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ÖZET 

Giriş: Postoperatif kognitif disfonksiyon (POKD) hastaların hastanede kalış süresini, hastane giderlerini 

artırmakta ve yüksek mortalite ile ilişkilidir.  Hastaneden taburcu olduklarında bile POKD olan hastalarda 

bir yıl içinde ölüm riskinin daha fazla olduğu bildirilmiştir. POKD'nin herhangi bir yaşta ortaya 

çıkabileceğini, 60 yaşın üzerindeki hastalarda ancak daha uzun sürme eğiliminde olduğunu ve günlük 

yaşamı ve işe dönüşü daha ciddi şekilde etkilediği belirtilmiştir. Bu verilere ek olarak vücut kitle indeksi 

(VKİ) >30 kg/m1 olan hastaların VKİ ≤30 kg/m1 olan hastalara göre POKD riskinin daha yüksek olduğu 

tespit edilmiştir. Bu nedenle amacımız: Bispectral indeks (BİS) monitörizasyonu yapılan laparoskopik 

batın cerrahisi geçirecek olan obez hastalarda genel anestezi seçenekleri olan Düşük Taze Gaz Akımlı 

(TGA) Sevofluran/Normal Taze Gaz Akımlı (TGA) Sevofluran ve Total İntravenöz Anestezinin Mini 

Mental Durum Testi (MMDT) değerlendirilmesi ile POKD üzerine etkilerini araştırmaktır. 

Materyal ve Metod: Elektif laparoskopi batın cerrahi uygulanacak, etik kurul onamı alınan 79 obez hasta 

çalışmaya alındı. Temel monitörizasyonlar ve BİS monitörizasyonları uygulandı. Hastalar randomize 

edilerek Düşük TGA’lı sevofluran, Normal TGA’lı sevofluran ve TİVA şekilde 3 farklı genel anestezi 

uygulanacak gruba ayrıldı. Operasyondan 1 gün önce, postoperatif 30.dk ve postoperatif 3.günde hastalara 

MMDT uygulandı ve kaydedildi. 

Bulgular: Grup içi kıyaslamalar incelediğinde Normal taze gaz akımlı sevofluran (Grup N) ve total 

intravenöz (Grup T) gruplarında Postop 30. Dakika MMDT- Toplam ölçek puanları preop döneme ve post 

op 3. Güne göre anlamlı düzeyde daha düşük bulunmuştur (sırasıyla p:0,001 ve p:0,002) . Grup N 

grubunda Lise üstü alt gruba göre Lise altı alt grupta Postop 30. Dakika ölçek puanları Postop 3.Gün gün 

puanlarına göre anlamlı düzeyde daha düşük bulunmuştur. 

Sonuç: Çalışmamız, laparoskopik batın cerrahisi geçiren obez hastalarda düşük TGA’lı sevofluran 

anestezisinin, ameliyattan sonra erken dönemde MMDT skorunu TİVA ve normal TGA’lı sevofluran 

anestezisine göre daha az etkilediğini gösterdi.  

Anahtar kelimeler: BİS, Postoperatif kognitif disfonksiyon, Mini Mental Durum Testi, TGA,   
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ABSTRACT 

Introduction: Postoperative cognitive dysfunction (POCD) increases the length of hospital stay, hospital 

costs and is associated with high mortality.  Even after hospital discharge, patients with POCD have been 

reported to have a higher risk of death within one year. It has been reported that POCD can occur at any 

age, but tends to last longer in patients over 60 years of age and more severely affects daily life and return 

to work. In addition to these data, patients with a body mass index (BMI) >30 kg/m2 were found to have a 

higher risk of POCD than patients with a BMI ≤30 kg/m2. Therefore, our aim: To investigate the effects 

of general anesthesia options, Low Fresh Gas Flow (LFGF) Sevoflurane/Normal Fresh Gas Flow (FGF) 

Sevoflurane and Total Intravenous Anesthesia on POCD by Mini Mental State Test (MMST) evaluation in 

obese patients undergoing laparoscopic abdominal surgery who are monitored using the Bispectral Index 

(BIS). 

Material and Method: After ethic commitee approval was obtained (No:09.2022.744), A total of 79 

obese patients who were to undergo elective laparoscopic abdominal surgery included in the study.. Basic 

monitoring and BIS monitoring were performed. Patients were randomized into 3 different general 

anesthesia groups as Low FGF sevoflurane, Normal FGF sevoflurane and TIVA  (Group D, Group N, 

Group T). MMDT was performed and recorded 1 day before the operation, 30 minutes postoperatively 

and 3 days postoperatively. 

Results: When intra-group comparisons were analyzed, it was found that in Group N and Group T groups, 

Postop 30th minute MMDT-Total scale scores were significantly lower compared to the preop period and 

post op 3rd day (p:0.001 and p:0.002, respectively). In Group N, Postop 30th minute scale scores were 

found to be significantly lower than Postop 3rd day scale scores in the subgroup below high school 

compared to the subgroup above high school. 

Conclusion: Our study showed that in obese patients undergoing laparoscopic abdominal surgery, 

sevoflurane anesthesia with low FGF affected MMDT score in the early postoperative period less than 

TIVA and sevoflurane anesthesia with normal FGF. 

Keywords: BİS, Postoperative cognitive dysfunction , Mini Mental State Examination ,FGF
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GİRİŞ ve AMAÇ 

Obezite; yüksek kalori alımına sekonder olarak anormal yağ birikmesi sonucu vücut 

ağırlığının, ideal vücut ağırlığından fazla olmasıdır. Obezite prevalansı, dünyada zengin-yoksul, 

doğu-batı toplum ayırt etmeksizin giderek artmaktadır. Türkiye’de obezite prevalansı; 1997-1998 

yıllarında Genel:%22,3 (K:%29.9/E:%12.9)2 iken 2010 yılında Genel:%31.2 

(K:%44.0/E:%27.0)1. Toplumdaki obezite prevalans artışının sonucu olarak cerrahi işlem geçiren 

ve genel anestezi uygulanan obez hasta oranı artmaktadır. 

Genel anestezide hipnosedatif amacıyla kullanılan ilaçlar santral sinir sistemi üzerinden 

etkinliğini gösterirler. Bu ilaçlar kısa sürede uykuya meyil ve bilinç kaybı meydana getirirler. 

Anestezinin ideal uygulanması hemodinamik stabiliteyi devam ettirmeli, hastanın cerrahi işlem 

sırasında uyanıklığını engelleyip, cerrahi uyarıyı hissetmemesini sağlamalı, cerrahiye uygun 

ortamı sağlayabilmek için gerekli kas gevşemesi sağlamalıdır. Derlenme süreci anestezik ilaçların 

sonlandırılması ile başlar. Derlenme sürecinde birincil beklenti, hastaların preoperatif dönemdeki 

bilişsel fonksiyonlarına ivedilikle dönmeleridir. Postoperatif kognitif disfonksiyon (POKD) 

hastaların hastanede kalış süresini, hastane giderlerini artırmakta ve yüksek mortalite ile 

ilişkilidir.  Hastaneden taburcu olduklarında bile POKD olan hastalarda bir yıl içinde ölüm 

riskinin daha fazla olduğu bildirilmiştir3. Kognitif fonksiyonlardan bazıları dikkat, algı, dil, görsel 

algı, muhakeme, dizilendirme, yapılandırma, planlama ve konuşma yeteneğidir 4. POKD'nin 

herhangi bir yaşta ortaya çıkabileceğini, 60 yaşın üzerindeki hastalarda ancak daha uzun sürme 

eğiliminde olduğunu ve günlük yaşamı ve işe dönüşü daha ciddi şekilde etkilediği belirtilmiştir 5. 

Bu verilere ek olarak POKD riskinin vücut kitle indeksi (VKİ) >30 kg/m1 olan hastalarda daha 

yüksek olduğu tespit edilmiştir6. Bu nedenle amacımız: Bispectral indeks (BİS) monitörizasyonu 

yapılan laparoskopik batın cerrahisi geçirecek olan obez hastalarda genel anestezi seçenekleri 

olan Düşük Taze Gaz Akımlı (TGA) Sevofluran/Normal Taze Gaz Akımlı (TGA) Sevofluran ve 

Total İntravenöz Anestezinin Mini Mental Durum Testi (MMDT) değerlendirilmesi ile POKD 

üzerine etkilerini araştırmaktır.  
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1 GENEL BİLGİLER 

1.1 Obezite 

1.1.1 Tanım 

Obezite kökeni Latinceden gelen ob- ve -esum kelimelerinin bir araya gelmesiyle oluşur ve 

yemekten ötürü manasına gelir. Vücutta yağ oranı erkeklerde %14,7, kadınlarda ise %26.9 dir7,8 . 

Vücuttaki yağ oranının artması obezitedir. 

Obezitenin; hipertansiyon, tip II diyabet, hiperlipidemi,  koroner arter hastalığı, obstrüktif 

uyku apnesi, serebrovasküler olay, pulmoner disfonksiyon, alt ekstremite eklemlerinde 

dejeneratif osteoartrit, non-alkolik steatohepatit , safra kesesi hastalıkları ve bazı kanser tipleri ile 

yakından ilişkili olduğu bilinmektedir9. 

1.1.2 Epidemiyoloji 

Dünya sağlık örgütü (DSÖ) 2015 verileri; 1980 yılından günümüze obezitenin ikiye katlandığını 

ve 2014 yılındaki veriler 1.9 milyar nüfusu olan yetişkin grubunda yaklaşık 600 milyon bireyin 

fazla kilolu olduğunu göstermektedir. 2013 yılında 5 yaş altı 42 milyon çocuğun fazla kilolu veya 

obez olduğunu bildirmişlerdir10. 

Türkiye Obezite, Hipertansiyon, Diyabet ve Endokrinolojik Hastalıklar Prevelans 

Çalışması-1 (TURDEP-1) ile genelde %22,3, erkeklerde %13,2, kadınlarda %32,9 düzeylerinde 

obezite olduğu bildirilmiş ve obezite sıklığının 30’lu yaşlarda artmaya başladığı, 45-65 yaşları 

arasında ise pik yaptığı gösterilmiştir. Türkiye Obezite, Hipertansiyon, Diyabet ve Endokrinolojik 



   

 

12 

 

Hastalıklar Prevelans Çalışması-1 çalışmasından sonra yapılan TURDEP-II çalışmasında, genel 

toplumda %35, erkeklerde %27 ve kadınlarda ise %44 düzeyinde obezite bulunmuş ve son 12 

yılda erkeklerde obezitenin %107, kadınlarda ise %34 oranında artmış olduğu belirtilmiştir1,2. 

Gelişmekte olan ülkelerde zenginlik daha yüksek obezite prevalansıyla ilişkiliyken, 

gelişmiş ülkelerde fakirlik obezite için daha yüksek risk oluşturmaktadır11.,  

1.1.3 Sınıflama 

DSÖ obezite sınıflamasında, tanı amaçlı kullanılabilinen en güvenilir ve basit yöntem 

olan Vücut Kitle İndeksini(VKİ) tercih etmektedir. VKİ; vücut ağırlığı (kg)/boy(m
2
) şeklinde 

hesaplanmaktadır12,13.  

       Tablo 1. DSÖ sınıflaması 

 

 

 

 

Obezite; etyolojisi tam olarak açıklanamayan fakat fiziksel aktivite yetersizliği, yanlış ve 

aşırı beslenmenin en büyük sebep olarak kabul edildiği çok faktörlü bir hastalıktır. Fiziksel 

aktivite ve beslenmenin yanısıra, çevresel, genetik, biyokimyasal, fizyolojik, nörolojik, psikolojik 

ve sosyo-kültürel pek çok neden obezite oluşumuna sebep olmaktadır. Obezitenin dünyada hızla 

artması göz önüne alındığında, çevresel faktörlerin rolünün obezitenin oluşumunda ön planda 

olduğu kabul edilmektedir14. 

 

Sınıflandırma VKİ(kg/m2) 

Düşük kilolu <18.50 

Normal 18.50-24.99 

Pre-obez 25.00-29.99 

        Sınıf 1 30.00-34.99 

        Sınıf 2 35.00-39.99 

        Sınıf 3 >40.00 
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1.1.4 Obeziteye eşlik eden hastalıklar15 

• Diyabetes mellitus(DM)  

• Dislipidemi 

• Hipertansiyon 

• Koroner arter hastalığı ve diğer kardiyak patolojiler 

• Metabolik sendrom 

• Serebrovasküler hastalık 

• Renal sistem 

❖ Glomerulopati 

❖ Albuminüri 

❖ Kronik böbrek yetmezliği 

• Gastrointestinal sistem 

❖ Gasrtoösofageal reflü (GÖR) 

❖ Eroziv gastrit 

❖ Özefagus kanseri 

❖ Kolelitiazis 

• Pulmoner sistem 

❖ Bozulmuş gaz değişimi 

❖ Obstrüktif uyku apnesi 

• İnfertilite 

• Polikistik over sendromu 

• Osteoartrit 

• Depresyon 

• Kanser 

❖ Özefagus adenokarsinomu 

❖ Tiroid 

❖ Mesane 

❖ Meme 
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❖ Kolon 

❖ Böbrek 

1.1.5 Obezitede patofizyolojik değişiklikler  

Obezite, vücudun tüm sistem (başta endokrin sistem olmak üzere) ve organları etkileyerek 

sistematik bozukluklara ve ölümlere yol sebepmolabilen ciddi bir sağlık sorunudur. Obezitenin 

yaşam süresini düşürdüğü bilinmekte olup, tip 2 diyabet (DM), kardiyovasküler hastalıklar ve 

çeşitli kanserlerin gelişme sıklığının artmış olması, yaşam beklentisinin düşmesindeki temel 

nedendir13,16. 

1.1.5.1 Kardiyovasküler sistem 

Obezitede artmış vücut kitlesine bağlı olarak intravasküler volüm ve kardiak output artışı 

ortaya çıkar. Obezlerde vücut kan hacmi artmasına rağmen, vücut ağırlıklarına göre hesap 

yapıldığında, obez olmayan hastalarda 70 ml/kg’lık kan hacmi sonucu çıkarken, obez hastalarda 

bu değerin yaklaşık 45 ml/kg olduğu gösterilmiştir17. İntravasküler volüm ve kardiyak output 

artışından dolayı sol ventrikül hipertrofisi ve hipertansiyon ortaya çıkmaktadır. Sol ventrikül 

hipertrofisi; ventrikül kompliyansında azalmaya ve sol ventrikül dolum basıncında artışa neden 

olduğundan dolayı kalp yetmezliği ve pulmoner ödem oluşmasına sebep olabilir. Normal kilodaki 

bireylerle VKİ > 30 kg/m2 olanlar karşılaştırıldığında; sol ventrikül hipertrofisi, obezlerde 16 kat 

daha fazla görülmekte ve VKİ’deki bir birimlik artış kardiyak outputta 80 ml/dk. artışa sebep 

olmaktadır18.  

Obeziteye en sık eşlik eden hastalık hipertansiyondur. Obez bireylerde hipertansiyon 

görülme sıklığı, obez olmayanlara göre artmıştır. Obez bireylerdeki 1 kilogramlık kilo kaybının, 

kan basıncını ortalama 0.3-1 mmHg düşürdüğü gösterilmiştir. Hipertansiyonun obeziteye birlikte 

sık görülmesinin en önemli iki neden; renin anjiyotensin aldosteron sistem aktivitesinde ve 

intravasküler volümde artıştır19–22.  
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Obezite; diyabet ve hipertansiyon gibi risk faktörlerinden bağımsız bir şekilde konjestif 

kalp yetmezliği riskini artırmakta olup, bununla birlikte obezitenin miyokard enfarktüsüne eşlik 

etme ihtimalinin de yüksek olduğu bilinmektedir. Obez hastaların kilolarındaki %10’luk artış, 

koroner arter hastalığı riskinin % 20 artmasına neden olur. Obezite ayrıca sol atrium büyümesine 

sebep olarak atiyal fibrillasyon riskini de artırmaktadır23,24.  

Obez hastalarda; koroner arter hastalığı, elektrolit bozukluğu, artan katekolamin miktarı, 

hiperkapni, hipoksemi, obstrüktif uyku apne sendromu (OSAS), miyokard hipertrofisi ve ileti 

sistemindeki yağ infiltrasyonu görülmesi nedeniyle disritmi oluşabilir. Bu faktörler, obezlerde 

kardiyak rezervi sınırlı hale getirerek hastayı; hipertansiyon (HT), hipotansiyon, taşikardi ve 

volüm yüklemesine duyarlı bir hale getirir. Azalmış aktiviteden dolayı, obez hastalarda 

ateroskleroz gelişme riski yüksek olmasına rağmen, anjina ve efor dispnesi gibi semptomlar 

görülmeyebilir25.  

Preoperatif hazırlık aşamasında dikkatli bir elektrokardiyografi (EKG) değerlendirilmesi, 

obezitenin kardiyak etkilerinin tespit edilebilmesi için önemlidir.  

Morbid obezlerde EKG' de görülen anormallikler;  

• QRS kompleksinde, T dalgasında ve P dalgasında sola kayma 

• Düşük voltajlı QRS 

• P dalgası morfolojisinde değişiklik 

• Lateral ve İnferior derivasyonlarda T dalgasında düzleşme 

• Uzamış QT intervali, 

• Sol veya sağ ventrikül hipertrofisi bulguları 

• Ritim bozukluğu ve kalp yetmezliği bulgularıdır 

Bu anormalliklerin birçoğu ciddi kilo kaybı sonrası düzelebilir26. 
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1.1.5.2 Respiratuar sistem  

Obezite; solunum mekaniği, rezistansı, akciğer volümleri, solunum kontrolü, solunum 

kaslarının fonksiyonları ve gaz değişimi üzerine olumsuz etkilere neden olarak, efor kapasitesini 

düşürür. Abdominal ve torakal bölgede yağ dokusunun artışı, solunum kaslarının 

fonksiyonlarında ve akciğer kompliyansında azalmaya sebep olarak solunum mekaniği düzenini 

bozar. Zor hava yolu yönetimi, fonksiyonel rezidüel kapasite kaybı, kronik solunum yetmezliği, 

OSAS, anestezi indüksiyonuna bağlı hızlı desatürasyon, pulmoner hipertansiyon, derin ven 

trombozu gibi nedenlerden ötürü obezitede solunum mekaniği bozulmuştu25,27.  

Obez hastalarda VKİ’deki artıştan kaynaklanan metabolizma hızlanması ve dokuların iş 

yükü artışından dolayı hem oksijen tüketimi hem de karbondioksit üretimi artmaktadır. Bu durum 

kardiyak debi ve alveolar ventilasyon ihtiyacında artışa sebep olarak genellikle dakika 

ventilasyon artışıyla tolere edilmeye çalışılır. Obez hastalarda normal kilolu hastalara göre 

solunum sayısı %40 artmış, ekspirasyon süresi kısalmasına rağmen inspirasyon süresinin 

solunum süresine oranı ise değişmemiştir. Obez hastalarda çabuk yorulma ve nefes darlığı 

şikayetleri en sık hastaneye başvuru sebeplerindendir. Obez bireylerde; VKİ arttıkça total 

solunum sistemi rezistansında artma, akciğer volümlerinde ve total solunum sistemi 

kompliyansında azalma ile ortaya çıkan solunum iş yükü, normal bireylere göre %70 daha fazla 

ve harcanan oksijen miktarı ise 4 kat daha fazladır27,28 .  

Obezitede meydana gelen pulmoner kan akımı artışı ile periferik hava yollarındaki 

kollaps, akciğer kompliyansında azalmaya neden olur. Torakal bölgede artan yağ dokusu, göğüs 

duvarı ekspansiyonunun ve kompliyansın azalmasına neden olur. Sonuç olarak obezite hem 

göğüs duvarı kompliyansını hem de akciğer kompliyansını azaltarak total solunum sistemi 

kompliyansında azalmaya neden olmaktadır. Obez bireylerdeki pulmoner kompliyans normal 

bireyler ile kıyaslandığında %35 oranında daha az olduğu gösterilmiştir21,28.  

Anestezi altındaki hastalarda VKİ arttıkça akciğer kompliyansında, fonksiyonel rezidüel 

kapasitede (FRC), ekspiratuar rezerv volüm (ERV), total akciğer kapasitesinde (TLC) ve 
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oksijenizasyonda azalma hava yolu direncinde ise artış olduğu bilinmektedir. Obez hastalardaki 

ventilasyon/perfüzyon uyumsuzluğu sonucunda solunum frekansı artar. Obez hasta akciğerinde, 

ERV ve FRC en fazla sınırlanan volümlerdir. Genel anestezi altında obez olmayan hastalarda 

FRC’de %20 azalma görülürken, obezlerde bu oran %50’ye kadar çıkabilmektedir. Ekspiratuar 

rezerv volüm, kapanma volümünün altına düştüğünde; normal solunum esnasında havayolu 

kapanır, atelektazi gelişir ve alveollerde yetersiz havalanma başlar. Bu durumda ventilasyon-

perfüzyon uyumsuzluğu, sağdan sola şant ve arteriyel hipoksemi ortaya çıkar25,29,30.  

Obez hastalarda ekspiryum sonu akciğer volümü ve ekspirasyon sonu pozitif basınç 

(PEEP) artışı gösterilmiştir.VKİ’deki artış, zorlu vital kapasitede (FVC) ve birinci saniyedeki 

zorlu ekspirasyon volumde (FEV1) azalmaya neden olur. Bu azalma orantılı olduğundan FEV1 / 

FVC değeri sabit kalır. Obez hastalarda VKİ’ deki azalmayla birlikte zorlu ekspirasyon ortası 

akım hızı (FEF 25-75) değerinde artış olduğu ve nefes darlığı şikayetinde azalma olduğu 

gösterilmiştir31,32.  

Ekspiratuar rezerv volüm hasta apnedeyken kullanılan oksijen kaynağı olup obez 

hastalarda bu değerin azalmasına bağlı preoksijenizasyonun etkisi azalmakta ve hemoglobinin 

desatüre olması (sPO2’nin %90’ın altına inmesi) için geçen süre kısalmaktadır. Obez hastalarda 

anestezi indüksiyonunun hemen ardından desatürasyon zamanı daha kısa olacağından 

preoksijenizasyona önem verilmesi gerekir. Obez hastalarda zaten kısıtlı olan akciğer kapasitesi 

supin pozisyonda belirgin bir şekilde azalır. Obezitede perioperatif dönemde hipoksemi, 

atelektazi, pulmoner tromboemboli, aspirasyon pnömonisi ve akut solunum yetersizliği gibi 

komplikasyonların görülme riski artmıştır33,34.  

Obstrüktif uyku apne sendromu; faringeal bölgede aşırı biriken yağ dokusunun hava 

yolunu daraltması ve uykuda üst hava yollarındaki kas tonusunun azalması sonucu aralıklı 

havayolu tıkanıklığı ve horlama ile karakterize ciddi bir üst havayolu problemidir. Obez 

hastalarda ortaya çıkan boyun bölgesindeki yağlanma, üst solunum yolunda baskı ile hava 

yolunda daralma oluşturarak solunumu zorlaştırır. Bu durum nedeniyle OSAS, obeziteye sık sık 
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eşlik eder. OSAS için en sık risk faktörü obezite olup obez hastaların %5’ine OSAS eşlik 

etmektedir35.  

Obez hastalarda; VKİ hesaplama, solunum fonksiyon testleri, boyun çevresi ölçümü, 

arteriyel kan gazı (AKG) ve uyku problemleriyle ilgili anamneze rağmen OSAS, obez hastaların 

%80-90’ında teşhis edilemez. Obstrüktif uyku apne sendromu için altın standart tanı testi 

polisomnografidir 27,36,37.  

Alt servikal ve üst torasik bölgedeki yağ birikimi sonucu atlanto-aksiyel eklem ve servikal 

omurda hareket kısıtlılığı, faringeal bölgedeki yağ birikimi sonucu hava yolununun daralması ve 

kısa kalın boyun varlığı sebebiyle zor entübasyon ve/veya zor maske ventilasyonu düşünülerek 

tüm hazırlıkların yapılması gerekir38,39. 

1.1.5.3 Renal sistem  

Obez hastalarda; HT %56, DM %21 ve KBY %1.8 olarak görülmektedir. Obezite; 

diyabetik nefropati, hipertansif nefroskleroz, fokal segmental glomerüloskleroz ve 

glomerülomegali riskini artırmakla birlikte, kronik böbrek yetmezliği açısından da bağımsız bir 

risk faktörüdür40.  

Obezitede; glomerüler filtrasyon hızının artmasına ve glomerüloskleroza bağlı nefron 

kaybı, DM ve HT sonucu KBY ortaya çıkar. Renal disfonksiyonun ilerlemesi hipervolemi, 

sodyum retansiyonu ve HT’a sebep olarak glomerüler hasarı derinleştirir22. 

1.1.5.4 Gastrointestinal , sistem  

Obez bireylerde, diafragmatik hiatus hernisi ve gastroözefagial reflü hastalığı(GÖRH) 

insidansı yüksektir. Bununla birlikte, intraabdominal basınç(İAB) artışının varlığı mide içerik 
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aspirasyon oranını arttırır ve sonrasında pnömoni gelişmesini kolaylaştırır. Mide içeriğinin 

asiditesi ve volümü daha fazladır41. 

1.1.5.5 Hematolojik sistem  

Obezitede ortaya çıkan derin ven trombozu ve tromboemboli riskindeki artışın nedenleri; 

vena kava kompresyonuna ve hareketsizliğe bağlı venöz göllenme, kronik hipoksemiye bağlı 

polistemi ve bozuk fibrinolize bağlı hiperkoagülabilitedir22. 

1.1.5.6 Endokrin sistem  

Obezitede; hiperglisemi, glukoz toleransında bozulma ve artmış insülin direnci 

görülmesinden dolayı sıklıkla Metabolik Sendrom ve Tip 2 DM obeziteye eşlik etmektedir22. Tip 

2 DM olan hastaların %80’inde obezite mevcuttur42.  

Obezitenin sebep olduğu dislipidemi ve insülin rezistansı sebebiyle karaciğerde non-

alkolik steatohepatoz ve fibrozise bağlı siroz gelişme ihtimali vardır43. Hirsutizm, erektil 

impotans, polikistik over, infertilite gibi hormonal problemlerin obeziteyle beraber görülme 

sıklığı artmıştır44. 

1.1.5.7 Nörokognitif sistem 

Nörokognitif işlevler üzerine obezitenin etkileri dikkat çeken konulardan biridir. 

Çalışmalar bilişsel performansta kötüleşmenin VKİ artışı ile ilişkili olduğunu tespit etmiştir45. 

Çeşitli çalışmalarda obez bireylerde, normal kilolu bireylere göre daha yüksek oranda 

frontal/subkortikal işlev bozukluğu ve bellek sorunları olduğu bildirilmiştir. Obezitenin dikkat, 

bellek ve yürütücü işlevleri içeren nörokognitif fonksiyonlarda azalma ile ilişkili olduğunu 

gösteren kanıtları gün geçtikçe artmaktadır46. 
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1.2 Laparoskopik Cerrahi 

Teknoloji alanındaki gelişmelerin tıp dünyasına yansıması ve giderek artan bilgi birikimi, 

cerrahi alanda operatif ve ileri tanısal işlemlerin gelişmesine yol açmıştır. Günümüzde batın 

cerrahi işlemlerin birçok çeşidinde giderek artan oranlarda laparoskopik yöntemler tercih 

edilmektedir47. 

1.2.1 Laparoskopik cerrahinin tarihçesi 

Laparoskopik cerrahinin altyapısını oluşturan fikirler ilk olarak 19.yüzyılda ortaya 

konulmuştur. Yunanca laparo'dan türetilen Laparoskopi kelimesi Teleskop, yani "gözlem için bir 

araç" anlamlarına gelmektedir. Periton içeriğini inceleyebilmek için kullanılan bir endoskopik 

prosedürü belirtmek maksadıyla kullanılan bir terimdir. Endoskop ise "içi boş bir viskusu 

incelemek için kullanılan bir alet" olarak tanımlanmıştır48,49. 

1800'lerin ortalarından itibaren, birkaç bilim insanı endoskop benzeri aletler yapma 

girişiminde bulundu. İlk etkin opentube endoskop, 1853'te Desormeaux tarafından geliştirilmiştir. 

Bu alet, mesaneyi ve üretra incelemek amacıyla kullanılmıştır. 1800'lerin sonlarında, Kussmaul 

ve Nitze gibi diğer hekimler orijinal endoskopi çeşitlerini geliştirerek bu yeni aletlerini tıbbi 

girişimlerde kullanmaya başlamışlardır.1901’de Alman cerrah George Kelling, pnömoperitonun 

köpeklerdeki etkisini araştırmak üzere karın duvarından bir sistoskop kullanarak  “sölyoskopi" 

tekniğini icat etmiştir48. “Laparoskopi” terimini ise İsveçli bir cerrah olan Hans Christian 

Jacobaeus literatüre kazandırmıştır. 

1929'da Alman gastroenterolog Heinz Kalk, gelişmiş lenslerle ve ilk ileriyi görüntüleme 

kabiliyetine sahip skop ile üstün bir laparoskop geliştirmiştir ki bu ona “Modern Laparoskopinin 

Babası” ünvanını kazandırmıştır50,51. 

Laparoskopi tekniği her ne kadar 20’nci yüzyılın başlarından itibaren kullanılmaya 

başlanmış olsa da yapılan bu ilk çalışmalar cerrahi bir girişimin yapılmadığı tanı koyma amaçlı 
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yapılan çalışmalardır52. Bu kapsamda, bu teknik gastroenterologlar tarafından öncelikle periton 

ve karaciğer hastalıklarına tanısal laparoskopi olarak uygulanmıştır. Öte yandan İsviçreli 

jinekolog Boesch 1936’da fallop tüplerinin elektrokoagülasyonu ile gerçekleştirdiği sterilizasyon 

operasyonu ilk laparoskopik tedavi amaçlı operasyon olarak tarihe geçmiştir48. 

1980'lerde videoskobik teknolojilerin gelişmesi, laparoskopik cerrahi girişimlerin bir 

ekranda görüntülenebildiği ve daha karmaşık işlemler için kullanılabileceği video kılavuzlu 

cerrahi çağını başlattı. Teknolojideki bu gelişme, cerrahi işlemlerde laparoskopinin yaygın olarak 

kabul edilmesini sağlayan kritik faktördür. 

1882’de yapılan ilk açık kolesistektomiden yaklaşık yüz yıl sonra 1987’de video-

laparoskopik kolesistektomi yapan ilk cerrah Philippe Mouret (Lyon) olmuştur53.    Mayıs 

1988'de Georgia'dan iki ABD'li cerrah, J. Barry McKernan ve William B. Saye, laparoskopik 

apendektomi yapmışlardır 54. İlk video endoskoplar 1992'de tanıtılmaya başlanmış ve bu alandaki 

en önemli keşiflerden biri olarak geniş kitlelerce beğeni görmüştür55. 

Laparoskopik kolesistektomi cerrahisinin yapılabilmesi, cerrahide operatif laparoskopinin 

kapsamının genişlemesinde en önemli itici güçlerden biri olmuştur. Kısa sürede laparoskopik 

olarak çeşitli operatif prosedürler gerçekleştirilmiştir56. 

1.2.2 Laparoskopik cerrahinin avantajları 

Laparoskopik cerrahi  açık cerrahi yöntemlerle kıyaslandığında; insizyon alanının küçük 

olması sayesinde daha iyi kozmetik sonuçlarının varlığı, diyafragma fonksiyonlarının daha az 

etkilenmesi, kanamanın az olması, postoperatif hasta mobilizasyonun erken olması, postoperatif 

dönemde ağrının az olması, solunum fonksiyonlarında bozulmanın daha az ve iyileşmenin daha 

hızlı görülmesi ve tüm bunların sonucu olarak hastaların hastanede kalış sürelerinde azalma ve 

maliyetlerinde düşmesi gibi avantajlara sahiptir57–59. 
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1.2.3 Laparoskopik cerrahinin dezavantajları 

Pnömoperitoneumun hemodinamik açıdan neden olduğu olumsuz değişiklikler kardiyak 

rezervi düşük olan hastalarda laparoskopik cerrahinin kullanımını sınırlandırmaktadır60.  

Pnömoperitoneum oluşturulması nedeniyle pnömomediastenum, pnömotoraks, cilt altı 

amfizem, gaz embolisi gibi komlikasyonlar meydana gelebilir60.  

Gebelikte laparoskopi için önemli dezavantajlar, pnömoperitoneum etkisi ve İAB’nın 

uteroplasental kan akışını azaltmasıdır. Diyafragmaya baskı yapan gravid uterus, gebelikte 

azalmış olan foksiyonel rezidüel kapasitede daha fazla azalmaya, ventilasyon perfüzyon 

uyumsuzluklarında artışa neden olur. Bunlara ilave olarak gebede cerrahi trokar yerleştirme ve 

cerrahi manuplasyonu gerçekleştirmek zordur61.  

Hastanın konumlandırılması: cerrahiyi optimize etmek amacıyla laparoskopik cerrahi 

sırasında hastaya çeşitli pozisyonlar verilir. Bu pozisyonlardan uzamış dik Trendelenburg 

pozisyonunda; operasyondan sonra üst hava yolu ödemi, pnömoperitoneum, stridor ve hiperkapni 

ile meydana gelebilecek serebral ödem riskini artırır. Fonksiyonel rezidüel kapasitede azalama ve 

ventilasyon ve perfüzyon uyumsuzluğunda artışa neden olur. Akciğerlerin sefalad hareketi ile 

trakeal tüp endobronşiyal olarak yer değiştirebilir62. 

 

 

1.2.4 Pnömoperitonyum 

Laparoskopik girişimlerde, cerrahi görüş alanı arttırmak amacı ile ekstraperitoneal ya da 

intraperitoneal alan gaz ile basınçlı şişirilerek pnömoperitonyum oluşturulur. 
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Laparoskopide CO₂ pnömoperitonyum oluşturmak için en fazla kullanılan gazlardandır63. 

CO2’nin tercih edilme sebebi maliyetinin düşük olması, patlayıcı ve yanıcı olmamasıdır64. Ayrıca 

dokulara hızlı difüze olabilmesi ve kanda çözünürlüğünün yüksek olması nedeniyle gaz embolisi 

riski düşüktür ve postoperatif dönemde gaz retansiyonuna neden olmamaktadır65.  

En sık kullanılan ikinci gaz Nitröz oksit (N2O) dır. Hiperkapni riski olmaması ve 

peritoneal irritasyonu daha az yapması nedeniyle CO2 gazına alternatif olarak tercih 

edilebilinecek gazlardandır. Ancak N2O’nun kullanımını kısıtlayan en önemli faktör patlayıcı ve 

tutuşmalara neden olma olasılığıdır. Bu nedenle koter kullanılmayan ve kısa süreli tanısal 

girişimlerde kullanılması uygundur. Çalışma ortamına kaçağı çalışanlar üzerinde istenmeyen 

etkilere neden olabilir65,66.  

Emboli riskinin yüksek olması nedeniyle pnömoperitonyum için hava kullanılması uygun 

değildir. Yüksek yanıcı özelliği ise O2 kullanılmasını engeller. 

1.3 Genel Anestezi 

Anestezi, anlam olarak “hissizlik, duyarsızlık” demektir. Genel anestezi, refleks kaybı, 

şuur kaybı, analjezi ve kas gevşemesi ile karakterize geri döndürülebilir durumdur. Hayati 

sistemlerde değişiklik olmadan, refleks aktivitede azalma ve geçici bilinç kaybıyla karakterizedir. 

Bu durum, genel anestezik ilaçların SSS’nde yaptığı psişik ve kortikal merkezlerden başlayıp, 

bazal ganglionlar, serebellum, medulla spinalis ve medüller merkezler sırasıyla devam eden inici 

bir baskılamanın sonucudur. Reflekslerin baskılanması ve bilinç kaybı yanında kas relaksayonu 

da genel anestezinin bir kompenenti olup birlikte genel anesteziyi oluşturmaktadır67.  

Genel anestezikler İV, inhalasyon, nazal, oral, subkutan, transdermal ve rektal yoluyla 

uygulanabilmekte ise de pratikte İV ve inhalasyon yolu yaygın olarak kullanılmaktadır68,69.  

Genel anestezi üç fazdan oluşur: İndüksiyon, idame ve uyanma. Damar yolu 

uygulanmasının güç olduğu pediatrik hastalarda indüksiyon inhalasyon anestezikleri ile yapılır. 
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Yetişkinlerde damar yolu ile indüksiyonu yapılır. İnhalasyon anestezikleri idame için kullanılır. 

Uyanma inhalasyon anesteziklerinin solunum yoluyla dışarı atılması ile olmaktadır70. 

 

1.3.1 İnhalasyon Anestezikleri 

İnhalasyon anestezisi, verilen ajanların farmakolojik özelliklerinden ve uygulama 

kolaylığından dolayı tercih edilmektedir. İnhalasyon anestezikleri oda basınç ve ısısındaki fizik 

durumlarına göre sıvı ve gaz olarak ikiye ayrılır67,68.  

A. Gaz Anestezikler: Etilen, Siklopropan, N
2
O.  

B. Sıvı Anestezikler: Kloroform, eter, trilen, fluroksen, etil klorür, metoksifluran, 

enfluran, halotan, izofluran, desfluran. sevofluran, 

İdeal inhalasyon anesteziğinin özellikleri 67: 

1. Kimyasal saflık ve stabilite,  

2. Organ-spesifik toksik etki taşımama, 

3. Vücutta metabolize olmama,  

4. Düşük kan/gaz partisyon katsayısı,  

5. N
2
O ve O

2
 ile birleştiğinde yanıcı ve patlayıcı olmaması,  

6.  Solunum yolları için irritan olmaması ve hoş kokulu olması  

7. Uzun sürede çalışanlar üzerinde olumsuz etkisinin olmaması 

8. Analjezi sağlaması  

9. Vital fonksiyonlara an az etki, 

10. SSS’nde kısa etki süresi,  

11. Uygun fiat.  
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İnhalasyon anesteziklerinin alınması ve dağılımı: 

İnhalasyon yoluyla alınan anestezik gazlar alveollere, oradan diffüzyon ile kana geçerler. 

Anestezik gaz miktarı beyinde belirli seviyeye ulaştığında genel anestezi sağlanır. Anestezik 

gazların beyindeki parsiyel basıncı genel anestezi derinliğini, basıncın değişim hızı da uyuma ve 

uyanmanın hızını belirler. Beyindeki anestezik gaz basıncı her zaman arteriyel kandaki basınca 

yakındır69,70.  

Bu basınçlara etki eden faktörler; inspire edilen anestezik madde yoğunluğu, pulmoner 

ventilasyon, alveollerden arteriyel kana difüzyon hızı ve anestezik maddenin arteriyel kandan 

dokulara dağılmasıdır69,70.  

Anestezik ajanın etkinliğini; pulmoner perfüzyon, kanda çözünürlüğü, ikinci gaz etkisi ve 

anestezik gazın venöz ve alveol kandaki parsiyel basınçları arasındaki fark belirler. Anestezik 

ajanlar kan tarafından dokulara ulaştırıldığında giderek bu dokular tarafından biriktirilir ve 

dokulardaki anestezik gazın parsiyel basıncı artar. Gazın kandan dokulara difüzyon hızı, 

dokuların kan akımı, gazın dokudaki çözünürlüğü ve doku/kan arasındaki anestezik gazın 

parsiyel basıncına bağlıdır. Anestezik ajan kan akımının yüksek olduğu (beyin dokusu gibi) kan-

doku anestezi dengesini oluşturduğu organlardan, kan akımının az olduğu dokulara doğru 

redistrübisyona uğrar. Farklı dokulardaki anestezi düzeyi anestezi süresi uzadıkça birbirine 

yaklaşır. Anesteziklerin eliminasyonu, alımındaki mekanizma ile benzerdir. Pulmoner kan akımı,  

pulmoner ventilasyon, kan ve dokulardaki çözünürlük, anesteziğin dokulardan kana kandan 

alveollere taşınması, maruz kalma süresi, anesteziğin karaciğer ve diğer dokularda metabolize 

olma hızı eliminasyon sürecini etkiler (Tablo 2, 3)69,70. 
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 Tablo 2. Volatil anesteziklerin partisyon katsayıları (37 
°

C). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 3. Kanlanma miktarı ve anestezik ajanın eriyebilirliğine göre doku grupları. 

 

 

, 

 

Minimum alveoler konsantrasyon (MAK) inhalasyon anesteziklerinin etkinliğini ifade 

eder. 1 MAK, insan ya da hayvanların %50’sinde, bir cilt kesisi gibi minimum ağrılı uyaranlara 

cevapsızlık oluşturan MAK değeri olarak tanımlanmaktadır68,70.  

Anestezik maddelerin kan düzeyini değiştirebilecek etkenler; alınma, dağılım ve 

eliminasyon da MAK düzeyini etkileyebilirler. MAK değerini etkileyen birçok parametre vardır 

(Tablo 4)68–72. Anestezik maddenin MAK değeri ne kadar düşükse o kadar potent demektir73. 

 

Ajan  Kan/Gaz  Beyin/Kan  Kas/Kan  Yağ/Kan  

Azot Protoksit  

Halotan  

Metoksifluran  

Enfluran  

İzofluran  

Desfluran  

Sevofluran  

0,47  

2,4  

12,0  

1,9  

1,4  

0,42  

0,65  

1,1  

2,9  

2,0  

1,5  

2,6  

1,3  

1,7  

1,2  

3,5  

1,3  

1,7  

4,0  

2,0  

3,1  

2,3  

60  

49  

36  

45  

27  

48  

 Damardan 

Zengin 

Kas Grubu Yağ Grubu  Damarda

n Fakir  

Vücut ağırlığına oranı (%)  

Kardiak output (%)  

Kanlanma (mL/dk/100gr)  

Eriyebilirlik oranı  

10  

75  

75  

1  

50  

19  

3  

1  

20  

6  

3  

20  

20  

0  

0  

0  
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Tablo 4. MAK değerini etkileyen faktörler. 

MAK’ı Azaltanlar  MAK’ı Artıranlar  

Artan yaş  

Hipotermi  

Akut alkol intoksikasyonu  

Hipoksi  

Hipotansiyon  

Anemi  

Gebelik  

Hipnotikler  

Verapamil  

Sedatifler  

Metil Dopa  

Opioidler  

Lokal anestezikler  

Kas gevşeticiler  

Azalan yaş  

Hipertermi  

Kronik alkol  

Tirotoksikoz  

Hipernatremi  

Efedrin  

Amfetamin  

Antikolinesterazlar  

Kokain  

Naloksan  

 

İnhalasyon anesteziklerinin sistemlere etkileri: 

Kardiyovasküler sistemde; Atım hacmi ve sistemik kan basıncında düşmeye sebep olan 

miyokardiyal baskılanma, renal ve splanknik kan akımında doza bağlı azalma, serebrovasküler 

otoregülasyonda bozulma şeklindedir. Medüller merkezlerin baskılanması ile hipoksik uyarıya 

sensitivite de azalma ve doza bağımlı solunum depresyonu, hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon 

mekanizmasını etkileyerek perfüzyon-ventilasyon ilişkisinde bozulmaya neden olur. Pulmoner 

vasküler direnç azalır. Hava yolu direncini artırıp, kompliyansı azaltarak akciğer hacimlerini 

etkiler ve mukosilyer aktivite baskılanır. İnhalasyon gazlarının çoğu yüksek dozlarda toksiktir. 

Organ toksisitesi klinik dozlarda nadir olarak ortaya çıkar ve geri dönüşümsüz olup fatal 

sonuçlanır67. 

Anesteziden derlenme: 

İnhalasyon anestezikleri durdurulduğunda alveol ile venöz kan arasında bir gradient 

oluşur. Çözünürlükğü düşük bir ajan çabuk denge oluşturduğu ve dokularda az tutulduğu için 
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hızlıca vücuttan temizlenir. Derlenme hızı beyin dokusundaki anestezik ajanın eliminasyon hızına 

bağlıdır. Kanlanması zengin olan dokular hemen temizlenirken, kanlanması fakir olan yağ 

dokusunun tamamen temizlenmesi uzun süre alabilir70,74. 

1.3.1.1 Sevofluran 

R.F.Wallin tarafından 1970’ de sentezlenmesine rağmen, ilk kez Japonya’da 1990 yılında 

klinik onay almıştır67,75,76. 

Fizikokimyasal özellikler 

Sevofluranın fizikokimyasal özelliklerinden dolayı; çabuk ve rahat indüksiyona imkân 

verdiği, anestezi derinliğinin hızlı bir şekilde ayarlanmasını sağladığı ve çok iyi bir derlenme 

profiline sahip olduğu gösterilmiştir77. Sevofluran hafif eter kokulu, renksiz, yanıcı olmayan sıvı 

haldedir. Kan/doku çözünürlüğü desflurandan yüksek, halotandan düşüktür. Kan/gaz partisyon 

katsayısı 0.65, beyin/kan partisyon katsayısı 1.7’dir70. 

Sevofluran ile ilgili obstetrik vakalarda kısıtlı bilgi vardır. İzofluran’la benzer uterin 

etkilere sahiptir. Sevofluran ve izofluran eşit 0,5 MAK ile karşılaştırıldığında  sezeryan cerrahisi 

sırasında fetal veya maternal sonuçlarda fark görülmemiştir78.  

Sevofluran klinik olarak gerekli nöromusküler blok sağlar ve diğer anesteziklere benzer 

şekilde nöromüsküler blokerleri potansiyeliz eder. Duyarlı hastalarda malign hipertermiye neden 

olabilir78.  

Postoperatif bulantı (%74) ve kusma (%50) hastanın hastanede yatış süresini uzatan ve sık 

görülen yan etkilerdir. Genel anesteziklerle birlikte opioidlerin veya N2O kullanılması bulantı ve 

kusamanın sıklığını artırır. Sevofluran, propofol veya enfluran ile karşılaştırıldığında antiemetik 

ihtiyacı benzerdir79. 
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Metabolizma ve toksisite 

Sevofluran oksidasyon ile hegzofloroizopropanolol’e (HFIP) ve inorganik florüre ayrışan 

geçici bir ara bileşik oluşturur. Sevofluranın günümüze kadar tanımlanmış tek organik florür 

metaboliti HFIP dir80. HFIP, glukuronik asit ile konjuge olur sonrasında glukuronil konjugat 

olarak idrarla atılır81. 

Florür, metabolik reaksiyonların potent bir inhibitörüdür. Henle kulpu’nun medüller 

kısmında aktif klor transportunu bozduğu düşünülmektedir. Üriner konsantrasyon ve dilüsyon, 

florürün toksik düzeylerinden etkilenmektedir 82. Toksisitesine bağlı böbrek yetmezliği; 

hipernatremi,poliüri, hiperozmolarite, kreatinin ve BUN seviyelerinin artması ile 

karakterizedir67,82,83. 

Sevofluran hızlı metabolize olur. Sevofluran uygulandıktan birkaç dakika sonra plazmada 

florür ve HFIP ortaya çıkar. Plazmada pik florür konsantrasyonu bir saat içinde ortaya çıkar ve 

MAK/saat olarak doz ile doğru orantılıdır. Sevofluran uygulanışı bittikten sonra inorganik serum 

florür konsantrasyonu çok hızlı düşer ve postoperatif ilk günde pik değerinin çok altına iner84.  

Sevofluran, karaciğerde P450 2E1 tarafından %2-5 oranında metabolize olur, kalan kısım 

başta akciğerlerden olmak üzere vücuttan atılır. Florür ise böbrekler tarafında vücuttan 

uzaklaştırılır84.  

Sevofluranın vücuttan hızla uzaklaştırılması ve az çözülmesi, ayrıca böbrekte metabolize 

olan sevofluran düzeyinin çok düşük olması böbrek fonksiyon bozukluğu ihtimalini azalttığı öne 

sürülmektedir85,86.  

Sevofluran kimyasal olarak stabil bir moleküldür, ısı ve güçlü asitler ile degradasyon 

meydana gelmez. Fakat güçlü bazlarla degrade olur71. Bundan dolayı karbondioksit 

absorbanlarıyla (sodalime, barolime) direkt teması sonucunda compaund A (pentafluorometoksi 

izopropanil fluorometil eter-PMFE, C
5
H

6
F

6
O) meydana gelir71,84,87.  
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Compaund A’da parçalanma doza bağımlı olduğu ve Compaund A ve Compaund B’nin 

hidrolizi sonucu formaldehit meydana geldiği gösterilmiştir87,88. 

Sistemler üzerine etkileri 

Solunum sistemi üzerine etkileri: Diğer volatil ajanlar gibi solunum depresyonu doz 

bağımlıdır. Sağlıklı hastalarda tidal volümü düşürerek dakika ventilasyonunun azalmasına sebep 

olur, CO
2 

yanıtını baskılar. Solunumu deprese edici etkisi halotandan daha belirgindir76,89,90. 

Bronkodilatasyon yaparak bronkospazmın düzeltilmesine yardımcı olur 70,91. 

Kardiyovasküler sistem üzerine etkileri: miyokard üzerine depresan etkilidir. Arteriyel kan 

basıncını doza bağımlı olarak düşürür. Aritmileri uyarmaması stabil kardiak profil çizmesine 

neden olur. Koroner kan akımına etkisi minimaldir, koroner çalma sendromuna neden olmaz76,92.  

Santral sinir sistemi üzerine etkileri: Sevofluran intrakranial basıncı yüksek inspiratuar 

konsantrasyonlarında yükseltir; ancak 0,5-1 MAK aralığında bu etki minimaldir. Serebral 

otoregülasyon korunur. Serebral vasküler direnci ve serebral metabolik hızı azaltır. Epileptik 

veya konvülzif aktiviteyi tetiklemez. EEG’de doza bağımlı değişiklikler yapar71,76,78.  

Renal sistem üzerine etkileri: Sevofluran plazma florür konsantrasyonunu 50 μmol/L’den 

fazla oluşturmasına rağmen nefrotoksik etki göstermemektedir84 . Konsantrasyon fonksiyonunu 

bozmaz ve renal kan akımını etkilemez 92,93.  

Hepatik sistem üzerine etkileri: Sevofluranın metaboliti olan HFIP’nin karaciğer 

makromoleküllerine duyarlılığı vardır. Bu durum immün bir yanıta sebep olabilir, ancak klinik 

çalışmalarda hepatik hasar görülmemiştir92,94. 

 



   

 

31 

 

1.3.2 Düşük taze gaz akımlı anestezi yöntemi  

Düşük TGA’lı anestezi, yarı kapalı yeniden solutmalı devrede ekshale edilen gazın CO2 

absorbanından geçtikten sonra en az %50’sinin akciğerlere geri gönderilmesi olarak tanımlanır95. 

Sağlık ve iş güvenliği konusunda yeni katı kuralların getirilmesi, çevre bilincinin artması bununla 

birlikte çok gelişmiş teknoloji barındıran anestezi makinelerinin üretilmesi ve anestezik ajanların 

daha az maliyetle kullanılmasına yönelik talepler sebebiyle düşük TGA’lı anestezi uygulamasına 

olan ilgi giderek artmaktadır. 

Anestezi makinelerinin çoğunda teknik olarak ileri solutma sistemleri ve takip olanakları 

bulunmasına rağmen düşük TGA’lı anestezi yöntemini uygulayan anestezist sayısı çok azdır. 

Bunu nedeni teknik araç-gereç yetersizliğinden ziyade tecrübe eksikliği, uygulama konusunda ve 

yeni teknikleri öğrenmedeki isteksizlik düşük TGA tekniklerinin uygulanması önündeki en büyük 

engeldir. Düşük TGA’lı anestezi tekniklerine karşı çekincelerin sebebi çoğu anestezistin anestezi 

makinelerinin uygunluğu ve güvenliği konusunda büyük soru işaretlerinin olması, bu uygulama 

hakkında yeterli bilgi sahibi olmaması ve bu teknikler için anestezik gazların dozudur.   

1998 yılında “Anestezi Makineleri ve Modülleri Temel Koşullar” adlı ortak Avrupa 

standardı EN740 düzenlemesine uyulması tüm Avrupa Birliği ülkeleri için zorunlu hale 

gelmiştir95. Günümüzde yeni anestezi cihazlarının büyük kısmında TGA’yı kompanse etme 

özelliği ve gaz rezervuarı bulunmaktadır. Yeni anestezi makinelerinin neredeyse hepsi için düşük 

TGA tekniklerine uygun olduğu yönünde tanıtım yapılmaktadır. 

Yeniden solutmalı sistemlerde, TGA esas alındığında; yarı-kapalı, kapalı veya yarı-açık 

sistemler kullanılabilir. Yarı-kapalı sistemlerde, sisteme verilen TGA, dakika hacimin altındaki 

herhangi bir değere ayarlanabilir; ancak TGA asla solutma devresindeki kaçaklardan 

kaynaklanan kayıplardan ve hastanın alımından daha az olmamalıdır. Yeniden soluma oranını 

TGA hızı belirler. Dolayısıyla TGA azaldıkça, yeniden soluma oranı artmakta ve sistemden atılan 

gaz miktarı da aynı oranda azalmaktadır. 
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Günümüzdeki anestezi cihazları yüksek güvenlik standartlarına sahiptir. Bu sayede 

inspiryum gazını sürekli analiz edebilmesini sağlayan monitörlerin varlığı ve inhalasyon 

ajanlarının farmakokinetiği ve farmakodinamikleri konusunda bilgi birikiminin artışı düşük 

TGA’lı anestezinin güvenle kullanılabilmesine olanak sağlamıştır95. 

İki farklı düşük TGA tekniği tanımlanmıştır; F. Foldes tarafından 1952 yılında tanıtılan ve 

1 lt/dk TGA’nın kullanıldığı yöntem “Düşük Taze Gaz Akımlı Anestezi” olarak tanımlanırken, 

R. Virtue’nin 1974’te kullandığı 0,5 lt/dk TGA yöntemi “Minimal Taze Gaz Akımlı Anestezi” 

olarak tanımlanmıştır95. 

Düşük TGA’lı anestezi esnasında, oluşabilecek gaz hacim kaybı, tepe ve plato 

basınçlarındaki ani düşüşten ve azalan dakika volümünden dolayı hızlıca fark edilir. Eksik gaz 

hacmini tamamlamak için TGA en az 2 dakika boyunca arttırılmalıdır. 

Düşük TGA’lı anestezide yüksek TGA’lı tekniklere göre gazların ısı ve nemliliği yüksek 

olduğundan ve bunula birlikte ameliyathane ısısı da düşük ise, anestezi devresinde su buharı 

yoğunlaşması artar. Bu durum hacim- basınç eğrisine yansır. Bu durumda devrede oluşan su 

boşatılmalı ve devre tekrar bağlanmalıdır. 

Özellikle 1 lt/dk altındaki TGA’larda; EKG, pulsoksimetri, kapnograf, kan basıncı 

ölçümü, vücut ısısı, havayolu basıncı, dakika volümün olan standart anestezi monitörizasyonuna 

ek olarak, anestezik ajan konsantrasyonu ve inspire edilen oksijen da mutlaka monitörize 

edilmelidir95. 

Düşük TGA’lı anestezide, indüksiyon için rutin sıra takip edilir; preoksijenizasyondan 

sonra opioid, İV hipnotik ajan ve kas gevşetici kullanılarak entübasyon yapılır. Denitrojenasyonu 

sağlamak, solutma sistemini taze gaz bileşimi ile doldurmak ve anestezi derinliğini sağlamak için 

gerekli konsantrasyona ulaşmak amacıyla 4 lt/dk yüksek TGA’nın kullanıldığı bir başlangıç 

döneminden sonra TGA hızı düşürülmelidir. 
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Yüksek TGA ve %100 O2 ile ventilasyon yaptırılarak kanı nitrojenden arınma işlemine 

denitrojenasyon denir. Akciğerden uzaklaştırılan nitrojen, yerini O2’ye bırakır. Denitrojenasyon 

4-5 lt/dk arasında TGA ile 6-8 dk’da tamamlanır. Ardından düşük TGA’lı anestezi uygulamak 

için TGA 1 lt/dk’ya azaltılır. İnspire edilen oksijen konsantrasyonunu (FiO2) %30’un üzerinde 

tutabilmek için düşük TGA oksijen konsantrasyonunu en az %50-%60’a yükseltmek gerekir. 

Düşük TGA’lı anestezi uygulamasında anestezik konsantrasyonunu yeteri kadar sağlayabilmek 

için TGA içindeki anestezik konsantrasyonu da arttırmak gerekir. 

1.3.2.1 Düşük taze gaz akımlı anestezinin avantajları 

Düşük TGA’lı anestezi kullanımı, yüksek TGA’lı anestezi kullanımına göre sahip olduğu bazı   

dikkat çekici ve çevresel avantajlarından dolayı son zamanlarda artmaktadır; 

• Ameliyathane ortamı ve atmosferin kirlenmesinde azalma: Anestezik gazların dış 

ortama dağılmasının ameliyathane ve atmosferde kirliliğe sebep olduğu bildirilmiştir. 

Atık gaz sistemi ameliyathane havasının kirliliğini büyük oranda engeller96. Anestezi 

makinelerinden çıkan tüm gazlar nihayetinde atmosfere karışır. Halotan, enfluran ve 

izofluran klor içerir ve önemli ölçüde ozon tüketme potansiyeline sahip olduğuna 

inanılır. Bu moleküllerin stabilitesi, artan UV radyasyonunun, bir ara ürün olarak klor 

monoksit ile ozonun parçalanmasında bir katalizör görevi gören serbest kloru serbest 

bırakmak için ayrışmaya neden olduğu stratosfere geçişlerine izin verir. Bu reaksiyon, 

özellikle ekolojik önemi büyük olan Güney Kutbu üzerindeki ozon tabakasının 

tahribatının ana nedenidir97. Atmosfere atılan anestezik gaz miktarını ve dolayısı ile 

anestezik gazın hava kirliliğine olan etkisini azaltmanın en kolay yolu düşük akımlı 

anestezi kullanımıdır98. 

 

• Anestezik gaz ikliminde iyileşme: Solunum sırasında inspiryum havasının nemlendirme 

ve ısıtılma işini nazofarenks yapar, ancak entübasyon ile nazofarenks devre dışı bırakılır 

bundan dolayı soğuk ve kuru inspiryum havası mukosilier aktiviteyi bozabilir ve 



   

 

34 

 

solunumsal problemlere neden olabilir. Oda ısısında havanın nem oranı %50 olmasına 

rağmen 10 dk sonra silier hareketlerin durduğu gözlenebilir95. Havayolu epitelinde 

morfolojik değişiklikler, mukus retansiyonu, bronşiollerde tıkanıklık ve mikro 

atelektaziler uzun süreli mekanik ventilasyon sonrasında görülebilir. Bu sorunları 

minimalize etmek için ventilasyon sırasında 17-35 mmHg’lik nemlendirme ve 28-32 

0C‘lik ısı sağlanmalıdır. İklimlendirmedeki düzelme, ekstübasyon sonrası hastayı rahatsız 

eden boğaz ağrısının anlamlı oranda azalmasını sağlar ve solunum yollarında nem ve ısı 

kaybını önler95.  

 

• Maliyette azalma: Ameliyatla ilişkili toplam maliyetlerin yalnızca küçük bir bölümünü 

anestezi maliyeti oluştursa da anestezik ilaç harcamaları, giderek daha önemli olan 

maliyet kontrol altına alma çabalarının odak noktası olmuştur. Düşük TGA’lı anestezi, 

inhalasyon anestezisi sırasında volatil ajanların tüketimini azaltmanın basit ve etkin bir 

yöntemidir. TGA hızının anestezik gaz tüketimi üzerinde derin bir etkisi 

olmuştur. TGA’nın her ikiye katlanmasıyla anestezik gaz tüketimi iki kattan fazla arttığı 

gösterilmiştir99. 

1.3.2.2 Düşük taze gaz akımlı anestezinin dezavantajları 

• Hipoksi: Yeniden solunan hava miktarının artması sebebiyle, inspiratuar O2 

konsantrasyonu azalır. Bunu önüne geçmek için TGA’daki O2 miktarı artırılmalıdır. 

Düşük TGA’lı anestezi uygulanabilmesi için FiO2 monitörizasyonu şarttır. Alarm sınırı alt 

değerleri ayarlanmalıdır. 

 

• Hipoventilasyon: Düşük TGA’lı anestezi yöntemi uygulanacaksa solutma devresi ve 

anestezi makinesi kaçak testinden geçirilmelidir. Uluslararası standartlara göre kaçak gaz 

kaybı miktar 30 cmH2O basınçta 100 ml/dk olarak belirlenmiştir. Düşük TGA’lı 

anestezide TGA miktarı kaçaklar nedeniyle oluşan gaz kaybından fazla ise 

hipoventilasyona yol açabilir95. 
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• Karbondioksit birikimi: Düşük TGA’lı anestezinin potansiyel bir dezavantajı, uygun 

şekilde yönetilmezse hiperkapniye yol açabilen solunum devresinde CO2 birikmesidir. 

Düşük TGA’lı anestezi sırasında, hastadan dışarı verilen CO2, anestezi makinesi içindeki 

bir sodalaym tarafından emilir. Sodalaym CO2 ile doygun hale geldikçe, artık gazı 

solunum devresinden etkili bir şekilde çıkaramaz ve bu da CO2 birikmesine yol açar. Bu, 

hastanın tedavi edilmediği takdirde zararlı olabilecek solunumsal asidoz yaşamasına 

neden olabilir. Düşük TGA’lı anestezi sırasında aşırı CO2 birikimini önlemek için 

hastanın soluk sonu CO2 (ETCO2) düzeylerini bir kapnograf kullanarak düzenli olarak 

izlemek önemlidir. Sodalaymın renk değişikliği oldukça veya kısa aralıklarla 

değiştirilmesi CO2 birikimini önler. 

 

• Uzun zaman sabitesi: Düşük TGA’lı anestezide gaz konsantrasyonunda hızlı değişiklik 

yapılamaz bu durum önemli risk taşımaz. TGA’nın artırılması gaz konsantrasyonunun 

hızlı değiştirilmesi olanak sağlar ve hedeflenen değere hızlıca ulaşılabilinir. 

 

• Yabancı gaz birikimi: Düşük TGA’lı anestezi esnasında nitrojen, aseton, karbon 

monoksit, etanol, argon, metan, haloalkenler ve hidrojen gibi birçok gazın birikimi 

olabilir. 

 

 

1.3.2.3 Düşük taze gaz akımlı anestezinin kontrendikasyonları 

1) Göreceli kontrendikasyonlar: 

 

• Anestezi derinliğinin yeteri kadar sağlanamaması, yetersiz denitrojenasyon ve gaz hacmi 

eksikliğinden dolayı kısa süreli işlemlerde uygulamak  

• Araç ve gereçlerin teknik özellikleri güvenlik koşulları yeterli değilse düşük TGA’lı 

anestezi uygulamak  
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o Ventilatörün ya da solutma sistemi kaçak miktarının fazla olması 

o Düşük TGA’a uygun gaz akım ayarlarının yapılamaması 

o Rijid bronkoskopi işlemi 

o Kafsız endotrakeal tüp kullanımı 

 

 

 

 

 

     2. Mutlak kontrendikasyonlar: 

 

• Hastaya yüksek TGA uygulanması beklenen ve zehirli gazların sistemden uzaklaştırılması 

gereken durumlar: 

o Septisemi 

o Duman ya da gaz zehirlenmesi 

o Malign hipertermi 

 

• Anestezi makinesi ve monitörlerin hastanın güvenliğini sağlayabilecek donanımda 

olmadığı durumlar: 

o Oksijen monitöründeki yetersizlik 

o Sodalaym tükenmesi 

o Anestezik gaz monitörü yetersizliği 

1.3.3 Total intavenöz anestezikler 

İnhalasyon anesteziklerinin ortam havasının kontaminasyonu ile çalışanları etkilemeleri 

ve toksik etkileri gibi nedenlerden dolayı uzun süreli ve büyük cerrahi girişimlerde TİVA 

kullanımı yaygınlaşmaktadır. Bu yöntem hipnotik etkinin inhalasyon ajanı ile değil onun yerine 

İV ajanın infüzyon şeklinde verilmesi ile sağlandığı bir genel anestezi şekli sayılabilir. Bu 

yöntem kolay, güvenilir, hızlı bir anestezi sağlarken, aynı zamanda ekonomik de olmaktadır. 
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İndüksiyon dozundan sonra ilacın plazma düzeyi hızla yükselir, daha sonra metabolizma, dağılım 

ve atılım sonucu giderek azalır. TİVA’da hedef eliminasyon ve infüzyon hızını dengeleyerek, 

hedef plazma düzeyi sağlamaktır100. 

Son zamanlarda birikici olmayan, kısa etkili yeni İV analjezik ve hipnotiklerin 

uygulamaya girmesi TİVA'ya ilgiyi arttırmaktadır101. 

TİVA'nın cerrahi uyaranlara karşı sempatik, metabolik ve hormonal değişiklikleri azalttığı 

ve hemodinamik stabilitesinin inhalasyon anestezisine göre iyi olduğu, araştırmacılar tarafından 

gösterilmiştir102. 

TİVA’nın benimsenmesinde bir diğer önemli etken de artık anestezik gazların anestezist 

ve ameliyathane personeline olan olumsuz etkileridir. 

1.3.3.1 Propofol 

Propofol etkisini SSS’nin başlıca inhibitör nörotransmitteri olan gama aminobütirikasitin 

(GABA) reseptörü olan GABAA’ya selektif etki ederek gösterir. Karaciğerde hızlıca konjuge 

edilerek suda çözünür hale getirilerek böbrekler tarafından atılır, çok az bir kısmı değişmeden 

feçesle atılır. Aktif metabolitlerinin olmadığı düşünülmektedir. Propofolün eliminasyonunda 

başta akciğer olmak üzere ekstrahepatik metabolizmanın da rol oynadığı ileri sürülmektedir. 

Propofol metabolitlerinin yarısından fazlası idrarla atılmasına rağmen propofolün eliminasyonu 

böbrek yetmezliğinden etkilemez. 

Propofolün tek bolus uygulanmasından sonra redistrübisyon ve eliminasyonu sebebiyle 

kan düzeyi hızla düşer. Klirensi 1,5-2 L/dk dır. 90-100’üncü saniyelerde pik etkisi ortaya 

çıkmaktadır. Propofolün farmakokinetiği cinsiyet, yaş, ağırlık, ek hastalıklar ve beraberinde 

verilen ilaçlardan etkilenmektedir. Hepatik yetmezlikte propofolün eliminasyon yarı ömrü uzar 

ancak renal yetmezlikte farmakokinetiği değişmemektedir. Eliminasyon yarı ömrü 30-90 

dakikadır, uzun süreli infüzyonlar da bile eliminasyonu nispeten sabit kalır ve derlenme hızlı 
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olur. 8 saatlik infüzyonu sonlandırıldıktan sonra plazma konsantrasyonun %50 azalması için 

gerekli süre (context sensitive half time) 40 dakikadan kısadır103. Propofol serebral oksijen 

tüketimini, metabolizma hızını, intrakranial basıncı ve serebral kan akımını düşürür. 

Propofolün solunum depresyonu doz bağımlıdır. Propofolün infüzyonları sırasında 

karbondioksit miktarı artar. Karbondioksit ve hipoksiye refleks solunumsal yanıt azalır. KOAH’ı 

olan hastalarda bronkodilatör etkisi vardır. 

Depolarizan kas gevşeticilerin yaptığı nöromüsküler blokajı potansiyelize etmez. Propofol 

malign hipertermiye neden olmaz bu nedenle riskli grupta anestezi indüksiyonu ve idamesi için 

kullanılabilir. 

Propofol anestezi indüksiyonu ve idamesinde kullanılabilir. Propofol diğer ilaçlarla 

birlikte TİVA sağlamak için kullanılır. Farmakokinetik özelliklerinden dolayı hızlı bir uyanma 

sağlar. 

Sağlıklı erişkin hastalarda anestezi indüksiyon dozu l,5-2,5 mg/kg dır. Yaşlı hastalarda 1 

mg/kg bolus dozundan sonra bilinç kaybı gelişene kadar aralıklı ilave dozlarla indüksiyon 

sağlanmalıdır. Çocuklarda daha yüksek dozlar gerekmektedir. Propofol kullanımı 1 aydan küçük 

çocuklarda önerilmemektedir. İndüksiyon dozu 30 saniyede yavaş yavaş uygulanmalıdır, daha 

hızlı uygulamalarda hipotansiyon riski artar. Genel anestezi idamesi için 7,5-18 mg/kg/st (125-

300 μgr/kg/dk) ve yoğun bakımda sedasyon için 1- 4 mg/kg/st dozda kullanılabilir. 

Propofol uygulanan hastaların %l’inde uygulama yapılan vende tromboz veya flebit 

oluşabilir. Diğer yan etkiler bradikardi ve hipotansiyon (%3-26), döküntü (%1-5), miyoklonus 

(%3-17), apne (%1-3) ve uzun süre kullanımda pankreatit ve hiperlipidemiye (%3-10) neden 

olmasıdır. 

Uygun farmakokinetik özelliklerinden dolayı propofol, TİVA idamesi için idealdir. 

Bununla birlikte, morbid obez hastalarda propofol ile TİVA'nın etkililiği ve güvenliliği hakkında 

çeşitli çalışmalar bildirilmiştir. Yapılan bir çalışmada 10 normal kilolu ve 8 obez hastada 
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propofolün farmakokinetiğini değerlendirdi ve hem dağılım hacminin hem de klerensin toplam 

vücut ağırliğı (TBW) ile anlamlı şekilde ilişkili olduğu bulunmuştur. Dağılım ve klerens 

hacmindeki eş zamanlı artış nedeniyle, obez ve obez olmayan hastalarda propofol eliminasyon 

yarılanma ömrünün benzer ve propofol birikimi veya herhangi bir uzama belirtisi olmadığı tespit 

edilmiş. Bu farmakokinetik verilere göre, obez hastalarda genel anestezinin hem indüksiyonu 

hem de idamesi için propofol doz rejimi, zayıf deneklerde olduğu gibi TBW dayalı olmalıdır104. 

1.3.3.2 Remifentanil 

FDA tarafından genel anestezinin indüksiyon ve infüzyon evrelerinde analjezi oluşturması 

sebebiyle 1996 yılında kabul edilmiştir. Remifentanil benzersiz bir farmakokinetik profile sahip 

bir opioid reseptör agonistidir. Spesifik olmayan esterazlar tarafından metabolizması, hızlı ve 

tekdüze bir temizlenmeyle sonuçlanır ve bu da etkinin oldukça öngörülebilir başlangıcı ve 

bitişine yol açar. Bu derleme, remifentanili diğer opioidlerden ayıran temel özelliktir ve yarı 

ömrü çok kısadır105,106. 

Analjezik etkisini presinaptik eksitatör nörotransmitter salınımını inhibe ederek,  voltaj 

duyarlı kalsiyum kanallarını baskılayarak,  potasyum geçirgenliğini artırarak ve postsinaptik 

cAMP inhibisyonu ile postsinapik hiperpolarizasyon neden olarak gösterir107. 

Remifentanilin spesifik olmayan esterazlarla metabolize olması nedeni organ 

yetmezliğinde yarı ömrü uzamaz. Klirensinde cinsiyet, yaş ve vücüt ağırlığı etkisizdir. 

Psödokolinesteraz enzimi ile metabolize olmaz bundan dolayı klirensi kolinesteraz eksikliğinden 

ve antikolinesterazlardan etkilenmez108. 

Hızlı redistribüsyona ve dağılım hacminin küçük olması özelliği vardır. Postop analjezide 

kullanılmaz çünkü analjezik etkisi çok hızlı başlayıp 3-10 dk içinde biter. Kısa etki süresi ve 

kolay titre edilebilir olması infüzyon şeklinde kullanılmasına imkân sağlar. Nalokson ile etkileri 

kompetetif olarak antagonize edilebilir109,110. 
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Remifentanil EEG’de doza bağlı baskılanma yapar. Ameliyat olacak, KİBAS hastalarında 

başarıyla uygulanılmıştır. Remifentanil de diğer opioidler gibi kas rijiditesi şiddetinde ve 

insidansı doz bağımlı artışa sebep olur ancak remifentanil uygulamasında rijidite gelişme ihtimali 

diğer opioidlerden daha yüksektir. Remifentanil uygulamasını takiben 60 saniye içinde 

hipnosedatif bir ilaç kullanıldığında rijiditegelişmemiştir 111 

Remifentalinin farmokinetiğinin değerlendirildiği 12 obez ve 12 obez olmayan hastanın 

yer aldığı çalışmada remifentanil klerensi, obez ve obez olmayan hastalarda benzer bulunmuştur. 

Buna göre, remifentanil dozlamasını ideal kiloya göre hesaplanması önerilmiştir112. 

1.4 Bispectral İndeks Monitörizasyonu (BİS) 

Şekil 1. BİS monitörizasyonu 
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BİS 1985’ten günümüze geliştirilmekte olan EEG türüdür. FDA tarafından 1996’da 

onaylanmıştır113.                                                                                              

BİS monitörü, hastanın bilinç düzeyini yansıtan bir değer elde etmek için 

elektroensefalografik sinyalleri işler.  BIS monitörü, sensörleri aracılığıyla ham EEG verilerini 

toplar ve verileri analiz etmek ve yorumlamak için bir algoritma kullanır. Veriler BIS görünüm 

monitöründe sayı olarak görüntülenir. BIS değerleri 0 ile 100 arasında değişir. 0 değeri beyin 

aktivitesinin olmadığını, 100 ise uyanık durumu temsil eder. BIS değerlerinin 40 ile 60 arasında 

olması ameliyat için yeterli genel anesteziyi, 40'ın altındaki değerler ise derin hipnotik durumu 

temsil eder. Anestezi altında farkındalığı önlemek için BİS değeri genellikle 40-60 arasında 

tutulur114.  

Hafıza, hatırlama ve psikolojik testlerin değerlendirilmesi ile BİS’in yeterli hipnotik 

düzeyi ortalama 60-40 arasında gösterdiği belirlenmiştir. Tüm elektrofizyolojik ölçümlerde 

olduğu gibi, BİS değeri de hastanın klinik durumuna göre değerlendirilmelidir. 

Anestezi sırasındaki farkındalık, anksiyete ve travma sonrası bozukluk gibi potansiyel 

uzun vadeli psikolojik sonuçları olan çok ciddi bir komplikasyondur. BİS değerinin 60’ın altında 

tutulması anestezi farkındalığının görülme sıklığını azaltmaktadır.  BİS monitörizasyonu kişisel 

kişiye değişen hipnotik ajan ihtiyacının yeterli verilebilmesine ve bunun sayesinde yetersiz veya 

aşırı doz verme olasılığının azalmasına, iyi ve kısa şekilde derlenmenin tamamlanmasına, 

ilaçların daha isabetli seçilmesini olanak sağlamaktadır. Postoperatif bulantı-kusma insidansını, 

maliyeti ve taburculuk süresini azalttığı gösterilmiştir115. 

 

1.4.1 BİS kullanımını sınırlayan durumlar 

Serebral iskemi, artefaktlar, hipotermi, nörolojik hastalıklar, nörotravmalı, ensefalopatili 

hastalarda ve ketamin kullanımında uygun değildir116. 
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1.4.2 Sedatif ilaçların BİS üzerine etkisi 

Opioidler ve benzodiazepin türü ilaçlar BİS üzerine farklı etki etmektedir. Ağrılı uyaran 

esnasında sedasyona opioid ilavesi ağrının sebep olduğu BİS indeksindeki artışı 

baskılayabilmekte, ancak bazal BİS değerlerine etki etmemektedir117. 

Ağrılı uyarana verilen kalp hızı ve kan basıncı değişiklikleri otonom yanıtlardır. Ancak 

anestezi derinliğindeki değişiklikler de kortikal uyarılarla otonom yanıtlara sebep olabilir. BİS 

yeterli anestezi derinliği göstermesine rağmen bu yanıtlar engellenemiyorsa; ilaçların sinerjistik 

etkileri, farklı etkili birden çok ajanın birlikte kullanımı, vazoaktif ajan kullanımı, cerrahi uyaran 

değişikliğine bağlı yetersiz analjezi ihtimali düşünülmelidir118. 

BİS anestezik ajanların titre edilmesi gereken kritik hastaların yönetiminde, sürekli 

hipnotik ilaç uygulanan yoğun bakım hastalarının bilinç durumlarının ve sedasyon düzeylerinin 

takiplerinde yararlı bilgiler sağlamaktadır119. 

1.5 Kognitif Fonksiyonlar 

Kognitif fonksiyonlar öğrenme, dikkat, bilinç, hafıza, oryantasyon, zekâ, algılama,  

duygu, sorun çözme,  düş kurma, eylem, karar verme, yazma, okuma, konuşma ve 

hesaplayabilme gibi ileri beyin aktivitelerini kapsamaktadır. Bireyin dünyayı ve kendisini 

anlaması, tanıması, çevresi ile ilgili edindiği bilgiyi kapsayan ruhsal bir süreçtir120. 

Kognitif fonksiyonların operasyon sonrasında değerlendirilmesindeki amaç cerrahi 

girişim ve anestezi sonrası meydana gelen mental değişiklikleri tespit etmek ve anestezinin 

etkileri tespit ederek derlenme seviyesini araştırmaktır. Derlenme seviyesinin tespit edilmesinde 

anestezik maddelerin dolaşım ve solunum sistemleri üzerine etkileri kadar psikomotor 

kabiliyetler ve algı, hafıza, dikkat gibi diğer kognitif fonksiyonlara etkileri de önemlidir121. 
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Son zamanlarda yapılan çalışmalarda obezitenin bilişsel işlevlere olan etkileri dikkat 

çeken konulardandır. Çalışmalar bilişsel performansta kötüleşme ile VKİ artışının bağlantılı 

olduğunu bulmuştur122. Çeşitli çalışmalarda obez bireylerde daha yüksek oranlarda frontal, 

subkortikal işlev bozukluğu ve bellek sorunları olduğu bulunmuştur. Obezitenin dikkat, bellek, 

yürütücü işlevleri içeren nörokognitif yeteneklerde azalma ile bağlantılı olduğunu gösteren 

kanıtlar son zamanlarda giderek artmaktadır123. 

1.6 Postoperatif Kognitif Disfonksiyon(POKD) 

Anestezik maddelerin SSS’i değişik süre ve derecelerde etkilediği bilinmektedir. 

Psikomotor fonksiyonların anestezi sonlandırıldıktan sonra anesteziden önceki düzeylere 

dönmesi zaman almakta ve postoperatif görülen bu psikomotor sistem bozuklukları da 

postoperatif kognitif fonksiyon bozukluğu ya da POKD olarak tanımlanmaktadır. Postoperatif 

kognitif fonksiyonların anestezi öncesi düzeylere dönmesi 3-4 saat alabilirken, MMDT’deki 

bozukluklar 1 ila 3 gün sürebilmektedir124. 

POKD’larında tanı; DSM-IV tanı kriterleri, klinik olarak, POKD‘ye özgül bir test 

bulunmamasına rağmen MMDT gibi, Bilgisayarlı tomografi (BT),  EEG, tek foton emisyon 

tomografisi (SPECT) gibi görüntüleme testleri ve S-100 ß protein, Nöron spesifik enolaz (NSE) 

gibi serebral metabolizma değişikliklerini gösteren laboratuar testleri ile konulmaktadır125. 

 

1.7 Mini Mental Durum Testi(MMDT) 

Folstein ve ark‘ları tarafından geliştirilen MMDT; hastalığı ve tedaviyi izlemede, kognitif 

bozuklukları taramada oldukça kullanışlı, uygulaması kolay ve kısa bir testtir. MMDT, bilişsel 

sistemi değerlendirebilmek için kullanılan diğer testlerin uygulamalarının uzun sürmesi ve çok 

fazla soru içermelerinde dolayı hasta muayenesinde kullanışlı ve zaman almayan bir bilişsel 
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değerlendirme testi olarak üretilmiştir. MMDT, kısa bir eğitim almış hemşire, psikolog ve 

hekimlerce 10 dk gibi kısa bir süre içinde, yatak başında ya da poliklinik koşulları uygulanabilir 

bir testtir. Uygulama esnasında hekim ve hasta açısından utandırıcı, güçlük verici veya rahatsız 

edici gibi özellikleri yoktur. MMDT; dikkat, oryantasyon ve hafıza (kayıt hafızası ve yakın 

hafıza), hesap yapma, dil, hatırlama ve görsel durumun değerlendirilebildiği 24 sorudan oluşan 

toplam 30 puanı olan, toplam skor 25 altında olduğunda veya MMDT’te 2 veya daha fazla puan 

düşmesi POKD açısından anlamlı bir testtir. Yapılan çalışmalar MMDT‘nin kognitif 

fonksiyonlarda kaybı olmayan hastayı ile kaybı olan hasta birbirinden ayırdığını, geçerlilik ve 

güvenilirliğinin yüksek olduğunu göstermiştir. MMDT ile POKD olan hastalarda BİS‘de 

saptanan EEG anomalilikleri, SPECT‘te saptanan serebral perfüzyon defisitleri ve kraniyal BT de 

saptanan serebral ventrikül hacim anomalileri arasında korelasyon saptanmıştır126. 

Anestezik madde ve metabolitlerinin cerrahiden 1 hafta sonra tam elimine olabildiği 

bundan dolayı postoperatif mental testlerinin 1 hafta sonra yapılması önerilse de literatürde 

postoperatif 2. gün ve postoperatif 3. günde uygulanan testlerin de anlamlı sonuçlar 

verebileceğini gösteren çalışmalar bulunmaktadır127. 
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2 GEREÇ ve YÖNTEM 

Etik kurul onayı alındıktan ve hastalardan yazılı onam alındıktan sonra ASA I – III, 18-65 

yaşları arasında, BMI>30 olan laparoskopik batın cerrahisi uygulanan 79 hasta çalışmaya dahil 

edildi. Psikiyatrik hastalığı olanlar, Alzheimer, demans, lisan problemi olanlar, işitme ve duyma 

engeli olanlar, operasyon yönteminde değişiklik yapılan hastalar çalışmaya dahil edilmedi. 

Kliniğimizde genel anestezi, inhalasyon anestezisi ve total intravenöz anestezi olarak 

uygulanmaktadır. İnhalasyon anestezisinde düşük TGA veya normal TGA’lı anestezi olarak 

tercih edilmektedir. Çalışmayı katılmayı kabul eden hastalar, Normal TGA’lı sevofluran 

inhalasyon anestezi (Grup N),  Düşük TGA’lı sevofluran inhalasyon anestezi (Grup D), Total 

intravenöz anestezi (Grup T) gruplarından bir tanesine rastgele yerleştirildi. Randomizasyon 1:1 

oranında olacak ve kapalı zarf yöntemi ile yapıldı. Önceden zarfların içerisine üç gruptan 

birisinin adı yazan bir kâğıt konuldu ve zarflar kapatılıp karıştırıldı. Her hasta için işlem 

öncesinde rastgele kapalı bir zarf çekildi ve kâğıtta belirtilen gruba göre işlemler yapıldı.  

2.1 Etik Kurul Onayı ve Yazılı Onam Alınması 

Çalışmamız 07. 12. 2022 tarihinde Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu’nun 

09. 2022. 744 sayılı raporu ile onaylanmıştır ve Marmara Üniversitesi Pendik Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Ameliyathanesinde gerçekleştirilmiştir. Çalışmamız öncesinde hastalardan 

yazılı olarak aydınlatılmış onam alınmış ve yapılacak işlem hakkında sözel olarak da bilgi 

verilmiştir. 

2.2 Anestezi Yönetimi 

Tüm hastalara standart monitörizasyon yöntemleri uygulandı (elektrokardiyografi-EKG, 

pulse oksimetri, noninvaziv arteryal kan basıncı). BIS monitörizasyonu yapıldı. BIS (Aspect 

Medical Systems, Inc., ABD) sensörleri uygun olan alın bölgesine yerleştirildi. Anestezi 

indüksiyonundan 1-2 dakika önce hastaların gözleri kapalıyken bazal (uyanık) BIS değerleri 
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kaydedildi. Üç gruptada anestezi indüksiyonu Propofol 1-2 mg / kg, Roküronyum 0,6 mg / kg ve 

remifentanil 0,5-1 mcg/kg ile yapıldı. BIS değeri 40-60 aralığında olacak şekilde Sevofluran 

konsantrasyonu ve TİVA dozu ayarlandı. 

Grup N (normal taze gaz akım) 

Normal TGA’lı sevofluran inhalasyon anestezi grubunda (Grup N) İV indüksiyonunda 

sonra ilk 5 dk %80 O2 ve %20 hava içinde Sevofluran 5 lt/dk akım ile uygulandı. Anestezi 

idamesinde Remifentanil 0.1-0.25 mcg/kg/dk infüzyon, 1lt/dk oksijen ve 2lt/dk hava olacak 

şekilde TGA toplam 3lt/dk ayarlandı, BİS değeri 40-60 olacak şekilde anestezi idamesi yapıldı. 

Grup D (Düşük taze gaz akım) 

Düşük TGA’lı sevofluran inhalasyon anestezi grubunda (Grup D) İV indüksiyonunda 

sonra ilk 5 dk %80 O2 ve %20 hava içinde Sevofluran 5 lt/dk akım ile uygulandı. Anestezi 

idamesi Remifentanil 0.1-0.25 mcg/kg/dk infüzyon, 0,5lt/dk oksijen ve 0,5lt/dk hava olacak 

şekilde TGA toplam 1lt/dk ayarlandı, BİS değeri 40-60 arasında olacak şekilde anestezi idamesi 

yapıldı. 

 

Grup T (Total intravenöz) 

TİVA grubunda (Grup T) indüksiyon sonrası anestezi idamesi propofol 6-8mg/kg ve 

remifentanil 0,1-0,25mcg/kg/dk ile başlanıp, BİS değeri 40-60 arası olacak şekilde dozlar 

ayarlandı.  

 Hastalara operasyondan 1 gün önce, postoperatif 30.dk da ve postop 3.günde MMDT 

(mini mental durum testi-Mini Mental State Examination) değerlendirilmesi anestezi rejimine kör 

olan bir anestezi asistanı tarafından yapıldı. Postoperatif derlenme skoru ise Modifiye aldrete 

skoru (MAS) ile ölçüldü. 
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Operasyon bitiminde %80 O2’ye geçilip TGA 6 lt/dk’ya yükseltilerek BIS değeri 80’e 

ulaşıp, ekstübasyon kriterleri oluştuğunda hastalar ekstübe edildi. 

 Postoperatif analjezi amacıyla parasetamol 1gr, tramadol 1,5 mg/kg, ondansetron 8mg İV 

olarak ve cerrahi tarafından insizyon yerlerine lokal anestezi uygulandı. 

2.3 İstatistiksel Yöntem 

Çalışmada tanımlayıcı veriler sayı ve yüzde ile, ölçümsel veriler ise ortanca (minimum-

maksimum) değerleri ile gösterilmiştir. Kategorik verilerin karşılaştırılmasında Kikare ve Fisher 

testlerinden veriye uygun olanı kullanılmıştır. Ölçümlerin normal dağılım varsayımının 

incelenmesinde Kolmogrov Smirnow testi ve histogram grafikleri kullanılmıştır. Veriler normal 

dağılım göstermediğinden tekrarlayan ölçümlerin karşılaştırılmasında Freidman testi, Tek bir 

ölçümün gruplar arası kıyaslanmasında Mann-Whitney U testi ve Kruskal Wallis testinden veriye 

uygun olanı kullanılmıştır. İstatistiksel anlamlılık için p<0.05 kabul edilmiştir. Tüm analizler 

SPSS 20 programı ile gerçekleştirilmiştir. 
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Tablo 5. Mini mental durum testi 
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Tablo 6. Modifiye aldrete skorlaması 
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3 BULGULAR 

Çalışma 17’si (%21,5) erkek 62’si (%78,5) kadın olmak üzere toplamda 79 hastayla 

gerçekleştirilmiştir. Hastaların ortalama yaşı 46 (19,0-65,0), ortalama ağırlığı 95,0 kg (70,0-

164,0), ortalama boyu 1,6 metre (1,4-1,9), ortalama VKİ 35,3 (30,0-71,6), ortalama ideal ağırlığı 

52,7 kg (34,7-81,5) ve ortalama düzeltilmiş ağırlığı 52,7 kg (34,7-81,5) dır. En sık gözlenen 

öğrenim durumları sırasıyla İlkokul mezunu (%46,8), Lise mezunu (%24,1) ve ortaokul 

mezunlarıdır (%8,9). Çalışma grupları incelendiğinde Grup D 26 hasta (%32,9),  Grup N 25 hasta 

(%31,6) ve Grup T 28 hasta (%35,4) bulunmaktadır. Hasta tanıları incelendiğinde en sık 

gözlenen 3 tanı Kolesistit (%44,3), TAH/BSO (%22,8) ve Sleeve gastrektomi (%17,7). 

Katılımcıların sosyodemografik ve klinik özelliklerinin detaylı dağılımı aşağıdaki tabloda 

gösterilmiştir (Tablo 7). 
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Tablo 7. Katılımcıların sosyodemografik ve klinik özelliklerinin incelenmesi 

  n (%) 

Cinsiyet 
Erkek 17 (21,5) 

Kadın 62 (78,5) 

Yaş*  46,0 (19,0-65,0) 

Ağırlık(kg)*  95,0 (70,0-164,0) 

Boy(m)*  1,6 (1,4-1,9) 

BMI(kg/m2)*  35,3 (30,0-71,6) 

İdeal ağırlık(kg)*  52,7 (34,7-81,5) 

Düzeltilmiş ağırlık(m)*  69,6 (48,8-105,3) 

Öğrenim Durumu 

Okur-yazar 6 (7,6) 

İlkokul 37 (46,8) 

Ortaokul 7 (8,9) 

Lise 19 (24,1) 

Üniversite 6 (7,6) 

Lisans 4 (5,1) 

Grup 

Grup D 26 (32,9) 

Grup N 25 (31,6) 

Grup T 28 (35,4) 

Tanı 

Kolesistit 35 (44,3) 

TAH/BSO 18 (22,8) 

Sleeve gastrektomi 14 (17,7) 

İnguinal herni 3 (3,8) 

Renal CA 3 (3,8) 

Salfinjektomi 1 (1,3) 

Adneksiyel kitle 1 (1,3) 

Nissen 1 (1,3) 

Divertikülit 1 (1,3) 

Pankreas CA 1 (1,3) 

Ektopik gebelik 1 (1,3) 

* Median (minimum-maksimum) değerler sunulmuştur  
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Çalışma gruplarına göre sosyodemografik özelliklerin incelendiğinde Cinsiyet, yaş, 

ağırlık verileri, boy, BMI ve öğrenim durumu ile çalışma grupları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki bulunamamıştır (Error! Reference source not found.8). 

 

Tablo 8. Çalışma gruplarına göre sosyodemografik özelliklerin incelenmesi 

 
Grup D Grup N Grup N 

p 
n (%) n (%) n (%) 

Cinsiyet 
Erkek 6 (23,1) 5 (20,0) 6 (21,4) 

0,965a 
Kadın 20 (76,9) 20 (80,0) 22 (78,6) 

Yaş 45,5 (31,0-65,0) 46,0 (19,0-65,0) 45,5 (20,0-64,0) 0,736b 

Ağırlık(kg) 98,5 (70,0-123,0) 95,0 (70,0-164,0) 94,5 (76,0-148,0) 0,888b 

Boy(m) 1,6 (1,5-1,8) 1,6 (1,4-1,8) 1,6 (1,5-1,9) 0,494b 

BMI(kg/m2) 34,1 (30,0-46,1) 36,4 (31,2-71,6) 34,2 (30,1-63,2) 0,163b 

İdeal ağırlık(kg) 54,1 (43,7-75,2) 52,7 (34,7-78,8) 52,3 (43,7-81,5) 0,492b 

Düzeltilmiş ağırlık(kg) 71,4 (54,2-86,3) 69,2 (48,8-105,3) 70,0 (58,5-92,9) 0,920b 

Öğrenim 

Durumu 

Okur-yazar 2 (7,7) 3 (12,0) 1(3,6) 

0,669c 

İlkokul 12 (46,2) 11 (44,0) 14 (50,0) 

Ortaokul 3 (11,5) 1 (4,0) 3 (10,7) 

Lise 4 (15,4) 7 (28,0) 8 (28,6) 

Üniversite 2 (7,7) 3 (12,0) 1 (3,6) 

Lisans 3 (11,5) 0 (,0) 1 (3,6) 
a Ki-kare testi, b Kruskal Wallis testi, tabloda median (minimum-maksimum) değerler sunulmuştur. c Fisher testi 

 

 

Çalışma gruplarına göre vital veriler karşılaştırıldığında Dördüncü saat ortalama arter 

basıncı Grup D grubunda diğer gruplar göre daha düşük, Grup T grubunda diğer gruplara göre 

daha yüksek bulunmuştur (p:0,024). Diğer zaman dilimlerindeki ortalama arter basıncı ve tüm 

zaman dilimlerindeki nabız, saturasyon, ETCO2, BİS verileri ile çalışma grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamamıştır (Tablo 99).  
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Tablo 9. Çalışma gruplarına göre vital verilerin karşılaştırılması  

 
Grup D Grup N Grup T 

pa 
Median (min-max) Median (min-max) Median (min-max) 

Uyanık OAB 107,5 (73,0-130,0) 97,0 (75,0-125,0) 102,5 (70,0-129,0) 0,376 

1.Saat OAB 83,5 (62,0-102,0) 75,0 (60,0-118,0) 88,0 (54,0-119,0) 0,088 

2.Saat OAB 81,0 (66,0-113,0) 82,5 (60,0-122,0) 93,0 (64,0-112,0) 0,119 

3.Saat OAB 92,5 (70,0-100,0) 88,5 (73,0-105,0) 92,0 (67,0-116,0) 0,727 

4.Saat OAB 80,0 (57,0-98,0) 85,0 (74,0-101,0) 107,0 (96,0-114,0) 0,024 

5.Saat OAB 68,0 (63,0-87,0) 78,0 (74,0-98,0) 98,0 (98,0-98,0) 0,156 

6.Saat OAB 85,0 (75,0-95,0) 75,5 (71,0-80,0) 84,0 (84,0-84,0) 0,497 

Uyanık Nabız 78,5 (58,0-114,0) 83,0 (58,0-122,0) 81,5 (44,0-116,0) 0,509 

1.Saat Nabız 65,5 (48,0-85,0) 66,0 (52,0-97,0) 64,0 (50,0-90,0) 0,868 

2.Saat Nabız 65,0 (51,0-86,0) 69,5 (46,0-104,0) 65,0 (48,0-93,0) 0,488 

3.Saat Nabız 67,5 (58,0-85,0) 68,5 (52,0-81,0) 56,0 (44,0-74,0) 0,147 

4.Saat Nabız 67,0 (52,0-82,0) 63,0 (54,0-82,0) 53,0 (46,0-59,0) 0,078 

5.Saat Nabız 68,0 (64,0-80,0) 68,0 (58,0-80,0) 50,0 (50,0-50,0) 0,282 

6.Saat Nabız 64,0 (57,0-71,0) 69,0 (66,0-72,0) 52,0 (52,0-52,0) 0,301 

Uyanık Saturasyon 99,0 (95,0-100,0) 99,0 (97,0-100,0) 99,5 (96,0-100,0) 0,808 

1.Saat Saturasyon 99,0 (96,0-100,0) 99,0 (94,0-100,0) 99,0 (95,0-100,0) 0,862 

2.Saat Saturasyon 99,0 (96,0-100,0) 99,0 (94,0-100,0) 100,0 (98,0-100,0) 0,028 

3.Saat Saturasyon 100,0 (96,0-100,0) 100,0 (98,0-100,0) 100,0 (98,0-100,0) 0,902 

4.Saat Saturasyon 100,0 (99,0-100,0) 100,0 (97,0-100,0) 100,0 (99,0-100,0) 0,449 

5.Saat Saturasyon 100,0 (98,0-100,0) 100,0 (98,0-100,0) 100,0 (100,0-100,0) 0,717 

6.Saat Saturasyon 100,0 (100,0-100,0) 99,5 (99,0-100,0) 100,0 (100,0-100,0) 0,472 

1.Saat End Tidal CO2 35,0 (30,0-42,0) 36,0 (31,0-42,0) 36,0 (30,0-43,0) 0,759 

2.Saat End Tidal CO2 36,0 (31,0-39,0) 37,0 (31,0-43,0) 36,0 (31,0-40,0) 0,443 

3.Saat End Tidal CO2 35,5 (33,0-40,0) 35,0 (30,0-43,0) 35,0 (32,0-44,0) 0,968 

4.Saat End Tidal CO2 36,0 (35,0-39,0) 38,0 (26,0-44,0) 36,0 (31,0-37,0) 0,762 

5.Saat End Tidal CO2 36,0 (33,0-36,0) 40,0 (33,0-56,0) 36,0 (36,0-36,0) 0,694 

6.Saat End Tidal CO2 36,5 (35,0-38,0) 36,5 (35,0-38,0) 31,0 (31,0-31,0) 0,329 

Uyanık BIS 98,0 (94,0-98,0) 98,0 (94,0-98,0) 98,0 (92,0-98,0) 0,982 

1.Saat BIS 44,5 (32,0-60,0) 43,0 (30,0-62,0) 42,0 (23,0-50,0) 0,167 

2.Saat BIS 38,5 (27,0-59,0) 42,0 (34,0-81,0) 43,0 (31,0-56,0) 0,217 

3.Saat BIS 43,0 (31,0-94,0) 38,5 (33,0-69,0) 42,0 (35,0-62,0) 0,432 

4.Saat BIS 42,0 (30,0-51,0) 41,0 (27,0-52,0) 50,0 (43,0-51,0) 0,161 

5.Saat BIS 33,0 (28,0-45,0) 39,0 (29,0-52,0) 40,0 (40,0-40,0) 0,658 

6.Saat BIS 57,0 (40,0-74,0) 40,5 (36,0-45,0) 41,0 (41,0-41,0) 0,819 
a Kruskal Wallis testi 
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Çalışma gruplarına göre ölçek skorları ve işlem süreleri arasındaki ilişki incelendiğinde 

anestezi süresi, cerrahi süresi, göz açmak için geçen süre, extübasyon için geçen süre, modifiye 

aldrete postop giriş ve çıkış skorları, MMDT preop-post op 30. Dk ve post op 3.gün skorları 

çalışma gruplarına göre benzer bulunmuştur (Tablo 1010). 

 

Tablo 10. Çalışma gruplarına göre ölçek skorları ve işlem süreleri arasındaki ilişkinin 

incelenmesi 

 
Grup D Grup N Grup T 

pa 
Median (min-max) Median (min-max) Median (min-max) 

Anestezi Süresi 143,0 (51,0-380,0) 129,0 (80,0-440,0) 136,5 (63,0-370,0) 0,669 

Cerrahi Süresi 117,5 (36,0-354,0) 120,0 (60,0-390,0) 113,5 (40,0-308,0) 0,928 

Göz Açmak İçin Geçen Süre 6,5 (2,0-18,0) 7,0 (3,0-15,0) 5,0 (1,0-15,0) 0,134 

Extübasyon İçin Geçen Süre 7,5 (2,0-18,0) 8,0 (3,0-15,0) 5,0 (2,0-15,0) 0,057 

Aldrete Postop Giriş Skoru 8,0 (6,0-10,0) 8,0 (7,0-10,0) 8,0 (7,0-10,0) 0,496 

Aldrete Postop Çıkış Skoru 10,0 (8,0-10,0) 9,0 (9,0-10,0) 9,0 (8,0-10,0) 0,550 

MMDT Preop 28,5 (25,0-30,0) 29,0 (25,0-30,0) 28,0 (26,0-30,0) 0,808 

MMDT Postop 30. Dakika 28,0 (25,0-30,0) 28,0 (24,0-30,0) 27,5 (25,0-30,0) 0,803 

MMDT Postop 3.Gün 28,0 (26,0-30,0) 30,0 (24,0-30,0) 29,0 (24,0-30,0) 0,193 
a Kruskal Wallis testi 
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Şekil 2.Gruplar arasında göz açma ve ekstübasyon için geçen süre 
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Şekil 3.Gruplar arasında anestezi ve cerrahi süre karşılaştırması 
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Şekil 4.Gruplar arasında Aldrete postop giriş-çıkış skoru kıyaslaması 
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Grup içi kıyaslamalar incelediğinde MMDT- Toplam puanlarında zaman içerisinde 

anlamlı değişikliklerin olduğu belirlenmiştir. Post hoc analizlere göre Grup N ve Grup T 

gruplarında Postop 30. Dakika MMDT- Toplam ölçek puanları preop döneme ve post op 3. Güne 

göre anlamlı düzeyde daha düşük bulunmuştur (sırasıyla p:0,001 ve p:0,002) (Tablo 1111).  

Tablo 11. MMDT ölçek puanlarının çalışma grupları içerisinde zamanla birlikte olan değişiminin 

incelenmesi 

 
Grup D Grup N Grup T 

Median (min-max) Median (min-max) Median (min-max) 

MMDT- Toplam    

Preop 28,5 (25,0-30,0) 29,0 (25,0-30,0) 28,0 (26,0-30,0) 

Postop 30. Dakika 28,0 (25,0-30,0) 28,0 (24,0-30,0) 27,5 (25,0-30,0) 

Postop 3.Gün 28,0 (26,0-30,0) 30,0 (24,0-30,0) 29,0 (24,0-30,0) 

pa 0,283 0,001 0,002 
a Freidman testi 

 

 

 
Şekil 5. Grupların preop-postop 30.dk-postop 3.gün MDDT skorları 
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Ölçek puanlarında zamanla olan değişim miktarları çalışma gruplarına göre 

değerlendirildiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır (Error! 

Reference source not found.12).  

 

Tablo 12. Ölçek puanlarında zamanla olan değişim miktarlarının çalışma gruplarına göre 

değerlendirilmesi 

 Grup D Grup N Grup T 
pa 

Median (min-max) Median (min-max) Median (min-max) 

MMDT- Toplam     

Preop- Postop 30. Dakika 0,0 (-2,0-4,0) 0,0 (-1,0-3,0) 0,0 (-2,0-4,0) 0,668 

Preop- Postop 3.Gün 0,0 (-2,0-2,0) 0,0 (-2,0-2,0) 0,0 (-4,0-3,0) 0,855 

Postop 30. Dakika -3.Gün 0,0 (-3,0-2,0) 0,0 (-3,0-1,0) -1,0 (-4,0-1,0) 0,513 
aKruskal Wallis testi 

  

 

 

POKD sıklığı incelendiğinde postop 30.dk’da Grup D 6(%23,1), Grup N 7(%28,0), Grup T 

8(%26,6), tüm gruplarda toplam 21(%26,6) hastada POKD tespit edildi (Tablo 13). 

 

Tablo 13.Çalışma gruplarında POKD sıklığının incelenmesi 

 Grup D Grup N Grup T Toplam 

 Postop 

30.dk 

Postop 

3.gün 

Postop 

30.dk 

Postop 

3.gün 

Postop 

30.dk 

Postop 

3.gün 

Postop 

30.dk 

Postop 

3.gün 

 n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) 

POKD var 6(23,1) 1(3,8) 7(28,0) 1(4,0) 8(28,6) 2(7,1) 21(26,6) 4(5,1) 

POKD yok 20(76,9) 25(96,2) 18(72,0) 24(96,0) 20(71,4) 26(92,9) 58(73,4) 75(94,9) 

Toplam 26(100) 26(100) 25(100) 25(100) 28(100) 28(100) 79(100) 79(100) 
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Çalışma grupları ve eğitim düzeyine göre MMDT ölçek puanlarının grup içerisinde olan 

değişimi incelendiğinde Grup D grubunda hem lise altı alt grupta hem de lise ve üstü alt gruplar 

ölçek puanlarındaki değişim benzerdir. Grup N grubunda Lise altı alt grupta Postop 30. Dakika 

ölçek puanları Postop 3.Gün gün puanlarına göre anlamlı düzeyde daha düşük bulunmuştur 

(p:0,003). Bununla birlikte lise ve üstü alt grubundaki değişim istatistiksel olarak benzerdir.  

Grup T grubunda hem lise altı alt grupta hem de lise ve üstü alt gruplarında Postop 30. Dakika 

ölçek puanları Postop 3.Gün gün puanlarına göre anlamlı düzeyde daha düşük bulunmuştur (Her 

ikisi için de p:0,034) (Tablo 13). 

 

Tablo 14. Çalışma grupları ve eğitim düzeyine göre MMDT ölçek puanlarının grup içerisinde 

olan değişiminin incelenmesi 

 
Grup D Grup N Grup T 

Median (min-max) Median (min-max) Median (min-max) 

 Lise ve üzeri/ Lise altı Lise ve üzeri/ Lise altı Lise ve üzeri/ Lise altı 

MMDT- 

Toplam 
   

Preop 
30,0 (28,0-30,0) / 28,0 

(25,0-29,0) 
29,0 (28,0-30,0) / 28,0 

(25,0-30,0) 
29,0 (28,0-30,0) / 27,0 

(26,0-30,0) 

Postop 30. 

Dakika 
30,0 (25,0-30,0) / 28,0 

(25,0-30,0) 
29,5 (26,0-30,0) / 28,0 

(24,0-30,0) 
28,5 (25,0-30,0) / 27,0 

(25,0-30,0) 

Postop 

3.Gün 
30,0 (27,0-30,0) / 28,0 

(26,0-30,0) 
30,0 (28,0-30,0) / 29,0 

(24,0-30,0) 
29,5 (27,0-30,0) / 29,0 

(24,0-30,0) 

pa 0,449 / 0,298 0,097 / 0,003 0,034 / 0,034 
aFreidman testi 
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Şekil 6. Grup D'nin eğitim düzeyine göre preop-postop 30.dk-postop 3.gün MDDT 

skorlarının karşılaştırılması 
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Şekil 7. Grup N'nin eğitim düzeyine göre preop-postop 30.dk-postop 3.gün MDDT 

skorlarının karşılaştırılması 

 

 

Şekil 8. Grup T'nin eğitim düzeyine göre preop-postop 30.dk-postop 3.gün MDDT 

skorlarının karşılaştırılması 
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4 TARTIŞMA 

Laparoskopik batın cerrahisi geçirecek olan obez hastalarda Normal Taze Gaz 

Akımlı Sevofluran/Düşük Taze Gaz Akımlı Sevofluran ve Total İntravenöz 

Anestezinin POKD ve derlenme üzerine etkilerini araştırdığımız çalışmamızda 

normal TGA’lı sevofluran ve TİVA’nın postoperatif erken dönemde MMDT skorunu 

düşürdüğü, düşük TGA’lı sevofluran anestezisinin MMDT skorlarında değişikliğe 

neden olmadığını ayrıca üç farklı anestezi türünün MMDT skorlarının zamanla 

değişimleri kıyaslandığında birbirlerine üstün olmadıklarını  saptadık. Bu üç anestezi 

türünün göz açma ve extübasyon sürelerinde de fark bulunamamıstır. Ayrıca eğitim 

düzeyinin MMDT skoru üzerine etkileri incelendiğinde eğitim düzeyi düşük olan 

hastaların eğitim düzeyi yüksek olan hastalara göre MMDT skorlarının daha düşük 

olduğunu gözlemledik.  

Günümüzde intravenöz ve volatil anesteziklerin insanlarda POKD etkisinin 

rolü belirsizliğini korumaktadır. Pek çok çalışma bu konuyu araştırmış olsa da 

POKD ile ilgili literatürde çalışmaların büyük çoğunluğunun yaşlı hastalar, az bir 

kısmının da sağlıklı yetişkin hastalar olduğunu ve yetişkin obez hastalarla ilgili 

çalışmaların yetersiz olduğunu gözlemledik. 

POKD, hastanın hayat kalitesini önemli derecede etkileyebilecek bir 

durumdur. POKD, ameliyat sonrası gelişen ve günlerce, haftalarca veya daha fazla 

devam edebilen konsantrasyon, dil, hafıza, öğrenme ve günlük aktivitede bir 

bozulma olarak tanımlanır. POKD hastaların hastanede kalış süresini, hastane 

giderlerini artırmakta ve yüksek mortalite ile ilişkilidir.  Hastaneden taburcu 

olduklarında bile POKD olan hastalarda bir yıl içinde ölüm riskinin daha fazla 

olduğu bildirilmiştir3.  

Cerrahi hastalarda genel anestezi sıklıkla gerekli olduğundan, önemli bir konu 

da anestezi seçiminin POKD oluşumunu etkileyip etkilemeyeceğidir. İki tip genel 

anestezik kullanılır: intravenöz ve inhalasyon anestezikleri, bunlardan da en sık 

propofol ve sevofluran kullanılır . Son zamanlarda yapılan hayvan çalışmaları, volatil 
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anestetiklerin hücre yaralanması ve enflamasyona neden olmak dahil olası toksik 

etkilerini belirlemeye odaklanmıştır128–130. Nöroinflamasyon POKD için kritik bir 

patolojik süreç olabilir128,131. Bu bulgular, bazı anestezi doktorlarının volatil 

anesteziklerin kullanımını azaltmayı önermeye sevk etti132,133.  Bununla birlikte, İV 

anestezik olan propofol de hücre hasarına neden olabilir134. Volatil anestetikler 

enflamatuar tepkileri indükleyebilse de135,136 kapsamlı araştırmalar, volatil 

anestetiklerin çeşitli hasar kaynaklı nöroinflamasyonu ve beyin hücresi hasarını 

önleyebildiğini göstermiştir137,138. Ameliyat bir travma olduğundan ve 

nöroinflamasyonu tetiklediğinden, volatil anestezikler cerrahinin neden olduğu 

nöroinflamasyonu inhibe edebilir . Bu nedenle volatil anestezikler, POKD açısından 

kötü bir tercih olmayabilir139.  

Birçok klinik çalışma, POKD’da anestezi seçiminin rolünü incelemiştir. 

Miller ve ark. Kasım 2017'den önce yayınlanan, kalp dışı cerrahi geçiren 60 yaş üstü 

toplam 869 hastayla yapılan yedi çalışmayı analiz ettiği bir derlemede propofol bazlı 

TİVA anestezisinin volatil bazlı anestezi ile karşılaştırıldığında POKD’nu 

azaltabileceğine dair düşük kesinliğe sahip kanıtlar olduğu sonucuna vardı140. Zhang 

ve ark. majör kanser cerrahisi geçiren, 65-90 yaş aralığında 392 hastadan oluşan 

propofol bazlı genel anestezi ve sevofluran bazlı genel anestezi uygulanan 

çalışmalarında sevofluran bazlı genel anestezi ile karşılaştırıldığında, propofol bazlı 

genel anestezinin büyük kanser cerrahisi sonrası yaşlı erişkinlerde POKD insidansını 

azaltabileceğini bildirmişlerdir141. Geng ve ark. laparoskopik kolesistektomi cerrahisi 

geçiren, 65 yaş üstü 150 hastada yaptığı çalışmada propofol bazlı genel anestezinin 

POKD insidansını azalttığını tespit ettiler142. Qiao ve ark. özofagus karsinomu 

rezeksiyonu planlanan 65-75 yaşları arasındaki 90 hasta ile yaptıkları araştırmada 

Sevofluran ile genel anestezi altında majör cerrahi geçiren yaşlı hastalarda POKD 

insidansı, intravenöz propofol ile sürdürülenlere göre daha yüksek olduğunu tespit 

ettiler143. Bu çalışmaların sonuçları bizim çalışmamızdan farklıdır. Çalışmamızdaki 

ameliyat türü 65 yaş altı obez hastalarda laparoskopik karın cerrahisi iken, bir 

çalışma 60 yaş üstü kanserli hastalarda laparoskopik ve açık torasik/abdominal 

cerrahiyi içeriyordu141. Diğer çalışma ise tek akciğer ventilasyonu gerektiren açık 

torasik cerrahiyi içeriyordu143. Ayrıca deksmedetomidin, midazolam, 
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glukokortikoidler, nonsteroidal ve morfin analjezikler gibi kognitif fonksiyonları 

etkileyebilecek bazı ilaçlara bizim çalışmamızda izin verilmeyip önceki iki çalışmada 

kullanılmıştır141,142. Bu büyük farklılıklar, çalışmamız ile önceki çalışmalar arasında 

farklı bulgulara yol açmış olabilir141–143.  

Egawa ve ark. elektif akciğer cerrahisi planlanan, 20-85 yaş aralığında 148 

hasta içeren çalışmalarında propofol ve sevofluran bazlı anestezi grupları arasında 

POKD insidansında istatiksel olarak anlamlı fark ortaya koyamamışlardır144. 

Kletecka ve ark. tek seviye lomber disk herni rezeksiyonu uygulanan, 18-65 yaş 

aralığında toplam 43 hastadan oluşan araştırmalarında anesteziden sonraki ilk 

günlerde hastalarda yürütücü işlevlerde ve bellek işlemede ölçülebilir yavaşlama ve 

propofol ve sevofluran genel anestezi sonrası POKD insidansının benzer olduğunu 

tespit ettiler145. Guo ve ark. solid tümörlerin cerrahi rezeksiyonu planlanan, 65-86 

yaş aralığında 234 hastadan oluşan tek merkezli, prospektif, çift kör, randomize 

kontrollü çalışmada sevofluran bazlı anestezi, propofol bazlı anesteziye kıyasla 

ameliyattan 7 gün ve 3 ay sonra POKD insidansını arttırmadığı ve ameliyat sonrası 

kısa vadeli prognozu etkilemediğini bildirdiler146. Yujuan Li ve ark. Çin'deki dört 

hastanede laparoskopik batın cerrahisi geçiren, 60 yaş üstü 544 hastadan oluşan 

randomize, çift kör, kontrollü 6 yıl süren bir çalışma gerçekleştirdi ve propofol bazlı 

anestezi altında laparoskopik karın cerrahisi geçiren hastaların sevofluran bazlı 

anestezi altındaki hastalara benzer POKD insidansına sahip olduğunu gösterdi. 

Anestezik seçimi, POKD için değiştirilebilir bir risk faktörü olmayabileceğini 

vurguladılar147. Bu sonuçlar çalışmamıza benzer bulgular içermektedir. Biz de 

çalışmamızda propofol ve sevofluran genel anestezi sonrası erken dönemde MMDT 

skorlarında anlamlı düşüş tespit ettik, bu propofol bazlı anestezide ve sevofluran 

bazlı anestezide benzerdi.  

Düşük TGA’lı anestezi, çevre kirliliğinin önlenmesi, maliyetin düşürülmesi, 

ısı kaybının minimalize edilmesi, atmosferik kirlenmenin önlenmesi konusundaki 

avantajları yanı sıra anestezi cihazları ile monitör teknolojisindeki gelişmelerin 

sağladığı standartlar da eklenince düşük TGA tekniklerinin uygulanması daha kolay 

olmakta ve giderek yaygınlaşmaktadır95. Sevofluran düşük kan ve doku 
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çözünürlüğüne sahip olduğundan alveoler ve beyin konsantrasyonları arasındaki 

dengenin sağlanmasını kolaylaştırır bu durum düşük TGA tekniğinde ideal bir ajan 

olmasını sağlar148. Düşük TGA’lı anestezide, inhalasyon anestezikleri alveolar 

konsantrasyon değişimi yavaş meydana gelir ve peroperatif dönemde alveolar 

konsantrasyon değerlerinde büyük değişimler gözlenmez. Düşük TGA ile uygulanan 

inhalasyon anestezisinde peroperatif dönemde beyin ve alveoler ajan 

konsantrasyonunda hızlı ve büyük değişimler olmaması hastayı uyandırma esnasında 

daha sakin bir uyanmaya katkıda bulunacak, ayrıca inspire edilen gazın nem ve 

ısısının korunması sayesinde solunum sistemi fizyolojisi daha iyi olacak ve 

postoperatif hipotermi de önlenecektir. Postoperatif derlenme sürecine tüm bu 

faktörlerin olumlu etkileri olacaktır95. 

Farklı TGA’nın POKD etkisini inceleyen literatürde az sayıda çalışma 

bulunmaktadır. Muslu ve ark. 1lt/dk - 4lt/dk TGA’lı sevofluran genel anestezi altında 

laparoskopik kolesistektomi planlanan 18-76 yaş aralığında 36 hasta ile yaptıkları 

çalışmada TGA hızının bilişsel işlevi veya iyileşme sürelerini etkilemediği ve bilişsel 

işlev bozukluğunun sevofluran tüketimi ile ilişkili olmadığını bildirdiler149. Kılıç ve 

ark. 0.5lt/dk- 2lt/dk TGA’lı desfluran ile genel anestezi uygulanan 60 yaş üstü 60 

hasta ile yaptıkları araştırmada orta ve minimal akım anestezinin derlenme kriterleri 

ve erken POKD açısından birbirine üstün olmadığını gösterdiler150. Biz de 

çalışmamızda düşük ve normal TGA uygulanan hastaları derlenme kriterleri 

açısından benzer bulduk. Ancak normal TGA uygulanan hastalarda erken dönem 

MMDT skorunda düşük TGA uygulanan hastaların aksine anlamlı derecede düşüş 

tespit ettik. Çalışmamız obez hastalardan oluşmaktadır. Obezitenin akciğer 

volümleri, akciğer kompliansı, hava yolu rezistansı, solunum kaslarının fonksiyonları 

ve gaz değişimi üzerine olumsuz etkileri vardır. Ayrıca obez hastalarda hem O2 

tüketimi hem de CO2 üretimi artmıştır. Düşük TGA solunum yollarında nem ve ısı 

kaybını önler ve ekstübasyon sonrası boğaz ağrısının anlamlı oranda azalmasını 

sağlar95. Düşük TGA kullanılan yeniden solutmalı sistemlerde nem ve ısı oranı, 

yüksek TGA’ya göre önemli düzeyde daha yüksektir düşük TGA’nın solunum 

sistemine faydaları obezitenin solunum fizyolojisine olan olumsuz etkilerini 
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azaltacağını ve anestezi sonrası oksijenizasyonu arttırarak erken dönem MMDT 

skorlarına pozitif etki edeceğini düşünmekteyiz. 

Yapılan 2 çalışmada eğitim seviyesi ile POKD insidansının negatif 

kolerasyonda olduğu bildirildi142,147. Bizim çalışmamızda düşük eğitim seviyesine 

sahip hastalarda erken dönem MMDT skorunu daha düşük olduğunu tespit ettik . 

 

Kısıtlılıklar 

Çalışmamızın birkaç sınırlaması vardır. Birincisi çalışmamız tek merkezden 

yürütülmüştür ve sadece laparoskopik batın cerrahisi hastaları dahil edildiğinden 

çalışmamızın sonuçlarını farklı popülasyonlarda genellemek zor olabilir. Bununla 

birlikte laparoskopik batın cerrahisi hastalarının dahil edilmesi MMDT skoruna etki 

edebilecek ağrı, cerrahi travma ve cerrahinin sebep olduğu inflamatuar stokinler gibi 

faktörlerin benzer olmasını sağlamıştır. İkincisi çalışmamızda POKD tespiti için 

MMDT kullanılmış ve bu testin POKD tam olarak tespit edememesi, POKD tespiti 

için birden fazla testin çalışmada kullanılmaması ve testin 3 kere tekrarlanmasına 

bağlı olarak cevapların öğrenilmesi çalışmamızı kısıtlayan faktörlerdendir. Üçüncüsü 

serebral oksijenizasyon ve burst süpresyon monitörizasyon takibinin yapılmaması 

grupların MMDT skoruna etkisini olumsuz etkilemiş olabilir bununla birlikte BİS 

monitörizasyon ile anestezi derinliği takibinin yapılması farklı anestezi derinliğinin 

MMDT skoruna etkisini minimalize etmemizi sağlamıştır. 
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5 SONUÇ 

Çalışmamız, laparoskopik batın cerrahisi geçiren obez hastalarda düşük 

TGA’lı sevofluran anestezisinin, ameliyattan sonra erken dönemde MMDT skorunu 

TİVA ve normal TGA’lı sevofluran anestezisine göre daha az etkilediğini gösterdi. 

MMDT’nin zamanla olan değişim miktarları üç grupta da benzerdi. Göz açma ve 

ekstübasyon süresinde ayrıca MAS da gruplar arasında farklılık olmadığını tespit 

ettik. 

POKD tanımının homojenleştirilmesinin olmaması, POKD’yi teşhis etmek 

için kullanılan test metodolojisindeki yüksek heterojenlik, grupların temel özellikleri 

arasındaki farklardan dolayı anestezi tekniğinin POKD üzerindeki etkisini tam olarak 

anlayabilmek için daha ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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