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OZET

Giris ve amac: Oksidatif stres, serbest radikal iiretimi ve antioksidan
savunma sistemleri arasindaki kritik denge bozuldugunda ortaya ¢ikan oksidatif
hasar durumudur. Bu hasara en ¢ok maruz kalan biyolojik hedefler arasinda
enzimler, hiicre zarlar1 ve DNA yer alir. Diisiik akimli anestezinin postoperatif
donemde solunum fonksiyonlar1 ve inflamatuar yanit gibi hasta bazli avantajlarini
gosteren calismalar mevcuttur. Ancak oksidatif stres lizerine etkilerini gosteren
calisma sayist oldukca kisithidir. Calismamizda diisiik akimli anestezinin diger
faydalarinin yaninda total oksidan ve total antioksidan dengesine etkilerinin

karsilastirilmali olarak degerlendirilmesi amaglanmastir.

Gereg ve yontem: Calismaya genel anestezi uygulanacak 18-65 yas arasi,
ASA I-11 olan 72 hasta dahil edildi. Hastalar diigsiik akim grubu (D) ve yiiksek
akim grubu (Y) olmak iizere 2 gruba ayrildi. D grubuna 1 L/dk akim, Y grubuna 4
L/dk akim verildi. Operasyon oncesi tiim hastalarin D vitamini, albiimin, CRP,
TAS ve TOS degetleri bakildi. Operasyon siiresince tiim hastalarn BiS degerleri
takip edildi ve ayni anestezi derinliginde olmalart saglandi. Hastalarin
hemodinamik parametreleri, 1s1, ETCO2, ve BIS degerleri periyodik olarak
kaydedildi. Tiim hastalardan operasyon Oncesi, intraoperatif ve operasyon sonrasi

6. saatte alinan kanlarinda albiimin, CRP, TAS ve TOS degerleri tekrar bakildi.

Bulgular: Gruplarin preoperatif, intraoperatif ve postoperatif bakilan
TAS, TOS, CRP ve alblimin degerlerinde gruplar arasinda anlamli fark
saptanmadi. Intraoperatif TAS degerlerinin preoperatif TAS degerlerine gére her
iki grupta anlamli olarak arttigi (p=0,006), postoperatif TAS degerlerinin
preoperatif TAS degerlerine gore her iki grupta anlamli olarak arttig1 (p=0,02)
goriilmiistiir. Intraoperatif albiimin degerlerinin preoperatif albiimin degerlerine
gore her iki grupta anlamli olarak azaldigi (p<0,001), postoperatif albiimin
degerlerinin preoperatif albiimin degerlerine gore her iki grupta anlamli olarak
azaldig1 (p<0,001) goriilmiistiir. CRP’nin ise her iki grupta postoperatif donemde
intraoperatif (p<0,001) ve preoperatif (p<0,001) degerlere gore anlamli olarak

arttig1 gérilmiistiir.

Sonu¢: Calismamizda diisiik akimli anestezinin total oksidan ve total

antioksidan seviyeleri tlizerine etkilerinin yiiksek akimli anesteziyle benzer oldugu



goriilmistiir. Ayrica genel anestezi uygulamalarinda ek oksijen uygulanmasi
nedeniyle beklenen oksidatif stres diizeylerindeki artisin, ¢aligmamizda

antioksidan seviyelerinde olusan artis nedeniyle baskilandigi diisiintilmiistiir.

Anahtar kelimeler: diisiikk akimli anestezi, oksidatif stres



ABSTRACT

Introduction and objective: Oxidative stress is a condition of oxidative
damage that occurs when the critical balance between free radical production and
antioxidant defense systems is disrupted. Biological targets most exposed to this
damage include enzymes, cell membranes and DNA. There are studies showing
patient-based advantages of low-flow anesthesia such as respiratory functions and
inflammatory response in the postoperative period. However, the number of
studies showing its effects on oxidative stress is quite limited. Our study aimed to
comparatively evaluate the effects of low-flow anesthesia on total oxidant and
total antioxidant balance, as well as its other benefits.

Materials and Methods: 72 patients aged 18-65 with physical status of
ASA I-11, undergoing general anesthesia were included in the study. The patients
were divided into two groups: low flow group (D) and high flow group ().
Group D received 1 L/min and group Y received 4 L/min fresh gas flow. Vitamin
D, albumin, CRP, TAS and TOS values were checked before the operation. BIS
monitoring was applied and the same depth of anesthesia was ensured in both
groups. Hemodynamic parameters, temperature, ETCO, and BIS values of the
patients were recorded periodically. Albumin, CRP, TAS and TOS were evaluated
in the blood samples taken from all patients before the operation, intraoperatively

and at the 6th hour after the operation.

Results: There was no significant difference between the groups in the
preoperative, intraoperative and postoperative TAS, TOS, CRP and albumin
values. It was observed that intraoperative TAS values increased significantly in
both groups compared to preoperative TAS values (p = 0.006) and postoperative
TAS values increased significantly in both groups compared to preoperative TAS
values (p = 0.02). It was observed that intraoperative albumin values decreased
significantly in both groups compared to preoperative albumin values (p<0.001)
and postoperative albumin values decreased significantly in both groups
compared to preoperative albumin values (p<0.001). It was observed that CRP
increased significantly in the postoperative period in both groups compared to

intraoperative (p < 0.001) and preoperative (p < 0.001) values.



Conclusion: In our study, it was observed that the effects of low-flow
anesthesia on total oxidant and total antioxidant status were similar to high-flow
anesthesia. In addition, it was thought that the increase in oxidative stress levels
expected due to the application of additional oxygen in general anesthesia
applications was suppressed due to the increase in antioxidant levels in our study.

Keywords: low flow anesthesia, oxidative stress
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1.GIRIS VE AMAC

Genel anestezi; amnezi, hipnoz, analjezi, iskelet kaslarinin gevsemesi ve
otonomik refleks kaybu ile siiregelen geri doniisiimlii, kontrollii bilingsizlik halidir
ve uygulama yoniinden; indiiksiyon, idame ve ayilma olmak {izere 3 evreye
boliinmektedir (1). Indiiksiyon fazi, intravendz anestezikler veya inhalasyon
anestezikleri ile uygulanabilirken, idame fazi yaygin olarak tasiyict medikal gazlar
(oksijen (O2)/azot protoksit (N20) veya Og/hava) iginde inhalasyon
anesteziklerinin uygulanmasiyla siirdiiriiliir. Inhalasyon anesteziklerinin birlikte
kullanildig1 tasiyict gazin miktar1 (L/dak); anestezi indiiksiyon hizini, derinligini
ve inhale edilen gaz ve buharlarin tiikketimini belirler (2).

Diisiik taze gaz akimli anestezi yontemlerine ilgi son yillarda giderek
artmistir. Anestezi makinelerinin yiiksek standarda sahip olmasi, anestezik gaz
bilesimini siirekli ve ayrintili bir bicimde analiz eden monitérlerin varligr ve
inhalasyon anesteziklerinin farmakodinamik ve farmakokinetikleri konusunda
bilgi artis1, diisiikk akimli anestezinin giivenli sekilde uygulanabilmesini biiylik
olglide kolaylagtirmigtir (3). Diisiik akimli anestezi teknikleri ile ilgili terminoloji
yeniden solutma oranina ya da taze gaz akim hizina dayandirilabilir. Yeniden
solutma oranini belirleyen en dnemli etken taze gaz akim hizidir. Diisiik akimh
anestezi terimi, yar1 kapali yeniden solutmali bir sistemle uygulanan ve yeniden
solutma oraninin en az %50 oldugu inhalasyon anestezisi tekniklerini tanimlamak
icin kullanilmaktadir. Modern yeniden solutmali sistemler kullanildiginda, ancak
taze gaz akim hiz1 2 L/dak’nin altina indirilirse, hastalarin ¢ogu i¢in diisiik akiml
anesteziden soz edilebilir (4). Dakikada 0,5 L (0,5 L/dak) akim hizindaki minimal
akim uygulamasi ise 1974 yilinda Virtue ve arkadaslar tarafindan tanimlanmaistir.
Uygulamalar her iki akim miktarinin hasta acisindan giivenli oldugunu ortaya
koymustur (5).

Oksidatif stres patolojik bir mekanizma olarak kabul edilmektedir.
Oksidatif stres, serbest radikal {iretimi ve antioksidan savunma sistemleri
arasindaki kritik denge bozuldugunda ortaya ¢ikan oksidatif hasar durumudur (6).
Oksidatif stres belirli fizyolojik kosullarda faydalidir. Ornegin, uygun fiziksel
egzersiz ve iskemi sirasinda biyolojik savunma mekanizmalarmi gii¢lendirebilir.

Bununla birlikte, faydalar1 bu 6zel durumlar ile sinirlidir ve diger birgok durumda,



yiiksek seviyelerde oksidatif stres, nekrotik veya apoptotik mekanizmalar yoluyla
hiicre oliimiine, dolayisiyla hiicre ve doku hasarlarina neden olur. Hiicre ve doku
diizeyinde hasarlanmanin devam etmesi halinde c¢esitli organ hasarlar ile
hastaliklarin baslamasina ve ilerlemesine sebep olur. Alkol, ilaglar, cevresel
kirleticiler, yogun egzersiz, inflamasyon, anestezik ajanlar ve sepsis dahil birgok
risk faktorii oksidatif strese neden olabilir (7). Oksidatif hasara en ¢ok maruz
kalan biyolojik hedefler arasinda enzimler, hiicre zarlar1 ve DNA yer alir (8).

Ameliyathane pratiginde halen yiiksek akimli anestezi kullaniminin %80
tizerinde oldugu bildirilmektedir (4). Diisiik akimli anestezinin postoperatif
donemde solunum fonksiyonlar1 ve inflamatuar yanit gibi hasta bazli avantajlarini
gosteren calismalar mevcuttur (9,10). Ancak oksidatif stres lizerine etkilerini
gosteren sinirlt  sayida ¢alisma bulunmaktadir. Diisiik akimli anestezi
uygulamalarinda sisteme verilen gaz diizeyinin diisiikk tutulmasina bagli olarak
inspire edilen oksijen miktarinin diisiik olmas1 beklenmektedir.

Hipotezimiz, diisiik akimli anestezi tekniginde inspire edilen O diizeyinin
diisiik olmas1 nedeniyle oksidatif stres diizeyinin de azalacagidir. Bu nedenle bu
calismada diisiik akimli anestezinin total oksidan/antioksidan dengesine olumlu

katkis1 olup olmadig arastirilmistir.



2.GENEL BILGILER

2.1.Genel Anestezi

Genel anestezi bilincin tamamen kaybi, amnezi, tiim viicutta analjezi ve
kas gevsemesi ile karakterize intravenéz veya inhaler anestezik ajanlarla
olusturulmus gegici fizyolojik bir durumdur. Genel anestezi, kortikal merkezlerin
baskilanmasi ile baslar, bazal ganglionlar, serebellum, medulla spinalis ve beyin
sapinda inhibitor etkiler sonucu olusur. Reflekslerin baskilanmasi, biling kayb1 ve
kas gevsemesi genel anestezinin en dnemli {i¢ bilesenini olusturmaktadir (1).

Anestezi terimi ilk kez 1846 yilinda Oliver Wendell Holmes tarafindan
cerrahiye olanak saglayacak biling kaybini tanimlamak amaciyla kullanilmistir.
Bilimsel anlamda ilk anestezik ¢alismalar ise 1847 yilinda John Snow tarafindan
yapilmistir  (11). Eter ve kloroformun anestezi amaciyla kullanilmaya
baslamasiyla modern anestezi siireci baglamistir. ilerleyen zamanlarda endotrakeal
entiibasyon, noromuskiiler blokorler, yeni anestezik ajanlar ve anestezi

cihazlarinin bulunmasi ve gelistirilmeleriyle bu siire¢ devam etmistir (12).

2.2. Solutma Sistemleri

Solutma sistemleri, inhalasyon anestezik ajanlarinin hastaya verilmesini,
ventilasyonun saglanmasimni, karbondioksitin (CO2) uzaklastirilmasini, 1s1 ve
nemin korunarak uygun iklim sartlarinin olusmasini saglar (13). Solunum
sistemleri; tek yonlii valflerin olup olmamasina, tekrar solumaya izin vermesine
ya da vermemesine gore, CO> absorbsiyonu varligina ve rezervuar balon varligina
gore yapilmis ¢esitli siniflamalar altinda incelenebilir (14). Temelde solutma
sistemleri teknik ozelliklerine ve islevlerine gore olmak tizere iki ana baslik

altinda siiflandirilabilir.

2.2.1. Teknik ozelliklerine gore solutma sistemleri
Gaz rezervuari olmayan sistemler: Bilinen ilk anestezi sistemleri gaz

rezervuarl olmayan sistemlerdir. Schimmelbusch maskesi adi verilen, anestezik



ajanin dogrudan atmosfere dagildigi anestezi teknigi bu siniftadir (15). Eter ve
kloroform gibi ajanlar bu yontemle kullanilir.

Sistemde herhangi bir rezervuar olmadigi i¢in anestezik gaz
konsantrasyonu denetlenemez ve ventilasyonun kontrolii hastaya bagimlidir.

Yeniden solutmasiz sistemler: Yeniden solutmasiz sistemler hastadan
¢ikan CO> ve anestezik gaz karisiminin tekrar hastaya verilmesine izin vermeyen
sistemlerdir. Ekspire edilen gaz karigimi atmosfere verilir ve sistem taze gaz
akisiyla tekrar doldurulur.

Yeniden solutmasiz sistemler akim kontrollii ve valf kontrollii olmak tizere
ikiye ayrilir.

A. Akim kontrollii yeniden solutmasiz sistemler: Taze gaz akisiyla ekspire

edilen havanin genel olarak zit yonlii oldugu sistemlerdir. En yaygin kullanimi
Mapleson devreleridir. Taze gaz akisi, balon, ekspiratuvar valf ve maske olmak
tizere farkli bilesenleri mevcuttur. Kullanim alanlarina gére Mapleson A, B, C, D,
E ve F olarak 6 farkli sistem bulunmaktadir (16). Sistemden CO> atilimi taze gaz

akigina baghdir.

B. Valf kontrollii yeniden solutmasiz sistemler: Havayolu girisinde

hastadan ¢ikan ekspire havayla hastaya gelen taze gaz akisinin arasinda bir valf
bulunur. Valf sayesinde gaz karigimi tamamen Onlenir ve hastaya sadece taze gaz
verilir. Ekspire edilen gazin tamami atmosfere verilir ve yeniden solutmaya izin
verilmez.

Yeniden solutmal sistemler: Hastadan ¢ikan ekspire gaz ile bir miktar
taze gazin karigtiritlmasi sonucu olusan karisimin tekrar hastaya verildigi solutma
sistemleridir. Sistemdeki gaz karisimi igine diizenli olarak veya araliklarla
anestezik ajan verilmesiyle anestezi derinligi kontrollii olarak saglanir. Yeniden
solutma yapildig icin sistemdeki fazla CO2’i uzaklastiracak ajanlar kullanilmasini
gerektirir (17).

A. To-and-Fro absorbsiyon sistemleri: CO; absorbaninin havayolu

birlesim noktasina ¢ok yakin oldugu sistemlerdir. Inspire edilen ve ekspire edilen
gazlar sistem iginde karigtirilir ve absorbandan gectikten sonra tekrar hastaya
verilir. Hastayla sistem arasinda valf yoktur. Valf olmadigi i¢in sistem direnci ¢ok

diistiktiir. Absorban havayolu birlesimine ¢ok yakin oldugu igin absorban



partikiillerinin inspire edilme riski bulunur. Kullanim siiresi uzadik¢a absorbanin

tilkkenmesine bagl olarak 6li boslukta artig goriliir (18).

B. Absorbsiyonlu halka sistemleri: Hastadan ¢ikan ckspire gazin ve

sisteme verilen taze gazin tek yonli akima izin veren bir halka sisteminde
karistirilarak hastaya verildigi solutma sistemleridir. Tek yonlii akislar sistemdeki
valfler ile saglanir. Ekspire edilen gaz sisteme gegmeden 6nce CO absorbanindan

gegirilerek CO2’in temizlenmesi saglanir (13).

2.2.2. Islevlerine gore solutma sistemleri

Acik solutma sistemleri: Hastanin havayolunun hem inspiryumda hem de
ekspiryumda atmosfer havasiyla temas halinde oldugu sistemlerdir. Anestezik
ajanin hastaya verilmesi spontan solunumla saglanir. Sistem dogrudan atmosferle
temas halinde oldugu igin anestezik ajan kaybi yiiksek seviyededir. Daha ¢ok
pediatrik olgularda segilen insuflasyon yontemi ve tarihsel 6nemi olan agik damla
anestezisi yontemleri bu grupta sayilabilir (19).

Yar1 agik solutma sistemleri: Hastadan ekspire edilen gazin tamaminin
dis ortama verildigi, hastaya taze gaz akisiyla beraber anestezik ajanin verildigi
sistemlerdir. Bu sistemde yeniden solutma yapilmaz. Yeniden solutmay1 6nlemek
icin sisteme verilen taze gaz akisinin hastanin dakika ventilasyon hacmine esit
veya daha yliksek olmasi gereklidir. Mapleson devreleri bu sisteme Ornek
verilebilir.

Yar1 kapal solutma sistemleri: Hastadan ekspire edilen gazin bir
kisminin CO2 absorbanindan gegtikten sonra taze gaz akisiyla karistirilarak tekrar
hastaya verildigi sistemdir. Taze gaz akisi hastanin dakika ventilasyon hacminden
daha az olabilir. Giiniimiizde anestezi pratiginde en ¢ok kullanilan sistemlerdir.
Hastadan ekspire edilen gazin bir kism1 atmosfere verilir. Yeniden solutma oldugu
icin CO2 absorbanina ihtiya¢ duyulur. Anestezik ajanin yeniden solutmayla tekrar
hastaya verilmesi sonucunda gaz ve anestezik ajan veriminin agik sistemlere
kiyasla daha yiiksek olmasi saglanir. Taze gaz akisi ne kadar disiik tutulursa
yeniden solutma orani o kadar yiiksek olur (20).

Kapah solutma sistemleri: Ekspirasyon valfi kapali kalacak sekilde taze

gaz akimi uygun bi¢imde azaltilirsa yar1 kapali sistem kapali sisteme doniisiir.



Kapali sistemde, solunum yollar1 ve rezervuar balon inspirasyon ve ekspirasyonda
atmosfere tamamen kapalidir. Hasta tarafindan ekspire edilen gazlar, absorbanda
absorbe olan CO; hari¢ olmak {iizere, tekrar tamamen inspire edilir. Kapali
sistemlerde; 1s1 korunumu, nem korunumu ve anestezik ajan kullanim verimliligi
diger sistemlere gore daha yiiksektir (21). Bir diger avantaji ise atmosfere gaz

salinim1 olmamasi nedeniyle ortam ve ¢evre kirliliginin minimalize edilmesidir.

2.2.3. Karbondioksit absorbanlar

Yar1 kapali ve kapali solunum sistemlerinde anestezi cihazina entegre
edilmis kanisterler bulunur. Bu kanisterlerde sistemdeki CO. gazini kimyasal
reaksiyonlarla baglayan absorbanlar bulunur. CO2 absorbaninin toksik ozellikte
olmamasi, akima kars1i diisiik direngli olmasi, ucuz olmasi ve Kkolay
kullanilabilmesi gerekmektedir (22).

Giintimiiz kosullarinda en sik kullanilan CO; absorban1 Soda-lime’dir (23).
Esas olarak kalsiyum hidroksitten (%80) olusur. Bununla beraber su, sodyum
hidroksit ve potasyum hidroksit igerir. Soda-lime igerigindeki sodyum hidroksit

katalizor gorevi gortir.

CO2 + H,0 = H2COs3
H2CO3 + 2 NaOH = NaxCOs + 2 H20 + ISI (Hizl1 Reaksiyon)
Na>COs3 + Ca(OH)2 = CaCOs + 2 NaOH + H20 + ISI (Yavas Reaksiyon)

Sekil 1. Soda-lime’in olusturdugu kimyasal tepkime.

Soda-lime igerigindeki hidroksit tuzlari organizma ig¢in irritandir. Bu
nedenle Soda-lime igerigine silika eklenerek sertligi arttirthir. Boylece hidroksit
tuzlarimin inspire edilme riski azaltilir.

Bir baska karbondioksit absorbani Baralyme’dir. Baralyme baryum
hidroksit, potasyum hidroksit ve kalsiyum hidroksitten olusur. Asir1 1s1 olusumu

ve yangin tehlikesi yiliziinden artik kullanilmamaktadir (24).



Tablo 1. Soda-lime ve Baralyme karsilastirilmasi.

Soda-Lime Baryum hidroksit-Lime
Mes capi 4-8 4-8
Icerik Kalsiyum hidroksit Baryum hidroksit
Sodyum hidroksit Kalsiyum hidroksit
Potasyum hidroksit
Olagan indikator boya Etil viyole Etil viyole
Absorbsiyon kapasitesi 14-23 9-18
(Litre CO2/100 g graniil)
Sertlestirme yontemi Silika eklenerek Kristalizasyon suyu

Inhaler anesteziklerin karbondioksit absorbanlar1 ile etkilesiminden
Kompound A ve karbonmonoksit (CO) olusabilmektedir. Absorbanin tiretiminden
potasyum hidroksitin ¢ikarilmas1 ve sodyum hidroksit bileseninin %2 altina
diistiriilmesi CO ve Kompound A iiretiminde ciddi azalma saglamaktadir (25). Bu
bilgiler dogrultusunda yeni nesil absorbanlar iiretilmeye baglanmistir.

Amsorb kalsiyum hidroksit ve kalsiyum kloritten olusan yeni bir
absorbandir. Soda-lime’dan daha kararli bir halde oldugu i¢in inhalasyon
anesteziklerinin daha az indirgenmesine, dolayisiyla daha az Kompound A ve CO
olusumuna sebep olur (26). Dezavantaji ise maliyetlerinin yiiksek olmasidir.

Litholyme kalsiyum hidroksit ve lityum kloriirden olusur. CO ve
Kompound A olusumuna sebep olmaz.

Dréagersorb daha yiiksek oranda kalsiyum hidroksit ve su igeren
karbondioksit absorbanidir. Kompound A ve CO olusumu Soda-lime’a gére daha

azdir.

2.3. Desfluran
Desfluran kimyasal yapisina flor eklenmis bir metil etil eterdir (Sekil 2).

Yapisina flor eklenmis olmasi viicut sivilarindaki ¢oziintirliigiiniin diisiik olmasini




saglar. 11k kez 1960 yilinda Terrell ve arkadaslar1 tarafindan tanimlanmistir ancak

klinikte yaygin kullanimi 1993 yillarinda baslamistir (27).
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Sekil 2. Desfluranin kimyasal yapisi.

Desfluran hem hizli indiiksiyona hem de hizli derlenmeye olanak saglar.
Kandaki ¢oztiniirliigiiniin diisiik olmasi1 alveolar konsantrasyonun inhalasyonla
alinan konsantrasyona yakin olmasimi saglar. Bu sayede gaz miktarindaki
degisimlere verilen yanit hizli olur. Yagda c¢oziiniirligi ise kandaki
¢ozlinirligiinden 27 kat daha azdir (Tablo 2). Diger inhaler ajanlardan daha az
potent olmasina ragmen klinik kullanimi yaygindir. MAK degeri %6’°dir. Diger
inhalasyon ajanlarinda oldugu gibi MAK degeri yasla birlikte azalir (28).

Tablo 2. Desfluranin dokulardaki ¢oziintirligii.

DOKU DESFLURAN
Kan/Gaz 0,42
Beyin/Gaz 1,3

Kalp/Kan 1,3
Karaciger/Kan 1,3
Bobrek/Kan 1,0

Kas/Kan 2,0

Yag /Kan 27




Desfluran oda 1sisinda ucucu bir gazdir. Kaynama noktas1 23,5°C’dir.
Kaynama noktasinin ortam 1sisina ¢ok yakin olmasi nedeniyle desfluran
kullaniminda 6zel bir vaporizatore ihtiya¢ duyulmaktadir. Desfluran vaporizatorii
gazi taze gaz akisina eklemeden Once 2 atm basing altinda 39 dereceye kadar 1sitir
(29).

Desfluran inhale edilmesinden sonra insanlarda ¢ok az metabolize olur.
Metabolizma, sitokrom P-450 enzim sistemi {izerinden gergeklesir. Sonucunda ise
su, COgy, serbest flor iyonlar1 ve trifluoroasetikasit olusur. Ancak desfluran
metabolizmasinin ¢ok az olmasi nedeniyle uzun siiren cerrahilerde bile serumda
metabolitlerin artigina rastlanmaz (29).

Soda-lime ile kullanildiginda desfluranda 6nemli miktarda ayrisma olmaz.
Ancak daha yiiksek 1silarda kuru karbondioksit absorbanlariyla kullaniminda
diger volatil anesteziklere gore daha fazla CO {iretimine neden olur. Ayrica diger
inhalasyon anesteziklerinde oldugu gibi belli hasta gruplarinda malign hipertermi
riskini arttirmaktadir (30).

2.3.1. Solunum sistemine etkileri

Desfluran solunum yollar i¢in irrite edici bir ajandir. Duyarlilig1 olan veya
sigara kullanan hastalarda bronkospazma neden olabilir. indiiksiyon ajan1 olarak
kullanildiginda sekresyon artisina, oksiiriige ve laringospazma neden olabilir.
Tidal voliimde azalmaya ve buna bagl olarak solunum sayisinda artisa neden
olur. Sonug olarak PaCO> degerinde istirahat durumuna gore artisa sebep olur.
Solunum merkezinin hipoventilasyona ve CO: artisina verdigi yaniti baskilar.

Ayrica 6li bosluk ventilasyonunun artigina neden olur (30,31).

2.3.2. Kardiyovaskiiler sisteme etkileri

Desfluranin kardiyak etkileri normal dozlarda minimaldir. Hafif kardiyak
depresyon ve kalp hizinda bir miktar artiga, sistemik vaskiiler direncte diigme ve
hipotansiyona neden olur. MAK diizeyi 2’ye yaklastiginda ise pulmoner arter
basincinda ve santral vendz basingta artis goriiliir. Kardiyak hastaligi bulunanlarda

yiiksek dozlarda kullanimi risklidir. Indiiksiyon sirasinda artan katekolamin



diizeyleri kalp hizindaki artis1 riskli boyuta getirebilir. Bu riskin 6nlenmesinde
opioidler ve beta blokér ajanlar faydalidir (30).

Volatil anesteziklerin miyokardin oksijen ihtiyacimi azalttigi ve kardiyak
hastalik Oykiisii olan bireylerde koruyucu oldugu gosterilmistir (32). Amerikan
Kalp Dernegi (AHA) kilavuzlar1 miyokardiyal iskemiyi ve mortaliteyi azalttig

icin kardiyak hastalig1 olan bireylerde desfluran kullanimini dnermektedir (33).

2.3.3. Sinir sistemi iizerine etkileri

Desfluran kafa i¢i basincimi arttirir. Bu etki serebral damarlardaki
vazodilatasyon ve serebral kan akimindaki artis sonucu goriiliir. Vazodilatasyona
bagli olarak kafa i¢i vaskiiler yataktaki rezistans diiser ve beyin perfiizyon basinci
azalir. Ancak desfluranin etkisi nedeniyle beyin metabolizma hiz1 da azaldig: igin
diisen perfiizyon basincina ragmen mevcut serebral kan akimi metabolik
aktivitelerin devamliligini saglar (30).

Desfluran diger volatil anestezikler gibi konsantrasyona bagli olarak EEG
aktivitesini etkiler. Yiiksek dozlarda EEG aktivitesini baskilar, voltaj diiser ve
izoelektrik aktivite gorilir. MAK degeri 2’nin iizerine ¢iktiginda ise spike
aktivitesi baskilanir (34).

Desfluran konviilsiyon riskini arttirmaz ve epilepsi tanisi olan hastalarda

nobeti tetiklemez. Aksine antikonviilsan etkisi bulunmaktadir (35).

2.3.4. Noromuskuler etkileri

Desfluran diger inhalasyon anestezikleri gibi, kas gevsemesine sebep olur.
Noromuskuler kavsagi baskilar ve kas gevsetici ajanlarin etkinliklerini arttirir.
Sinir stimiilatérii kullanildiginda TOF ve tetanik yaniti doza bagimli olarak

azalttig1 gorilir (36).

2.3.5. Renal etkileri

Desfluranin bilinen nefrotoksik etkisi yoktur. Bobrekler tizerindeki etkileri
diger volatil anesteziklerde oldugu gibi renal kan akiminin azalmasina baghdir.

Renal kan akiminda azalmaya bagli olarak glomeriiler filtrasyon hizinda diisiise
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ve idrar miktarinda azalmaya neden olabilir. Desfluranin renal hastalifi olan

bireylerde progresyonu etkilemedigi gosterilmistir (37).

2.3.6. Hepatik etkileri

Inspire edilen desfluran ¢ok az metabolize olur. Desfluranin metabolizmasi
sonucunda su, karbondioksit, serbest flor iyonlari ve trifluoroasetikasit
olugsmaktadir. Trifluoroasetikasit karacigerde proteinlerle etkileserek immiin yanit
olusturabilir. Desfluranla ilgili bildirilen hepatotoksisite vakasi ¢ok azdir ve
hemen hepsi fatal olmayan vakalardir (38). Ayrica uzamis vakalarda, tekrarlayan
stk ameliyat durumlarinda ve hayvan ¢alismalarinda hepatotoksisitenin artmadigi

gosterilmistir (39).

2.4. Diisiik Akimli Anestezi

Yar1 kapali yeniden solutmali bir anestezi istasyonunda ekshale edilen
gazin karbondioksit absorbanindan gegtikten sonra en az %50’sinin tekrar hastaya
verildigi anestezi yaklasimima “diisiik akimhi anestezi” denir (4). ilk kez 1952
yilinda Foldes tarafindan akimin 1 L/dak’ya disiirilmesiyle diisiik akimdan
bahsedilmistir (40). 1974 yilinda Virtue tarafindan akimin 0.5 L/dak’ya
diistiriilmesiyle olusan “minimal akimh anestezi” kavrami tanimlanmustir (5,41).

Anestezi sistemlerinde taze gaz akiginin dakika ventilasyon hacminin
altinda herhangi bir degere ayarlanmasiyla yeniden solutmadan bahsedilir. Taze
gaz akis1 hastanin kullanimindan ve sistem kagaklarindan daha az olmamalidir.
Gaz akisinin diismesiyle beraber sistemden atilan gaz miktar1 da azalir ve tekrar
solutma diizeyi artar. Taze gaz akisi dakika ventilasyon hacminden daha fazla
olursa ekshale edilen gazin tamamina yakini sistemden atildigi i¢in yeniden
solutmadan bahsedilemez. Taze gaz akisi 4 L/dak oldugunda yeniden solutma
%20 iken, taze gaz akis1 2 L/dk’ya diisiiriiliince yeniden solutma orani1 %50’ye
cikar (41).

1985 yilinda Foldes ve ark. disik akim anestezi uygulamalarini
tanimlarken denitrojenasyonu saglamak amaciyla diisiik akima gegmeden 6nce 10
dk siireyle yiiksek akim uygulanmasini dnermislerdir (40,41).

Baker ve ark. akim hizlari i¢in standart tanimlamalar bildirmistir (42) (Tablo 3).
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Tablo 3. Akim hizlar.

Tanimlama Akim Hiz:
Metabolik akim hiz1 250 ml/dk
Minimal akim hizi 250-500 ml/dk
Diisiik akim 500-1000 ml/dk
Orta akim 1-2 lt/dk
Yiiksek akim 2-4 It/dk

Diisiik ve minimal akimli anestezi uygulamalarina yonelim son yillarda
artmistir. Anestezi cihazlarimin yliksek teknoloji ve gilivenlige sahip olmalari,
inhaler anestezikler ve anesteziye yardimci diger ilaclar hakkinda farmakokinetik
ve farmakodinamik bilgilerin artigi, yiliksek teknoloji monitorlerin ve uyari
sistemlerinin  kullanima girmesi gibi gelismeler diisik akimli anestezi

uygulamalarinin giivenle kullanilmasini saglamaktadir (43).

2.4.1. Diisiik akimh anestezi uygulamasi i¢in teknik gereksinimler

Diisiik akimli anestezi yontemi yar1 kapali ve kapali anestezi sistemlerinde
kullanilabilir. Hasta monitérizasyonunun ve anestezi cihazinin etkinliginin
kontrolii ve taze gaz akimi, anestezi uzmaninin sorumlulugundadir.

Diistik akimli anestezi yontemi, uygun monitdrizasyonun varliginda, alarm
sinirlar1  6zenli ayarlandiginda ve bu alarmlar etkin durumda oldugunda
uygulanmalidir. Elektrokardiyografi, sistolik ve diyastolik kan basinglari, pulse
oksimetre, kapnografi, viicut 1sisi, hava yolu basinci, tidal volim ve dakika
voliimii, inspire edilen Oz (FiO2), inspire edilen CO, (FIiCO.) ve anestezik ajan
konsantrasyonu monitorize edilmelidir (44). Alarm ve kagak testi sinirlart Tablo 4
‘de gosterilen standartlara uygun sekilde ayarlanmalidir (45).

1998 yilinda ‘Anestezi Makineleri ve Modiilleri — Temel Gereksinimler’
baglikli ortak Avrupa Teknik Standardi EN-740’1n yiiriirliige girmesiyle birlikte
tiim Avrupa Birligi lilkelerindeki ulusal farklarin ortadan kaldirilmasi hedeflenmis
ve anestezi makinelerinde bulunmasi zorunlu olan standart giivenlik araglar

belirlenmigtir. Bu 6zellikler Tablo 5°de belirtilmistir. Anestezi cihazinin Tablo
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5’de belirtilen giivenlik 6zelliklerine sahip oldugu bilgisi iiretici firma tarafindan

kullaniciya verilmelidir.

Tablo 4. Disiik akimli anestezide alarm ve kagak smirlari.

Alarm Sinir
FiO; alt sinir1 %28-30
Baglant1 ayrilma alarmi Tepe basincindan 5 cmH20 daha asagi
Tikaniklik alarmi 30 cmH20
Ekspire edilen gaz hacmi Dakika hacminin 0,5 L/dak daha asag1
Kagak testi (30 cmH20 150 ml/dak altinda
basingta)

Tablo 5. Anestezi makinelerinde giivenlik 6zellikleri [Avrupa ortak
standard1 EN-740 sartlarina gore (46)].

Enerji yetersizlik alarmi

Oksijen destegi yetersizlik alarmi

Azotprotoksit akim1 durdurucusu

Oksijen bypass

Oksijen orani denetleyicisi

Tek bir vaporizator ¢aligmasini giivenceye alan cihaz

Inspire edilen oksijen konsantrasyon takibi

Havayolu basing takibi

Ekspire edilen gaz hacmi takibi

Solutulan karbondioksit konsantrasyonu takibi

Volatil anestezik ajan konsantrasyonunun takibi
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2.4.2. Diisiik akimlh anestezinin klinik uygulamasi

Diisiik akimli anestezinin giivenle kullanimi1 ig¢in anestezi cihazinin,
solunum devrelerinin ve monitérizasyonun standardize olmasi ve etkinliginin
kontrol edilmesi gerekir. Gliniimiiz pratiginde mevcut cihazlarin ve baglantilarinin
giivenlik standartlart American Society for Testing and Materials 2005 (ASTM F
1850) ve Avrupa Standardi EN-740 (1998) ile belirlenmistir. Belirtilen bu
standartlar diger anestezik yaklasimlar gibi diisiik akimli anestezinin de Klinik
pratikte giivenle kullanilmasini saglar (46,47).

Diisiik akimli anestezinin klinik alanda uygulanmasi, anestezi fazlarina
gore asagida incelenmistir.

Indiiksiyon: Diisiik akimli anestezi uygulamalarinda premedikasyon ve
indiikksiyon ig¢in uygulanmasi gercken farkli bir protokol yoktur. Uygulanan
premedikasyondan sonra hasta %100 oksijen ile preoksijenize edilir. Daha sonra
uygulayicinin tercihine gore opioid, anestezik ajan ve noromuskuler blokor ile
indiiksiyon yapildiktan sonra hasta entiibe edilir.

Baslangic¢ ve diisiik akima gecis: Entiibasyondan sonra bir siire yliksek
akimla devam edilir. Bu siiregte amaclar, sistemi yeterli taze gaz ile doldurmak,
denitrojenasyonu saglamak ve yeterli anestezi derinligini saglayacak gaz hacmine

ulagmaktir. Denitrojenasyon, %100 oksijen ve yaklasik 4-6 L/dk akimla

ventilasyon yapilarak kandaki nitrojenin uzaklastirilmasi islemidir. Bdylece
akcigerdeki nitrojen uzaklastirilmis ve fonksiyonel rezidiiel kapasitenin oksijen ile
dolmast saglanmis olur. Yaklasik olarak 6-8 dakika sonra denitrojenasyon
tamamlanmis olur ve diisiik akima baglanabilir (48).

Sistemdeki gaz karisiminda anestezik gaz hacminin istenen diizeye
gelmesi i¢in 8-10 dakikalik yiiksek akim siiresi ¢ogu zaman yeterli olmaktadir.
Istenilen MAK diizeyi elde edildiginde 1 L/dak veya altinda olacak sekilde diisiik
akima gegilir. Taze gaz akismin diisiik olmasma bagl olarak sisteme verilen
anestezik gaz miktarinin da diisiik olacagi 6ngoriilerek, inhaler gaz yiizdesi bir
miktar arttirilabilir (48).

Sisteme verilen taze gaz igin oksijen-hava veya oksijen-azot karigimi

kullanilabilir. Taze gaz i¢in oksijen oran1 %40 veya %50 olarak ayarlanir (48).
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Idame: Bu asamada tecriibeli bir uzman tarafindan hasta ve anestezi

sistemi yakindan goézlemlenmelidir. Diisiik akim isteniyorsa akim 1 L/dak,

minimal akim isteniyorsa akim 0.5 L/dak olacak sekilde ayarlanmalidir (Tablo 6).

Hastanin inspire ettigi oksijen %30’un altina diismemeli, yeterli anestezi

derinligini saglamak icin MAK 0,9-1,1 araliginda tutulmalhdir. CO2
monitorizasyonu yakindan takip edilmeli FiCO2 %3’{i gegmemelidir.
Tablo 6. Diisiik akimli anestezi uygulama teknikleri (48).
Diisiik Minimal Kapal sistemde Kapah
akimh akimh non-kantitatif sistemde
anestezi anestezi anestezi kantitatif
anestezi
Taze gaz Sabit1 L/dk | Sabit 0,5 Alinim ve O2, N20 ve
akim L/dk kagaklardan anestezik ajan
kayip miktarina aliimina
gore degisir. gore siirekli
degisir.
Taze gaz %50 O2 %60 O> Solutma Anestezik gaz
bileseni %50 %40 devresindeki Oz | bilesenlerinin
N2O/hava N,O/hava | konsantrasyonuna alinimina
gore aralikll gore stirekli
degisir. degisir.
Yeniden Kismen Yiiksek Tam Tam
solutma oranda
Gaz fazlas1 Var Az Yok Yok
Anestezik Degisir Degisir Degisir Sabit
gaz bilesimi
Teknik Yari kapali | Yari kapal Kapal1 sistem Kapal1 sistem
siniflandirma sistem sistem

Diistik akimli anestezi uzun zaman sabitesine neden olur. Zaman sabitesi

inhalasyon anestezisi sirasinda sisteme verilen anestezik gazin yar1 kapali solutma
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sistemi i¢indeki konsantrasyonunun degisme hizi olarak tanimlanir ve anestezik
ajan miktariyla ters orantilidir. Sisteme verilen taze gaz akisi ne kadar diisiik
olursa sistemdeki gazlarin oraninin disaridan miidahale ile degistirilme siiresi de o
kadar uzun olur (49).

Derlenme: Diisiik akimli anestezide uzun zaman sabitesi nedeniyle cerrahi
siiresinin bitmesine 15-20 dakika kaldiginda anestezik ajan kapatilabilir. Sistemde
var olan anestezik ajanin diisiik taze gaz akisi nedeniyle sistem iginden atilimi
uzun siirer. Ekstlibasyondan 5 dakika oncesinde yiiksek akima ve %100 oksijene
gecilerek anestezik gaz sistemden temizlenir (50).

Diisiik akimli anestezinin uygulamasinda taze gaz akist ne kadar
diisliriiliirse yeniden solutma oram1 0 kadar artar (51). Bu durum uygulama
esnasinda bazi konularda daha dikkatli olunmasini gerektirir. Yeniden solutma
arttig1 icin solunum devresinde 1s1 ve nem miktar1 cerrahi siireyle dogru orantili
olarak artar. Ameliyathane ortaminda 1s1 daha diisik oldugundan devre
hortumlariin i¢inde nem yogunlasarak su birikmesine neden olabilir. Bunun
sonucunda havayolu basincinda artis ve basing egrisinde dalgalanmalar
goriilebilir. Bu durum fark edildiginde devre hastadan ayrilmali ve iginde biriken
su bosaltilmalidir (50).

Yeniden solutma oraninin yiiksek olmasi Soda-lime tiikketimini de arttirir.
Siirekli diisiik akimli anestezi uygulanan kliniklerde Soda-lime’in giinliik olarak
degistirilmesi gerekir. Vaka icinde FiCO2 %3’ gegerse yine Soda-lime’in

degistirilmesi gerekir (52).

2.4.3. Diisiik akimh anestezinin avantajlar

Diisiik akimli anestezinin avantajlar1 maliyette azalma, ekolojik avantajlar
ve hasta bazli avantajlar olmak iizere ii¢ baslhik altinda incelenebilir. Bunlar
disinda bir diger avantaji ise anestezi hekimlerinin egitimine olan katkisidir.
Diisiik akimli anestezi uygulamalarinda uygulayicinin anestezi cihazi ve solunum
devreleri gibi ara¢ gereglere tam olarak hakim olmasi, kullanilan inhalasyon
ajanlarinin alimi, dagilimi ve atilimi gibi farmakolojik 6zelliklerini iyi bilmesi,
hasta takibini ¢ok yakindan yapmasi gerekmektedir. Kisacas1 diisiik akimli
anestezi uygulamasi uygulayicinin tiim konulara hakim olmasini gerektirdiginden

uygulama esnasinda anestezi hekimlerinin egitimine katkis1 yiiksek olmaktadir.
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2.4.3.1. Maliyette azalma

Inhaler Ajan Tiiketiminin Azalmasi: Tiim diinyada ve iilkemizde kaynak
kisitliliklart nedeniyle c¢esitli sekillerde anestezi maliyetlerinin  diistiriilmesi
hedeflenmektedir. Yeni inhalasyon ajanlarinin pratikte kullanimi birgok avantaj
saglamasina ragmen bu ajanlarin  maliyeti yiiksektir (53). Inhalasyon
anesteziklerinin maliyeti dort faktore baglidir. Bu faktorler inhalasyon ajaninin
fiyati, doza bagiml etkinligi, buharlasma orani1 ve uygulama sirasinda sisteme
verilen taze gaz akisidir. Bu faktorler arasinda anestezi pratiginde diizenlenebilir
olan tek faktor, taze gaz akisinin miktaridir.

Inhalasyon ajanlarmin yiiksek akimla kullanilmalar1 halinde ajanin %80’
bosa harcanmaktadir (54). Genel anestezinin diisiik akim veya minimal akimli
olarak kullanilmasi anestezik ajanin kullaniminda tasarrufu saglayan en basit
yontemdir (55).

Inhalasyon ajanlarinin genel anestezi uygulamalarinda toplam giderlere
orant %20 civarindadir. Ortalama bir cerrahi siiresinde diisiik akimli anestezi
uygulamak inhalasyon anesteziginin maliyetini %75’¢ varan oranlarda
azaltabilmektedir (56).

Soda-lime Tiiketimi: Soda-lime tiiketim miktari pek ¢ok farkli

degiskenden etkilenmektedir. Bunlarin basinda cerrahi uygulamanin tipi, anestezi
uygulamalarinin siklig1 ve siiresi, hastaya ait metabolik etmenler, anestezi cihazi
ve solunum devrelerini igeren sistemsel degiskenler gelmektedir. Sisteme verilen
gaz akisinin 0.5 L/dak oldugu minimal akimli anestezi uygulamalarinda Soda-
lime tiiketimi 3-7 kat artabilmektedir (57). Bu nedenle diisiik akimli anestezi
uygulamalarinda Soda-lime tiiketim maliyeti tartigmalara neden olmaktadir.
Ancak disiik akimli anestezi uygulamasinin sagladigi anestezik gaz
kullanimindaki azalma ile hasta bazli ve gevresel bazli diger avantajlarin yaninda
Soda-lime tiiketimindeki bu artis olduk¢a 6nemsiz goriinmektedir (58).
2.4.3.2. Ekolojik avantajlari

Anestezi uygulamalarinda kullanilan inhalasyon ajanlar1  atmosfer
kirliligine sebep olurlar. Ameliyathane ortaminda solunum devrelerinin diizenli
kontroliine ragmen dogal kagaklar nedeniyle ortama salinan inhalasyon ajanlari
ortam havasinda kirlilige sebep olurlar. Anestezi cihazinin g¢evresinde bulunan

volatil gaz konsantrasyonunun, diisiik akimli anestezi uygulamalarinda %40 ile
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%150 arasinda daha az oldugu gosterilmistir (59). Bu kirlilige fazla maruz
kalinmas1 halinde ameliyathane personellerinde hepatik ve renal hastaliklar,
malignite, gebelerde spontan abortus, erken dogum, konjenital anomali gibi riskler
artabilmektedir (60).

Inhalasyon ajanlar1  biiyiikk 6lciide viicutta metabolize olmadan
ekshalasyonla disar atilir. Ekshale edilen bu atik gazlar ameliyathane ortamindan
atik gaz sistemleriyle uzaklastirilir ve ¢ogunlukla degismeden atmosfere salinir
(61). Atmosfere ulasan bu gazlar igerdikleri halojenlenmis flor, klor ve dogrudan
sebep olduklar sera etkisi nedeniyle ¢evre kirliliginde ve kiiresel 1sinmada artisa
sebep olabilmektedirler (62). 1997 yilinda gergeklestirilen Montreal
Konferansi’nda alinan kararlar arasinda “halojenli kloroflorokarbon bilesiklerinin
kullanimimin kademeli olarak azaltilarak durdurulmasi” ile ilgili bir madde
bulunmaktadir (63).

Tim bu sebepler gbéz Oniinde bulunduruldugunda, modern anestezi
sistemleriyle uygulanan diisik akimli anestezi tekniginde inhalasyon ajanlarinin
kullaniminin minimalize edilmesi sayesinde gevreye verilen zararin azaltilmasina
biiyiik oranda katki saglanabilir. Bu durum &zellikle kloroflorokarbon saliniminin
azaltilmasiyla ekolojik dengeye katki saglayabilir (64).

2.4.3.3. Hasta bazli avantajlar1

Normal fizyolojik sartlarda inspire edilen hava, burun ve {ist solunum
yollarindan gecerken 1sitilir ve nemlendirilir. Isitilan ve nemlendirilen hava
alveollere ulastiginda, 1s1s1 viicut 1sisina esitlenmis olur. Trakeal entiibasyon ve
mekanik ventilasyon esnasinda bu fizyolojik mekanizmalar ¢alisamaz. Eger
uygun 1sitma ve nemlendirme araclar1 kullanilmazsa sisteme verilen soguk ve
kuru hava solunum sisteminden 6nemli 6lgiide 1s1 ve nem kaybina neden olur.

Solunum sisteminde goriilen 1s1 ve nem kayb1 mukozal bezlerde ve siliyer
bariyerde hasara neden olur (65). Mukosiliyer hasar, 1s1 kayb1 ve nem kaybimin
neden oldugu pulmoner degisiklikler sonucunda; fonksiyonel rezidiiel kapasitede
azalma, akciger kompliyansinda azalma, pulmoner sant olusumunda artis, hipoksi,
atelektazi, postoperatif pulmoner komplikasyon riskinde artig gortilebilir (66).

Nemlenmis ve 1sinmis halde ekshale edilen gazin yeniden solutmayla
tekrar sisteme verilmesi 1s1 ve nem kaybinin sebep oldugu solunumsal

komplikasyonlarin azaltilmasina yardimci olur. Diisiik akimli  anestezi
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uygulamalarinda 6l¢iilen gaz 1s1s1 yiiksek akimli uygulamalara gore daha yiiksek
bulunmustur (67). Yine diisiik akimli anestezi uygulamalarinda nemlilik oraninin
yiiksek akimli uygulamalara gore daha yiiksek oldugu gosterilmistir (68).

Sonu¢ olarak taze gaz akisinin disiik tutulmasi, anestezik gazlarin
ikliminde iyilesmeye sebep olmakta ve pulmoner fonksiyonlarin korunmasina
yardimc1 olmaktadir (69). Is1 ve nem korunumunun bir diger faydasi ise
postoperatif donemde bogaz agrisinin daha az olmasini saglamasidir (67).

Ameliyathane pratiklerinde hipotermi, 6nlem alinmadig takdirde, ¢ok sik
gorilmektedir. Diisiik akimli anestezi uygulamalarinda solunum sisteminde 1s1
kaybinin azalmasi1 sonucunda hipotermiye bagli etkilerin hafifletilmesi
saglanabilir (70).

Diisiik akimli genel anestezinin uygulanmasi; gerekli teknik donanim ve
solutma sistemleri hakkinda bilgi sahibi olunmasi, anestezik ilaglarin
farmakodinamik ve farmakokinetiginin iyi bilinmesi, hasta takibinin sik ve
yakindan yapilmasi gibi kosullarin saglanmasiyla miimkiin olmaktadir. Bu da
vaka esnasinda hastanin daha yakindan takip edilmesini ve olas1 komplikasyon ve
diger problemlerin daha erken belirlenmesini ve gerekli onlemlerin alinmasini

saglamaktadir.

2.4.4. Diisiik akimh anestezinin dezavantajlari

Diisiik akimli anestezi uygulamalarinda alisilmis uygulamalardan daha
diisiik diizeyde akim kullanildigi i¢in bazi riskler giindeme gelmistir. Modern ve
ileri teknoloji anestezi cihazlarmin varligi ve alinabilecek ek oOnlemler ile bu
riskler tamamen Onlenebilir veya en aza indirilebilir. Genel olarak diisiik akim
anestezi uygulamalarinda  Ongoriilen riskler; hipoksi, hiperkarbi veya
hipoventilasyon, zararli gaz birikimi, inhalasyon anesteziklerinin dozunun
ayarlanmasindaki zorluklar, bakteri kontaminasyonu ve havayolu direncinde artis
olarak simiflandirilabilir.

2.4.4.1. Hipoksi

Yeniden solutmali yar1 kapali solutma sistemleri giiniimiiz anestezi
uygulamalarinda en ¢ok kullanilan sistemdir. Yeniden solutma nedeniyle hastanin

inspire ettigi oksijen miktar sisteme verilen taze gaz akisina dogrudan bagimlidir.
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Taze gaz akisinin diisiik tutuldugu durumlarda hastanin inspire ettigi oksijen
konsantrasyonu ile taze gaz akisindaki oksijen konsantrasyonu arasindaki fark
zamanla artar. Olas1 hipoksi durumlarinin 6niine gegilmesi i¢in anestezi cihazinin
alarm ayarlar1 kontrol edilmelidir. Alarm smirlar1 FiO2 icin %30’un altina
diismeyecek sekilde ayarlanmalidir (46,71). Olasi bir hipoksi durumunda taze gaz
akigini arttirmak veya oksijen konsantrasyonunu arttirmak yeterli ¢6ziim olacaktir.

Genel anestezi uygulamalar1 i¢in olusturulan uluslararas1 standartlar
entiibasyon esnasinda FiO2 monitorize edilmesini  zorunlu kilar. Rutin
monitdrizasyonlarin yapilmasi, alarm ayarlarinin kontrol edilmesi, FiO, disiisi
olmas1 halinde yiiksek akima gec¢ilmesi gibi 6nlemlerin alinmasiyla diisiik akimli
anestezi uygulamalarinda hipoksi gelismesi riski ortadan kalkacaktir (46).

2.4.4.2. Karbondioksit birikimi

Diisiik akimli anestezi uygulamalarinda yeniden solutmanin artmasina
bagli olarak sistemdeki CO, miktar1 artar. Bu da CO. absorbaninin hizli
tilkenmesine neden olabilir. Onlem amaciyla CO, absorbanmin daha sik
araliklarla degistirilmesi ve absorbandaki renk degisikliginin yakindan takip
edilmesi gerekir (71).

CO2 monitorizasyonu entiibe edilen tiim hastalarda zorunludur. Genel
anestezi uygulanan tiim hastalarda CO; absorbaninin azalmasi veya tlikenmesi
halinde, solunumdaki CO: fraksiyonu artar. Diisiik akimli genel anestezi
uygulamalarinda FiCO2 oranmin %3’i ge¢meyecek sekilde alarm ayarlariin
yapilmasi, kanisterlerin sik araliklarla degistirilmesi ve yakindan takip edilmesi
CO:2 “in yeniden solutulmasini 6nlemede yeterli olacaktir (46,71).

2.4.4.3. Hipoventilasyon

Uluslararas1 standartlara gore anestezi sistemlerinde kagak miktar1 150
ml/dk’y1 gegmemelidir (46). Diisiik akimli anestezi uygulamalarinda sisteme
verilen gaz hacminin az olmasi nedeniyle, olasi kagak durumunda sistemdeki gaz
hacminde azalma ve tidal hacimde azalma meydana gelebilir.

Eski tip anestezi cihazlarinda gaz rezervuarinin olmamasi nedeniyle sistem
icindeki gaz hacmi tamamen taze gaz akisina bagimlidir. Gaz rezervuari olan yeni
tip cihazlarda sistem kagaklar1 rezervuardan yerine kondugu igin diisiik akimli

anestezi uygulamalar1 daha giivenli hale gelmistir.
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Anestezi cihazlar1 ve solutma sistemlerinin kagak ve basing testlerinin
diizenli yapilmasi ve operasyon esnasinda hacim ve basing monitdrizasyonuna
dikkat edilmesi, hipoventilasyon riskini en aza indirir (71).

2.4.4.4. Zararh gazlarin birikimi

Diisiik akimli anestezi uygulamalarinda sisteme giren taze gaz miktar1 az
olacagi i¢in sistem iginde gazin tekrar kullanimina bagh olarak zararli gaz birikimi
goriilebilir. Ozellikle hasta tarafindan alinmayan ya da kimyasal olarak emilebilen
maddelerin birikimi risk olusturabilir. Solunum sisteminde birikebilecek toksik
gazlar, inhaler anestezigin igerdigi yan iiriinler, karbondioksit absorbaninin
reaksiyonuna bagli olusan liriinler ve hasta kaynakli {irlinlerden olusabilir.

Birikebilecek zararli gazlar nitrojen, aseton, alkol, karbonmonoksit, argon,
metan ve haloalkenler olarak sayilabilir (71).

Indiiksiyon sonras1 uygulanacak olan 10-15 dakikalik yiiksek akim
periyodu ile denitrojenasyon biiyiik 6l¢iide saglanir. Yiiksek akim periyodunun 20
dakika ve Tzerine c¢ikarilmasiyla hastanin akcigerlerinde bulunan mevcut
nitrojenin %80’ temizlenir. Vaka esnasinda sistemde istenmeyen diizeyde
nitrojen birikimi goriiliirse yiiksek akima gecilerek nitrojen diizeyi istenen diizeye
diisene kadar yikama yapilabilir (71).

Uzun siireli aglik ve kontrolsiiz diabetes mellitus durumlarinda serbest yag
asitlerinin oksidatif metabolizmasina bagli olarak olusan aseton miktar1 artar. Bu
hastalarin genel anestezi almasi durumunda kapali solunum devresinde aseton
birikmesi riski artar. Sudaki ve yagdaki ¢oziiniirligii fazla oldugu i¢in yikama
yapilarak temizlenmesi miimkiin degildir. Aseton birikme riski olan hastalarda
akim 1 L/dak’nin altina diisiirilmemeli ve aseton olusumunu azaltmak i¢in diisiik
glukoz igerikli sivilar kullanilmalidir (71).

Etanol ¢oziintrligli yiiksek oldugu igin tipki aseton gibi solunum
sisteminde birikir. Alkol kullanan hastalarin acil olarak alindig1 vakalarda birikimi
gozlenebilir. Coziniirligli yiiksek oldugu icin yikama ile temizlenemez. Bu
nedenle etanol birikiminden endise duyulan vakalarda akim 1 L/dak’nin altina
diistirilmemelidir (71).

Normal sartlarda organizmadaki karbonmonoksit miktar1 ¢ok disiiktiir.

Hasta kaynakli (asir1 sigara kullanimi Oykiisii, anemi, porfiria) veya cerrahi
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kaynakli (hemoliz, kan transflizyonu) olarak miktarinda artis olabilir.
Karbonmonoksitin hemoglobine afinitesi ¢ok yiiksektir. Bu nedenle sistemdeki
karbonmonoksitin temizlenmesi i¢in yiiksek akimla yikama yapilmasi yeterli
olmayacaktir. Absorbanin yeterince su igermesi ve sodyum hidroksit ve potasyum
hidroksit icermeyen absorbanlarin kullanimi karbonmonoksit seviyelerinin
diismesine yardimer olur. Karbonmonoksit belirtilen riskler dahilinde hasta i¢in
tehlikelidir. Buna ragmen disik akimli anestezi uygulamas: tek basina
karbonmonoksit zehirlenmesi igin ek risk olusturmaz (71).

Solutma sistemlerinde oksijen yogunlastirict olarak argon bulunur.
Hastaya bir zarar1 yoktur, anestezi uygulamasi esnasinda takibi onerilmez. Diisiik
akimli anestezi uygulamalarinda sistemde birikebilir. Aralikli yapilacak yiiksek
akimla kolaylikla sistemden temizlenir (71).

Metan gazi, fizyolojik kosullarda bagirsakta olusur. Kapali solunum
sistemlerinde birikimi goriilebilir ancak hasta agisindan risk olusturmaz. Patlayici
olmasindan endise edilse de diisiik akimli anestezi uygulamalarinda patlayici
diizeylere ulagabilecek miktarda birikim gostermez (71).

Hidrojen, fizyolojik kosullarda akcigerden atilan gazlar arasindadir. Diisiik
akimli anestezi uygulamalarinda sistemde birikebilir ancak hasta agisindan bir risk
olusturmaz. Metan gazi gibi patlayiciligindan endise edilse de solutma sisteminde
yiiksek konsantrasyonlara ulagsamaz (71).

Haloalkenler, inhaler anesteziklerin yikimiyla veya absorbanla
etkilesiminden olusan yan triinlerdir. Yapilan ¢esitli ¢alismalarda hasta igin risk
olusturmadigr gosterilmistir (74). Aralikli yapilan yiiksek akimli yikamayla
sistemden temizlenmesi gerekir.

2.4.4.5. Bakteriyel kontaminasyon

Diisiik akiml1 anestezi uygulamalarinda yeniden solutmanin fazla olmasina
bagli olarak olusan 1s1 ve nem, bakteri kolonizasyonu agisindan riskli olarak
gorilebilir. Antimikrobiyal filtrelerin kullanimi, solunum devrelerinin tek seferlik
kullanilmast ve rutin dezenfeksiyon islemleriyle kontaminasyon riski ortadan
kaldirilir.  Yapilan ¢aligmalarda  diisiik akimli  anestezinin  bakteriyel

kontaminasyon agisindan ek risk olusturmadigi gosterilmistir (72).
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2.4.4.6. Havayolu direncinde artig

Diisiik akimli anestezi uygulamalarinda, solutma sistemlerinde bulunan
valflerin ve absorbanlarin 1s1 ve nem diizeylerinde artisa bagl olarak yapisma ve
genlesme goriilebilir. Buna bagli olarak gaz akisinda direng artis1 gorilebilir.
Ancak yeni ve modern anestezi cihazlarinda bu risk bulunmamaktadir (73).

2.4.4.7. Volatil anesteziklerin dozunun ayarlanmasi

Zaman sabitesi inhalasyon anestezisi sirasinda sisteme verilen anestezik
gazin yar1 kapal1 solutma sistemi igindeki konsantrasyonunun degisme hizi olarak
tanimlanir. Diisiik akimli genel anestezi uygulamalarinda akisin diisiik olmasi
sebebiyle disaridan verilen gazin miktarindaki degisimlerin sisteme yansimasi
daha ge¢ olacagindan uzun zaman sabitesi goriiliir. Bu nedenle anestezik ajan
konsantrasyonunda hizli degisiklikler yapilamaz. Ancak uzun zaman sabitesi
hasta i¢in bir risk olusturmaz. Gerekli durumlarda hizli miidahale edilmesi icin
taze gaz akisi arttirilabilir.

Herhangi bir sebeple veya kullanici hatasi nedeniyle sisteme fazla
miktarda inhaler ajan verilmesi durumunda degisiklikler daha ge¢ olacagi igin
diisiik akimli anestezi yliksek akimli anesteziye gore daha gilivenlidir. Ajanin fazla
miktarda verilmesi ve bu durumun geg fark edilmesi halinde, sistemden anestezik
ajan1 uzaklagtirmak i¢in akisin yiikseltilmesi yeterli olacaktir (71).

Inhalasyon  anesteziklerinin ~ monitdrizasyonu  giiniimiiz ~ anestezi
uygulamalarinda zorunludur. Monitér alarm ayarlarimin kontrol edilmesi ve
hastanin yakindan takip edilmesi, olas1 yiiksek miktarda ajan verilmesinin veya
anestezik ajanin diigik miktarda verilerek operasyon esnasinda farkindalik

olugsmasinin engellemesinde yeterli olacaktir (71).

2.4.5. Diisiik akimh anestezide kontrendikasyonlar

2.4.5.1. Goreceli kontrendikasyonlar

Diisiik akimli anestezi uygulamalarinda goreceli kontrendikasyonlari
olusturan sebepler; operasyon siiresi, hasta kaynakli sebepler ve teknik alt yapiya
bagli sebepler olarak siniflandirilabilir.

Kisa siireli cerrahi operasyonlarda diisiik akimli anestezi onerilmez. Hasta

bazli sebeplere bakildiginda ise olas1 zararli gaz birikimi 6ngoriilen hasta gruplari
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icin minimal akimli anestezi kontrendikedir. Gaz birikiminden kag¢inmak i¢in taze
gaz akig1 1 L/dak’nin altina diistiriilmemelidir. Diigiik akimli anestezi uygulamast
sirasinda kullanilan anestezi cihaz ve sistemlerinin bazi teknik sartlari saglamasi
gerekmektedir. Teknik alt yapinin yetersiz oldugu durumlarda disik akimli
anestezi uygulanmasi kontrendikedir. Diisiik akimli anestezinin goreceli

kontrendikasyonlar1 Tablo 7‘da gosterilmistir.

Tablo 7. Diisiik akimli anestezinin goreceli kontrendikasyonlari.

Operasyon siiresine Hasta kaynakh Teknik altyapiya bagh
bagh nedenler nedenler nedenler
-Yetersiz -Kontrolsiiz diyabet -Yeniden solutmanin
denitrojenizasyon -Uzun  siireli  aclik | yapilmadig: sistemler
-Yetersiz anestezi durumu -Anestezi istasyonunun
derinligi -Akut alkol zehirlenmesi | diisiik akimlara duyarh

-Gaz hacminde eksiklik | -Kronik alkol kullanimi1 | ©lmamasi

nedeniyle olusabilecek -lleri derecede sigara | -Rijit bronkoskopi iglemi

hipoventilasyon kullanimi -Kafsiz tiip kullanimi
-kan transfiizyonu | -Yiiz ~ maskesi ile
oykiisii anestezi yonetimi

(LMA’da uygulanabilir.)

-Kagak ve sizdirmazligin

yeterli olmadig1
durumlar
-Sistemdeki gaz

hacminin korunmasinin
miimkiin olmadig1 gaz
rezervuarsiz ~ eski  tip

anestezi cihazlari
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2.4.5.2. Mutlak kontrendikasyonlar

Diisiik akimli anestezinin mutlak kontrendikasyonlari; hastaya bagh ve
teknik altyapiya bagli nedenler olmak tizere 2 alt grupta incelenebilir.

Toksik gazlarin siirekli uzaklagtirilmasini gerektiren veya gaz aliniminin
artigi hasta gruplarinda diisik akimli anestezi uygulanamaz. Yine hasta
giivenliginin saglanamadigi teknik altyap: eksiklerinde de diisiik akimli anestezi
kontrendikedir. Diisiik akimli anestezinin mutlak kontrendikasyonlar1 Tablo 8’de

gosterilmistir.

Tablo 8. Diisiik akiml1 anestezinin mutlak kontrendikasyonlari.

Hasta kaynakh sebepler Teknik altyapi kaynakh sebepler
-Duman veya zehirli gaz -Sodalime’1n uygun olmamasi
intoksikasyonu -Oksijen, karbondioksit veya anestezik
-Septisemi ajan monitérizasyonunun

-Malign hipertermi yapilamamasi

2.5. Anestezi Derinliginin Monitérizasyonu

Bispektral indeks (BIS) anestezik ajanlarin beyinde olusturdugu sedatif ve
hipnotik etkilerini 6lcen ve bunu sayisal bir veri olarak diizenleyen
elektroensefalogram (EEG) parametresidir. Elektrotlar1 araciligiyla frontal ve
temporal bolgeden alinan verileri isleyerek 0-100 aralifinda sayisal bir Olgege
dontstirir (75).

EEG ilk kez 1875 yilinda hayvanlarin santral sinir sistemindeki elektriksel
aktivitenin tespit edilmesiyle kullanilmistir. 1929 yilinda ise ilk kez insan EEG’si
sistematize bir sekilde tanimlanmistir (76). 1937 yilinda yapilan arastirmalarda ise
EEG’nin anestezik ajanlardan etkilendigi gosterilmistir (77).

1985 yilinda ise EEG’nin biling durumundan etkilenmesi sonucu olusan
degisiklikler bilgisayar ortaminda islenerek anestezi derinligini veya norolojik

hastaliklardaki biling durumunu 6l¢gmek amaciyla yeni bir parametre aragtirma
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caligmalar1 baslamustir. Bu arastirmalar sonucunda BiS monitérizasyonu ilk kez
1996 yilinda FDA onay1 almustir (78).

BIS monitérizasyonu; sensdr, sinyal doniistiiriicii, monitér ve ara
baglantilardan olusur. Sensor, hastanin alnina ve temporal bolgeye baglanir ve
korteksten gelen elektriksel aktiviteyi alarak sinyal doniistiiriiciiye iletir. Sinyal
dontstiiriicii, gelen EEG verisini isleyerek monitdre sayisal bir veri olarak iletir.
Monitérde ise BIS degeri, sinyal kalitesi, EEG trendi, baskilanma orani gibi
veriler kullaniciya numerik ve grafiksel olarak gdsterilir. Baskilanma oran1 EEG
grafigindeki son 1 dakika i¢inde izoelektrik hatta gecirilen siirenin oranini
gosterir. Baskilanma oraninin %100 olmasi tamamen izoelektrik hatta goriilen
EEG grafigini gosterir (79).

BIS verileri olusturulurken EEG’den gelen 3 analiz verisi kullanilr.
Bunlar spektrogram, bispektrum ve patlama bastirma seviyesidir. BIS monitorii
bu verileri islerken ayni zamanda artefaktlar1 diizeltmeye ve kontrol etmeye
calisir. Tiim bu islemler yapilirken gegen siire nedeniyle monitdrdeki BIS degeri
ile hastanin klinigi arasinda 20-40 saniyelik bir gecikme gortiliir (80).

BIiS monitérizasyonu hastanin analjezi ve motor blokaj diizeylerini degil
sadece hipnotik derinligini 6lger. Alinan tiim veriler gerekli islemlerden gegtikten
sonra BIS monitériinde 0-100 araliginda bir deger olarak sunulur. 100 degeri
uyanikliga, 0 degeri ise kortikal aktivitenin tamamen baskilandig1 tam bilingsizlik
durumuna yakinhig: gosterir (81). BIS monitdriiniin hipnotik duruma gére
siniflandirilmasi Tablo 9°de gosterilmistir.

BIS degeri, hipnotik diizeyin derinliginin &lgiimiidiir. Analjezi ve kas
gevsemesi hakkinda bilgi vermez. Bu nedenle hipnotik ajan verilen hastalarda BIS
degerinin diismesine ragmen hareketlenme goriilebilir. Opioid ajanlarda ise BIS
degeri diismeden analjezi ve hareketsizlik goriilebilir. Ketamin gibi dissosiyatif

anestezi yapan ajanlarda da BIS degerinde diisme gdzlenmeyebilir (82).
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Tablo 9. BIS diizeylerinin klinik ve EEG ile iliskisi.

BIS Hipnotik durum EEG

100 Tam uyaniklik Normal-ytiksek frekansli EEG

80 Uyanikli alt sinir1 Normal frekanslt EEG

60 Hafif anestezi diizeyi Frekans: diismiis EEG

40 Derin anestezi diizeyi Frekansta belirgin diisme ve baskilanma

oraninin goriilmesi

20 Derin hipnotik diizey alt Baskilanma oraninda belirgin artis

Sinir1

0 Tam baskilanma [zoelektrik hatta EEG

BIS degeri 6l¢iimii cesitli parametrelerden etkilenebilir (Tablo 10);

Tablo 10. BIS degerini etkileyen faktorler (83).

Yas

Hipotermi

Cesitli norolojik bozukluklar

Diger tibbi cihazlara bagl olusan artefaktlar

Kullanilan hipnotik ajan

Hastanin yasi, genel anestezi uygulamalarinda bir¢ok parametreyi
etkilemesi nedeniyle dikkat edilmesi gereken bir durumdur. BIS degerleri ve dis
uyaranlara yanit diizeylerine bakildiginda geng hastalarda diisiik BIS degerlerinde
yasl hastalara oranla daha fazla yanit olustugu gosterilmistir. Yaslt hastalarda ise
yiikksek BIS degerlerinde gen¢ hastalara kiyasla daha fazla yanit olustugu
gosterilmistir. Infantlarda ise ilag dozlar1 ve BIS degerleri arasinda uyumsuzluk
gozlenmistir (83).

Hipotermi, fizyolojik mekanizmalar1 baskilayan, serebral kan akimini ve

metabolizmay1 yavaslatan kompleks bir duruma sebep olur. Serebral kan akimini
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yavaslatmasma bagl olarak ayni ilag dozlari ile daha diisik BIS degerleri
goriilmesine neden olur (83).

BIS degeri beyin kan akiminda degisikliklere sebep olan gegirilmis
serebrovaskiiler olaylardan ve kortekste hasara sebep olan c¢esitli hastaliklardan
etkilenebilir. Bu gibi durumlarda BIS degerlerinde klinik bulgularla
uyumsuzluklar goriiliir. Bu nedenle nérolojik bozukluklara sahip hastalarda BiS
kullanim1 giivenilir degildir. Ancak subkortike hastalarda ve medulla spinalis
kokenli hastaligi olanlarda BIS monitorizasyonu etkilenmez (83).

BIS monitérii, veri isleme prosesi esnasinda artefaktlara karsi cesitli
diizeltmeler yapmaktadir. Yine de etrafta bulunan g¢esitli medikal cihazlarin
elektromanyetik alanlarindan etkilenebilmektedir (83).

BIS, ketamin ve azot kullanilan anestezi yontemlerinde giivenilir degildir.
Bu ajanlarin kullaniminda klinik bulgular ile korele degerler vermedigi
gozlemlenmistir (83).

Yogun bakim hasta takibinde sedasyon almayan hastalar arasinda yapilan
BiS 6lgiimlerinde daha yiiksek BIS degerlerine sahip hastalarda nérolojik
islevsellik anlaminda daha iyi progresyon goriilmektedir. Olgiilen BIS degerleri
klinik skorlamalarla korelasyon gostermektedir (75).

Agir hipoglisemisi olan vakalarda olgiilen BIS degerleri diisiik
bulunmustur. Bu hastalarda intraven6z olarak verilen dekstrozlu mayilerden sonra
BIS diizeylerinde hizli ve anlamli artislar gériilmiistiir (75).

Kardiyopulmoner resiisitasyon sonrast spontan dolasimi saglanan
hastalarda olgiilen BIS degerleri ile klinik durum arasinda korelasyon vardir.
Resiisitasyon sonrasi 30. dakikada olgiilen BIS degeri 80 ve iistiinde olan

hastalarda klinik diizelme ve yasam sansinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir
(75).

2.6. Oksidatif Stres
Oksidatif stres varligindan ilk kez yaslanma tizerine yapilan ¢alismalarda
bahsedilmistir. 1985 yilinda Sies tarafindan sistematik bir sekilde tanimlanmustir.

Oksidatif stres, organik veya inorganik bir sistem icinde Serbest oksijen
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radikallerinin antioksidan sistemler tarafindan nétralize edilememesi ve dengenin
radikaller lehine degismesi durumudur (84,85).

Oksidatif stres varliginda serbest kalan radikaller 6zellikle protein, DNA
ve hiicre zar1 basta olmak iizere organizmada bulunan bir¢cok biyolojik molekiil
igin yikict olabilir. Oksidatif stres bu molekiillerdeki hasarlanma ve kayiplar
sonucunda hiicrelerde nekrotik veya apoptotik mekanizmalarla hiicre 6limii ve
doku hasarina neden olur (86).

Belirli fizyolojik kosullar altinda oksidatif stresin yararli oldugu
gosterilmistir. Oksidatif stres, iskemi veya uygun fiziksel aktivite sirasinda
organizmanin savunma sistemlerini gii¢lendirebilir (87).

Aerobik solunum sonucu olusan serbest oksijen radikalleri yogun egzersiz,
akut inflamasyon, sepsis ve yaslilik gibi antioksidan sistemlerin yetersiz kaldig
durumlarda artarak oksidatif strese neden olur (89). Yine alkol, ¢evresel
Kirleticiler, radyasyon ve bazi ilaglar serbest oksijen radikallerinin artmasina
neden olabilir (90). Oksidatif stres, olusturdugu hiicresel ve doku diizeyindeki
zararlarla kardiyovaskiiler hastaliklar, norodejeneratif hastaliklar, akciger

hastaliklar1 ve kanser basta olmak {izere birgok hastaliga neden olabilir.

Oksidatif denge Vaglanme
inflamasyon

Yiksek Oz basinc

Kimyasal ajanlar

Radyasyon

iskemi-repefizyon
Anﬂo

ksidanlar
Serbes( Radj kaller

Oksidatif hasar

1 4 o -

& & %
e
2252 OO

Membran lipidleri Proteinler Niikleik asitler

Sekil 3. Oksidatif hasar mekanizmalar: (88).
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Serbest oksijen radikalleri endojen olarak bir¢ok maddeden olusabilir.
Organizma i¢in en 6nemli olanlar1 oksijen ve nitrojen kaynakli olanlaridir. Hiicre
icinde canlilik igin gerekli baz1 kimyasal siireglerin sonucunda olusurlar. Ozellikle
mitokondri, endoplazmik retikulum, lizozom ve peroksizom bu kimyasal
stireclerin gerceklestigi en onemli organellerdir. Bu organeller ve hiicre igindeki
NADPH, miyeloperoksidaz, nitrik oksit sentaz gibi enzimler gesitli diizeylerde

serbest oksijen radikali olusumuna neden olur (91).

Miveloperoksidaz
—~—__~" 7= NADPH oksidaz

Mikrosomal oksidasyon / . o
Flavoproteinler W

f . ﬁ Endoplamilg
Ksantin oksidaz

retikulum

Nitrit oksit sentaz = Sitozol
| f \23 Elektron transport
p K‘k/ Mitokondri sistemi
Peroksizomal oksidazlar eroksizom |
Flavoproteinler I S Fo?!
o Cu®
i i / Gecis metalleri
Lipoksigenazlar
Prostaglandin sentazlar
NADPH oksidaz

Sekil 4. Serbest oksijen radikalleri kaynaklari (91).

Oksidatif stres organizmada en ¢ok protein, lipid ve niikleik asit iceren
molekiillerde bozulmaya yol agar. Proteinlere olan zararli etkisini li¢ sekilde
gosterir. Bunlar; aminoasit zinciri igindeki tek bir aminoasitin oksidatif
modifikasyonu, peptid zincirinin serbest radikallerin direkt etkisiyle boliinmesi ve
lipid metabolizmasinda olusan iiriinlerin proteinlerle ¢apraz bag olusturmasidir.
Arginin, histidin, metiyonin, prolin, triptofan ve tirozin gibi aminoasitler
oksidasyona en duyarli olan aminoasitlerdir. Proteinlerin temel tasi olan
aminoasitler ve aminoasitler arasindaki peptid baglarinda olusan oksidatif hasar,
protein yapili tiim bilesenlerin fonksiyonlarinda bozulmalara yol agar. Enzimler
bu hasardan en cok etkilenen bilesenlerdir. Protein yapist bozulmus enzimler

islevsiz hale gelir ve canlilik igin gerekli fonksiyonlarini yerine getiremezler.
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Hiicre ic¢i sinyal iletimi, reseptor fonksiyonlari, 1s1 stabilizasyonu, tasiyici
proteinlerin rolleri gibi enzimatik ve non enzimatik fonksiyonlar proteinlerin zarar
gbrmesi nedeniyle bozulur. Peroksil, protein oksidasyonuna sebep olan en 6nemli
serbest oksijen radikalidir. Serbest oksijen radikalleri tarafindan hasarlanmis
proteinler, metiyonin siilfoksit ve protein peroksit gibi zararli metabolitler
olusturabilir. Bu metabolitler tipkr radikal iirlinler gibi hiicre zarina ve lipidlere
zarar verir (92).

Lipidlerin organizmada enerji metabolizmasinda, hormon aktivitesinde ve
benzeri bircok fonksiyonun saglanmasinda &nemli gorevleri bulunur. Ozellikle
hiicre membran1 yogun miktarda lipid i¢ermektedir. Doymamis yag asitleri
enzimatik reaksiyona acik yapilar1 nedeniyle oksidatif strese oldukca
duyarhdirlar. Hiicre membraninda lipidlerin oksidatif stres nedeniyle hasarlanmasi
membranin akigkanlig1 ve gecirgenliginde degisime sebep olur. Bu degisim tolere
edilemezse hiicre i¢i organellerde sismeye Ve membranin tamamen
parcalanmasina neden olabilir. Par¢alanma olmasa bile hiicre membranindaki bu
degisimler sinyal iletimi ve iyon gegislerinin bozulmasina neden olur. Ayrica
hiicre zar1 hasarinda olusan lipit peroksit metabolitleri inflamasyon siireglerini
baslatir ve sistemik etkilerin goriilmesine neden olur. Hidroksil radikalinin lipid
peroksidasyonunda en zararli serbest oksijen radikali oldugu ileri siiriilmektedir
(92).

Organizmada oksidatif stres karsiti antioksidan sistemler bulunur. Bu
antioksidan savunma sistemleri ekzojen veya endojen kaynakli olabilir. Ekzojen
antioksidanlara 6rnek olarak vitamin C, vitamin E, vitamin A gosterilebilir.
Endojen antioksidan ajanlar ise siiperoksit dismutaz, katalaz, glutatyon peroksidaz
gibi enzimler ve albiimin, transferrin, seruloplazmin gibi protein kdokenli

yapilardir (93).

2.6.1. TASve TOS

Plazmadaki oksidan ve antioksidan molekiilleri 6lgen bir¢cok yontem
bulunmaktadir (94). Fakat plazmadaki her bir antioksidan ve oksidan molekiiliin
ayri ayrit Olcimii oldukca maliyetli ve zaman kaybettiricidir. Bu nedenle
plazmadaki veya herhangi bir dokudaki total antioksidan seviyenin ve total

oksidan seviyenin 6l¢iimii daha kullaniglhidir.
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TAS plazmadaki toplam antioksidan giicli gostermektedir. Plazmada hala
tanimlanmamig antioksidanlarin bulundugu diistiniiliirse, antioksidanlarin ayr1 ayri
Olgiilmesine kiyasla daha dogru sonug verir. TOS ise reaktif oksijen
molekiillerinin toplam degerini gostermektedir. TAS ve TOS arasindaki dengenin

TOS lehine bozulmasiyla oksidatif stresten bahsedilir (95,96).

2.7. Serum Albiimin

Karacigerde iiretilen albiimin, serum proteinlerinin %60’1m1 olusturur (97).
Serum albiimin, plazmada bulunan bir¢ok maddenin taginmasi i¢in gerekli olan ve
plazmanin ozmotik basincini koruyan bir proteindir (98). Asit-baz fizyolojisinde
onemli rol oynayan albiimin, kan dolasimindaki temel bilesenlerin baglanarak
organlara taginmasi ile trombosit inhibisyonunun vaskiiler diizenleyicisi olarak
gorev alir (99). Albzimin, bilirubin ve gamaglutamil transferaz (GGT) oksidatif
stres ile iligkili basit parametrelerdir ve klinisyenler tarafindan hastalarin
durumunu degerlendirmek i¢in siklikla kullanilir (100). Yiiksek miktarda
plazmada bulunan albiiminin yapisi iskemi varliginda degisim gosterir. Oksijen
radikallerinin olusmasiyla birlikte albiiminin terminal ucu hasar alir ve bu durum
molekiil metallere baglanmay1 engeller, boylece “iskemi modifiye albiimin™ olarak
isimlendirilir (101). iskemi sirasinda ortaya ¢ikan bu albiimin degisikligi
antioksidan kapasite ve oksidatif stres tablosunun degerlendirilmesinde yol
gostericidir ve birgok hastaligin degerlendirilmesinde siklikla kullanilir (101).

Albliminin antioksidan savunmasindaki rolii tiyoller aracilifiyla olur.
Tiyoller silfhidril grubu igeren ve proteinlerin yapisinda bulunan organik
bilesiklerdir (102). Tiyoller antioksidan 6zelliklerini, igerdikleri siilfhidril
grubunun ortamdaki oksidatif ajanlarla reaksiyona girerek disiilfid bagi

olusturmastyla gosterir (103).

2.8. C-Reaktif Protein

C-reaktif protein (CRP) herhangi bir doku hasari1 varliginda inflamasyon
gostergesi olarak bilinmektedir. Bunun yani sira genis biyolojik islev ve
ozellikleri bulunur. Bu 6zellikler CRP’nin baglanma kapasitesinden kaynaklanir

(104). Birgok mikroorganizmanin biyolojik membran yapisinin bileseni olarak
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bilinen fosfokolin (PCh) ile kalsiyum (Ca®") araciligi ile baglanabilir. Bu
baglanma ile CRP-Ca-PCh kompleksi olusur. Olusan bu kompleks kompleman 1q
(Clg) tarafindan taninarak kompleman 3 (C3) konvertaz olusumunu saglar ve
kompleman aktivasyonu tizerinden fosfokolin igerigine sahip
mikroorganizmalarin hasarli ve 6lii hiicrelerinin fagositozuna neden olur. CRP’nin
patojenleri taniyarak fagositoz ile etkisiz hale getirmesi dogal savunmanin ilk
hattin1 olusturur (105). CRP, oksidatif stres ve inflamasyon biyobelirteci olarak

kullanilan biyokimyasal parametrelerden biridir (106).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma; Diizce Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar

Etik Kurulu’nun, 25.04.2022 tarih ve 2022/61 karar numarali etik kurul onayi

alindiktan sonra, Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Saglik Uygulama ve Arastirma

Merkezi ameliyathanesinde genel anestezi altinda elektif operasyon gegirecek,

calismaya dahil olma kriterlerini karsilayan ve bilgilendirilmis onam formunu

imzalayarak ¢alismaya katilmay1 kabul eden 72 hasta ile yapilmistir. Calismamiz

clinicaltrials.gov veritabanina NCT05590312 numarasiyla kayit edilmis ve Diizce

Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Koordinatorliigii (DUBAP) tarafindan

2022.04.02.1335 proje numarasiyla desteklenmistir.

Calismaya dahil olma kriterleri;

18 yasindan biiyiik, 65 yasindan kiiciik genel anestezi altinda opere
olacak hastalar
Amerikan Anesteziyologlar Dernegi (ASA) smiflamasina gore I, 1 risk

grubunda olan hastalar

Calismadan dislanma kriterleri;

ASA 1II ve tizeri hastalar,

Yogun Bakim Unitesi (YBU) endikasyonu éngériilen hastalar
Kronik obstriiktif akciger hastalig1,

Kisiye veya aileye ait malign hipertermi hikayesi olan,
Morbid obezite,

Alkol veya ilag bagimliligi olan,

Karaciger veya bobrek hastaligi 6ykiisii olan,

Koroner arter hastalig1 veya kalp yetmezligi olan,
Belirgin anemi veya hemoglobinopatisi olan,
Hipotansiyon, hipovolemi, sepsis durumunda olan,
Dekompanse diyabetik hastalar,

Ileri derece sigara kullanimi olan hastalar,

Gebelik veya laktasyon durumunda olan kadin hastalar.

Belirtilen kriterlere uygun hastalara calisma hakkinda bilgi verildikten

sonra, bilgilendirilmis goniillii onami1 imzalayan goniilliiler ¢alismaya dahil edildi.
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Tiim goniilliilerin operasyon oncesi alinan kan orneklerinde D vitamini,
albiimin, PaO2, CRP seviyeleri 6l¢iildii. Ayrica TAS ve TOS seviyelerinin 6l¢iimii
icin kan ornekleri ayrilarak santrifiij edildi ve toplu sekilde galisilacagi doneme
kadar -80°C’de dondurularak saklandi. Goniillii operasyon odasina alindiktan
sonra damar yolu acgilarak, herhangi bir premedikasyon uygulanmadan
elektrokardiyografi, pulse-oksimetre, non-invazif kan basinci, end-tidal
karbondioksit, 1s1 probu ve islenmis EEG (Covidien BIS complete monitoring
system™) ile monitorize edildi. Hastalara 1 mg/kg lidokain enjeksiyonu sonrasi 2
mg/kg propofol ve 1 mcg/kg fentanil ile anestezi indiiksiyonu yapildi. Spontan
solunum kesildikten sonra 0,6 mg/kg rokiironyum yapildi. Yeterli siire beklenerek
endotrakeal entiibasyon gercgeklestirildi. Anestezi cihazinda (Drager Atlan
A350™) voliim kontrollii modda yasa ve kiloya uygun sekilde tidal voliim,
solunum frekansi ve PEEP degerleri ayarlandi. Bazal kalp tepe atimi (KTA),
periferik oksijen satiirasyonu (SpO2), sistolik (SAB), diyastolik (DAB) ve
ortalama arter basinci (OAB), end-tidal karbondioksit (ETCO>), viicut 1sis1 ve
islenmis EEG degerleri operasyon baslangicinda ve operasyon siiresince 5 dakika
araliklarla dlgtilerek kaydedildi.

Goniilliler dusik akim (D) ve yiikksek akim (Y) grubu olmak iizere
randomize edilerek iki gruba ayrildi. Randomizasyon blok rastgelelestirme
yontemiyle saglandi. Her iki gruba da operasyon esnasinda anestezi idamesi igin
desfluran verildi. D grubuna 1 L/dk akim, Y grubuna 4 L/dk akim uygulandi.
Operasyon siiresince tiim hastalarin islenmis EEG degerleri takip edildi ve benzer
anestezi derinliginde olmalar1 (BIS: 40-60) saglandi. Operasyon esnasinda 30.
dakikada ve postoperatif donemde yattigi serviste 6. saatte alinan alinan kan
orneklerinde D vitamini, albiimin, PaO2, CRP seviyeleri bakildi; TAS ve TOS
seviyelerinin 6l¢timii i¢in kan oOrnekleri alinarak santrifiij edildi ve serumlari
ayrilarak toplu sekilde galisilacagi doneme kadar -80°C’de dondurularak saklandi.

TAS diizeyleri Erel yontemiyle 2,2’-Azinobis (3-ethylbenzothiazolin 6-
sulfonik asit) kullanilarak otomatik olarak 6l¢iildii. Sonuglar mmol Trolox® q / L

birimiyle gosterildi(95).

TOS diizeyleri, serum igerisinde bulunan oksidanlarin Fe'?’yi Fe*®’e
yiikseltgenmesi sonrasinda ortaya ¢ikan renk degisikliginin, oksidan maddelerin

miktarina bagli olarak spektrofotometrik yontemlerle Sl¢iimii temeline dayanan

35



Erel'in TOS yo6ntemi kullanilarak 6l¢iildii. Sonuglar pmol H2O02 g/L birimiyle
gosterildi(96).

istatiksel Analiz

Sayisal verilerin normal dagilim kontroliinde Shapiro-Wilk testi
kullanilmis, basiklik ve c¢arpiklik katsayilari da incelenmistir. Varyans
homojenligi Levene test ile incelenmistir. Gruplarin karsilastirilmasinda verilerin
dagilim sekline bagl olarak Independent samples t test, Welch test veya Mann-
Whitney U testleri kullanilmistir. Kategorik degiskenler beklenen deger kuralina
bagl olarak Pearson ki-kare, Fisher’s exact veya Fisher-Freeman-Halton testleri
ile analiz edilmigtir. Operasyon sirasinda farkli donemlerde 6lgiilen degerlerin
karsilagtiritlmas1 tekrarlanan Olgimli  ANOVA ile yapilmistir. Korelasyon
analizlerinde verilerin dagilim sekline bagli olarak Pearson korelasyon veya
Spearman’s rho kullanilmistir. Tanimlayici istatistikler, verilerin dagilim sekline
bagli olarak ortalama+standart sapma veya ortanca, ¢eyreklikler ve minimum-
maksimum degerler ile verilmis, kategorik degiskenler ise say1 ve ylizde olarak
ozetlenmistir. Istatistiksel analizler SPSS v.22 (IBM Corp. Released 2013. IBM
SPSS Statistics for Windows, Version 22.0. Armonk, NY: IBM Corp.) paket

programi ile yapilmis ve anlamlilik diizeyi 0,05 olarak dikkate alinmistir.
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4. BULGULAR

4.1.Demografik ve Klinik Ozellikler

Calismamiza 18-65 yas arasinda, ASA I ve II risk kategorisinde olan 72

gonilli hasta dahil edilerek diisiik akim (D) ve yiiksek akim (Y) grubu olmak

lizere 2 gruba ayrilmistir.

Yas ortalamasi her iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli sekilde

farklidir.

Preoperatif donemde tetkik edilen vitamin D diizeyleri ve operasyon

stiresince kullanilan desfluran miktarlart agisindan gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmustur.

Cinsiyet, viicut kitle indeksi, ASA skorlar1 ve operasyon siireleri agisindan

gruplar arasinda anlamli fark bulunmamistir. (Tablo 11)

Tablo 11. Demografik veriler, preoperatif D vitamini diizeyleri ve operasyon

siirelerinin karsilastirilmasi.

Grup D GrupY
(n=36) (n=36) P
Cinsiyet, n (%)

Erkek 20 (55,6) 21 (58,3) 0.812
Kadin 16 (44,4) 15 (41,7) '
Yas (y1l) 34,25+11,26 39,94+12,66 0,048
VKIi (kg/cm?) 26,28+4,33 26,75+4,63 0,656
Operasyon Siiresi (dak) 85 (39) [60-150] 105 (48) [60-150] 0,057
Desfluran (ml) 45 (23) [28-110] 127 (50) [70-212] <0,001

ASA, n (%)

1 15 (41,7) 13 (36,1)

2 21 (58,3) 23 (63,9) 0,629
Vitamin D 7,5 (10,9) [3-22] 14,8 (13,0) [3-32] 0,001

Her iki gruptaki hastalar operasyon esnasinda sistolik ve diyastolik kan

basinci, periferik oksijen satiirasyonu, end-tidal karbondioksit diizeyi, kalp tepe

atimi, BIS, 1s1 monitorizasyonlariyla takip edilmistir.
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Sistolik arter basinci (SAB)

Gruplarda zamana bagli SAB degisiminin benzer oldugu goriilmiistiir. Her
iki grupta 0. dakika ile 5. dakikalar arasinda SAB diizeylerinin anlamli olarak
azaldig1r bulunmustur (p<0,001). Yine her iki grupta 15. dakika ile 20. dakikalar
arasinda SAB diizeylerinin anlamli olarak azaldigi bulunmustur (p=0,006). Diger
zamanlardaki ardisik 6l¢limler arasinda anlamli fark bulunmamistir. Sonug olarak
her iki grubun sistolik arter basinci Olgiimlerinde benzer degerler ve benzer
degisiklikler goriilmiis olup gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmamigtir

(p=0,159). (Tablo 12, Tablo 13 ve Sekil 5)

Tablo 12. Sistolik arter basinct degerlerinin karsilagtirilmas.

D Y p
(n=36) (n=36)
SAB 0. dakika 134,58+17,43 130,42+19,52 0,378
SAB 5. Dakika 127,39+20,24 118,28+16,36 0,216
SAB 10. dakika 122,50+19,86 114,28+23.03 0,303
SAB 15. dakika 119,25+19,37 110,44422,08 0,576
SAB 20. Dakika 112,25+16,87 108,47+20,36 0,997
SAB 25. Dakika 112,00+16,78 108,44+19,26 0,998
SAB 30. Dakika 113,81+24,44 109,97+20,85 0,966
SAB 45. Dakika 110,97+24,57 109,67+19,27 0,999
SAB 60. dakika 109,83+21,79 109,19+15,81 0,990

Tablo 13. Sistolik arter basincinin periyodik 6lgiimlerinin p degerleri

SAB p
Ovs.5 0,001
5vs. 10 0,071
10 vs. 15 0,098
15 vs. 20 0,006
20 vs. 25 0,920
25 vs. 30 0,397
30 vs. 45 0,450
45 vs. 60 0,602
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Sekil 5. Sistolik arter basinci degerlerinin karsilagtiriimasi.

Diyastolik arter basinci (DAB)

Gruplarda zamana bagli DAB degisiminin benzer oldugu goriilmiistiir. Her
iki grupta 15. dakika ile 20. dakikalar arasinda DAB diizeylerinin anlamli olarak
azaldig1r bulunmustur (p=0,006). Diger zamanlardaki ardisik Ol¢iimler arasinda
anlamli fark bulunmamistir. Sonu¢ olarak her iki grubun diyastolik arter
basincinda benzer degerler ve benzer degisiklikler goriilmiis olup gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0,078). (Tablo 14, Tablo 15 ve
Sekil 6)
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Tablo 14. Diyastolik arter basinci degerlerinin karsilastirilmas.

Grup D GrupY p

(n=36) (n=36)
DAB 0. dakika 78,36+11,77 74,75+12,73 0,288
DAB 5. Dakika 79,61£14,72 71,97£14,25 0,216
DAB 10. Dakika 74,33+14,02 70,11+16,56 0,600
DAB 15. Dakika ~ 73,50+14,98 65,39+15,85 0,204
DAB 20. Dakika 68,72+14,10 63,61+14,37 0,743
DAB 25. Dakika 66,78+12,34 63,08+12,96 0,932
DAB 30. Dakika 68,17+18,98 62,92+13,89 0,874
DAB 45. dakika 65,33+16,61 62,97+11,46 0,983
DAB 60. Dakika 64,58+15,83 63,58+11,81 0,953

Tablo 15. Diyastolik arter basincinin periyodik dl¢iimlerinin p degerleri.

DAB P
Ovs.5 0,616
5vs. 10 0,053
10 vs. 15 0,116
15 vs. 20 0,006
20 vs. 25 0,202
25vs. 30 0,669
30 vs. 45 0,346
45 vs. 60 0,949
---Grup D
---Grup 'Y
o 7S
S
[ -
0 10 15 20 25 30 45 50

Sekil 6. Diyastolik arter basinci degerlerinin karsilastirilmasi.
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Ortalama arter basinci (OAB)

Gruplarda zamana bagli OAB degisiminin benzer oldugu goriilmiistiir. Her
iki grupta 15. Dakika ile 20. dakikalar arasinda OAB diizeylerinin anlaml1 olarak
azaldig1 bulunmustur (p=0,012). Diger zamanlardaki ardigik Ol¢timler arasinda
anlamli fark bulunmamustir. Sonug olarak her iki grubun ortalama arter basincinda

benzer degerler ve benzer degisiklikler goriilmiis olup gruplar arasinda anlamli

fark bulunmamustir (p=0,105). (Tablo 16, Tablo 17 ve Sekil 7)

Tablo 16. Ortalama arter basinct degerlerinin karsilagtirilmas.

Grup D Grup Y p

(n=36) (n=36)
OAB 0. dakika 97,97+12,44 95,72+13,05 0,797
OAB 5. Dakika 96,97+15,23 89,97+13,83 0,267
OAB 10. Dakika  92,94+14,06 87,31£17,30 0,373
OAB 15. Dakika ~ 90,19+14,56 83,92+16,14 0,554
OAB 20. Dakika  86,17+13,49 81,39+14.,45 0,911
OAB 25. Dakika ~ 84,92+13,31 81,00+12,91 0,972
OAB 30. Dakika  86,36+19,09 82,03+14,17 0,880
OAB 45. Dakika  83,36+18,72 81,61+12,73 0,987
OAB 60. dakika 82,78+17,76 82,00+11,48 0,973

Tablo 17. Ortalama arter basincinin periyodik 6lgiimlerinin p degerleri.

OAB p

Ovs.5 0,079
5vs. 10 0,076
10 vs. 15 0,080
15vs. 20 0,012
20 vs. 25 0,419
25 vs. 30 0,388
30 vs. 45 0,254
45 vs. 60 0,939

41



100

a3

a0

OAB

83

a0

Sekil 7. Ortalama arter basinci degerlerinin karsilastirilmasi.

Kalp tepe atimi1 (KTA)

Gruplarda zamana bagli KTA degisiminin benzer oldugu goriilmiistiir. Her
iki grupta 0. dakika ile 5. dakikalar arasinda KTA diizeylerinin anlamli olarak
arttig1 bulunmustur (p<0,001). Yine her iki grupta 15.-20. dakikalar (p=0,011),
20.-25. dakikalar (p=0,001) ve 30.-45. dakikalar (p<0,011) arasinda KTA
diizeylerinin anlamli olarak azaldigi bulunmustur. Diger zamanlardaki ardisik
Olgtimler arasinda anlamli fark bulunmamistir. Sonug olarak her iki grupta kalp
tepe atimi agisindan benzer degisiklikler goriilmistiir. Ancak gruplardaki
baslangic ve son KTA atimlarindaki sayisal veri farkliligi nedeniyle gruplar

arasinda anlamli fark bulunmustur (p=0,016). (Tablo 18, Tablo 19 ve Sekil 8)
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Tablo 18. Kalp tepe atim1 degerlerinin karsilastiriimasi.

Grup D GrupY P

(n=36) (n=36)
KTA 0.dakika 82,11x15,83 77,64+13,47 0,778
KTA 5.dakika 91,47+16,87 80,61+13,74 0,031
KTA 10.dakika 90,08+17,77 84,92+17,68 0,426
KTA 15.dakika 87,97+18,62 82,69+13,24 0,408
KTA 20.dakika 85,33+17,71 78,33+16,12 0,445
KTA 25.dakika 79,44+13,57 74,58+11,13 0,610
KTA 30.dakika 79,39+15,10 71,67+10,59 0,260
KTA 45.dakika 72,22+11,70 68,17+11,03 0,633
KTA 60.dakika 71,72+11,02 66,22+10,17 0,370

Tablo 19. Kalp tepe atimi periyodik dlgtimlerinin p degerleri.

KTA p

Ovs.5 <0,001
5vs. 10 0,298
10vs. 15 0,106
15vs. 20 0,011
20 vs. 25 0,001
25 vs. 30 0,111
30 vs. 45 <0,001
45 vs. 60 0,171
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Sekil 8. Kalp tepe atim1 degerlerinin karsilagtirilmasi.

Periferik oksijen satiirasyonu (SpO3)

Gruplarda zamana bagli SpO degisiminin degerlendirilmesinde 0. dakika
ile 5. dakikalar arasinda interaksiyon mevcut olup, degisim iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli bulunmustur (p(int)=0,009). Diger
zamanlardaki ardisik ol¢timler arasinda anlamli fark bulunmamistir. Sonug olarak
her iki grupta periferik oksijen satiirasyonu agisindan benzer degerler ve benzer
degisiklikler goriilmiis olup gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmamistir

(p=0,642). (Tablo 20, Tablo 21 ve Sekil 9)
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Tablo 20. Periferik oksijen satiirasyonu degerlerinin karsilastirilmasi.

Grup D GrupY p

(n=36) (n=36)
SpO; 0.dakika 98,50+1,13 97,56+1,90 0,001
SpO; 5.dakika 98,47+1,21 98,61+1,02 0,619
SpO; 10.dakika 98,56+1,11 98,75+1,05 0,466
SpO; 15.dakika 98,56+1,25 98,67+1,10 0,720
SpO2 20.dakika 98,47+1,08 98,75+0,87 0,309
SpO; 25.dakika 98,39+1,08 98,61£0,90 0,396
SpO; 30.dakika 98,311,19 98,58+0,94 0,324
SpO. 45.dakika 98,33+1,22 98,5620,97 0,417
SpO; 60.dakika 98,25+1,18 98,58+1,00 0,258

Tablo 21. Periferik oksijen satiirasyonu periyodik dl¢iimlerinin p degerleri.

SpO2 p (int) p
Ovs.5 0,009 0,013
5vs. 10 0,844 0,431
10 vs. 15 0,696 0,696
15 vs. 20 0,324 >0,999
20 vs. 25 0,669 0,090
25 vs. 30 0,719 0,472
30 vs. 45 0,728 >0,999
45 vs. 60 0,323 0,621
- —--Grup D
—-Grup Y
0 10 15 20 25 30 45 60

Sekil 9. Periferik oksijen satiirasyonu degerlerinin karsilastiriimasi.
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End-tidal karbondioksit (ETCOz)

Gruplarda zamana bagli ETCO, degisiminin benzer oldugu goriilmiistiir.
Her iki grupta 5. dakika ile 10. dakikalar arasinda ETCO. diizeylerinin anlamli
olarak azaldigi bulunmustur (p=0,003). Yine her iki grupta 10.-15. dakikalar
(p=0,020) ile 15.-20. dakikalar (p=0,006) arasinda ETCO, diizeylerinin anlamli
olarak azaldig bulunmustur. Diger zamanlardaki ardisik Olgiimler arasinda
anlamli fark bulunmamuistir. Sonug¢ olarak her iki grubun end-tidal karbondioksit
diizeylerinde benzer degerler ve benzer degisiklikler goriilmiis olup gruplar

arasinda anlaml fark bulunmamustir (p=0,453). (Tablo 22, Tablo 23 ve Sekil 10)

Tablo 22. End-tidal karbondioksit degerlerinin karsilastirilmasi.

GrupD Grup Y p

(n=36) (n=36)
ETCO; 0.dakika 36,2244,67 37,03+4,33 0,455
ETCO; 5.dakika 35,81+4,33 37,2243.74 0,124
ETCO; 10.dakika 35,22+4,43 36,08+3,75 0,432
ETCO, 15.dakika 34,924+4.23 35,53+3,45 0,538
ETCO; 20.dakika 34,39+4,43 35,0643,62 0,531
ETCO; 25.dakika 34,47+4.27 34,89+3,70 0,690
ETCO; 30.dakika 34,47+4,55 34,97+3,81 0,654
ETCO, 45.dakika 34,39+4,14 34,584+3,28 0,840
ETCO; 60.dakika 34,28+3,66 34,5043,37 0,807

Tablo 23. End-tidal karbondioksit periyodik 6l¢timlerinin p degerleri.

ETCO: p

Ovs.5 0,700
5vs. 10 0,003
10 vs. 15 0,020
15 vs. 20 0,006
20 vs. 25 0,758
25 vs. 30 0,789
30 vs. 45 0,207
45 vs. 60 0,620
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Sekil 10. End-tidal karbondioksit degerlerinin karsilagtiriimasi.

Bispektral indeks (BIS)

Gruplarda zamana bagl BIS degisiminin degerlendirilmesinde 0.-5.
dakikalar (p(int)=0,038) arasinda ve 20.-25.dakikalar (p(int)=0,026) arasinda her
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Gruplar kendi
icinde degerlendirildiginde ise her iki grupta 0. dakika ile 5. dakikalar arasinda
BIS diizeylerinin anlamli olarak azaldigi bulunmustur (p<0,001). Diger
zamanlardaki ardisik Olgiimler arasinda anlamli fark bulunmamaktadir. Sonug
olarak her iki grubun BIS diizeylerinde benzer degerler ve benzer degisiklikler
goriilmiis olup gruplar arasinda anlamli fark bulunmamistir (p=0,415). (Tablo 24,
Tablo 25 ve Sekil 11)
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Tablo 24. BIS degerlerinin karsilastiriimast.

Grup D GrupY p

(n=36) (n=36)
BIS 0.dakika 94,19+10,61 96,67+2,03 0,236
BIS 5.dakika 47,97+16,28 42,00+10,61 0,004
BIS 10.dakika 43,33+10,05 41,69+8,71 0,432
BIS 15.dakika 42,69+8,26 41,81+7,94 0,670
BIS 20.dakika 41,00+7,20 42,61+7,70 0,440
BIS 25.dakika 40,22+7.,44 44,33+7,74 0,049
BIS 30.dakika 39,44+7,66 43,97+8,53 0,030
BIS 45.dakika 39,36+8,58 42,53+8,30 0,129
BIS 60.dakika 38,61+6,75 40,78+7,58 0,299

Tablo 25. BIS periyodik &lgiimlerinin p degerleri.

BiS p (int) p

Ovs.5 0,038 <0,001
5vs. 10 0,112 0,070
10 vs. 15 0,586 0,701
15 vs. 20 0,162 0,616
20 vs. 25 0,026 0,394
25 vs. 30 0,710 0,311
30 vs. 45 0,244 0,191
45 vs. 60 0,439 0,056
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Sekil 11. BIS degerlerinin karsilastiriimast.

Is1 Olgiimleri

Gruplarda zamana bagli 1s1 degisiminin istatistiksel olarak anlamli diizeyde
farkli oldugu goriilmistiir. 25.-30. dakikalar (p(int)=0,038), 30.-45. dakikalar
(p(int)=0,015) ve 45.-60. dakikalar (p(int)=0,032) arasinda gruplar arasinda
anlamli fark bulunmustur. Gruplar kendi i¢cinde degerlendirildiginde ise her iki
grupta 0.-5. dakikalar (p=0,013), 10.-15. dakikalar (p=0,009), 15.-20. Dakikalar
(p=0,004), 25.-30. Dakikalar (p=0,035) arasinda 1s1 diizeylerinin anlamli olarak
azaldig1 bulunmustur. Diger zamanlardaki ardisik 6l¢iimler arasinda anlamli fark
bulunmamistir. Sonug olarak yiiksek akim grubunda 1s1 6lglimlerinde diisiik akim
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalma goriilmiis olup iki
grubun 1s1 diizeylerindeki degisimleri kiyaslandiginda gruplar arasinda anlaml

farklilik bulunmustur (p=0,022). (Tablo 26, Tablo 27 ve Sekil 12)
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Tablo 26. Is1 degerlerinin karsilastiriimasi.

Grup D GrupY p

(n=36) (n=36)
IS1 0.dakika 36,22+0,49 36,07+0,48 0,289
IS1 5.dakika 36,16+0,47 36,02+0,51 0,280
ISI 10.dakika 36,15+0,49 35,96+0,50 0,149
ISI 15.dakika 36,11+0,49 35,87+0,59 0,081
ISI 20.dakika 36,05+0,50 35,76+0,59 0,037
ISI 25.dakika 36,01+0,53 35,69+0,69 0,022
IS 30.dakika 35,97+0,58 35,58+0,73 0,005
ISI 45.dakika 35,95+0,53 35,49+0,78 0,001
ISI 60.dakika 35,93+0,57 35,54+0,71 0,004

Tablo 27. Is1 periyodik 6l¢timlerinin p degerleri.

1SI p (int) p

0vs.5 0,948 0,013
5vs. 10 0,270 0,071
10 vs. 15 0,150 0,009
15vs. 20 0,067 0,004
20 vs. 25 0,093 0,058
25 vs. 30 0,038 0,035
30 vs. 45 0,015 0,098
45 vs. 60 0,032 0,536
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4.2. Laboratuvar verilerinin karsilastirilmasi

Albiimin

Gruplarda zamana bagli albiimin degisiminin benzer oldugu goriilmiistiir.

Her iki grupta da preoperatif (TO) ve intraoperatif (T1l) olgiilen albiimin

degerlerinin karsilastirilmasinda, T1 zamaninda oOlgiilen albiimin diizeylerinin

anlamli olarak azaldigi bulunmustur (p<0,001). Yine her iki grupta preoperatif

(TO) ve postoperatif (T2) albiimin degerlerinin karsilastirilmasinda, T2 zamaninda

olgiilen albiimin diizeylerinin anlamli olarak azaldigi bulunmustur (p<0,001). T1

ve T2 zamaninda Olciilen albliimin diizeyleri arasinda ise anlamli bir fark

bulunmamistir (p=0,076). Sonug olarak her iki grupta da albiimin diizeylerinde

benzer degisiklikler goriilmiis olup gruplar aras1 karsilastirmada anlamli farklilik

bulunmamustir (p=0,579). (Tablo 28 ve Sekil 13)

Tablo 28. Albiimin degerlerinin karsilagtirilmas.

Grup D Grup Y p
(n=36) (n=36)
ALBUMIN TO 4,24+0,30 4,15+0,24 0,258
ALBUMIN T1 4,05+0,38 4,02+0,39 0,775
ALBUMIN T2 3,96+0,36 3,97+0,40 0,968
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Sekil 13. Albiimin degerlerinin karsilastirilmasi.

C-Reaktif protein (CRP)

Gruplarda zamana bagli CRP degisiminin benzer oldugu goriilmiistiir. Her
iki grupta preoperatif (TO) ve postoperatif (T2) CRP degerlerinin
karsilastirilmasinda, T2 zamaninda Olgiilen CRP diizeylerinin anlamli olarak
arttigi bulunmustur  (p<0,001). Yine her iki grupta intraoperatif (T1) ve
postoperatif (T2) CRP degerlerinin karsilastirilmasinda, T2 zamaninda olgiilen
CRP diizeylerinin anlamli olarak arttigi bulunmustur (p<0,001). TO ve T1
zamaninda Olgiillen CRP diizeyleri arasinda ise anlamli fark bulunmamistir
(p=0,855). Sonug olarak her iki grupta da CRP diizeylerinde benzer degisiklikler
goriilmiis olup olup gruplar arasi karsilagtirmada anlamli farklilik bulunmamistir
(p=0,675). (Tablo 29 ve Sekil 14)

Tablo 29. CRP degerlerinin karsilastirilmas.

Grup D GrupY p
(n=36) (n=36)
CRP TO 0,300,54 0,53+1,61 0,936
CRP T1 0,31+0,56 0,52+1,36 0,604
CRP T2 1,4142,58 1374231 0,911
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Sekil 14. CRP degerlerinin karsilastirilmasi.

Parsiyel arteriyel oksijen basinci (PaOz2)

Gruplarda zamana bagli PaO2 degisiminin benzer oldugu goriilmiistiir. Her

iki grupta preoperatif (TO) ve intraoperatif (T1) Olgiilen PaO> degerlerinin

karsilastirilmasinda, T1 zamaninda oOlgiilen PaO; diizeylerinin anlamli olarak

arttig1 bulunmustur (p<0,001). Yine her iki grupta preoperatif (TO) ve postoperatif

(T2) PaO; degerlerinin karsilastirilmasinda, T2 zamaninda o6lgiilen PaO>

diizeylerinin anlamli olarak arttigi bulunmustur (p<0,001). T1 ve T2 zamaninda

oOl¢iilen PaO; diizeyleri arasinda ise anlamli fark bulunmamistir (p=0,447). Sonug

olarak her iki grupta da PaO: diizeylerinde benzer degisiklikler goriilmiis olup

gruplar arasi karsilastirmada anlaml farklilik bulunmamistir  (p=0,115). (Tablo

30 ve Sekil 15)

Tablo 30. Parsiyel arteriyel oksijen basinci degerlerinin karsilagtirilmasi.

Grup D GrupY p
(n=36) (n=36)
PaO, TO 97,19+16,59 87,64+18,44 0,420
Pa0, T1 202,78+68,05 188,36+54,19 0,443
Pa0, T2 209,81+66,01 189,83+50,94 0,210
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Sekil 15. Parsiyel arteriyel oksijen basinct degerlerinin karsilagtirilmasi.

Total antioksidan seviye (TAS)

Gruplarda zamana bagli TAS degisiminin benzer oldugu goriilmiistiir. Her
iki grupta preoperatif (TO) ve intraoperatif (T1) olgiilen TAS degerlerinin
karsilastirilmasinda, T1 zamaninda oOlgiillen TAS diizeylerinin anlamli olarak
arttignt  bulunmustur  (p=0,006). Yine her iki grupta preoperatif (TO) ve
postoperatif (T2) TAS degerlerinin karsilastirilmasinda, T2 zamaninda OSlgiilen
TAS diizeylerinin anlamli olarak arttigi bulunmustur (p=0,02). T1 ve T2
zamaninda Olgiilen TAS diizeyleri arasinda ise anlamli fark bulunmamigtir
(p=0,774). Sonug olarak her iki grupta da TAS diizeylerinde benzer degisiklikler
gorilmiis olup gruplar aras1 karsilastirmada anlamli farklilik bulunmamistir

(p=0,254). (Tablo 31 ve Sekil 16)

Tablo 31. TAS degerlerinin karsilagtirilmast.

Grup D Grup Y p
(n=36) (n=36)
TAS TO 1,76£0,23 1,82+0,30 0,406
TAS T1 1,83+0,24 1,92+0,27 0,517
TAS T2 1,85+0,28 1,89+0,29 0,493
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Sekil 16. TAS degerlerinin karsilagtirilmasi .

Total oksidan seviye (TOS)

Gruplarda zamana bagli TOS degisiminin benzer oldugu goriilmiistiir. Her
iki grupta TOS degerlerinin zamana bagli degisimi anlamli bulunmamistir
(p=0,084). Sonug olarak gruplar arasinda TOS diizeylerinin degisimi agisindan
anlamli fark bulunmamistir (p=0,784). (Tablo 32 ve Sekil 17)

Tablo 32. TOS degerlerinin karsilastirilmasi.

Grup D Grup Y p
(n=36) (n=36)
TOS TO 19,82+11,82 21,48+14,01 0,840
TOS T1 19,66+11,75 17,20+8,72 0,405
TOS T2 22,49+11,99 21,38+15,64 0,925
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Sekil 17. TOS degerlerinin karsilagtirilmas .

Oksidatif stres indeksi (OSI)

Gruplarda zamana bagli OSI degisiminin benzer oldugu goriilmiistiir. Her
iki grupta TO ve T1 zamamndaki olgiimler baz almarak hesaplanan OSI
degerlerinin karsilastirilmasinda, T1 zamani igin hesaplanan OSI degerlerinin
anlamli olarak azaldigi bulunmustur (p=0,047). Yine her iki grupta T1 ve T2
zamanindaki ~ Slgiimler baz alnarak hesaplanan  OSI degerlerinin
karsilastirilmasinda, T2 zamani igin hesaplanan OSI degerlerinin anlamli olarak
arttigr bulunmustur (p=0,045). TO ve T2 zamanindaki Ol¢timler baz alinarak
hesaplanan OSI degerleri arasinda ise anlamli fark bulunmamustir (p=0,853).
Sonug olarak her iki grupta da OSI degerlerinde benzer degisiklikler goriilmiis
olup gruplar arasi karsilastirmada anlamli farklilik bulunmamistir (p=0,698).

(Tablo 33 ve Sekil 18)
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Tablo 33. OSI degerlerinin karsilastirilmasi.

Grup D GrupY p
(n=36) (n=36)
OSI T0 1,120,64 1,19+0,83 0,913
OSI T1 1,07+0,59 0,91%0,51 0,343
OSI T2 1,200,62 1,14+0,91 0,912
130
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Sekil 18. OSI degerlerinin karsilastiriimas.
43. TAS, TOS ve OSI degerlerinin diger parametrelerle
karsilastirilmasi

Vitamin D diizeyleri ile TAS, TOS ve OSI arasindaki iliski

Vitamin D diizeyleri ile TAS, TOS ve OSI diizeylerinin degisimi

kiyaslandiginda anlamli bir korelasyon saptanmamustir. (Tablo 34)
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Tablo 34. Vitamin D diizeyleri ile TAS, TOS ve OSI arasindaki iliski.

Grup D (n=36) Grup Y (n=36)
rs p rs p
TASTO 0,056 0,744 0,192 0,262
TOSTO -0,102 0,554 -0,089 0,606
OSITO -0,105 0,544 -0,099 0,567
TAST1 0,259 0,127 0,156 0,364
TOST1 -0,276 0,103 -0,152 0,376
OSIT1 -0,352 0,035 -0,171 0,319
TAS T2 0,083 0,629 0,074 0,668
TOS T2 0,073 0,671 -0,174 0,311
OSI T2 0,128 0,457 -0,167 0,332

Albiimin (T0) diizeyleri ile TAS, TOS ve OSI arasindaki iliski

Alblimin (TO0) diizeyleri ile TAS, TOS ve OSI diizeylerinin degisimi

kiyaslandiginda anlamli bir korelasyon saptanmamustir. (Tablo 35)

Tablo 35. Albiimin (T0) diizeyleri ile TAS, TOS ve OSI arasindaki iliski.

Grup D (n=36) Grup Y (n=36)

r p r p
TASTO 0,270 0,111 0,328 0,051
TOS TO 0,182 0,287 -0,173 0,313
OSITO 0,123 0,474 -0,234 0,170
TAST1 0,210 0,218 0,290 0,086
TOST1 0,134 0,437 -0,051 0,766
OSIT1 0,108 0,530 -0,113 0,512
TAS T2 -0,066 0,703 0,244 0,151
TOS T2 0,063 0,716 -0,032 0,852
OSI T2 0,106 0,537 -0,099 0,567
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Delta CRP degerleri ile TAS, TOS ve OSI arasindaki iliski

ACRP diizeyleri ile TAS, TOS ve OSI diizeylerinin degisimi

kiyaslandiginda anlamli bir korelasyon saptanmamustir. (Tablo 36)

Tablo 36. Delta CRP degerleri ile TAS, TOS ve OSI arasindaki iliski

Grup D (n=36) Grup Y (n=36)
rs p rs p
TAS TO 0,144 0,401 -0,096 0,576
TOS TO 0,366 0,028 -0,10 0,559
OSITO 0,313 0,063 -0,093 0,588
TAST1 0,018 0,917 -0,203 0,236
TOST1 0,302 0,074 0,206 0,228
OSIT1 0,318 0,059 0,246 0,148
TAS T2 0,211 0,217 -0,179 0,297
TOS T2 0,237 0,164 0,245 0,149
OSI T2 0,150 0,383 0,284 0,093

Desfluran miktar1ile TAS, TOS ve OSI arasindaki iliski

Kullanilan desfluran miktarlar1 ile TAS, TOS ve OSI diizeylerinin

degisimi kiyaslandiginda anlamli bir korelasyon saptanmamistir. (Tablo 37)
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Tablo 37.

Desfluran miktar1 ile TAS, TOS ve OSI arasindaki iliski

Grup D (n=36)

Grup Y (n=36)

Is P Is p
TAS TO -0,017 0,922 -0,061 0,723
TOSTO 0,120 0,484 -0,087 0,613
OSITO 0,124 0,472 0,010 0,952
TAST1 -0,085 0,622 -0,254 0,134
TOST1 0,306 0,070 0,045 0,796
OSIT1 0,314 0,062 0,117 0,496
TAS T2 -0,004 0,982 -0,246 0,148
TOS T2 0,113 0,511 -0,056 0,745
OSIT2 0,091 0,596 -0,015 0,932

Cerrabhi siiresi ile TAS, TOS ve OSI arasindaki iliski

Cerrahi siireleri ile TAS, TOS ve OSI diizeylerinin degisimi

kiyaslandiginda anlamli bir korelasyon saptanmamustir. (Tablo 38)

Tablo 38. Cerrahi siiresi ile TAS, TOS ve OSI arasindaki iliski.

Grup D (n=36)

GrupY (n=36)

I's P I's p
TASTO -0,186 0,278 -0,092 0,595
TOSTO -0,113 0,511 -0,071 0,683
OSITO -0,072 0,676 0,046 0,791
TAST1 0,007 0,966 -0,286 0,091
TOST1 0,150 0,381 0,027 0,876
OSIT1 0,108 0,530 0,095 0,581
TAS T2 -0,093 0,589 -0,211 0,217
TOS T2 0,027 0,876 -0,003 0,985
OSI T2 0,054 0,755 0,017 0,922

60



Delta PaO2 ile TAS, TOS ve OSI arasindaki iliski

APaQ2 diizeyleri

ile TAS, TOS ve OSi

kiyaslandiginda anlamli bir korelasyon saptanmamustir. (Tablo 39)

Tablo 39. APaO; ile TAS, TOS ve OSI arasindaki iliski.

diizeylerinin degisimi

Grup D (n=36)

Grup Y (n=36)

r P r p

TASTO 0,184 0,282 -0,272 0,108
TOSTO -0,227 0,183 -0,097 0,573
OSI TO -0,266 0,116 -0,019 0,911
TAST1 -0,092 0,593 -0,203 0,234
TOST1 -0,026 0,882 -0,003 0,986
oSl T1 -0,021 0,902 0,042 0,806
TAS T2 0,042 0,807 -0,172 0,316
TOS T2 -0,193 0,260 -0,044 0,800
OSI T2 -0,153 0,374 -0,005 0,900
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5. TARTISMA

Calismamiza dahil edilen goniilliilerin cinsiyet, VKI, ASA skorlar1 her iki
grupta benzer Ozelliktedir. Yas ortalamasi bakimindan iki grup arasinda anlamli
farklilik bulunmustur. Diisiik akim grubunda 34,2 olan yas ortalamasi, yiiksek
akim grubunda ise 39,9’dur. Istatiksel olarak anlamli bulunan bu fark klinik
olarak anlamsiz goriilmektedir. Operasyon stireleri agisindan ise gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir.

Hemodinamik veriler incelendiginde; sistolik arter basinci, diyastolik arter
basinci, ortalama arter basinct agisindan gruplar arasinda anlamli fark
bulunmamuistir. Kalp tepe atimlar1 agisindan ise gruplar arasinda istatiksel olarak
anlamli fark bulunsa da bu fark; gruplar i¢indeki kalp tepe atiminin her iki grupta
da fizyolojik simirlar iginde olmasi, benzer farkliligin operasyon baslangicinda
dahi gosterilmesi, kalp tepe atimi degisiminin operasyon siiresi boyunca %20
tizerinde farklhilik gdstermemesi ve zamana bagh degisikliklerin yalnizca grup
icinde anlamli olup iki grup arasinda fark olusturmamasi nedeniyle klinik olarak
anlamsiz gorilmektedir. Diisiik akimli anestezi uygulamalarmin hemodinamik
degisiklikler ve stabilite agisindan degerlendirildigi gesitli ¢alismalarda yiiksek
akima gore farklilik bulunmadigi gosterilmistir (107,108). Calismamizin bulgular

da hemodinamik bulgular baglaminda literatiire paraleldir.

Diisiik akimli anestezi uygulamalarinda anestezi derinligi ve inhaler
anesteziklerin dozunun ayarlanmasinin zorlugu, bu teknige kars1 Onyargi
olusmasina sebep olmustur. Ancak diisiik akimli anestezi uygulamalarinin hedef
BIS diizeylerinin elde edilmesi agisindan yiiksek akima gore farkli olmadigini
gosteren ¢aligmalar literatiirde mevcuttur (107,108). Calismamizda buna paralel
olarak BIS diizeyleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark bulunmamigtir. BiS
degerleri, her iki grupta da yeterli ve benzer anestezi derinligi saglandigini

gostermektedir.

Hipoksi ve hiperkarbi, diisiik akimli anestezi uygulamalarinda her zaman
korkulan en 6nemli iki komplikasyondur. Ancak yapilan ¢alismalarda yakin izlem
yapilmasi halinde risklerin ortadan kaldirilabilecegi gosterilmistir (107,108).

Periferik oksijen satiirasyonu ve end-tidal karbondioksit takipleri agisindan
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calismamiza dahil edilen gruplar arasinda anlamli fark bulunmamistir. Ayni
zamanda her iki grup, parsiyel arteriyel oksijen basinglart agisindan da benzer
Ozelliktedir. 2021 yilinda yayinlanan bir metaanalize gore genel anestezi altindaki
hastalarda yiiksek FiOz kullanimi oksidatif stresi arttirmaktadir. Ancak bu
metaanaliz 7 adet kiiciik tek merkezli ¢alismayi incelediginden FiO; ile oksidatif
stres iliskisini ortaya koymak i¢in bu alanda daha ¢ok calismanin ivedilikle
yapilmasi gerekliligini vurgulamistir (109). Disiik akimli anestezi pratiginde
hipoksiye kars1 yakin takip gerekliligi vurgulanmaktadir (110). Calismamizda bu
hususlar géz 6nilinde bulundurularak FiO2 her iki grupta 0,5 diizeyinde tutulmus,
parsiyel arteriyel oksijen basinci takibi yapilmis ve iki grup arasinda anlamli bir
fark bulunmamustir. Calismamiza dahil edilen hastalar intraoperatif dénemde
yakin takip edilmis, parsiyel arteriyel oksijen basinci, periferik oksijen
satiirasyonu ve end-tidal karbondioksit diizeyleri agisindan klinik bir sorun
olusmamus, verilerin istatistiksel analizinde ise iki grup arasinda anlaml bir fark

olmadig1 goriilmiistiir.

Diisiik akimli anestezinin 1s1 korunumunu daha iyi sagladigi, solunum
yollarmi1 ve iklim sartlarii koruyucu o&zellikte oldugu bilinmektedir (110).
Calismamizda literatiir bilgisine paralel olarak diisik akim grubunda 1s1
korunumunun yiiksek akim grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha

1yi oldugu gbzlenmistir.

Literatiirdeki diisik akimli anestezi c¢alismalarina benzer olarak
caligmamizdaki diisiik akimli anestezi grubunda desfluran gazinin istatistiksel
olarak anlamli diizeyde daha az miktarda kullanildigi gézlenmistir. Diisiik akimli
anestezi uygulamalarinin ekonomik ve ekolojik olumlu etkilerinin biiyiikk oranda
kaynagi inhaler anesteziklerin yiiksek akimli anesteziye gore daha az miktarda
kullanilmasidir  (107,111). Colak ve Toprak, 2021 yilinda yaymlanan
makalelerinde taze gaz akiminin, atmosfere salinan atik gaz miktarinin temel
belirleyicisi oldugunu, dolayisiyla atik anestezik ajanlarin c¢evresel etkilerini

azaltmak icin taze gaz akimi diizeyine odaklanmak gerektigini bildirmislerdir

(107).

Viicudun defansif protein mekanizmalarinin arasinda yer alan protein

tiyoller, redoks tepkimelerine katilarak rediiktan olarak gorev yapan
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molekiillerdir. Oksidatif stresin hiicresel diizeyde engellenmesinde, igerdikleri
stilthidril gruplar1 sayesinde kritik dneme sahiptirler. Albiimin organizmadaki en
genis protein tiyol havuzunu olusturmasi nedeniyle 6nemli bir antioksidan
kaynagidir (112,113,114). Calismamizda albiimin diizeylerinin her iki grupta
benzer sekilde degistigi gozlemlenmistir; gruplar arasinda albiimin diizeyleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Ancak her iki grupta
da albiimin diizeylerinin preoperatif doneme gore hem intraoperatif hem de
postoperatif Olgiimlerde anlamli Olgiide azaldigi goézlemlenmistir. Albiiminin
postoperatif donemde bizim bulgularimiza benzer sekilde azaldigini goésteren
calismalar literatiirde mevcuttur. Labgaa ve arkadaglarinin 2017 yilinda
yayinladiklar1 prospektif kohort calismada serum albliminin postoperatif erken
donemde hizla distiigiinii ve bu diisiisiin, cerrahi biiylikliigiiyle, cerrahiye
metabolik yanitla ve komplikasyonlar ile yatis siliresinde uzama gibi advers
etkilerle korele oldugunu bildirmislerdir. Erken postoperatif albiimin diisiisii ile
ilgili olarak degisen metabolizma, kan kaybi/hemodiliisyon ve en Onemlisi
kapiller kagaklara bagl olarak {igiincii bosluga redistribiisyon mekanizmalar1 6ne
stiriilmiistir. Her ne kadar albiimin diisiisii perioperatif sivi yOnetiminden
etkilense de daha 6n planda olarak post-cerrahi stres yanitini yansittigi sonucuna
vartlmustir (115). Calismamizda her ne kadar iki gruba da standart sivi tedavisi
uygulanmis olsa da, gruplar arasinda fark olmamasi nedeniyle sayilan

mekanizmalar arasinda tam bir ayrim yapmak miimkiin degildir.

Calismamizda CRP diizeylerinin zamana bagli degisimi agisindan gruplar
arasi karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Ancak her
iki grupta da CRP diizeylerinin postoperatif donemde, preoperatif ve intraoperatif
degerlere gore anlamh Olgliide arttigi gozlemlenmistir. Oksidatif stres
diizeylerindeki artisin  ve cerrahiyle arttig1 bilinen néroendokrin stres
hormonlarinin etkileri, postoperatif donemde inflamasyonun uzamasina neden
olmaktadir. Tsuchiya ve arkadaslarmin 186 radikal 6zofajektomi hastasi ile
yaptiklar1 ¢calismada oksidatif stresin, cerrahi stresin diizeyini belirleyici bir faktor
oldugu, preoperatif donemde reaktif oksijen metabolit derivelerinin (d-ROM)
diizeyi yiiksek olan hastalarda 16kosit ve CRP diizeylerinin postoperatif normale
dontisiiniin geciktigi ve plazma ferrik rediiksiyon kabiliyetinin cerrahi sonrasinda

azaldig1 bildirilmistir. Bu c¢alismada d-ROM olarak anilan marker, bizim
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calismamizdaki TOS’u ifade etmektedir. Plazma ferrik rediiksiyon kabiliyeti
azalig1 cerrahi oksidatif stresi temsil eder ve bliyilikliigii preoperatif d-ROM diizeyi
ile pozitif korele bulunmustur (116). Dolayisiyla, bizim g¢alismamizda goriilen
CRP diizeylerindeki postoperatif artisin, gruplar arasinda anlamli bir fark
olmamasi nedeniyle, cerrahi strese bagli oldugu diisliniilmiis, diisiik akim ve
yiikksek akim teknikleri arasinda fark gdsterilememistir. Tsuchiya ve ark.’nin
calismasindan (116) farkli olarak bizim ¢alismamizda TOS diizeyleri agisindan da
grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirmalarda fark gosterilememistir. Bingdl
Tanriverdi ve arkadaslarinin desfluran uygulanan diisiik akimli ve normal akiml
anestezi gruplarinda notrofil-l6kosit oran1 (NLR) ve trombosit-16kosit oran1 (PLR)
acisindan karsilastirma yaptiklar1 ¢alismalarinda, normal akimli desfluran
anestezisinin NLR ve PLR oranlarin1 arttirdigt ancak diisikk akimin bu
parametreler lizerinde etkisiz oldugu sonucu c¢ikarilmistir. Postoperatif donemde
ise NLR ve PLR normal akimli anestezi grubunda daha yiliksek bulunmustur. Bu
yayma gore inflamasyon siiresindeki uzama, bizim bulgularimizin aksine,
yalnizca normal akimli anestezide s6z konusudur (117). Labgaa ve ark.’nin
calismasinda postoperatif erken donemdeki albiimin diislislinlin sistemik
inflamatuar yanitin biyiikliigiiyle de iliskili oldugu sonucuna varildigindan (115),
CRP diizeyindeki artisin, dolayisiyla cerrahi stresin, alblimin diizeyindeki diislise

yol act1g1 spekiilasyonu yapilabilir.

Operasyon oOncesinde tetkik edilen D vitamini diizeyi, yiiksek akiml
anestezi grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek olarak
gozlenmigtir. D vitamininin organizmada bir¢ok metabolik gorevinin yaninda
antioksidan 6zellikleri de bulunmaktadir. Moslemi ve arkadaslarinin 2022 yilinda
yayinladigi D vitamininin inflamatuar ve oksidatif stres biyomarkerlar1 iizerine
etkisiyle ilgili 23 sistematik derleme ve metaanalizi kapsayan semsiye
metaanalizde, D vitamini suplementasyonunun CRP, TNFa ve malondialdehid
diizeylerinde azalmaya neden oldugu, ancak TAS, IL-6 ve glutatyon diizeyleri
tizerine etkisiz oldugu bildirilmistir (118). Calismamizda CRP diizeylerinde
postoperatif donemde artis olmasi ve gruplar arasinda fark olmamasi nedeniyle, D
vitamini diizeylerindeki istatistiksel farkin CRP baglaminda azaltic1 bir etkiye

neden olmadig1 sonucunu ¢ikartyoruz.
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Calismamizda TOS diizeylerinde gruplar arasinda anlamli fark olmadigi
gibi grup i¢inde de anlamli bir degisim olmadig1 gozlenmistir. TOS/TAS oraninm
ifade eden OSI diizeylerinde preoperatif doneme gore intraoperatif dénem OSI
diizeyi azalmus, intraoperatif doneme gore ise postoperatif OSI degeri artmustir.
Preoperatif OSI ile postoperatif OSI arasinda ise anlaml1 bir fark bulunmamustir.
Ancak TAS diizeylerinde her iki grupta hem intraoperatif hem de postoperatif
Ol¢timlerde bazal degerlere gore istatistiksel olarak anlamli artis tespit edilmistir.
Gruplar aras1 karsilastirmada ise TAS diizeyleri acisindan istatistiksel bir fark
saptanmamistir. Buna gore, organizmanin antioksidan savunma mekanizmasinin
toplamini ifade eden TAS, diisiik veya yiiksek akimli anestezi teknikleri arasinda
degismeksizin, intraoperatif ve postoperatif donemlerde preoperatif doneme gore
yiiksektir. Gruplar arasi karsilastirmada fark olmayis1 nedeniyle, yiiksek akimli
anestezi grubunda D vitamini diizeyinin yiiksek bulunmasinin bulgularimiz
tizerinde TAS baglaminda herhangi bir etkisi olmadig1 sonucuna varmaktayiz.
Moslemi ve ark.’nin bulgulari da goriistimiizii desteklemektedir (118). Primer
ciktimiz olan TAS’in intraoperatif ve postoperatif donemlerde yiikselmis
olmasmin, TOS diizeylerinin kontrol altinda tutulmasina katkida bulunarak,
antioksidan artis1 nedeniyle oksidatif stresi baskiladigi soylenebilir. Ek olarak;
propofoliin antioksidan bir anestetik oldugu, oksidatif streste artisga ve ferrik
rediiksiyon kabiliyetindeki azalmaya engel oldugu bilinmektedir (116,119,120).
Bizim c¢alismamizda her i1ki grupta indiiksiyon ajan1 olarak propofol
kullanilmasinin TOS diizeylerinde baskilanmaya sebep olmasi, muhtemel

aciklamalardan bir digeri olabilir.

Literatiirde diisiik akimli anestezinin antioksidan diizeylerine ve oksidatif
stres tlizerine etkilerini inceleyen c¢alisma sayist ¢ok smirlidir. Kagikara ve
arkadaslarmin yayinladigi diisiik akimli anestezinin oksidatif stres {izerine
etkisinin incelendigi ¢alismada oksidatif stresin diisiik akimli anestezi grubunda,
orta akimli ve yiiksek akimli anestezi gruplarina gore, istaistiksel olarak anlamli
diizeyde daha az goriildiigli bulunmustur. Bu calismanin bizim c¢alismamizdan
farki, tiyol-disiilfid tiizerinden oksidatif stresin degerlendirilmis olmasidir.
Caligmamizda degerlendirilen TOS ise tiim oksidan etkenlerin toplaminin
degerlendirildigi bir parametredir. Antioksidan faktorlerin, diger bir deyisle TAS

artisinin da isin icine katilmasiyla bizim calismamizdaki TOS degerinin gruplar
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arasinda herhangi bir fark gostermeyisini agiklamak miimkiindiir. Anestezik gaz
olarak sevofluran kullanilmis olmasi bu c¢aligmanin bizim ¢alismamiza gore bir
diger farkidir (121). Tiyol-distilfid homeostazini degerlendiren bir diger ¢alismada
ise sevofluran kullanilan diisiik akimli ve yiiksek akimli anestezi gruplari
arasinda, bizim bulgularimiza benzer sekilde, anlamli farklilik gosterilememistir
(122). Literatiirde desfluran ve sevofluranin oksidatif stres iizerine etkileri

hakkinda bilgiler karisik olup kabul gérmiis bir fikir birligi bulunmamaktadir.

Korelasyon analizlerinde TAS, TOS ve OSI degerleriyle D vitamini,
albiimin, CRP degisimi, PaO, degisimi, kullanilan desfluran miktar1 ve operasyon

stiresi arasinda herhangi bir korelasyon saptanmamustir.
Ustiinliik ve kisithhklar

Literatiir taramamizda elde edebildigimiz verilere gore diisiik akimli ve
yiiksek akimli anesteziyi oksidatif stres agisindan karsilastiran az sayida ¢alisma
bulunmaktadir. D vitamini ve alblimin diizeylerinin karsilastirilmis olmasi ve
preoperatif donemde TOS diizeylerinin bakilmis olmasi calismamizda diger

calismalarda bulunan limitasyonlar1 asmamizi saglamistir.

BIS ve PaO; takibi yapilmis olmasi, operasyon siirelerinin benzer olmasi,
anestezi indiiksiyonunun ve sivi tedavisinin standart yapilmis olmasi nedeniyle
her iki grubun, karsilagtirilan parametreler acisindan esdeger kosullarda
bulundugunu soyleyebiliriz. Bu durum primer ¢iktilarimizin {izerinde etki

edebilecek sekonder faktdrleri minimuma indirgemistir.

Calismamizda inceledigimiz primer ¢iktilardan olan CRP ve albiimin
diizeyleri arasinda korelasyon analizi yapilmamis olmasit calismamizin

limitasyonu olarak sayilabilir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Mevcut bulgular, ¢alismamizdaki diisiik akim ve yiiksek akim gruplarinin
benzer demografik 6zelliklere sahip oldugunu, benzer operasyon siireleri boyunca
yeterli ve benzer anestezi derinligi saglandigim1 ve hemodinamik stabilite
acisindan gruplarin birbirine benzer 6zellik gosterdigini ifade etmektedir. Literatiir
bilgisine uygun olarak c¢alismamizda diisiik akimli anestezi grubunda 1s1
korunumunun daha iyi saglandigi ve inhaler anestezik ajan (desfluran)

kullaniminin daha az oldugu gosterilmistir.

Postoperatif erken donemdeki albiimin diisiisi, literatiirde bildirildigi tizere
sistemik inflamatuar yanitin biiylikligiyle iligkilidir. Buna gore calismamiz
bulgularinda yer alan CRP diizeyindeki artisin albiimin diizeyindeki diislise yol
actif1 soylenebilir. Ancak bu iki parametre arasinda korelasyon analizi

yapilmamis olmasi, calismamizin kisithiliklarindan biri olarak sayilabilir.

TAS, disik veya yiksek akimli anestezi teknikleri arasinda
degismeksizin, intraoperatif ve postoperatif donemlerde preoperatif doneme gore
yiiksektir. Gruplar arasi karsilastirmada fark olmayisi nedeniyle, yliksek akimli
anestezi grubunda D vitamini diizeyinin yiiksek bulunmasinin bulgularimiz

tizerinde TAS baglaminda herhangi bir etkisi olmadig1 sonucuna varmaktayiz.

Primer ¢iktimiz olan TAS’m intraoperatif ve postoperatif donemlerde
yiikselmis olmasinin, TOS diizeylerinin kontrol altinda tutulmasina katkida
bulunarak, antioksidan artis1 nedeniyle oksidatif stresi baskiladigi sdylenebilir.
Ikinci bir antioksidan mekanizma; indiiksiyon ajani olarak propofol kullanilmasi

olabilir.

Son tahlilde, ¢ikardigimiz sonuglar1 destekleyecek genis ¢apli, daha biiylik
hasta sayilar1 ve daha uzun operasyon siirelerini kapsayan, g¢aligmamizdaki
parametrelere ek olarak intraoperatif donemde kullanilmas1 muhtemel antioksidan

faktorlerin de incelendigi randomize kontrollii ¢alismalara gereksinim vardir.
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