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Özet

Amaç: Nitröz oksid (N2O), genel anestezide, kullan›lan inorganik
bir gazd›r, çözünürlü¤ü çok düflük oldu¤undan alveollere geçi-
fli çok h›zl›d›r. N2O anestezi idamesi s›ras›nda kanda yüksek
konsantrasyonda ve bas›nçta bulundu¤undan anesteziden ç›k›fl
s›ras›nda kandan alveollere k›sa sürede ve fazla miktarda geçer.
Kandan alveollere difüze olan N2O’nun alveollerdeki parsiyel
bas›nc› h›zla yükselir ve oksijenin yerini iflgal ederek difüzyon hi-
poksisine neden olabilir. Difüzyon hipoksisinde satürasyonun
%1 düflmesinin bile hipoksi kabul edilebilece¤ini gösteren ya-
y›nlar mevcuttur. Presbiakusi, iflitme kayb›, akustik travma ve
baz› vestibulopatilerin kan ak›m›n›n de¤iflmesi ile ilgili oldu¤u
bilinmektedir. Bu çal›flmada difüzyon hipoksisine ba¤l› geçici hi-
poksi ve reoksijenizasyonda satürasyonun düflmesiyle iç kulak
titrek tüylü hücrelerin etkilenme derecesi otoakustik emisyonla
ölçülerek de¤erlendirildi. Kanda ise oksidatif stres parametrele-
rine bak›larak satürasyon düflmesinin vücud taraf›ndan nas›l al-
g›land›¤› de¤erlendirildi. 

Yöntem: Genel anestezi alt›nda septoplasti yap›lacak olan 18
hastan›n anestezi öncesinde (Evre 1), anestezi esnas›nda (Evre
2), difüzyon hipoksisi periyodunda (Evre 3) ve uyanma faz›nda
(Evre 4) arteriyel kan al›narak satürasyon (Sa), pO2, pCO2, pH
de¤erlerine ve oksidatif stres parametrelerinden malondialde-
hit (MDA), antioksidan enzim sistemi göstergelerinden supe-
roksid dismutaz (SOD), katalaza ve efl zamanl› iç kulaktan

emisyon ölçümleri (TEOAE) yap›larak 1.0, 1.4, 2.0, 2.8 ve 4.0
kHz frekanslar› de¤erlendirildi. 

Bulgular: Derin anestezi döneminde (Evre 2) Sa de¤eri 1. dö-
neme göre anlaml› derecede art›p (p<0.001), hipoksi döne-
minde girifl ve anestezi dönemine göre anlaml› derecede düfl-
müfltür. Hastan›n oda havas›nda solutuldu¤u ç›k›fl döneminde
ise Sa tekrar artm›flt›r (p<0.001). pH de¤erlerine bak›ld›¤›nda
3.ve 4. dönemde, 1. ve 2.döneme göre anlaml› derecede düfl-
me gözlenmifltir (p<0.001). 4. dönem pH de¤erleri 3.döneme
göre anlaml› derecede artm›flt›r (p<0.001). pCO2 de¤erleri 3.
ve 4. dönemde 1. döneme göre anlaml› derecede artm›flt›r
(p<0.001), (p<0.05). 4. dönem pCO2 de¤erleri 3. döneme gö-
re anlaml› derecede düflmüfltür (p<0.001). 3. ve 4. dönem pO2

de¤erleri 2.döneme göre anlaml› derecede düflmüfltür
(p<0.001). Biokimyasal incelemede 2. ve 3. dönem MDA de-
¤erleri 1. döneme göre anlaml› derecede artm›flt›r (p<0.001
p<0.05). Uyanma döneminde ise MDA de¤erleri 2. ve 3. döne-
me göre anlaml› derecede düflmüfltür (p<0.01, p<0.05). SOD
de¤erleri 3. ve 4. dönemde, 1. ve 2. döneme göre anlaml› de-
recede düflmüfltür (p<0.001, p<0.01). Katalaz ve SOD gibi
uyanma faz›na do¤ru düflüfl göstermifldir. Otoakustik ölçüm-
lerde 3. dönem 1.4 Hz de¤eri 1. ve 2. döneme göre anlaml›
derecede düflüp uyanma döneminde tekrar artm›flt›r (p<0.01,
p<0.05, p<0.05). 

Sonuç: Anestezi esnas›nda görülen hiperoksiden sonra ekstü-
basyon faz›ndaki difüzyon hipoksisinin ve tekrar hipoksiden ç›-
k›fl›n arteryel kan gaz› incelenmesiyle gerçekleflti¤i ve vücudun
bu durumu oksidatif stres olarak alg›lay›p antioksidanlar›n kul-
lan›ma ba¤l› tüketildi¤i ve kulakta 1.4 kHz’de hipoksiye ba¤l›
olarak geçici düflüfl oldu¤u gözlendi.
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Girifl

Nitröz oksid (N2O), genel anestezi esnas›nda,

ikinci gaz etkisiyle, di¤er anestezikleri potansiyelize

etmek ve analjezik etkinli¤inden faydalanmak ama-

c›yla kullan›lan inorganik bir gazd›r. N2O’nun çözü-

nürlü¤ü çok düflüktür ve alveollere geçifli çok h›zl›-

d›r. N2O, anestezi idamesi s›ras›nda kanda yüksek

konsantrasyonda ve yüksek parsiyel bas›nçta bulun-

du¤undan anesteziden ç›k›fl s›ras›nda kandan alve-

ollere k›sa sürede ve fazla miktarda geçer. Kandan

alveollere difüze olan N2O’nun alveollerdeki parsi-

yel bas›nc› h›zla yükselir ve oksijenin yerini iflgal

eder. Böylece inspirasyon havas› ile al›nan oksijenin

alveollerdeki parsiyel bas›nc›n› düflürerek hipoksi-

ye neden olabilir. Bu süreç difüzyon hipoksisi süre-

cidir.1-3

Difüzyon hipoksisi sürecinde satürasyonun %1

düflmesinin bile hipoksik süreç olarak kabul edile-

bildi¤ini gösteren yay›nlar mevcuttur.4 Bu hipoksik

sürecin devam›nda h›zla geri dönen normal oksijen-

lenme süreci esnas›nda da bir reoksijenasyon hasar›

oluflmas› sözkonusu olabilir. Difüzyon hipoksisinde

satürasyon düflmeleri çok de¤iflik derecelerde ger-

çekleflmekte ancak normal monitörlerde takip edi-

len satürasyon de¤erleri kan gaz› de¤erlerinden

farkl› ve daha az olabilmektedir. Bu nedenle daha

güvenilir de¤erleri ancak arter kan gaz› de¤erleriyle

elde edebilmek mümkündür.

Presbiakusi, iflitme kayb›, akustik travma ve baz›

vestibulopatilerin kan ak›m›n›n de¤iflmesi ile ilgili

oldu¤u bilinmektedir. Kan ak›m›ndaki de¤ifliklikler

beslenme alanlar›ndaki oksijenlenme yetersizlikleri-

ne sebep olarak patoloji geliflimine sebep olabil-

mektedir.5

Bu çal›flmada difüzyon hipoksisine ba¤l› geçici

ve çok k›sa süreli hipoksi ve reoksijenizasyon süre-

cinde satürasyonun düflmesi ve kan oksijen de¤erle-

riyle iç kulak titrek tüylü hücrelerin bu k›sa süreli sü-

reçten etkilenme dereceleri otoakustik emisyonla

ölçülerek de¤erlendirildi. Kanda ise yine bu k›sa sü-

reli hipoksik süreç ve hemen geri dönen normal ok-

sijenlenme süreçleri sonucunda oluflmas› muhtemel

olan oksidatif stresin parametrelerine bak›larak

N2O’nun da kullan›ld›¤› genel anestezinin ç›k›fl süre-

cinde oluflabilen difüzyon hipoksisinin vücud tara-

f›ndan nas›l alg›land›¤› de¤erlendirildi. 

Gereç ve Yöntem 
Çal›flmam›za yafllar› 30-50 yafl aras›nda de¤iflen

septum deviasyonu sebebiyle opere edilecek olan

18 hasta dahil edildi. hastalar›n herhangi bir perife-

rik arter hastal›¤› olup olmad›¤›n› anlamak için Allen

testi yap›ld›ktan sonra venöz damaryollar›n›n aç›l-

m›fl oldu¤u ekstremitenin karfl›s›ndaki ekstremitede

(arteriyel-venöz yollar›n kar›flmas›n› engellemek

için) radial arter pallpe edildi ve insülin i¤nesi ile ar-

ter çevresi lidokain ile uyuflturuldu. Daha sonra 22 g

branül ile artere girildi ve iyice tespit edilerek arter

oldu¤unu belirten iflaret konuldu. Arter kan gaz› ör-

neklemesi için her aflamada heparinle y›kanm›fl bir

enjektöre 1 cc kan al›narak yap›ld›. Kanlar bekletil-

meden ABL 700 model kan gaz› cihaz›nda analiz

edildi. Her hasta için normal de¤er olarak anestezi

indüksiyonundan önce oda havas› solurken al›nan

kandan elde edilen de¤erler kabul edildi. Arteriyel

ve venöz kan örneklemeleri ayn› anda farkl› kifliler

taraf›ndan yap›ld›. Difüzyon hipoksisinden ç›k›fl sü-

reci iki flekilde atlat›l›r: 1: oda havas› solutmak, 2:

100% oksijen solutmakt›r. Difüzyon hipoksisinden

ç›k›fl sürecinde 100% oksijenin sebep olabilece¤i

serbest oksijen radikalleri oluflumu ve buna ba¤l›

oksidatif stres parametrelerinin art›fl›ndan sak›nmak

için hastalara oda havas› solutuldu. Genel anestezi

alt›nda septoplasti yap›lacak olan 18 hastan›n anes-

tezi öncesinde (Evre 1), anestezi esnas›nda (Evre 2),

difüzyon hipoksisi periyodunda (Evre 3) ve uyanma

faz›nda (Evre 4) arteriyel kan al›narak satürasyon

(Sa), pO2, pCO2, pH de¤erlerine ve oksidatif stres pa-

rametrelerinden MDA, antioksidan enzim sistemi

Alkan Çak›r Z ve ark.
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göstergelerinden SOD, katalaza ve efl zamanl› iç ku-

laktan emisyon ölçümleri (TEOAE) yap›larak 1.0,

1.4, 2.0, 2.8 ve 4.0 kHz frekanslar› de¤erlendirildi.

‹statistiksel analiz

Verilerin de¤erlendirilmesinde SPSS for win-

dows 10.0 istatistik paket program› kullan›ld›. Karfl›-

laflt›rmalarda tekrarlayan ölçümlerde varyans analizi

ve paired t test, korelasyon analizinde ise Pearson

yöntemi kullan›lm›flt›r. p<0.05 anlaml› kabul edildi.

Bulgular
Derin anestezi döneminde (Evre 2) Sa de¤eri 1.

döneme göre anlaml› derecede art›p, (p<0.001), hi-

poksi döneminde girifl ve anestezi dönemine göre

anlaml› derecede düflmüfltür. Hastan›n oda havas›n-

da solutuldu¤u ç›k›fl döneminde ise Sa tekrar artm›fl-

t›r (p<0.001).

pH de¤erlerine bak›ld›¤›nda 3.ve 4. dönemde, 1.

ve 2. döneme göre anlaml› derecede düflme gözlen-

mifltir (p<0.001). 4. dönem pH de¤erleri 3. döneme

göre anlaml› derecede artm›flt›r (p<0.001).

pCO2 de¤erleri 3. ve 4. dönemde 1. döneme göre

anlaml› derecede artm›flt›r (p<0.001), (p<0.05). 4. dö-

nem pCO2 de¤erleri 3. döneme göre anlaml› derece-

de düflmüfltür (p<0.001). 

3. ve 4. dönem pO2 de¤erleri 2.döneme göre an-

laml› derecede düflmüfltür (p<0.001) (Tablo 1).

Biokimyasal incelemde 2. ve 3. dönem MDA de-

¤erleri 1. döneme göre anlaml› derecede artm›flt›r

(p<0.001, p<0.05). Uyanma döneminde ise MDA de-

¤erleri 2. ve 3. döneme göre anlaml› derecede düfl-

müfltür (p<0.01, p<0.05). SOD de¤erleri 3. ve 4. dö-

nemde, 1. ve 2. döneme göre anlaml› derecede düfl-

müfltür (p<0.001 p<0.01). Katalaz da SOD gibi uyan-

ma faz›na do¤ru düflüfl göstermifllerdir (Tablo 2).

Otoakustik ölçümlerde 3. dönem 1.4 Hz de¤eri 1.

ve 2. döneme göre anlaml› derecede düflüp uyanma

döneminde tekrar artm›flt›r (p<0.01, p<0.05, p<0.05)

(Tablo 3). 

Anestezi esnas›nda hastaya yüksek konsantras-

yonda solutulan (50% FiO2) oksijen nedeniyle olu-

flan hiperoksinin, ekstübasyon faz›nda yaflanan di-

füzyon hipoksisinin ve difüzyon hipoksisinden ç›-

SO pH pCO2 pO2

ORT SS ORT SS ORT SS ORT SS

1 98.78 .63 7.41 .04 41.013 5.298 107.95 30.37

2 99.65 .27 7.39 .03 41.90 4.83 234.70 43.27

3 92.53 5.78 7.27 .04 60.96 10.55 84.53 47.80

4 98.95 1.01 7.35 .05 46.09 7.39 145.67 46.39

Tablo 1. Kan gaz› inceleme sonuçlar›.

MDA SOD KATALAZ

ORT SS ORT SS ORT SS

1 3.79 .36 21.05 1.68 247.32 32.56

2 4.18 .21 19.79 1.72 230.11 31.05

3 4.17 .29 18.32 1.34 182.42 33.67

4 3.82 .34 18.21 1.51 179.84 32.77

Tablo 2. Biokimyasal inceleme sonuçlar›.



k›p normal sürece dönüflün arteryel kan gaz› ince-

lenmesi arac›l›¤›yla ortaya kondu¤u süreçlerin vü-

cut taraf›ndan oksidatif stres olarak alg›lan›p antiok-

sidanlar›n kullan›ma ba¤l› tüketildi¤i ve muhteme-

len kulakta yaflanan çok k›sa süreli hipoksiye ba¤l›

olarak 1.4 kHz’de geçici düflüfl oldu¤u gözlendi. 

Tart›flma

‹skemi ve refüzyon hasar›n› ve buna ba¤l› de¤i-

fliklikleri gösteren pek çok hayvan çal›flmas› mevcut-

tur.6-8 Son y›llarda giderek artan say›da insan çal›flma-

lar› yap›lmaktad›r.9 Bu 2 model de iskemi reperfüz-

yon modelleridir. Obstructive uyku apne sendrom-

lu hastalarda yap›lan çal›flmada hipoksi ve reoksije-

nizasyon siklüsü ile iskemi-reperfüzyon hasarlar›n›n

oksidatif stresi ayn› flekilde bafllatt›¤› gösterilmifltir.10

Çal›flmam›zda %95 ve alt› satürasyon düflmesi

olarak kabul edilse de Russell ve arklar›n difl tedavi-

si gören çocuklarda sedasyon amac›yla kulland›kla-

r› N2O-O2 gaz kar›fl›m›n›n tedavi sonras›nda %1’den

daha az satürasyonda düflüflünün istaktiksel olarak

anlaml› oldu¤unu kabul etmifllerdir.4

Aç›k kolesistektomi vakalar›nda oksijen hava ka-

r›fl›m› ile oksijen N2O kar›fl›m› verilen hastalar›n pos-

toperatif 2 gün boyunca Sa takipleri yap›ld›¤›nda

N2O alan grubun postoperatif 24. saatten sonra Sa

lar›nda istatiksel olarak anlaml› olarak düflüfller tes-

pit edilmifltir. Bu düflüfl a¤›rl›kl› olarak anestezi ve

cerrahiye ba¤l› fonksiyonel rezidüel kapasitenin

azalmas› ve azot protoksitin neden oldu¤u absorbsi-

yon atelektazisine ba¤l›d›r. Ayr›ca N2O silier fonksi-

yonlar› bask›lamas› da Sa düflmesinde önemli bir

faktördür.11

Oksidatif stresin bulgusu olan MDA, çal›flmam›z-

da girifl dönemine göre giderek artm›flt›r. Bu artma-

n›n anestezi döneminde de olmas›, anestezi esnas›n-

da kanda parsiyel oksijen bas›nc›n›n yükselmesine

ba¤l› olarak serbest radikallerin artmas›ve bu art›fl›n

uyanma faz›nda da devam etmesi mevcut strese, di-

füzyon hipoksisi sürecinin de eklendi¤ini düflündü-

rebilir. Bu dönemlerde antioksidan enzim sistemin-

de katalaz ve SOD’un giderek tüketilmesi, defans sis-

temlerinin oksidatif stres taraf›ndan uyar›lmas›na

ba¤l›d›r. 

Vertebral arterlerin oklüze edilip 7 gün sonra re-

perfüzyonun bafllat›ld›¤› hayvan çal›flmas›nda corti

organ›nda %6.4 oran›nda basal turn’de, %6.4 2.

turn’de, %0.08 apikal turnde hücre hasar›n›n oldu¤u

görülmüfltür.12 Di¤er bir çal›flmada CO ve hava solu-

tulan yenido¤an ratlarda koklean›n basal k›sm›nda-

ki afferent terminallerde vokuolüzasyon oldu¤u

gösterilmifltir.13

Bizim çal›flmam›zda TEOAE ile 1.0 frekans ile 4.0

frekans aras› ölçümlerde 1.4 frekanslar›nda düflüfl

kaydedildi. Daha yüksek frekanslar›n de¤erlendiril-

memesi çal›flmam›z›n limitasyonlar›ndand›r. Fakat

çok k›sa süreli iskemi, periyonunda uzun süreli tara-

man›n gerektirdi¤i tüm frekans incelenmesi (DPOA-

E) bu çal›flman›n dizayn›na uygun olmad›¤›ndan

tercih edilemedi. K›sa süreli iskeminin geridönü-

Alkan Çak›r Z ve ark.
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1.0 kHz 1.4 kHz 2.0 kHz 2.8 4.0

ORT SS ORT SS ORT SS ORT SS ORT SS

1 -2.95 7.99 5.93 10.58 5.99 8.25 7.95 10.25 3.64 8.84

2 .27 18.63 7.87 17.26 4.71 6.47 7.34 6.91 2.92 9.25

3 -1.11 18.84 -4.74 8.79 .17 5.59 4.43 9.08 4.94 7.06

4 -4.28 5.28 1.15 6.17 3.10 4.80 7.38 4.80 6.58 9.75

Tablo 3. Otoakustik emisyon ölçümleri.



flümlü hasar olufltumas› flafl›rt›c›d›r. Fakat biokimya-

sal olarak bu hasarla uyumlu oksidatif stres bulgula-

r›n›n elde edilmesi bu durumu do¤rulamaktad›r. Ay-

r›ca di¤er bir çal›flmada N2O’nun silier hareketi bo-

zarak, kullam›n›dan 24-48 saat sonra satürasyonun

düflmesinde etkili oldu¤u belirtilmifltir. Ayn› etki ku-

lakta da d›fl saç hücrelerindeki hareketin bozulma-

s›ndan sorumlu olabilir. Difüzyon hipoksisinden ka-

ç›nak için yap›lan %100 oksijen solutulmas› da yeni

oksidatif stres sebebi olabilir. Bu sebeple N2O’nun

bu yan etkisinden korunmak için gerekli olmad›kça

kullan›lmamas› ve bu gaz yerine alternatif yeni bir

gaz bulunmas› veya opiod kullan›lmas› daha uygun

olabilir. ‹ç kulakta meydana gelen iflitme kayb› bu

gaz›n iflitme kayb› olan ve opere edilecek olan has-

talarda kullan›m›ndan özellikle kaç›n›lmas› gerekti-

¤ini düflündürmektedir.
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