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VII. ÖZET 

 

YATAK BAġI ULTRASOUND EġLĠĞĠNDE KALICI TÜNELLĠ PORT 
KATETERĠ TAKILAN HASTALARDA NĠTROZATĠF STRES ve DNA 

HASARININ ARAġTIRILMASI 

 

Mehmet YANAR                                                                                                    

Yüksek Lisans Tezi, Tıbbi Biyokimya AD                                                                    
Tez DanıĢmanı: Prof. Dr. Seyithan TAYSI                                                             

Ağustos 2019, 64 sayfa                                                                                                       

 

Yatak baĢı ultrasound eĢliğinde transvenöz olarak yerleĢtirilen venöz portlar, son 
zamanlarda özellikle aralıklı ve uzun süreli infüzyon tedavisi alan hastalarda, 

sağladıkları hasta konforu ve düĢük enfeksiyon oranları nedeniyle tercih 
edilmektedirler. Bu sayede uzun vadeli sık tedavinin gerekli olduğu hastalarda, sürekli 
açık bir damar yolu sağlanmıĢ olmaktadır. Uygulanan bu iĢlemin hastalarda nitrozatif 
stres ve DNA hasarı üzerine muhtemel etkilerinin araĢtırılması amaçlanmıĢtır. 
Gaziantep Üniversitesi Acil Servise port kateteri takılma endikasyonu için gelen 21 akut 
lenfoblastik lösemi (ALL) ve 19 akut myeloblastik lösemi (AML) hasta olmak üzere  
toplam 40 hastadan, port kateteri takılmadan önce ve takıldıktan sonra kanları alınıp 
serumlarında; peroksinitrit (ONOO–

), nitrik oksit (NO
●
), malondialdehit (MDA), 8-

hidroksideoksiguanozin (8-HdG) seviyeleri ve nitrik oksit sentaz (NOS) aktivitesi 

ölçüldü. NO●
, NOS, MDA, 8-OHdG ve ONOO

– değerleri sonraki ölçümlerde anlamlı 
yüksek olduğu tespit edildi (P<0.05). Sonuç olarak, oksidatif / nitrosatif stres kaynaklı 
hasarı en aza indirmek için antioksidan ile kombine bir tedavi, oksidatif/nitrosatif 
stresin önlenmesine yönelik bir strateji sağlayabilir.                                                                

 

Anahtar kelimeler: DNA hasarı, malondialdehit, nitrik oksit, nitrik oksit sentetaz, 
peroksnitrit. 
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VIII. ABSTRACT 

 

INVESTIGATION OF NITROSATIVE STRESS AND DNA DAMAGE IN 

PATIENTS WITH PERMANENT TUNNELED PORT CATHETER 

 

Mehmet YANAR 

Master of Science Thesis, Department of Medical Biochemistry 

Supervisor: Prof.Dr. Seyithan TAYSI 

August 2019, 64 pages 

 

Bedside ultrasound-guided transvenous venous ports have recently been preferred, 

especially in patients receiving intermittent and long-term infusion therapy, due to 

patient comfort and low infection rates. In this way, a continuous open vascular access 

is provided in patients requiring long-term frequent treatment. We aimed to investigate 

the possible effects of this procedure on nitrosative stress and DNA damage in patients. 

Gaziantep University Emergency Department for the indication of port catheter 

insertion of 21 acute lymphoblastic leukemia (ALL) and 19 acute myeloblastic 

leukemia (AML) patients, a total of 40 patients, before and after insertion of the port 

catheter blood samples were taken; peroxynitrite (ONOO
–
), nitric oxide (NO

●
), 

malondialdehyde (MDA), 8-hydroxydeoxyguanosine (8-HdG) levels and nitric oxide 

synthase (NOS) activity were measured. Serum NO
●
, NOS, MDA, 8-OHdG and 

ONOO
–
 values were found to be significantly higher in the subsequent measurements (P 

<0.05). In conclusion, a treatment combined with antioxidant to minimize oxidative / 

nitrosative stress-induced damage may provide a strategy for the prevention of 

oxidative/nitrosative stress. 

 

Key words: DNA damage, malondialdehyde, nitric oxide, nitric oxide 
synthase, peroxynitrite. 
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1.GĠRĠġ ve AMAÇ 

  

 

Yatak baĢı ultrasound eĢliğinde transvenöz takılan venöz portlar, günümüz Ģartlarında 

bilhassa tekrarlayan ve infüzyon tedavisi uzun olan hastalarda, hastaların konforu ile 

birlikte enfeksiyon oluĢumlarında düĢüĢ sağladıkları için öncelikli kullanılmaktadır. Bu 

sayede uzun vadeli sık tedavinin gerekli olduğu hastalarda, sürekli açık bir damar yolu 

sağlanmıĢ olacaktır.  

 

Reaktif oksijen ve nitrojen türleri pek çok hastalığın oluĢumuna etki eden sebepler 

arasında bulunmaktadır. Oksidatif/nitrosatif stres hücrelerde yıkım, hasar veya ölümlere 

sebep olabilen mekanizmalar olarak günümüzde önemli görülmektedir.  

 

Oksitatif/nitrosatif stres birçok hastalığın patofizyolojisinde yer almaktadır. 

Oksidan/antioksidan savunma canlı organizmalarda denge halindedir. Antioksidan 

dengenin bozularak oksidan yöne kaydığı durumlarda serbest radikal üretiminin arttığı 

bilinmektedir. Serbest radikal oluĢumlarının organizmanın birçok mekanizmasında 

bozulmalara yol açtıkları bilinmektedir (1,2).  

 

Antioksidanlar; “Ġnsanlarda metabolik faaliyetler sırasında meydana gelen reaktif 

oksijen türleri (ROT), reaktif nitrojen türleri (RNT) ve diğer radikallerin olumsuz 

etkilerini azaltabilen veya yok edebilen maddelerdir” diye tanımlayabiliriz. Oksidanlar 

ile antioksidanların yaĢamın sağlıklı bir Ģekilde devam edebilmesi aĢamasında bir denge 

içerisinde olması gerekmektedir (3).  

 

 Organizmada oluĢan ROT hücrelerde çeĢitli hasarlar meydana getirmektedirler. 

Hücrelerin kendi iç faaliyetlerinden meydana gelen oksidan ve antioksidanların bir 

denge içerisinde olması hem yaĢamsal faaliyetlerin hem de doku ve organlar için önem 

arzetmektedir (4,5.6). 

 

Oksidatif/nitrozatif stres, lipidler, karbohidratlar, proteinler, enzimler ve DNA‟ya zarar 

verebilmekte, hücrelerde oluĢan bu hasarın etkisiyle DNA yapısında rastgele kırıklar,  
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bağlanmalar ve kayıplar oluĢabilmektedir. Enzimlerde ve yapısal proteinlerde meydana 

gelen hasarların etkisiyle hücrelerde ölümler olabileceği gibi bu etkiler sonucu kanser, 

sinir sistemi bozuklukları, kalp-damar hastalıkları ile diyabet, bağıĢıklık sistemi 

bozukluklarının meydana gelmesine sebep olmaktadır (4,5,6). Bu çalıĢmada, port 

kateteri takılan hastaların serumlarında nitrozatif stres parametreleri [nitrik oksit sentaz 

(NOS), nitrik oksit (NO
●
), malondialdehit (MDA), peroksinitrit  (ONOO

-
)] ile oksidatif 

DNA hasar belirteci olan 8-hidroksideoksiguanozin (8-OHdG) seviyelerinin 

araĢtırılması amaçlanmaktadır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

 

2.1. Oksidatif ve Nitrozatif Stres 

 

Nitrik oksit ve NO
●
 reaksiyonlarıyla oluĢan RNT‟nin organizmadaki üretiminin artması 

nitrozatif stresin oluĢmasına sebep olmaktadır. NO
●
, organizmada bulunan diğer oksijen 

radikallerinin oluĢturduğu reaskiyonlarla yada uygun oksijen oranlarında oksitlenerek, 

yüksek reaktif radikallerin oluĢumuna sebep olur. Oksijen radikallerinin fazla 

üretiminden kaynaklanan etkilerin tamamı “oksidatif stres“ olarak tanımlanmaktadır. 

Oksidatif stresi, NO
●
 ve türevlerinin oluĢturduğu toksik etkiler ile benzerlik 

gösterdiğinden, “nitrozatif stres” den ayırı değerlendirmek mümkün değildir. Hücrenin 

önemli bileĢenleri olan proteinler ve nükleik asitler ile glutatyon gibi antioksidanların 

radikallerle modifikasyonu nitrozatif stresin oluĢmasına sebep olmaktadır (7). ġekil 2. 1 

oksidan/antioksidan dengeyi göstermektedir (8). 

 

 

 

ġekil 2.1: Oksidan/antioksidan denge 

 

 

Serbest oksijen radikallerinin sebep olduğu oksidatif stresin, hücreye verdiği hasarın 

etkisiyle birçok hastalığın komplikasyonlarına neden olmaktadır. YaĢlanma, Alzheimer 
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hastalığı, aterogenez, Ģizofreni, down sendromu, diabetes mellitus, retrolental fibroplazi, 

bipolar bozukluk, serebrovasküler bozukluklar, serviks kanseri, kırılgan X sendromu, 

akut renal yetmezlik, gebelik preeklampsisi, kronik yorgunluk sendromu gibi sağlık 

problemlerinin patogenezinde oksidatif stresin rol aldığı literatürde ifade edilmektedir 

(9).  

 

Serbest radikaller, kimyasal aktiviteye sahip moleküller olup, son yörüngelerinde bir 

veya daha çok eĢleĢmemiĢ elektron taĢımaktadırlar. Serbest radikalin meydana gelmesi 

için, nonradikal bir atom yada molekülden bir elektron eksilmesi veya nonradikal bir 

atom ya da moleküle bir elektron ilave edilmesi gerekir. Serbest radikaller organizmanın, 

doğal metabolik aktivitesi ile birlikte ya da, harici etkenlerlerden kaynaklanarak 

oluĢabilmektedir. YaĢam süreleri çok kısadır, ancak yapılarındaki kararsızlığa bağlı 

olarak çok reaktif olan bu moleküler, hücrede diğer birçok bileĢenlerle de 

etkileĢebilmekte ve biyomoleküllerin fonksiyonlarını kaybetmesine sebep olmaktadır. 

 

Oksijen, organik moleküllerin yapısında yer almasıyla ve enerji metabolizmasındaki 

görevi gereği aerobik canlılarda hayati derecede önemlidir. Aerobik canlılarda solunum 

yoluyla alınan O2‟nin % 90 civarı mitokondrial elektron transport zinciri (ETZ)‟nde 

enerji üretimi için kullanılır. O2‟nin yaklaĢık % 1-3‟ü süperoksit (O2
•–

) ve hidroksil 

radikalı (OH
•
)  gibi reaktif radikalerin oluĢmasına sebep olmaktadır (10).                                      

 

2.1.1. Lipid Peroksidasyonu 

 

Hücre organelleri (golgi aygıtı, mitokondri vs.) ve biyomembranların membran 

fosfolipidlerinde bulunan doymamıĢ yağ asitleri oksidatif strese karĢı duyarlıdırlar. 

ROT‟lar hücrelerde hasar oluĢtururken lipid peroksitler ve lipid-serbest radikaller de 

meydana gelmektedir. Böyle reaksiyonlar “Serbest Radikal Otooksidasyonu” olarak 

adlandırılır. Bu zincirleme reaksiyon, baĢlatıcı faktör olarak kabul edilen OH●
 radikali 

ile tetiklenir. Lipit peroksidasyonu, membran yapısındakı çoklu doymamıĢ yağ 

asitlerinin (PUFA) oksidasyonunun sonucudur (10). ġekil 2.2‟de verilen reaksiyon 

akıĢına dikkat edilirse, lipid peroksidasyonunun kendi kendini tetikleyerek yeniden lipid 

radikal ve peroksitleri oluĢturduğu görülmektedir.  
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ġekil 2.2: Çoklu doymamıĢ yağ asitlerinin peroksidasyonu (11) 

 

 

Artan lipid peroksitler, membran akıĢkanlıklarını azaltıp, kalsiyum vb. iyonların hücre 

içine geçiĢini kolaylaĢtırarak hücre fonksiyonlarında bozukluklar meydana getirir. Lipid 

peroksidasyonu meydana gelirken oluĢan aldehitler çok toksik olup bu bileĢikler, 

hücrenin farklı birimlerinde de birçok hasara sebep olmaktadır. Enzimatik olmayan 

oksidatif lipit peroksit dönüĢümleri ile birlikte MDA ile 4-hidroksinonenal (4-HNE) 

meydana gelir (12). MDA, fosfolipidler, proteinlerin amino grupları ve nükleik asitler 

gibi yapılarla bağ kurarak zararlı etkiler meydana getirir. Membranlardan kolayca 

geçerek, bu yapılarda çapraz bağlanmalara, polimerizasyona neden olup, DNA‟nın 

yapısındaki nitrojen bazlarla girdiği reaksiyonlar sonucu karsinojen, mutajen, 

genotoksik etkiler meydana getirir. Lipid peroksidasyonunun önemli bir göstergesi olan 

tiyobarbitürik asit reaktif ürünleri MDA olarak ifade edilmekte ve lipid hasarının 

belirteci olarak kullanılmaktadır. 

 

2.2 Antioksidanlar  

 

Organizmalarda ROT ve RNT‟lerin hücrenin yapı ve iĢlevlerine vereceği hasarı 

engellemek, ortadan kaldırmak veya detoksifikasyonu için faaliyet gösteren vücudun 

savunma mekanizmalarına “antioksidan savunma sistemleri” veya “antioksidanlar” 

denilmektedir. Antioksidan maddeler, radikallerin otooksidasyon/peroksidasyonun 

ilerlemesini önlemek üzere hızlı reaksiyonlar oluĢtururlar. Fizyolojik koĢullarda 
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hücrenin metabolik iĢlevleri esnasında yan ürün olarak oluĢan serbest radikallerin 

zararsızlaĢtırılmasında ve hastalıkların önlenmesinde antioksidanların katkı sağladığı 

belirtilmektedir (13-17).                                                                                               

 

2.2.1. Antioksidanların etki mekanizmaları                                                

 

a)    ROT‟lerini reaktif olmayan moleküllere dönüĢtürür veya ortamdan uzaklaĢtırırlar.  

b) Hasara neden olan serbest radikallerin zincir reaksiyonlarının tetiklenmesini 

engellerler.  

c)   Ortamda bulunan katalitik metal iyonlarını uzaklaĢtırırlar. 

d)   Serbest radikallerin meydana getirdiği hasarı onarıcı faaliyetler gösterirler (14). 

 

2.2.2. Antioksidanların sınıflandırılması    
 

Antioksidan sistemler endojen ve ekzojen olmak üzere iki sınıfa ayrılırlar (Tablo 2.1; 

18,19). Endojen ve eksojen antioksidanlar, oksidan/antioksidan dengesinin korunması 

için serbest radikallerin toksik etkisini azaltarak veya yok ederek vücudu korurlar (19). 

Endojen antioksidanlar, enzimatik ve nonenzimatik antioksidanlar olarak iki bölümde 

incelenirler (18,20,21).   

 

2.2.2.1. Enzimatik antioksidanlar                                                                    

                   

Süperoksit dismutaz (SOD), KAT, GRD, GSH-Px enzimatik antioksidanların önemli bir 

bölümünü oluĢtururlar (19,20-22).  
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Tablo 2.1: Antioksidanlar (18,19) 
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2.2.2.1. A. Süperoksit dismutaz  

 

Süperoksit radikalini H2O2‟ye dönüĢtürerek zararlı etkilerine karĢı savunma bariyerini  

oluĢturan öncü antioksidan bir enzimdir (19,20) ve oluĢan H2O2, KAT ya da GSH-Px  

enzimleri ile H2O ve O2‟ye dönüĢtürülerek zararlı etkisinden organizmaları korur (ġekil 

2.3;23).  

 

 
 

ġekil 2.3: Süperoksit dismutazın, O2•-‟ti, H2O2‟ye dönüĢtürme reaksiyonu 

 

2.2.2.1. B. Katalaz 

 

Proteinin dört alt birimi ve alt birimlerin her birimde de birer adet hem grubu ile 

nikotinamid adenin dinükleotid fosfat (NADPH) molekülü bulundurur (23,24). KAT, 

çoğunlukla peroksizomlar ve hücredeki diğer organellerde olmak üzere düĢük 

miktarlarda olmak üzere de mitokondride bulunup, H2O2‟yi, su ve oksijene dönüĢtürür 

(ġekil 2.4;25). 

 

 

ġekil 2.4: Katalazın H2O2‟yi, su ve oksijene dönüĢtürme reaksiyonu 

 

2.2.2.1. C. Glutatyon peroksidaz  

 

Glutatyon peroksidazın bulunduğu yer hücre sitoplazması olup görevi H2O2‟yi 

parçalayıp H2O ile moleküler oksijene dönüĢtürerek organizmayı oksidatif hasara karĢı 

korumaktır. GSH-Px diğer izoenzimleri, glutatyon (GSH) kullanarak organik 

hidroperoksitleri detoksifike ederler (ġekil 2.5;19,26). 
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ġekil 2.5: Glutatyon peroksidazın, H2O2‟yi H2O ve moleküler oksijene dönüĢtürmesi 

 

2.2.2.1. D. Glutatyon redüktaz  

 

Glutatyon redüktaz, flavoprotein bir enzim olup flavin adenin dinükleotid (FAD) içerir. 

GRD, GSH-Px veya vücutta GSH‟a bağlı diğer reaksiyonlarda kullanılan redükte 

GSH‟nun sürekliliği için koenzim olarak NADPH‟ yı kullanarak sağlar (ġekil 

2.6;20,27). 

 

 

 

ġekil 2.6: Glutatyon redüktazın, GSH‟nun sürekliliği için koenzim olarak NADPH 

kullanması 

 

2.2.2.2. Enzimatik olmayan antioksidanlar 

 

Vitamin A, C ve E, flavonoidler, GSH, sistein, melatonin, seruloplazmin, selenyum, 

ubikinon, lipoik asit gibi enzimatik olmayan antioksidanlar detoksifikasyon 

reaksiyonlarında önemli görevler almaktadırlar  (19,20-22,28,29). 

 

2.3. Nitrik Oksit  

 

Nitrik oksit, L-arginin kullanılarak, sitrulin ile birlikte nitrik oksit sentaz (NOS) enzimi 

tarafından katalize edilir (ġekil 2.7;11).  
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Nitrik oksit, esas olarak damar endoteli tarafından üretilip, bazı endojen hormonların 

damar gevĢetici faaliyetlerine etki eden bir moleküldür (30,34). 

 

 

 

ġekil 2.7: Nitrik oksit sentezi 

 

 

Nitrik oksit, çok kısa ömürlü ve küçük bir molekül olup, hızla oksitlenerek nitrit (NO2
-
) 

ve nitrata (NO3
-) dönüĢür. Bundan dolayı NO●‟in tayini, serum NO2

-
 ve NO3

-
 

düzeylerinin tesbiti ile anlaĢılır (ġekil 2.8;30,31). 

 

Nitrik oksit sentazın, NO
●
 sentezi için ihtiyaç duyduğu koenzimler; 

tetrahidrobiyopterin, flavin mono nukleotid ve flavin adenin dinukleotiddir (32,33).    

 

 

 

 

ġekil 2.8: Nitrik oksitin sentezi (31) 
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2.4. Nitrik Oksit Sentaz 

  

P-450 tipinde bir enzim olup, Fe kaynaklı protoporfirin IX‟a sahiptir. Farklı formlarda 

bulunabilir; nöral NOS (nNOS), endotelyal NOS (eNOS) veya indüklenebilir NOS 

(iNOS). nNOS ve eNOS yapısal NOS (cNOS) olarak adlandırılır, iNOS ise uyarıcılarla 

indüklenebilen NOS olarak adlandırılır (30,32,33). NOS formları üretildikleri NO●
 

miktarı ve bulundukları hücre tipleri bakımından değiĢkenlik gösterirler (ġekil 2.9). 

iNOS normal Ģartlarda bulunmayıp, enfeksiyon yada inflamasyon durumlarında sitokin 

veya endotoksinler tarafından kondrosit, hepatositler, düz kas hücreleri, makrofajlar ve 

nötrofiller gibi bir çok hücrede indüklenebilir (9). eNOS; endotel hücrelerinde, 

ürogenital sistem dokuları, trombositler, adrenal korteks, medulla hücrelerinde bulunur 

(35,36). nNOS ise; özellikle sinir sistemi olmak üzere tesbit edildiği diğer bazı 

dokularda mevcuttur (30,31). 

 

Ġndüklenebilir nitrik oksit sentaz, interferon gama (IFN-γ) gibi inflamatuvar sitokinlerle  

indüklenmektedir. Birçok stokin ve inflamatuvar dermatozların tedavisinde kullanılan 

antralinin, takrolimus, metotreksat ve siklosporin gibi maddeler iNOS indüksiyonunu 

engelleyerek NO
●
 üretimini azaltmaktadır (31,37-42).  

 

 

 

ġekil 2.9: Argininden NO
●
 ve sitrullin oluĢumu (39) 
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2.5. Peroksinitrit  

 

Biyolojik sistemlerde NO
●
, yüksek derecede reaktif bir molekül olmayıp aracı molekül 

olarak bilinir, ancak O2
•–‟e karĢı ilgisi çok yüksektir. NO

● 
ve O2

•–
 reaksiyona girerek 

diğer radikallere kıyasla daha toksik olan ONOO
-‟i oluĢtururlar. ONOO

-
, sepsis, 

inflamasyon, iskemi ve bakteriyel enfeksiyonlar gibi patolojik Ģartlarda lipopolisakkarid 

aracılığıyla iNOS aktivitesini artırarak, hem NO
● 

hem de O2
•–

 üretiminin artmasına 

sebep olmaktadır. Endotel ve fagositik hücreleri tarafından ortama salıverilen NO● 
ve 

O2
•– aracılığıyla ekstrasellüler sıvıda da ONOO

- oluĢmaktadır (44-48). 

 

Hücredeki SOD konsantrasyonu ONOO
-‟in oluĢumu ile direk ilgilidir. Fizyolojik 

koĢullarda O2
•–

,
 SOD tarafından kolayca temizlenebilmektedir. O2

•–
 ile reaksiyona 

girebilmek için NO
● ve SOD yarıĢ halinde olup, NO

●‟nun O2
•–‟ ile reaksiyonu O2

•–‟ nin 

SOD ile reaksiyonundan 3 kat fazla olduğu bildirilmiĢtir (47). Fizyolojik Ģartlarda Cu-

Zn SOD‟un intraselüler seviyesi, O2
•–‟in intraselüler konsantrasyonundan yaklaĢık 1 

milyon kez daha fazla olduğundan, çok az miktarlarda ONOO
-
 oluĢmaktadır. Patolojik 

koĢullarda ise, hücre içi Ca+2 
konsantrasyonu artarak NO

●
 ve O2

•–‟ nin fazla 

salınmasıyla birlikte ONOO
-
 konsantrasyonu artmaktadır (45, 48, 49).  

 

2.6. Malondialdehit 

 

Lipid içeren hücre ve organel membranları, lipid peroksidasyon hasarına 

hassasiyetlerinden dolayı, hücrenin yapı ve fonksiyonları bakımından kritik öneme 

sahiptirler. Lipid peroksidasyonu, çoklu yağ asitlerinin oksidatif yıkımı Ģeklinde 

tanımlanır. Yağ asidi oksidasyonu, yağ asidi zincirini bir lipid radikaline (L
●
) 

dönüĢtürür. L●
 kararsız bir bileĢik olup kolayca değiĢimlere uğrayabilir (ġekil 2.10).  

 

Lipid peroksidasyonu membran lipid çift tabakasının yapısını bozarak geçirgenliğin 

artmasına sebep olur. Membran geçirgenliğinin artıĢı ile iyon transportu bozularak, 

mitokondrinin elektron transportunun bozulmasına ve oksidatif fosforilasyon 

mekanizmalarının zarar görmesine neden olmaktadır. Ayrıca lizozomal permeabilite 
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artıĢından dolayı hidrolitik enzim salınımı artarak, hücre hasarını artırır (9,50).  

Molandialdehit lipid peroksidasyonunun son ürünlerinden biridir ve aĢiri üretimi DNA 

ve diğer makromoleküleri önemli zararlar vermektedir  (53). 

 

 

 

ġekil 2.10: Yağ asitlerinden lipid radikali oluĢumu 

 

 2.7. 8-hidroksideoksiguanozin  

 

2.7.1. DNA hasarı ve nedenleri  

 

Hücrenin yönetim ve kalıtsal materyeli olan DNA‟nın hasarı, moleküler bütünlüğün 

endojen veya ekzojen etkenlerden kaynaklanan tüm değiĢiklikler Ģeklinde ifade edilir. 

DNA‟daki genomik yapı birçok faktöre bağlı olarak daima risk altında bulunmaktadır. 

DNA‟daki genomik yapıda endojen olarak, DNA‟nın replikasyon, rekombinasyon 

benzeri hücre faaliyetleri esnasında da genomik yapılarında farklılaĢmalar 

gerçekleĢebilir (51). 

 

DNA‟daki hasar, hücre yaĢadıkça, hatalı protein üretimi, çeĢitli mutasyonlar, farklı 

fenotiplerin oluĢumu ve sonuçta hücrelerde ölüme kadar gidebilen süreç olarak 

değerlendirilir. Endojen ve ekzojen kaynakların etkisiyle DNA, bir çok etki altında 

kalarak, tek hücreli canlılarda hücre ölümlerine, çok hücreli canlılarda bir çok hasar ve 

yaĢlanma gibi istenmeyen durumlara maruz kalabilir (ġekil 2.11;52). 
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ġekil 2.11: DNA hasarı ve sonuçları 

 

DNA‟da ROT‟lerin etkisiyle 20‟nin üzerinde oksidatif baz hasar ürünü ortaya 

çıkmaktadır (54). Hasar gören bu bazlardan duyarlılığı yüksek olan en çok tespit edilen 

8-OHdG, oksidatif DNA hasar belirteci olarak kullanılmaktadır (55). 

 

2.7.2. 8-hidroksideoksiguanozin ve 8-hidroksiguanin (8-OHGua)’in OluĢum 

Mekanizması 

 

Guanin, DNA‟yı oluĢturan moleküller arasında düĢük iyonlaĢma potansiyeline sahip ve 

oksidasyona karĢı hassas bir bazdır (56). 8-OHdG, modifiye bir bazdır ve ROT‟un 

DNA‟da oluĢturduğu ve mutajenitesi en iyi bilinendir. OH
●
 radikali, guanin ile 

reaksiyona girerek DNA ürün radikallerini oluĢturur. OluĢan 8-OHdG, DNA‟nın 

oksidatif hasarının önemli bir belirtecidir (57). Replikasyonda guanin-sitozin (G-C)‟den 

adenin-timin (A-T)‟e dönüĢüme neden olarak mutasyona eğilimi artırır. Bu sebeple 

oksidatif DNA hasarını göstermede en sık kullanılan yöntemlerden birisidir (58). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

 

Tez çalıĢması için Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurul‟undan 10/08/2015 

tarihli ve 2015/228 nolu kararı ile onay alındı. ÇalıĢma protokolü Helsinki Bildirgesi‟ne 

uygun olarak yürütüldü. Gaziantep Üniversitesi Onkoloji hastanesinden tedavi alan akut 

lenfoblastik lösemi (ALL) ve akut miyeloid lösemi (AML)‟ tanısı konulan hastalar dahil 

edildi. Gaziantep Üniversitesi ġahinbey araĢtırma ve uygulama hastanesi acil servise 

port kateteri endikasyonu konulan hastalar acil serviste, acil servis doktorları tarafından 

doppler ultrasaund eĢliğinde kalıcı tünelli port kateteri takılması iĢleminden yarım saat 

önce ve iĢlem bitiminde hastalardan kan örnekleri alındı.  

 

3.1. Kanların Toplanması  
 

ÇalıĢmaya, Ağustos - Aralık 2015 tarihlerinde Gaziantep Üniversitesi Onkoloji ile 

Hematoloji bölümlerinden port takılma endikasyonu konulan ve Gaziantep Üniversitesi 

ġahinbey AraĢtırma ve Uygulama Hastanesi Acil Servise belirtilen tarihlerde randevu 

verilerek gelen hastalardan port kateteri takılmadan önce ve takıldıktan  sonra, kan 

örnekleri biyokimya tüplerine alındı. Santrifüj edildikten sonra ayrılan serum üç 

porsiyon olacak Ģekilde ependorf tüplere konularak -80 ºC‟lik dondurucuda analizler 

yapılıncaya kadar muhafaza edildi. Serum örneklerinde NOS, NO
●
, MDA, ONOO

-
 ile 

DNA hasar belirteci olan 8-OhdG düzeyleri Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi 

Biyokimya Anabilim Dalı laboratuvarında tayın edildi. 

 

3.2. AraĢtırmanın Evreni ve Örneklemi 

 

Hematoloji ve Onkoloji bölümlerinden port kateteri takılması amacıyla acil servise 

gelen hastalardan; önceden planlandığı Ģekilde port kateteri takılacak toplam 40 hasta 

çalıĢmaya dâhil edilerek, port kateteri tek bir acil servis doktoru tarafından takıldı. 

Hastaların çalıĢmaya alınmasında, dâhil edilme ve dıĢlanma kriterlerine uyuldu. 
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3.2.1. ÇalıĢmaya dahil edilme kriterleri 

 

 On sekiz ve daha büyük yaĢtaki erkek ve kadınlar, 

 AraĢtırmaya katılmak için gönüllü olanlar,  

 Türkçe konuĢmayı bilen veya iĢlemin kendisine anlatılabildiği kiĢiler, 

 Stabil vital bulguları olan, 

 Daha önce port katateri takılmamıĢ olan hastalar. 

 

3.2.2. ÇalıĢmadan dıĢlanma kriterleri 

 

 AraĢtırmaya katılmak istemeyen, 

 On sekiz ve daha küçük yaĢtaki erkek ve kadınlar, 

 Gebe hastalar, 

 Türkçe konuĢmayı bilmeyenler ile iĢlemin kendisine anlatılamadığı hastalar, 

 Stabil vital bulgulara sahip olmayan hastalar, 

 Daha önce port kateteri takılan hastalar, 

 Hormonal disfonksiyona sahip hastalar, 

 Steroid, anksiyolitik, sedatif ilaç kullanan hastalar, 

 Ağır anksiyete bozukluğu, aktif psikoz veya demans tanısı olan hastalar, 

 Kontrol altına alınamayan hipertansiyonu olan hastalar, 

 Madde bağımlısı hastalar, 

 ĠĢlem yapılırken komplikasyon geliĢen hastalar, 

 Koroner arter hastalığı bulunanlar, 

 Serebro vasküler hastalığı olanlar, 

 Kronik böbrek yetmezliği olan hastalar. 
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3.2.3. Verilerin toplanması 
 

Önceden belirlenen kriterlere göre çalıĢmamıza katılan bireylere, iĢlem öncesi ve iĢlem 

sonrası uygulanan formlar aĢağıda gösterilmiĢtir. 

 

3.2.4. Vital bulgu takip tablosu 

 

Hastaların vital bulgularının kontrol ve kayıt iĢlemleri için çalıĢmamızda kullanılmak 

üzere kendi oluĢturduğumuz bir tablo kullanıldı. ÇalıĢmaya katılan hastaların port 

kateter takılacak odaya ilk alındığında, sedatif ajan verildikten sonra iĢlem esnasında ve 

iĢlem sonrasında, toplamda üç kere olmak üzere, hem sistolik hem de diyastolik kan 

basınçları, nabız, oksijen saturasyonu ve solunum sayısı takibe alınarak kaydedildi. 

 

3.2.5. Amerikan Anesteziyologlar Derneği (ASA) Skoru 

 

Hastaların alınan öykü ve fizik muayenesinden sonra, Amerikan Anesteziyologlar 

Derneği (ASA)‟nin geliĢtirdiği, hastaların ameliyat öncesi sınıflandırılması ile hastalara 

uygun anestezik uygulama ile monitörizasyon tekniklerinin hazırlanması amacıyla 

faydalı araçların sağlanabilmesi yöntemine dayalı değerlendirme teknikleri uygulandı. 

Hastanın ASA düzeyi değerlendirildi. 

 

Tablo 3.1: Amerikan Anesteziyoloji Derneği (ASA) hasta durum sınıflaması  
 

ASA Sınıfı Hastanın tıbbi durumu 

ASA1 Bilinen bir sistemik hastalık yok 

ASA2 Orta veya iyi kontrollü sistemik hastalık 

ASA3 Birden çok veya orta kontrollü sistemik hastalık 

ASA4 Kötü kontrollü sistemik hastalık 

ASA5 Ölmek üzere olan hasta 
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3.2.6. Beck Anksiyete Ölçeği 
  

Beck anksiyete ölçeği, Ulusoy ve arkadaĢlarının (59) yaptığı çalıĢmayla Türkçe 

geçerlilik ve güvenilirlik uygunluk testleri benimsenmiĢtir. Hastayı değerlendirmek için 

21 maddeden oluĢmuĢtur ve 0-3 arası puan verilerek hastanın kendi durumunu 

değerlendirme yöntemidir. Sorular hastanın son bir haftalık sıkıntı hissinin kendisini 

hangi oranda etkilediğini test eder. 

Puanlama: 

0-7 puan   = Minimal düzeyde anksiyete belirtileri                                                            

8- 15 puan = Hafif düzeyde anksiyete belirtileri                                                               

16-25 puan = Orta düzeyde anksiyete belirtileri                                                                   

26-63 puan = ġiddetli düzeyde anksiyete belirtileri 

 

3.2.7. Visual Analog Skala (VAS)  

 

Sayısal verileri olmayan bazı değerlendirmeleri ölçülebilir Ģekle dönüĢtürmek amacıyla 

uygulanır. Değerlendirilecek parametrelerin iki uç tanımı, 10 cm uzunluğundaki 

çizginin iki uç kısmında belirtilerek, hastanın kendi ağrısının bu çizginin neresine 

uyduğunu bir çizgi ile veya iĢaret koyarak belirtmesi söylenir. Örneğin ağrı 

değerlendirmesinde bir uç hiç ağrım yok, diğer uç Ģiddetli ağrı olarak belirlenir ve 

hastanın o anki durumunu bu çizgi üzerinde iĢaretlemesi istenir. Ağrının hiç olmadığı 

yerden hastanın iĢaretlediği yere kadar olan mesafenin uzunluğu hastanın ağrısını 

belirtir. Testin bir dili olmaması ve kolay uygulanabilirliği önemli bir avantaj 

sağlamaktadır. Testin uygulandığı çizginin yatay veya dikey olması ve çizginin 

uzunluğu test sonucunu etkilememektedir. Hastalar için elde edilen değerlerin 

ortalaması alınır. Çok uzun süreden beri kendini kanıtlamıĢ olup tüm dünya 

literatüründe kabul görmüĢ, kolay uygulanabilen güvenli bir testtir. 
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3.2.8.  Yapılacak ölçümler ve izlenecek parametreler  

 

Hastaların belli süre aralıklarla vital bulguları (kan basıncı, nabız sayısı, solunum sayısı) 

takip edildi ve kayıt edildi. Vital bulgu takibi için Bedside monitör (Nihon Kohden 

Corporatıon, model BSM-2351 K, 2008, Japan) ile hastalar monitörize edildi. ĠĢlem 

öncesi ve iĢlem sonrası alınan kan örneklerinden; serum ONOO–
, NO

●
, MDA, 8-OHdG 

seviyeleri ve NOS aktivitesi Tıbbi Biyokimya araĢtırma laboratuvarında ölçüldü. 

 

3.3. Parametrelerinin Ölçümü 

 

3.3.1. Nitrik oksit sentaz aktivitesi tayini 

 

Durak ve arkadaĢları tarafından tarif edilen metoda göre NOS tayini yapıldı (60). Bu 

prensibe göre, pH asidik durumdayken diazotizasyon sonucu sulfonilik asitin,              

N-naftiletilen diamin (NEDA) ile birleĢerek oluĢturduğu alifatik diazonyum 

kompleksinin verdiği renk spektrofotometreyle 540 nm'de absorbans değerleri ölçülerek 

ativitesi tayın edildi. Standart çözelti olarak 25 mM'lik sodyum nitroprussid kullanıldı. 

Sonuçlar IU/mL cinsinden ifade edildi. Tablo 3.2‟de kullanılan reaktifler ve miktarları 

gösterilmektedir. 

 

Tablo 3.2: Nitrik oksit sentaz tayininde kullanılan solüsyonlar ve çalıĢma prensipleri 

 

Kullanılan Kimyasallar Kör Numune Standart 

Arjinin (20nM) ------------ 0.2 μL ------------ 

Standart (25mM) ------------ ------------ 0.1 μL 

Oda sıcaklığında 1 saat inkübasyon 

HCl (4mM) 0.2 μL 0.2 μL 0.2 μL 

Sülfanilik Asit (SA) (20 mM) 0.2 μL 0.2 μL 0.2 μL 

N-naftiletilen diamin (NEDA), (12.5 mM) 0.2 μL 0.2 μL 0.2 μL 

Arjinin (20 mM) 0.2 μL ------------ ------------ 
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3.3.2. Nitrik oksit tayini 

  

Cortas ve Wakid‟a (61) göre gerçekleĢtirildi. Süpernatantın deproteinizasyonu 

sonucunda Griess Reaksiyonu ve kadmiyum redüksiyonu ile oluĢan renk değiĢimi 545 

nm‟ de tayin edildi. Sonuçlar µmol/L cinsinden ifade edildi. 

 

3.3.3. Peroksinitrit tayini 

 

Peroksinitrit tayini Al-Nimer ve arkadaĢları tarafından önerilen metotla çalıĢıldı (62). 

Bu metotta, 10 µL serum 1.990 mL 50 mM pH 7.4 olan sodyum fosfat tamponu içinde 

çözünen 5 mM fenol eklendi. Sıcaklığı 37 
0
C olan karanlık bir ortamda, 2 saat inkübe 

edildi. Arkasında, 15 μL 0.1 M NaOH çözeltisi eklenerek nitrofenol bileĢiği meydana 

geldi. Numunelerin absorbansı spektrofotometreyle 412 nm dalga boyunda ölçüldü. 

Peroksinitrit miktarı hesaplanırken, oluĢan nitrofenol bileĢiğinin molar ekstinkstiyon 

katsayısı kullanıldı (ɛ=4400 M/cm). Sonuçlar μmol/L olarak değerlendirildi.  

 

3.3.4. Malondialdehit tayini 

 

Malondialdehitin, tiyobarbütirik asit (TBA) ile oluĢturduğu rengin 532 nm dalga 

boyunda ölçülmesi ile tayin edildi (63).  

Deneyin yapılıĢı:  0,2 ml numune üzerine 0,8 ml fosfat tamponu, 0.025 ml BHT ve 0.5 

ml TCA eklendi. Tüpler iyice vortekslendikten sonra buzda 2 saat bekletildi. Daha 

sonra 2000 devir/dk‟da 15 dk. santrifüj edildi. Üstte kalan süpernatandan 1 ml alınarak 

baĢka bir tüpe konuldu, üzerine 0,075 ml EDTA ve 0,25 ml TBA eklendi. Tüp 

karıĢtırıldıktan sonra 15 dk. kaynar su banyosunda bekletildi. Oda ısısına gelinceye 

kadar soğutulup spektrofotometrede 532 nm‟de absorbansları okundu. Molar 

ekstinkstiyon katsayısı (1,6 x10
5 

cm
-1 

M
-1

) kullanılarak MDA seviyeleri tespit edildi. 

Tiyobarbütirik asit reaktif maddeleri MDA olarak ifade edildi. Sonuçlar nmol/L 

Ģeklinde ifade edildi. 
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3.3.5. 8-OHdG tayini 

 

Serum 8-OHdG ölçümleri için örnekler, öncelikle +4 
oC sıcaklıktaki buzdolabında 12 

saat bekletilerek yavaĢ yavaĢ çözdürüldü. ÇözünmüĢ serum örnekleri oda sıcaklığına 

(20-25 
o
C) gelene kadar oda ısısında bekletildi. ÇalıĢmak için hazır hale gelen örnekler 

Northwest marka ELIZA kiti kullanılarak serum örneklerinde 8-OHdG düzeyleri tayin 

edildi (64-70). 

 

3.4. Ġstatistiksel Yöntem  

 

Sürekli değiĢkenlerin, (ASA skoru, Anksiyete skoru ve VAS skorlamaları, solunum 

sayısı, nabız sayısı, diyastolik kan basıncı ve sistolik kan basıncı) dağılımına Anova 

Testi, normal dağılıma uygunluk kontrolünde Shaphiro Wilk testi kullanıldı. Normal 

dağılan değiĢenlerde 2 bağımlı grup karĢılaĢtırılmasında EĢleĢtirilmiĢ t testi kullanıldı. 

Ġstatistiksel analizler için SPSS for Windows version 22.0 paket programı kullanıldı ve 

P<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  

 

3.5. ÇalıĢmada Kullanılan Kimyasal Maddeler  

 

 Kadmiyum granül  

 Fenol 

 Sülfanilamid çözeltisi 

 Murin monoklonal 

 8-OHdG antikor 

 8-OHdG standart 

 Glisin NaOH çözeltisi 

 NaOH çözeltisi 

 N-naftiletilen diamin (NEDA) 

 TCA çözeltisi 

 BHT çözeltisi 
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 Serum fizyolojik 

 Griess rekaktifi 

 CuSO4 çözeltisi 

 ZnSO4 çözeltisi 

 Kalibratör 

 Stop solüsyonu 

 TBA çözeltisi 

 EDTA çözeltisi 

 N-Naftiletilendiamin (Sigma N-9125) çözeltisi 

 3,3 '5,5'tetramethylbenzidine (TMB substratı) 

 Yaban turpu peroksidazı (HRP-Konjugat) 

 Bütil hidroksi toluen (BHT) çözeltisi 

 Trikarboksilik asit (TCA) çözeltisi 

 Coomassie Blue boya 
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4. BULGULAR 

  

 

4.1. Hastaların Cinsiyet ve YaĢ Durumuna Göre Değerlendirilmesi 
 

Tablo 4.1‟de görüldüğü gibi, çalıĢmaya alınan üç sedasyon grubundaki bireylerin 

cinsiyet ve yaĢ özellikleri birbirleriyle benzerlik göstermektedir. 

Midazolam ve Ketamin yapılan gruptaki bireylerin 5 tanesi (%38) kadın, 8 tanesi (%62) 

erkek hasta olup, Midazolam ve Fentanil yapılan gruptaki bireylerin 5 tanesi (%38) 

kadın, 8 tanesi (%62) erkek iken, Propofol yapılan gruptaki bireylerin 6 tanesi (%47) 

kadın, 8 tanesi (%53) erkek hastaydı. ÇalıĢmada cinsiyet dağılımı açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark yoktu. 

Midazolam ve Ketamin yapılan gruptaki yaĢ ortalaması 51 ± 15,31 yıl iken, Midazolam 

ve Fentanil yapılan gruptaki yaĢ ortalaması 44 ± 10,42 olup,  Propofol yapılan gruptaki 

yaĢ ortalaması 44,2 ± 13,5 yıl idi. ÇalıĢmada yaĢ ortalaması açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark yoktu (Tablo 4.1). 

 

Tablo 4.1. Sedasyon gruplarına göre hastaların cinsiyet ve yaĢ dağılımı 
 

  Parametre Grup 1(n:13) Grup 2 (n:13) Grup 3 (n:14)    P
*
 

Kadın 5 (%38) 5 (%38)      6 (%47)  

0,834 Erkek 8 (%62) 8 (%62)  8 (%53) 

YaĢ    51 ± 15,31     44 ± 10,42 44,2 ± 13,5 0,184 

 

Grup1; Midazolam ve Ketamin yapılan grup, Grup 2; Midazolam ve Fentanil yapılan grup, Grup 3; 
Propofol yapılan grup,  P*

; Anova Test. n; Hasta sayısı 

 

 

 



 

25 

 

4.2. Hastaların ASA, Ağrı ve Anksiyete Düzeylerine Göre Değerlendirilmesi 

 

Midazolam ve ketamin yapılan gruptaki iĢlem öncesi anksiyete skoru (ANKPRE) 

ortalaması 7.44 ± 5.88 iken, iĢlem sonrası anksiyete skoru (ANKPOST) ortalaması 2.91 

± 2.83 olup bu anksiyete azalması istatiksel olarak (p:0.001) anlamlı bulundu. 

Midazolam ve Fentanil yapılan gruptaki iĢlem öncesi ANKPRE ortalaması 7.42 ± 4.83 

iken, iĢlem sonrası ANKPOST ortalaması 1.41 ± 4.81 olup bu anksiyete azalması 

istatiksel olarak (p:0.001 ) anlamlı bulundu. 

Propofol yapılan gruptaki iĢlem öncesi ANKPRE ortalaması 6.52 ± 4.17 iken, iĢlem 

sonrası ANKPOST ortalaması 1.59 ± 2.01 olup bu anksiyete azalması istatiksel olarak 

(p:0.001) anlamlı bulundu. 

Midazolam ve ketamin yapılan hastalarda iĢlem sonrası ANKPOST ortalaması 2.91 ± 

2.83 iken, Midazolam ve Fentanil yapılan hastaların ANKPOST ortalaması 1.41 ± 4.81 

ve Propofol yapılan hastaların ANKPOST ortalaması 1.59 ± 2.01 olup bu üç grup 

arasındaki fark istatiksel olarak (p: 0.022) anlamlı bulundu. Bu istatiksel fark grup  1 ve 

2'nin ANKPOST  değerlerinin karĢılaĢtırılmasından kaynaklanmaktaydı. Grup 1 ve 2 

arasındaki ANKPOST değerinin farkı (p:0.032)  istatiksel olarak anlamlıydı. 

Midazolam ve Fentanil yapılan gruptaki iĢlem öncesi VAS (VASPRE) ortalaması 

1.02±1.55 iken, iĢlem sonrası VAS (VASPOST) ortalama 0.15±0.38 olup bu ağrı 

azalması istatiksel olarak (p:0.009) anlamlı bulundu. 

Propofol yapılan gruptaki iĢlem öncesi VASPRE ortalaması 1.05±2.2 iken, iĢlem 

sonrası VASPOST ortalama 0.011 olup bu ağrı azalması istatiksel olarak (p:0.010) 

anlamlı bulundu. 

Midazolam ve ketamin yapılan hastalarda iĢlem sonrası VASPOST ortalama 1.19±1.8 

iken, Midazolam ve Fentanil yapılan hastaların VASPOST ortalama 0.16±0.35 ve 

Propofol yapılan hastaların VASPOST ortalama 0.010 olup bu üç grup arasındaki fark 

istatiksel olarak (p:0.001) anlamlı bulundu. Bu istatiksel fark Grup 1-2 ve 1-3 ün 

karĢılaĢtırılmasından kaynaklanmaktaydı. Grup 1 ve 2 arasındaki VASPOST değerinin 

farkı (p:0.002) istatiksel olarak anlamlıydı. Grup 1 ve 3 arasındaki VASPOST değerinin 

farkı (p:0.001)  istatiksel olarak anlamlıydı. 
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4.3. Hastaların Vital Bulgu Takiplerine Göre Değerlendirilmesi 
 

Her üç gruptaki hastaların sistolik kan basıncı (SKB) ve diastolik kan basıncı (DKB) 

değerlerinin karĢılaĢtırılması: 

Midazolam ve Fentanil grubundaki hastaların port kateter takılması için hazırlanan 

odaya ilk alındığı anda ölçülen iĢlem öncesi sistolik kan basıncı (SKB1) ortalaması 

132,13±15,31 mmHg, sedasyonu takiben iĢleme baĢlamadan önce ölçülen iĢlem 

sırasındaki sistolik kan basıncı (SKB2) ortalaması 128,21±15,20 mmHg, iĢlem bittikten 

sonra ölçülen iĢlem sonrası sistolik kan basıncı (SKB3) ortalaması 125,11±14,41 mmHg 

olarak ölçüldü. Yapılan değerlendirmede SKB takiplerinde SKB1 ile SKB3 arasında bir 

düĢüĢ olduğu ve bu düĢüĢün istatistiksel olarak anlamlı olduğu tespit edildi (P: 0.003). 

Propofol grubundaki hastaların port kateter takılması için hazırlanan odaya ilk alındığı 

anda ölçülen SKB1 ortalaması 124,30±18,13 mmHg, sedasyonu takiben iĢleme 

baĢlamadan önce ölçülen SKB2 ortalaması 111,58±16,62 mmHg, iĢlem bittikten sonra 

ölçülen SKB3 ortalaması 112,10±15,02 mmHg olarak ölçüldü. Yapılan 

değerlendirmede SKB takiplerinde SKB1 ile SKB3 arasında bir düĢüĢ olduğu ve bu 

düĢüĢün istatistiksel olarak anlamlı olduğu tespit edildi (p: 0.001). 

Midazolam ve ketamin grubundaki hastaların ölçülen ilk SKB1 ortalaması 

121,28±15,74 mmHg iken, Midazolam ve Fentanil grubundaki hastaların ölçülen ilk 

SKB1 ortalaması 132,21±16,10 mmHg olup, propofol grubundaki hastaların ölçülen ilk 

SKB1 ortalaması 124,±18,12 mmHg olarak ölçüldü. Yapılan değerlendirmede 

Midazolam ve ketamin ile propofol grubu hastalarında ölçülen SKB1 ortalaması 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p: 0.041). 

Midazolam ve ketamin grubundaki hastaların ölçülen SKB2 ortalaması 125,20±18,00 

mmHg iken, Midazolam ve Fentanil grubundaki hastaların ölçülen SKB2 ortalaması 

128,19±14,80 mmHg olup, propofol grubundaki hastaların ölçülen SKB2 ortalaması 

111,72±16,69 mmHg olarak ölçüldü. Yapılan değerlendirmede Midazolam ve fentanil 

ile propofol grubu hastalarında ölçülen SKB2 ortalaması arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulundu (p:0,001). 
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Midazolam ve ketamin grubundaki hastaların ölçülen SKB3 ortalaması 121,51±17,18 

mmHg iken, Midazolam ve Fentanil grubundaki hastaların ölçülen SKB3 ortalaması 

125,12±14,18mmHg olup, propofol grubundaki hastaların ölçülen SKB3 ortalaması 

112,12±15,19 mmHg olarak ölçüldü. Yapılan değerlendirmede Midazolam ve fentanil 

ile propofol grubu hastalarında ölçülen SKB3 ortalaması arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulundu (p:0,005). 

Her üç gruptaki hastaların Sistolik Kan Basıncı (SKB) ve Diastolik Kan Basıncı (DKB) 

değerlerinin karĢılaĢtırılması; 

Midazolam ve Fentanil grubundaki hastaların port kateter takılması için hazırlanan 

odaya ilk alındığı anda ölçülen iĢlem öncesi diastolik kan basıncı (DKB1) ortalaması 

78,51±12,89 mmHg, sedasyonu takiben iĢleme baĢlamadan önce ölçülen iĢlem 

sırasındaki diastolik kan basıncı (DKB2) ortalaması 72,09±12,11 mmHg, iĢlem bittikten 

sonra ölçülen iĢlem sırasındaki diastolik kan basıncı (DKB3) ortalaması 67,41±9,60 

mmHg olarak ölçüldü. Yapılan değerlendirmede DKB takiplerinde DKB1 ile DKB3 

arasında bir düĢüĢ olduğu ve bu düĢüĢün istatistiksel olarak anlamlı olduğu tespit edildi 

(p:0,001). 

Propofol grubundaki hastaların port kateter takılması için hazırlanan odaya ilk alındığı 

anda ölçülen DKB1 ortalaması 71,75±9,58 mmHg, sedasyonu takiben iĢleme 

baĢlamadan önce ölçülen DKB2 ortalaması 64,10±8,83 mmHg, iĢlem bittikten sonra 

ölçülen DKB3 ortalaması 65,01±11,11 mmHg olarak ölçüldü. Yapılan değerlendirmede 

DKB takiplerinde DKB1 ile DKB3 arasında bir düĢüĢ olduğu ve bu düĢüĢün istatistiksel 

olarak anlamlı olduğu tespit edildi (p:0,001). 

Midazolam ve ketamin grubundaki hastaların ölçülen DKB2 ortalaması 73,75±10,70 

mmHg iken, Midazolam ve Fentanil grubundaki hastaların ölçülen DKB2 ortalaması 

72,10±12,10 mmHg olup, propofol grubundaki hastaların ölçülen DKB2 ortalaması 

64,10±8,81 mmHg olarak ölçüldü. Yapılan değerlendirmede Midazolam ve fentanil ile 

propofol grubu hastalarında ölçülen DKB2 ortalaması arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulundu (p:0,012). 

Her üç gruptaki hastaların nabız (NBZ) ve solunum sayısı (SS) değerlerinin 

karĢılaĢtırılması;  
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Midazolam ve ketamin grubundaki hastaların port takılması için hazırlanan odaya ilk 

alındığı anda ölçülen nabız (NBZ1) ortalaması 95,37±19,60/dk, sedasyonu takiben 

iĢleme baĢlamadan önce ölçülen nabız (NBZ2) ortalaması 100,89±19,61/dk,  iĢlem 

bittikten sonra ölçülen nabız (NBZ3) ortalaması 101,28 ± 19,90/dk olarak ölçülmüĢtür. 

Yapılan değerlendirmede Midazolam ve ketamin grubundaki NBZ takiplerinde iĢlem 

öncesi ve iĢlem sonrası değerler arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(0,029). 

Midazolam ve Fentanil grubundaki hastaların port takılması için hazırlanan odaya ilk 

alındığı anda ölçülen NBZ1 ortalaması 94,83±16,33/dk,  sedasyonu takiben iĢleme 

baĢlamadan önce ölçülen NBZ2 ortalaması 94,29±15,48/dk,  iĢlem bittikten sonra 

ölçülen NBZ3 ortalaması 100,28±14,59/dk, olarak ölçülmüĢtür. Yapılan 

değerlendirmede Midazolam ve Fentanil grubundaki NBZ takiplerinde iĢlem öncesi ve 

iĢlem sonrası değerler arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (0,003). 

Midazolam ve ketamin grubundaki hastaların ölçülen NBZ2 ortalaması 

100,88±19,48/dk iken, Midazolam ve Fentanil grubundaki hastaların ölçülen NBZ2 

ortalaması 94,31±15,48/dk olup, propofol grubundaki hastaların ölçülen NBZ2 

ortalaması 88,92±18,22/dk olarak ölçüldü. Yapılan değerlendirmede Midazolam ve 

ketamin ile propofol grubu hastalarında ölçülen NBZ2 ortalaması arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulundu (p:0,039). 

Midazolam ve ketamin grubundaki hastaların ölçülen ĠĢlem öncesi solunum sayısı (SS2) 

ortalaması 20,10  ± 8,10/dk iken, Midazolam ve Fentanil grubundaki hastaların ölçülen 

SS2 ortalaması 15,79 ± 5,48/dk olup, propofol grubundaki hastaların ölçülen SS2 

ortalaması 18,68 ± 6,11/dk olarak ölçüldü. Yapılan değerlendirmede Midazolam ve 

ketamin ile propofol grubu hastalarında ölçülen SS2 ortalaması arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulundu (p:0,045). 

Her üç gruptaki hastaların oksijen saturasyon (SPO2) değerlerinin karĢılaĢtırılması; 

 Midazolam ve ketamin grubundaki hastaların port takılması için hazırlanan odaya ilk 

alındığı anda ölçülen oksijen saturasyonu (SPO2-1) ortalaması %97±1,8 sedasyonu 

takiben iĢleme baĢlamadan önce ölçülen SPO2-1 ortalaması %95,63±3,4 iĢlem bittikten 

sonra ölçülen SPO2-1 ortalaması %95,53±2 olarak ölçülmüĢtür. Yapılan 
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değerlendirmede Midazolam ve ketamin grubundaki SPO2 takiplerinde iĢlem öncesi ve 

iĢlem sonrası değerler arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (P=0,001). 

Midazolam ve ketamin grubundaki hastaların ölçülen ilk SPO2-1  ortalaması %97±1,8 

iken, Midazolam ve Fentanil grubundaki hastaların ölçülen ilk SPO2-1  ortalaması 

%96,64±2,15 olup, propofol grubundaki hastaların ölçülen ilk SPO2-1  ortalaması 

%98,38±1,58 olarak ölçüldü. Yapılan değerlendirmede Midazolam ve ketamin ile 

Midazolam ve fentanil grubu hastalarında ölçülen SPO2-1 ortalaması arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p:0,001 ). Midazolam ve ketamin ile Propofol 

grubu hastalarında ölçülen SPO2-1 ortalaması arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (p:0,044 ). 

Midazolam ve ketamin grubundaki hastaların ölçülen oksijen saturasyonu (SPO2-2) 

ortalaması %95,57±3,40 iken, Midazolam ve Fentanil grubundaki hastaların ölçülen 

SPO2-2 ortalaması %96,48±2,60 olup, propofol grubundaki hastaların ölçülen SPO2-2 

ortalaması %97,70±2,39 olarak ölçüldü. Yapılan değerlendirmede Midazolam ve 

ketamin ile propofol grubu hastalarında ölçülen SPO2-2 ortalaması arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulundu (p:0,014). 

Midazolam ve ketamin grubundaki hastaların ölçülen oksijen saturasyonu (SPO2-3) 

ortalaması %95,55±2 iken, Midazolam ve Fentanil grubundaki hastaların ölçülen SPO2-

3 ortalaması %96,63±2,51 olup, propofol grubundaki hastaların ölçülen SPO2-3 

ortalaması %97,88±2,27 olarak ölçüldü. Yapılan değerlendirmede Midazolam ve 

ketamin ile propofol grubu hastalarında ölçülen SPO2-3 ortalaması arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulundu (p:0,001)(71). 

 

4.4. Serumda ÇalıĢılan Parametrelerin Değerlendirilmesi  
 

Gaziantep Üniversitesi Acil servise port kateteri takılma endikasyonu için gelen 40 

hastadan, port kateteri takılmadan önce ve takıldıktan sonra kanları alınıp serumlarında, 

ONOO
–
, MDA, 8-HdG, NO

●
 seviyeleri ve NOS aktivitesi ölçüldü. Sonuçları tablo 

4.2‟de verilmiĢtir.     
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Tablo 4.2: Port kateteri takılmadan önce ve takıldıktan sonraki ortalama ± standart 

sapma (SS) 

 

ÇalıĢılan Parametreler Ortalama (Önce)  Ortalama (Sonra) p
 

NO
●
 (µmol/L) ± SS 19,40 ± 9,46 24,08 ± 10,86    p<0.05  

NOS (IU/mL) ± SS 5,02  ± 1,98 6,33 ± 2,61    p<0.05  

MDA (nmol/L) ± SS 5,06 ± 1,71 6,04 ± 1,73    p<0.05  

ONOO
− 

 (µmol/L) ± SS 80,87 ± 13,71 87,19 ± 13,89    p<0.05  

8-OHdG (ng/ml) ± SS 4.06 ± 1.78 4.80 ± 1.74     p<0.05  

 

p
 
istatistiksel olarak anlamlılık ifadesidir. p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiĢtir.  

 

 Nitrik oksit seviyelerinin gruplara göre dağılımı Ģekil 4.1‟de gösterilmiĢtir. Port kateteri 

takılmadan önce NO
●
 seviyeleri, port kateteri takıldıktan sonraki değerlerden 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düĢük olduğu tespit edildi (p< 0.05). NO
●
  ile 

çalıĢılan diğer parametreler arasında istatiksel olarak anlamlı fark vardı (p< 0.05).  

 

 

 

 

ġekil 4.1: NO●‟nun iĢlem öncesi ve iĢlem sonrası ortalama grafiği 
 

 

Nitrik oksit sentaz aktivitesi gruplara göre dağılımı Ģekil 4.2‟de gösterilmiĢtir.  NOS 

enzim aktivitesi açısından yapılan karĢılaĢtırmalarda gruplar arasında istatistiksel olarak 
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anlamlı fark vardı (p<0.05). Port kateteri takılmadan önce NOS aktiviteleri, port kateteri 

takıldıktan sonraki değerlerden istatistiksel olarak önemli düzeyde düĢük idi (p< 0.05).  

 

 

 

 

ġekil 4.2: NOS‟un iĢlem öncesi ve iĢlem sonrası ortalama grafiği  
 

Peroksinitrit seviyelerinin gruplara göre dağılımı Ģekil 4.3‟da gösterilmiĢtir. ONOO−
 

düzeyleri açısından yapılan karĢılaĢtırmalarda gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı 

fark vardı. Port kateteri takılmadan önce ONOO
−
seviyeleri, port kateteri takıldıktan 

sonraki değerlerden istatistiksel olarak önemli düzeyde düĢük bulundu (p< 0.05).  

 

MDA seviyelerinin gruplara göre dağılımı Ģekil 4.4‟de gösterilmiĢtir. MDA seviyeleri 

açısından değerlendirildiğinde,  port kateteri takılmadan önceki MDA seviyeleri, port 

kateteri takıldıktan sonraki MDA değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

düĢük olduğu tespit edildi (p< 0.05).  
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ġekil 4.3: ONOO
−‟in iĢlem öncesi ve iĢlem sonrası ortalama grafiği 

 

 

 

 

ġekil 4.4: MDA‟nın iĢlem öncesi ve iĢlem sonrası ortalama grafiği 
 

8-OHdG seviyelerinin gruplara göre dağılımı Ģekil 4.5‟de gösterilmiĢtir. 8-OHdG 

seviyesi açısından yapılan karĢılaĢtırmalarda gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark vardı (P<0.05). 8-OHdG seviyeleri açısında değerlendirildiğinde,  port kateteri 

takılmadan önceki 8-OHdG seviyeleri, port kateteri takıldıktan sonraki 8-OHdG 

değerlerinden istatistiksel olarak önemli düzeyde düĢük olduğu tespit edildi (p< 0.05).  
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ġekil 4.5: 8-OHdG‟nin iĢlem öncesi ve iĢlem sonrası ortalama grafiği 
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5. TARTIġMA ve SONUÇ 

 

 

Reaktif oksijen ve RNT‟leri, metabolik aktiviteler sırasında vücutta üretilir. Hücre 

hasarını en aza indirgemek için, farklı hücre içi veya hücre dıĢı antioksidatif 

mekanizmalarla sürekli olarak ROT ve RNT‟ leri zararsızlaĢtırılır. Azalan antioksidif 

kapasite ve ROTve RNT‟lerinin üretimindeki artıĢ, oksidatif ve nitrosatif strese yol 

açar, bu da lipit, protein, nükleik asitler vb. makro moleküllere zarar vermektedir (1,2).  

 

Organizmalarda hayati fonksiyonlar için gerekli olan enerji oksidasyon ile 

sağlanmaktadır. Ancak kontrolsüz oksidasyon durumlarında, hedef hücrelerde 

antioksidan kapasite aĢılması dolayısıyla oksidan/antioksidan dengenin bozulması ROT, 

RNT ve diğer oksidanların artmasına sebep olmaktadır. Serbest radikallerin hücre 

içerisindeki seviyelerinin artmasına dolayısıyla da hücresel yapıları hasara 

uğratabileceği ve oluĢan bu hasarın da birçok hastalığın oluĢumuna zemin hazırladığı 

literatürlerde ifade edilmektedir (72). Serbest radikallerin sebep olduğu lipid 

peroksidasyonu sonucu hücre zarındaki lipid yapılarda değiĢiklikler meydana gelerek 

zar iĢlevinin bozulması sonucu hücre hasarına yol açtığı ve lipit peroksidasyon 

belirteçlerinin artması ile sonuçlandığı yapılan çalıĢmalarda belirtilmektedir (73).  

 

Canlı organızmalarda, antioksidan savunma sistemi enzimatik ve nonenzimatik olmak 

üzere iki ana grupta incelenmektedir. Enzimatik antioksidanlara GRD GST, SOD, GSH-

Px, KAT vb. ile nonenzimatik antioksidanlara da vitamin A, E, C,  albümin, bilirubin, 

flavonoidler, GSH vb. örnek olarak verilebilir (74). Merkezi sinir sisteminde endojen 

antioksidan miktarı düĢük seviyelerde olduğu için oksidatif hasara karĢı daha duyarlı 

oldugu literatürlerde ifade edilmektedir (75,76). Süperoksit anyon radikalinin 

oluĢturduğu hücre hasarını önlemede SOD‟un önemli rol oynadığı (74), beyinde 

meydana gelen serbest radikallerden O2
•-‟i, SOD tarafından H2O2‟e dönüĢtürüldüğü, 

KAT ve GSH-Px ise H2O2‟yi H2O ve O2‟ye dönüĢtürerek detoksifiye ettiği, yapılan 

hücre kültürü çalıĢmalarında iyonize radyasyon, Tümör nekroz faktör (TNF) ve 

interlökin (IL-1)‟in oluĢturduğu serbest radikallere karĢı koruyucu etki  gösterdiği ifade 

edilmektedir (77).  
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Reaktif oksijen ve RNT türlerinin artıĢı, özellikle iNOS aktivitesinin artması ile oluĢan 

NO
•
 ve ortamda yüksek miktarda bulunan O2

•- 
ile reaksiyonu sonucu ONOO

-
 

molekülünün oluĢmasına ve oluĢan bu radikal, mitokondrial DNA, ribonükleik asit 

(RNA), lipid ve proteinlerde nitrasyon, oksidasyon ve halojenasyon reaksiyonları 

sonucu mutasyonlarda artıĢa sebep olduğu yapılan çalıĢmalarda belirtilmektedir. Lipid 

peroksidasyonu sonucunda oluĢan ürünlerin de DNA‟yı hasara uğrattığı literatürlerde 

ifade edilmektedir (77-80). Oksidatif/nitrosatif stresin, DNA yapısında baĢta 

karsinogenezis olmak üzere çok sayıda hastalığın patogenezinde rol oynadığı 

bildirilmiĢtir. Hidroksil radikalleri DNA molekülü ile reaksiyona girerek, DNA 

bazlarındaki çift bağlara H atomu bağlar yada 2-deoksiribozun metil gruplarından ve C-

H bağlarından H atomu çıkarır (8). Bu reaksiyonlar sonucu oluĢan timin peroksil 

radikalleri indirgenerek, timin glikol, 5-formilurasil hidroksihidroperoksit, 5-

hidroksimetilurasil, ve 5-hidroksi 5-metilhidantoin gibi oksidasyon ürünleri meydana 

gelmektedir. DNA‟nın en fazla bilinen baz mutasyonu 8-OHdG‟dir. 8-OHdG, guanin 

molekülünün 8. pozisyonunda OH•
  radikali ile reaksiyona girerek oluĢan DNA hasarı 

sonucu meydana gelmektedir (88). Bu çalıĢmada iĢlem öncesi ve iĢlem sonrası; NOS 

aktivitesi, NO
•
, ONOO

-
, MDA, oksidatif DNA hasarının önemli bir belirteci olan 8-

OHdG değerleri karĢılaĢtırıldığında, iĢlem sonrası bu parametrelerin iĢlem öncesi 

değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek olduğunu tespit ettik. Bu 

sonuçlarımız yukarıdaki yapılmıĢ olan çalıĢmaların sonuçlarıyla uyumluydu.  

Bayraktar ve arkadaĢları (81), Nayak ve arkadaĢları (82) ile Bhagat ve arkadaĢları (83) 

çalıĢmalarında kolorektal kanserli hastalar kontrol grubu ile karĢılaĢtırılmıĢ, serum 

MDA düzeylerinde anlamlı bir artıĢ bulduklarını ifade etmiĢlerdir. Leufkens ve 

arkadaĢları (84) ise 11 yılda 521.448 kiĢiyi izleyerek yaptıkları bir çalıĢmada serum 

ROT‟den artan miktarların kolorektal kanser riskinde de artıĢa sebep olduğunu 

belirtmiĢlerdir. ÇalıĢmamızda iĢlem öncesi ve iĢlem sonrası MDA değerleri 

karĢılaĢtırıldığında, iĢlem sonrası MDA değerleri iĢlem öncesi MDA değerlerinden 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek olduğunu bulduk. Bu bulgularımız 

yukarıdaki yapılmıĢ olan çalıĢmaların sonuçlarıyla uyumluydu.  

Nitrik oksit, fizyolojik ve patofizyolojik olarak hücresel toksisitenin bir göstergesi olan  

biyoregülatör bir moleküldür (85). NO
•
 yüksek reaktiviteye sahip olup doğrudan veya 

oluĢturduğu ONOO
− 

ile de oksidan etki meydana getirir. ONOO
−
, proteinlerin 
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yapısındaki tirozin rezüdilerinin nitrasyonu sonucu geri dönüĢümsüz olarak 

nitrotirozinin oluĢmasına sebep olmaktadır. Nitrotirozin fosforillenen ve 

fosforillenmeyen tirozin yapılarının birbirine dönüĢümünü engelleyerek, enzim 

aktivitelerinde ve sinyal ileti sisteminin düzenlenmesinde olumsuz bir etki oluĢmasına 

sebep olmaktadır. ONOO
−
 oksidasyonunda kararlı son ürün olan nitrotirozin NO

•‟e 

bağlı in vivo hasar tespiti için iyi bir belirteç olduğu literatürde belirtilmektedir (86).   

 

Organizmada oksidan stres ile oluĢan serbest radikaller, makromoleküllerden DNA 

yapısında kırıklara yol açmaktadırlar. DNA kırıkları, poli (ADP-riboz) sentetaz (PARS) 

enziminin aktivesini indükler. Bu enzim aynı zamanda poli (ADP-riboz) polimeraz 

(PARP) ya da poli (ADP-riboz) transferaz (pADPRT) olarak da bilininen PARS enzimi, 

hücre çekirdeğinde bol miktarda bulunan ve adenozin difosfat riboz ünitelerinin 

homopolimerizasyonunu sağlayan bir enzimdir. PARS hücre içi NAD+‟yi substrat 

olarak kullandığı için glikolizin ve elektron transportunun yavaĢlamasına, dolayısıyla 

ATP oluĢumunun azalmasına neden olmaktadır. Bu olaylar zincirinin neden olduğu 

enerji açığına bağlı olarak, ONOO-
 gibi aĢırı oksidan stres oluĢturan durumların hücre 

disfonksiyonu ve ölümü ile sonuçlandığı literatürlerde belirtilmektedir (87-89).  

 

Organizmada NO
•
 ve NO

•‟in reaksiyonlarıyla oluĢan RNT‟nin artmasıyla nitrozatif stres 

meydana gelebilir. ROT miktarının artması sonucu NO•
, serbest oksijen radikalleri ile 

tepkimeye girerek veya oksijenli ortamlarda oksitlenerek, kendisinden çok daha reaktif 

türlerin oluĢumuna neden olabilir. Bu da oksidatif ve nitrozatif stres üzerinden hücresel 

hasara sebep olabilir. Bu nedenle normal doku hasarını önlemek için oksidatif ve 

nitrozatif stresin azaltılması organizma faaliyetleri için önemlidir. 

 

Acil serviste iĢlem yapılan hastalara çoğunlukla, özellikle de travma, Ģok ve yanık gibi 

vakalarda hızlı ve güvenli bir damar yolu açılması ihtiyacı vardır. ĠĢte bu aĢamalarda 

santral venöz kateterler uzun dönemli intravenöz kemoterapi, antibiyotik infüzyonu, 

parenteral nütrisyon, kan ürünlerinin transfüzyonu ve tekrarlayan kan örneği alımında 

gerekli ve kullanıĢlıdır. Santral venöz kateterlerin hastaya takılması, hastada 

oluĢabilecek muhtemel oksidatif/nitrozatif stresin etkilerinin azaltılması önemlidir. 
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Sonuç olarak, bu çalıĢmada, oksidatif DNA hasar belirteci olan 8-OHdG ile MDA, NO
•
, 

ONOO
- 
seviyeleri ve NOS aktivitesi anlamlı olarak artmıĢ olduğunu bulduk. Yatak baĢı 

ultrasound eĢliğinde kalıcı tünelli port kateteri takılan hastalarda oksidatif/nitrosatif 

stresın artmiĢ olduğu ve bu hastalara antioksidan ile kombine bir tedavi, 

oksidatif/nitrosatif stresin önlenmesine yönelik bir strateji sağlayabileceği 

kanaatindeyiz. 
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8.EKLER 

 

 

Ek 1: BECK anksiyete ölçeğinde sorulan sorular 

 



 

49 

 

 

Ek 2: Kullanılan anket formu 

Hastanın 

 

1)Adı Soyadı:                                                                           Dosya No:             
 

2)YaĢı: 
 

3)Cinsiyet : 

 

4)Kronik hastalık: 
 

5)Hangi bölüm tarafından bize konsülte edildiği 

a)Hematoloji      b)Onkoloji 

 

6)Katetere ait takılma yolu? 

a) Subclavian             -sağ                       -sol 

b) Ġnternal juguler ven              -sağ                        -sol 

c) Femoral ven                           -sağ                       -sol 

d)Eksternal juguler ven            -sağ                        -sol 

 

7)YatakbaĢı USG kullanıldı mı?   

a) Evet     b) Hayır 

 

8)Kaç ponksiyonda vene girildi? 

 

9)Komplikasyon geliĢti mi? 

a)Evet (Belirtiniz……………………………) b)Hayır 
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10)Kullanılan anestezik-sedatif ajan ve dozu 

 

KULLANILAN SEDATĠF-ANESTEZĠK AJAN DOZU 

MĠDAZOLAM-KETAMĠN  

PROPOFOL  

ETOMĠDAT  

 

 

11) Vital bulgu takip çizelgesi 

 

 

ZAMAN  

 

KAN 

BASINCI 

(mm\hg) 

 

SOLUNUM 

SAYISI 

(dakika) 

NABIZ 

SAYISI 

(dakika) 

 

OKSĠJEN 

SATURASYONU 

SpO2 

PORT TAKILMASI 

ĠġLEMĠNE BAġLAMADAN 
HEMEN ÖNCE 

    

SEDATĠZE EDĠCĠ AJANLAR 

VE ANESTEZĠK AJANLAR 

VERĠLDĠKTEN SONRA 

    

PORT KATATER 

TAKILMASI ĠġLEMĠ 

TAMAMLANINCA 
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12) Vizüel Analog Skalası 

 

 

13) ASA Skoru 

1. Normal sağlıklı hasta (ASA 1) 
2. Hafif sistemik hastalığı olan hasta (ASA 2) 
3. Ciddi sistemik hastalığı olan hasta, günlük aktiviteleri etkilemeyen (ASA 3) 
4. Hayati tehlike yaratan ciddi sistemik hastalığı olan hasta, günlük aktiviteleri 

etkilenen (ASA 4) 

5. Ameliyatsiz yaĢam ümidi olmayan, ölümcül hasta (ASA 5) 
6. Beyin ölümü bildirilmiĢ, Organ nakli için bekletilen hasta (ASA 6) 

 

 

 

 

 


