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ÖZET 

Sevofluran ve Nitrözoksit ile Uygulanan Düşük, Orta ve Yüksek Akımlı Genel 

Anestezinin Homosistein Düzeyi Üzerine Etkisi 

Nitrözoksit metiyonin sentazı inhibe ederek hiperhomosisteinemiye neden 

olur. Homosistein düzeyinin artması ise myokard infarktüsü riskini artıran endotelyal 

disfonksiyon ve trombogeneze neden olur. Bu çalışmamızda sevofluran ve 

nitrözoksit kullanarak düşük, orta ve yüksek akımlı anestezi uygulayıp preoperatif, 

cerrahi sonrası ve postoperatif 8. saat kan homosistein düzeylerini ölçtük; düşük 

akımla uygulanan nitrözoksit maruziyetinin orta akımla ve yüksek akımla uygulanan 

nitrözoksit maruziyetiyle arasındaki farkı araştırdık. Ayrıca nitrözoksitin kan 

homosistein düzeyine etkisini araştırdık. Bu çalışmaya Atatürk Üniversitesi, Tıp 

Fakültesi Etik Komitesi’nin izni ve olguların yazılı aydınlatılmış onamı alınarak 

elektif şartlarda genel anestezi uygulanacak olan, yandaş sistemik hastalığı 

bulunmayan, preanestezik muayenelerinde ASA I-II olarak değerlendirilen toplam 90 

olgu dahil edildi. Hastalar 30'ar kişilik düşük akımlı anestezi grubu(Grup DA), orta 

akımlı anestezi grubu (Grup OA), yüksek akımlı anestezi grubu (Grup YA) olmak 

üzere üç gruba ayrıldı. Tüm gruplara indüksiyon esnasında 2 mg/kg i.v. propofol1-

1,5 mcg/kg fentanil ve i.v. 0.6 mg/kg roküronyum uygulandı. İndüksiyon sonrasında 

her üç grupta da ilk 10 dakika %1,5-2.5 sevofluran, %50 N2O ve% 50 O2 ve akış hızı 

4 L/dk olarak ayarlandı. Sonrasında akış hızı Grup DA'da 1 L/dk'ya, Grup OA'da 2 

L/dk'ya ve Grup YA'da 3 L/dk’ya düşürüldü. Hastaların hemodinamik parametreleri 

ve SpO2 değerleri operasyon boyunca belirli aralıklarla kaydedildi. Hastalardan 

preoperatif (H0), cerrahi sonrası (H1) ve postoperatif 8.sattte (H2) olmak üzere üç 

kere homosistein düzeyi ölçüldü.  

Sonuçlar; Grup DA; H1 ve H2, H0 'a göre anlamlı artış göstermektedir 

(p=0.04, 0.02). H1 ve H2 arasında ise anlamlı bir fark yoktur (p=0.078).  

Grup OA; H1 ve H2, H0'a göre artış göstermektedir. Fakat bu değişim 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde değildir (p=0.260, 0.174, 0.606)  

Grup YA; H1 ve H2, H0'a göre anlamlı artış göstermektedir (p=0.021, 0.039). 

H1 ve H2 ise anlamlı bir fark yoktur(p= 0.30) . 
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Gruplar arası homosistein düzeyi karşılaştırmasında ise; H0, H1 ve H2 

homosistein düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark oluşmamıştır 

(p>0.05). 

Sonuç olarak nitrözoksitle uygulanan düşük, orta ve yüksek akımlı genel 

anestezi bazal değerlere göre homosistein düzeyini artırmaktadır; ancak uygulanan 

akım miktarı kan homosistein düzeyi üzerinde anlamlı fark oluşturmamaktadır. 

Anahtar Kelimeler: Düşük akımlı anestezi, homosistein, nitrözoksit, 

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. İncreased 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 Atatürk University, Faculty of Medicine, and 

written informed consent of the patients were obtained, a total of 90 patients 

evaluated as ASA I-II 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% N2O, 50% O2 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 SpO2 values of the patients were recorded at specific intervals throughout the 

operation. Homocysteine levels in patients were measured three times; 

preoperatively (H0), after surgery (H1) and postoperative hour 8 (H2). 

Conclusions: In Group DA; H1 and H2 show a significant increase with 

respect to H0 (p=0.04, 0.02). There is no significant difference between H1 and H2 

(p=0.078). In Group OA; H1 and H2 show an increase with respect to H0. However, 

this change is not statistically significant (p=0.260, 0.174, 0.606). In Group YA; H1 
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and H2 show a significant increase compared to H0 (p=0.021, 0.039). There is no 

significant difference between H1 and H2 (p=0.30). 

In the comparison of homocysteine levels between the groups; there was no 

statistically significant difference between H0, H1 and H2 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. GİRİŞ VE AMAÇ 

Düşük akımlı anestezi, ekspiryumdaki gaz karışımının en az %50’sinin 

akciğerlere geri dönmesiyle sonuçlanan, yeniden solumalı tekniktir. Rutin 

uygulamalarda taze gaz giriş hızı 2-6 L/dk iken, düşük akımlı anestezide taze gaz 

giriş hızı 1 L/dk'dır. Düşük akımlı anestezi uygulaması anestezik gaz tüketimini 

azaltmakta böylece maliyet belirgin olarak düşmektedir (1). Gazların nem oranı 

yüksek taze gaz akımı tekniklerine göre daha yüksek değerlere ulaşmaktadır ve ısı 

kaybı minimale inmektedir; sonuçta trakeobronşial ortamın fizyolojisi daha iyi 

korunmaktadır. Atık gaz miktarı azaldığı için atmosferik kirlenme daha az olmakta 

bunu sonucu olarak ekolojik denge daha iyi korunmaktadır ve ameliyathane 

personelinin sağlık ile ilgili riskleri azalmaktadır (2). 

Homosistein; metiyonin sistein yolunda önemli metabolik dallanma 

noktasında yer alan kükürt içeren bir aminoasittir (3). Kararsız bir molekül 

olduğundan normalde plazmada birikmez. Kofaktör olarak vitamin B12 

remetilasyonla tekrar metiyonine yada vitamin B6 kullanıldığında transsülfürasyonla 

sisteine metabolize olur (4). Artmış plazma homosistein düzeyi, arteriyal ve venöz 

trombozis, strok, miyokard infarktı ve kronik renal yetersizlik gibi birçok hastalıklar 

için önemli risk faktörüdür (5). Homosistinüri ve hiperhomosistinemide yüksek 

homosistein konsantrasyonları aterojenik ve trombotik hasara neden olmaktadır (6). 

Yapılan çalışmalarda adolesanlarda ve yetişkinlerde nitrözoksitin vitamin B12'yi 

inaktif forma çevirerek plazma homosistein düzeyini yükselttiği gösterilmiştir (7, 8). 

Nitröz maruziyeti yetişkinlerde postoperatif artmış kardiyovasküler olaylarla 

ilişkilendirilmiştir (9). 

Biz çalışmamızda düşük, orta ve yüksek akımlı anestezinin nitrözoksit 

kullanımına bağlı oluşan homosistein düzeyiüzerine etkisini araştırmayı amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Genel Anestezi 

Genel anestezi vital fonksiyonlarda bir değişiklik olmadan geçici bilinç kaybı, 

refleks aktivitede azalma ile karakterize durumdur. Bilinç kaybı ve reflekslerin 

baskılanmasının yanında kas gevşemesi ve analjezi genel anestezinin diğer 

komponentleridir. Bu durum genel anestezik etkili ilaçların santral sinir sisteminde 

yaptığı kortikal ve psişik merkezlerden başlayıp bazal ganglionlar, serebellum, 

medulla spinalis ve medüller merkezler sırasını izleyen inhibitör etkinin sonucudur 

(10).  

Etkin bir genel anestezi şu komponentleri içerir; bilinç kaybı, çizgili kas 

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

2.2. Sevofluran 

Yedi flor içeren metil-propil-eter bir uçucu anesteziktir. Kaynama noktası 

58.5°C olduğundan oda sıcaklığında sıvıdır. Tahriş edici değildir. Anestezi 

indüksiyonunda kullanılabilir (12). Oksijen karışımı içerisinde %4-8 sevofluran ve 

%50 nitrözoksit ile 1-3 dakikada anestezi indüksiyonu sağlanabilir. Düşük kan 

çözünürlüğü anestezik gazın kesilmesi halinde alveolar anestezik gazın hızla 

azalmasına dolayısıyla hızlı yanmaya olanak sağlar. Sevofluran miyokard 

konraktilitesini hafif deprese eder. Desfluran ve izoflurana göre sistemik vasküler 

rezistans ve artriyel kan basıncı daha az düşer. QT intervalini uzatabilir. Solunumu 

deprese eder, izoflurana benzer şekilde bronkospazmı tersine çevirir. Normokarbide 

serebral kan akımını artırır. Yüksek konsantrasyonlarda (>1.5 MAK) serebral kan 

akımının otoregülasyonunu bozabilir. Renal kan akımını hafifçe düşürür. Portal ven 

akımını azaltır. Fakat hepatik kan akımını artırır. Böylece total karaciğer kan akımı 

ve oksijen sunumu korunur (13). Anestezi cihazındaki karbondioksiti bağlamak için 

konulan sodalaym(sodyumhidroksit) ile reaksiyona girer ve nefrotoksik etki 

potansiyeli olan bir madde (Compound A) oluşturur (12). Sıcaklık artışının 

Compound A oluşumunu artırdığı gösterilmiştir (14). Karaciğer mikrozomal enzim 
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p-450 özellikle 2E1 izoform sevofluranı kısmen metabolize eder ve inorganik florür 

oluşur. Sevofluran verilen hastaların yaklaşık %7'sinde serum florür konsantrasyonu 

50mcg/L'yi aşar. Şimdiye kadar klinik olarak ciddi renal disfonksiyon sevofluran 

anestezisi ile ilişkilendirilmemiştir. Sevofluran anestezisini takip eden tepe florür 

düzeyleri ile renal konsantrasyon anormalliği arasında bağlantı mevcut değildir (13). 

2.3.Nitrözoksit 

Renksiz ve kokusuz bir inhalasyon anesteziği olup oda ısısında ve atmosfer 

basıncı altında gaz halindedir. NMDA reseptör antagonistidir. Nitröz oksit miyokard 

kontraltilitesini doğrudan inhibe etse de katekolaminleristimüle etmesi nedeniyle kan 

basıncı, kalp debisi ve nabız değişmez veya çok az artar. Solunum sayısını artırır ve 

tidal volümü düşürür sonuç olarak dakika ventilasyonunda ve istirahat CO2 

düzeyinde minimal bir değişiklik oluşturur. Serebral kan akımı ve serebral kan 

hacmini artırarak intrakranial basınçta hafif yükselme yapar. Ayrıca serebral O2 

tüketimini de artırır. Renal vasküler rezistansı artırarak renal kan akımını azaltır, 

dolayısıyla glomerüler filtrasyon hızında ve idrar debisinde azalmaya neden olur. 

Erişkinlerde kullanılması kemoreseptör triger zonun veya medulladaki kusma 

merkezinin aktivasyonuna bağlı olarak postoperatif bulantı kusma riskini artırır (12, 

13) 

2.4. Solunum Devreleri 

Solunum devreleri hastaya giden ve hastadan dönen gazın içinden geçtiği 

hortumlar, valfler, bağlantılar ve rezervuar balondan oluşan değişik 

kombinasyonlardaki sistemlerdir. Solunum devrelerinin adlandırılması farklı yazarlar 

tarafından farklı gruplandırmalar yapılmaktadır. Bu sınıflandırmada CO2 

absorbsiyonu ve devrenin açık veya kapalı olması en önemli noktalardır. 
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Tablo 1. Solunum devrelerinin sınıflandırılması 

Solunum Devreleri  

1.Açık devreler 

 

 

Açık damlaveya açık maske yöntemi 

 

 

İnsüflasyon  

T parçası yöntemi  

2.Tekrar solumasız devreler  

3.Yarı kapalı devreler  

Magil devresi ve modifikasyonları (MaplesonA-F)  

Koaksiyal devre(Bain devresi) 

 

 

4.Kapalı devreler  

To and Fro  

Halka sistemleri  

Bir solunum devresinden; ölü boşluğunun küçük olması, direncinin az, 

kompliyansının az, kontrole ve spontan solunuma uygun, atık gaz eliminasyonun 

kolay olması, devre hacminin küçük, kolay nemlendirilebilir, etkin CO2 

absorbsiyonu ve eliminasyonu sağlayabilir olması beklenir. 

2.4.1. Yarı kapalı Devreler 

2.4.1.1. Magil Devresi ve Modifikasyonları (MaplesonA-F) 

Açık ve tekrar solumasız yöntemlerin birçok dezavantajı vardır. İnspire edilen 

gaz konsantrasyonun kontrol edilememesi, baş ve boyun cerrahisinde mekanik 

sorunlar, yüksek hacimde gaz tüketimi ve ameliyathanede yüksek atık gaz 

konsantrasyonlarının oluşması sayılabilir. Bu dezavantajlar nedeniyle yeni devreler 

geliştirilmiştir. 

Mapleson sistemleri 4 ana kısımdan oluşmaktadır ve bu parçaların yerleşim 

yerlerinin değişimleri ile modifikasyonlar yapılmıştır. 

1.Solunum hortumları; Mapleson devresinin parçalarını hastayla birleştirir. 

2.Taze gaz girişi; Anestezi makinesinden gelen oksijen, anestezik gazın 

devreye girdiği kısımdır. 
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3.Ayarlanabilir basınç sınırlayıcı valf (Basınç giderme valfi, Pop-off valfi, 

APL valfi); Anestezik gazlar; eğer devre içine giren gaz akımı hasta ve solunum 

devresinden alınandan fazla ise solunum devresindeki basınç artar. Bu valf 

sistemdeki basınç düzeyi ayarlanan basıncın üzerine çıktığında devreye girer fazla 

gazı dışarı atar ve basıncı ayarlanan düzeyde tutar. Valf tamamen açıkken sistemde 

basınç oluşmaz, tamamen kapalıyken ise devredeki basınç devreye taze gaz 

eklendikçe artar. 

İnspirasyon ve ekspirasyon boyunca solunum devresindeki basıncın ihmal 

edilebilecek düzeyde kalması için spontan solunum esnasında APL (Adjustable 

pressure limiting) valfi tamamen açık tutulmalıdır. Asiste ve kontrollü ventilasyon 

inspirasyon esnasında akciğerin genişlemesi için pozitif basınç uygulanmasını 

gerektirir. APL valfin kısmen kapanması gaz çıkışını sınırlayarak devrede basınç 

oluşmasına olanak sağlar. 

4.Solunum Balonu (Rezervuar Balon); Anestezik gazlar için bir depolama 

yeri ve pozitif basınçlı ventilasyonun sağlanmasında görev yapar. 

Mapleson sistemlerinde halka sistemlerinde bulunan CO2 absorbanı ve tek 

yönlü valf bulunmaz. Dolayısıyla bir miktar geri soluma meydana gelir. Bu geri 

solumayı azaltmak için yüksek taze gaz akımı gereklidir. 

 

Şekil 1. Mapleson A,B,C,D,E,F(15) 
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2.4.1.2.Koaksiyal Devre (Bain Devresi) 

Mapleson D devresinin modifikasyonudur. Bu devrede taze gaz akımı 

ekspirasyon havasını taşıyan hortum içinden geçen ince bir hortum ile sağlanır. Bu 

modifikasyon devrenin hacmini azaltır ve inspiratuar gazların zıt akımlı sıcak 

ekspiratuar gazlarla ısınmasını sağlar. Daha iyi ısı ve nem tutar. Dezavatajı ise içteki 

ince hortumun çıkması ve devrede farkedilmeyen kaçakların oluşması olarak 

sayılabilir. 

 

Şekil 2. Bain devresi(16) 

2.4.2. Kapalı Devreler 

Vücudun metabolik gereksinimini karşılayacak oksijeni sağlamak ve 

korbondioksit elimine etmek koşuluyla ekshale edilen gazın tekrar kullanılması 

esasına dayanır. Bu devrelerin ortak özelliği karbondioksit absorbsiyonudur. 

2.4.2.1. To and Fro 

Gaz karışımı aynı hat üzerinde gidip gelir. Bir maske veya tüp, balon, 

absorban, taze gaz girişi ve APL valfinden oluşur. Taze gaz hasta yakın bir yerden 

girer. Gazlar hem inspiryumda hem ekspiryumda absorban içerisinden geçer. Ölü 

boşluk fazladır. 

 

Şekil 3. To and fro devresi(17) 

1.Taze gaz girişi 

2. Maske, hastayla bağlantı kısmı 

3. Tek taraflı basınç kontrol valfi 

1. Tek taraflı basınç kontrol valfi 

2. Taze gaz giriş 

3. Maske, hastayla bağlantı kısmı 
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2.4.2.2. Halka Sistemleri 

Halka sistemleri diğer sistemlere göre tek yönlü valf sistemleri ve CO2 

absorbanı içermeleri yönüyle ayrılırlar. Tek yönlü valf sistemleri ölü boşluğun 

azalmasını sağlarken, CO2 absorbanı ise taze gaz akımı ve kullanılan anestezik gaz 

miktarının azaltılmasını sağlar. 

Halka sistemleri 7 parçadan oluşur bunlar; CO2 absorbanı içeren bir kanister, 

taze gaz girişi, APL valfi, rezervuar balon, inspiratuar solunum tüpü ve inspiratuar 

tek yönlü valfi, ekspiratuar solunum tüpü ve ekspiratuar tek yönlü valf, birleştirici Y 

parçasıdır. 

Bu sistem kapalı devreler kategorisinde ele alınmasına rağmen ayarlanabilir 

kaçak valfi içermesi nedeniyle yarı kapalı halka sistemi olarak adlandırılır. Absorban 

içeren bir halka sistemi düşük taze gaz akımlarında CO2’in tekrar solunmasını 

önlemekle beraber anestezik gazların tekrar kullanılmasına olanak sağlayarak 

tasarruf sağlar. 

Tidal hacmin alveolar ventilasyona katılmayan kısmı ölü boşluk olarak 

adlandırılır. Halka sisteminde tek yönlü valfler nedeniyle ölü boşluk diğer sistemlere 

göre daha azdır. Sadece Y parçasında inspiratuar ve eskpiratuar gazların karıştığı 

noktanın distalinde kalan kısım ölü boşluğa katılır. 

Medikal gaz dağıtım sistemleri anestezi devrelerine oda ısısında ve kuru gaz 

verirler. Hasta tarafından ekshale edilen gaz ise ısınmış ve nemlenmiş bir karışımdır. 

Halka sistemleri yeniden soluma sağlayarak ısınmış ve nemlenmiş gaz karışımının 

tekrar  solunmasına  olanak  sağlar. 

Bu avantajlarının yanısıra halka sisteminin çok sayıda komponentinin 

bulunması parçaların birbirinden ayrılma riskini ve sistemden kaçak oluşma riskini 

artırır. 
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1:Maske veya trakeal tüpe Y bağlantısı, 2:Devreyi açma kapama mandalı 3: İnspiratuar hortum 

4:Ekspiratuar hortum 5:Hava yolu basınç göstergesi6:Solunum volümetresi 7:Ekspiratuar valf 

8:İnspiraur valf  9:Sodalime haznesi 10:Taze gaz girişi 11:Kaçak gaz çıkışı (18). 

Şekil 4. Halka sistemi 

Tablo 2. Solunum Devrelerinin karşılaştırılması 

 Açık Sistem Yarı Kapalı Devreler Halka Sistem 

Karmaşıklık Çok basit Basit Karmaşık 

Anestezi derinliğinin kontrolü Kötü Değişken İyi 

Atık gaz temizleme yeteneği Çok kötü Değişken İyi 

Isı ve nem tutabilme Yok Yok Var 

Ekshale edilen gazların tekrar 

solunması 
Yok Yok Var 
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2.5. Karbokdioksit Absorbanları 

Karbondioksit absorbsiyonu için kullanılan ana madde kalsiyum hidroksit 

olup içerisine aktivatör olarak diğer maddeler eklenmektedir. Absorbanın kullanılan 

anesteziklerle geçimli olması hava akımına direncinin az olması ve kullanımının 

kolay olması gerekmektedir. 

Absorban porlu olan granüller halinde bulunur. Granüller içinden havanın 

geçeceği şekilde büyüklükte olmalıdır. Granülün büyüklüğü küçük granüllerin 

absorbsiyon için daha fazla yüzey alanına sahip olması ve daha büyük granüllerin 

gaz akımına daha az direnç göstermesi arasında dengelenir. Genellikle CO2 

absorbanları 4 ve 8 meş'tir. Meş sayısı bir alanda her inçkare başına gözenek 

sayısıdır. Tam absorbsiyonu sağlamak için hastanın tidal volümü absorber 

kapasitesinin kabaca %50'sine eşit olan absorban granülleri arasındaki hava 

boşluğunu aşmamalıdır. 

Absorban granülleri tıbbi olarak önemli miktarda volatil anesteziği absorbe 

edebilir ve daha sonrada serbest bırakabilir. Bu özellik indüksiyonun ve derlenmenin 

gecikmesinden sorumlu olabilir. Sodalime ne kadar kuru olursa volatil anestezikleri 

absorbe edebilme ve parçalama olasılığı o kadar artacaktır. Volatil anestezikler klinik 

olarak önemli karbonmonoksit zehirlenmesine sebep olabilecek derecede 

karbonmonoksite parçalanabilir. Yüksek ısı oluşumunda en fazla desfluran ve 

sevofluran ile karbonmonoksit oluşur. 

Absorbanın tükenmesi ve hidrojen iyonunun konsantrasyonunun artması 

sonucu bir pH indikatör boyanın rengi değişir. Absorbanın %50-70 rengi 

değiştiğinde yenisiyle değiştirilmelidir. 
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Tablo 3. İndikatörler ve renk değişimi 

İndikatör Tazeyken rengi Tükendiğinde Rengi 

Etil viyole Beyaz Mor 

Fenolftalein Beyaz Pembe 

Clayton Sarısı Kırmızı Sarı 

Etil Oranj Turuncu Sarı 

Mimoza 2 Kırmızı Beyaz 

 

Sevofluranın absorban tarafından yıkılmasının yan ürünü olarak Compaud A 

oluşur. Sevofluran verilen hastaların yaklaşık %7’sinde serum florür konsantrasyonu 

50 mcg/L'yi aşar. Şimdiye kadar klinik olarak ciddi renal disfonksiyon sevofluran 

anestezisi ile ilişkilendirilmemiştir. Sevofluran anestezisini takip eden tepe florür 

düzeyleri ile renal konsantrasyon anormalliği arasında bağlantı mevcut değildir (13). 

Absorban kullanılmasının dezavantajları arasında solunum yollarına alkali 

tozların kaçabilmesi, solunum sistemine direnç oluşturması, yeterli takip edilmezse 

aşırı ısı oluşması ve yeterli aralıklarda değiştirilmezse CO2 birikimi gibi sakıncaları 

vardır. 

2.6.1. Sodalime 

Kuru sodalime %94 Ca(OH)2, %5 NaOH ve %1 KOH içerir. Bu karışıma 

sertlik vermek ve toz oluşumunu engellemek için %0.2 silikat eklenir. Karbonikasit 

oluşumunun ideal şartlarını sağlamak için absorbana paketleme esnasında %14-19 

oranında su eklenir. 
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Sodalime'da gerçekleşen reaksiyon şöyledir; 

Hızlı reaksiyon; 

CO2 + H2O= H2CO3 

H2CO3 + 2NaOH = Na2CO3+ 2H2O + ısı 

Yavaş Reaksiyon; 

Na2CO3+ Ca(OH)2= CaCO3+2NaOH 

Sodalime en çok kullanılan absorbandır ve 100 gr sodalime 14-23 litre kadar 

CO2  absorbe eder. 

2.6.2. Barolime 

%80 Ca(OH)2 ve aktivatör olarak %20 Ba(OH)2 içerir. Nem oranı % 11-14 

tür. Su moleküle kimyasal olarak bağlı olduğundan kuru atmosferde nemini 

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

2.7. Düşük Akımlı Anestezi 

Düşük akımlı anestezi yarı kapalı yeniden solutmalı bir sistemde anestezik 

gaz karışımının en az %50'sinin yeniden kullanıldığı anestezi şeklinde tanımlanabilir. 

Geri solutulan gaz miktarı sisteme eklenen gaz miktarı ile ters orantılıdır (21). 

Foldes ve arkadaşları 1 L/dk taze gaz akışı ile uygulanan genel anesteziyi 

düşük akımlı anestezi olarak tanımlamışlardır (22). Taze gaz akımının 0.5 L/dk'ya 

düşürüldüğü bir başka uygulamayı ise Virtue ve arkadaşları tanımlamıştır (21). 

Baker anestezi makinalarındaki akım hızlarını şu şekilde sınıflandırmıştır; 

1. Metabolik akım 250ml/dk 

2. Minimal akım 250-500 ml/dk 
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3. Düşük akım 500-1000 ml/dk 

4. Orta akım 1-2 L/dk 

5. Yüksek akım 2-4 L/dk 

6. Çok yüksek akım >4 L/dk (23) 

Anestezi makinalarının geliştirilmesi ve anestezik gaz konsantrasyonunun 

yakından takip edilebilmesi düşük akımlı anestezi uygulamalarının yaygınlaşmasını 

sağlamıştır. 

Anestezi makinasında taze gaz akışı hastanın dakika ventilasyon miktarına 

ayarlanırsa yeniden solutma ihmal edilecek düzeyde olur. Taze gaz akışı 4 L/dk 

ayarlandığında yeniden solutma oranı %20 civarında olur. Akış 2 litre ve altına 

ayarlanırsa  yeniden solutma  %50'nin üzerine çıkar. 

2.7.1. Düşük Akımlı Anestezi Uygulama Pratiği 

Düşük akım pratiğini üç evrede inceleyebiliriz; 

1. İndüksiyon sonrası başlangıç evresi; 

Olağan indüksiyon uygulaması sonrasında başlangıç evresinde taze gaz akışı 

4-6 L/dk'dan 10-15 dakika uygulanmalıdır. Oksijen-hava-inhalasyon anesteziği veya 

oksijen-azotprotoksit-inhalasyon anesteziği ile denitrojenizasyon yaklaşık 6-8 

dakikada sağlanır. 10 dakika geçtiğinde nitrojen gaz içeren kompartmanlardan 

uzaklaştırılmış ve solutma sistemi içerisinde istenilen gaz karışım oranı sağlanmış 

olur. Başlangıç evresinde vaporizatör ayarı sevofluran için % 2-2.5, desfluran için % 

4-6, izofluran için %1-1.5 olarak önerilmektedir (21). 

2.Düşük taze gaz akımına geçiş; 

Başlangıç evresindeki akım ile yeterli anestezi derinliğine ulaşıldıktan sonra 

taze gaz akışı 1 L/dk veya daha düşük akış miktarı ayarlanır. Düşük akışa geçildikten 

sonra hastanın inspire ettiği gazda oksijen oranı dikkatle izlenmeli ve alarm 
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ayarlarında alt sınır %28-30'a ayarlanmalıdır. Bağlantı ayrılma alarmı; tepe basıncın 

5 cmH2O altına, tıkanıklık alarmı 30 cmH2O'ya ve ekspire edilen gaz hacmi alt alarm 

sınırı da ayarlanan değerin 500 ml altına ayarlanmalıdır. 

3. Derlenme dönemi; 

Derlenme sürecine cerrahi işlemin bitiminden yaklaşık 15 dakika öncesinde 

vaporizatör kapatılabilir. Düşük akış uygulandığı için sistemdeki anestezik gazın 

eliminasyonu uzun sürer. Hastanın spontan solunumu geldikten sonra ekstübasyon 

öncesi gaz akışı hastanın dakika ventilasyon hacmine ayarlanır. Böylece sistemdeki 

gaz hızlıca uzaklaştırılır. Postoperatif dönem uygulamaları orta akımlı ve yüksek 

akımlı anestezi ile benzerdir. 

2.7.2. Düşük Akımlı Anestezi İçin Standartlar 

Düşük akımlı anestezi uygulamaları için belirli şartlar ve monitörizasyonlar 

hastanın güvenliği için şarttır.13 Haziran 1998 tarihinde yayınlanan ''Anestezi 

Makineleri ve Modülleri -Temel Gereksinimler'' adlı Avrupa standartları (N740) 

yürürlüğe girişmiştir. 

Bu standartlara göre bir anestezi cihazında aşağıdaki özellikler bulunmalıdır; 

1. Oksijen desteği yetersizliği alarmı 

2. Elektrik kaynağı yetersizliği alarmı 

3. Oksijen bypass valfi 

4. Oksijen oranı denetleyicisi 

5. Nitrözoksit akım durdurucusu 

6. Tek inhalasyon anesteziği ile anestezi için güvenlik kilidi 

7. İnspiryumdaki oksijen konsantrasyonu izlemi 

8. İnspiryumdaki karbondioksit izlemi 

9. Ekspiryumdaki gaz hacmi izlemi 

10. Hava yolu basıncı izlemi (Tıkanıklık alarmı ve bağlantı ayrılma alarmı 

içermeli) 
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11. Volatil anestezik konsantrasyon izlemi 

2.7.3. Düşük Akımlı Anestezinin Avantajları 

2.7.3.1. Maliyetin Azaltılması 

Yüksek ve orta akımlı anestezide anestezik derinlik oluştuktan sonra 

uygulanan fazla akım ekshalasyon valfi ile atılır. Düşük akımlı anestezi uygulamaları 

gereksiz fazla anestezik gaz kullanımını engeller ve tasarruf sağlar (24). 

Yapılan birçok çalışma sonucu birleştirilecek olursa uygulanan düşük akım 

derecesi ve anestezik gaza bağlı olarak %50 ile %75 arasında ciddi düzeyde tassarruf 

sağladığı gösterilmiştir (25-30). 

2.7.3.2. Daha Az Çevre Kirliliği Oluşturması 

Nitrözoksit sera etkisi ile atmosferin ısınma sürecinde rol oynar. Nitrikoksit 

oluşumuna neden olur ve ozon tabakasının incelmesine neden olur. 

Halotan, izofluran ve enfluran kloroflorokarbon grubundadırlar ve ozon 

tabakasının incelmesinde rol oynarlar. 

Desfluran ve sevofluran ise klor yerine flor içerirler ve ozon tabakasına 

etkileri ihmal edilebilir düzeydedir. 

2.7.3.3. Devredeki Isı ve Neme Katkısı 

Taze gaz akışı hastanın dakika ventilasyonuna ayarlanırsa hastanın her 

inspiryumu oda ısısında ve neminde solutulan gaz karışımı ile gerçekleşir. Hastanın 

ekspiryumundaki gaz karışımı inspiryuma göre daha nemli ve daha sıcaktır. Yeniden 

solutma sisteminin kullanılması hastanın ekspiryumda vermiş olduğu gaz 

karışımındaki nemi ve ısıyı tutmamıza olanak sağlar. Yeniden solutma oranı ne kadar 

yüksekse nem ve ısının korunumu o kadar çok olacaktır. Anestezi esnasında gazın 
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nemlilik oranının solunum yollarına zarar vermemesi için en az 20 mmH2O/L 

olması, sıcaklığının ise 28-32 derece arasında olması önerilmektedir (31). 

2.7.4. Düşük Akımlı Anestezinin Dezavantajları 

2.7.4.1. Hipoksi 

Taze gaz akışının azaltılması sisteme eklenen oksijen miktarını azaltmaktadır. 

İnspiryumda oksijen konsantrasyonu yakın takip edilmelidir. FiO2 düşmesi 

durumunda hastaya verilen gaz karışımındaki oksijen yüzdesi artırılmalıdır. Alt 

alarm sınırları ayarlanır ve hasta dikkatli takip edilirse hipoksi riski yok denecek 

kadar azdır (21, 32). 

2.7.4.2. Hipoventilasyon 

Düşük akımlı anestezi uygulanan sistemde yüksek oranda kaçak oluşması 

durumunda sisteme eklenen taze gaz miktarı da az olması nedeniyle hipoventilasyon 

gerçekleşebilir. Bu durumu engellemek için mutlaka anestezi işlemi başlamadan 

önce anestezi makinası kaçak testinde geçirilmelidir. Avrupa standartlarına göre bu 

miktar 30 cmH2O altında 150 ml’nin altında olmalıdır. Ayrıca hastanın dakika 

ekspiryum hacmi yakın takip edilmelidir. 

2.7.4.3. Karbondioksit Birikimi 

Yeniden solutma sistemlerinin en önemli kısımlarından biri absorbanlardır. 

Absorbanlar ekspiryumdaki CO2’i tutarlar. Absorban özelliğini kaybetmişse yeterli 

oranda CO2 tutamaz ve CO2 birikebilir. Bu nedenle hastanın EtCO2’i yakın takip 

edimelidir. Absorban özelliğini kaybettiğinde kimyasal bir reaksiyonla renk 

değiştirir. Absorbanın rengi takip edilip düzenli olarak yenilenmelidir(21) 
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2.7.4.4. Havayolu Basınç Artışı 

Eski tip makinalarda risk faktörü olarak alınmıştır. Alarm ayarları iyi 

yapılması durumunda yeni sistem makinalarda bu risk yok denecek kadar azdır. 

2.7.4.5. Yabancı Gaz Birikimi 

Nitrojen; Normal ağırlıktaki bir insanda vücuttaki toplam nitrojen miktarı 

yaklaşık olarak 2.7 litredir. İndüksiyon sonrasında 10-15 dakika denitrojenizasyon 

uygulanır. Bu denitrojenizasyon vücuttaki nitrojenin yaklaşık olarak 2 litresinin 

atılmasını sağlar. 700 ml ise az kanlanan organlardan yavaş yavaş salınır. Düşük 

akımlı anestezinin ilerleyen saatlerinde nitrojen oranı artabilir. Bu durumda akış hızı 

kısa süreliğine artırılarak atılım sağlanır. 

Karbonmonoksit; Desfluran, enfluran ve izofluranın sodalime ile etkileşimi 

sonucunda oluşur. En çok desfluranda sonra enfluranda en az ise izofluranda oluşur. 

Sodalime'ın kuru olması, sıcaklığının yüksek olması ve anestezik gaz 

konsantrasyonunun yüksek olması karbonmonoksit oluşumunu artırır. Düşük akımlı 

anestezinin sistemdeki nem oranını koruması karbonmonoksit oluşumu açısından 

yüksek akımlı anesteziye göre avantaj sağlar. 

Aseton; Serbest yağ asitlerinin oksidatif metabolizması sonucu oluşur. 

Dekompanse diabetes mellitus, antiinsülin hormonların arttığı durumlarda ve açlıkta 

artar. Hasta güvenliği açısından dekompanse diabetes mellitus, kan aseton miktarının 

yüksek olduğu durumlarda taze gaz akışının 1 L/dk'nın altına düşülmesi 

önerilmemektedir. 

Etanol; Gaz/sıvı partisyon katsayısı 1200'dür. Kapalı sistemlerde asetona 

benzer şekilde birikir. Alkol kullanmış bir hasta acil olarak opere olacaksa birikebilir. 

Taze gaz akışı 1L/dk'nın altına düşürülmemelidir. 

Haloalkalenler; Bazı inhalasyon anestezikleri CO2 ile kimyasal olarak 

etkileşime girerek volatil haloalkalenler oluştururlar. Bu etkileşim düşük akımlı 
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anestezide daha belirgindir. Halotanın absorbanla etkileşimi sonucunda oluşan          

2-bromo,2-kloro1,1difloroetilen konsantrasyonları 4-5 ppm'e kadar çıkabilir. Ancak 

bu miktar toksik konsantrasyon olan 250 ppm'in çok altındadır. Yinede bu durum 

halotanın kullanımı konusunda kaygılar oluşturmaktadır. Sevofluran ise CO2 

absorbanı ile etkileşerek Compound A’nın oluşumuna neden olur. Barolime 

kullanımı ve KOH kullanımı oluşumu artırır (33). 

2.7.5. Düşük Akımlı Anestezinin Kontrendikasyonları 

2.7.5.1. Göreceli Kontrendikasyonlar 

- Gaz akım ayarının düşük akıma uygun olmaması 

- Yüz maskesi ile anestezi uygulaması 

- Rijit bronkoskopi işlemi 

- Kafsız endotrakel tüp kullanım gerekliliği 

- Akut bronkospazmı olan hastalarda 

- Yeniden solutmasız sistem kullanımı 

- Olası tehlikeli eser gaz birikimi riski varlığında taze gaz akışı en az 1 L/dk 

olmalıdır. 

2.7.5.2. Mutlak Kontrendikasyonlar; 

- Duman veya gaz zehirlenmesi 

- Malign hipertermi 

- Septisemi varlığında mutlak kontrendikasyon oluşur. 

Düşük akımlı anestezi teknik araç ve izlem yetersizliği durumunda da 

uygulanmamalıdır. 

2.7.5.3. Minimal Akım Kontrendikasyonları  

- Dekompanse diabetes mellitus 

- Uzun süreli açlık durumu 
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- Kronik alkoliklerde anestezi uygulaması 

- Akut alkol zehirlenmesinde anestezi uygulaması 

- Bölgesel kanlamasıileri derecede azalmış sigara içicisi hasta 

- 3 saatten uzun süren vakalar (Kalsiyum hidroksitlaym veya pervane 

sistemi içeren anestezi makinaları hariç) (33). 

2.8. Homosistein 

Homosistein metiyonin sistein yolunda önemli metabolik dallanma 

noktasında yer alan kükürt içeren bir aminoasittir (3). Kararsız bir molekül 

olduğundan normalde plazmada birikmez. Kofaktör olarak vitamin B12 eşliğinde 

remetilasyonla tekrar metiyonine yada vitamin B6 kullanıldığında transsülfürasyonla 

sisteine metabolize olur(34). Metiyoninin yetersiz olduğu durumlarda homosistein, 

B12 vitamininin koenzim şekli olan kobalaminin kullanıldığı bir tepkime ile              

N-metiltetrahidrofolat veya betainden metil grubu aktarımı ile metillendirilerek 

metiyonine dönüşmektedir(3). 

Metiyonin fazlası olduğu durumlarda veya sistein sentezi gerektiğinde ise 

transsülfürasyon tepkimeleri olarak bilinen yolda homosistein serin ile birleşerek 

vitamin B6’ya bağımlı sistatyonin beta-sentaz ile geri dönüşümsüz olarak 

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

Total plazma homosisteinin yaklaşık %80’i disülfit köprüleriyle albümine 

bağlı durumdadır. Kalanı ise başlıca ‘homosistein-sistin’ ve ‘homosistein-

homosistein’ disülfidleri şeklinde bulunur. Dolaşımdaki homosisteinin sadece %1’i 

serbest homosistein şeklindedir(4). Normalde kararsız bir molekül olduğundan 

homosistein plazmada birikmez. Aşırı düzeylerde olduğu zaman homosistine 

yükseltgenir. Kandaki düzeyleri 15µmol/L’den daha azdır ve normal idrar düzeyleri 

belirlenemeyecek kadar düşüktür. Ancak sistatyonin-beta-sentaz ile sistatyonine 

dönüşümünün azalması veya N-metiltetrahidrofolat transferaz ile metiyonine doğru 

geriye dönüşünün azalması homosistinüriye yol açabilir (3). 
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Artmış plazma homosistein düzeyi, arteriyal ve venöz trombozis, strok, 

miyokard infarktı ve kronik renal yetersizlik gibi birçok hastalıklar için önemli risk 

faktörüdür(5). 

 

Şekil 5. Homosistein metabolizması (36) 
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Tablo 4.Homosistein düzeyini etkileyen ve hiperhomosisteinemiye neden olan faktörler(5). 

Metabolizmadaki Genetik Bozukluklar: 

-Sistatyonin β sentaz eksikliği 

-Metilen tetrahidrofolat eksikliği 

-Metiyonin sentaz eksikliği 

Kronik Hastalıklar: 

-Kronik böbrek yetmezliği 

-Akut lenfoblastik lösemi 

-Diyabet 

Vitamin Yetersizliği ve Beslenme Bozuklukları: 

-Vitamin B12 

-Folat 

-Vitamin B6 

Kişisel Özellikler: 

-İleri yaş 

-Erkek cinsiyet 

-Sigara kullanımı 

-Fiziksel inaktivite 

-Menapoz 

İlaçlar: 

-Metotreksat (dihidrofolat redüktaz inhibitörü) 

-Fenitonin ve karbamezapin (folat antagonistleri) 

-Nitröz oksit (vitamin B12antagonisti) 

-6-azouridin triasetat (vitamin B1antagonisti) 

 

Homosistinüri ve hiperhomosistinemide yüksek homosistein 

konsantrasyonları aterojenik ve trombotik hasara neden olmaktadır. 

Hiperhomosisteineminin aterojenik özelliğinin, endotel fonksiyon bozukluğu ve 

hasarından oluştuğu düşünülmektedir. İnsan ve hayvanlarda yapılan çalışmalarda 

homosisteine bağlı ateroskleroz ile oluşan endotel hasar alanının, trombosit birikimi 

ve trombositten zengin trombüs oluşumu ile karakterize olduğu gösterilmiştir(37). 



 

21 

Endotel fonksiyon bozukluğunun tam mekanizması bilinmemekle birlikte, 

homosisteinin etkilerini oksidatif hasar oluşturarak gösterdiğini ortaya koyan kanıtlar 

gittikçe artmaktadır. Homosistein plazmaya geçince hızla miks disülfid homosistein 

ve homosistein tiolaktona okside olur (38). Süperoksit ve hidrojen peroksidin içinde 

bulunduğu güçlü reaktif oksijen ürünleri bu oksidasyon sırasında oluşur ve özellikle 

hidrojen peroksit(hidroksil radikali ile) hiperhomosisteineminin damar toksisitesinde 

rol oynar. Homosistein oksidasyonu, süperoksit anyon radikali ve hidroksil radikalini 

kapsayan diğer sitotoksik reaktif oksijen radikallerini de ortaya çıkarır (39). 

Süperoksid radikallerin hem endotelyal bazal membranda hem de lipoprotein 

partikülleri içinde lipid  peroksidasyonunu  başlattığı  gösterilmiştir (37). 
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3. MATERYAL VE METOD 

Bu çalışmaya Atatürk Üniversitesi, Tıp Fakültesi Etik Komitesi’nin 

04.04.2016 tarihli izni ve olguların yazılı aydınlatılmış onamı alınarak Ocak 2016 - 

Temmuz 2017 tarihleri arasında elektif şartlarda genel anestezi uygulanacak olan, 

yandaş sistemik hastalığı bulunmayan, preanestezik muayenelerinde ASA I-II olarak 

değerlendirilen toplam 90 olgu dahil edildi. Olguların operasyon öncesinde 

preanestezik muayeneleri yapıldı ve aşağıdaki özellikleri taşıyan olgular çalışma dışı 

bırakıldı: 

- 18 yaş altı ve 65 yaş üstü olgular 

- Diabetes mellitusu bulunan olgular 

- Hipertansiyonu bulunan olgular 

- Konjestif kalp yetmezliği bulunan olgular 

- Psikoz problemi olan olgular 

- Kullanılacak ilaçlara alerji öyküsü olan olgular 

- Bakteriyemi veya sepsis bulunan olgular 

- Endokrin veya metabolik bozukluğu olan olgular 

- Vücut kitle indeksi ≥ 35 olan olgular 

- Operasyondan önceki 24 saat içinde narkotik ve nonnarkotik analjezik ilaç 

kullanım öyküsü bulunan olgular 

- Uyuşturucu madde ve alkol bağımlılığı bulunan olgular 

- Çalışmaya katılmak istemeyen olgular. 

Operasyon öncesi 1 ya da 2 gün önce tüm olguların preanestezik muayeneleri 

yapıldı ve anestezi riski değerlendirildi. Hastaların vital bulguları ve laboratuvar 

ölçümleri değerlendirildi. Tüm hastaların hemoglobin, hematokrit, eritrosit, lökosit, 

trombosit, koagülasyon parametreleri, elektrolit değerleri, karaciğer enzim değerleri 

(Aspartat aminotransferaz, Alanin aminotransferaz), kanda üre azotu (BUN), 

kreatinin, açlık kan şekeri, total bilirubin değerleri kontrol edildi. Çalışmamız için 

uygun şartlara sahip olan olgulara çalışma hakkında bilgi verildi ve yazılı 

aydınlatılmış onamları alındı. Olguların cinsiyet, yaş, boy, ağırlık ve 
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ulaşılabilecekleri telefon numaraları ameliyat öncesi kaydedildi. Operasyon öncesi 

tüm olgular 8 saat aç bırakıldı. 

Olgular ameliyat odasında EKG, oksijen satürasyonu ve noninvaziv arter 

basıncı için monitorize edildi (Datex Ohmeda S/5, Helsinki, Finlandiya). 22 G 

intravenöz kanül ile damar yolu açılarak 8 ml/kg/saat hızda %0,9 NaCl infüzyonuna 

başlandı. Anestezi indüksiyonuna başlamadan önce homosistein seviyesi için ilk kan 

örneği alındı. Olgular randomize 30’ar kişilik 3 gruba ayrıldı. 

- Düşük Akımlı Anestezi grubu (Grup DA) 

- Orta Akımlı Anestezi grubu (Grup OA) 

- Yüksek Akımlı Anestezi grubu (Grup YA) 

Tüm gruplara premedikasyonda i.v. 1-1.5 mg midazolam (Zolamid Ampül 

5mg/ml 5 ml® Defarma, Ankara, Türkiye) uygulandı. İndüksiyon esnasında i.v. 1 

mg/kg lidokain (Aritmal Ampül %2, 5 ml®, Osel, İstanbul, Türkiye) uygulanıp 1 

dakika sonra 2 mg/kg i.v. propofol (Propofol Flakon %2 50 ml®, Fresenius Kabi, 

Almanya), 1-1,5 mcg/kg fentanil (Fentanyl Citrate® Ampül, Antigen 

Pharmaceuticals, Münih, Almanya) ve i.v. 0.6 mg/kg roküronyum (Esmeron Flakon 

50 mg/5ml®, Organon, Hollanda) uygulandı. Roküronyum uygulamasıdan 2 dakika 

sonra entübasyon yapıldı. Tidal volüm 6-8 ml/kg’dan  hesaplanarak  ayarlandı. 

Grup DA: 10 dakika akış hızı 4.0 L/dk olmak üzere % 1,5-2.5 sevofluran 

(Sevorane Likid 250 ml®, Abbott, İngiltere) %50 N2O ve % 50 O2 uygulandı. 

Ardından akış hızı 1.0 L/dk’ya düşürüldü. 

Grup OA: 10 dakika akış hızı 4.0 L/dk olmak üzere % 1,5-2.5 sevofluran 

(Sevorane Likid 250 ml®, Abbott, İngiltere) %50 N2O ve % 50 O2 uygulandı. 

Ardından akış hızı 2.0 L/dk’ya düşürüldü. 

Grup YA: 10 dakika akış hızı 4.0 L/dk olmak üzere % 1,5-2.5 sevofluran 

(Sevorane Likid 250 ml®, Abbott, İngiltere) %50 N2O ve % 50 O2 uygulandı. 

Ardından akış hızı 3.0 L/dk’ya düşürüldü. 
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Gerektiğinde 0.1 mg/kg roküronyum ve intraoperatif fentanil 50 mcg 

uygulandı. Her üç grupta da mekanik ventilatör alarm ayarları olarak; FiO2 alt sınır 

%30, bağlantı ayrılma alarmı; tepe basıncın 5 cmH2O altına, tıkanıklık alarmı 30 

cmH2O’ya ve ekspire edilen gaz hacmi alt alarm sınırı da hastanın dakika 

ventilasyon hacminin 500 ml altına ayarlandı. 

Her üç grupta da sıvı replasmanı kristaloid infüzyonu ve kristaloid miktarının 

yarısı kadar da kolloid olacak şekilde sağlandı. Hipotansiyon (SAB’nın başlangıç 

değerinin %20’sinden fazla düşmesi) yada bradikardi (KAH<50 atım/dk) geliştiğinde 

kristalloid infüzyonunun hızı arttırılıp, bu bulguların devam etmesi durumunda ise 

hipotansiyon i.v. 5-10 mg efedrin; bradikardi i.v. 0,5 mg atropin ile tedavi edildi. 

Kan transfüzyon ürünlerinden eritrosit süspansiyonu ve taze donmuş plazma 

endikasyonu olan  hastalarda  transfüze  edildi. 

Operasyon bitiminde kas gevşeticinin antagonizması için 1,5 mg neostigmin 

(Neostigmin® Ampül 0,5mg/ml, Adeka, Samsun, Türkiye) ve 0,5 mg atropin 

(AtropinSülfat® Ampül 0,25 mg/ml, Galen, İstanbul, Türkiye) yapıldı. Olgular 

ekstübasyon sonrası 30 dakika derlenme odasında takip edildikten sonra klinik 

servise transfer edildi. 

Çalışmamızda bütün hastaların hemodinamik parametreleri zaman aralıkları 

tayin edilerek anestezi uygulaması öncesinde bazal değer (T0) ve 5.dk (T1), 10.dk 

(T2), 15.dk (T3), 30.dk (T4), 45.dk (T5), 60.dk (T6), 90.dk (T7), 120.dk (T8),       

150.dk (T9) ve 180.dk (T10) noninvaziv olarak ölçüldü. Sistolik arter basıncı (SAB), 

diyastolik arter basıncı (DAB), ortalama arter basıncı (OAB), periferik oksijen 

satürasyonu (SpO2) ve kalp atım hızları monitörize edilerek kaydedildi. 

Kan örneklerinin 3 farklı zaman diliminde alındı. Ölçüm zamanları şöyleydi: 

H0: Bazal değerler olarak anestezi indüksiyonu öncesinde, H1: Cerrahi ve anestezinin 

sonlandığı operasyon bitiminde, H2: Postoperatif 8. saatte, 

Alınan kan örnekleri Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Laboratuvarlarında 

çalışıldı. Alınan homosistein örnekleri santrifüje edilerek serumu ayrıştırıldıktan 
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sonra +4ºC’de saklanarak tek seferde çalışıldı. Serum homosistein konsantrasyonu 

Zivak Technologies Tandem Gold cihazında (Kanada) LC-MS/MS yöntemi ile 

İmmullite 2000 homosistein kiti kullanılarak ölçüldü. 

Verilerin analizinde SPSS bilgisayar programı kullanıldı. Veriler sayı, yüzde, 

ortanca, ortalama ve standart sapma olarak sunuldu. Grupların normal dağılıma 

uyum durumu Kolmogorov Smirnow Testi’yle analiz edildi. Düşük akım, orta akım 

ve yüksek akım gruplarının grup içi dağılım ve farklılıklarının değerlendirilmesinde 

tekrarlı ölçüm ANOVA F testi kullanıldı. Düşük akım, orta akım ve yüksek akım 

uygulanan gruplarda üç farklı zamanlarda ölçülen homosistein değerlerinin gruplar 

arası karşılaştırılmasında tek yönlü ANOVA F istatistiği uygulandı. Bu analizlerde 

anlamlılık düzeyi p<0.05 alındı. 
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4. BULGULAR 

Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi'nde elektif şartlarda cerrahi planlanan 18-

65 yaş arası, ASA I-II olan 90 olgu çalışmaya dahil edildi. Aşırı yüksek ve düşük kan 

homosistein değerleri nedeniyle 11 olgu elimine edildi. İstatistiksel değerlendirme 79 

hasta üzerinden yapıldı. (Grup Düşük Akım n=25, Grup Orta Akım n=27, Grup 

Yüksek Akım n=27) 

Gruplar arasında demografik veriler açısından ve cerrahi süre açısından fark 

bulunmamaktadır (p>0.05) (Tablo5,6). 

Tablo 5.Demografik Bulgular 

 Grup DA Grup OA Grup YA P değeri 

Yaş 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: Düşük akımlı anestezi, Grup OA: Orta akımlı anestezi, Grup YA; Yüksek akımlı anestezi. 

Tablo 6. Cerrahi süre karşılaştırılması 

 Grup DA Grup OA Grup YA P değeri 

Cerrahi süre 148.80±38.22 144.07 ± 43.78 142.22 ± 39.54 0.836 

Grup DA: Düşük akımlı anestezi, Grup OA: Orta akımlı anestezi, Grup YA; Yüksek akımlı anestezi 
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Tablo 7. Olguların cerrahi türü 

 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: Düşük akımlı anestezi, Grup OA: Orta akımlı anestezi, Grup YA; Yüksek akımlı anestezi 

Düşük akımlı anestezi grubunda preoperatif homosistein düzeylerine göre 

cerrahi işlem sonrası ve postoperatif 8.saat homosistein düzeyleri anlamlı artış 

göstermektedir (p=0.04, 0.02). Cerrahi sonrası ve postoperatif 8.saat homosistein 

düzeyleri arasında ise  anlamlı  bir  fark  yoktu (p=0.078)(Grafik 1). 

 

Grafik 1. Düşük akımlı anestezi grubunda homosistein düzeyleri ( preoperatif 11.7 μmol/L, cerrahi 

sonrası 15.3 μmol/L, postoperatif  8. saatte 17.7 μmol/L)  
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Orta akımlı anestezi grubunda yine cerrahi işlem sonrası ve postoperatif 

8.saat homosistein düzeyleri preoperatif homosistein düzeyine göre artış 

göstermektedir. Fakat bu değişim istatiktiksel olarak anlamlı düzeyde değildir 

(p=0.260, 0.174, 0.606) (Grafik 2). 

 

Grafik 2. Orta akımlı anestezi grubunda homosistein düzeyleri. ( preoperatif 13.8 μmol/L, cerrahi 

sonrası 14.9 μmol/L,  postoperatif  8. saatte 15.3 μmol/L) 

Yüksek akımlı anestezi grubunda ise benzer şekilde cerrahi işlem sonrası ve 

postoperatif 8.saat homosistein düzeyleri; preoperatif homosistein düzeyine göre 

anlamlı artış göstermektedir (p=0.021, 0.039). Cerrahi işlem sonrası ve postoperatif 

8.saat homosistein düzeylerinde ise anlamlı bir fark yoktur (p= 0.30) (Grafik 3). 

 

Grafik 3.Yüksekakımlı anestezide homosistein düzeyleri. ( preoperaatif 10.6 μmol/L, cerrahi sonrası 

13.3μmol/L, postoperatif  8. saatte 14.1μmol/L) 
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Gruplar arası homosistein düzeyi karşılaştırmasında; preoperatif, cerrahi 

işlem sonrası ve postoperatif 8.saatlerdeki homosistein düzeyleri arasında istatistiksel 

olarak  anlamlı  bir  fark  oluşmamıştır (p>0.05) (Grafik 4,Tablo 8). 

 

Grafik 4.Gruplar arası homosistein düzeylerinin karşılaştırılması 

Tablo 8. Homosistein düzeyi gruplar arası istatistiksel farklılıklar. 

 
Preoperatif 

Ortalama+Sd 

Cerrahi sonrası 

Ortalama+Sd 

Postop8.saat 

Ortalama+Sd 

Düşük Akım 11.79
a
 ±7.51 15.33

b
±10.39 17.70

c
 ± 13.14 

OrtaAkım 13.80
a
 ± 6.86 14.88

b
 ± 7.81 15.60

c
±9.47

 

Yüksek Akım 10.64
a
±5.10 13.35

b 
±7.26 14.12

c 
±9.00 

AnovaF değeri 1.605 0.405 0.740 

P değeri 0.208 0.669 0.481 

    a,b;Herhangi bir sütunda farklı harfle işaretli ortalamalar istatistiksel olarak farklıdır. 
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*Gruplar arasında sistolik kan basıncı değerlendirmesinde; yüksek akımlı 

anestezi grubunun indüksiyon öncesi sistolik kan basıncı ortalaması, düşük ve orta 

akımlı anestezi grubuna göre istatistiksel olarak düşük bulunmuştur (p=0,014). Diğer 

zaman dilimlerinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktur (Tablo 

9, Grafik 5) 

Tablo 9. Sistolik arter basıncı ortalama ± standart deviasyon değerleri 

 Grup DA Grup OA Grup YA P değeri 

T0 119,04
a
±23,17 123,41

a
±20,44 108,74

b
±15,00 *0,014 

T1 117,72 ±22,12 120,37 ±22,93 114,15 ±20,98 0,584 

T2 112,40 ±18,23 113,85 ±15,87 116,00±23,09 0,796 

T3 108,32 ±18,74 111,81±16,82 111,26 ±18,40 0,757 

T4 106,36 ±14,53 112,78±21,97 107,74±13,80 0,368 

T5 105,80 ±15,84 109,93±16,97  110,37±16,76 0,554 

T6 111,12±16,06 115,73±18,83 111,50 ±16,08 0,562 

T7 112,43 ±17,29 114,68 ±15,21 112,46 ±15,67 0,878 

T8 114,00 ±10,55 113,81 ±18,01 115,25±14,11 0,955 

T9 114,89 ±8,49 111,33 ±17,96 117,25±20,31 0,724 

T10 113,40±3,71 114,33±13,05 104,33±4,04 0,223 

Grup DA: Düşük akımlı anestezi, Grup OA: Orta akımlı anestezi, Grup YA; Yüksek akımlı anestezi  

T0:Anestezi indüksiyonu öncesi bazal değer, T1: İndüksiyon sonrası 5. dk, T2: İndüksiyon sonrası 10. 

dk, T3: İndüksiyon sonrası 15. dk, T4: İndüksiyon sonrası 30. dk, T5: İndüksiyon sonrası 45.dk, 

T6:İndüksiyon sonrası 60. dk, T7:İndüksiyon sonrası 90.dk, T8: İndüksiyon sonrası 120.dk, 

T9:İndüksiyon sonrası 150.dk, T10: İndüksiyon sonrası 180.dk  

Tüm değerler ortalama ± standart deviasyon  *p<0.05 a.b; Herhangi bir satırda farklı harfle işaretli 

ortalamalar istatistiksel olarak farklıdır. 
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Grup DA: Düşük akımlı anestezi, Grup OA: Orta akımlı anestezi, Grup YA; Yüksek akımlı anestezi 

T0:Anestezi indüksiyonu öncesi bazal değer, T1: İndüksiyon sonrası 5. dk, T2: İndüksiyon sonrası 10. 

dk, T3: İndüksiyon sonrası 15. dk, T4: İndüksiyon sonrası 30. dk, T5: İndüksiyon sonrası 45.dk, T6: 

İndüksiyon sonrası 60. dk, T7:İndüksiyon sonrası 90.dk, T8: İndüksiyon sonrası 120.dk, T9:İndüksiyon 

sonrası 150.dk, T10: İndüksiyon sonrası 180.dk  

Grafik 5. Sistolik arter basıncı ortalamalarının değerlendirmesi 

*Gruplar arasında diyastolik kan basıncı değerlendirmesinde; yüksek akımlı 

anestezi grubunun anestezi indüksiyonu öncesi değeri ve indüksiyon sonrası 5. 

dakika değeri, düşük akımlı ve orta akımlı anestezi grubuna göre istatistiksel olarak 

düşük  bulunmuştur (pbazal=0.005, p5.dk=0,038).  

+ Düşük akımlı grubun anestezi indüksiyonu öncesi değeri ve indüksiyon 

sonrası 5.dakika değeri ise orta akımlı gruba göre istatistiksel olarak düşük 

bulunmuştur. Diğer zaman dilimlerinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark yoktur  (pbazal=0.005, p5.dk=0,038)(Tablo 10 ve Grafik 6). 

Tablo 10. Diyastolik arter basıncı ortalama ± standart deviasyon değerleri 

 Grup DA Grup OA Grup YA P değeri 

T0 69,96
a
±14,33 74,81

b
± 14,65 62,85

c
±9,34 0,005* 

T1 69,36
a
± 15,03 73,04

b
±15,14 67,65

c
±14,04 0,038* 

T2 67,20
a
±14,59 70,15

b
± 14,75 63,93

c
±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. (Devamı) 

T4 62,28 ±12,69 68,48± 19,32 59,15 ±12,31 0,078 

T5 61,52 ±12,57 64,11± 13,71 62,22 ±11,73 0,747 

T6 64,64 ±17,96 67,92± 15,27 61,12 ±10,52 0,262 

T7 66,70 ±17,97 67,32 ±11,56 64,13 ±10,35 0,715 

T8 65,69 ±12,67 68,33± 13,56 66,13 ± 9,89 0,811 

T9 71,67 ±9,70 64,25 ±14,54 70,29 ±15,39 0,418 

T10 68,00 ±7,41 67,33± 8,48 65,00± 4,24 0,164 

Grup DA: Düşük akımlı anestezi, Grup OA: Orta akımlı anestezi, Grup YA; Yüksek akımlı anestezi 

T0:Anestezi indüksiyonu öncesi bazal değer,T1: İndüksiyon sonrası 5. dk,T2: İndüksiyon sonrası 10. 

dk, T3: İndüksiyon sonrası 15. dk, T4: İndüksiyon sonrası 30. dk, T5: İndüksiyon sonrası 45.dk, 

T6:İndüksiyon sonrası 60. dk, T7:İndüksiyon sonrası 90.dk, T8: İndüksiyon sonrası 120.dk, 

T9:İndüksiyon sonrası 150.dk, T10: İndüksiyon sonrası 180.dk                                                           

Tüm değerler ortalama ± standart deviasyon   *p<0.05  a,b,c ;Herhangi bir satırda farklı harfle işaretli 

ortalamalar istatistiksel olarak farklıdır 

 

 
Grup DA: Düşük akımlı anestezi, Grup OA: Orta akımlı anestezi, Grup YA; Yüksek akımlı anestezi 

T0:Anestezi indüksiyonu öncesi bazal değer,T1: İndüksiyon sonrası 5. dk, T2: İndüksiyon sonrası 10. 
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Grafik 6. Diyastolik arter basıncı ortalamalarının değerlendirmesi  
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Gruplar arasında ortalama arter basıncı değerlendirmesinde; yüksek akım 

grubunun anestezi indüksiyonu öncesi değeri, orta akım ve düşük akım gruplarına 

göre istatistiksel olarak düşük bulunmuştur (p= 0,048). Diğer zaman dilimlerinde ise 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı  bir  fark  yoktur  (Tablo 11, Grafik 7). 

Tablo 11. Ortalama arter basıncı ortalama ± standart deviasyon değerleri 

 Grup DA Grup OA Grup YA P değeri 

T0 91,08a±20,34 92,11a±17,17 82,22b±13,16 0,048* 

T1 90,84±17,26 90,15 ±17,94 83,81 ±16,75 0,271 

T2 86,08±14,18 85,56 ±14,11 82,22 ±16,28 0,596 

T3 82,16±16,21 84,07±14,40 82,30±13,38 0,869 

T4 79,68 ±12,03 86,37 ±17,32 79,41 ±11,55 0,125 

T5 78,72 ±12,09 82,67 ±14,43 80,52 ±13,56 0,572 

T6 84,24 ±15,52 86,42±14,40 81,65±9,95 0,446 

T7 84,82 ±16,75 87,32±13,92 82,29 ±11,41 0,513 

T8 86,06 ±11,05 84,19 ±15,43 84,94 ±11,45 0,914 

T9 88,78±9,71 83,83±16,44 89,00 ±15,86 0,658 

T10 86,80a±5,07 87,00a±5,19 81,00b±9,64 0,095 

Grup DA: Düşük akımlı anestezi, Grup OA: Orta akımlı anestezi, Grup YA; Yüksek akımlı anestezi 

T0:Anestezi indüksiyonu öncesi bazal değer,T1: İndüksiyon sonrası 5. dk, T2: İndüksiyon sonrası 10. 

dk, T3: İndüksiyon sonrası 15. dk, T4: İndüksiyon sonrası 30. dk, T5: İndüksiyon sonrası 45.dk, 

T6:İndüksiyon sonrası 60. dk, T7:İndüksiyon sonrası 90.dk, T8: İndüksiyon sonrası 120.dk, 

T9:İndüksiyon sonrası 150.dk, T10: İndüksiyon sonrası 180.dk                                                                       

Tüm değerler ortalama ± standart deviasyon    *p<0.05 a.b; Herhangi bir satırda farklı harfle işaretli 

ortalamalar istatistiksel olarak farklıdır. 
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Grup DA: Düşük akımlı anestezi, Grup OA: Orta akımlı anestezi, Grup YA; Yüksek akımlı anestezi     

T0:Anestezi indüksiyonu öncesi bazal değer, T1: İndüksiyon sonrası 5. dk, T2: İndüksiyon sonrası 10. 

dk, T3: İndüksiyon sonrası 15. dk, T4: İndüksiyon sonrası 30. dk, T5: İndüksiyon sonrası 45.dk, 

T6:İndüksiyon sonrası 60. dk, T7:İndüksiyon sonrası 90.dk, T8: İndüksiyon sonrası 

120.dk,T9:İndüksiyon sonrası 150.dk, T10: İndüksiyon sonrası 180.dk 

Grafik 7. Ortalama arter basıncı değerlendirmesi 

*Gruplar arası kalp atım hızı değerlendirmesinde; yüksek akım grubunun kalp 

atım hızı ortalaması indüksiyon sonrası 5., 10. ve 15. dakikalarda, orta akım ve düşük 

akım gruplarına göre istatistiksel olarak düşük bulunmuştur (p5dk=0.029, p10dk=0.003, 

p15dk= 0.038). 

+Bu zaman dilimlerinde orta akım grubunun kalp atım hızı ortalaması, düşük 

akım grubuna göre istatistiksel olarak düşük bulunmuştur (p5dk=0.029, p10dk=0.003, 

p15dk= 0.038). Diğer zaman dilimlerinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark yoktur (Tablo 13 ve Grafik 8). 

Tablo 12.Kalp atım hızı ortalama ± standart deviasyon değerleri 

 Grup DA Grup OA Grup YA P değeri 

T0 85,36 ±18,52 77,44 ±14,33 76,52 ±18,06 0,131 

T1 84,68
a
±16,32 77,07

b
±14,71 73,22

c
±15,08 0,029* 

T2 83,04
a
±17,54 74,41

b
±9,11 69,22

c
±14,99 0,003* 

T3 79,16
a
±14,53 73,30

b
± 12,0 69,37

c
±14,14 0,038* 
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Tablo 12. (Devamı) 

T4 78,08±16,09 72,56 ±9,13 69,70 ±13,26 0,071 

T5 75,48 ±13,59 71,48±7,92 71,07 ±13,99 0,360 

T6 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 

T8 74,53 ±13,49 70,59 ±9,09 72,00 ±11,21 0,598 

T9 76,56 ±13,97 72,08 ±5,80 76,88 ±20,89 0,542 

T10 74,00 ±8,97 76,67 ±4,16 71,33 ±4,50 0,665 

Grup DA: Düşük akımlı anestezi, Grup OA: Orta akımlı anestezi, Grup YA; Yüksek akımlı anestezi 

T0:Anestezi indüksiyonu öncesi bazal değer, T1: İndüksiyon sonrası 5. dk, T2: İndüksiyon sonrası 10. 

dk, T3: İndüksiyon sonrası 15. dk, T4: İndüksiyon sonrası 30. dk, T5: İndüksiyon sonrası 45.dk, 

T6:İndüksiyon sonrası 60. dk, T7:İndüksiyon sonrası 90.dk, T8: İndüksiyon sonrası 120.dk, 

T9:İndüksiyon sonrası 150.dk, T10: İndüksiyon sonrası 180.dk                                                           

Tüm değerler ortalama ± standart deviasyon  *p<0.05  a.b; Herhangi bir satırda farklı harfle işaretli 

ortalamalar istatistiksel olarak farklıdır. 
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Grafik 8. Kalp atım hızının gruplar arası karşılaştırılması 

55

60

65

70

75

80

85

90

95

T0 T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10

Grup DA

Grup OA

Grup YA
* 

* * 

+ 
+ 

+ 



 

36 

Tüm zaman dilimlerinde SpO2 karşılaştırılmasında gruplar arası istatistiksel 

anlamlı fark yoktur  (Tablo 14 ve Grafik 9). 

Tablo13. Periferik oksijen satürasyonu ortalama ± standart deviasyon değerleri 

 Grup DA Grup OA Grup YA P değeri 

T0 98,12±1,85 98,19±1,59 98,67±1,24 0,390 

T1 98,16± 1,67 98,15±1,46 98,56±1,39 0,536 

T2 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 

T4 97,88±1,92 98,15± 1,79 98,44±1,15 0,470 

T5 97,76± 1,71 98,07± 2,03 98,44± 1,18 0,345 

T6 97,80a± 1,75 98,36b±1,25 98,73b± 1,07 0,062 

T7 97,84± 1,78 98,26± 1,36 98,58±1,24 0,100 

T8 97,94±1,06 98,19± 1,60 98,38± 1,40 0,668 

T9 98,22± 1,09 98,33± 1,55 98,63±1,30 0,822 

T10 98,40± 0,89 99,1± 0,57 99,33±1,15 0,182 

Grup DA: Düşük akımlı anestezi, Grup OA: Orta akımlı anestezi, Grup YA; Yüksek akımlı anestezi 

T0:Anestezi indüksiyonu öncesi bazal değer,T1: İndüksiyon sonrası 5. dk, T2: İndüksiyon sonrası 10. 

dk, T3: İndüksiyon sonrası 15. dk, T4: İndüksiyon sonrası 30. dk, T5: İndüksiyon sonrası 45.dk, 

T6:İndüksiyon sonrası 60. dk, T7:İndüksiyon sonrası 90.dk, T8: İndüksiyon sonrası 120.dk, 

T9:İndüksiyon sonrası 150.dk, T10: İndüksiyon sonrası 180.dk                                                                 

Tüm değerler ortalama ± standart deviasyon  *p<0.05 a.b; Herhangi bir satırda farklı harfle işaretli 

ortalamalar istatistiksel olarak farklıdır. 
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Grup DA: Düşük akımlı anestezi, Grup OA: Orta akımlı anestezi, Grup YA; Yüksek akımlı anestezi 

T0:Anestezi indüksiyonu öncesi bazal değer, T1: İndüksiyon sonrası 5. dk, T2: İndüksiyon sonrası 10. 

dk, T3: İndüksiyon sonrası 15. dk, T4: İndüksiyon sonrası 30. dk, T5: İndüksiyon sonrası 45.dk, 

T6:İndüksiyon sonrası 60. dk, T7:İndüksiyon sonrası 90.dk, T8: İndüksiyon sonrası 

120.dk,T9:İndüksiyon sonrası 150.dk, T10: İndüksiyon sonrası 180.dk  

Grafik 9. SpO2 değişiminin gruplar arası karşılaştırılması 
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5. TARTIŞMA 

Düşük akımlı anestezi uygulamaları anestezik gaz miktarını azaltarak sağlık 

harcamalarında belirgin düzeyde tasarruf sağlar. Düşük akımlı anestezide atmosfere 

salınan anestezik gaz miktarı da orta ve yüksek akımlı anesteziye göre daha azdır 

(28-30,40). Hunter ve arkadaşları düşük akımlı anestezi uyguladıkları pediatrik 

hastalarda nem oranını yüksek akımlı anestezi grubuna göre daha iyi daha yüksek 

olduğunu tespit etmişlerdir (41). Düşük akımlı anestezi hipoksi, hiperkapni, toksik 

gazların sistemde birikmesi, oluşan toksik gazların yüksek konsantrasyonda 

birikmesi gibi riskleri barındırır. Yeterli düzeyde oksijen sunumunun sağlanması ve 

hipoksinin önlenmesi için FiO2 oranı %30'un altına düşmemelidir ve alarm ayarı bu 

düzeye göre ayarlanmalıdır (21). Biz çalışmamızda FiO2 alt sınırını %30 olarak 

ayarladık. Düşük akımlı anestezi uygulamasında taze gaz oranı azaldıkça FiO2 oranı 

düşer. Kleiber tarafından basitleştirilmiş Brody formülüne göre bazal metabolik 

oksijen tüketimi (VO2); VO₂ = 10 x vücut ağırlığı (kg)¾ ml (O2/dk)'dır (42). Yani 70 

kg bir hasta için 10x24.2=242 ml O2/dk'dır. Anestezi idamesinde oksijen ve 

inhalasyon anestezikleri için kararlı konsantrasyon oluştuktan sonra oksijen tüketimi 

belirli bir seviyede ve sabit olarak devam eder, nitrözoksit ve sevofluran ise çok az 

metabolize olduğundan sistemde artmaya başlar. Bu nedenle FiO2 ve inhale edilen 

gaz konsantrasyonları yakın takip edilmelidir. Bizde çalışmamızda düşük akım 

anestezinin nitrözoksit maruziyetine sekonder homosistein düzeyi üzerine etkisini 

araştırdık. 

Togal ve arkadaşları izofluran ve desfluran ile yaptıkları düşük akımlı 

anestezi uygulanmasında gruplar arasında hemodinamik veriler açısından fark 

olmadığını tespit etmişlerdir(43). Yıldırım ve arkadaşları ise izofluran, desfluran ve 

sevofluran ile düşük akımlı anestezi uygulamışlar, desfluran grubunda ventilasyonun 

başında, 5., 10., 60. ve ekstübasyon döneminde ortalama arter basınçlarının diğer 

gruplardan yüksek olarak bulmuşlardır. Kalp atım hızları arasında ise istatistiksel 

olarak anlamlı fark oluşmamıştır(28). Xie ve arkadaşları düşük akımlı anestezide 

inhalasyon anesteziklerinden desfluran, sevofluran ve enfluranı intraoperatif 

hemodinami ve postoperatif komplikasyonlar açısından karşılaştırmışlar; desfluranın 

sevofluran ve enflurana göre daha az kardiyovasküler depresyon yaptığını 
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bulmuşlardır, postoperatif bulantı kusma ise en az sevofluranda ortaya çıkmıştır (44). 

Bizim çalışmamızda yüksek akım grubunun sistolik kan basıncı ortalaması anestezi 

öncesi ölçümde diğer iki gruptan düşüktü. Diyastolik kan basıncı ortalaması anestezi 

öncesi ölçüm ve indüksiyon sonrası 5. dakika değerleri orta akım grubunda en 

yüksek iken yüksek akım grubunda en düşük olarak tespit edildi. Ortalama arter 

basıncı ise anestezi öncesi ölçümde yüksek akım grubunun değerleri diğer iki 

gruptan düşüktü. Kalp atım hızı ortalamaları 5.,10.ve 15 dakikada düşük akım 

grubunda en yüksek olarak bulunmuşken, yüksek akım grubunda ise en düşük olarak 

bulunmuştur. Periferik oksijen satürasyonu karşılaştırmasında gruplar arasında 

anlamlı bir artış tespit edilmedi. Bu çalışmada ilk 10 dakikada bütün gruplarda 4 

lt/dk akış hızıyla idame sağlandı. Hemodinamik verilerde oluşan farklılıklar 

indüksiyon sonrası ilk ölçümlerde ortaya çıkmıştır. Akım farklılıklarının ayarlanması 

sonrasındaki hemodinamik veriler ise benzerdir. 

Halotan, enfluran ve izofluran klor içerirler ve ortaya çıkan klor ozon 

tabakasına zarar verdikleri için düşük akımlı anestezi uygulamasında anestezik gaz 

seçiminde öncelikli olarak tercih edilmezler (45). İnhalasyon anesteziklerinden 

desfluran, izofluran ve enfluran CO2  absorbanı ile etkileşime girerek karbonmonoksit 

oluştururlar. Karbonmonoksit oluşumunda bu gazların yapılarında diflorometiletil (-

CF2) sorumlu tutulmaktadır (46). Yüksek taze gaz kullanımı, absorbanın kuru olması 

düşük hemoglobin seviyesi karbonmonoksit oluşumunu artırır (47, 48). 

Karbonmonoksit oluşumu en çok desfluranda sonra izofluranda en az ise enfluranda 

olur. Biz çalışmamızda düşük akımlı anestezi uygulamasında inhalasyon anesteziği 

olarak sevofluranı tercih ettik. Sevofluranın dezavantajı ise sevofluranın sodalaym ile 

etkileşimi sonucunda nefrotoksik etki potansiyeli olan Compound A oluşmasıdır 

(12). Gonsowski ve arkadaşları sıçanlar üzerinde yaptığı çalışmada 3 saatten fazla 

sürede 50 ppm'i aşan konsantrasyonda Compaund A inhalasyonuna maruz bırakmış 

ve kortikomedüller renal tübüler nekroz oluştuğunu tespit etmiştir. Bu değişim 

Compound A'ya maruz kalma süresine ve Compound A konsantrasyonuna belirgin 

olarak bağlı olduğunu tespit etmişlerdir (49, 50). Kharasch ve arkadaşları yaptıkları 

çalışmada düşük akımlı sevofluran ile uygulanan anestezide ratlarla insanları 

karşılaştırmış, insanlarda daha düşük oranda Compound A oluştuğunu tespit 
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etmişlerdir. Bunun nedenini Compound A ratlarda beta-liyaz yoluyla insanlarda ise 

N-asetilasyon yolu ile metabolize edilmesine bağlamışlardır (51). Higuchi ve 

arkadaşları yaptıkları çalışmada düşük ve yüksek akım uyguladıkları iki grupta 

serum üre ve kreatinin düzeylerini postoperatif 7 gün ölçmüşlerdir. Düşük akım 

uygulanan grupta biyokimyasal değerlerde yüksek akım uygulanan gruba göre artış 

oluşmuş fakat nefrotoksisite ile karşılaşılmamıştır (52). Compaund A'nın insanlarda 

cerrahi anestezi sırasında ulaşılan konsantrasyonlarda bir komplikasyon oluşturduğu 

yönünde doğrudan bir kanıt yoktur (52-55). 

Nitrözoksit ile uygulanan genel anestezide nitrözoksit maruziyeti kan 

homosistein düzeyini artırmaktadır. Homosistein konsantrasyonlarındaki akut artış 

perioperatif myokard infarktüsü riskini artıran endotelyal disfonksiyon ve 

trombogeneze neden olur (56-58). Birçok epidemiyolojik kanıtta koroner, serebral ve 

periferik damarlardaki ateroskleroz için hafif hiperhomosisteinemi bağımsız risk 

faktörü olarak ortaya konulmuştur (59, 60). Anestezi pratiğinde sıkça kullanılan N2O 

homosistein ve metiltetrahidrofolatın metionin ve tetrahidrofolata dönüşümünü 

sağlayan metionin sentazı inhibe eder (61). Myles ve arkadaşları çok merkezli 

yürüttükleri çalışmada nitrözoksit alan ve almayan major cerrahi geçiren hastaları 

karşılaştırmış ve nitröz oksit grubunda postoperatif homosistein düzeyleri anlamlı 

olarak yüksek bulunmuştur (62).  Foschi ve arkadaşları genel anestezi alan genel 

cerrahi hastalarını iki gruba ayırmışlar bir grubun analjezisini nitröz oksitle diğer 

grubun analjesini ise fentanil ile sağlamış, anestezi öncesi,  cerrahi başlangıcından 

sonra 1., 3., 5. ve 24. saatlerde kan homosistein düzeylerini değerlendirmişlerdir. 

Nitrözoksit uygulamadıkları grubun 24. saat kan homosistein düzeyilerini nitrözoksit 

uyguladıkları gruba göre anlamlı olarak düşük bulmuşlardır (7). Zanardo ve 

arkadaşları normal vajinal doğum ve nitröz oksit ile genel anestezi altında sezeryan 

ile doğum yapan kadınlarda homosistein seviyelerini karşılaştırmış, hem genel 

anestezi alan annelerde hem de bebek kord kanında homosistein seviyelerini anlamlı 

olarak daha yüksek bulmuşlardır (63). Badner ve arkadaşları homosistein 

düzeyindeki artışın postoperatif myokard infarktüsü ile ilişkili olduğu sonucuna 

ulaştıkları çalışmalarında karotid endarterektomi cerrahisi yapılan hastalarda 

nitrözoksit ve fentanil ile sağlanan analjezinin homosistein düzeylerine etkisini 
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karşılaştırmışlar ve indüksiyon öncesinde, postoperatif bakım ünitesine varışta ve 

cerrahi sonrası 48. saatte homosistein ölçümü yapmışlardır. Postoperatif bakım 

ünitesine varış ve 48. saatteki ortalama homosistein düzeylerini nitrözoksit grubunda 

fentanil grubuna göre anlamlı olarak  yüksek  bulmuşlardır  (64). 

Assadian ve arkadaşları ise 91 hastada karotid endarterektomi olgusunda 

homosistein düzeyinin değişimini araştırmışlardır. %70’den fazla internal karotid 

arter stenozu olan semptomatik ve asemptomatik hastalarda %1 lidokain ile kombine 

süperfisyal ve derin servikal blok uygulamış cerrahiden 1 gün önce, 5 gün sonra ve 6 

ay sonraki homosistein düzeylerini karşılaştırmışlar ve rejyonal anestezi ile 

gerçekleştirilen karotid endarterektomilerde postoperatif homosistein düzeyinde artış 

olmadığı sonucuna ulaşmışlardır (65). Gavrila ve arkadaşları hiperhomosisteinemi 

tanısı olan hastalarda hangi anestezi tekniğinin daha uygun olacağını araştırdıkları ve 

sınırlı veri paylaştıkları çalışmalarında son trimestirdeki 98 kadın üzerinde 

preoperatif ve postoperatif homosistein düzeylerini 71 hastada spinal, 10 hastada 

epidural ve 17 hastada nitröz oksitle genel anestezi uygulayarak karşılaştırmıştır. 

Genel anestezi grubunda  homosistein  düzeylerinde artış  saptamışlardır (66). 

Homosistein normal değeri 4-15 μmol/L olarak kabul edilmektedir. Biz düşük 

akımlı anestezi grubunda homosistein değerlerini preoperatif, cerrahi sonrası ve 

postoperatif 8. saatte sırasıyla 11.7μmol/L, 15.3 μmol/L, 17.7 μmol/L olarak, orta 

akımlı anestezi grubunda sırasıyla 13.8μmol/L, 14.9 μmol/L, 15.6μmol/L olarak, 

yüksek akımlı anestezi grubunda sırasıyla 10.6μmol/L, 13.3μmol/L, 14.1μmol/L 

olarak tespit ettik. Homosistein düzeyi düşük ve orta akımlı anestezi gruplarında üst 

sınırı aşmıştır. Yüksek akımlı anestezi grubunda ise normal değerler arasında 

kalmıştır. Wald ve arkadaşları yaptıkları metaanalizde serum homosistein 

değerinin3μmol/L oranında azaltılmasının myokard enfarktüs riskinin %16 oranında 

azaltabileceğini ortaya koymuşlardır (67). Dolayısıyla homosistein değerindeki artış 

homosistein üst sınırını aşmasa bile komorbiditeye neden olabilir. 
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Bizim çalışmamızda düşük akımlı nitrözoksit ve sevofluran ile uygulanan 

genel anestezide cerrahi sonrası ve postoperatif 8.saat homosistein düzeyleri; 

preoperatif homosistein düzeyine göre anlamlı artış göstermektedir. Cerrahi sonrası 

ve postoperatif  8.saat homosistein düzeyleri arasında ise anlamlı bir fark yoktur.  

Orta akım ile uygulanan grupta ise yine cerrahi sonrası ve postoperatif 8.saat 

homosistein düzeyleri preoperatif homosistein düzeyine göre artış göstermektedir. 

Fakat preoperatif, cerrahi sonrası ve postoperatif 8.saatteki bu değişim istatiktiksel 

olarak anlamlı düzeyde değildir.  

Yüksek akımlı anestezi grubunda ise postoperatif ve postoperatif 8.saat 

homosistein düzeyleri; preoperatif homosistein düzeyine göre anlamlı artış 

göstermektedir. Cerrahi sonrası ve postoperatif 8.saat homosistein düzeylerinde ise 

anlamlı bir fark yoktur. Sonuç olarak preoperatif değerlere göre homosistein 

düzeyleri artış göstermiştir. Ancak uygulanan akım miktarı homosistein değerlerinde 

anlamlı fark oluşturmamıştır. Düşük akımlı anestezi uygulaması nitrözoksitin 

homosistein  üzerindeki  artışında  farklılık  oluşturmamıştır. 
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6. SONUÇ 

Biz bu çalışmamızda sevofluran ve nitrözoksit ile gerçekleştirilen düşük 

akımlı anestezi (n=25), orta akımlı anestezi (n=27) ve yüksek akımlı anestezi (n=27) 

uygulamalarının preoperatif, cerrahi sonrası ve postoperatif 8. saat kan homosistein 

düzeylerini değerlendirdik ve nitrözoksitin kan homosistein düzeyine etkisini 

araştırdık. 

1. Sevofluran ve nitrözoksit ile düşük ve yüksek akımlı genel anestezi 

uygulanan gruplarda bazal değerlere göre cerrahi sonu ve postoperatif 8. 

saatte, homosistein düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı artış oldu. Orta 

akım grubunda benzer şekilde bazal değerlere göre cerrahi sonu ve 

postoperatif 8. saatte, homosistein düzeyinde artış tespit edildi fakat bu 

artış istatistiksel olarak anlamlı düzeyde değildi. 

2. Düşük, orta ve yüksek akımlı genel anestezi uygulanan gruplarda 

preoperatif, cerrahi sonrası ve postoperatif 8.saatteki homosistein 

düzeylerinde gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel olarak anlamlı fark 

oluşmamıştır. 

Sonuç olarak nitrözoksitle uygulanan düşük, orta ve yüksek akımlı genel 

anestezi bazal değerlere göre homosistein düzeyini artırmaktadır; ancak uygulanan 

akım miktarı kan homosistein düzeyi üzerinde anlamlı fark oluşturmamaktadır. 
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