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OZET

ANESTEZI UYGULAMALARINDA DUSUK AKIM DESFLURAN
ILE YUKSEK AKIM DESFLURANIN OKSIDATIF STRES VE
DNA HASARI UZERINDEKI ETKILERININ
KARSILASTIRILMASI

Giris ve Amag: Ginltmuzde 6zellikle ekolojik kirlenme g6z 6niinde bulundurularak
yeni ve gelismis anestezi cihazlarinin artmasi diisiik akim anesteziye duyulan ilgiyi
artmistir. Ayni zamanda maliyeti azaltmasi, hastanin daha yakindan takip edilmesi,
intraoperatif 1s1 ve nem kaybinin azalmasi gibi durumlar anestezistlerin diisiik akim
anestezi kullanimini arttirmistir. Biz bu ¢alismada diisiik akim anestezi
uygulamasinin yliksek akim anesteziye gore oksidatif stress ve DNA hasar1 a¢isindan

farkliliginin olup olmadigini degerlendirmek istedik.

Gerec ve YOntem: Bu ¢alismaya 18 — 70 yas arasi, ASA I-11 fiziksel statlistine sahip,
Uc saat ve Uzerinde genel anestezi uygulanan 60 hasta dahil edildi.

Hastalar intraoperatif desfluran akim hizina gore iki gruba ayrildi. Diisiik akim
anestezi uygulanan hastalar (0,51t/dk) Grup I, yiiksek akim anestezi uygulanan
hastalar (4It/dk) Grup II olarak isimlendirildi. Hastalarin hemodinamik parametreleri,
ETCO2 bazal degerleri, indiksiyon sonrasi, entiibasyon sonras1 5, 10, 20 ve
sonrasinda her 15 dakikada bir kaydedildi. Hastalardan preoperatif, intraoperatif
liclincii saat ve postoperatif yirmidordiincii saatte oksidatif stres ve DNA hasar1
degerlendirilmesi igin TAS, TOS, MDA, Sistatin-C,8-OHdG ve LPO parametreleri
calisild.

Bulgular: Hastalardan preoperatif, intraoperatif ve postoperatif alinan
kanlardan DNA hasar1 i¢in 8-OhdG, oksidatif stress i¢cin de MDA, LPO, Sistatin C,
TAS, TOS bakildi. Postoperatif bakilan MDA degeri yiiksek akim grubunda diisiik
akim grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek bulundu.(p<0,05).TAS, TOS,
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Sistatin-C ve 80hdG agisindan gruplar karsilastirildiginda gruplar arasi anlamli bir
fark saptamadi (p>0,05).

Sonug: Sonug olarak caligmamizda diisiik akim desflurane grubunda DNA
hasar1 agisindan yiiksek akim desflurane grubuna gore biyoistatistiksel olarak anlaml
bir fark bulunmadigimi ve yiiksek akim desflurane uygulamasinda anlamli olarak

oksidatif stresin arttigini gordiik.

Anahtar Kelimeler: Diisiik akim anestezi, oksidatif stress, dna hasari



ABSTRACT

COMPARISON OF THE EFFECTS OF LOW FLOW DESFLURAN AND
HIGH FLOW DESFLURAN ON OXIDATIVE STRESS AND DNA DAMAGE
IN ANESTHESIA APPLICATIONS

Introduction and Objective: Today, the increase in new and advanced anesthesia
devices, especially considering the ecological pollution, has increased the interest in
low flow anesthesia.At the same time, conditions such as cost reduction, closer
follow-up of the patient, and reduction of intraoperative heat and moisture loss have
increased the use of low flow anesthesia by anesthesiologists.In this study, we
wanted to evaluate whether low-flow anesthesia is different from high-flow
anesthesia in terms of oxidative stress and DNA damage.

Materials and Methods: Sixty patients, aged between 18 and 70, with ASA I-II
physical status, who underwent general anesthesia for three hours or more were
included in this study.The patients were divided into two groups according to the
intraoperative desflurane flow rate.Patients who underwent low-flow anesthesia
(0.51t/min) were named Group I, and patients who were administered high-flow
anesthesia (41t/min) were named Group I1.The hemodynamic parameters, ETCO2
baseline values of the patients were recorded after induction, after intubation at 5, 10,
20 and every 15 minutes thereafter. TAS, TOS, MDA, Cystatin-C,8-OHdG and LPO
parameters were studied for the evaluation of oxidative stress and DNA damage in

the preoperative, intraoperative third hour and postoperative 24 hour.

Results: 8-OhdG for DNA damage and MDA, LPO, Cystatin C, TAS, TOS were
measured for oxidative stress from the preoperative, intraoperative and postoperative
blood samples taken from the patients.Postoperative MDA value was found to be
significantly higher in the high flow group than in the low flow group (p<0.05).When
the groups were compared in terms of TAS, TOS, Cystatin-C and 80hdG, no

significant difference was found between the groups (p>0.05).
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Conclusion: In conclusion, in our study, we found that there was no biostatistically
significant difference in DNA damage in the low-flow desflurane group compared to
the high-flow desflurane group, and oxidative stress increased significantly in high-

flow desflurane application.

Keywords: Low flow anesthesia, oxidative stress, DNA damage
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1. GIRIS VE AMAC

Diisiik taze gaz akimli anestezi yontemlerine ilgi tiim diinyada oldugu gibi
tilkemizde de son yillarda giderek artmigtir.Ekonomik kazang, ekolojik faydalariisi
ve nem kaybini azalmasi gibi bir¢ok faydasi olan diisiik akim anestezisinin,
kullanilan anestezi makinelerinin yiiksek standartlara sahip olmasi, anestezik gaz
bilesimini siirekli ve ayrintili bir bicimde analiz eden yiiksek standart monitdrlerin
varligi ve inhalasyon anesteziklerinin farmakodinamik ve farmakokinetikleri
konusunda bilgi artig1 giivenli sekilde uygulanabilmesini kolaylastirmigtir. Modern
halojenli inhalasyon anestezikleri, klinik uygulama sirasinda ¢cok az metabolize olur
ve neredeyse tamamen atmosfere buharlasir.inhalasyon ajanlarmin sera etkisi de
g6z onilinde bulundurulunca diisiik akim anestezisinin 6nemi daha da artmaktadir.

Oksidatif stres, redoks sinyalini ve kontrolini bozan ve molekuler hasara
neden olan reaktif oksijen tirleri (ROS) Uretimi ve antioksidan hiicre savunmasinin
dengesizligidir.! Yaslanma, iltihaplar, kanserler, dejeneratif hastaliklar ve
ksenobiyotiklere ve anestezikler gibi ilaglara maruz kalma gibi durumlarda
oksidatif stressi arttirir. 2%, Anesteziklerin neden oldugu oksidatif stres lipidleri,
proteinleri ve DNA'y1 etkileyebilir. Bunlar arasinda oksidasyona en duyarli olan
lipidlerdir®.  Lipitler (izerinde oksidatif stres 4-hidroksinonenal(HNE) ve
malondialdehit (MDA) ya da F , -isoprostanes(F , -IsoPs) ad1 verilen prostaglandin
benzeri bilesiklerin iiretilmesi ile sonuglanabilir .> Anestezikle iliskili oksidatif stres
en sik olarak plazma MDA seviyeleri olarak dlgiiliir .°

Oksidatif stresin diger biyobelirtegleri arasinda toplam antioksidan durum
(TAS), toplam oksidatif durum (TOS) ve oksidatif stres indeksi (OSI) bulunur.

DNA hasari, 8-hidroksideoksiguanozinin(8-OHdG)yukselmesi ve tek
hiicreli jel elektroforezi (kuyruklu yildiz testi) veya formamidopiridin DNA N-
glikolaz (Fpg) veya 8-oksoguanin DNA glikosilaz (hOGG1) enzim- gibi daha
spesifik kuyruklu yildiz tahlilleri ile Ol¢iilen kirtk DNA'min migrasyonu ile
belirlenebilir.

Literatr bilgilerimize gore diisiikk akimli desflurane anestezisi ile yiksek
akimli desflurane anestezisini oksidatif stress ve DNA hasar1 agidan etkilerini

karsilastiran sinirli sayida yayin bulunmaktadir. Bu ¢alismada, Dicle Universitesi
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ameliyathanesinde operasyon siiresi 3 saat ve Uzerinde olan elektif genel anestezi
alacak hastalarin randomize olarak ayrararak oksidatif stres ve DNA hasari

acisindan agisindan farklilik olup olmadigini aragtirmay1 hedefledik

2. GENEL BIiLGILER

2.1. Genel Anestezinin Tanimi Ve Tarihcesi

Anestezinin tarihgesi insanin var olusu ve agrisinin dindirilmesi ¢abasiyla
baslar ’.

Anestezi terimi ilk kez milattan sonra birinci ylizyillda Yunanli filozof
Dioskorides tarafindan adamotu (Mandragod) bitkisinin narkotik benzeri etkilerini
tanimlamak i¢in kullanilmigtir. Agrisiz cerrahiyi miimkiin kilan ve amnezi,analjezi
ve narkozu bir araya getiren durumu tanimlamak ig¢in  Anestezi teriminin
kullanilmasi ilk kez 1846 ‘da Oliver Wendell Holmes tarafindan 6nerilmistir.®

Eski uygarliklarda cerrahlarin ameliyat yapmalarina olanak saglamak i¢in
afyon ¢icegi, koka yapraklari, adamotu kokleri,alkol ve hatta flebotomi (bilingsizlik
noktasina kadar ) kullanilmisti. Antik Misirlilar bu amagla opium ¢igegi (morfin
icerir) ve hyoscyamus (skopolamin igerir)kombinasyonunu kullanmiglar. Yakin
zamanlara kadar premedikasyon i¢in morfin ve skopolamin karigimi kullamlmist:.®

Genel anestezi: gegici biling kayb1 ve refleks aktivitede azalma ile beraber
vital fonksiyonlarda degisikligin olmamasidir. Genel anestezi kortikal merkezlerden
baslayip bazal ganglionlar, serebellum, medulla spinalis ve mediiller merkezlerde
depresyon sonucu olusur. Reflekslerin baskilanmasi, biling kaybi ve kas gevsemesi
genel anestezinin Onemli bilesenleri olup {igli birlikte genel anestezi triadin
olusturmaktadir °.

Genel anestezi uygulamasi indiiksiyon, idame ve uyanma olmak (izere (¢

asamadan olusmaktadir.*©



2.2. Inhalasyon Anestezisi

Tanim: Inhalasyon anestezisi, oda sicakliginda s1v1 halde bulunan anestezik
ajanin vaporizator yardimiyla gaz forma ge¢mesi ve santral sinir sistemi tzerindeki
depresan etkisiyle yeterli anestezi derinligi saglamasidir.

Etkilerinin olusmasinda ligand kapili kanallar iizerinde yaptiklar
degisiklikler, reseptor etkinlikleri tizerinde yaptiklari diizenlemeler, inhibitor sistemi
aktive-eksitator sistemi inhibe etmeleri, membran yapisint degistirmeleri gibi birgok
mekanizma One siiriilmektedir. Bu mekanizmalar karisik olsa da nihai etki anestezik
ajanin santral sinir sisteminde terapotik bir doku konsantrasyonuna ulagmasiyla

mimkindir. 1

Nitroz oksit,kloroform ve eter evrensel olarak kabul edilmis ilk genel
anesteziklerdir.Glinlimiizde klinik anestezide yaygin sekilde kullanilmakta olan
inhalasyon genel anestezikleri nitr6z oksit, halotan, izoflurane, desflurane ve
sevoflurandir.

[lk inhalasyon anestezisi Crawford W. Long (1815-1880) tarafindan 3
Mart1842 yilinda eter ile gerceklestirilmistir.

16 Ekim 1846’da Wiliam T.G.Morton (1819-1868) ilk eter
anestezisiuygulamasini gostermistir.

Yaymlanan ilk kloroform anestezisi James Y.Simpson (1811-1870)
tarafindan5 Kasim 1847°de uygulanmuistir.

1868 yilinda E. Andrews (1824-1904), guvenli anestezi igin uzun
sireliameliyatlarda bile oksijen ve azotprotoksit karistminin kullanilmasini
Onermistir*?.

Modern anestezik ajanlarin ilki olarak kabul edilen Halotan, II. Diinya Savasi
sirasinda yapilan yogun calismalar ve flor kimyasinin gelismesiyle 1954 yilinda
sentez edilmis, 1956 yilinda klinik kullanima girmistir.*®

1988’de sevofluran sentezlenmis ve 1992°de klinikte uygulanmaya
baslanilmistir. Ulkemizde 1996 yilinda kullanima girmistir.

Desfluranin1992’de kullanimina izin verilmistir. Ruhsatlandirilip tilkemizde

2001 yilinda klinik kullanima girmistir.



2.2.1 Inhalasyon anesteziklerinin farmakokinetigi

Inhalasyon ajanlar1 solunum yoluyla kan dolasimina katilarak absorbe edilir.
Sistemik dolagimla tiim organlara dagilir. Kanda ki ¢oziiniirliik, alveolar kan akimi,
alveolar gaz ve vendz kan arasindaki parsiyel basing farki anestezik gazin alinimi
etkiler.

Kan gaz partisyon katsayisi, kanda ¢6ziinen anestezik ajani ifade eder (Tablo
2.1). Kan gaz partisyon katsayist ne kadar yiiksekse, alveolar parsiyel basincin

yiikselmesi yavas olur ve indiiksiyon donemi uzar 4,

Tablo 1: Bazi anestezik ajanlar1 doku dagilimlar:

ANESTEZIK Kan/Gaz Beyin/Kan Kas/Kan Yag/Kan
AJANLAR

Nitroz Oksit 0.47 11 1.2 2.3
Halotan 2.4 2.9 3.5 60
[zofluran 1.4 2.6 4.0 45
Desfluran 0.42 13 2.0 27
Sevofluran 0.65 1.7 3.1 48




2.2.1.1.Desflurane

Formilu 1,2,2,2tetrafloroetil diflorometil eter yapisindadir.

F H 3
. \
F — C — C 0 C H
. \
F F £
Sekil 1: | Desflurane organik yapist

Molekiil agirligi: 168.04,
Ozgiil agirlig1 (4°C-20°C): 1.465,
Vaporizator basinciimmHg): 24°C*de 798 mmHg, 26 “C’de 869 mmHg.

Desfluran, bir metil etil eter olup, kimyasal olarak izoflurandan farki, alfa etil
kokindeki klor atomu yerine bir flor atomu bulunmasidir. Bu degisiklik molekiiliin
kandaki eriyebilirligini azaltmaktadir.'®

Desfluran, kan ve viicut dokularinda ¢oziintirligii diisiik ve potensi diisiik
[kullanilan uyarana bagli olarak %4,58 ile %7,25 arasinda degisen minimum alveoler
konsantrasyon (MAC) degeri] olan halojenli eter inhalasyon genel anestezik
ajandir. Izofluranin yaklasik beste biri kadar gticltdar.

Keskin kokulu ve solunum yollarinda irritan bir anesteziktir. Bu nedenle
maske ile indiiksiyonu ¢ok zordur.

Desfluran'in nispeten diisiik kaynama noktas1 (23,5 °C) onu asir1 derecede
ugucu yapar; bununla birlikte, bu sicaklik ortam ameliyathane sicakliina yakin

oldugundan, geleneksel bir vaporizatdr kullanildiginda tam buhar doygunlugu garanti



edilemez. Tam buhar doygunlugunu ve taze gaz akisina (FGF) dikkatlice
diizenlenmis miktarda buhar eklenmesini saglamak i¢in ajan1 2 atm basingta 39°C'ye

1s1tan bir vaporizatére ihtiyag vardir.!’

DOKULAR DESFLURAN
Kan/Gaz 0,42+0,02
Beyin/Gaz 1,3+0,1
Kalp/Kan 1,3+0,2
Karaciger/Kan 1,3%0,2
Bobrek/Kan 1,0+0,1
Kas/Kan 2,0+0,6
Yag/kan 273

Desfluran, anestezik ajanlarin (dietil-eter 12.0; halotan 2.3; enfluran 1.9;
izofluran  1.3; sevofluran 0.67; nitrdz  oksit 0.47) c¢ozundrlukleriyle
karsilastirildiginda 0.42 ile en diisiik kan/gaz ¢oziiniirliigline sahiptir. Diistik kan/gaz
¢Oziiniirliigli anestezik alveolar konsantrasyonun inspire edilen konsantrasyona yakin
kalmasina izin vererek, anestezi derinliginde ve erken uyanmada hassas kontrol ile

hizl1 ve biiyiik bir degisime izin verir.8,

*Uyanma doneminin kisa olmasinin pek ¢ok avantaji vardir. Bu avantajlar;
*Inhalasyon ajanlariin metabolize olmas1 sonucu olusacak toksisite riski
azalir,
*Kas gevseticilerin etkisini arttirma potansiyelinin ortadan kalkmasi ile
paralizinin daha hizl1 gerilemesi,
*Spinal kord refleksleri disinhibisyonuna bagli tonik-klonik hareketler ajanin
hizli eliminasyonu ile azaltilabilir,
*GUnubirlik anestezide uyanmanin hizl ve kaliteli olmasi avantajdir,

* Hastanede kalis siiresini kisaltarak ekonomik avantaj saglar.



Desfluran, daha yiiksek MAC degerlerine yol acan daha diisiik anestezik
etkiye sahiptir. Diger giiclii ajanlarda oldugu gibi, desfluranin MAC'si yasla birlikte

azalir.'®
[ was | %100 O: iginde | %% 60N:0-%400: |
2.5 avhik %% 9.4 1+0,36
E.5 ayvhk e 9,960.67 % 7,150,852
2 e D.0540,61 -
i - P 6358041
7 % B,05+0,55
25 %% 7,250,000 a4 00,29
45 Y 6,00+0,29 % 2834058
T 2% 5,1 7+0,58 20 1,6740,38

2.2.1.1.1.Kardiovaskdler sistem etkileri

Desfluranin kardiyovaskiiler etkileri minimal kardiyak depresyon ve kalp
hizinda artis olarak Ozetlenebilir. Yiiksek konsantrasyonlari sistemik vaskiiler
rezistansta diigmeye ve bdylece kan basincinda azalmaya yol acar. 1 ve 2 MAK
degerinde kardiyak output degismez veya hafifce deprese olur. Kalp hizi, santral
vendz basing ve pulmoner arter basincinda orta derecede artisa yol acar. Ancak bu
etki diisiik dozlarda genellikle ortaya ¢ikmaz .2

Oksijenle kullanildiginda arter kan basincini ve atim voliim indeksini doza
bagimli olarak azaltir. Sistemik vaskiiler rezistans azalir ve kalp atim hiz1 artar.Kalp
hiz1 diisiik konsantrasyonlar da artis gostermezken 1 MAK civarinda daha derin
anestezide giderek artar, kalp debisi doza bagimli azalir. Plazma katekolamin

seviyesinin artis1 ile indiiksiyonda yasa bagli gegici tasikardi ve hipertansiyon olur.?



2.2.1.1.2.Solunum Sistemine Etkileri

Desfluran doza bagimli olarak tidal voliimde azalma ve buna bagli solunum
frekansinda artmaya neden olur. Desfluran ventilasyon hizindaki artmaya ragmen,
dakika volimi ve alveoler ventilasyonu azaltir. Doza bagli olarak diger etkileri;
PaCO2 artmasi, CO2’e olan ventilasyon cevabinda azalma, intrapulmoner oraninin

artmas, 6lii bosluk ventilasyonunun tidal ventilasyona olan oraninin artmasidir.??

2.2.1.1.3.Santral Sinir Sistemine Etkileri

Desfluran diger inhalasyon anestezikleri gibi serebral damarlarda direkt
vazodilatasyon etkisiyle kan akimini ve intrakraniyal basinci artirir .2 Desfluran

kullanim ile olusan epileptik aktivite rapor edilmemistir .23

2.2.1.1.4 Karaciger Fonksiyonu Uzerine Etkileri

Desfluran trifluoroasetikasite metabolize olmaktadir. Bu metabolit hepatik
proteinlerle etkilesebilir ve duyarli hastalarda immiin yanit olusturabilir.
Trifluoroasetikasit ile etkilesen karaciger mikrozomal proteinleri antikor
olusturmakta ve hastalarin serumundan elde edilen antikorlarla halotan hepatiti tanisi
konulabilmektedir. Desfluran diisiik metabolizmas1 nedeniyle hepatit riski c¢ok
diisiiktiir. Yine de desfluran ile iliskili fatal olmayan vakalar bildirilmistir. Ozellikle
halotana maruziyet sonrasi sensitize olmus hastalarda bu olasilik vardir[Clarke KW.
Desflurane and sevoflurane: New volatile anesthetic agents. Vet Clin North Am -
Small Anim Pract [Internet]. 1999;29(3):793-810.]

2.3.Anestezi Is istasyonu

Hicbir ekipman, anestezi makinesi kadarAnesteziyoloji uygulamalartyla
yakindan iligkili degildir. En temel diizeyde, anestezi uzmani, hastanin
ventilasyonunu kontrol etmek, oksijen iletimini saglamak ve inhalasyon

anesteziklerini uygulamak i¢in anestezi makinesini kullanir. Hastanin giivenligi igin
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makinenin diizgiin calismas1 ¢ok Onemlidir. Modern anestezi makineleri, tim
bilesenleri entegre edip izleyebilen bir¢ok yerlesik gilivenlik 6zelligi ve cihazi,
monitdr ve birden fazla mikro islemciyi bir araya getirerek cok karmasik hale
gelmigtir. Dahasi, modiiler makine tasarimlari, ayni {iriin hatt1 iginde cesitli
konfigiirasyonlara ve ozelliklere izin verir. Anestezi is istasyonu terimi bu nedenle
modern anestezi makineleri i¢in siklikla kullanilmaktadir (Sekil 2). Anestezi
saglayicilari, klinik uygulamalarinda bulunan tiim makine tiirlerinin kullanim

kilavuzlarina asina olmalidir.

Sekil 2: Anestezi ig istasyonu




Anestest cihastarinm temel 8folert yunlarder;

Cior kaynakian

Sekil 3: Anestezi makinesi sematik

2.4.Solunum sistemleri

Solutma sistemleri; ¢esitli oranlarda taze ve ekspire edilen gaz iceriklerinin
bir araya getirilmesini, volatil anestezik ajanlarin inhalasyonunu ve ortam
atmosferinden izolasyonunu ekspire edilen karbondioksitin (CO:) uzaklastirilmasini,
151 ve nem etkisi ile uygun iklim sartlarmin olusmasim saglar .%*

Solutma sistemleri fonksiyonlarina gore agik, yar1 agik, yar1 kapali ve kapal
olmak iizere gruplandirilabilir. Teknik olarak ise devrede; gaz rezervuar torbasi,
verilen gazlarin tekrar solunumu, verilen CO2’nin kimyasal nétralizasyonu, tek yonlii

valvlerin olup olmamasi da degerlendirilmelidir.

2.4.1.Acik solutma sistemleri

Agik damla, insuflasyon ve T parcast metodlar1 agik solutma sistemlerine
ornek olarak verilebilir. A¢ik solutma sistemleri inspiryum ve ekspiryum sirasinda
atmosfere aciktir. Bu durum da hastaya verilen anestezik gaz karigiminin net bir

sekilde takip edilememesi dezavantajimi yaratir. Yeniden solutma yapilamaz .24%
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2.4.1.1.Yar1-acik solutma sistemleri

Yari-agik solutma sisteminde atmosfere agik olan ekspiratuar kol nedeniyle
ekspiryum sirasinda mevcut gaz sistem digina verilir ve atmosfere kapali olan
inspiratuar kol nedeniyle de inspiryum sirasinda hastaya saf taze gaz iletilir. Taze gaz
akimi dakika hacmine esit ya da birkag¢ kat fazla olmalidir. Taze gaz akimi ne kadar
fazlaysa kullanilmadan atmosfere atilan oksijen (O2), azot protoksit (N20O) ve
anestezik ajan miktarlar1 o kadar fazladir. Anestezik gazin ve taze gazin bilesimi

benzerdir.24?

2.4.1.2.Yar1-kapah solutma sistemleri

Yari-kapali solutma sisteminde hastanin aldig1 miktara gore taze gaz akimi
fazla lakin dakika hacminden azdir. Kismen yeniden-solutulmanin mevcut oldugu bu
anestezi tekniginde gaz fazlasi da sistemden uzaklastirilmaktadir. Taze gaz akimi ile
gaz fazlast hacim arttikca yeniden solutulan gaz hacmi azalacaktir. Yeniden
solutmanin arttig1 diisiik akimli anestezi gibi tam tersi durumda ise, anestezik gaz ve

taze gaz bilesimi benzerligi azalmaktadir 4%

2.4.2 Kapal solutma sistemleri

Kapal1 solutma sisteminin 6zelligi ise, hastanin aldigi gaz miktarma tam
olarak esit olacak kadar taze gaz hacminin verilmesi ve hasta tarafindan ekshale
edilen gaz hacminin tamaminin karbondioksit absorbaninca temizlenip hastanin
tekrar inspirasyonunda kullanilmasidir. Gaz fazlasi atihm valfi kapali oldugu ve

sistemde kagak olmadig1 takdirde gaz hacmi sabit tutulur.?#?

2.4.3.CO2 Absorbanlari

1930’ da Brian Sward CO2 absorbanli devreyi tanmimlamistir. Kapali ve

yarikapali devrelerde CO2 absorbsiyonu gereklidir. Bu, solunum sisteminin igine
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yerlestirilen absorban kanisterleri ile elde edilir?®®. CO2 absorbaninin istenilen

ozellikleri s6yle Ozetlenebilir;

Anesteziklerle temas ettiginde toksik olmamasi,
Hava akimina kars1 diisiik dirence sahip olmasi,
Ucuz olmasi,

Kolaylikla kullanilabilmesi ve

Etkin olmasi.?’

Modern anestezi cihazlarinda absorbanlar seri halinde birlestirilmis 2 adet
seffaf plastik kanister i¢indedir. Gilinlimiizde en sik kullanilan CO2 absorbanlari,
sodalime ve bara-lime’dir. Soda-lime; %80 kalsiyum hidroksit, %15 su, %4 sodyum
hidroksit, %1 potasyum hidroksit’ten olusur. Kiiciik miktarda da Na+ ve Cat++
silikalar1 meydana getirmek icin silika eklenmistir. Bu da toz olusumunun azalmasini
saglar. Hidroksit tuzlart deri ve mukoz membranlar igin irritandir. Silika eklenmesi
ile sodalime sertliginin artirilmasi, Na-Hidroksit tozunun inhalasyon riskini en aza
indirir. NaHidroksit soda-lime’in CO2 absorbsiyonu igin katalizatoriidiir. Bara-lime;
%20 baryum hidroksit, %80 kalsiyum hidroksit ve %1-4 potasyum hidroksit’ten

olusur. %’

Tablo 4: Karbondioksit absorban igerikleri
SODA-lime BARA-lime

%80 Ca-OH % 20 Ba-OH

%15 H:0 % 80 Ca-OH

% 4 Na-OH % 1-4 K-OH

% 1 K-OH
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Tablo 5:

Soda-lime ile baryum hidroksit-lime karsilastirilmasi

Mes capr’
Sertlestirme yontemi

icerik

SODA-LIME

4-8
Silika ckleyerck

Kalsiyum hidroksit

Sodyum hidroksit

Potasyum hidroksit

BARYUM
HIDROKSIT-LIME
4-8

Knstalizasyon suyu

Baryum hidroksit

Kalsiyvum hidroksit

Olagan indikatdr boya Etil viyole Etl viyole
Absorbsiyon 14-23 9-18
kapasitesi(litre
CO2/100gr graniil)
partikiil boyutunu dizeviemek icin kullamlan bir tel elegin her linear in¢ basina
diigen acikliklarn 15!
2.5.DUSUK AKIM ANESTEZI

Diisiik akim anestezi kavramiyari kapali yeniden solutmali bir sistemle
uygulanan ve yeniden solutma oraninin %50 oldugu inhalasyon anestezisi
tekniklerini tanimlamak i¢in kullanilmaktadir. Modern yeniden solutmali sistemler
kullanilarak taze gaz akim hizi 2L/dk’nmin altina indirildigi zaman diisiik akim
anesteziden bahsedilebilir .2

Taze gaz akimi, istege gore dakika hacminin altindaki herhangi bir degere
ayarlanabilir. Ancak, taze gaz akimi hi¢bir zaman hastanin alinnmi ve solutma
sistemindeki kagaklar yoluyla olan kayiplardan daha az olmamalidir. Taze gaz akimi
azaltildik¢a, sistemden atilan gaz miktar1 da o denli azalmakta ve yeniden-solutma
orani yiikselmektedir. Yeniden-solutmali bir sistem hastanin dakika hacmine esit
miktarda taze gaz akimi ile kullanilirsa, yenidensolutulan gaz orani ihmal
edilebilecek kadar az olur. Gergekte hastanin ekspire ettigi gazin timii gaz fazlasi
atilim valfinden disar1 atilir ve hasta neredeyse saf taze gaz solur. Taze gaz akimi 4

1t/dk olarak kullanildiginda yeniden-solutma orani yaklasik %20’ye cikar. Akim 2
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It/dk ya da altina distiriildiigiinde ise yeniden solutma orani %50’ye ya da daha
tizerine cikar.?®

Literaturde ilk kez 1952 yilinda Foldes ve ark. tarafindan 11t/dk’lik taze akim
ile diisiik akim anestezisi terimini kullanmislardir.®® Virtue ise 1974 yilinda taze gaz
akimin1 maksimum 0,5 L/dk olarak smirlandirdigi “’Minimal Akimli Anestezi’’
tekniginden bahsetmistir .3

1982 yilinda Grote ve ark baslangicda bes dakikalik yiiksek akimli donem
sonra taze gaz akimmi 1 It/dk’ya disiirmiislerdir. Diisiik akimli anestezinin
uygulanim kolaylig1 ve basitligi nedeni ile iistiinliigiinii savunmusglar, anestezik gaz
icerisinde oksijen ve volatil ajan konsantrasyonlarini Olcen yeterli izlem cihazi
varhiginda tercih edilmesini onermislerdir. 1985 yilinda Foldes ve Duncalf yeterli
denitrojenasyonun saglanabilmesi i¢in akimi azaltmadan 6nce baslangigta 10 dakika
stire ile yiiksek taze gaz akimini uyguladiktan sonra 11t/dk standart taze gaz akimina

diisiiriilmesi gerektigini ortaya koymuslardir.'?

Baker ve ark. akim hizlar1 i¢in standart tanimlamalar vermistir;

* Metabolik akim hiz1 250 ml/dk
» Minimal akim hiz1 250-500 ml/dk,
* Diisiik akim 500-1000 ml/dk
* Orta akim 1-2 It/dK,
« Yiiksek akim 2-4 It/dk.3?
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2.5.1.Diisiik Akimh Anestezi Uygulamasi

Indiiksiyon rutin olarak baslatilir. Preoksijenizasyondan sonra 1V hipnotik
ajan ve kas gevsetici kullanilarak endotrakeal entiibasyon yapilir. Hasta daha sonra
yeniden solutmal1 sisteme baglanir. Denitrojenasyon, yiiksek akimla %100 oksijenle
ventilasyon  yaptirilarak  kandaki  nitrojenden  arinmanin  saglanmasidir.
Denitrojenasyon ile akcigerdeki nitrojen uzaklastirilarak yerini oksijene birakir;
boylece fonksiyonel reziduel kapasite ve oksijen rezervi artar. Denitrojenasyon 4-6
L/dk arasinda taze gaz akim hizi kullanilarak yaklasik 6-8 dk’da tamamlanmis olur.
Diisiik akimli anestezi uygulamak i¢in taze gaz akimi 1 L/dk’ya diisiiriiliir. Taze gaz
akim hizinin diisiiriilmesi yeniden solutma oraninda belirgin bir artigla sonuglanir.
Inspire edilen oksijen konsantrasyonunu %30 ’un iizerinde tutabilmek igin akim

azaltildig1 anda oksijen konsantrasyonunu yiikseltmek gerekir.

15



Diisiik akislarda gaz konsantrasyonundaki bir degisikligin meydana gelmesi
uzun zaman alir. Taze gaz akisi ne kadar diisiikse, bu degisim hiz1 o kadar yavaslar.®

Sisteme ne kadar az taze gaz girisi olursa, geri solunan gaz orani da o kadar
artmaktadir.®*

Anestezik gazlarin 1s1 ve nem orani, diisilk akimli anestezide yiiksek akimli
anesteziye gore anlamli derecede yiiksek oldugu i¢in Ozellikle ameliyathane 1sis1
havalandirma ile diisiik tutuldugunda hasta hortumlari i¢inde su yogunlagmasi artar.
Yogunlasan su hortumlarin en alt noktasinda birikebilir. Bu olay havayolu basing
egrisine tepeler ve ince dalgalanmalar seklinde yansir. Hortumlar solutma
sisteminden ayrilmali, su bosaltilarak hortumlar devreye tekrar baglanmalidir.?®

Diisiik akim vaporizator tarafindan taze gaz akisina eklenen anestezik ajan
miktarin1 da azaltir. Bu nedenle istenen MAC seviyesine ulagmak i¢in vaporizator
ayarlarim yiikseltmek gerekmektedir. Minimal akim anestezisi yapmak i¢in taze gaz
0.5 1t / dk seviyesine diisiirmeden oncelik asamadaki taze gaz akimi 15-20 dakikaya
kadar uzatilmalidir®®

Rutin klinik uygulamada diisiik akimli tekniklerin yerlesmesine yonelik
uygun egitimsel c¢abalarla inhalasyon ajanlariin tiiketimini %65 oraninda azaltmak
olasidir®

Namiki ve arkadaslar1 ise, pediatrik anestezide Sevofloran tiiketimini %86
oraninda diisiirmeyi basarmustir.%’

Tekrar solunan gaz orani arttig1 i¢in sodalaym tiiketimi de artmaktadir. Tiim
giin diigik akim kullanildiginda, sodalaym’in da giinlik olarak degistirilmesi
gerektigi bildirilmektedir.

Derlenme igin cerrahi girisimin bitiminden 15-20 dk ©nce vaporizator
kapatilabilir. Bu siire icinde diisiik akim ile devam edilecekse, sistemde bulunan
anestezik ajan konsantrasyonu yavasca azalacaktir. Akim ne kadar diisiikse,
anestezik konsantrasyonundaki azalma da o kadar yavastir. Hastalara bu dénemde,
mekanik veya manuel asiste solunum uygulanabilir. Ancak, ekstiibasyondan 5-10 dk
once, sistemdeki anestezik gazlar taze gaz akimi yiikseltilerek saf O2 ile yikanir.

Postoperatif déneme yaklagim diger anestezi uygulamalar ile aynidir.>®
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2.5.1.1.Diisiik Taze Gaz Akimh Anestezi Uygulamasi I¢in Teknik

Gereksinimler

13 Haziran 1998’de Avrupa Birligi (AB) tilkelerindeki biitiin iiretici firma ve
anestezistleri tarafindan “Anestezi Makineleri ve Modiilleri-Temel Gereksinimler”
baslikli ortak Avrupa standardi olan EN—740 yiirtirliige girmesiyle Ulusal standartlari

birbiriyle uyumlu hale getirilmesi hedeflenmistir “°.

Anestezi Makinelerinde Giivenlik Ozellikleri (Avrupa Ortak Standardi EN740
Sartlarina Gore)

* Enerji yetersizlik alarmi

* Oksijen destegi yetersizlik alarmi

* Azotprotoksit akimi durdurucusu

* Oksijen bypass

* Oksijen orani denetleyicisi

* Tek bir vaporizator ¢alismasini 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

Diistik akimli anestezi tekniklerini uygulamak isteyen anestezistler tarafindan
once TUretici firmanin bildirmis oldugu kullanacaklar1 anestezi cihazinin
ozelliklerinde bu teknikleri kapsayip kapsamadigina bakilmalidir.

Ortak Avrupa Standardi EN-740 geregince, bltin absorbsiyonlu halka
sistemlerindeki kacak testinin sonucu 3 kPa (30 cmH2O) basingta 150 ml/dk sinirinin

altinda olmalidir.**
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2.5.1.2.Diisiik Akim Anestezisinin Avantajlari

Ilerleyen teknoloji ile anestezi makineleri gelistirilmis olup, anestezik ajanin
sirekli ve detayli bir sekilde monitorizasyonu, volatil anestezik ajanlarin
farmakokinetik ve farmakodinamik ozellikleri ile ilgili bilginin artis1 ile giivenli
diisiik akim anestezini daha kolay uygulanmasini saglamistir. Hastaya sagladigi en
O6nemli avantaj ise, daha yakin takip edilmesi gerektigi icin anesteziye bagl
olusabilecek komplikasyonlar erken donemde farkedilebilir, dolayisiyla hastaya
sunulan anestezinin giivenligini arttar. Ayrica diisiik akimli anestezi; volatil anestezik
ajanlarin ve diger gazlarin tiikketimlerindeki diisiis sayesinde maliyet ve ameliyathane
ortami ile atmosfer kirliliginin engellenmesi acisindan avantaj saglar. Bununla
birlikte, diisiik akimli anestezi teknikleri trakeobronsiyal ortamin fizyolojisini daha
iyl korur, ¢linkii diisiik taze gaz akimiyla geri soluma artar ve inhalasyonda nem

orani artar, 1s1 kaybr diiser #2.

2.5.1.2.1.Hasta i¢in avantajlar

Diisiik akimli anestezi esnasinda dlgtilen 1s1 degerleri yiiksek taze gaz akimi
ile 6lciilenlere gore daha yiiksektir.*3

Inspirasyonda hastaya verilen gazlarin soguk ve kuru olmasi; hastanmn
solunum yolundaki mukosiliyer aktivitenin bozulmasina, artan sekresyonlar ile
mukusun olusturdugu bronsiyollerde parsiyel obstrikksiyona ve sonucunda
mikroatelektaziler olusabilir. Bu durum enfeksiyon riskini artirmaktadir. Uzayan
anestezi suresi ile inhale edilen havadaki diisik nem ve 1s1 orani postoperatif
hipoterminin sebepleri arasina girer***

Bengston, yeniden solutmali halka sistemi kullanarak 0,5 1t/dk taze gaz akimi
ile 30 dk sonraki gaz 1sisin1 oda 1sisinin yaklasik 6,8°C {lizerinde 28,5°C olarak
6lomiistiir.*

Is1 ile nem orant artirilmis gaz karigiminin diger 6nemli yarar1 postoperatif

bogaz agrisimin azalmasidir .44
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2.5.1.2.2.Ekonomik avantajlari

Ekonomik olarak diinya capinda getirilen kisitlamalar nedeniyle anestezinin
maliyetini minimum seviyeye diisiiriilmesini saglayacak tekniklerin gelistirilmesi
hedef alinmistir. Sevofluran ve desfluran gibi anestezik ajanlar eski ajanlara gore,
daha ¢ok avantaj saglamasi ile birlikte maliyeti yuksek ajanlardr.

Pahal1 olmalar1 nedeni ile kullanimlarindan ka¢indigimiz ajanlarin tiiketimini
cok azaltan; diisiik akimli anestezi ile bu engelin asilabilecegi bildirilmektedir.
Ortalama 90 dk’lik bir uygulamada tasarruf oram % 75 olmaktadir.*’

Inhalasyon anestezi sirasinda yiiksek taze gaz akimi ile gidildiginde daha
fazla miktarda ajan kullanilir.*®

Genel anestezinin diisiik taze akimli olarak tercih edilmesi volatil anestezik
ajanlarmin tiiketimini azaltarak maliyeti azaltan en basit yontem olarak 6éne ¢ikmistir
49

Diistik taze gaz akimu ile iki saatlik anestezi uygulamasi sirasinda desfluran
kullanilacak olursa, anestezik ajan tiiketimindeki azalma belirgin olacaktir.
Inspiratuvar desfluran konsantrasyonu %6 voliim iken 4,4 1t/dk yiiksek akimda 161 It
desfluran buhar tiiketilir. Minimal akimda bu miktar 33 It’ye diiser.*

Inhalasyon ajanlari, anestezik ilag tiiketim maliyetinin %20’sini olustururlar

2.5.1.2.3.Ekolojik Avantajlar

Diistik taze gaz akimli anestezi tekniginin tercih edilmesi inhalasyon ajanlarin
maliyetini diislirmesinin yani sira, sera etkilerini ve sebep olduklar1 atmosfer
kirliliginin de azalmasin1 saglar*®

Ameliyathane ortaminda atmosfer kirliliginin olusmast sonucunda ¢alisan
personelde kanser, karaciger ve bobrek hastaliklari, gebe personellerde spontan

abortus ve konjenital anomalili bebek gibi riskleri de beraberinde getirmektedir .

Anestezi makinesi yakinindaki anestezik gaz konsantrasyonu; yiiksek akimli

anestezide (taze gaz akimr> dakika solutma hacmi) diisiik akimli anesteziden %40-
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150 oraninda daha yiiksek bulunmustur(Imberti R, Preseglio I, Imbriani M, Ghittori
S, Cimino F, Mapelli A. Low flow anaesthesia reduces occupational exposure to
inhalation anaesthetics Environmental and biological measurements in operating
room personnel. Acta anaesthesiologica scandinavica. 1995;39(5):586-91.)

Volatil anestezik ajanlardan kloroflorokarbon (CFC) grubundaki halotan,
enfluran ve izofluran ozon tabakasi hasarinin  sebeplerinin  basinda
gelenlerdir.Montreal Konferansi’ ndaki kararlar arasinda; halotan, enfluran ve
izofluran gibi halojenli kloroflorokarbonlarin iiretiminin kademeli olarak azaltilmasi
ve 2030 y1linda ise tamamen durdurulmasi1 mevcuttur .%2

Gilinlimiizde, modern ve ileri teknolojiye sahip yeniden solutmali sistemlerin
akilc1 kullanimi ile anestezik gazlarin g¢evre kirliligindeki payi biiyiikk oOlciide

azaltilabilir.>®

2.5.1.3.Diisiik Akim Anestezisinin Dezavantajlari

2.5.1.3.1.Hipoksi

Geri solutmali halka sistemi ile yapilan anestezi uygulamalarinda, taze gaz
akimi ve taze gaz karisimi, inspiryumdaki O2 konsantrasyonunu onemli Slglide
etkiler. nedenle taze gazakimu ile ilgili degisikliklerde 6zellikle inspiryumdaki O2
konsantrasyonuna dikkat edilmelidir.>*

Ulusal ve uluslararas1 standartlarin ¢ogundaki kosullara goére inhalasyon
anestezi uygulamas: siiresince o0ksijen konsantrasyonunun izlemi zorunludur. Alt
alarm smir1 dogru ayarlandiginda hasta bakimindan diisiik akimli anesteziye 6zgi

risk yoktur.

2.5.1.3.2.Hipoventilasyon

Kacaklar nedeniyle ciddi diizeyde kayip olursa, solutma sistemi igindeki gaz
hacmi ve solutulan dakika hacmi azalir. Bu sebeple diisiik akimli anestezi
uygulanacaksa 6nce anestezi makinesi, solutma sistemi ve ventilatore yonelik kagak
testi yapilmalidir. Avrupa ortak standardinda kagaga bagli gaz kaybi i¢in izin verilen

en yliksek miktar 3kPa (30 cmH20 ) basingta 150 mlt/ dk olarak belirlenmistir.
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Taze gaz akimini kompanse etme 0Ozelligi olmayan konvansiyonel anestezi
makinelerinde tidal hacmin taze gaz hacmiyle baglantili olmasi 6nemli bir kusurdur.
Kagaklardan olan gaz kaybi, diigiik taze akimlari kullanildiginda sistem iginde
dolasan gaz hacmini daha da azaltir; buna bagli hipoventilasyona ve degisken
basingli solutmaya yol agabilir. Havayolu basinglarinin izlenmesi zorunlu
oldugundan erken tespit edilebilir. Baglanti ayrilma alarm1 tepe basing degerinin 5
mbar altina ayarlanmalidir, bodylece gaz hacmi eksikligine baglhh bir
hipoventilasyonun ortaya ¢ikmasi alarmi baslatacaktir.

Diisiik taze gaz akimlar ile kullanmak i¢in anestezik gaz rezervuari bulunan
anestezi makineleri ¢ok daha uygundur. Rezervuar yeterince dolu oldugu siirece
belirtilen sorunlar ortaya ¢ikmayacaktir. Kacaga bagli gaz kayiplarindan kaynaklanan
tiim sorunlar anestezi makinelerinin uygun sekilde bakimi, hazirlanmasi ve kullanimi1

ile en aza indirilebilir.

2.5.1.3.3.Solutma sistemi i¢cinde karbondioksit birikimi

Diisiik taze gaz akimhianestezi uygulamasinda karbondioksitin etkili bigimde
temizlenmesi ¢ok Onemlidir. Ciinkii yiiksek akimli anestezinin tersine, yeniden
solutulan hacim biiyiik oldugu i¢in absorbanin tiikenmesiyle solutma sistemi iginde
CO2 konsantrasyonu onemli derecede yiikselir. CO2 izleme olanagi varsa, soda-lime
biitiiniiyle tiikenene kadar kullanilmali ve haftada bir degistirilmelidir. CO2 6l¢im
olanagi olmayan anestezi makinelerinde ¢ift kanister ya da tek biiylik kanister
kullanilmalidir. Soda-lime rutin olarak daha kisa araliklarla en azindan tilkenme

baslangicini gosteren renk degisikligi oldukga degistirilmelidir.

2.5.1.3.4.Kazayla havayolu basing¢ artisi

Gaz rezervuart olmayan ve koriigiin ekspiratuvar dolusu etkin sekilde
desteklenen bazi eski tip anestezi ventilatorlerinde gaz sizdirmazligini arttirabilmek
icin taze gaz akimi diisiiriilecegi zaman PEEP uygulamasi 6nerilmistir. Tikaniklik

alarminin dogru ayarlanmasi durumunda ve daha eski ventilatorlerdeki PEEP
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ayarinin her kosulda en yiliksek 15 mbar ile siirli olmasi nedeniyle, hastanin
yasamini tehdit eden bir sorun olmayacaktir. Barotravmay1 6nlemek ig¢in bir baska
guvenlik Ozelligi de solutma sistemi iginde ayarlanan pozitif basing degerine
ulagildigi zaman otomatik olarak agilan ve havayolu basincini siirlayan APL
valfidir.

2.5.1.3.5.Kazayla volatil anestezik asir1 dozu

Devre-dis1 yiiksek basing vaporizatorlerinde, ¢cok yanlis bir ayarlama yapilsa
bile diisiik akimli anestezi sirasinda hizla bir asir1 doz durumunun ortaya ¢ikmasi
gercekten olanaksizdir.

Diistik akimli anestezide, uzun zaman sabitesine bagli olarak solutma
sisteminin ajan konsantrasyonu c¢ok yavas degisir. Kaza ile yanlis bir doz
ayarlanmas1 durumunda volatil ajan konsantrasyonundaki degisiklikler hastanin
dikkatli izlenmesi ile erken fark edilir. Solutma sistemi icindeki anestezik
konsantrasyonunun ¢ok hizli degisebildigi ve tehlikeli diizeye ulasabildigi yiiksek
taze gaz akimli anestezi ile kiyaslandiginda, diisiik taze gaz akimli anestezi daha
giivenlidir. Bu sebeple diisiik akimdan yiiksek akima geri doniildiiglinde vaporizator
ayar1 yliksek akima gore ayarlanmalidir.

Solutma istemi igindeki anestezik gaz konsantrasyonu strekli izlenemiyorsa,
1 It/dk’dan daha disiik akimlarla anestezi uygulanmamalidir. Ortak Avrupa
Standardi EN 740 kapsaminda inhalasyon anestezigi konsantrasyonunun siirekli

izlenmesi zorunludur.

2.5.1.3.6.Uzun zaman sabitesi

Diisiik taze gaz akimli anestezi sirasinda gerektigi zaman gaz bilesiminde
hizli bir degisiklik yapilamadigi i¢in uzun zaman sabitesi 6zel bir risk tasimaz.
Diistik taze gaz akim siirdiiriiliirken sistemdeki volatil anestezik konsantrasyonunun
hizla diisiiriilebilmesi, odun komiirii tozu (charcoal) filtresi bulunan anestezi

makinelerinde mimkudndr.
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2.5.1.3.7.Yabana1 gaz birikimi

Nitrojen

Normal viicut agirligindaki hastada viicutta depolanmis durumda ve
akcigerlerde bulunan toplam nitrojen miktar1 2,7 litredir. Yiksek taze gaz akimi ile
15-20 dakika siiren denitrojenasyon yapilirsa, bu silirede tiim kompartimanlardan
yaklasik 2 litre hacminde nitrojen atilimi saglanir. Kalan 0,7 litre daha az kanlanan
dokulardan yavas olarak salinan miktardir.

Solutma sistemi icerisinde arzu edilmeyen nitrojen konsantrasyonuna
ulagildiginda 2-5 dk yiiksek taze gaz akimi ile yikama yapilarak nitrojen atilimi

saglanabilir.

Aseton

Serbest yag asitlerinin oksidatif metabolizmasi ile olusur. A¢lik, dekompanse
diabetes mellitus ve anti-insulin hormonlarinin arttigi durumlarda aseton olusumu
artar. Sudaki ve yagdaki yiiksek ¢Oziiniirligii nedeni ile yiiksek akim ile yikama
yapilarak aseton konsantrasyonu diisiiriilemez. Giivenlik sebebi ile dekompanze
diabetes mellitusu olan, kan aseton diizeyi yiiksek olan hastalarda 1 1t/dk’dan daha
diisiik taze gaz akimi kullanilmamasi onerilir.

Yag asidi metabolizmasini ve aseton olusumunu azaltmanin fizyolojik yolu,

diisiik konsatrasyonda glukoz iceren serumlar vermektir.

Etanol

Etanollin gaz-su ¢oziiniirliik katsayisi 1200°diir. Kapali sistem iginde asetona
benzer olarak birikir. Alkollii bir hastaya acil bir girisim yapilmas1 gerektiginde,
etanoliin ekzalasyon ile atilmasi kapali sistem anestezide olanaksizdir. Yeterli
yikama etkisi saglayabilmek i¢in taze gaz akimimin 1lt/dk altina diisiiriilmemesi

akilct olur.
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Karbonmonoksit(CO)

Olagan kosullarda olusan CO hacmi ¢ok kiigiiktiir. Asir1 sigara igenlerde,
hemoliz, anemi, porfiria, 6zellikle sigara igen verici kaynakli kan transflizyonu
durumlarinda klinik olarak anlamli degerlere ulasabilir

CO’in hemoglobine ilgisi yiiksektir. Yiiksek taze gaz akimai ile kisa siireli ve
aralikli yikamalar yalnizca gaz iceren mesafelerdeki (akcigerler ve solutma sistemi)
CO’1 temizleyeceginden yetersiz kalacaktir.

Akim digstiriildiigiinde, parsiyel basing farkini dengelemek i¢in CO
konsantrasyonu en kisa silirede belli bir diizeye ulasacaktir. CO olusumunu
absorbanin yeterince su igermesi 6nlemektedir. NaOH ve KOH igermeyen absorban
kullanim1 CO olusum tehlikesini azaltmak igin etkili bir 6nlemdir. Diisiik akimli
anestezi teknikleri uygulanirken, kazayla CO zehirlenmesi riskinde teknige 6zgii artis
s6z konusu degildir. CO olusumunu engellemek icin siirekli diisiik taze gaz

akimlarinin kullanilmasi temel 6nlem niteligindedir.

Argon

Oksijen yogunlastirici, molekiilsel elekler kullanilarak bir absorbsiyon islemi
ile oda havasindaki nitrojeni ayirir. Cikis kisminda, solutmaya uygun nitelik kazanan
oksijenden zenginlestirilmis gazin en yliksek oksijen orani yaklasik % 95 olur ve
kalan kisim biiyiik 6l¢lide argon gazindan olusur. Argon gazi birikimi anestezik gaz
izlemini etkilemez ve tibbi agidan zararsizdir. Her 90 dk’da bir aralikli yiiksek akimli

kisa stireli yikama yapilirsa, argon gazi birikimi engellenebilir.

Metan

Barsaklarda yikim islemleri ile olusan fizyolojik barsak gazidir.. Kapali
sistemle anestezi sirasinda anestezik gaz icinde metan birikebilir. Metan, toksik
olmayan yabanci gazdir ve tek 6nemi oksijen yada azotprotoksit ile karistig1 zaman
patlayict olabilmesidir. Bu diizeyde metan konsantrasyonlarina uzun siireli kapali

sistemle anestezide bile ulasilamaz.
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Hidrojen

Kapali sistemle anestezi sirasinda akcigerler yolu ile 0,6 ml/dk hacimde atilan
hidrojen de anestezik gaz icinde birikebilir. Hidrojen konsatrasyonu saatte ortalama
200 ppm yuikselir. Ancak oksijen ve azotprotoksit icinde patlama yapabilecek
hidrojen konsantrasyonlarina kapali sistemlerle uzun siireli anestezide bile

ulasilamaz.

Haloalkenler

Bazi volatil anestezikler, CO2 absorbanlar ile kimyasal etkilesime girerek
diisiik akimli anestezi sirasinda solutma sistemi i¢inde volatil haloalkenleri olusturur.
Halotanin gaz seklindeki yikim iriinii 2-Bromo-2-kloro-1,1-difloroetilen kapali
sistemde 4-5 ppm konsantrasyonlarina ulasilabilir.

Sharp ve ark.,80 kapali sistemde 250 ppm toksik sinir olsada kapali devre
halotan uygulamasina yonelik kaygilarin olmamasi1 gerektigini bildirmislerdir.
Sevofluran, CO2 absorbanlar1 ile etkileserek Compound A-E admi alan yikim
urtnlerini meydana getirir. Compound A, klinik olarak anlamli konsantrasyonlara

ulagir. Baralaym kullaniminda ve KOH igeren absorbanlarla olusumu artmaktadir.

2.5.1.4 Diisiik akimh anestezi tekniklerinin kontrendikasyonlari:

Goreceli kontrendikasyonlar:

10-15 dakikadan daha kisa siiren inhalasyon anestezisinde taze gaz akiminin

diisiiriilmesi uygun degildir. Bunun nedeni
*Yetersiz denitrojenasyon,

* Yetersiz anestezi derinligi,

* Gaz hacmi eksikligi azotprotoksit kullanildiginda risklidir.
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Kullanilan ara¢ ve gerecin teknik on kosullar1 karsilamiyorsa, taze gaz akimin
diistirmek zordur. Teknik 6n kosullarin saglanamadigi durumlarda olusabilecek

goreceli kontrendikasyonlar:

* Solutma sistemi yada ventilatoriin gaz sizdirmazliginin yeterli olmamasi,

* Gaz akim ayarlariin diisiik akim araliklarindan duyarli yapilamamasi,

* Yiiz maskesi ile anestezi uygulamasi,

* Rijid bronkoskopi islemi,

* Kafsiz endotrakeal tiip kullanimi (tiip kenarindan ¢ok kacak olmasi durumunda),

* Yeniden solutmasiz sistemlerin kullanimu,

* Akut bronkospazmli hastalarda, gaz rezervuart bulunmayan ve koriigiin
ekspiratuvar dolumu ek bir gucle desteklenmeyen anestezi makinelerinin

kullanima.

Olasi tehlikeli eser gaz birikimi riskinde bir artis varsa, siirekli yikama etkisini
giivence altina almak icin taze gaz akimi en az 1 It/dk olmalidir. Asir1 derecede
diisik taze gaz akimi (minimal akimli ya da kapali sistemle anestezi)

kullaniminin kontrendike oldugu durumlar:

* Dekompanse diabetes mellitus,

* Uzun siireli aghk durumu,

* Kronik alkoliklerde anestezi uygulamasi,

* Akut alkol zehirlenmesi olan hastalarda anestezi uygulamasi,

* Bolgesel kanlanmasi ileri derecede azalmis ve yogun transfiizyon yapilan asiri
sigara icicisi hastalar,

* Kalsiyumhidroksitlime veya uygun anestezi cihazi kullanilmayan 3 saati asan

sevofluran kullanimidir.

Mutlak kontrendikasyonlar:

Zehirli gazlarin sistemden siirekli uzaklastirilmasi gereken veya hastaya

0zgii gaz alilmmminin agir1 derecede yiiksek olmasi beklenen;
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* Duman veya gaz zehirlenmesi,
* Malign hipertermi,

* Septisemi varliginda kesin kontraendikedir.

Yeniden solutmali tekniklerin arag-gerecin hasta giivenligine yonelik

temel gereksinimleri karsilamadigi durumlarda;

*Sodalaym tikenmesi,
* Oksijen monitorii yetersizligi,

*Anestezik ajan monitori yetersizliginde kontrendikedir.*

2.6. Serbest oksijen Radikalleri ve Oksidatif Stres

Serbest radikaller, dis yoriingelerinde bir ya da daha fazla ortaklanmamis
elektron tasiyan, metabolik ve fizyolojik siireclerde tiretilen, kisa omiirlii, kararsiz
atom ya da molekillerdir. Nikleik asit, protein, lipid, karbonhidrat veya herhangi bir
molekilden elektron alarak kararli bir hal olustururlar. Hiicresel hasar ve hastaliga
sebep olan zincirleme reaksiyonlar olustururlar .%

Canlilarda serbest radikaller normal metabolik siiregler sirasinda ya da X-
1s1nlari, ozon, hava kirleticileri, sigara ve endiistriyel kimyasallar gibi dis kaynaklarin
aktiflestirilmesiyle meydana gelebilir ", Iki temel serbest radikal cesidi vardir:
reaktif oksijen tiirleri (ROS) ve reaktif nitrojen turleridir (RNS) .5

Serbest oksijen radikaller (SOR), en onemli etkilerini lipitler Uzerinde
olusturur ve buna lipit peroksidasyonu adi verilir. Lipid peroksidasyonu, hiicre yap1
fonksiyonlarmi bozan kimyasal bir olaydir. Bunuda serbest radikaller tarafindan
olusturulan, membran fosfolipitlerindeki ¢oklu doymamis yag asitlerinin

oksidasyonuna sebep olarak ve bu sekilde membran lipit yapisini degistirerek yapar
59
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S Radikal Tanimlama

imge
H* Hidrojen Bilinen en basit radikal
o~ Stiperoksit Oksijen metabolizmasinin ilk ara firiind
CCls Tnklorometil CCI3 metabolizmas: Giriinii karacigerde
tiretilen bir radikal
OH* Hidroksil En toksik (reaktif) oksijen metaboliti
H202 Hidrojen peroksit | Reaktivitesi ok diistik, molekiller hasar
yetenef
oY Singlet oksijen Yanlanma 6mri hizh, glicld oksidatif etki
HO2* Perhidroksi radikal | Lipidlerde izl ¢oziinerck lipid
peroksidasyonunu
ROO Peroksil radikal Perhidroksile oranla daha zanf
etkili
RS* Tiyol radikali Salfurlt ve giftlenmemis elektron igeren
tiirlenin metaboliti

Oksidatif stres, biyolojik sistemlerde hiicresel metabolizma sirasinda olusan
oksidan serbest radikallerdeki artiga karsilik, onlar1 detoksifiye eden antioksidanlarin
yetersiz kalmasi sonucu redoks sinyalinin ve kontroliiniin bozulmasi veya molekiiler
hasara neden olacak sekilde oksidatif dengenin bozulmasidir.

Oksidatif stres, makromolekiiler oksidatif hasar1 igerir, doku protein
denaturasyonunu, DNA hasarim1 ve lipid peroksidasyonunu indukler ve viicudun
normal metabolik aktivitesine miidahale ederek hastaliklarin ortaya ¢ikmasinda rol
oynar. Reaktif oksijen tiirleri (ROS), aktif oksitlerin ¢ogunu olusturur ve toplam
oksitlerin% 95'inden fazlasini olusturur.

Oksidatif stres, ¢esitli biyolojik isaretler kullanilarak incelenmistir. Protein

oksidasyon yan iriinlerinin (karbonillenmis proteinler, S-glutatyonasyon ve
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nitrotirozin), DNA oksidasyonunun (6rn: 8-hidroksi-2a-deoksiguanozin veya 8-
OHdG, histon kalintilarinin fosforilasyonu ve artan DNA gocl) Comet testi) ve lipid
peroksidasyonunun (digerlerinin yani sira malonaldehit veya MDA ve 4-
hidroksinonenal veya 4-HNE) oksidatif stresin degerlendirilmesini belirledigi iyi
bilinmektedir.3

Serbest radikallerin organizmadan olusumu ve uzaklastirilmasi miikemmel bir
dengede gerceklesir. Bu dengeyi stabilize etmeye calisan adimlardan birinin
basarisizligi, organizmada hiicre hasarina yol agabilen oksidatif strese neden olur.
Oksidatif stres, ateroskleroz, diyabet ve kanser gibi bir¢gok hastaligin
etyopatogenezinde rol oynar. Plazmadaki ve viicut sivisindaki tiim antioksidanlarin
toplam etkileri toplam antioksidan durumu (T-AOC) ile Olgiiliir ve oksidanlarin

toplam etkileri toplam oksidan durumu (TOS) ile 6lguliir.(®%)

OS’te hasar mekanizmalari;

1) Lipid peroksidasyonu ve sonucunda membran fonksiyonlarinda bozulma
2) Protein oksidasyonu

3) DNA yapisinin bozulmasi

4) Mukopolisakkaridlerin yikimi

5) Monosit ve makrofajlardan sitokinlerin salinimi1 olarak siralanabilir
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Solunum

Protem ,«"/ ?g ennmlen
Husan M7

% SER
Membran /: DNA

Lipid Peroksdasyom

Sekil 4: Radikallerin Yol Actig1 Hiicre Hasar1

2.6.1.DNA ve Nukleik Asitlere Etkileri

Iyonize edici radyasyona maruz kalinmasi ile olusan serbest radikaller
DNA’y1 etkileyerek hiicrede mutasyona neden olurlar. Sitotoksik etki, blytk oranda
niikleik asit baz modifikasyonlarindan kaynaklanan kromozom degisikliklerine veya
DNA’daki diger degisikliklere baglidir. Hidroksil radikali deoksiriboz ve bazlarla
kolayca reaksiyona girer. Hidrojen peroksit zarlardan kolayca gecip hicre
cekirdegine ulasarak DNA hasarina, hiicrede fonksiyon bozukluguna ve hatta hiicre

dlimiine neden olabilir.6!

2.6.1.1. 8-Hidroksideguanozin
8-OHdG ilk olarak 1984 yilinda Kasai ve Nishimura tarafindan isitilmig

glikozdaki mutajenleri inceleme ve izole etme girisimleri sirasinda kesfedilmistir®2

1986'da Floyd ve galisma arkadaslar1 elektrokimyasal dedektorli (HPLC-EC) HPLC
ile hiicresel DNA'da 8-OHdG'nin hassas tespiti icin bir analitik yontem bildirdiler.5
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Reaktif Oksijen Tirlerinin DNA’da yaptig1 20’nin tizerindeki oksidatif baz
hasar iiriiniinden en sik karsilasilan ve mutajenitesi en yiiksek olanidir.%,

Yiksek reaktiviteye sahip hidroksil radikalleri lipit ve proteinlerde oldugu
gibi DNA bazlarindaki ¢ift baglara H atomu ekleyerek veya 2-deoksiribozun C-H
baglarindan ve timin yapisindaki metil gruplarindan H atomu ¢ikararak DNA
molekiilii ile reaksiyona girer. Sonugta olusan Timin peroksil radikalleri indirgenir ve
25 hidroksihidroperoksit, timin glikol, 5-hidroksimetilurasil, 5-formilurasil ve 5-
hidroksi 5-metilhidantoin gibi oksidasyon firiinlerine donisiirler. Guanin, DNA
bilesenleri icerisinde en diisiik iyonizasyon potansiyeline sahip olan bazdir. Bu
ozelligi sebebiyle oksidan etkilere agik ve yatkindir .% Hidroksil radikalleri (OHe),
guanin molekiiliinde 8. pozisyonda etkileserek oksidasyona yol agar. 8-hidroksi-2’-
deoksiguanozin, reaktif oksijen tiirlerinin DNA’da yaptig1 20°den fazla oksidatif baz
hasar {irtiniinden birisidir ve modifiye bir bazdir. DNA-protein capraz baglarinin
olugmasi, zincir kirilmasi ve mutajenik etkiye yol agarak karsinogenezis
patogenezinde dnemli rol oynarlar. 8-OHdG formunda oksidatif degisiklige ugramis
DNA, DNA hasarinin miktarinin belirlenmesinde kullanilir. Bu tirtinler hiicrelerden
ve dokulardan elde edilen DNA materyallerinde, serumda ve idrarda 6lgiilebilen
oksidatif stres belirtecidir .

ROT dretimini arttiran tiim etkenler oksidatif DNA hasarlanmasin1 da
arttirabilmektedir. Oksijen tiiketiminin en yiikksek oldugu dokularda 8-OHdG
seviyesinin de dogrusal sekilde arttig1 gosterilmistir.®’

8-OHdG, ¢ogu calismada tek basina oksidatif DNA hasar1 gostergesi olarak

kullanilmistir.%®

2.6.2.Membran lipidleri ve lipid peroksidasyonu

SOR'larin  hiicre ve dokularda yol actig1 hasarlardan baslicas1 lipid
peroksidasyonudur (LP) ve bunun sonucunda hiicre zarmin yapist ve fonksiyonu
degisir. LP, lipid peroksitlerin aktif aldehid ve diger karbonil bilesiklere doniigmesi
ile sona erer. Malondialdehid (MDA), alkoller, etan, pentan, 4-hidroksinonetal son
tirlinlerden bazilaridir. Bu ylizden MDA lipid peroksidasyonun indirekt gostergesi

olarak kullanilmaktadir.
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Membran lipidleri serbest oksijen radikallerizararli etkilerinden en c¢ok
etkilenenler hiicre elemanlaridir. Nihai iriinlipid peroksidasyonu, MDA
(malondialdehit),biyolojik sistemlerde oksidatif stres kaynakli hasarin bir belirteci

olarak kullanilir.5°

Oksidan Antioksidan savunma
Sigara duman Siiperoksit dismutaz
Egzersiz Katalaz

Cevre kirleticiler Glutatiyon peroksidaz
Atesli hastaliklar Glutatiyon
Radyasyon Ubikinon

Coklu doymamus yag asitleni ile zengin bir | Selenyum

diyet Urik asit

Iskemi E vitamini
Karsinojenler C vitamini

B- karoten ve diger karotenoidler
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Antioksidanlar mekanizmalarina gore, birincil ve ikincil antioksidanlar olmak
tizere ikiye ayrilmaktadir. Birincil antioksidanlar; mevcut radikallerle reaksiyona
girerek bunlarin daha zararli formlara doniismelerini ve yeni serbest radikal
olusumunu oOnleyen bilesiklerdir. Birincil antioksidan kategorisinde yer alan
stiperoksit dismutaz (SOD), glutatiyon peroksidaz (GSHPx) ve katalaz gibi enzim
sistemleri serbest radikalleri yok etme yetenegindedir. Bu enzimler genel olarak
serbest radikallerin DNA, proteinler ve lipidler gibi hiicresel bilesenlere zarar
vermesini smirlandirmak suretiyle bir hiicresel bolgeden digerine gegisini de
onleyebilmektedirler .”

Ikincil antioksidanlar ise; oksijen radikalini yakalayan ve radikal zincir
reaksiyonlarini kiran C vitamini, E vitamini, tirik asit, bilurubin ve polifenoller gibi

bilesiklerdir ."*
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2.6.3.Total Oksidan Status

Antioksidanlarin etkilerindeki yetersizlik ve/veya serbest radikal olusumunda
artis buna bagl olarak oksidanantioksidan dengesinin bozulmasiyla oksidatif stres
ortaya ¢ikar. Olusan oksidatif stresin toplam degeri total oksidatif stres veya total
oksidan status (TOS) olarak ifade edilmektedir. Asir1 oksijen ya da nitrojen tiirlerinin
birikmesi veya antioksidan tampon sisteminin yetersizligi bu duruma sebep

olmaktadir.
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Serum ve plazmada TOS o6lculebilir ve bu sayede vicutta oksidanantioksidan
dengenin hangi yone kaydig tespit edilebilmektedir ."?

Oksidatif Stres Indeksi (OSI) = (TOS (umol H202 eqv./L) / TAS (mmol
Troloks eqv./L)) X 100

2.6.4.Total Antioksidan Status

Insan viicudunda bulunan endojen antioksidan molekiiller hiicrelerin
membran biitinliigiiniin korunmasina katkida bulunurlar, dokulari ve organlar
serbest radikallere kars1 korurlar. Superoksid dismutaz (SOD), glutatyon peroksidaz
(GSH-Px), katalaz, mitokondrial sitokrom oksidaz sistemleri, kasta ana proteini
olusturan miyoglobulin, epifiz bezi tarafindan salinan ve ciltte bulunan melatonin,
kan ve plazmada bulunan seruloplazmin, transferrin, hemoglobin, ferritin, bilirubin,
albiimin endojen antioksidanlardandir. Esansiyel aminoasitlerden glutatyon, sistein,
metionin, anne sutiinde yiiksek oranda bulunan ve yenidogan bebeklerde hastaliklara
kars1 savunmada yardimei olan laktoferin, enflamasyonda ortaya cikan sitokinler de
birer antioksidandir. Meyve ve sebze ile alinan vitaminler, tokoferol (vitamin E),
karoten ve askorbik asit (vitamin C) ise ekzojen antioksidanlardandir. Nonenzimatik
serbest radikallerin toplayicis1 mannitol ve digerleri (allopurinol, oksipurinol) de
antioksidandir.”3"#

Organizma, normal fizyolojik sartlar altinda i¢ veya dis kaynakli serbest
radikallere ve bunlardan kaynakli oksidatif strese karsi karmasik bir antioksidan
savunma  gerceklestirmektedir. Ortaya c¢ikan bu antioksidan savunmanin
stirdiiriilebilmesinde plazma ¢ok onemli bir yere sahiptir. Bunun sebebi plazmanin
antioksidanlari viicudun tiim doku ve organlarina tagiyabilmesidir Plazmada bulunan
antioksidan molekiiller total antioksidan status (TAS)’a biiyiik katki sunmaktadir.
Insan plazmasinda bulunan antioksidan diizeyinin %85’ini albiimin, iirik asit ve
askorbik asit olusturmaktadir. Bunun yan sira serbest demir toplayan seruloplazmin
ve transferrin gibi proteinler de bulunmaktadir.”™

Antioksidanlarin teker teker Olclilmesinden ziyade TAS’mn Olclilmesi, daha
degerli bilgiler verebilir. TAS O6l¢iimii, serum, plazma ve viicut sivilarinda tiim

antioksidan unsurlarin mevcut birikmis kapasitesini dikkate alarak antioksidanlarin
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basit toplamindan daha biitiinlesmis bir parametre saglar. Boylece redoks durumu,
fizyolojik durum, beslenme ve cevresel etmenlerin degerlendirilmesinde katkida
bulunabilir.”

2.6.5. Sistatin-c

Sistatin’, orijinal olarak 1981'de, bir sistein proteinaz inhibitorleri ailesi
lizerinde galisan Barrett tarafindan ortaya atilmis bir terimdir.’®

1985 yilinda Simonsenetal, bu proteinin serumdaki konsantrasyonunun
glomeriiler filtrasyon hiz1 (GFR) ile gii¢lii bir negatif korelasyona sahip oldugunu ilk
kez gosterdi. Bu zamandan beri, GF'nin bir belirteci olarak sistatin C'ye artan bir ilgi
olmustur.”’

Sistatin C’nin bilinen tek atilim yolu bobreklerdir. 13 kDa molekiiler agirligi
ve katyonik Ozelliginden dolayr glomeriillerden serbest¢e siiziiliir, proksimal
tiibiiliisten tamamina yakini geri emilir. Dolagima ve tiibiiliislere geri verilmeden
katabolize edilir. Normal idrar konsantrasyonu g¢ok diisiiktiir (0.03-0.3 mg/L) ve
idrarda stabil degildir. Serum diizeyleri diger diisiik molekiiler agirlikli proteinler
gibi renal patolojilerde artar. Glomeriilonefritlerde yaklasik on kat, renotiibiiler
patolojilerde ise daha yiiksek degerlerde sistatin C artis1 gdzlenir ['8, 79, 80, 81 82],

Serum diizeylerinin yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi (VKI) ve

inflamasyondan etkilenmedigi kabul edilir.
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3.GEREC VE YONTEM

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Etik kurulunun

25.03.2021 tarih ve 187 sayili onay1 alindiktan sonra Ana bina ameliyathanesinde 3
saat ve Uzerindeki genel anestezi uygulanan ASA skoru I-llolan 18-70 yas arasi

hastalar dahil edildi. Calisma dis1 birakilma kriterleri:

-Karaciger ve/veya bobrek yetmezligi hastalari,

-Obez hastalar(BKI >30),

-Travma hastalari,

- ASA 111-1V hastalar,

-Kanama bozuklugu, koagiilasyon sistemini etkileyecek ila¢ kullananlar,
- Kardiyomyopati, serebrovaskiiler hastaligi olanlar,

- Immobilite ve malnutrisyonu olan hastalar ve

-Caligsmaya katilmak istemeyen hastalar ¢alisma dis1 birakildu.

Calismamiza katilmayr kabul eden tiim hastalara ve saglikli bireylere
calismay1 anlatan bilgilendirilmis goniilli onam formu verilip okutulmus ve imzali
onaylart alimmigtir. Operasyondan 1 giin Once hastalarin preoperatif muayeneleri
yapildi. Hastalara operasyondan 30 dk dnce 22G anjiokat ile vendz yol agilararak sar1
kapakli jelli biyokimya tiipiine birer tiip kan alinmistir. Alinan kanlar uygun
kosullarda Dicle Universitesi Tibbi Biyokimya Laboratuvari’na getirilerek 1500 g’de
10 dakika santrifiij islemine tabi tutulmustur. Ayrilan serumlarin ayri ependorf
tiiplere doldurulmustur. Serum Ornekleri -80 C 0 ’de ¢aligmanin yapilacagi giine
kadar muhafaza edilmistir. 10 ml/ kg/st % 0.9 sodyum klorur (NaCl) infuzyonuna
baglandi. 1,5 mg midazolam ile i.v. premedikasyon uygulanan hastalara operasyon
masasinda EKG, noninvaziv kan basinci, periferik O2 satiirasyonu (SpO2)
monitdrize edildi. Invaziv arter basinci izlemi igin Allen Testi yapildiktan sonra,
radial artere 20G braniil yerlestirildi. Anestezi Indiiksiyonu dncesi tiim hastalara 3 dk
stire ile 4 It/dk hizda O2 maske ile verilerek preoksijenizasyon yapildi. Anestezi

indiksiyonu igin 1 mcg/kg fentanil (Fentanyl Citrate, Abbott Lab. North Chicago,

37



ABD), 2 mg/kg propofol i.v.(Propofol Fresenius Kabi Isveg) olarak 20- 30 sn iginde
verildi. Kirpik refleksinin kaybolmasii takiben kas gevsemesi i¢in 0,6 mg/kg
rokiironyum bromiir (Esmeron organon Hollanda) i.v. verilerek hastanin yas ve viicut
yapisina uygun c¢apta cuff’li tliple endotrakeal entiibasyon uygulandi. Tiim hastalar
propofol sonrasi endotrakeal entlibasyon uygulanana kadar % 100 O2 ile manuel
olarak ventile edildi. Entiibasyon sonrasi Drager Primus (Driager, Medizintechnik,
Germany) anestezi cihazi ile tidal volim 6-8 ml/kg, solunum frekansi 12-14/dKk,
PEEP 5cm H20O olacak sekilde ayarlanarak voliim kontrol modundaventilasyon
uygulandi. Anestezi makinesinde CO2 absorbani olarak soda-lime (Sorbolime,
Berkim, Tlrkiye)

Hastalar iki gruba ayrildi. Her iki grupta da anestezi idamesinde
MAK(minimum alveolar konsantrasyon) +1 oluncaya kadar total gaz akisi (TGA)
4L/dk(Fi02:9%50, Hava:%50) ve desflurane volimi %7 olarak ayarlandi. Disiik
akim anestezi uygulanan Grup I’de TGA:0,5L/dk (FiO2:%70, Hava:%30) dan devam
edildi ve desflurane yiizdelik voliimii MAK: 1 olacak sekilde ayarlandi. Yuksek
akim anestezi uygulanan Grup II’de ise TGA:4L/dk (Fi02:50, Hava:%50)dan devam
edildi ve MAK:1 olacak sekilde desflurane voliimii ayarlandi. Her iki grupta da
operasyonun 3.saatinde hastalardan tekrar ayni sekilde kan alindi. Ameliyatin son 30
dakikasinda postoperatif analjezi i¢in Tramadol Hcl 100mg intravendz, Parasetamol
lgr intravendz ve Deksketoprofen 50mg intravendz uygulandi. Normal akim anestezi
uygulanan grupta son cilt dikisi konulduktan sonra inhalasyon ajani kapatildi ve
%100 O2 ‘ne gecildi. Taze gaz akis1 8lt/dk dan acildi. Diisikk akim anestezi
uygulanan grupta ise cerrahi siirenin bitimine 20 dakika kala inhalasyon ajani
kapatildi. Son cilt dikisi konulana kadar akis 0.51t/dk dan devam edildi ve sonrasinda
taze gaz akisi 41t/dk dan agildi. Spontan solunum bagladiktan sonra her iki gruptaki
hastalarada 0,03mg/kg neostigmin, 0,01 mg/kg atropin yapilarak ekstiibasyonlari
saglandi. Operasyon sonrasi hastalar postoperatif bakim iinitesine alindi. Hastalarin
burada solunumsal ve hemodinamik parametreleri 30 dk takip edildikten sonra
sorunsuz bir sekilde kliniklerine transferleri saglandi.iki gruptaki hastalardan postop
24 saatte tekrar ayn1 yontemle kan alindi. Calismaya dahil edilen hastalarin; anestezi
siiresi, intraoperatift ETCO2, SpO2, arter kan gazi1 analizi, hemodinamik

parametreler, postoperatif derlenme stresi-kalitesi, postoperatif
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komplikasyonlar(bulanti-kusma gibi), kay1t altina alindi.Hastalardan preop,intraop ve
post op alinan kanlar santrif(ij edilerek -80 derece saklandi.

TAS diizeyleri Erel ve ark yontemine uygun olarak 2,2°-Azinobis(3-
ethylbenzothiazolin6-sulfonik asit) kullanilarak otomatik 6l¢iim yontemiyle yapildi.
Sonuglar mmol Trolox® q / L olarak ifade edildi.

TOS diizeyleri; kullanilan kitlerle Orneklemlerin igerisinde bulunan
oksidanlarin Fe+2“yi Fe+3“e yiikseltgenmesi sonrasinda ortaya c¢ikan renk
degiGikliginin, oksidan maddelerin miktarinin spektrofotometrik yoOntemlerle
Olciimii temeline dayanan Erel'in TOS yontemi kullanilarak 6l¢iildii. Sonuglar mol
H202 g/ L olarak ifade edildi .

Calismamizda lipid hidroperoksid(Catalogue  N0:201-12-0727),sistatin
C,(Catalogue N0:201-12-1105)80hdG(Catalogue N0:201-12-1437) ve MDA
(Catalogue N0:201-12-1372) seviyeleri ELISA yéntemiyle degerlendirilmistir.

1-Kit ve numuneler ¢alismaya baslamadan 6nce oda sicakligina getirilir.

2-Standartlar uygun hacimde dilte edilir ve kuyucuklara 50 mikrolitre
pipetlenir.

3- Numuneler kuyucuklara 40 mikrolitre pipetlenir

4- Numunelerin tizerine 10 mikrolitre biotin eklenir

5- Kor harig bittin kuyucuklara 50 mikrolitre HRP eklenir

6- 37 santigrat derecede 60 dk inkiibasyona birakilir

7- Onceden hazirlanmis wash buffer ile 5 kez yikama yapilir

8-Tum kuyucuklara 50 mikrolitre kromojen A ve B eklenir

9- 37 santigrat derecede 10 dk inkiibasyona birakilir

10- Tum kuyucuklara 50 mikrolitre stop soltisyonu eklenir

11- 450 nm dalga boyunca okuma yapilir.
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4ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin degerlendirilmesinde SPSS 25.0 programi (IBM Company)
kullanildi. Gruplar arasi karsilastirmada Mann-Whitney U testi kullanildi.Surekli
degiskenleri arasindaki iliskinin belirlenmesinde varsayimlara goére Spearmann
korelasyon testi kullanildi.Sonuglar ortalama + standart sapma olarak verildi.

Istatistiksel olarak p<0,05 degeri anlamli kabul edildi.
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5.BULGULAR

5.1.Hastalarin demografik verileri

Ug saat ve iizerinde siiren genel anestezi ile alman vakalar igin yiiksek akimli
ve diisitkakimli desflurane anestezisi alan 18 — 70 yas arasi, ASAIl-lIfiziksel statusiine
sahip 60 hasta perioperatif donemde prospektif olarak incelendi. Diisiik akim
anestezi uygulanan hastalar Grup |, ylksek akim anestezi uygulanan hastalar Grup II
olarak isimlendirildi.

Hastalarin demografik verileri gruplara gore Tablo9’da gosterilmistir. Yas,
viicut agirligi, boy ve VKI ortalamalari; cinsiyet ve ASA skoru dagilimlari her iki

grupta benzerdi (p>0,05).

0,5 Litre Akim 4 Litre Akim
Frekans % Frekans %
Cinsiyet Kadin 11 35,5 13 44,8
Erkek 20 65,5 16 55,2
ASA* 1 13 41,9 14 48,3
2 18 58,1 15 51,7
Ortalama Standart Sapma Min-Max
0,5 It/dk |4 1t/dk | 0,5 It/dk 4 It/dk 0,5 It/dk 4 1t/dk
BMI 3,31 25,04 2,83 3,83 17,78-30,11 | 18,37-32,69
Yas 36,45 36,24 | 16,37 14,99 17-70 18-69

*ASA: American Society of Anesthesiologists
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Ekspire Edilen CO2 Degerleri(ETCO2mmHg)

Ekspire edilen CO2 ortalama degerleri ve standart sapmalar1 Tablo 10’da
gortlmektedir.Gruplar arasi degerlendirildiginde ETCO2 90. Dakikada grupl de
anlamli olarak daha yiiksekti.(p<0,05)

ETCO2 Ortalamasinin Verilen Akima Gére Zamanla Degisimi

335

33
325

32 /
31,5

31
30,5

30

0 dk ETCO2 Ent. Sonrasi ETCO2  30. dk ETCO2 60. dk ETCO2 90. dk ETCO2
o (),5 Litre Alkimda ETCO2 A litre Akimda ETCO2
Sekil 6: ETCO?2 ortalamasinin verilen akima gore zamanla degisimini

ETCO2 Verilen Akim Ortalama | St. U P
Sapma

0 dk. ETCO2 0,5 It/dk 31 32,94 3,80 379,5 541
4 1t/dk 27 33,15 4,85

Ent. Sonrasi 0,5 It/dk 31 33,16 3,23 353,0 .309

ETCO2 4 1t/dk 27 32,81 3,89

30 dk. ETCO2 0,5 It/dk 31 31,74 2,70 337,5 201
4 1t/dk 27 30,85 2,46

60 dk. ETCO2 0,5 It/dk 31 31,84 2,36 318,0 114
4 1t/dk 27 30,37 3,47

90 dk. ETCO2 0,5 It/dk 31 32,39 2,87 287,5 .040*
4 1t/dk 27 30,52 3,58
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Dusiik akim ile yiiksek akim tas diizeyi karsilastirmasi

TAS Grup N Ortanca 0] VA P
Tas pre 0,5 Litre Akim 31 1,50 439,0 -0,155 877
4 Litre Akim 29 1,52
Tas int 0,5 Litre Akim 31 1,55 348,5 -1,494 135
4 Litre Akim 29 1,62
Tas 24 0,5 Litre Akim 31 1,49 389,5 -0,888 375
4 Litre Akim 29 1,59
Toplam 60
Her iki grupta da preop, intraop ve postop TAS degerleri

degerlendirildi.Gruplar arasinda TAS degerleri ve seyri agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmadi.(p>0.05)(Tablo 11)

—taspre
tasint
— tas24
1,50 —
| =
[
2
o
= 1,004
0,50
0,00 T T
0.5 litre akim 4 litre: akim
0.5 Litre/Dk Akim
Sekil 7: Diisiik akim ile yiiksek akim TAS diizeyi karsilastirmasi
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TOS Grup N Ortanca U Z P

Tos pre 0,5 Litre Akim 31 14,15 272,0 -2,626 .009*
4 Litre Akim 29 22,39

Tos int 0,5 Litre Akim 31 14,15 321,0 -1,901 .057
4 Litre Akim 29 18,34

Tos 24 0,5 Litre Akim 31 12,10 352,0 -1,472 141
4 Litre Akim 29 22,31

Toplam 60

Her iki grupta da preop, intraop ve postop TOS degerleri
degerlendirildi.Gruplar arasinda TOS degerleri ve seyri agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmadt.(p>0.05)

—tospre
—tosint
25 00 tos24
20,004
s //
& 15007
=
10,00
5,007
0,00 T T
0,5 litre alim 4 litre akim
0,5 Litre/Dk Akim
Sekil 8: Diisiik akim ile yiiksek akim TAS diizeyi karsilagtirmasi
n=60 TOS PRE TOS INT TOS 24
Cerrahi Siire -,029 ,070 -,255

.827 .596 .049*
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MDA Grup N Ortanca U Z P

MDA pre 0,5 Litre Akim |31 16,54 386,0 -0,939 .348
4 Litre Akim 29 16,66

MDA int 0,5 Litre Akim |31 15,68 351,0 -1,457 .145
4 Litre Akim 29 19,25

MDA 24 0,5 Litre Akim |31 13,11 316,0 -1,975 .048*
4 Litre Akim 29 18,88

Toplam 60

Malondialdehid (MDA) degerleri preop ve intraop bakildiginda ikivgrup
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmadi..(p>0.05) Post op 24. Saatte
bakilan mda degerleri grup 2 (4litre akim ) de anlamli olarak yiiksek bulundu.

— MDAPRE
MDAIMNT
MDAZS
20,00
-/’/ —
/
15,00
s
o
L)
= 10,00
5,004
0,00 T T
0,5 litre akim 4 litre akim
0.5 Litre/Dk Akim
Sekil 9: Malondialdehid (MDA) degerlerinin gruplara arasi karsilagtirilmasi

Grafikte goriildiigli gibi post op 24. Saatte bakilan MDA degeri 4 litre akimda
anlamli olarak daha yiiksekti.(p<0.05)
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LPO Grup N Ortanca U Z P

LPO pre 0,5 Litre Akim 31 12,77 394,5 -0,814 416
4 Litre Akim 29 15,31

LPO int 0,5 Litre Akim 31 12,03 347,5 -1,509 131
4 Litre Akim 29 20,55

LPO 24 0,5 Litre Akim 31 11,22 326,0 -1,827 .068
4 Litre Akim 29 13,69

Toplam 60

Her iki grupta da preop, intraop ve postop LPO degerleri degerlendirildi.

Tablo 14’de goriildiigii tlizere gruplar arasinda LPO degerleri ve seyri a¢isindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.(p>0.05)

Sis Grup N Ortanca | U z P
Sis pre 0,5 Litre Akim 31 19,71 408,0 -0,614 539

4 Litre Akim 29 21,44
Sis int 0,5 Litre Akim 31 18,07 360,0 -1,324 186

4 Litre Akim 29 31,41
Sis 24 0,5 Litre Akim 31 17,38 384,0 -0,969 333

4 Litre Akim 29 25,24
Toplam 60

iki grupta da preop, intraop ve postop Sistatin C degerleri

degerlendirildi.Tablo 15°de goriildiigii lizere gruplar arasinda Sistatin C degerleri ve

seyri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.(p>0.05)
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—SiSpre

— sigint
sis24

40,00

30,00

Median

20,00

10,00

0,00 T T
0,5 litre akom 4 litre akim

0,5 Litre/Dk Akim

Sekil 10: SIS degerlerinin gruplar arasi karsilastirilmasi

Sekil 10’da Sistatin C nin gruplar aras1 preoperatif,intraoperatif ve post operatif

streclerde seyrini gérmekteyiz. Gruplar aras1 anlamli bir fark saptanmamustir.

8hg Grup N Ortanca U V4 P

8 hg pre 0,5 Litre Akim 31 10,80 346,5 -1,524 128
4 Litre Akim 29 13,58

8hg int 0,5 Litre Akim 31 12,38 318,0 -1,945 .052
4 Litre Akim 29 20,93

8 hg 24 0,5 Litre Akim 31 11,99 354,0 -1,413 .158
4 Litre Akim 29 15,80

Toplam 60

Her iki grupta da preop, intraop ve postop 80OhdG degerleri
degerlendirildi.Tablo 16’da goriildiigii lizere gruplar arasinda 80hdG degerleri ve

seyri acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.(p>0.05)
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0.5 Litre/DKk Akim
Sekil 11: 8 Hidroksi de guanozin degerlerinin gruplar arasi karsilastirilmasi

Sekil 11°de gorildigi tizere 6zellikle Grup 2 de intraoperatif dlctilen 80hdG

diizeyi daha fazla yiikselmistir fakat aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir.

(p>0.05)
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6. TARTISMA

Atmosferik  kirlenmenin  engellenmesi  ve  saglik  harcamalarinin
giderekartmasi1 anestezistler arasinda diisiik akimli anestezi tekniklerine karsi
duyulan ilgiyi ve 6nemi yeniden giindeme getirmistir.

Yuksek taze gaz akimli anestezi uygulamalarinda volatil anesteziklerin %
80°den fazlas1 kullanilmadan dis ortama atildig1 i¢in hem ekonomik olmamakta hem
de ameliyathane ortami yiiksek oranda kirlenmektedir. Atmosferik kirlenme
ameliyathane personeli tizerinde uzun donemde saglik problemlerine yol agabildigi
gibi ozon tabakasi lizerine de zararli olmaktadir.

Karbondioksit referans deger kabul edilerek 100 yillik bir siire zarfindaki sera
gazlarinin kiiresel 1sinmaya etkisi, Kiiresel Isinma Potansiyeli (GWP) olarak
tanimlanmaktadir. {lk defa 2016 yilinda Vollmer ve arkadaslari tarafindan pratikte en
stk kullanilan anestezik ajanlarin GWP degerleri Olclilmiis ve yayinladiklar
makalede desfluranin halotan, izofluran ve sevoflurana gore daha fazla atmosferik
kirlilik olusturdugu ifade edilmistir. Olgiilen GWP degerlerine gore atmosferdeki
anestezik ajanlarin %80'ini desfluranin olusturdugu ve desfluranin sera etkisine en
¢ok sebep olan anestezik ajan oldugu sonucuna varilmistir.®

Prospektif, randomize olarak yaptigimiz c¢alismamizda; disiik akimh
desflurane anestezisi ile yiiksek akimli desflurane anestezisini oksidatif stres ve DNA
hasar1 agisindan karsilastirdik. Kilo, boy, cinsiyet, ek hastaliklar ve ASA skoru
acisindan her iki grup benzer oOzellikteydi. Gruplarin yaslart karsilastirildiginda
diisiik akim grubunun yas ortalamasi 36,45 iken yiiksek akimli grubu yas ortalamasi
36,24 olarak saptadik.Viicut kitle indeksleri grup 1 de 23,31 iken grup 2 de 25,04
tim gruplar aras1 demografik veriler agisindan klink agidan istatistiksel olarak fark
anlaml degildi.

Diisiik akimli anestezi tekniginde hipoventilasyon, hipoksi, karbondioksit ya
da toksik gaz birikimi, volatil anestezik dozunun fazla veya az olmas1 gibi risklerden
dolay1 hasta mutlaka yakindan izlenmelidir. Boylelikle hasta giivenligi agisindan risk
yaratabilecek komplikasyonlar hizli fark edilerek erken midahale edilebilir.

Anestezi cihazlar1 ile monitor teknolojisindeki gelismelerin ulastigi standartlar

diistik akiml anestezi tekniklerinin uygulanmasini kolaylastirip
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yayginlastirmaktadir.®Biz de ameliyathanemizde iki tip anestezi makinesi
kullanmaktayiz:Drager Primus ve Datex Ohmeda.Her iki cihazda da inspire edilen ve
expire edilen volatil ajan,CO2,02yakin takip edilebilmektedir.

Volatil anesteziklere maruziyetten kaynaklanan saglik tehlikesi olasiligi son
on yilda yogun bir sekilde tartisilmakta ve inhalasyon anesteziklerinden nérotoksik,
hepatotoksik ve nefrotoksik yan etkilerin ortaya cikabilecegini diisiindiiren bazi
deneysel ve epidemiyolojik ¢alismalar vardir. &

Diisiik akimli anestezi, maliyeti diigiirme, ¢evre kirliligini 6nleme, hastanin
1s1sin1 ve nemini koruma gibi avantajlari nedeniyle yaygin olarak kullanilmaya
baglanmistir. Taze gaz akisi azaldiginda, solunan oksijen seviyesi azaldigi igin
hastadahipoksi riski artar.

Obata ve ark. ¢alismalarinda hipoksiyi 0nlemek icin inspire edilen oksijen
konsantrasyonunu %30 olarak ayarlamislar ve idame sirasinda yeterli oksijen
seviyesinin saglandigim bildirmislerdir. &’ Bizde kendi calismamizda inspire edilen
oksijen konsantrasyonunun alt sinirin1t minumum % 32 olacak sekilde ayarladik.Hig
bir hastamizda klinik olarak hipoksi ile karsilagsmadik.

Pederson ve ark. calismalarinda desfluranin diisiik taze gaz akimi
kullanimmin maliyet agisindan olduk¢a kazanghi oldugunu bildirmislerdir.2®Biz

calismamizda maliyet analizi yapmadik.

Diisiik akim anestezisinde maliyet analizleri siklikla yapilmakla beraber
oksidatif stres, organ sistemlerindeki toksik etki {izerine etkilerin arastirildig1 fazla
calisma bulunmamaktadir.

Diisiik akim anestezisi ile total intraven0z anestezisi karsilagtirildigi bir
calismada aralarinda renal ve hepatotoksisite agisindan anlamli bir fark
bulunmamugtir.%

Geyik ve ark. tek akciger ventilasyonu uygulanan hastalarda, 1L / dak ve 2L /
dk desflurane anestezinin hemodinamik parametreler, arter kan gazi degerleri ve gaz
tuketimi iizerine etkilerini karsilastimislar. Her iki grupta da tek akciger ventilasyonu
sirasinda periferik oksijen satiirasyonu, End-tidal CO2 seviyeleri, kalp hizi, invazif

kan basinci degerleri, tidal hacim, solunum hizi, FiO2, taze gaz akim hizi degerleri
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kaydedilmis EtCO2 6zellikle 30 ile 75 dakika arasinda2L/ akim grubundaistatistiksel
olarak anlamli derecede diisiik bulmuslardir.*°

Pediatrik  yas  grubunda  diisik akim  ile = normal akim
anestezisininhemodinamik degisikliklerin arastirildigi bir ¢aligmada ise aralarinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir %

Ceylan ve ark ¢alismalarinda taze gaz akimi 1 L/dk olarak ayarlamislardir.Bu
calismada desfluran ve sevofluran kullanilarak hemodinamik parametreler
kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir.%?.Calismamizda
tansiyon, saturasyon, ortalama arter basinci,kalp atim hizi ve entidal karbondioksit
degerlerini giris, indiiksiyon sonrasi,entiibasyon sonrasi; 5.dk,10.dk,20.dk, 30.dk,
40.dk,50.dk,60.dk,70.dk,80.dk, 90.dk,120. dk ve 150. dk olmak Uzere kaydettik. Her
iki grup arasinda sadece 90.dakikada ETCO2 de anlamli olarak fark saptadik.Diisiik
akim grubunda ETCO2 anlamli olarak daha yiiksek bulduk.Bu durumu diisiik akim
anestezinde geri solutmaya bagli oldugunu diistiniiyoruz.(P:.040)

Yice ve ark troid ve paratroid cerrahisi gegirecek hastalar1 0,5 litre akim ile 1
litre akim desflurane olacak sekilde iki gruba ayirmiglardir.Preoperatif, intraoperatif
ve postoperatifoksidatif stres parametrelerini degerlendirmislerdir.Preopeatif farklilik
olmamasina ragmen, postoperatif 1. saatte TAS, Cyct- C'de 0,5 L /akim grubunda 1
L/akim grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bir diisiikliik tespit edilmistir.
Postoperatif 24. Saatte TAS ve CYct-C'de iki grup arasinda anlamli bir fark
bulunmamustir.®*Bizim ¢alismamizda preoperatif, intraoperatifve postoperatif TAS
ve CYct ¢, LPO,TOS da istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.

Daha Onceki bir ¢alismada Bilgi ve ark normal akimli ve diisiik akimli
desfluran anestezisinin mukosiliyer klirens ve pulmoner fonksiyon (Uzerindeki
etkilerini karsilastirmiglardir. Diisiik akimli desfluran anestezisi sirasinda solunum
fonksiyonunun ve mukosiliyer klirensin normal akimli desfluran anestezisine gore
daha iyi korundugunu bulmuslardir.®

Savaci ve ark laparoskopik cerrahi gecirecek hastalari 4 gruba (Grup
1:desfluran ve fentanil, Grup2:sevofluran ve fentanil,Grup 3:sevofluran ve N0,
Grup 4:desfluran ve N20) ayirmiglar ve ameliyat 0ncesi, 6. saat ve Postoperatif 24.
saat MDA degerlerini karsilastirmiglardir. Desfluran igeren gruplarin, MDA
dizeyleri 6. ve 24. saatlerde  Onemli  Olgide  daha  yuksek
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bulunmustur.®Calismamizda postoperatif 24. Saatte élciilen MDA diizeyi 4L/akim
grubunda 0,5 L/akim  grubundan  anlamli  olarak  daha  yiiksek
saptand1.(p:0,048)intraoperatif 3.saatde MDA diizeyinde gruplar arasi anlamli bir
fark saptamadi.

Baska bir calismada lokal yada sistemik olarak uygulanan desflurane nin
oksidatif stres i sevoflurane ve propofole gore daha ¢ok arttirdigi bulunmustur.®

Hiperoksi: asir1 oksijene maruz kalma durumudur. Hiperoksi hicre kiltur ve
iskemi reperfiizyon c¢aligmalarinda reaktif oksijen radikallerinin artmasina neden
olmaktadir.’’®®® Bu  nedenle  calismamizda da  oksidatif  stresin  tek
nedenininkullanilan inhalasyon ajani olan desflurane degil, ayn1 zamanda uygulanan
yiiksek akim anestezi teknigi oldugu kanaatindeyiz. Clnki ¢alisma gruplarimizda
desflurane MAC  degerlerinin  esit oldugu  disiiniiliirseoksidatif  stress
parametrelerinin artis1 yiiksek FIO2 maruziyeti ile agiklanabilir.

Anesteziklerin DNA hasarin1 indiiklemesi ile ilgili iki ¢alisma,lenfositler
invitro olarak desflurane maruz birakildigindadesflurane iligkili genotoksisiteyi
gdstermistir, 1% 101

Karpinski ~ ve  arkadaslar1  deneysel  calismalarinda  desfluranin
genotoksisitesinin doza bagl bir sekilde DNA gdgiinii artirabildigini gdstermistir. %,

Nogueira ve arkadaslari, kuyruklu yildiz testi ile desfluran (%6) anestezi
uygulanan cerrahi hastalarin lenfosit DNA'sinda artan hasar oldugunu gdstermistir.1%2

Akin ve arkadaglar1 desfluran maruziyetinin insan lenfositlerinde kardes
kromatid degisimini arttirdigini, dolayisiyla bu ajanin  genetik  hasar
uyandirabilecegini ortaya koymustur.1%®

Costa ve ark 8 veya 16 ay boyunca anestezik atikgazlara maruz kalmaya gore
22 ay boyunca anestezik atik gazlara maruz kalmanin daha fazla DNA hasar1 ve
oksidatif stres meydana getirdigini vurgulamistir,%*

Zafer ve ark bronkoalveolar hiicrelerde sevofluran ve desfluranin lokal
genotoksisitesini degerlendirmek ve sistemik oksidatif DNA hasarmi saptamak
amaciyla lomber diskektomi yapilacak hastalardan preopoperatif ve postopoperatif
bronkoalveolar lavaj(comet testi) ve kan alinarak 8 hidroksideguanozin bakmislardir.

Comet parametreleri ve 8-OHdG seviyelerinde iki grup arasinda anlamli fark
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saptamamiglardir. Ama baglangi¢ degerleri ile karsilastirilinca iki grupta da anlamhi

olarak yiiksekmistir.1%

Kantekin ve arkadaslari ratlar Gizerinde farkli akislardaki desfluranin oksidatif
stress ve serbest radikaller (zerine etkisini arastirmiglardir. Ratlar G¢ gruba
ayrilmustir. Birinci grup kontrol grubu, ikinci grupta8 It / dk akis hizinda desfluran,
Uclincu grupta 2 It / dk akis hizinda desfluran verilmistir Serum, beyin, karaciger
dokusu MDA ve SOD diizeyleri yiiksek akim grubunda kontrol ve diisiik akim
grubundan anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Her {i¢ grup arasinda serum 8-
OHdG seviyelerinde anlamli fark saptanmamistir. 1% Bizde calismamizda 8-OhdG
seviyelerinde intraoperatif 3. saatte diisiik akim grubunda yiiksek akim grubuna gore
daha yuksek bulduk fakat aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi.Post
operatif 24. Saattte 8-OhdG seviyelerinde de istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmad.

53



7. SONUCLAR

Sonug olarak calismamizda diisiik akim desflurane grubunda DNA hasari
acisindan yliksek akim desflurane grubuna gore biyoistatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamis olup yiiksek akim desflurane uygulamasinda anlamli olarak
oksidatif stress artmistir.

Guvenli anestezi cihazlarmin kullanimi,ekolojik sistem (zerine olumlu
etkileri,ekonomik olarak kullanilan volatil ajanin miktarinin azalmasi1 ve daha
uygun mukosiliyer alanin olugmasi, 1s1 nem kaybmin azalmasi gibi durumlar g6z
oniline alindiginda diisiik akim anestezinin hastanin yakin takibi ile kullanilmasi

Onermekteyiz.
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