA) deger-
leri Grup D’de preoperatif degere gore indiiksiyon-
dan sonraki 30. dakika (p< 0,001) ve postoperatif
24. saatteki degerleri istatistiksel olarak anlaml ge-
kilde diisiiktii (p< 0,001) (Tablo 6). MA degerlerin-
deki diisiis hemostaz mekanizmasindaki bozuklugu
ve kanamaya yatkinlig1 gosterir.

Bulgular 6zetlendiginde, sevofluran koagu-
lasyon zamaninda 30. dakikada kisalmaya neden
olmus reaksiyon zamani, alfa agis1 ve maksimum
amplitiid degerlerini degistirmemistir. 30. dakika-
da koagulasyon zamaninda kisalma 24. saatte
normale donmdiistiir. Desfluran ise reaksiyon za-
maninda 30. dakikada uzama, maksimum ampli-
tiid ve alfa agisinda hem 30. dakika hemde 24.
saatte belirgin diisiise neden olmustur. Bu bulgu-
lar 15181nda sevofluran hemostaz mekanizmalarini
etkilememekte, desfluranin ise hemostazi boz-
maktadir.

TABLO 5: Alfa agisi degerleri (Ort + SD).

Grup S (n=30) Grup D (n=30)

Preoperatif alfa agisi (derece) 59,08 + 3,41 59,22 + 4,37
indiksiyondan 30 dakika sonraki 59,87 + 4,89 56,59 + 5,08*
alfa agisi (derece)

Postoperatif 24. saat alfa agisi 58,91 + 543 55,50 + 3,48*

degeri {derece)

#p< 0,05 Grup D'de preoperatif degere gore anlamli fark (30. dakika i¢in p< 0,001 ve
24 saatte p< 0,001).

*p< 0,05 Grup S ve Grup D arasinda anlamli fark (30. dakika i¢in p< 0,001 ve 24.saatte
p< 0.001).

TABLO 6: Maksimum amplitiid degerleri (Ort + SD).

Grup S (n=30) Grup D (n=30)

Preoperatif 60,41 + 325 60,53 + 3,48
maksimum amplitlid {mm)
indUksiyondan 30 dakika sonraki 60,18 + 4,23 58,14 + 4,06*
maksimum amplitid (mm)
Postoperatif 24. saat 59,06 + 4,31 57,83 £ 3,71*

maksimum amplitid {mm)

#p< 0,05 Grup D’ de preoperatif degere gére indiiksiyondan sonraki 30. dakika (p<
0,001) ve postoperatif 24. saatte anlamli fark (p< 0,001).

*p< 0,05 Grup S ve Grup D arasinda anlamli fark (30. Dakika i¢in p< 0,001, 24. saat
icin p< 0,001).
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I TARTISMA

Calismamizda laparoskopik kolesistektomi gegire-
cek hastalarda sevofluran ve desfluranin koagiilas-
yon parametreleri tizerine olan etkilerini TEG
kullanarak degerlendirmeyi planladik. Hemostaz
mekanizmasinin normal iglemesinin saglanmasinda
6nemli rol oynayan trombositlerin ve pihtilagma
faktorlerinin fonksiyonlarini etkileyen pek ¢ok fak-
tor mevcuttur. Cerrahi girisimin kendisi hemostaz
fizyolojisini bozan 6nemli bir etken olmasinin ya-
nisira anestezi uygulamasinda kullanilan inhalas-
yon anestezikleri, intraventz anestezikler ve lokal
anesteziklerin de hemostaz, ozellikle trombosit
fonksiyonlar: iizerine gesitli etkileri mevcuttur,
ozellikle buytik cerrahi girisimlerde bu durum cer-
rahi bagar1 sansini etkilemekte ve hemostazin peri-
operatif donemde takip edilmesini zorunlu kilmak-
tadir.>121® Cerrahi stres ile birlikte hiperkoagiilabi-
liteye yatkinlik ve fibrinolizde azalma oldugu ka-
nitlanmagtir. '

Cerrahi girisimlerde hemostazin saglanmasin-
da trombositlerin 6nemli yer tutmasi nedeni ile ge-
nel anestezi uygulamasinda kullanilan ilaglarin
trombositler iizerine etkisi anestezist icin 6nemli
bir ayrintidir ve anesteziklerin hemostaz fonksi-
yonlarina etkisinin 6l¢tilmesi 6énem kazanmakta-
dir. Bu amagla kullanilan ¢ok cesitli testler mevcut-
tur. TEG hemostaz mekanizmas: hakkinda bilgi ve-
ren bir testtir ve son yillarda kullanimi yayginlas-
magtir.'> Bu nedenle calismamizda desfluran ve
sevofluran anestezisinin hemostaz fonksiyonlar
tizerine etkisini aragtirmada TEG yontemini tercih
ettik.

Uzun yillardir anestezi pratiginde olan inha-
lasyon ajanlarinin hemostatik sistem {izerine olan
etkileri ve bu etkilerinin mekanizmalari son yilla-
rin arastirma konularindan olmustur. Ancak bu ko-
nuda ortak bir sonuca varilamamigtr.

Inhalasyon ajanlarinin trombosit fonksiyonla-
11 lizerine etkilerini inceleyen kapsaml ilk calis-
malardan birini invitro olarak Ueda ve ark.! yap-
miglardir ve bu ¢alismada klinik kullanim konsan-
trasyonunda halotanin sekonder trombosit agre-
gasyonunu bozdugu sonucuna varmuglardir. invitro
caligmalar: takiben invivo ¢caligmalar yayginlagma-
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ya baslamis fakat bu calismalarda farkli sonuglara
ulagilmigtir. Daha sonra kullanima giren isofluran
ve enfluranin kanama-pihtilagsma mekanizmalari
ve trombositler {izerine etkileri de pek ¢ok calis-
mada incelenmistir, fakat bu ajanlar hakkinda da
ortak sonuca varilamamigtir. Halotan, enfluran ve
isoflurandan sonra anestezi pratiginde kullanima
giren inhalasyon ajanlari sevofluran ve desfluranin
hemostaz fonksiyonuna etkileri daha eski inhalas-
yon ajanlar1 kadar olmasa da &zellikle son yillarda
detayl olarak arastirilmaya baglanmigstir. Bu calis-
malarda, halotan ve sevofluran bagta olmak {izere
inhalasyon anesteziklerinin primer trombosit agre-
gasyonunu etkilemedigi sekonder trombosit agre-
gasyonunu inhibe ettigi kesinlik kazanmistir.'*'¢

Sevofluranin trombosit fonksiyonlar tizerine
etkisini arastiran en genis ¢alismalardan biri Hira-
kata ve ark.nin,'” yaptiklar1 caligmadir ve bu calig-
mada sekonder trombosit agregasyonunun sevoflu-
ran tarafindan inhibe edildigi ve bu etkiyi TxA,
olusumunu inhibe ederek yaptiklarini géstermis-
lerdir. Nozuchi ve ark.'® ise trombin tarafindan in-
diiklenen trombosit agregasyonunun sevofluran
tarafindan inhibe edildigini gostermislerdir.

Inhalasyon ajanlarinin trombosit fonksiyonla-
r1 izerine etkileri ve bu etkinin mekanizmas: iize-
rinde farkl goriisler olmakla birlikte kabul edilen
yaygin goriis halojenli inhalasyon ajanlarinin ADP
bagimh trombosit agregasyonunu inhibe ettikleri,
bu etkinin 6zellikle halotan ve sevofluran ile
goriilldiigiini, primer trombosit agregasyonunun
inhalasyon anesteziklerinden etkilenmedigidir. Hi-
rakata ve ark.'” énceki calismalardan farkli olarak,
sekonder trombosit agregasyonu iizerine sevoflu-
ranin etkisinin halotandan daha gii¢lii oldugunu
bildirmiglerdir. Calismamizda 0,5 MAK sevofluran
kullandik ve trombosit fonksiyonlarini gosteren
TEG degerlerinde (a ve R) anlamli bir bozulma
gozlemedik. Koagulasyon zamanini gdsteren K de-
gerinde ise sevofluran grubunda indiiksiyonun 30.
dakikasinda anlamli bir kisalma olmakla birlikte
postoperatif 24. saatte preoperatif degerlere yakin
bir deger bulundu. Sevofluranla yapilan diger ca-
lismalarda kullanilan yéntem farkh olmakla birlik-
te sevofluranin trombosit agregasyonunu inhibe
ettiini gosteren ¢aligmalarin'”!® yani sira etkisiz
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oldugunu gosteren ¢alismalar da mevcuttur.'*® Ca-
ligmamizda sevofluranin TEG ile 6l¢iilen hemostaz
degerlerine etkisiz oldugu sonucuna ulagtik.

Desfluranin trombosit agregasyonu, trombosit
fonksiyonlar tizerine etkilerini inceleyen caligma
sayist diger inhalasyon anestezikleri kadar fazla de-
gildir ve bu ¢alismalarin sonuglari geligkilidir. Desf-
luran hemostaz tizerine etkilerinin minimal olmasi
beklenen bir ajandir.

Frohlich ve ark.?! trombosit agregasyonu siire-
cinde degraniilasyonda etkin rol oynayan P-selek-
tin molekiilleri tizerine sevofluramin 0,5 MAK,
halotanin 1 MAK ve izofluranin 2 MAK ve tizerin-
de etkili olduklar1, desfluranin ise bu yoldan trom-
bosit agregasyonun mekanizmasini etkilemedigini
gostermislerdir. Bununla birlikte trombosit agre-
gasyonunda rol alan GPIb molekiilii desfluranin 0,5
MAK’inda etkilenirken, sevoflurandan etkilenme-
digi sonucuna ulagmiglardar.

Berlet ve ark.? yaptiklari invitro ¢aligmada 2
MAK halotan ile 2 MAK desfluranin trombositler
tizerine etkilerini karsilagtirmiglardir. Bu ¢aligmada
desfluranin trombosit agregasyonunu halotana
benzer sekilde inhibe ettigi bildirilmistir ve bu ¢a-
lisma desfluranin trombosit agregasyonunu engel-
ledigini gosteren ilk caligmadir.

Berlet ve ark.nin ¢aligmalarindan farkli olarak,
Dursun ve ark.? 0,5 MAK isofluran ve 0,5 MAK
desfluranin trombosit fonksiyonlari {izerine etkisi-

Ali YUCEAKTAS ve ark.

ni TEG ile arastirmislar ve her iki grupta da R, K, a-
acis1 ve MA degerlerinde anlaml bir degisiklik sap-
tamamiglardir. Bu caligmada desfluran ve
sevofluranin trombosit fonksiyonlarini etkilemedi-
gi sonucuna varilmistir. Bu ¢aligma ile benzer bir
sonucu Koroglu ve ark.?* bulmusglar ve 1 MAK se-
vofluran ve 1 MAK desfluranin trombosit fonksi-

yonlari iizerine etkisi olmadigimi bildirmislerdir.

Bizim ¢aligmamizda 0,5 MAK kullanilan desf-
luranin TEG ile hemostaz parametrelerine etkisi
arastirildiginda, R degerini 30. dakikada uzattigs,
alfa agis1 ve MA degerlerini 30. dakika ve postope-
ratif 24. saatte diistirdigii gozlenmis ve hemostazi
bozdugu sonucuna varilmistir.

Calismamizdaki sonuglar daha 6nceki ¢aligma-
lar*'® 15181da 0,5 MAK konsantrasyonda kullandi-
gimiz desfluranin koagiilasyonu inhibe ettigini;
sevofluranin ise koagiilasyon {izerine etkisinin ol-
madig1 yontiindedir. Fakat 6nceki ¢caligmalarda fark-
I1 sonuglar olmakla birlikte genel goriis klinik
kullanim dozlarinda sevofluranin trombosit fonksi-
yonlarini inhibe ettigi, desfluranin ise trombositler
iizerine etkisinin olmadig1 veya 6nemsiz derecede
etkili oldugu yoniindedir. Bizim ¢alismamizdaki bu
farkli sonucun ¢alisilan yonteme, operasyon cinsi-
ne, MAK degerlerine baglh olabilecegini diisiin-
mekteyiz. Bununla birlikte desfluranin hemostaz
mekanizmast tizerine etkisinin tam olarak anlagila-
bilmesi i¢in daha genis, 6zellikle invivo ¢aligmala-
ra ihtiyag oldugu kanaatindeyiz.
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