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ABSTRACT

The effects of many intravenous drugs, which are used for sedation
anesthesia, on free radicals are well known. Two of these drugs are
propofol and dexmedetomidine. This study was designed to investi-
gate the effects of dexmedetomidine and propofol on the oxidant
and antioxidant systems. Subjects were divided into two groups.
Propofol were given to the first group (n=19) and dexmedetomidine
to the second group (n=13) for sedation. Blood pressure and heart
rate were recorded and serum ALT (alanine aminotransferase), AST
(aspartate aminotransferase), creatinine, BUN (blood urea nitrogen),
MDA (malondialdehyde), catalase and GSH-Px (glutathione peroxi-
dase) were measured before and 2 hours and 2 days after the drug
administration. When propofol and dexmedetomidine groups were
compared in terms of blood pressure, heart rate, serum AST, ALT, BUN
and creatinin values no statistically significant difference was detec-
ted. In propofol group MDA values decreased significantly (p<0.05)
and GSH-Px values increased significantly (p<0.01) both in early and
late phases following cessation of drug infusion when compared to
before infusion. In dexmedetomidine group serum MDA, catalase and
GSH-Px values did not alter significantly following cessation drug infu-
sion. Propofol was found effective inprevention of oxidative damage
and thus decreased serum MDA values and increased GSH-Px levels.
Similarly dexmedetomidine had antioxidant effects. However, we
thought that more comprehensive work including larger population
requires to verify this conclusion.

Keywords: Oxidative Stress, antioxidants, propofol, dexmedetomi-
dine



Deksmedetomidin ve propofoliin antioksidan etkisi

Ozet

Anestezi uygulamasinda sedasyon amaciyla kullanilan bircok
intravendz ilacin serbest radikallerle etkilesimi bilinmek-
tedir. Bu ilaclardan ikisi propofol ve deksmedetomidindir.
Bu calismada, deksmedetomidin ve propofol’un oksidan
ve antioksidan sistem (izerine olan erken ve gec etkilerinin
arastirilmas1 amaclandi. Calismaya alinan bireyler iki gruba
ayrildi. Sedasyon amaciyla, birinci gruba (n:19) propofol, ik-
inci gruba (n:13) deksmedetomidin verildi. ilac infiizyonundan
once, inflizyon kesildikten 2 saat sonra ve infiizyon kesildikten
2 giin sonra kan basinglari, kalp atim hizlar1 kaydedildi ve kan
ornekleri alindi. Alinan kanlarda serum alanin aminotransferaz
(ALT), Aspartat aminotransferaz (AST), kreatinin, kan lire azotu
(BUN), malondialdehit (MDA), katalaz ve glutatyon peroksidaz
(GSH-Px) diizeyleri calisildi. Propofol ve deksmedetomidin
gruplari, kan basinglari, kalp atim hizlari, serum AST, ALT, BUN
ve kreatinin degerleri acisindan karsilastirildiginda gruplar
arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi. Propofol grubunda
ilac infiizyonunun sonlanmasindan sonra, MDA degerlerinin
gerek erken gerekse gec donemde, inflizyon dncesine gore
anlamli derecede diistiigii (p<0.05), GSH-Px diizeylerinin ise
arttigi (p<0.01) saptandi. Deksmedetomidin grubunda ise; se-
rum MDA, katalaz ve GSH-Px degerlerinde istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik gbézlenmedi (p>0.05). Propofoliin oksidatif
hasarin énlenmesinde etkili oldugu ve bunun sonucunda se-
rum MDA diizeylerini azalttigi, GSH-Px diizeylerini artirdigi,
deksmedetomidinin de buna benzer sekilde antioksidan etkiye
egimli oldugu, ancak bunun daha cok denek iceren calismalarla
desteklenmesi gerektigi kanisina varildi.

Anahtar Kelimeler: Oksidatif stres, antioksidanlar, propofol,
deksmedetomidin

GiRIiS

Anesteziklerin, serbest radikallerin zararli etkilerine
karsi dokularin korunmasinda oynadiklari roller, son
yillarda hekimlerin ilgisini cekmektedir. Anestezi ve cer-
rahi girisimler, immin sistemin bircok normal fonksiyo-
nunu bozdugu gibi, baz1 anestezikler de dzellikle l6kosit
fonksiyonlarini inhibe etmektedirler (1).

Yogun bakimda sedatif ilag ve yontem secimini cesitli
faktorler belirler. Anestezik ajanlarin oksidan/antioksi-
dan etkilerinin arastirildig1 calismalarin cogu in vitro veya
in vivo hayvan deneyi seklindedir. insanlardaki in vivo
calismalar oldukca simrlidir (2-4). Serbest radikaller; bir
yandan viicudun yapi tasi olarak bilinen protein, lipid ve
DNA gibi bircok biyolojik molekilleri okside edebilirken,
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diger yandan viicutta dogal olarak bulunan antioksidan
savunma sistemleriyle de bu oksidasyona kars1 koymaya
calisirlar. Normal fizyolojik sartlarda bir denge halinde
olan bu durum, antioksidan tiiketiminin veya serbest
radikal olusumunun artmasi sonucunda bircok hastaligin
patogenezinde suclanan oksidatif strese yol acar (5-8).
Anestezi sirasinda ve sedasyon amaciyla kullanilan bircok
intravenoz ajanin serbest radikallerle etkilesimi bilinir.
Bu ajanlardan ikisi propofol ve deksmedetomidindir.

Propofoliin noroprotektif ve antioksidan czelliginde, sin-
aptik transmisyonun inhibisyonununa bagimli GABA-A'da
agonist etkiyle glutamat saliverilmesinin inhibisyonu
rol oynamaktadir (9-11). Propofol anestezik konsantra-
syonlarda notrofil polarizasyonunu % 50 oraninda inhibe
ederken, daha yiiksek konsantrasyonlarda ise tam inhibe
eder (12). Jensen ve ark. (13) propofolun; zimozanla
uyarilmis insan notrofillerinde kemotakside azalma ve
(6kosit migrasyonunda depresyon olusturdugunu bildirme-
ktedirler. Propofoliin insanlarda kemotaksi, fagositoz gibi
notrofil fonksiyonlarini baskilama ve reaktif oksijen me-
tabolitlerinin olusumunu konsantrasyona bagimli sekilde
inhibe etme mekanizmasi, hucre ici kalsiyum konsantra-
syonundaki azalma ile aciklanmistir (14).

Deksmedetomidin selektif, spesifik ve glclu a-2 adre-
noreseptor agonist etkisiyle (15) respiratuvar sistemi
onemli olclide etkilemeden anksiyolitik, hipnotik, seda-
tif, analjezik ve anesteziye destek ozellikleri nedeniyle
genellikle mekanik ventilasyondaki eriskin hastalarda
sedasyon amaciyla kullamlir. Doz bagimli sempatik sinir
sistemi aktivitesinde baskilanma sonucu hemodinamik
stabilite (16,17) ve bazen de kontrollii hipotansiyon
saglanmasi amaciyla kullanilabilir (18). Deksmedetomidin
lipid ¢oziinlirligli nedeniyle lipid membranlara baglanan
enzimlerde yapisal degisiklige yol acarak siiperoksid any-
on Uretimini bozabilir (19). Diger yandan, deksmedetomi-
dinin normal ve yiksek plazma konsantrasyonlarinda (10
kat ve 100 kat) notrofillerde fagositozu, kemotaksiyi ve
superoksid anyonunun iretimini etkilemedigi bildirilmek-
tedir (19).

insanlar {izerinde propofoliin oksidan-antioksidan et-
kisini arastiran bircok calisma bulunmasina karsin,
deksmedetomidinle propofoliin karsilastirildigi calisma
bulunmamaktadir. Bu nedenle, deksmedetomidine ve
propofol’un oksidan ve antioksidan sistem uzerine olan
erken ve gec etkilerinin arastirilmasi amaclandi.
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Tablo 1. Propofol grubu hastalarin teshisleri, yandas hastaliklari ve kullandiklari ilaglar.

Hasta no Teshis

Yandas Hastaliklar

Kullanilan ilaclar

1 intrakranial kanama

2 Myokard infarktiisii - -

3 Serebro-vaskiiler tromboz Hipertansiyon Beloc, Dispril
4 Batin ici apse + Peritonit - -

5 Asfiksi  Epilepsi Depakin

6 Polinbropati

7 Torakal12 fraktiri - -

8 Status epileptikus Epilepsi Epanutin

9 Bazal ganglionlarda kanama - -

10 intrakranial kanama Epilepsi Epanutin

11 Serebro- vaskiiler patoloji - -

12 Bilateral femur kirigi+Yag embolisi

13 Serebral kontiizyon

14 Temporo-paryetal farktir

15 Serebral kontlizyon

16 intoksikasyon

17 D. mellitus + A. bobrek yetmezligi

18 Splenektomi

19 Wolf-Parkinson-White sendromu

GEREC VE YONTEM baslanmadan oOnceki 6lciilen kan basinci degerine gére

Bu calisma, Universitemiz Tip Fakiiltesi Hastanesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalina
basvuran ve Anestezi Yogun Bakima alinan 32 has-
tada gerceklestirildi. Calismaya alinan hastalarin
yogun bakima kabul edilme nedenleri Tablo 1 ve 2’de
gosterilmistir. Hemodinamisi stabil olmayan; hipovole-
mi, sok, sepsisi bulunan, propofol ve deksmedetomidine
kars1 alerjisi olan ve trigliserid duiizeyi yiiksek olan has-
talar calismaya alinmadi.

Yogun bakim iinitesine alinan hastalara EKG, invazif
arter monitorizasyonu, periferik oksijen saturasyonu
ve santral venoz kateterizasyonu yapildi. Sedasyon

% 30 veya daha fazla diusmesi hipotansiyon, kalp atim
hizinin 50 atim dk™ altina diismesi bradikardi olarak ka-
bul edildi. Hipotansiyon ve bradikardi gelisen olgular, in-
flizyon dozunun dusurilmesi, infliizyonun sona erdirilme-
si, sivi replasmani veya 5 mg i.v. bolus efedrin dozlarinin
verilmesi gibi yontemler ile tedavi edildi.

Yogun Bakim Unitesine alinan ve mekanik ventilatore
baglanan hastalar iki gruba aynldi: Propofol grubu
(n:19): 1-3 mg kg™ iv bolus, 50-100 pg kg™ dk™ inflizyon
seklinde verildi. Deksmedetomidin grubu (n:13): 1
pg kg 10 dakikada iv bolus, 0,5 pg kg’ dk' infiizyon
seklinde verildi. Calismaya alinan ve propofol verilen
hastalardaki ortalama infiizyon siiresi 1,58+0,90 giin',

Tablo 2. Deksmedetomidin grubu hastalarin teshisleri, yandas hastaliklari ve kullandiklari ilaclar.

Hasta no Teshis

Yandas Hastaliklar
Serebral 6dem -
Opere intrakranial kitle
Subaraknoid kanama
Subaraknoid kanama
Serebro- vaskiiler patoloji
Intoksikasyon
Intoksikasyon
Mekanik ikter
Hellp sendromu
10 Epidural hematom
11 Opere mide ca
12 Fulminan hepatit
13 Splenektomi

KOAH

ilac bagimliligr

O GO NONUT A WN

Kullanilan ilaclar

Foradil, Combivent

Eroin
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Tablo 3. Demografik dzellikler (Ort+SH)

Propofol grubu Dexmedetomidin grubu

(n=19) (n=13)
Yas (Yil) 36,95+3,36 43,97+4,35
Cinsiyet Erkek 13 8

Kadin 6 5

SH: Standart Hata

ve deksmedetomidin verilen hastalardaki ortalama in-
flzyon suresi ise 2,54+2,07 giin™' idi. Calisma yerel etik
kurulu tarafindan uygun gorulmus olup, hasta veya hasta
yakinlarindan “Bilgilendirilmis Olur” alinmistir.

Kan orneklerinin alinmasi ve saklanmasi

Deksmedetomidin ve propofoliin oksidan ve antioksidan
sistem Uzerine olan erken ve gec etkilerini arastirmak
amaciyla; Sedasyona baslamadan once (anestezi oncesi,
ilac infiizyonu kesildikten 2 saat sonra (2. saat) - ERKEN,
ilac inflizyonu kesildikten 2 giin sonra (2. giin) - GEC
olmak Uizere toplam 3 defa, her hastadan 5 mL venoz
kan alindi. Her iki ilacin da erken etkilerini gozlemek
amaciyla, eliminasyon yar omiirlerinin 1-3 saat arasinda
olmasindan dolayi, ila¢ infizyonu kesildikten 2 saat son-
ra kan alindi. Ayrica gec etkilerini gozlemek amaciyla,
vicuttan tamamen metabolize edilerek uzaklasmasin
takiben, ilac infuzyonu kesildikten 2 guin sonra ayn has-
tadan 3. defa kan alind1.

Alinan venoz kanlar antikoagulansiz tuplere bosaltilip,
oda 1s1sinda 20 dakika pihtilasmasi beklendi. Pihtilasan
kan 5 dakika sireyle 2000 devirde santrifuj edilip
serumlan aynldi. Elde edilen serumlar calisma giiniine
kadar derin dondurucuda -70 0C’de saklandi. Daha sonra
bu serumlarda Malondialdehit (MDA), Katalaz, Glutatyon
peroksidaz (GSH-Px), Aspartat aminotransferaz (AST),
Alanin aminotransferaz (ALT), Kan iire azotu (Blood urea
nitrogen [BUN]) ve Kreatinin duzeyleri olculdu.

Serum malondialdehit (MDA) tayini

Serum MDA diizeyleri Wasowich ve ark.’min (20) fluo-
rometrik yontemine gore calisildi. Bu yontem, tiyobar-
bitlirik asit (TBA) ile MDA- TBA bilesiginin olusmasi ve
olusan bilesigin asidik ortamda n-butanol ile ekstraksi-
yona ugramasi ve butanol fazinin 525 nm eksitasyon ve
547 nm emisyon dalga boylarinda fluoresansinin olcilm-
esi esasina dayanmaktadir.

Serum glutatyon peroksidaz (GSH-Px)

Serum GSH-Px aktivitesi Paglia ve Valentina’nmin (21)
tammladig1 yontem modifiye edilerek degerlendirildi.
Bu yonteme gore glutatyon (GSSG) olusum hizi 340 nm
dalga boyunda indirgenmis nikotin amid adenin dinuikle-
otit fosfat’in (NADPH), NADP’ye yiikseltgenmesi sonucu
karisimin optik dansitesinde azalma ile belirlendi.

Serum katalaz

Serum katalaz aktivitesi Goth’un (22) kolorometrik
yontemine gore Olcildi. Bu yontemde serum H,0,
subsratiyla inkiibe edildi ve reaksiyon amonyum molib-
dat eklenerek durduruldu. Molibdat ve H,0, tarafindan
olusturulan sar renkli kompleksin absorbansi 405 nm’de
spektrofotometrede olculdu.

Serum AST, ALT, Kreatinin, BUN

Serum AST, ALT, kreatinin, BUN dizeyleri, kolorimetrik
yontemle calisan Roche marka ticari kitler kullanilarak
Hitachi PP marka modiiler otoanalizorde olcildi. Bu
yontem, cozelti icindeki madde miktarim cozeltinin
renginden faydalanarak olcme islemidir. Kolorimetrik
olclimde, olciilecek numunenin rengi degisik konsan-
trasyonlardaki standartlarin rengiyle karsilastinlarak
degerlendirilir.

istatistiksel analiz

istatistiksel analizler icin once gruplarin dagiliminin
normal olup olmadigini incelemek amaciyla One-Sample
Kolmogorov-Smirnov testi yapildi. Veriler normal dagilim
gostermedigi icin (p>0.05) verilere non-parametrik test-
lerden Wilcoxon rank testi uygulandi. Veriler ortalama

Tablo 4. Gruplarin kan basinci ve kalp atim hizlar1 (Ort +SH).

Sistolik kan basinci

Diyastolik kan basinci

Kalp atim hizlari

Propofol dncesi 124,74+5,94 71,32+4,12
Propofol 2. saat  114,29+4,15 64,29+3,27
Propofol 2. giin 119,44+5,03 67,78+3,64
Deksmed. 6ncesi  139,23+8,20 73,85+4,61
Deksmed. 2. saat 127,00+10,12 65,00+6,54
Deksmed. 2. giin  122,22+5,72 62,22+4,94

108,21+5,26
98,93+6,55
119,3348,68
98,15+7,67
92,10+8,85
103,3348,39

SH: Standart Hata, Deksmed.; Dexmedetomidin
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Tablo 5. Propofol gruplarina ait serum AST, ALT, BUN, kreatinin, MDA, katalaz ve GSH-Px degerleri (Ort+SH)

Sedasyon oncesi 2. saat 2. glin
AST (U L-1) 84,65+30,18 44,57+7,30 48,23+6,79
ALT (U L-1) 58,34+16,27 40,99+13,91 45,06+17,48
BUN (mg dL-1) 28,31+6,48 28,74+7,06 23,09+2,80
Kreatinin (mg dL-1) 0,88+0,25 1,26+0,67 0,55+0,09
MDA (umol L-1) 4,62+0,24 3,78+0,39 a* 3,70+0,58 a*
Katalaz (kU L-1)  42,56+15,57 28,46+15,12 7,64+2,41a,b*
GSH-Px (U L-1) 790,50+107 1875,00+255,50 a** 1173,00+240,00 a*

SH: Standart Hata, AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, BUN: Kan lre azotu (Blood urea nitrogen), MDA: Malondialdehit, kU: Katalaz (initesi

a Anestezi 6ncesine gore, b 2. saate gore
* p<0.05, ** p<0.01

+ standart hata (Ort + SH) seklinde ifade edildi. p<0.05
degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya alinan bireylerin yas ortalamalar ve cin-
siyetlerinin dagilim Tablo 3’te verilmis olup, grup-
lar arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05).
Propofol ve deksmedetomidin gruplar, kan basinclan
ve kalp atim hizlan acisindan karsilastirildiginda gruplar
arasinda anlamli bir fark gozlenmedi (p>0.05) (Tablo 4).

Propofol grubunda ila¢ infuizyonunun oncesine gore in-
flizyon sonrasi gruplarda serum AST, ALT, BUN ve kreat-
inin degerleri acisindan karsilastinldiginda gruplar
arasinda anlamli bir farklilik saptanmad1 (p>0.05) (Tablo
5). Propofol grubu MDA degerleri karsilastirildiginda,
ilac inflizyonu Oncesi MDA degerlerine gore, ilac
sonlandiktan 2 saat ve 2 giin sonraki her iki gruba ait
degerlerde anlamli derecede diislis gozlendi (p<0.05)
(Tablo 5). Propofol grubu katalaz aktivitesi agisindan
incelendiginde, ila¢ inflizyonu sonlandiktan 2 giin son-
raki katalaz degerleri inflizyon Oncesi ve 2 saat sonrasi
degerlere gore anlamli olarak azaldig1 gozlendi (p<0.05)
(Tablo 5). Propofol grubu GSH-Px aktivitesi acisindan
incelendiginde, gerek inflizyon bittikten 2 saat sonraki

degerlerin gerekse 2 giin sonraki degerlerin infiizyon
oncesi degerlere gore anlamli bir sekilde artrms oldugu
gozlendi (sirasiyla p<0.01 ve p<0.05) (Tablo 5)

Deksmedetomidin grubu, serum AST, ALT, BUN ve kreat-
inin degerleri agisindan karsilastirildiginda deksme-
detomidin uygulandiktan 2 saat ve 2 giin sonrasi elde
edilen degerler ile uygulama oOncesi degerler arasinda
anlamli bir farklilk saptanmadi (p>0.05) (Tablo 6).
Deksmedetomidin grubu MDA degerleri acisindan
incelendiginde, ila¢ uygulamasindan sonraki her iki grup-
ta da serum MDA diizeylerinin ilac uygulanmasi oncesi
degerlere gore azaldig1, ancak bu azalmanin istatistik-
sel olarak anlamli olmadig1 saptandi (p>0.05) (Tablo 6).
Deksmedetomidin grubu katalaz aktivitesi acisindan
incelendiginde, ilac inflizyonu sonlandiktan 2 saat ve 2
glin sonraki katalaz degerlerinin ila¢ uygulanmasindan
oncesine gore azaldigi, ancak bu azalmanin istatistik-
sel olarak anlamli olmadig1 gozlendi (p>0.05) (Tablo 6).
Deksmedetomidin grubu GSH-Px aktivitesi acisindan
incelendiginde, deksmedetomidin uygulamasi sonrasi
degerlerle, uygulama oncesi degerler arasinda anlamli
bir farkliigin olmadig1 gozlendi (p>0.05) (Tablo 6).

TARTISMA

Tablo 6. Deksmedetomidin grubuna ait serum AST, ALT, BUN, kreatinin, MDA, katalaz ve GSH-Px degerleri

(Ort+SH)
Sedasyon oncesi 2. saat 2. gin

AST (U L-1) 136,60+36,17 68,65+24,01 67,87+18,57
ALT (U L-1) 112,97+33,19 84,44+28,38 74,94+22,96
BUN (mg dL-1) 35,86+10,27 42,29+14,08 46,40+13,85
Kreatinin (mg dL-1) 0,91+0,21 1,01x0,31 0,97+0,28
MDA (umol L-1) 6,22+0,83 5,07+0,41 5,22+0,61
Katalaz (k U L-1) 38,55+19,30 14,79+3,73 21,87+11,07

GSH-Px (U L-1) 1183,00+80,50

1715,00+225,50

1573,00+305,00

SH: Standart Hata, AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, BUN: Kan lire azotu (Blood urea nitrogen), MDA: Malondialdehit, GSH-Px: glutatyon

peroksidaz, kU: Katalaz initesi

Eur J Basic Med Sci 2011;1(1):21-27
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Calismamizda propofol grubu ila¢ infuzyonu oncesi
ve sonrasi serum MDA, katalaz ve GSH-Px degerleri
karsilastinldiginda; ila¢ sonlandiktan 2 saat ve 2 giin
sonraki MDA ve katalaz degerlerinde anlamli derecede
disus, serum GSH-Px diizeylerinde ise anlamli bir artis
gozlenmistir.

Onceki calismalarda in vitro propofole maruz kal-
ma sonucunda aktive (Okositlerden serbest radikal
saliverilmesinin bozuldugu, anestezik konsantrasyon-
larda propofoluin insan notrofillerinde uyarilmis solu-
num patlamasini inhibe ettigi, klinik konsantrasyonlar-
daki propofoliin de fagositoz ve notrofil polarizasyonunu
baskiladig1 gosterilmistir (9,12,23-26). Bunun yaninda
Davidson ve ark. (27) tarafindan propofolun notrofill-
erin fagositoz fonksiyonunu ve H202 olusumunu anlaml
sekilde inhibe etmedigi bildirilmistir. Propofoliin lipid
peroksidasyonuna karsi antioksidan aktivitesi insan
plazmasinda, sican karaciger mitokondrilerinde, mi-
krozomlarda, beyin sinaptozomlarinda gosterilmistir
(10,28,29). Propofoliin izole sican kalplerinde hidro-
jen peroksitle olusturulan lipid peroksidasyonu ve
eritrositlerde t-butil hidroksi peroksitin indikledigi
malondialdehit olusumunu inhibe ettigi bildirilmistir
(28,29,30,31).  Propofoliin  antioksidan etkinligini
gosteren bircok calismada oksijen radikallerinin neden
oldugu lipid peroksidasyonunun bir ara iirlinii olarak or-
taya cikan MDA duzeyi, tiyobarbutirik asit reaksiyonlar
lizerinden degerlendirilmis ve MDA diizeyindeki azal-
ma, serbest oksijen radikallerinin azalmasinin indirekt
gostergesi olarak yorumlanmistir (32).

Calismamizda, literatirle uyumlu olarak propofoliin
antioksidan etki gosterdigi, bunun sonucunda serum
MDA diizeylerinin azaldig1 saptandi. MDA diizeylerinin
azalmasi oksidatif hasarin azaldigimin bir gostergesidir.
Diger yandan antioksidan enzimlerden olan serum GSH-
Px aktivitesinin artt1g1, katalaz diizeylerinin ise azaldig
saptandi. GSH-Px diizeylerindeki yiikselmenin, artan
gereksinimi karsilamak lizere enzim sentezinin daha
fazla gerceklesmesine bagli oldugu soylenebilir. Ancak
antioksidan bir enzim olan katalaz diizeylerini propo-
follin artirmas1 beklenirken bunun olmadigi, aksine
diisiirdiigii saptanmistir. Bunun da propofol tarafindan
katalaz aktivitesi lizerine mekanizmasinm bilemedigimiz
bir inhibisyon ile gerceklesmis olabilecegi kanisina
varildi. Keza Sekeroglu ve ark. (33) tarafindan yapilan
depo kanlarinda eritrositlerin oksidasyona duyarliligi ile
ilgili invitro calismada da katalaz aktivitesinde bir diisis
saptanmistir. Ancak bu etkilesimin veya inhibisyonun
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mekanizmasini ortaya cikaracak daha detayli calismalar
gerekmektedir. Literatiirde deksmedetomidinin an-
tioksidan etkisi ile ilgili calismalar simirlidir. Bizim
calismamizda, propofol grubundaki sonuclara benzer
sekilde, serum MDA ve katalaz aktivitesinin azaldig1 ve
serum GSH-Px aktivitesinin ise arttig1 saptandi. Ancak bu
degisimler istatistiksel olarak anlamli degillerdi. Bunun
nedeni, deksmedetomidin uygulanan gruptaki hasta
sayisinin az olmasindan kaynaklanabilir.

Sonuc olarak, propofoliin oksidatif hasarin onlenmesinde
etkili oldugu ve bunun sonucunda serum MDA diizeyleri-
ni azalttig1, antioksidan enzimlerden katalaz aktivitesi
azaltirken GSH-Px diizeylerini artirdigi, deksmedetomi-
dinin ise anlamli bir antioksidan etki gostermedigi, ancak
bunun daha cok denek iceren calismalarla desteklenme-
si gerektigi kanaatine varildi.
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