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OZET

Sevofluran ve Nitrozoksit ile Uygulanan Diisiik, Orta ve Yiiksek Akimh Genel
Anestezinin Homosistein Diizeyi Uzerine Etkisi

Nitrozoksit metiyonin sentazi inhibe ederek hiperhomosisteinemiye neden
olur. Homosistein diizeyinin artmasi ise myokard infarktiisii riskini artiran endotelyal
disfonksiyon ve trombogeneze neden olur. Bu c¢alismamizda sevofluran ve
nitrozoksit kullanarak diisiik, orta ve yiiksek akimli anestezi uygulayip preoperatif,
cerrahi sonrasi ve postoperatif 8. saat kan homosistein diizeylerini Olctiik; diisiik
akimla uygulanan nitrozoksit maruziyetinin orta akimla ve yiiksek akimla uygulanan
nitrozoksit maruziyetiyle arasindaki farki arastirdik. Ayrica nitrézoksitin kan
homosistein diizeyine etkisini arastirdik. Bu ¢alismaya Atatiirk Universitesi, Tip
Fakiiltesi Etik Komitesi’nin izni ve olgularin yazili aydinlatilmis onami alinarak
elektif sartlarda genel anestezi uygulanacak olan, yandas sistemik hastaligi
bulunmayan, preanestezik muayenelerinde ASA I-11 olarak degerlendirilen toplam 90
olgu dahil edildi. Hastalar 30'ar kisilik diisiik akimli anestezi grubu(Grup DA), orta
akimli anestezi grubu (Grup OA), yiiksek akimli anestezi grubu (Grup YA) olmak
lizere li¢ gruba ayrildi. Tiim gruplara indiiksiyon esnasinda 2 mg/kg i.v. propofoll-
1,5 mcg/kg fentanil ve i.v. 0.6 mg/kg rokiironyum uygulandi. indiiksiyon sonrasinda
her {i¢ grupta da ilk 10 dakika %1,5-2.5 sevofluran, %50 N,O ve% 50 O, ve akis hiz1
4 L/dk olarak ayarlandi. Sonrasinda akis hiz1 Grup DA'da 1 L/dk'ya, Grup OA'da 2
L/dk'ya ve Grup YA'da 3 L/dk’ya diisiiriildii. Hastalarin hemodinamik parametreleri
ve SpO; degerleri operasyon boyunca belirli araliklarla kaydedildi. Hastalardan
preoperatif (Hp), cerrahi sonrasi1 (H;) ve postoperatif 8.sattte (H2) olmak {izere ii¢

kere homosistein diizeyi ol¢tildii.

Sonuglar; Grup DA; H; ve Hj, Hp 'a gore anlamli artis gostermektedir
(p=0.04, 0.02). H; ve H; arasinda ise anlamli bir fark yoktur (p=0.078).

Grup OA; H; ve Hj Hpa gore artis gostermektedir. Fakat bu degisim
istatistiksel olarak anlaml diizeyde degildir (p=0.260, 0.174, 0.606)

Grup YA; Hy ve Hy, Hp'a gore anlamli artig gostermektedir (p=0.021, 0.039).
H; ve H; ise anlamli bir fark yoktur(p= 0.30) .



Gruplar aras1 homosistein diizeyi karsilastirmasinda ise; Ho, Hi ve H;
homosistein diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olusmamistir

(p>0.05).

Sonug olarak nitr6zoksitle uygulanan diisiik, orta ve yiiksek akimli genel
anestezi bazal degerlere gore homosistein diizeyini artirmaktadir; ancak uygulanan

akim miktar1 kan homosistein diizeyi iizerinde anlamli fark olusturmamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Diigsik akimli anestezi, homosistein, nitrozoksit,

sevofluran
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ABSTRACT

The effect of low, medium and high flow general anesthesia with sevoflurane

and nitrous oxide on homocysteine levels

Nitrous oxide inhibits methionine synthase, leading to
hyperhomocysteinemia. increased homocysteine levels cause endothelial dysfunction
and thrombogenesis which increase myocardial infarction risk. In this study, we
applied low, medium and high flow general anesthesia with sevofluorane and nitrous
oxide, and measured blood homocysteine levels peroperatively, after surgery, and at
postoperative hour 8. We investigated the difference between nitrous oxide exposure
with low flow anesthesia and middle-high flow nitrous oxide exposure. We also
investigated the effect of nitrous oxide on blood homocysteine levels. After the
approval of the Ethics Committee of Atatiirk University, Faculty of Medicine, and
written informed consent of the patients were obtained, a total of 90 patients
evaluated as ASA I-11 in preanesthetic examinations without any co-morbid systemic
disease who underwent general anesthesia under elective conditions were included in
this study. The patients were divided into three groups: low flow anesthesia group
(Group DA), medium flow anesthesia group (Group OA) and high flow anesthesia
group (Group YA). All groups received 2 mg/kg i.v. propofol 1-1.5 mcg/kg fentanyl
and i.v. 0.6 mg/kg rocuronium during induction. After induction, all three groups
were adjusted to 1.5-2.5% sevoflurane, 50% N,O, 50% O, and a flow rate of 4 L/min
during the first 10 minutes. After that the flow rate was reduced to 1 L/min in Group
DA, 2 L/min in Group OA, and 3 L/min in Group YA. Hemodynamic parameters
and SpO, values of the patients were recorded at specific intervals throughout the
operation. Homocysteine levels in patients were measured three times;

preoperatively (Hy), after surgery (H;) and postoperative hour 8 (H,).

Conclusions: In Group DA; H; and H, show a significant increase with
respect to Hy (p=0.04, 0.02). There is no significant difference between H; and H,
(p=0.078). In Group OA; H; and H; show an increase with respect to Ho. However,
this change is not statistically significant (p=0.260, 0.174, 0.606). In Group YA; H;

Xii



and H, show a significant increase compared to Ho (p=0.021, 0.039). There is no
significant difference between H; and H; (p=0.30).

In the comparison of homocysteine levels between the groups; there was no
statistically significant difference between Ho, H; and H; homocysteine levels
(p>0.05).

In conclusion; low, medium and high flow general anesthesia applied with
nitrous oxide increases homocysteine level compared to basal values; however, the
applied flow rate does not create a significant difference in blood homocysteine

levels.

Keywords: low-flow anesthesia, homocysteine, nitrous oxide, sevoflurane
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1. GIRIS VE AMAC

Diisiik akimli anestezi, ekspiryumdaki gaz karigimimin en az %350’sinin
akcigerlere geri donmesiyle sonuglanan, yeniden solumali tekniktir. Rutin
uygulamalarda taze gaz giris hiz1 2-6 L/dk iken, diisiik akimli anestezide taze gaz
giris hizi 1 L/dk'dir. Diisiik akimli anestezi uygulamasi anestezik gaz tiiketimini
azaltmakta boylece maliyet belirgin olarak diismektedir (1). Gazlarin nem orani
yiiksek taze gaz akimi tekniklerine gore daha yliksek degerlere ulasmaktadir ve 1s1
kaybt minimale inmektedir; sonugta trakeobronsial ortamin fizyolojisi daha iyi
korunmaktadir. Atik gaz miktar1 azaldig i¢in atmosferik kirlenme daha az olmakta
bunu sonucu olarak ekolojik denge daha iyi korunmaktadir ve ameliyathane

personelinin saglik ile ilgili riskleri azalmaktadir (2).

Homosistein; metiyonin sistein yolunda Onemli metabolik dallanma
noktasinda yer alan kiikiirt igeren bir aminoasittir (3). Kararsiz bir molekiil
oldugundan normalde plazmada birikmez. Kofaktor olarak vitamin By
remetilasyonla tekrar metiyonine yada vitamin B6 kullanildiginda transsiilfiirasyonla
sisteine metabolize olur (4). Artmis plazma homosistein diizeyi, arteriyal ve venoz
trombozis, strok, miyokard infarkt: ve kronik renal yetersizlik gibi bir¢ok hastaliklar
icin 6nemli risk faktoriidiir (5). Homosistiniiri ve hiperhomosistinemide yiiksek
homosistein konsantrasyonlari aterojenik ve trombotik hasara neden olmaktadir (6).
Yapilan caligmalarda adolesanlarda ve yetiskinlerde nitrozoksitin vitamin Bi,'yi
inaktif forma ¢evirerek plazma homosistein diizeyini yiikselttigi gosterilmistir (7, 8).
Nitroz maruziyeti yetiskinlerde postoperatif artmis kardiyovaskiiler olaylarla

iliskilendirilmistir (9).

Biz calismamizda diisiik, orta ve yiiksek akimli anestezinin nitrozoksit

kullanimina bagli olusan homosistein diizeyiiizerine etkisini aragtirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Genel Anestezi

Genel anestezi vital fonksiyonlarda bir degisiklik olmadan gegici biling kaybi,
refleks aktivitede azalma ile karakterize durumdur. Biling kayb1 ve reflekslerin
baskilanmasmin yaninda kas gevsemesi ve analjezi genel anestezinin diger
komponentleridir. Bu durum genel anestezik etkili ilaglarin santral sinir sisteminde
yaptig1 kortikal ve psisik merkezlerden baslayip bazal ganglionlar, serebellum,
medulla spinalis ve mediiller merkezler sirasini izleyen inhibitér etkinin sonucudur

(10).

Etkin bir genel anestezi su komponentleri igerir; biling kaybi, ¢izgili kas

gevsemesi, analjezi, amnezi, otonomik hiporefreksi veya arefleksidir(11).

2.2. Sevofluran

Yedi flor igeren metil-propil-eter bir ucucu anesteziktir. Kaynama noktasi
58.5°C oldugundan oda sicakliginda sividir. Tahris edici degildir. Anestezi
indiiksiyonunda kullanilabilir (12). Oksijen karigimi igerisinde %4-8 sevofluran ve
%350 nitrozoksit ile 1-3 dakikada anestezi indiiksiyonu saglanabilir. Diisiik kan
¢cOziinlirliigli anestezik gazin kesilmesi halinde alveolar anestezik gazin hizla
azalmasina dolayisiyla hizli yanmaya olanak saglar. Sevofluran miyokard
konraktilitesini hafif deprese eder. Desfluran ve izoflurana gore sistemik vaskiiler
rezistans ve artriyel kan basinci daha az diiser. QT intervalini uzatabilir. Solunumu
deprese eder, izoflurana benzer sekilde bronkospazmu tersine ¢evirir. Normokarbide
serebral kan akimini artirir. Yiksek konsantrasyonlarda (>1.5 MAK) serebral kan
akiminin otoregiilasyonunu bozabilir. Renal kan akimimi hafif¢e diisiiriir. Portal ven
akimini azaltir. Fakat hepatik kan akimini artirir. Boylece total karaciger kan akimi
ve oksijen sunumu korunur (13). Anestezi cihazindaki karbondioksiti baglamak igin
konulan sodalaym(sodyumhidroksit) ile reaksiyona girer ve nefrotoksik etki
potansiyeli olan bir madde (Compound A) olusturur (12). Sicaklik artisinin

Compound A olusumunu artirdigr gosterilmistir (14). Karaciger mikrozomal enzim



p-450 ozellikle 2E1 izoform sevoflurani kismen metabolize eder ve inorganik floriir
olusur. Sevofluran verilen hastalarin yaklasik %7'sinde serum floriir konsantrasyonu
50mcg/L'yi asar. Simdiye kadar klinik olarak ciddi renal disfonksiyon sevofluran
anestezisi ile iliskilendirilmemistir. Sevofluran anestezisini takip eden tepe floriir

diizeyleri ile renal konsantrasyon anormalligi arasinda baglantt mevcut degildir (13).

2.3.Nitrozoksit

Renksiz ve kokusuz bir inhalasyon anestezigi olup oda 1sisinda ve atmosfer
basinci altinda gaz halindedir. NMDA reseptor antagonistidir. Nitrdz oksit miyokard
kontraltilitesini dogrudan inhibe etse de katekolaminleristimiile etmesi nedeniyle kan
basinci, kalp debisi ve nabiz degismez veya ¢ok az artar. Solunum sayisini artirir ve
tidal voliimii diisiiriir sonu¢ olarak dakika ventilasyonunda ve istirahat CO;
diizeyinde minimal bir degisiklik olusturur. Serebral kan akimi ve serebral kan
hacmini artirarak intrakranial basingta hafif yiikselme yapar. Ayrica serebral O;
tiketimini de artirir. Renal vaskiiler rezistans: artirarak renal kan akimini azaltir,
dolayisiyla glomeriiler filtrasyon hizinda ve idrar debisinde azalmaya neden olur.
Eriskinlerde kullanilmas1 kemoreseptor triger zonun veya medulladaki kusma
merkezinin aktivasyonuna bagli olarak postoperatif bulanti kusma riskini artirir (12,
13)

2.4. Solunum Devreleri

Solunum devreleri hastaya giden ve hastadan donen gazin i¢inden gegtigi
hortumlar, valfler, baglantilar ve rezervuar balondan olusan degisik
kombinasyonlardaki sistemlerdir. Solunum devrelerinin adlandirilmas: farkli yazarlar
tarafindan farkli gruplandirmalar yapilmaktadir. Bu smiflandirmada CO;

absorbsiyonu ve devrenin agik veya kapali olmasi en 6nemli noktalardir.



Tablo 1. Solunum devrelerinin siniflandirilmasi

Solunum Devreleri
1.Acik devreler
Ac¢ik damlaveya acik maske yontemi

Insiiflasyon

T pargast yontemi

2.Tekrar solumasiz devreler

3.Yar kapal devreler

Magil devresi ve modifikasyonlar1 (MaplesonA-F)
Koaksiyal devre(Bain devresi)

4.Kapali devreler

To and Fro

Halka sistemleri

Bir solunum devresinden; o6li boslugunun kiigiik olmasi, direncinin az,
kompliyansinin az, kontrole ve spontan solunuma uygun, atik gaz eliminasyonun
kolay olmasi, devre hacminin kiigiik, kolay nemlendirilebilir, etkin CO,

absorbsiyonu ve eliminasyonu saglayabilir olmasi beklenir.

2.4.1. Yan kapal Devreler

2.4.1.1. Magil Devresi ve Modifikasyonlari (MaplesonA-F)

Acik ve tekrar solumasiz yontemlerin bircok dezavantaj1 vardir. inspire edilen
gaz konsantrasyonun kontrol edilememesi, bas ve boyun cerrahisinde mekanik
sorunlar, yiiksek hacimde gaz tiiketimi ve ameliyathanede yiiksek atik gaz
konsantrasyonlarinin olusmasi sayilabilir. Bu dezavantajlar nedeniyle yeni devreler

gelistirilmistir.

Mapleson sistemleri 4 ana kisimdan olusmaktadir ve bu pargalarin yerlesim

yerlerinin degisimleri ile modifikasyonlar yapilmistir.

1.Solunum hortumlari; Mapleson devresinin pargalarini hastayla birlestirir.

2.Taze gaz girisi; Anestezi makinesinden gelen oksijen, anestezik gazin

devreye girdigi kisimdir.



3.Ayarlanabilir basing simirlayic1 valf (Basing giderme valfi, Pop-off valfi,

APL valfi); Anestezik gazlar; eger devre igine giren gaz akimi hasta ve solunum
devresinden alinandan fazla ise solunum devresindeki basing artar. Bu valf
sistemdeki basing diizeyi ayarlanan basincin iizerine ¢iktiginda devreye girer fazla
gaz1 disar1 atar ve basinci ayarlanan diizeyde tutar. Valf tamamen agikken sistemde
basing olusmaz, tamamen kapaliyken ise devredeki basing devreye taze gaz

eklendikce artar.

Inspirasyon ve ekspirasyon boyunca solunum devresindeki basincin ihmal
edilebilecek diizeyde kalmasi i¢in spontan solunum esnasinda APL (Adjustable
pressure limiting) valfi tamamen ag¢ik tutulmalidir. Asiste ve kontrollii ventilasyon
inspirasyon esnasinda akcigerin genislemesi igin pozitif basing uygulanmasini
gerektirir. APL valfin kismen kapanmasi gaz ¢ikisin1 smirlayarak devrede basing

olugmasina olanak saglar.

4.Solunum Balonu (Rezervuar Balon); Anestezik gazlar i¢in bir depolama

yeri ve pozitif basingl ventilasyonun saglanmasinda gorev yapar.

Mapleson sistemlerinde halka sistemlerinde bulunan CO; absorbani ve tek
yonlii valf bulunmaz. Dolayisiyla bir miktar geri soluma meydana gelir. Bu geri

solumay1 azaltmak i¢in yiiksek taze gaz akimi gereklidir.

Sekil 1. Mapleson A,B,C,D,E,F(15)



2.4.1.2.Koaksiyal Devre (Bain Devresi)

Mapleson D devresinin modifikasyonudur. Bu devrede taze gaz akimi
ekspirasyon havasini tasiyan hortum ig¢inden gecen ince bir hortum ile saglanir. Bu
modifikasyon devrenin hacmini azaltir ve inspiratuar gazlarin zit akimli sicak
ekspiratuar gazlarla isinmasini saglar. Daha iyi 1s1 ve nem tutar. Dezavataji ise icteki
ince hortumun c¢ikmasi1 ve devrede farkedilmeyen kagaklarin olugmasi olarak

sayilabilir.
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o “_\ & 2. Maske, hastayla baglant1 kismi
A= ' 2 3. Tek tarafl1 basing kontrol valfi

Sekil 2. Bain devresi(16)

2.4.2. Kapah Devreler

Viicudun metabolik gereksinimini karsilayacak oksijeni saglamak ve
korbondioksit elimine etmek kosuluyla ekshale edilen gazin tekrar kullanilmasi

esasina dayanir. Bu devrelerin ortak 6zelligi karbondioksit absorbsiyonudur.

2.4.2.1. Toand Fro

Gaz karisgtmi aymi hat iizerinde gidip gelir. Bir maske veya tiip, balon,
absorban, taze gaz girisi ve APL valfinden olusur. Taze gaz hasta yakin bir yerden
girer. Gazlar hem inspiryumda hem ekspiryumda absorban igerisinden geger. Olii
bosluk fazladir.

/* 1. Tek tarafl1 basing kontrol valfi

2. Taze gaz giris
3. Maske, hastayla baglant1 kism1

Sekil 3. To and fro devresi(17)



2.4.2.2. Halka Sistemleri

Halka sistemleri diger sistemlere gore tek yonli valf sistemleri ve CO;
absorbani icermeleri yoniiyle ayrilirlar. Tek yonlii valf sistemleri 6lii boslugun
azalmasini saglarken, CO; absorbani ise taze gaz akimi ve kullanilan anestezik gaz

miktarinin azaltilmasini saglar.

Halka sistemleri 7 par¢adan olusur bunlar; CO, absorbani igeren bir kanister,
taze gaz girisi, APL valfi, rezervuar balon, inspiratuar solunum tiipii ve inspiratuar
tek yonlii valfi, ekspiratuar solunum tiipii ve ekspiratuar tek yonlii valf, birlestirici Y

pargasidir.

Bu sistem kapali devreler kategorisinde ele alinmasina ragmen ayarlanabilir
kacak valfi icermesi nedeniyle yar1 kapali halka sistemi olarak adlandirilir. Absorban
iceren bir halka sistemi diisiik taze gaz akimlarinda CO’in tekrar solunmasini
Oonlemekle beraber anestezik gazlarin tekrar kullanilmasima olanak saglayarak

tasarruf saglar.

Tidal hacmin alveolar ventilasyona katilmayan kismi 6lii bosluk olarak
adlandirilir. Halka sisteminde tek yonlii valfler nedeniyle 6lii bosluk diger sistemlere
gore daha azdir. Sadece Y parcasinda inspiratuar ve eskpiratuar gazlarin karistigi

noktanin distalinde kalan kisim 6l bosluga katilir.

Medikal gaz dagitim sistemleri anestezi devrelerine oda 1sisinda ve kuru gaz
verirler. Hasta tarafindan ekshale edilen gaz ise 1sinmis ve nemlenmis bir karisimdir.
Halka sistemleri yeniden soluma saglayarak 1sinmis ve nemlenmis gaz karisiminin

tekrar solunmasina olanak saglar.

Bu avantajlarinin yanisira halka sisteminin ¢ok sayida komponentinin
bulunmasi parcalarin birbirinden ayrilma riskini ve sistemden kacak olugma riskini

artirir.



1:Maske veya trakeal tiipe Y baglantisi, 2:Devreyi agma kapama mandali 3: Inspiratuar hortum
4:Ekspiratuar hortum 5:Hava yolu basing gostergesi6:Solunum voliimetresi 7:Ekspiratuar valf
8:Inspiraur valf 9:Sodalime haznesi 10:Taze gaz girisi 11:Kacak gaz ¢ikis1 (18).

Sekil 4. Halka sistemi

Tablo 2. Solunum Devrelerinin karsilastirilmasi

Agik Sistem Yar1 Kapali Devreler  Halka Sistem
Karmasiklik Cok basit Basit Karmagik
Anestezi derinliginin kontrolii  Koti Degisken Iyi
Atik gaz temizleme yetenegi ~ Cok kotii Degisken Iyi
Is1 ve nem tutabilme Yok Yok Var
Ekshale edilen gazlarin tekrar

Yok Yok Var

solunmasi




2.5. Karbokdioksit Absorbanlari

Karbondioksit absorbsiyonu i¢in kullanilan ana madde kalsiyum hidroksit
olup igerisine aktivator olarak diger maddeler eklenmektedir. Absorbanin kullanilan
anesteziklerle ge¢imli olmasi hava akimima direncinin az olmasi ve kullaniminin

kolay olmasi gerekmektedir.

Absorban porlu olan graniiller halinde bulunur. Graniiller i¢inden havanin
gececegi sekilde biiyiikliikte olmalidir. Graniiliin biiylikligli kiigiik graniillerin
absorbsiyon ic¢in daha fazla ylizey alanina sahip olmasi ve daha biiyiik graniillerin
gaz akimina daha az direng gostermesi arasinda dengelenir. Genellikle CO;
absorbanlar1 4 ve 8 mes'tir. Mes sayist bir alanda her inckare bagina gozenek
sayisidir. Tam absorbsiyonu saglamak i¢in hastanin tidal voliimii absorber
kapasitesinin kabaca %350'sine esit olan absorban graniilleri arasindaki hava

boslugunu agmamalidir.

Absorban graniilleri tibbi olarak dnemli miktarda volatil anestezigi absorbe
edebilir ve daha sonrada serbest birakabilir. Bu 6zellik indiiksiyonun ve derlenmenin
gecikmesinden sorumlu olabilir. Sodalime ne kadar kuru olursa volatil anestezikleri
absorbe edebilme ve parcalama olasilig1 o kadar artacaktir. Volatil anestezikler klinik
olarak onemli karbonmonoksit zehirlenmesine sebep olabilecek derecede
karbonmonoksite pargalanabilir. Yiiksek 1s1 olusumunda en fazla desfluran ve

sevofluran ile karbonmonoksit olusur.

Absorbanin tiikkenmesi ve hidrojen iyonunun konsantrasyonunun artmasi
sonucu bir pH indikatér boyanin rengi degisir. Absorbanin %50-70 rengi

oo

degistiginde yenisiyle degistirilmelidir.



Tablo 3. indikatérler ve renk degisimi

Indikator Tazeyken rengi Tiikendiginde Rengi
Etil viyole Beyaz Mor

Fenolftalein Beyaz Pembe

Clayton Sarist Kirmizi Sar1

Etil Oranj Turuncu Sar1

Mimoza 2 Kirmizi Beyaz

Sevofluranin absorban tarafindan yikilmasinin yan iriinii olarak Compaud A
olusur. Sevofluran verilen hastalarin yaklagik %7’sinde serum floriir konsantrasyonu
50 mcg/L'yi asar. Simdiye kadar klinik olarak ciddi renal disfonksiyon sevofluran
anestezisi ile iliskilendirilmemistir. Sevofluran anestezisini takip eden tepe floriir

diizeyleri ile renal konsantrasyon anormalligi arasinda baglantt mevcut degildir (13).

Absorban kullanilmasinin dezavantajlar1 arasinda solunum yollarina alkali
tozlarin kagabilmesi, solunum sistemine direng olusturmasi, yeterli takip edilmezse
asir1 1s1 olusmast ve yeterli araliklarda degistirilmezse CO; birikimi gibi sakincalar

vardir.

2.6.1. Sodalime

Kuru sodalime %94 Ca(OH),, %5 NaOH ve %1 KOH igerir. Bu karisima
sertlik vermek ve toz olusumunu engellemek igin %0.2 silikat eklenir. Karbonikasit
olusumunun ideal sartlarin1 saglamak i¢in absorbana paketleme esnasinda %14-19

oraninda su eklenir.
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Sodalime'da gerceklesen reaksiyon soyledir;

Hizli reaksiyon;

CO, + H,0=H,CO3
H,CO3; + 2NaOH = Na,CO3+ 2H,0 + 1s1

Yavas Reaksiyon;

Na,COz+ Ca(OH)2: CaCO3+2NaOH

Sodalime en ¢ok kullanilan absorbandir ve 100 gr sodalime 14-23 litre kadar
CO; absorbe eder.

2.6.2. Barolime

%80 Ca(OH), ve aktivator olarak %20 Ba(OH); igerir. Nem oran1 % 11-14
tir. Su molekiile kimyasal olarak bagli oldugundan kuru atmosferde nemini

kaybetmez. Kurak iklimlerde sodalime'dan daha etkindir (19-20).

2.7. Diisiik Akimh Anestezi

Diisiik akimli anestezi yar1 kapali yeniden solutmali bir sistemde anestezik
gaz karisiminin en az %50'sinin yeniden kullanildig1 anestezi seklinde tanimlanabilir.

Geri solutulan gaz miktart sisteme eklenen gaz miktari ile ters orantilidir (21).

Foldes ve arkadaglar1 1 L/dk taze gaz akisi ile uygulanan genel anesteziyi
diisiik akimli anestezi olarak tanimlamiglardir (22). Taze gaz akimmin 0.5 L/dk'ya

distiriildiigi bir bagska uygulamayi ise Virtue ve arkadaslar tanimlamistir (21).

Baker anestezi makinalarindaki akim hizlarin1 su sekilde siniflandirmistir;

1. Metabolik akim 250ml/dk
2. Minimal akim 250-500 ml/dk
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3. Diistik akim 500-1000 ml/dk
4. Orta akim 1-2 L/dk

5. Yiiksek akim 2-4 L/dk

6. Cok yiiksek akim >4 L/dk (23)

Anestezi makinalarinin gelistirilmesi ve anestezik gaz konsantrasyonunun
yakindan takip edilebilmesi diisiik akimli anestezi uygulamalarinin yayginlagsmasini

saglamistir.

Anestezi makinasinda taze gaz akisi hastanin dakika ventilasyon miktarina
ayarlanirsa yeniden solutma ihmal edilecek diizeyde olur. Taze gaz akisi 4 L/dk
ayarlandiginda yeniden solutma orami %20 civarinda olur. Akig 2 litre ve altina

ayarlanirsa yeniden solutma %50'in {izerine ¢ikar.

2.7.1. Diisiik Akimh Anestezi Uygulama Pratigi

Diisiik akim pratigini ii¢ evrede inceleyebiliriz;

1. Indiiksiyon sonrasi baslangic evresi:

Olagan indiiksiyon uygulamasi sonrasinda baglangi¢ evresinde taze gaz akis1
4-6 L/dk'dan 10-15 dakika uygulanmalidir. Oksijen-hava-inhalasyon anestezigi veya
oksijen-azotprotoksit-inhalasyon anestezigi ile denitrojenizasyon yaklasik 6-8
dakikada saglanir. 10 dakika gectiginde nitrojen gaz iceren kompartmanlardan
uzaklastirilmis ve solutma sistemi igerisinde istenilen gaz karisim oranmi saglanmis
olur. Baslangi¢ evresinde vaporizator ayar1 sevofluran i¢in % 2-2.5, desfluran i¢in %

4-6, izofluran i¢in %1-1.5 olarak 6nerilmektedir (21).

2.Diusiik taze gaz akimina gecis:

Baslangic evresindeki akim ile yeterli anestezi derinligine ulasildiktan sonra
taze gaz akist 1 L/dk veya daha diisiik akis miktar1 ayarlanir. Diisiik akisa gecildikten

sonra hastanin inspire ettigi gazda oksijen orani dikkatle izlenmeli ve alarm
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ayarlarinda alt sinir %28-30'a ayarlanmalidir. Baglant1 ayrilma alarmi; tepe basincin
5 cmH,0 altina, tikaniklik alarmi 30 cmH,0'ya ve ekspire edilen gaz hacmi alt alarm

sinir1 da ayarlanan degerin 500 ml altina ayarlanmalidir.

3. Derlenme donemi;

Derlenme siirecine cerrahi iglemin bitiminden yaklagik 15 dakika oncesinde
vaporizator kapatilabilir. Diisiik akis uygulandigi igin sistemdeki anestezik gazin
eliminasyonu uzun siirer. Hastanin spontan solunumu geldikten sonra ekstiibasyon
Oncesi gaz akist hastanin dakika ventilasyon hacmine ayarlanir. Boylece sistemdeki
gaz hizlica uzaklagtirilir. Postoperatif donem uygulamalart orta akimli ve yiiksek

akimli anestezi ile benzerdir.

2.7.2. Diisiik Akimli Anestezi i¢in Standartlar

Diisiik akimli anestezi uygulamalar i¢in belirli sartlar ve monitérizasyonlar
hastanin gilivenligi icin sarttir.13 Haziran 1998 tarihinde yayinlanan "Anestezi
Makineleri ve Modiilleri -Temel Gereksinimler" adli Avrupa standartlar1 (N740)

yiirtirliige girismistir.

Bu standartlara gore bir anestezi cihazinda asagidaki 6zellikler bulunmalidir;

Oksijen destegi yetersizligi alarmi

Elektrik kaynagi yetersizligi alarmi1

Oksijen bypass valfi

Oksijen orani denetleyicisi

Nitrozoksit akim durdurucusu

Tek inhalasyon anestezigi ile anestezi i¢in giivenlik kilidi
Inspiryumdaki oksijen konsantrasyonu izlemi

Inspiryumdaki karbondioksit izlemi

© 0o N o g bk~ wDh -

Ekspiryumdaki gaz hacmi izlemi

[EEY
o

. Hava yolu basinci izlemi (Tikaniklik alarmi ve baglanti ayrilma alarmi

icermeli)

13



11. Volatil anestezik konsantrasyon izlemi

2.7.3. Diisiik Akimhi Anestezinin Avantajlar:

2.7.3.1. Maliyetin Azaltilmasi

Yiiksek ve orta akimli anestezide anestezik derinlik olustuktan sonra
uygulanan fazla akim ekshalasyon valfi ile atilir. Diislik akimli anestezi uygulamalari

gereksiz fazla anestezik gaz kullanimini engeller ve tasarruf saglar (24).

Yapilan bir¢cok ¢alisma sonucu birlestirilecek olursa uygulanan diisiik akim
derecesi ve anestezik gaza bagli olarak %50 ile %75 arasinda ciddi diizeyde tassarruf

sagladig1 gosterilmistir (25-30).

2.7.3.2. Daha Az Cevre Kirliligi Olusturmasi

Nitrozoksit sera etkisi ile atmosferin 1sinma siirecinde rol oynar. Nitrikoksit

olusumuna neden olur ve ozon tabakasinin incelmesine neden olur.

Halotan, izofluran ve enfluran kloroflorokarbon grubundadirlar ve ozon

tabakasinin incelmesinde rol oynarlar.

Desfluran ve sevofluran ise klor yerine flor igerirler ve ozon tabakasina

etkileri ihmal edilebilir diizeydedir.

2.7.3.3. Devredeki Is1 ve Neme Katkisi

Taze gaz akist hastanin dakika ventilasyonuna ayarlanirsa hastanin her
inspiryumu oda 1sisinda ve neminde solutulan gaz karisimi ile gergeklesir. Hastanin
ekspiryumundaki gaz karigimi inspiryuma gore daha nemli ve daha sicaktir. Yeniden
solutma sisteminin kullanilmas1 hastanin ekspiryumda vermis oldugu gaz
karisimindaki nemi ve 1s1y1 tutmamiza olanak saglar. Yeniden solutma orani ne kadar

yiiksekse nem ve 1sinin korunumu o kadar ¢ok olacaktir. Anestezi esnasinda gazin
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nemlilik oraninin solunum yollarina zarar vermemesi i¢in en az 20 mmH,O/L

olmasi, sicakliginin ise 28-32 derece arasinda olmasi 6nerilmektedir (31).

2.7.4. Diisiik Akimhi Anestezinin Dezavantajlari

2.7.4.1. Hipoksi

Taze gaz akisinin azaltilmasi sisteme eklenen oksijen miktarini azaltmaktadir.
Inspiryumda oksijen konsantrasyonu yakimn takip edilmelidir. FiO, diismesi
durumunda hastaya verilen gaz karisimindaki oksijen yiizdesi artirilmalidir. Alt
alarm smirlar1 ayarlanir ve hasta dikkatli takip edilirse hipoksi riski yok denecek
kadar azdir (21, 32).

2.7.4.2. Hipoventilasyon

Diisiik akimli anestezi uygulanan sistemde yiiksek oranda kacak olusmasi
durumunda sisteme eklenen taze gaz miktar1 da az olmasi nedeniyle hipoventilasyon
gerceklesebilir. Bu durumu engellemek i¢in mutlaka anestezi iglemi baslamadan
Once anestezi makinasi kacak testinde gegirilmelidir. Avrupa standartlarina gore bu
miktar 30 cmH,0O altinda 150 ml’nin altinda olmalidir. Ayrica hastanin dakika

ekspiryum hacmi yakin takip edilmelidir.

2.7.4.3. Karbondioksit Birikimi

Yeniden solutma sistemlerinin en 6nemli kisimlarindan biri absorbanlardir.
Absorbanlar ekspiryumdaki CO;’i tutarlar. Absorban ozelligini kaybetmisse yeterli
oranda CO, tutamaz ve CO; birikebilir. Bu nedenle hastanin EtCO;’i yakin takip
edimelidir. Absorban o&zelligini kaybettiginde kimyasal bir reaksiyonla renk

degistirir. Absorbanin rengi takip edilip diizenli olarak yenilenmelidir(21)
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2.7.4.4. Havayolu Basing Artisi

Eski tip makinalarda risk faktorii olarak alinmistir. Alarm ayarlar iyi

yapilmas1 durumunda yeni sistem makinalarda bu risk yok denecek kadar azdir.
2.7.4.5. Yabanc1 Gaz Birikimi

Nitrojen; Normal agirliktaki bir insanda viicuttaki toplam nitrojen miktari
yaklasik olarak 2.7 litredir. indiiksiyon sonrasinda 10-15 dakika denitrojenizasyon
uygulanir. Bu denitrojenizasyon viicuttaki nitrojenin yaklasik olarak 2 litresinin
atilmasii saglar. 700 ml ise az kanlanan organlardan yavas yavas salinir. Disiik
akimli anestezinin ilerleyen saatlerinde nitrojen orani artabilir. Bu durumda akis hizi

kisa siireligine artirilarak atilim saglanir.

Karbonmonoksit; Desfluran, enfluran ve izofluranin sodalime ile etkilesimi
sonucunda olusur. En ¢ok desfluranda sonra enfluranda en az ise izofluranda olusur.
Sodalime'in  kuru olmasi, sicakliginin  yiiksek olmast ve anestezik gaz
konsantrasyonunun yiiksek olmasi karbonmonoksit olusumunu artirir. Diisiik akiml
anestezinin sistemdeki nem oranimi korumasi karbonmonoksit olusumu ag¢isindan

yiiksek akimli anesteziye gore avantaj saglar.

Aseton; Serbest yag asitlerinin oksidatif metabolizmasi sonucu olusur.
Dekompanse diabetes mellitus, antiinsiilin hormonlarin arttig1 durumlarda ve aclikta
artar. Hasta gilivenligi agisindan dekompanse diabetes mellitus, kan aseton miktarinin
yiksek oldugu durumlarda taze gaz akismin 1 L/dk'min altina diisiilmesi

onerilmemektedir.

Etanol; Gaz/sivi partisyon katsayist 1200'diir. Kapali sistemlerde asetona
benzer sekilde birikir. Alkol kullanmis bir hasta acil olarak opere olacaksa birikebilir.

Taze gaz akis1 1L/dK'nin altina diistirilmemelidir.

Haloalkalenler; Bazi inhalasyon anestezikleri CO; ile kimyasal olarak

etkilesime girerek volatil haloalkalenler olustururlar. Bu etkilesim diisiik akiml
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anestezide daha belirgindir. Halotanin absorbanla etkilesimi sonucunda olusan
2-bromo,2-klorol,1difloroetilen konsantrasyonlart 4-5 ppm'e kadar ¢ikabilir. Ancak
bu miktar toksik konsantrasyon olan 250 ppm'in ¢ok altindadir. Yinede bu durum
halotanin kullanimi konusunda kaygilar olusturmaktadir. Sevofluran ise CO;
absorbani ile etkileserek Compound A’nin olusumuna neden olur. Barolime

kullanimi ve KOH kullanim1 olusumu artirir (33).

2.7.5. Diisiik Akimhi Anestezinin Kontrendikasyonlari

2.7.5.1. Goreceli Kontrendikasyonlar

- Gaz akim ayarinin diisiik akima uygun olmamasi

- Yiiz maskesi ile anestezi uygulamasi

- Rijit bronkoskopi islemi

- Kafsiz endotrakel tiip kullanim gerekliligi

- Akut bronkospazmi olan hastalarda

- Yeniden solutmasiz sistem kullanimi

- Olasi tehlikeli eser gaz birikimi riski varliginda taze gaz akisi en az 1 L/dk

olmalidir.

2.7.5.2. Mutlak Kontrendikasyonlar;

- Duman veya gaz zehirlenmesi
- Malign hipertermi

- Septisemi varliginda mutlak kontrendikasyon olusur.

Diisiik akimli anestezi teknik arag ve izlem yetersizligi durumunda da

uygulanmamalidir.

2.7.5.3. Minimal Akim Kontrendikasyonlari

- Dekompanse diabetes mellitus

- Uzun siireli aglik durumu
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- Kronik alkoliklerde anestezi uygulamasi

- Akut alkol zehirlenmesinde anestezi uygulamasi

- Bolgesel kanlamasiileri derecede azalmis sigara igicisi hasta

- 3 saatten uzun siiren vakalar (Kalsiyum hidroksitlaym veya pervane

sistemi igeren anestezi makinalari harig) (33).

2.8. Homosistein

Homosistein metiyonin sistein yolunda o©nemli metabolik dallanma
noktasinda yer alan kiikiirt igeren bir aminoasittir (3). Kararsiz bir molekiil
oldugundan normalde plazmada birikmez. Kofaktoér olarak vitamin Bi, esliginde
remetilasyonla tekrar metiyonine yada vitamin B6 kullanildiginda transsiilfiirasyonla
sisteine metabolize olur(34). Metiyoninin yetersiz oldugu durumlarda homosistein,
By, vitamininin koenzim sekli olan kobalaminin kullanildigi bir tepkime ile
N-metiltetrahidrofolat veya betainden metil grubu aktarimi ile metillendirilerek

metiyonine doniismektedir(3).

Metiyonin fazlasi oldugu durumlarda veya sistein sentezi gerektiginde ise
transsiilfiirasyon tepkimeleri olarak bilinen yolda homosistein serin ile birleserek
vitamin Bg’ya bagimli sistatyonin beta-Sentaz ile geri doniisiimsiiz olarak

sistatyonine doniisiir. Daha sonra sisteine hidrolize edilir (35).

Total plazma homosisteinin yaklasik %801 disiilfit kopriileriyle albiimine
bagli durumdadir. Kalan1 ise baslica ‘homosistein-sistin’ ve ‘homosistein-
homosistein’ disiilfidleri seklinde bulunur. Dolagimdaki homosisteinin sadece %1°1
serbest homosistein seklindedir(4). Normalde kararsiz bir molekiil oldugundan
homosistein plazmada birikmez. Asir1 diizeylerde oldugu zaman homosistine
yiikseltgenir. Kandaki diizeyleri 15umol/L’den daha azdir ve normal idrar diizeyleri
belirlenemeyecek kadar diisiiktiir. Ancak sistatyonin-beta-sentaz ile sistatyonine
donilisimiiniin azalmasi veya N-metiltetrahidrofolat transferaz ile metiyonine dogru

geriye doniisliniin azalmasi homosistiniiriye yol agabilir (3).
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Artmis plazma homosistein diizeyi, arteriyal ve vendz trombozis, strok,
miyokard infarkti1 ve kronik renal yetersizlik gibi bircok hastaliklar i¢in dnemli risk

faktortdiir(b).

H H
Folate (F) | 1 NH
) HyC—$—C—C—CH
NADPH + H '!' ’!' COOH
A Ne-Methy! G
Dihydrofolate (FH, FH, transferase Methuomne‘ .
o 4 and ATP—| Methionine
NADPH + H vitamin 8’2 . : adenosy,
PPi + Pi lransferase
Tetrahydrofolate (FH,) S-Adenosyl methionine
Serine Accep
O™ Methyt
Glycine Methylated acceptor transferase
N®, N'%-Methylene FH, S-Adenosyl homocysteine
N, N'°-Methylene '
FH, reductase Aaene
N°-Methyl FH, H H  nNH,
| /
HS—C—C—({H
Serine l!l I!l COOH
Homocysteine
Cystathionine
B-synthase
55 7 ? 'I.‘ ks
H,C—C—S—C—C—C\H
oo & & & ‘coow
Cystathionine
lestatru‘onine

Y
H?—C—SH + NH4 + 2-oxobutyrate
00C |.|{

Sekil 5. Homosistein metabolizmasi (36)
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Tablo 4. Homosistein diizeyini etkileyen ve hiperhomosisteinemiye neden olan faktorler(5).

Metabolizmadaki Genetik Bozukluklar:

-Sistatyonin 3 sentaz eksikligi
-Metilen tetrahidrofolat eksikligi

-Metiyonin sentaz eksikligi

Kronik Hastaliklar:

-Kronik bobrek yetmezligi
-Akut lenfoblastik 16semi
-Diyabet

Vitamin Yetersizligi ve Beslenme Bozukluklari:

-Vitamin B1»
-Folat

-Vitamin Bg

Kisisel Ozellikler:

-lleri yas

-Erkek cinsiyet
-Sigara kullanimi1
-Fiziksel inaktivite

-Menapoz

Mlaglar:

-Metotreksat (dihidrofolat rediiktaz inhibitorii)
-Fenitonin ve karbamezapin (folat antagonistleri)
-Nitroz oksit (vitamin Bj,antagonisti)

-6-azouridin triasetat (vitamin B;antagonisti)

Homosistiniiri ve hiperhomosistinemide yiiksek homosistein
konsantrasyonlar1  aterojenik  ve  trombotik  hasara neden  olmaktadir.
Hiperhomosisteineminin aterojenik 6zelliginin, endotel fonksiyon bozuklugu ve
hasarindan olustugu diisiiniilmektedir. insan ve hayvanlarda yapilan galismalarda
homosisteine bagl ateroskleroz ile olusan endotel hasar alaninin, trombosit birikimi

ve trombositten zengin trombiis olusumu ile karakterize oldugu gosterilmistir(37).
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Endotel fonksiyon bozuklugunun tam mekanizmasi bilinmemekle birlikte,
homosisteinin etkilerini oksidatif hasar olusturarak gosterdigini ortaya koyan kanitlar
gittikce artmaktadir. Homosistein plazmaya gegince hizla miks disiilfid homosistein
ve homosistein tiolaktona okside olur (38). Siiperoksit ve hidrojen peroksidin iginde
bulundugu giiglii reaktif oksijen iiriinleri bu oksidasyon sirasinda olusur ve 6zellikle
hidrojen peroksit(hidroksil radikali ile) hiperhomosisteineminin damar toksisitesinde
rol oynar. Homosistein oksidasyonu, siiperoksit anyon radikali ve hidroksil radikalini
kapsayan diger sitotoksik reaktif oksijen radikallerini de ortaya ¢ikarir (39).
Stiperoksid radikallerin hem endotelyal bazal membranda hem de lipoprotein

partikiilleri i¢inde lipid peroksidasyonunu baslattigi gosterilmistir (37).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calismaya Atatiirk Universitesi, Tip Fakiiltesi Etik Komitesi’nin
04.04.2016 tarihli izni ve olgularin yazili aydinlatilmis onami alinarak Ocak 2016 -
Temmuz 2017 tarihleri arasinda elektif sartlarda genel anestezi uygulanacak olan,
yandas sistemik hastaligi bulunmayan, preanestezik muayenelerinde ASA I-1I olarak
degerlendirilen toplam 90 olgu dahil edildi. Olgularin operasyon Oncesinde
preanestezik muayeneleri yapildi ve asagidaki 6zellikleri tasiyan olgular ¢calisma dis1

birakildi:

- 18 yag alt1 ve 65 yas lstii olgular

- Diabetes mellitusu bulunan olgular

- Hipertansiyonu bulunan olgular

- Konjestif kalp yetmezligi bulunan olgular

- Psikoz problemi olan olgular

- Kullanilacak ilaglara alerji oykiisii olan olgular

- Bakteriyemi veya sepsis bulunan olgular

- Endokrin veya metabolik bozuklugu olan olgular

- Vicut kitle indeksi > 35 olan olgular

- Operasyondan Onceki 24 saat i¢cinde narkotik ve nonnarkotik analjezik ilag
kullanim 6ykiisii bulunan olgular

- Uyusturucu madde ve alkol bagimlilig1 bulunan olgular

- Calismaya katilmak istemeyen olgular.

Operasyon Oncesi 1 ya da 2 giin 6nce tiim olgularin preanestezik muayeneleri
yapildi ve anestezi riski degerlendirildi. Hastalarin vital bulgular1 ve laboratuvar
Olgtimleri degerlendirildi. Tiim hastalarin hemoglobin, hematokrit, eritrosit, 16kosit,
trombosit, koagiilasyon parametreleri, elektrolit degerleri, karaciger enzim degerleri
(Aspartat aminotransferaz, Alanin aminotransferaz), kanda {ire azotu (BUN),
kreatinin, aglik kan sekeri, total bilirubin degerleri kontrol edildi. Calismamiz igin
uygun sartlara sahip olan olgulara ¢alisma hakkinda bilgi verildi ve yazih

aydinlatilmis onamlar1 alindi. Olgularin  cinsiyet, yas, boy, agirhik ve
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ulagilabilecekleri telefon numaralari ameliyat oncesi kaydedildi. Operasyon Oncesi

tiim olgular 8 saat a¢ birakildi.

Olgular ameliyat odasinda EKG, oksijen satiirasyonu ve noninvaziv arter
basinct i¢in monitorize edildi (Datex Ohmeda S/5, Helsinki, Finlandiya). 22 G
intravendz kaniil ile damar yolu agilarak 8 ml/kg/saat hizda %0,9 NaCl infiizyonuna
baslandi. Anestezi indiiksiyonuna baslamadan 6nce homosistein seviyesi igin ilk kan

ornegi alindi. Olgular randomize 30’ar kisilik 3 gruba ayrildi.

- Diisiik Akimli Anestezi grubu (Grup DA)
- Orta Akiml1 Anestezi grubu (Grup OA)
- Yiikksek Akimli Anestezi grubu (Grup YA)

Tim gruplara premedikasyonda i.v. 1-1.5 mg midazolam (Zolamid Ampiil
5mg/ml 5 mI® Defarma, Ankara, Tiirkiye) uygulandi. indiiksiyon esnasinda i.v. 1
mg/kg lidokain (Aritmal Ampiil %2, 5 ml®, Osel, Istanbul, Tiirkiye) uygulanip 1
dakika sonra 2 mg/kg i.v. propofol (Propofol Flakon %2 50 mI®, Fresenius Kabi,
Almanya), 1-1,5 mcg/kg fentanil (Fentanyl Citrate® Ampil, Antigen
Pharmaceuticals, Miinih, Almanya) ve i.v. 0.6 mg/kg rokiironyum (Esmeron Flakon
50 mg/5mlI®, Organon, Hollanda) uygulandi. Rokiironyum uygulamasidan 2 dakika
sonra entiibasyon yapildi. Tidal voliim 6-8 ml/kg’dan hesaplanarak ayarlandi.

Grup DA: 10 dakika akis hiz1 4.0 L/dk olmak {izere % 1,5-2.5 sevofluran
(Sevorane Likid 250 ml®, Abbott, Ingiltere) %50 N,O ve % 50 O, uyguland.
Ardindan akis hiz1 1.0 L/dk’ya diisiiriildii.

Grup OA: 10 dakika akis hiz1 4.0 L/dk olmak {iizere % 1,5-2.5 sevofluran
(Sevorane Likid 250 mI®, Abbott, Ingiltere) %50 N,O ve % 50 O, uygulandi.
Ardindan akig hiz1 2.0 L/dK’ya diisiirtildi.

Grup YA: 10 dakika akis hiz1 4.0 L/dk olmak iizere % 1,5-2.5 sevofluran
(Sevorane Likid 250 ml®, Abbott, Ingiltere) %50 N,O ve % 50 O uyguland.
Ardindan akis hiz1 3.0 L/dk’ya diistiriildi.
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Gerektiginde 0.1 mg/kg rokiironyum ve intraoperatif fentanil 50 mcg
uygulandi. Her li¢ grupta da mekanik ventilatér alarm ayarlari olarak; FiO, alt sinir
%30, baglant1 ayrilma alarmi; tepe basincin 5 cmH,0 altina, tikaniklik alarmi 30
cmH;0’ya ve ekspire edilen gaz hacmi alt alarm smir1 da hastanin dakika

ventilasyon hacminin 500 ml altina ayarlandi.

Her ii¢ grupta da sivi replasmani kristaloid infiizyonu ve kristaloid miktarinin
yarist kadar da kolloid olacak sekilde saglandi. Hipotansiyon (SAB’nin baslangic
degerinin %20’sinden fazla diismesi) yada bradikardi (KAH<50 atim/dk) gelistiginde
kristalloid inflizyonunun hizi arttirilip, bu bulgularin devam etmesi durumunda ise
hipotansiyon i.v. 5-10 mg efedrin; bradikardi i.v. 0,5 mg atropin ile tedavi edildi.
Kan transfiizyon iirlinlerinden eritrosit silispansiyonu ve taze donmus plazma

endikasyonu olan hastalarda transfiize edildi.

Operasyon bitiminde kas gevseticinin antagonizmasi i¢in 1,5 mg neostigmin
(Neostigmin® Ampil 0,5mg/ml, Adeka, Samsun, Tiirkiye) ve 0,5 mg atropin
(AtropinSiilfat® Ampiil 0,25 mg/ml, Galen, Istanbul, Tiirkiye) yapildi. Olgular
ekstlibasyon sonras1t 30 dakika derlenme odasinda takip edildikten sonra klinik

servise transfer edildi.

Calismamizda biitiin hastalarin hemodinamik parametreleri zaman araliklar
tayin edilerek anestezi uygulamasi 6ncesinde bazal deger (To) ve 5.dk (T;), 10.dk
(T2), 15.dk (T3), 30.dk (T4), 45.dk (Ts), 60.dk (Te), 90.dk (T7), 120.dk (Ts),
150.dk (To) ve 180.dk (T10) noninvaziv olarak olgiildii. Sistolik arter basinci (SAB),
diyastolik arter basinct (DAB), ortalama arter basinci (OAB), periferik oksijen

satlirasyonu (SpO,) ve kalp atim hizlart monit6rize edilerek kaydedildi.

Kan &rneklerinin 3 farkli zaman diliminde alindi. Olgiim zamanlar séyleydi:
Ho: Bazal degerler olarak anestezi indiiksiyonu 6ncesinde, Hy: Cerrahi ve anestezinin

sonlandig1 operasyon bitiminde, H,: Postoperatif 8. saatte,

Alman kan &rnekleri Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Laboratuvarlarinda

calisildi. Alinan homosistein Ornekleri santrifiije edilerek serumu ayristirildiktan
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sonra +4°C’de saklanarak tek seferde galisildi. Serum homosistein konsantrasyonu
Zivak Technologies Tandem Gold cihazinda (Kanada) LC-MS/MS yontemi ile

Immullite 2000 homosistein Kiti kullanilarak 6l¢iildii.

Verilerin analizinde SPSS bilgisayar programi kullanildi. Veriler sayi, yilizde,
ortanca, ortalama ve standart sapma olarak sunuldu. Gruplarin normal dagilima
uyum durumu Kolmogorov Smirnow Testi’yle analiz edildi. Diisiik akim, orta akim
ve yiiksek akim gruplarinin grup i¢i dagilim ve farkliliklarinin degerlendirilmesinde
tekrarli 6lgim ANOVA F testi kullanildi. Diislik akim, orta akim ve yiiksek akim
uygulanan gruplarda ii¢ farkli zamanlarda 6l¢iilen homosistein degerlerinin gruplar
aras1 karsilastirilmasinda tek yonlii ANOVA F istatistigi uygulandi. Bu analizlerde

anlamlilik diizeyi p<0.05 alindi.
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4. BULGULAR

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi'nde elektif sartlarda cerrahi planlanan 18-
65 yas arasi, ASA I-11 olan 90 olgu ¢alismaya dahil edildi. Asir1 yiiksek ve diisiik kan
homosistein degerleri nedeniyle 11 olgu elimine edildi. Istatistiksel degerlendirme 79
hasta iizerinden yapildi. (Grup Diisik Akim n=25, Grup Orta Akim n=27, Grup
Yiiksek Akim n=27)

Gruplar arasinda demografik veriler agisindan ve cerrahi siire agisindan fark

bulunmamaktadir (p>0.05) (Tablo5,6).

Tablo 5.Demografik Bulgular

Grup DA Grup OA Grup YA P degeri
Yas 42,28+ 14,47 50,30 = 12,67 45,33+ 16,09 0,137
Kilo 74,44 + 10,65 71,07+ 10,34 69,48 + 11,57 0,254
Boy 166,80 + 6,04 167,04 + 6,32 167,37 5,03 0,939

Grup DA: Disiik akimli anestezi, Grup OA: Orta akimli anestezi, Grup YA, Yiiksek akimli anestezi.

Tablo 6. Cerrahi siire karsilagtirilmasi

Grup DA Grup OA Grup YA P degeri

Cerrahi siire 148.80+£38.22 144.07 +£43.78 142.22 +39.54 0.836

Grup DA: Diisiik akimli anestezi, Grup OA: Orta akimli anestezi, Grup YA; Yiiksek akimli anestezi
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Tablo 7. Olgularin cerrahi tiirii

Grup DA Grup OA Grup YA Toplam
Radikal prostat 7 5 7 19
Tiroidektomi 6 5 7 18
Rinoplasti 5 5 3 13
Memede kitle 2 2 1 5
Kolesistektomi 1 2 1 4
Histerektomi 1 2 1 4
Kitle eksizyonu 1 1 2 4
Tendon kesisi - 1 2 3
Abdominoplasti 1 1 1 3
Endometriyoma 1 2 1 4
Parotidektomi - 1 1 2

Toplam 25 27 27 79

Grup DA: Diisiik akiml1 anestezi, Grup OA: Orta akimli anestezi, Grup YA; Yiiksek akimli anestezi

Diisiik akimli anestezi grubunda preoperatif homosistein diizeylerine gore
cerrahi islem sonrasi ve postoperatif 8.saat homosistein diizeyleri anlamli artis
gostermektedir (p=0.04, 0.02). Cerrahi sonrast ve postoperatif 8.saat homosistein

diizeyleri arasinda ise anlamli bir fark yoktu (p=0.078)(Grafik 1).

Diisiitk Akimh Anestezi Grubu
20 « e
*

15
10 -

5 -

O -

Preop Cerrahi sonrasi Postop 8.sa

Grafik 1. Diigiik akimli anestezi grubunda homosistein diizeyleri ( preoperatif 11.7 pmol/L, cerrahi
sonrast 15.3 umol/L, postoperatif 8. saatte 17.7 umol/L)
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Orta akimli anestezi grubunda yine cerrahi islem sonrasi ve postoperatif
8.saat homosistein diizeyleri preoperatif homosistein diizeyine gore artig
gostermektedir. Fakat bu degisim istatiktiksel olarak anlamli diizeyde degildir
(p=0.260, 0.174, 0.606) (Grafik 2).

Orta Akimli Anestezi Grubu
20
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10 ~
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O .
Preop Cerrahi sonrasi Postop 8.sa

Grafik 2. Orta akiml anestezi grubunda homosistein diizeyleri. ( preoperatif 13.8 umol/L, cerrahi
sonrasi 14.9 umol/L, postoperatif 8. saatte 15.3 pmol/L)

Yiiksek akimli anestezi grubunda ise benzer sekilde cerrahi islem sonrasi ve
postoperatif 8.saat homosistein diizeyleri; preoperatif homosistein diizeyine gore
anlamli artig gostermektedir (p=0.021, 0.039). Cerrahi islem sonrasi ve postoperatif
8.saat homosistein diizeylerinde ise anlamli bir fark yoktur (p=0.30) (Grafik 3).

Yiiksek Akimli Anestezi Grubu
20
15 * *
10 ~
5 .
0 .
Preop Cerrahi sonrasi Postop 8.sa

Grafik 3.Yiiksekakimli anestezide homosistein diizeyleri. ( preoperaatif 10.6 pmol/L, cerrahi sonrasi
13.3umol/L, postoperatif 8. saatte 14.1pmol/L)
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Gruplar aras1 homosistein diizeyi karsilastirmasinda; preoperatif, cerrahi

islem sonrasi ve postoperatif 8.saatlerdeki homosistein diizeyleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark olusmamustir (p>0.05) (Grafik 4,Tablo 8).
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Preoperatif

Cerrahi sonrasi

Postoperatif 8.saat

== DUsuk
Akim

== Orta Akim

Yiksek
Akim

Grafik 4.Gruplar aras1 homosistein diizeylerinin karsilastirilmasi

Tablo 8. Homosistein diizeyi gruplar aras: istatistiksel farkliliklar.

Preoperatif

Cerrahi sonrasi

Postop8.saat

Ortalama+Sd Ortalama+Sd Ortalama+Sd
Diisiik Akim 11.79% +7.51 15.33°+10.39 17.70°+ 13.14
OrtaAkim 13.80%+ 6.86 14.88° + 7.81 15.60°+£9.47
Yiiksek Akim 10.64%+5.10 13.35°+7.26 14.12°+9.00
AnovaF degeri 1.605 0.405 0.740
P degeri 0.208 0.669 0.481

a,b;Herhangi bir siitunda farkli harfle isaretli ortalamalar istatistiksel olarak farklidir.
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*Gruplar arasinda sistolik kan basinci degerlendirmesinde; yiiksek akimli
anestezi grubunun indiiksiyon dncesi sistolik kan basinci ortalamasi, diisiik ve orta
akimli anestezi grubuna gore istatistiksel olarak diisitk bulunmustur (p=0,014). Diger
zaman dilimlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (Tablo

9, Grafik 5)

Tablo 9. Sistolik arter basinci ortalama + standart deviasyon degerleri

Grup DA Grup OA Grup YA P degeri
To 119,04%£23,17 123,41%20,44 108,74°+15,00 *0,014
T1 117,72 422,12 120,37 +22,93 114,15 +20,98 0,584
T 112,40 +18,23 113,85 +15,87 116,00+23,09 0,796
Ts 108,32 +£18,74 111,81+16,82 111,26 +18,40 0,757
Ty 106,36 +14,53 112,78+21,97 107,74+13,80 0,368
Ts 105,80 +15,84 109,93+16,97 110,37+16,76 0,554
Ts 111,12+16,06 115,73+18,83 111,50 +16,08 0,562
T, 112,43 +17,29 114,68 +15,21 112,46 +15,67 0,878
Ts 114,00 £10,55 113,81 +18,01 115,25+14,11 0,955
Ty 114,89 +8,49 111,33 +17,96 117,25+20,31 0,724
T1o 113,40+3,71 114,33+13,05 104,33+4,04 0,223

Grup DA: Diisiik akimli anestezi, Grup OA: Orta akimli anestezi, Grup YA, Yiiksek akimli anestezi

To:Anestezi indiiksiyonu dncesi bazal deger, T: Indiiksiyon sonras1 5. dk, T,: Indiiksiyon sonrasi 10.
dk, T3: Indiiksiyon sonras1 15. dk, T,: Indiiksiyon sonrasi 30. dk, Ts: Indiiksiyon sonras1 45.dk,
Te:Indiiksiyon sonras1 60. dk, T+:Indiiksiyon sonras1 90.dk, Tg: Indiiksiyon sonras1 120.dk,
Tq:Indiiksiyon sonrasi 150.dk, Tyo: Indiiksiyon sonras1 180.dk

Tiim degerler ortalama + standart deviasyon *p<0.05 a.b; Herhangi bir satirda farkli harfle isaretli
ortalamalar istatistiksel olarak farklidir.
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Grup DA: Diisiik alkimli anestezi, Grup OA: Orta akimly anestezi, Grup YA; Yiiksek akimli anestezi
To:Anestezi indiiksiyonu dncesi bazal deger, Ty: Indiiksiyon sonras1 5. dk, T,: Indiiksiyon sonrasi 10.
dk, T3: Indiiksiyon sonras1 15. dk, T,: Indiiksiyon sonrasi 30. dk, Ts: Indiiksiyon sonras1 45.dk, T¢:
Indiiksiyon sonras1 60. dk, T+:indiiksiyon sonras1 90.dk, Tg: Indiiksiyon sonras1 120.dk, Tq:Indiiksiyon
sonrasi 150.dk, Tyo: Indiiksiyon sonras1 180.dk

Grafik 5. Sistolik arter basinci ortalamalarinin degerlendirmesi

*Gruplar arasinda diyastolik kan basinci degerlendirmesinde; yliksek akiml
anestezi grubunun anestezi indiiksiyonu oncesi degeri ve indiiksiyon sonrasi 5.
dakika degeri, diisiik akimli ve orta akimli anestezi grubuna gore istatistiksel olarak

diisiik bulunmustur (Ppaz=0.005, ps 4=0,038).

+ Diisiik akimli grubun anestezi indiiksiyonu 6ncesi degeri ve indiiksiyon
sonras1 S.dakika degeri ise orta akimli gruba gore istatistiksel olarak diisiik

bulunmustur. Diger zaman dilimlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml

bir fark yoktur (ppazai=0.005, ps.4=0,038)(Tablo 10 ve Grafik 6).

Tablo 10. Diyastolik arter basinci ortalama =+ standart deviasyon degerleri

Grup DA Grup OA Grup YA P degeri
To 69,96°:14.33 74,81°+ 14,65 62,85°+9,34 0,005*
T1 69,36%+ 15,03 73,04°+15,14 67,65°+14,04 0,038*
T, 67,20%:14,59 70,15+ 14,75 63,93%+13,01 0,103
T3 64,32+15,76 68,15 +15,85 60,85 +13,80 0,215
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Tablo 10. (Devami)

Ty 62,28 +12,69 68,48+ 19,32 59,15+12,31 0,078
Ts 61,52 +12,57 64,11+ 13,71 62,22 +11,73 0,747
Te 64,64 +17,96 67,92+ 15,27 61,12 +10,52 0,262
Tz 66,70 +17,97 67,32 +11,56 64,13 +10,35 0,715
Ts 65,69 +12,67 68,33+ 13,56 66,13+ 9,89 0,811
Ty 71,67 9,70 64,25 +14,54 70,29 +15,39 0,418
Tio 68,00 +7,41 67,33+ 8,48 65,00+ 4,24 0,164

Grup DA: Diisiik akimli anestezi, Grup OA: Orta akimli anestezi, Grup YA; Yiiksek akimli anestezi
To:Anestezi indiiksiyonu 6ncesi bazal deger,T;: Indiiksiyon sonras1 5. dk,T,: Indiiksiyon sonrasi 10.
dk, T3: Indiiksiyon sonras1 15. dk, T,: Indiiksiyon sonrasi 30. dk, Ts: Indiiksiyon sonras1 45.dk,
Te:Indiiksiyon sonras1 60. dk, T+:Indiiksiyon sonras1 90.dk, Tg: Indiiksiyon sonras1 120.dk,
To:Indiiksiyon sonrasi 150.dk, Tyo: Indiiksiyon sonras1 180.dk

Tiim degerler ortalama =+ standart deviasyon *p<0.05 a,b,c ;Herhangi bir satirda farkl harfle isaretli
ortalamalar istatistiksel olarak farklidir
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Grup DA: Diisiik akimly anestezi, Grup OA: Orta akimli anestezi, Grup YA; Yiiksek akimli anestezi
To:Anestezi indiiksiyonu dncesi bazal deger,T;: indiiksiyon sonrast 5. dk, T,: Indﬁksiyon sonrasi 10.
dk, T3: Indiiksiyon sonras1 15. dk, T,: Indiiksiyon sonrasi 30. dk, Ts: Indiiksiyon sonras1 45.dk,
Te:Indiiksiyon sonras1 60. dk, T+:Indiiksiyon sonras1 90.dk, Tg: Indiiksiyon sonras1 120.dk,
To:Indiiksiyon sonras1 150.dk, Tyo: Indiiksiyon sonras1 180.dk

Grafik 6. Diyastolik arter basinci ortalamalarinin degerlendirmesi

32



Gruplar arasinda ortalama arter basincit degerlendirmesinde; yiiksek akim
grubunun anestezi indiiksiyonu oncesi degeri, orta akim ve diigilk akim gruplarina
gore istatistiksel olarak diisiik bulunmustur (p= 0,048). Diger zaman dilimlerinde ise

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (Tablo 11, Grafik 7).

Tablo 11. Ortalama arter basinci ortalama + standart deviasyon degerleri

Grup DA Grup OA Grup YA P degeri
To 91,08%£20,34 92,11%17,17 82,22+13,16 0,048*
T, 00,84+17.26 90,15 +17,94 83,81 16,75 0,271
T, 86.08-14.18 85,56 14,11 82,22 416,28 0,506
T3 82,1616,21 84,07+14,40 82,30+13,38 0,869
Ty 79,68 +£12,03 86,37 17,32 79,41 £11,55 0,125
Ts 78,72 12,09 82,67 £14,43 80,52 +13,56 0,572
Te 84,24 £15,52 86,42+14,40 81,65+9,95 0,446
Tz 84,82 16,75 87,32+13,92 82,29 £11,41 0,513
Tg 86,06 11,05 84,19 +15,43 84,94 £11.45 0,914
Ty 88,7849,71 83,83+16,44 89,00 +15,86 0,658
Tio 86,80:5,07 87,00%5,19 81,00%:9,64 0,095

Grup DA: Diisiik akimli anestezi, Grup OA: Orta akimly anestezi, Grup YA; Yiiksek akimli anestezi
To:Anestezi indiiksiyonu dncesi bazal deger,T;: indiiksiyon sonrasi 5. dk, T,: Indiiksiyon sonras1 10.
dk, T3 Indiiksiyon sonras1 15. dk, T,: Indiiksiyon sonras1 30. dk, Ts: Indiiksiyon sonrasi 45.dk,
Te:Indiiksiyon sonrast 60. dk, Ty:indiiksiyon sonrast 90.dk, Tg: Indiiksiyon sonrasi 120.dK,
To:Indiiksiyon sonrast 150.dk, T1o: Indiiksiyon sonrasi 180.dk
Tiim degerler ortalama + standart deviasyon *p<0.05 a.b; Herhangi bir satirda farkli harfle isaretli
ortalamalar istatistiksel olarak farklidir.
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Grup DA: Diisiik akimli anestezi, Grup OA: Orta akimli anestezi, Grup YA; Yiiksek akimli anestezi

To:Anestezi indiiksiyonu dncesi bazal deger, T1: Indiiksiyon sonras1 5. dk, T,: Indiiksiyon sonras1 10.
dk, T3: Indiiksiyon sonrasi 15. dk, T,: Indiiksiyon sonrasi 30. dk, Ts: Indiiksiyon sonras1 45.dk,
Te:Indiiksiyon sonrasi 60. dk, T;:Indiiksiyon sonrasi 90.dk, Tg: Indiiksiyon sonrasi

120.dk, Tq:indiiksiyon sonras1 150.dk, T1o: Indiiksiyon sonras1 180.dk

Grafik 7. Ortalama arter basinci degerlendirmesi

*Gruplar arasi kalp atim hiz1 degerlendirmesinde; yiiksek akim grubunun kalp

atim hiz1 ortalamasi indiiksiyon sonrasi 5., 10. ve 15. dakikalarda, orta akim ve diisiik

akim gruplarma gore istatistiksel olarak diisiik bulunmustur (psg=0.029, p104k=0.003,

P1sdk= 0.038).

+Bu zaman dilimlerinde orta akim grubunun kalp atim hiz1 ortalamasi, diigiik

akim grubuna gore istatistiksel olarak diisiik bulunmustur (psg=0.029, p104=0.003,

P1ssk= 0.038). Diger zaman dilimlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark yoktur (Tablo 13 ve Grafik 8).

Tablo 12.Kalp atim hiz1 ortalama + standart deviasyon degerleri

Grup DA Grup OA Grup YA P degeri
To 85,36 +18,52 77,44 £14,33 76,52 £18,06 0,131
T 84,68%:1632 | 77,07°14,71 73,22°£15,08 0,029*
T, 83,04%:17,54 74,41°£9.11 69,22°+14,99 0,003*
Ts 79,16%£14,53 73,30%+ 12,0 69,37°14,14 0,038*
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Tablo 12. (Devami)

Ty 78,08+16,09 72,56 £9,13 69,70 £13,26 0,071
Ts 75,48 £13,59 71,48+7,92 71,07 13,99 0,360
Te 75,68+11,33 71,65 +9,04 71,69+11,75 0,317
T7 76,91 13,82 | 73,05+8,66 73,00 +£14,28 0,502
Ts 74,53 +13,49 70,59 +9,09 72,00 11,21 0,598
To 76,56 £13,97 72,08 +5,80 76,88 +£20,89 0,542
Tio 74,00 +8.97 76,67 +4,16 71,33 44,50 0,665

Grup DA: Diisiik akimli anestezi, Grup OA: Orta akimli anestezi, Grup YA, Yiiksek akimli anestezi
To:Anestezi indiiksiyonu dncesi bazal deger, Ty: Indiiksiyon sonras1 5. dk, T,: Indiiksiyon sonrasi 10.
dk, T3: Indiiksiyon sonras1 15. dk, T,: Indiiksiyon sonrasi 30. dk, Ts: Indiiksiyon sonras1 45.dk,
Te:Indiiksiyon sonrasi 60. dk, T;:Indiiksiyon sonras1 90.dk, Tg: Indiiksiyon sonras1 120.dk,
To:Indiiksiyon sonras1 150.dk, T;o: Indiiksiyon sonras1 180.dk

Tiim degerler ortalama =+ standart deviasyon *p<0.05 a.b; Herhangi bir satirda farkli harfle isaretli
ortalamalar istatistiksel olarak farklidir.
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Grup DA: Diisiik akiml anestezi, Grup OA: Orta akiml anestezi, Grup YA; Yiiksek akimli anestezi
To:Anestezi indiiksiyonu 6ncesi bazal deger, T+: Indiiksiyon sonrasi 5. dk, T,: Indiiksiyon sonras1 10.
dk, T: Indiiksiyon sonras1 15. dk, T4: Indiiksiyon sonrasi1 30. dk, Ts: Indiiksiyon sonras1 45.dk,
Te:Indiiksiyon sonras1 60. dk, T+:Indiiksiyon sonras1 90.dk, Tg: Indiiksiyon sonras1 120.dk,
To:Indiiksiyon sonrast 150.dk, Tyo: Indiiksiyon sonrasi1 180.dk

Grafik 8. Kalp atim hizinin gruplar aras1 kargilastirilmasi
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Tiim zaman dilimlerinde SpO, karsilastirilmasinda gruplar arasi istatistiksel

anlamli fark yoktur (Tablo 14 ve Grafik 9).

Tablol13. Periferik oksijen satiirasyonu ortalama + standart deviasyon degerleri

Grup DA Grup OA Grup YA P degeri
To 98,12+1,85 98,19+1,59 98,67+1,24 0,390
Ty 98,16+ 1,67 98,15+1,46 98,56=1,39 0,536
T 97,68+ 1,88 98,00 1,59 98,33+ 1,30 0,345
T3 98,00+2,00 98,15+ 1,76 98,19+1,33 0,920
Ty 97,88+1,92 98,15+ 1,79 98,44+1,15 0,470
Ts 97,76+ 1,71 98,07+ 2,03 98,44+ 1,18 0,345
Te 97,80% 1,75 98,36°+1,25 98,73% 1,07 0,062
T 97,84+ 1,78 98,26+ 1,36 98,58+1,24 0,100
Tg 97,94+1,06 98,19+ 1,60 98,38+ 1,40 0,668
Ty 98,22+ 1,09 98,33+ 1,55 98,63+1,30 0,822
Tio 98,40+ 0,89 99,1+ 0,57 99,33+1,15 0,182

Grup DA: Diisiik akimli anestezi, Grup OA: Orta akimli anestezi, Grup YA; Yiiksek akimli anestezi
To:Anestezi indiiksiyonu 6ncesi bazal deger,Ty: Indiiksiyon sonras1 5. dk, T»: Indiiksiyon sonras1 10.
dk, T3: Indiiksiyon sonras1 15. dk, T,: Indiiksiyon sonras1 30. dk, Ts: Indiiksiyon sonras1 45.dk,
Te:Indiiksiyon sonras1 60. dk, T+:Indiiksiyon sonras1 90.dk, Tg: Indiiksiyon sonras1 120.dk,
Tq:Indiiksiyon sonrasi 150.dk, Tyo: Indiiksiyon sonras1 180.dk

Tiim degerler ortalama =+ standart deviasyon *p<0.05 a.b; Herhangi bir satirda farkli harfle isaretli
ortalamalar istatistiksel olarak farklidir.
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Grup DA: Diisiik akimli anestezi, Grup OA: Orta akimli anestezi, Grup YA; Yiiksek akimli anestezi
To:Anestezi indiiksiyonu dncesi bazal deger, T,: Indiiksiyon sonras1 5. dk, T,: Indiiksiyon sonrasi 10.
dk, T3: Indiiksiyon sonras1 15. dk, T,: Indiiksiyon sonrasi 30. dk, Ts: indiiksiyon sonras1 45.dk,
Te:Indiiksiyon sonrasi 60. dk, T;:Indiiksiyon sonrasi 90.dk, Tg: Indiiksiyon sonrasi

120.dk, Tq:indiiksiyon sonras1 150.dk, T1o: Indiiksiyon sonras1 180.dk

Grafik 9. SpO, degisiminin gruplar arasi karsilastirilmasi
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5. TARTISMA

Diisiik akimli anestezi uygulamalar1 anestezik gaz miktarini azaltarak saglik
harcamalarinda belirgin diizeyde tasarruf saglar. Diisiik akimli anestezide atmosfere
salinan anestezik gaz miktar1 da orta ve yiiksek akimli anesteziye gore daha azdir
(28-30,40). Hunter ve arkadaglar1 diisiik akimli anestezi uyguladiklart pediatrik
hastalarda nem oranimi yiiksek akimli anestezi grubuna gore daha iyi daha yiiksek
oldugunu tespit etmislerdir (41). Diisiik akimli anestezi hipoksi, hiperkapni, toksik
gazlarin sistemde birikmesi, olusan toksik gazlarin yiiksek konsantrasyonda
birikmesi gibi riskleri barindirir. Yeterli diizeyde oksijen sunumunun saglanmasi ve
hipoksinin 6énlenmesi i¢in FiO, oran1 %30'un altina diismemelidir ve alarm ayar1 bu
diizeye gore ayarlanmalidir (21). Biz ¢alismamizda FiO; alt sinirmi %30 olarak
ayarladik. Diisiik akiml1 anestezi uygulamasinda taze gaz orani azaldik¢a FiO, orani
diiser. Kleiber tarafindan basitlestirilmis Brody formiiliine gére bazal metabolik
oksijen tiiketimi (VOy); VO, = 10 x viicut agirligi (kg)¥ ml (O,/dk)'dir (42). Yani 70
kg bir hasta i¢in 10x24.2=242 ml O,/dk'dir. Anestezi idamesinde oksijen ve
inhalasyon anestezikleri i¢in kararli konsantrasyon olustuktan sonra oksijen tiiketimi
belirli bir seviyede ve sabit olarak devam eder, nitrézoksit ve sevofluran ise ¢ok az
metabolize oldugundan sistemde artmaya baglar. Bu nedenle FiO; ve inhale edilen
gaz konsantrasyonlar1 yakin takip edilmelidir. Bizde calismamizda diisiik akim
anestezinin nitr6zoksit maruziyetine sekonder homosistein diizeyi iizerine etkisini

arastirdik.

Togal ve arkadaslar1 izofluran ve desfluran ile yaptiklarn diisiik akimh
anestezi uygulanmasinda gruplar arasinda hemodinamik veriler agisindan fark
olmadigimi tespit etmislerdir(43). Yildirim ve arkadaslari ise izofluran, desfluran ve
sevofluran ile disiik akimli anestezi uygulamislar, desfluran grubunda ventilasyonun
basinda, 5., 10., 60. ve ekstiibasyon doneminde ortalama arter basinglarinin diger
gruplardan yiiksek olarak bulmugslardir. Kalp atim hizlar1 arasinda ise istatistiksel
olarak anlamli fark olugsmamistir(28). Xie ve arkadaslari diisiik akimli anestezide
inhalasyon anesteziklerinden desfluran, sevofluran ve enflurani intraoperatif
hemodinami ve postoperatif komplikasyonlar agisindan karsilastirmislar; desfluranin

sevofluran ve enflurana gore daha az kardiyovaskiiler depresyon yaptigini
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bulmuslardir, postoperatif bulanti1 kusma ise en az sevofluranda ortaya ¢ikmistir (44).
Bizim calismamizda yiiksek akim grubunun sistolik kan basinci ortalamasi anestezi
oncesi ol¢timde diger iki gruptan diisiiktii. Diyastolik kan basinci ortalamasi anestezi
oncesi Ol¢iim ve indiiksiyon sonrasi 5. dakika degerleri orta akim grubunda en
yiiksek iken yiiksek akim grubunda en diisiik olarak tespit edildi. Ortalama arter
basinct ise anestezi Oncesi Ol¢limde yiiksek akim grubunun degerleri diger iki
gruptan dusiiktii. Kalp atim hizi ortalamalar1 5.,10.ve 15 dakikada diisiik akim
grubunda en yiiksek olarak bulunmusken, yiiksek akim grubunda ise en diisiik olarak
bulunmustur. Periferik oksijen satiirasyonu karsilastirmasinda gruplar arasinda
anlamli bir artis tespit edilmedi. Bu ¢alismada ilk 10 dakikada biitiin gruplarda 4
It/dk akis hiziyla idame saglandi. Hemodinamik verilerde olusan farkliliklar
indiiksiyon sonrasi ilk dl¢iimlerde ortaya ¢ikmistir. Akim farkliliklarinin ayarlanmasi

sonrasindaki hemodinamik veriler ise benzerdir.

Halotan, enfluran ve izofluran klor igerirler ve ortaya ¢ikan Klor ozon
tabakasina zarar verdikleri igin diisiik akimli anestezi uygulamasinda anestezik gaz
seciminde oncelikli olarak tercih edilmezler (45). Inhalasyon anesteziklerinden
desfluran, izofluran ve enfluran CO, absorban ile etkilesime girerek karbonmonoksit
olustururlar. Karbonmonoksit olusumunda bu gazlarin yapilarinda diflorometiletil (-
CF;) sorumlu tutulmaktadir (46). Yiiksek taze gaz kullanimi, absorbanin kuru olmasi
diisik hemoglobin seviyesi karbonmonoksit olusumunu artirir (47, 48).
Karbonmonoksit olusumu en ¢ok desfluranda sonra izofluranda en az ise enfluranda
olur. Biz ¢alismamizda diisiik akimli anestezi uygulamasinda inhalasyon anestezigi
olarak sevoflurani tercih ettik. Sevofluranin dezavantaji ise sevofluranin sodalaym ile
etkilesimi sonucunda nefrotoksik etki potansiyeli olan Compound A olusmasidir
(12). Gonsowski ve arkadaslar1 siganlar {izerinde yaptig1 calisgmada 3 saatten fazla
siirede 50 ppm'i agan konsantrasyonda Compaund A inhalasyonuna maruz birakmis
ve kortikomediiller renal tiibiiler nekroz olustugunu tespit etmistir. Bu degisim
Compound A'ya maruz kalma siiresine ve Compound A konsantrasyonuna belirgin
olarak bagli oldugunu tespit etmislerdir (49, 50). Kharasch ve arkadaslari yaptiklari
calismada diisiik akimli sevofluran ile uygulanan anestezide ratlarla insanlari

karsilastirmis, insanlarda daha diisiik oranda Compound A olustugunu tespit
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etmiglerdir. Bunun nedenini Compound A ratlarda beta-liyaz yoluyla insanlarda ise
N-asetilasyon yolu ile metabolize edilmesine baglamiglardir (51). Higuchi ve
arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada diisiik ve yiiksek akim uyguladiklart iki grupta
serum {ire ve kreatinin diizeylerini postoperatif 7 giin 6lgmiislerdir. Diisiik akim
uygulanan grupta biyokimyasal degerlerde yiiksek akim uygulanan gruba gore artis
olusmus fakat nefrotoksisite ile karsilagilmamigtir (52). Compaund A'nin insanlarda
cerrahi anestezi sirasinda ulasilan konsantrasyonlarda bir komplikasyon olusturdugu

yoniinde dogrudan bir kanit yoktur (52-55).

Nitr6zoksit ile uygulanan genel anestezide nitrozoksit maruziyeti kan
homosistein diizeyini artirmaktadir. Homosistein konsantrasyonlarindaki akut artis
perioperatif myokard infarktlisii riskini artiran endotelyal disfonksiyon ve
trombogeneze neden olur (56-58). Birgok epidemiyolojik kanitta koroner, serebral ve
periferik damarlardaki ateroskleroz i¢in hafif hiperhomosisteinemi bagimsiz risk
faktorii olarak ortaya konulmustur (59, 60). Anestezi pratiginde sik¢a kullanilan N,O
homosistein ve metiltetrahidrofolatin metionin ve tetrahidrofolata doniisiimiinii
saglayan metionin sentazi inhibe eder (61). Myles ve arkadaslari ¢ok merkezli
yiriittiikleri ¢alismada nitrézoksit alan ve almayan major cerrahi geciren hastalari
karsilastirmis ve nitréz oksit grubunda postoperatif homosistein diizeyleri anlamli
olarak yiiksek bulunmustur (62). Foschi ve arkadaslari genel anestezi alan genel
cerrahi hastalarimi iki gruba ayirmuslar bir grubun analjezisini nitr6z oksitle diger
grubun analjesini ise fentanil ile saglamis, anestezi oncesi, cerrahi baglangicindan
sonra 1., 3., 5. ve 24. saatlerde kan homosistein diizeylerini degerlendirmislerdir.
Nitrozoksit uygulamadiklart grubun 24. saat kan homosistein diizeyilerini nitrézoksit
uyguladiklart gruba gore anlamli olarak disiik bulmuslardir (7). Zanardo ve
arkadaslar1 normal vajinal dogum ve nitr6z oksit ile genel anestezi altinda sezeryan
ile dogum yapan kadinlarda homosistein seviyelerini karsilagtirmis, hem genel
anestezi alan annelerde hem de bebek kord kaninda homosistein seviyelerini anlaml
olarak daha yiiksek bulmuslardir (63). Badner ve arkadaslari homosistein
diizeyindeki artisin postoperatif myokard infarktiisii ile iligkili oldugu sonucuna
ulastiklar1 g¢alismalarinda karotid endarterektomi cerrahisi yapilan hastalarda

nitrozoksit ve fentanil ile saglanan analjezinin homosistein diizeylerine etkisini

40



karsilastirmiglar ve indiiksiyon Oncesinde, postoperatif bakim {initesine varista ve
cerrahi sonrasi 48. saatte homosistein Ol¢limii yapmislardir. Postoperatif bakim
tinitesine varis ve 48. saatteki ortalama homosistein diizeylerini nitrozoksit grubunda

fentanil grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulmuslardir (64).

Assadian ve arkadaglari ise 91 hastada karotid endarterektomi olgusunda
homosistein diizeyinin degisimini arastirmiglardir. %70’den fazla internal karotid
arter stenozu olan semptomatik ve asemptomatik hastalarda %1 lidokain ile kombine
stiperfisyal ve derin servikal blok uygulamis cerrahiden 1 giin 6nce, 5 gilin sonra ve 6
ay sonraki homosistein diizeylerini karsilastirmiglar ve rejyonal anestezi ile
gerceklestirilen karotid endarterektomilerde postoperatif homosistein diizeyinde artig
olmadig1 sonucuna ulasmiglardir (65). Gavrila ve arkadagslari hiperhomosisteinemi
tanist olan hastalarda hangi anestezi tekniginin daha uygun olacagini arastirdiklar1 ve
smirli veri paylastiklar1 ¢alismalarinda son trimestirdeki 98 kadin {izerinde
preoperatif ve postoperatif homosistein diizeylerini 71 hastada spinal, 10 hastada
epidural ve 17 hastada nitroz oksitle genel anestezi uygulayarak karsilastirmistir.

Genel anestezi grubunda homosistein diizeylerinde artis saptamiglardir (66).

Homosistein normal degeri 4-15 pmol/L olarak kabul edilmektedir. Biz diisiik
akimli anestezi grubunda homosistein degerlerini preoperatif, cerrahi sonrasi ve
postoperatif 8. saatte sirasiyla 11.7umol/L, 15.3 pmol/L, 17.7 umol/L olarak, orta
akimli anestezi grubunda sirasiyla 13.8umol/L, 14.9 pmol/L, 15.6umol/L olarak,
yiiksek akimli anestezi grubunda sirasiyla 10.6umol/L, 13.3umol/L, 14.1pmol/L
olarak tespit ettik. Homosistein diizeyi diisiik ve orta akimli anestezi gruplarinda {ist
sinirt agmustir.  Yiksek akimli anestezi grubunda ise normal degerler arasinda
kalmistir. Wald ve arkadaglari yaptiklar1 metaanalizde serum homosistein
degerinin3umol/L oraninda azaltilmasinin myokard enfarktiis riskinin %16 oraninda
azaltabilecegini ortaya koymuslardir (67). Dolayisiyla homosistein degerindeki artis

homosistein iist sinirin1 agmasa bile komorbiditeye neden olabilir.
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Bizim c¢alismamizda diisiikk akimli nitrozoksit ve sevofluran ile uygulanan
genel anestezide cerrahi sonrast ve postoperatif 8.saat homosistein diizeyleri;
preoperatif homosistein diizeyine gore anlamh artis gostermektedir. Cerrahi sonrasi

ve postoperatif 8.saat homosistein diizeyleri arasinda ise anlamli bir fark yoktur.

Orta akim ile uygulanan grupta ise yine cerrahi sonrasi ve postoperatif 8.saat
homosistein diizeyleri preoperatif homosistein diizeyine gore artis gostermektedir.
Fakat preoperatif, cerrahi sonrasi ve postoperatif 8.saatteki bu degisim istatiktiksel

olarak anlamli diizeyde degildir.

Yiiksek akimli anestezi grubunda ise postoperatif ve postoperatif 8.saat
homosistein diizeyleri; preoperatif homosistein diizeyine goére anlamli artis
gostermektedir. Cerrahi sonrasi ve postoperatif 8.saat homosistein diizeylerinde ise
anlamli bir fark yoktur. Sonu¢ olarak preoperatif degerlere gore homosistein
diizeyleri artis gostermistir. Ancak uygulanan akim miktari homosistein degerlerinde
anlamli fark olusturmamistir. Diisiik akimli anestezi uygulamasi nitrdzoksitin

homosistein tizerindeki artisinda farklilik olusturmamustir.
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6. SONUC

Biz bu calismamizda sevofluran ve nitrozoksit ile gerceklestirilen diislik
akimli anestezi (n=25), orta akimli anestezi (n=27) ve yiiksek akimli anestezi (N=27)
uygulamalarinin preoperatif, cerrahi sonrasi ve postoperatif 8. saat kan homosistein
diizeylerini degerlendirdik ve nitrozoksitin kan homosistein diizeyine etkisini

arastirdik.

1. Sevofluran ve nitrozoksit ile diisiik ve yiiksek akimli genel anestezi
uygulanan gruplarda bazal degerlere gore cerrahi sonu ve postoperatif 8.
saatte, homosistein diizeyinde istatistiksel olarak anlamli artis oldu. Orta
akim grubunda benzer seckilde bazal degerlere gore cerrahi sonu ve
postoperatif 8. saatte, homosistein diizeyinde artis tespit edildi fakat bu

art1s istatistiksel olarak anlamli diizeyde degildi.

2. Diisiik, orta ve yiiksek akimli genel anestezi uygulanan gruplarda
preoperatif, cerrahi sonrasi ve postoperatif 8.saatteki homosistein
diizeylerinde gruplar arasi karsilagtirmada istatistiksel olarak anlamli fark

olusmamustir.

Sonug¢ olarak nitrézoksitle uygulanan disiik, orta ve yiiksek akimli genel
anestezi bazal degerlere gore homosistein diizeyini artirmaktadir; ancak uygulanan

akim miktar1 kan homosistein diizeyi iizerinde anlamli fark olusturmamaktadir.
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