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ÖZET 

            Amaç: Bu çalıĢmada Remifentanil ile birlikte uygulanan Propofol, Desfluran veya 

Sevofluran anestezisinin hastaların hemodinamileri, kognitif fonksiyonları, nöroendokrin stres 

hormon cevapları ve postoperatif analjezik gereksinimine etkileri yönünden karĢılaĢtırılması 

amaçlanmıĢtır.     

            Gereç ve Yöntem: Mustafa Kemal Üniversitesi AraĢtırma Hastanesi Ortopedi 

kliniğinde sementli total kalça protezi uygulanan 45 ASA I – III hasta çalıĢmaya dahil edildi. 

Hastalar randomize olarak Propofol (P) (grup I) , Desfluran (D) (grup II) ve Sevofluran (S) 

(grup III) grubu olmak üzere üç farklı gruba ayrıldı. Her üç gruptaki tüm hastalara preoperatif 

dönemde mini mental test (MMT)  yapıldı, postoperatif 24. saatte tekrarlandı. Preoperatif 

dönemde ACTH ve kortizol istendi, cerrahi baĢladıktan 1 saat sonra tekrarlandı. Ġndüksiyon 

öncesinden baĢlayarak sürekli kardiyak output, invaziv kan basıncı (sistolik, diyastolik, 

ortalama arter basıncı), kalp atım hızı, SpO2, EtCO2 ve BĠS değerleri kaydedildi. Ġndüksiyon 

sonrası Grup P de 6 mg /kg-saat dozunda Propofol  +  0,1 mcg / kg/dk dozunda Remifentanil 

infüzyonu yapıldı. Grup D de % 3–6 Desfluran + 0,1 mcg /kg/dk dozunda Remifentanil 

infüzyonu yapıldı. Grup S de % 1,5–2,5 Sevofluran + 0,1 mcg /kg/dk dozunda Remifentanil 

infüzyonu yapıldı. Tüm hastalara sement uygulanmasından 10 dakika önce 0,1 mcg/kg/dk 

dozunda norepinefrin infüzyonu baĢlandı. Hastaların göz açma ve ekstubasyon süreleri 

kaydedildi. Hastalara PCA takılarak Tramadol ile hasta kontrolü analjezi uygulandı ve 24 saat 

sonra total Tramadol dozu kaydedildi, VAS ve SAS ile ağrısı olup olmadığı araĢtırıldı.  

Bulgular: Operasyon öncesi ve operasyon boyunca ölçülen ortalama kan basıncı, 

kardiyak output, kalp hızı gruplar arasında anlamlı fark göstermedi. Ameliyatın birinci 

saatinde ölçülen ACTH ve kortizol değerleri propofol grubunda anlamlı olarak daha düĢük 

idi. Göz açma ve ayılma süresi propofol grubunda anlamlı olarak daha uzun idi. Postoperatif 

24. Saatte yapılan mini mental test, VAS ve SAS değerleri açısından gruplar arasında anlamlı 

fark yoktu. Total tramadol tüketimi propofol grubunda anlamlı olarak daha düĢük bulundu. 

           Sonuç: Sementli kalça protezi operasyonlarında hemodinamik takibe özen gösterilerek 

propofol, sevofluran ve desfluran anestezilerinin güvenle kullanılabileceği ve her ne kadar 

uyanmada gecikmeye yol açsa da, propofol anestezisinin inhaler yöntemlere göre daha az 

peroperatif nöroendokrin yanıta ve postoperatif analjezik tüketimine neden olduğu sonucuna 

vardık. 
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ABSTRACT 

            Objective: To investigate the effect of Propofol, Desflurane or Sevoflurane plus 

remifentanyl anesthesia on hemodynamics, cognitive functions, neuroendocrine response and 

post operative analgesic consumption in patients undergoing cemented hip arthroplasty. 

           Material / Methods: 45 patients with ASA I-III status undergoing total hip 

arthroplasty in Mustafa Kemal University Hospital Department of Orthopedics were enrolled 

in the study. Patients were randomly assigned into three groups: Propofol (P) (group I), 

desflurane (D) (group II) and Sevoflurane (S) (group III). Mini mental test was performed to 

all patients in the preoperative period and repeated after 24 hours. Blood was obtained in the 

preoperative period for cortisol and ACTH measurements and repeated at the first hour of the 

surgery. Cardiac output, invasive blood pressure (systolic, diastolic and mean arterial blood 

pressure), heart rate, SpO2, EtCO2 and BIS were recorded from one minute before induction 

until the end of the surgery. After induction; anesthesia was maintained with 6 mgs/kg 

propofol + 0.1mcg/kg/min remifentanyl in group P, with 3-6% desflurane + 0.1 mcg/kg/min 

remifentanyl in group D and with 1,5-2,5% sevoflurane + 0,1 mcg/kg/min remifentanyl in 

group S. 0.1 mcg/kg/min norepinephrine infusion was started in every patient 10 minutes 

before cement implantation. Eye opening and extubation times were recorded. After surgery 

patients were given PCA and patient controlled analgesia was maintained with tramadol and 

total tramadol consumption was also recorded following 24 hours with VAS and SAS scores. 

           Results: Preoperative and perioperative mean blood pressure, cardiac output and heart 

rate measurements were similar in groups. ACTH and cortisol levels at the fist hour of the 

surgery were significantly lower in the propofol group. Eye opening and extubation times 

were significantly longer in the propofol group. Mini mental test, VAS and SAS scores were 

similar in three groups 24 hours after surgery. Total tramadol consumption was significantly 

lower in the propofol group. 

           Conclusion:  We concluded that, while taking care of hemodynamic follow-up, 

propofol, desflurane, and sevoflurane-based anesthesia methods can all be used safely in 

patients undergoing cemented total hip arthroplasty, and although leading to a later recovery, 

propofol-based anesthesia resulted in lesser perioperative neuroendocrine response and 

postoperative analgesic consumption than the inhaled anesthesia techniques. 
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1.GĠRĠġ 

Total kalça protezi bütün ülkelerde olduğu gibi ülkemizde de özellikle 65 yaĢ üstü 

ortopedi hastalarında sık uygulanan bir operasyondur. Total kalça protezi uygulamasında 

sementli (kemik çimentosu)  ve sementsiz yaklaĢımlar tercih edilebilmektedir. Sement 

kullanılmayan olgularda hastanede kalıĢ süresi, perioperatif komplikasyonlar daha az olarak 

bildirilmiĢ olsa da bu grupta ilk 3 yıl içinde revizyon ihtiyacının çok daha sık olması 

nedeniyle hala sementli artroplasti ilk seçenek olarak tercih edilmektedir (1,2). 

Kemik sement implantasyon sendromu (KSIS); sementli artroplasti yapılan tüm 

hastalarda en önemli mortalite ve morbidite sebebidir.  Sement uygulaması sırasında veya 

sonrasında hipoksi, hipotansiyon, Ģuur kaybı geliĢmesi ile karakterize olan, hafif hipoksi ve 

hipotansif ataktan resüsitasyon gerektiren, kardiyovasküler kollapsa kadar varabilen değiĢik 

tablolarla ortaya çıkan ve major olarak sement monomerlerinin embolizasyonuna bağlı olarak 

geliĢtiği düĢünülen bu sendrom; anestezist ve ortopedistler için çözülmesi gereken en önemli 

problemdir (3,4). 

Literatürde sement uygulanan kalça protezi olgularında geliĢen pulmoner emboli, 

serebral emboli, Ģuur kaybı, kardiyak arrest gibi durumlar sıklıkla bildirilmiĢ, bu durumun 

engellenmesi veya insidansın azaltılabilmesi için çeĢitli cerrahi ve anestezik alternatif 

yöntemler ve profilaktik uygulamalar tartıĢılmıĢtır (4,5). Yine de tüm yeniliklere rağmen 

sementli artroplasti yapılan olgularda TEE ile yapılan çalıĢmalarda pulmoner emboli insidansı 

%90‘ı geçmektedir (6,7,8). 

 Norepinefrin; akut dolaĢım bozukluğu olan hastalarda birinci seçenek tedavi 

ajanlarından olup baĢarılı sonuçları vardır (9,10,11).  

            Kalça protezi cerrahisi major ameliyat olup, genellikle geriatrik yaĢ grubunu kapsar. 

Özellikle sement kullanımı esnasında hemodinamik değiĢiklik riski artmaktadır. Sement 

uygulamasından 10 dakika önce baĢlanan norepinefrin infüzyonunun, kemik sement 

implantasyon sendromunda görülen kardiyovasküler kollaps önleyici etkilerinden 

yararlanıldığı bu çalıĢmada remifentanil ile birlikte uygulanan propofol, desfluran ve 

sevofluran anestezisinin hastaların hemodinamileri,  nöroendokrin stres hormon cevapları,   

peroperatif anestezi derinliği, kognitif fonksiyonları ve postoperatif analjezik gereksinimine 

etkileri yönünden karĢılaĢtırılması amaçlanmıĢtır.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

A. KEMĠK SEMENT ĠMPLANTASYON SENDROMU 

Kemik sement implantasyon sendromu (KSIS) kalça artroplastisi yapılan hastalarda 

morbidite ve mortaliteye yol açan önemli bir problemdir (1).  

Kalça artroplastileri sementli ya da sementsiz veya hibrid formlarından biri olabilir 

(2). KSIS ile ilgili ortak kabul görmüĢ bir tanımlama olmamakla beraber, KSIS hipoksi  

(4,5,12), hipotansiyon (5,12,13), kardiyak aritmi (1), artmıĢ pulmoner vasküler rezistans 

(PVR) (12–15) ve kardiyak arrest (5,9,14,16–19) gibi bir takım klinik özellikler ile 

karakterize bir tablodur. KSIS; sementli kemik cerrahisi yapılan bir hastada sement 

implantasyonu, protez yerleĢtirilmesi, eklem redüksiyonu veya nadiren turnikenin serbest 

bırakılması sırasında hipoksi veya hipotansiyon geliĢmesi, her ikisinin birlikte geliĢmesi 

ve/veya beklenmeyen Ģuur kaybının ortaya çıkması ile karakterizedir.  

KSIS Ġçin Önerilen Ciddiyet Sınıflaması: Grade 1: Ilımlı hipoksi (SpO2 <94%) veya 

hipotansiyon (sistolik kan basıncında (SKB) >%20 düĢüĢ ); Grade 2: ġiddetli hipoksi (SpO2 

<88%) veya hipotansiyon (SKB‘de > %40 düĢüĢ) veya beklenmeyen Ģuur kaybı; Grade 3: 

CPR gerektiren kardiyovasküler kollaps hali. 

 KSIS değiĢmez olarak arteriyel oksijenasyonda azalma ile sonuçlanır (8,14,18,29). 

Kardiyovasküler değiĢiklikler daha değiĢkendir. OAB düĢebilir (14,18,32). Stroke volümde 

(SV) ve kardiyak output (KO) da azalma (13,24,33) sıklıkla tariflenmiĢtir. Sistemik vasküler 

rezistans (SVR) düĢebildiği (13) gibi yükselebilir de (24). PVR ve pulmoner arter basıncı 

(PAB) yükselebilir (5,13,15,18,24,25,31) ve sağ ventriküler ejeksiyon fraksiyonu bozulabilir 

(15). Pulmoner vasküler etkiler genellikle geçici olmakla beraber (34) bazen operasyondan 

sonraki 48 saat süresince kalıcı olabilir (5). 

 2004 de yayınlanan bir olgu sunumunda femur kırığı nedeniyle sementli 

hemiartroplasti yapılan ve KSIS geliĢip, intraoperatif kardiyak arrest geliĢen ancak resusite 

edilen bir hastada resusitasyon sonrası bilincinin hiç geri dönmemesi üzerine yapılan beyin 

MRG‘ında multiple serebral yağ embolisi ile uyumlu bulgular saptandığı bildirilmiĢtir (18). 

Bir baĢka olgu sunumunda herhangi bir intraoperatif problem olmadan elektif  TKP yapılan 
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bir hastada postoperatif dönemde belirgin bir farkındalık kaybı saptanması üzerine yapılan 

serebral MRG‘de serebral yağ embolisi saptandığı bildirilmiĢtir (37). 

 Yüksek riskli hastalarda yoğun ve yakın hemodinamik monitorizasyon 

düĢünülmelidir (17,25,63,69). Kalça artroplastisi yapılan 20 hastanın TEE ile değerlendirildiği 

bir çalıĢmada hastaların kardiyak output ve stroke volümünde hastaların hiçbirinde standart 

hemodinamik monitorizasyon ile saptanamayan anlamlı azalma olduğu görülmüĢtür (33). End 

tidal karbondioksit (ETCO2) konsantrasyonundaki bir düĢüĢ anestezi altındaki hastada bariz 

KSIS‘nin ilk bulgusu olabilir ve anestezisti mutlaka uyarmalıdır (33). Uyanık hastada 

KSIS‘nın erken bulguları dispne ve algıda değiĢikliktir (18,36). 

 KSIS‘de farklı yönetim yaklaĢımlarını karĢılaĢtıran bir çalıĢma olmadığından güncel 

öneriler ampirik olup temel fizyolojik prensiplere dayanmaktadır. 

 

 B. NOREPĠNEFRĠN 

Norepinefrin  (N) bir hormon ve nörotransmitter olarak görev yapan bir 

katekolamindir (38). Bir stres hormonu olarak beynin dikkat ve yanıt tepkilerinin kontrolünde 

etkilidir. Norepinefrin direk olarak kalp hızını arttırıcı, enerji depolarından glukoz salınımını 

tetikleyici ve iskelet kasının kan akımını arttırıcı etkiye sahiptir. (38). 

Norepinefrin bir ilaç olarak etki ettiğinde α- adrenerjik reseptör aktivasyonu ile kan 

basıncını yükseltir. Vasküler rezistans artıĢı kompansatuar bir refleks mekanizmayı tetikler. 

Bu refleks ‗baroreseptör refleks‘ olarak bilinir ve kalp hızında refleks bradikardi ile 

sonuçlanır. 

Norepinefrin, dopaminden dopamin β- hidroksilaz ile sentezlenir (39). Adrenal medulladan 

kana bir hormon olarak salınır ve ayrıca noradrenerjik nöronlardan salınarak santral sinir 

sisteminde ve sempatik sinir sisteminde transmitter olarak görev yapar. Norepinefrinin etkileri 

adrenerjik reseptörlere bağlanması ile ortaya çıkar. 

 Etki Mekanizması 

Norepinefrin tirozinden sentezlenerek sinaptik veziküllerde depolanır. Etkisini sinaptik 

aralığa salınarak, adrenerjik reseptörler üzerinden gösterir. Ardından sinyal iletisi 

norepinefrinin yıkımı veya çevre hücreler tarafından alımı ile sona erer. 
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Norepinefrin memelilerde hızla çeĢitli metabolitlere yıkılır. Temel metabolitler 

 Normetanefrin (katekol-O-metil transferaz ile, KOMT)  

 3,4-Dihydroksi mandelik asit (monoamino oksidaz ile, MAO)  

 Vanilmandelik asid (MAO ile)  

 3-Metoksi-4-hydroxifenbiletilen glikol ( MAO ile)  

 Epinefrin (Fenilethanolamine N-metiltransferaz ile) (40).  

Periferde vanilmandelik asit, major katekolamin metabolitidir ve unkonjuge Ģekilde 

idrarla atılır.  

Norepinefrin kritik hipotansiyonu olan hastalarda vazopressör ajan olarak 

kullanılmaktadır. Intravenöz olarak verilen ajan hem   α1 hem de α2 adrenerjik reseptörleri 

üzerinden etki ederek vazokonstriksiyon ve periferik vasküler rezistansta artıĢa sebep 

olmaktadır. Norepinefrinin toksik Ģok ve nörojenik Ģok gibi vazodilatör Ģok aĢamalarında 

baĢarıyla kullanılmaktadır.  

C. REMĠFENTANĠL  

3-[4-metoksikarbonil-4-[(1-oksopropil) fenilamino]-1-piperidin] propanoik asit, metil 

esteri Ģeklinde formüle edilen remifentanil ilk kez 1990 yılında insan üzerinde denenmiĢ ve 

1996 yılında A.B.D.‘de klinik kullanıma girmiĢtir (ġekil 1). Piperidinden elde edilmiĢ en yeni, 

kısa etkili sentetik bir opioiddir (41). 

 

 

ġekil 1: Remifentanilin kimyasal formülü 

http://en.wikipedia.org/wiki/Catechol-O-methyl_transferase
http://en.wikipedia.org/wiki/3,4-Dihydroxymandelic_acid
http://en.wikipedia.org/wiki/Vanillylmandelic_acid
http://en.wikipedia.org/wiki/MAO-A
http://en.wikipedia.org/wiki/3-Methoxy-4-hydroxyphenylethylene_glycol
http://en.wikipedia.org/wiki/MAO-A
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Remifentanilin kimyasal yapısı fentanile benzese de ester bağlarına sahip olması nedeni ile 

ondan farklıdır. Bu ester bağlar sayesinde kandan ve dokulardan nonspesifik esterazlar ile 

hidrolize olur, bu da metabolizmasının hızlı olmasını sağlar (42). 

Mü-opioid reseptör agonistleri, cerrahi iĢlemler sırasında analjezik amaçlı oldukça sık 

kullanılmaktadırlar (43). Yakın dönemlere kadar fentanil ailesinin tüm üyeleri bu amaçla 

kullanılmakla birlikte özellikle kısa etkili opioid gerekli olduğunda alfentanil tercih 

edilmekteydi. Literatüre bakıldığında remifentanilin alfentanile göre 5 kat, 10 kat ve 16 kat 

daha potent olduğunu savunan çalıĢmalara rastlanmaktadır (44). Aynı zamanda Egan ve 

arkadaĢları, remifentanilin potensi ile ilgili olarak "fentanilden çok az düĢük, alfentanilden ise 

oldukça fazla potent" tanımlamasını kullanmıĢlardır (45). Ġlacın klinik üstünlüğü, vücuttan 

atan organın iĢlevine bağlı olmaksızın klirensinin çok hızlı olması, dolayısıyla etkinin çok 

hızlı bir Ģekilde ortadan kalkmasıdır. 

Remifentanilin yarı ömrü 8–11 dakikadır. Ġlaç enzimatik hidrolizle atılır ve yeniden 

dağılım önemsiz bir rol oynar. Vücudun tümünde kan ve dokularda bulunan, çok etkili bir 

enzim olan non-spesifik esterazlarla metabolize edilir. Bu hidrolizin büyük bir kısmı, iskelet 

kasında gerçekleĢir ve total remifentanil klirensi kalp debisinin %30–50‘ si kadardır. Ayrıca 

bu metabolizmada plazma kolinesterazları gibi özgül esterazlarda görülen genetik değiĢkenlik 

tipleri ve ilaç etkileĢimleri de söz konusu değildir. Klirens, pek çok değiĢkenden (bolus ya da 

infüzyon ile uygulama, karaciğer ve böbrek fonksiyonları, cinsiyet, ilaç etkileĢimleri) 

etkilenmediği için önceden tahmin edilebilir özelliktedir. Remifentanil klirensini ve dağılım 

hacmini etkilediği gösterilen az sayıdaki etmen (yaĢ, vücut ağırlığı) ilacın etki süresinde 

büyük değiĢikliklere yol açmamaktadır (46). 

Farmakokinetik Özellikleri 

Remifentanil, propanoik asit metil esterinin hidroklorid tuzudur. Molekül ağırlığı 

412.9 D‘dur. 4 Anilidopiperidin yapısal sınıfının üyesidir. 

Remifentanil liyofilize toz halindedir ve sulandırılarak hazırlanması gerekir. 25 veya 

50 μg/ ml olarak sulandırılan 1, 2, 5 mg‘lik flakonlarda satılmaktadır. Remifentanil proteine 

%92 oranında bağlanır. Yapılan çalıĢmalar, μ-opioid reseptör afinitesinin güçlü, δ ve κ 

reseptörlerine afinitesinin daha az olduğunu göstermiĢtir (47). Remifentanilin ana metaboliti, 

karboksilik asit metaboliti olan remifentanil asittir (48). 
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Tüm anilidopiperidinler, μ-opioid reseptörler üzerinden etki ederler. Analjezik etki, 

presinaptik olarak eksitatör nörotransmitter salınımının inhibisyonu ve postsinaptik olarak 

cAMP‘nin inhibisyonu ile görülür. Piperidin halkasının N-alkil yan zinciri üzerine bir metil 

ester grubunun ilavesi, esteraz ile hidrolitik metabolizmasına olan hassasiyetin temelini 

oluĢturur. 

Geleneksel opioidler karaciğerde metabolize olmaktadırlar. Remifentanilin organdan 

bağımsız olarak plazma ve doku esterazlarıyla metabolize olması, hepatik ve renal yetmezliği 

olan hastalarda herhangi bir kısıtlama olmaksızın güvenle kullanımına olanak sağlamaktadır 

(49). Ayrıca remifentanilin hepatik enzimlerle metabolize olan diğer ilaçlarla etkileĢmesi de 

beklenmez. 

Merkezi Sinir Sistemi Üzerine Etkileri 

Remifentanil EEG‘ de doza bağlı baskılanmaya neden olur. Serebral kan akımı, kafa 

içi basıncı, serebral metabolizma üzerine etkileri diğer opioidlere benzer. Kafa içi basıncı 

artmıĢ hastalarda baĢarıyla kullanılmıĢtır. Diğer opioidler gibi remifentanil de, kas rijiditesi 

insidansı ve Ģiddetinde doza bağlı artıĢa neden olur. Remifentanil uygulamasından 30–60 

saniye önce bir hipnotik ajan verilerek kas rijiditesi engellenebilir. Serebral perfüzyon 

basıncındaki azalma, sistemik kan akımındaki depresyona bağlı olarak, alfentanil ve 

remifentanilin yüksek dozlarında görülebilir. 

Kardiyovasküler Sistem Üzerine Etkileri 

Remifentanil kan basıncını ve kalp atım hızını azaltır. Yapılan çalıĢmalarda 

hemodinamik değiĢikliklerin doza bağımlı olduğu görülmüĢtür. Vagus aracılığıyla 

bradikardiye neden olur. ArtmıĢ vagal uyarı, atropin veya glikopirolat ile tedavi edilebilir 

(50). Arteriyel kan basıncında düĢme; bradikardi, venodilatasyon ve azalmıĢ sempatik 

reflekslerin sonucudur. Kardiyak kontraktiliteyi deprese etmez. 

Solunum Sistemi Üzerine Etkileri 

            Doza bağımlı olarak solunum depresyonuna yol açmaktadır. Sürekli infüzyon Ģeklinde 

uygulanması birikime neden olmadığı için infüzyonun kesilmesini takiben 10- 15 dk. sonra bu 

etkinin sona ermesi beklenir. Solunum depresyonunun derecesi uygulanan doz dıĢında; yaĢ, 
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ağrı varlığı gibi etmenlere bağlıdır. Solunum depresyonu etkisi nalokson tarafından 

antagonize edilebilir. 

 

            Yan Etkileri 

Remifentanilin nadir görülen yan etkileri arasında, postoperatif titreme, bulantı, 

kusma, baĢ dönmesi, ateĢ, gözlerde kararma, görme bozuklukları, baĢ ağrısı ve kaĢıntı 

sayılabilir. Fakat bu etkiler diğer opioid agonistleri ile görülenlere oranla daha az Ģiddette ve 

daha kısa süreli olmaktadır. 

 

 D. PROPOFOL 

Propofol, günümüzde anestezi indüksiyonunda çok sık kullanılan intravenöz bir 

anesteziktir. 1970‘lerin baĢında hipnotik özellikleri olan fenol türevleri üzerinde yapılan 

çalıĢmalar 2,6 diisopropilfenol‘ un geliĢimi ile sonuçlanmıĢtır (51). 1977‘de Kay ve Rolly 

(52) tarafından yapılan ilk klinik çalıĢma ile propofolün anestezi indüksiyon ajanı olabileceği 

gösterilmiĢtir. Suda çözünmeyen ilk formülasyonunda yer alan ―cremophor EL‖ maddesi ile 

anaflaktik reaksiyonların bildirilmesinin ve çok fazla enjeksiyon ağrısına neden olmasının 

ardından (53) ilaç emülsiyon haline getirilmiĢtir (54). 

   

      ġekil 2: Propofolün kimyasal formülü 
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Propofol, ameliyathanede ve yoğun bakım ünitelerinde kullanılabilir. Ameliyathanede, 

hem anestezinin indüksiyonu, hem de aralıklı doz uygulamaları veya devamlı infüzyon ile 

anestezinin idamesinde uygulanabilir (55).  

Fizikokimyasal Özellikleri  

Formülasyon (%1 veya %2 propofol), %10 soya yağı, %2.25 gliserol ve %1.2 yumurta 

fosfatidi içerir (Ģekil 2) (63). Propofol, yanlız intravenöz kullanım için uygundur (56,57,58). 

Propofol formülasyonları bakterilerin üremesi için uygun bir ortam sağladığından, 

hazırlanması ve kullanılması sırasında steriliteye önem verilmeli, lastik kapaklar veya 

ampullerin boyun kısmı açılmadan önce alkol ile silinmelidir. Ampul açıldıktan sonra 6 saat 

içerisinde uygulanmalıdır. Kontamine propofol solüsyonlarına bağlı sepsis ve ölüm 

bildirilmiĢtir (59). Emülsiyonda mikrobiyal çoğalmaya engel olabilmek için %0.05 oranında 

disodyum edetat eklenmiĢtir. Bir baĢka formülasyonda ise antimikrobiyal olarak %0.025 

sodyum metabisülfit kullanılmıĢtır. pH değeri 7‘dir ve visköz, süt beyazı renginde bir 

maddedir. Oda ısısında stabildir ve ıĢığa duyarlı değildir. Propofol 20 ml‘lik ampullerde 

%1‘lik emülsiyonlar Ģeklinde bulunur. Sürekli infüzyon için 50 ve 100 ml‘lik formları da 

vardır, bunlar koruyucu içermediğinden multi doz kullanımları uygun değildir. Gerektiğinde 

%5 dekstozun sudaki solüsyonu ile dilüe edilir (60,61). Ġntravenöz propofol enjeksiyonu ile 

hızlı bir anestezi indüksiyonu sağlanabilir (62,63). Enjeksiyon yerinde ağrıya neden olabilir. 

Antekübital ven gibi büyük venlerden ve yavaĢ enjeksiyonu ile bu durum engellenebilir. El 

sırtı ve bilek venlerinde ise ağrı insidansı %39‘a kadar çıkabilmektedir (63). Flebit ve 

tromboz nadirdir. Hıçkırık, öksürük ve istemsiz kas hareketleri çok az görülür (64). 

            Farmakokinetik Özellikleri  

Propofol, suda çözünür bileĢikler oluĢturmak üzere, karaciğerde glukronid ve sülfat ile 

konjuge edilir (65). Hidroksil grubundan glukuronidasyona (%40) ve bununla birlikte 

oksidasyona (%60) uğrar, 4-hidroksipropofol metaboliti oluĢur. Bu metabolitin, idrarın aldığı 

yeĢil renkten sorumlu olduğu düĢünülmektedir. Bu metabolit, 4-glukuronidasyon (%85) ve 

sulfasyona uğrar. Metabolitler inaktiftir ve primer olarak idrarla atılırlar. %1 kadarı 

değiĢmeden idrarla ve sadece %2‘si ise gaita ile atılır. 

Kronik böbrek yetmezliği ilacın klirensini etkilemez. Propofolün klirensinin karaciğer 

kan akımını aĢması nedeniyle, ekstrahepatik metabolizma veya ekstrarenal eliminasyonu 
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olduğu düĢünülmektedir. Bu yüksek klirens hızı, devamlı infüzyon sonrası hızlı derlenmeyi 

açıklayabilir. Ekstrahepatik metabolizmada, akciğerler önemli bir role sahip gibi 

görünmektedirler. Bolus doz sonrasında, alımın ve ilk geçiĢ eliminasyonunun yaklaĢık 

%30‘undan sorumludur (66). Ġnsan böbrek ve ince barsağı üzerinde yapılan in vitro 

çalıĢmalarda bu dokulara ait mikrozomlarda da propofol glukuronid yapımı gösterilebilmiĢtir 

(67). 

CYP 2B6 ve daha az olarak da CYP 2C9, bu metabolizmada görev alan P450 

sisteminin hepatik izoformlarıdır. Propofolün kendisi sitokrom P450‘yi konsantrasyon 

bağımlı olarak inhibe eder ve bu Ģekilde, metabolizması bu enzim sistemine bağlı olan 

ilaçların metabolizmalarını değiĢtirebilir (68). Tek doz bolus enjeksiyon sonrasında 

propofolün yağda çözünürlüğünün yüksek olmasına bağlı olarak hem yeniden dağılım hem de 

eliminasyon ile kan propofol düzeyi hızla düĢer. Anestezi baĢlangıcı tiyopental ve 

metoheksitona benzer biçimde kol-beyin dolaĢımı süresinde sağlanır (69). BaĢlangıç dağılım 

yarı ömrü 2–8 dakikadır (70). Eliminasyon yarı ömrü ise 1–3 saattir. Propofolün dokulara 

dağılımı üç kompartmanlıdır.  

Tek doz uygulama sonrası üç adet yarılanma ömrü söz konusudur. Birinci yarılanma 

ömrü, 1.8–4.1 dakikadır. Ġkinci yarılanma ömrü 35–40 dakika olup kandan metabolik 

temizlenmesi ile ilgilidir. Ġlk ikisi perfüze olan dokulara dağılımı yansıtır. Üçüncü ya da 

terminal yarılanma ömrü ise 262–309 dakika kadardır. Kötü perfüze olan dokulardan 

propofolün geri dönüĢünü yansıtır (71).  

Propofol ile sağlanan sedasyon ve anestezi sonrasında derlenme için ihtiyaç duyulan 

konsantrasyon azalması %50‘den azdır, bu nedenle uzamıĢ infüzyonlar sonrasında dahi 

derlenme hızlıdır. Klirens hızı oldukça yüksek olup 1.5–2.2 L/dk‘dir (72). Maksimum etki, 

90–100 saniyede ortaya çıkar. Propofolün elektroensefalogram (EEG) üzerindeki etkisinin 

baĢlama zamanı yaĢtan bağımsızdır. Ancak, etkinin parametresi sistolik kan basıncı olursa, 

baĢlangıç daha yavaĢtır (2 katı kadar) ve yaĢla birlikte artar (73). Hem EEG, hem de 

hemodinami bakımından yaĢlılarda konsantrasyona bağımlı artan bir duyarlılık mevcuttur 

(74).  

Propofol, yağ emülsiyonu olarak %1 veya %2‘lik solüsyonlar Ģeklinde hazırlanmıĢtır. 

Önerilen indüksiyon dozu, 10 sn‘de 20–40 mg verilecek Ģekilde 1.5–2.5 mg/kg‘ dir. Doz, 55 
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yaĢ üzeri hastalarda düĢürülmelidir. Bir aydan büyük çocuklarda anestezi indüksiyonu için 

kullanılabilir.  

Anestezi idamesi, 25–50 mg bolus dozlar kullanılarak veya 4–12 mg/kg/sa (3 yaĢından 

büyük çocuklarda 9–15 mg/kg/sa hızlarına ihtiyaç duyulabilir) infüzyon uygulanarak 

sağlanabilir. Ġndüksiyon ve idame için hedef-kontrollü infüzyon kullanımı sadece eriĢkinler 

için onaylanmıĢtır (55).  

            Farmakolojik Özellikleri  

            Merkezi Sinir Sistemi Üzerine Etkileri  

Propofol bir hipnotiktir. Bu etkisini γ-aminobütirik asit-A (GABA-A) reseptörlerinin 

β-alt ünitesine bağlanıp, GABA-bağımlı klor akımını potansiyalize ederek ve bu Ģekilde 

artmıĢ repolarizasyon sağlayarak gerçekleĢtirir (54,75). Sedatif etkisini, hippokampustaki 

GABA-A reseptörlerini etkileyip, burada ve prefrontal kortekste asetilkolin salınımını inhibe 

ederek gerçekleĢtirir. Propofolün sedatif etkisi üzerinde α2-adrenoseptör sisteminin de indirekt 

bir rolü olduğu düĢünülmektedir. Aynı zamanda propofol, glutamat reseptörünün N-metil D- 

aspartat (NMDA) alt tipinin geniĢ çaplı inhibisyonunu da sağlar. MSS fonksiyonlarında doza 

bağlı depresyon yapar. Hipnoz 2 mg/kg dozla hızlı baĢlar. 90–100 saniyede (kol-beyin 

dolaĢımı süresinde) etki görülür. Amnezi için gerekli en düĢük doz 2 mg/kg/sa‘tir. Daha 

düĢük dozlarda operasyonda farkında olma bildirilmiĢtir (61). ÇalıĢmalar spinal korddaki 

nöronlar üzerinde de direkt depresan etkisi olduğunu göstermiĢtir. Propofol bir analjezik 

değildir. Subhipnotik dozlarda, nöropatik ağrının değil ama santral ağrının tanısında ve 

tedavisinde yardımcı olabilir (54).  

Propofol, GABA reseptörleri üzerinden area postrema’da seratonin seviyelerini 

düĢürerek antiemetik etki de gösterir (76).  

Propofol‘ün epileptojenik EEG aktivitesi üzerindeki etkisi tartıĢmalıdır. Doza bağımlı 

antiepileptik etki gösterdiğini bildiren çalıĢmalar olduğu gibi (77,78), grandmal nöbetlerle 

birliktelik gösterdiği ve epileptojenik odağın bulunması için kullanıldığı da bildirilmiĢtir (79). 

Ġndüksiyon sırasında geliĢen miyoklonik hareketler ise EEG üzerindeki artmıĢ δ dalgaları ile 

iliĢkilidir (75).  
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Nöroprotektif etkisi henüz tartıĢmalıdır. Nöronal koruyucu etkisi hipoksik hasara bağlı 

adenozin trifosfat (ATP), kalsiyum, sodyum ve potasyum değiĢikliklerinin azaltılması (80) ve 

lipid peroksidasyonunun inhibisyonuna bağlı antioksidan etkiye bağlı olabilir (81).  

Propofolün, diğer ilaçların yokluğunda, sözel uyarana cevabın kaybolduğu, kararlı 

durum konsantrasyonu 2.3–3.5 μg/ml‘dir. Cilt insizyonuna cevapsızlığı sağlayan 

konsantrasyonu ise 16 μg/ml‘dir. Bu düzey, fentanil veya alfentanil kullanımında belirgin 

Ģekilde düĢer (82).  

Propofolün özel bir antipururitik etkisi vardır. Antiemetik etkileri (kan propofol 

konsantrasyonu 200 ng/ml olduğunda), günübirlik operasyonlarda tercih edilmesine neden 

olur (83). 

Ġntrakranial patolojisi olmayan hastalarda, serebral kan akımının %26–51 oranında 

düĢtüğü, serebrovasküler rezistansın %51–55 oranında yükseldiği ve serebral O2 

gereksiniminin %36 oranında düĢtüğü gösterilmiĢtir. Kafa içi basıncının yüksek olduğu 

hastalarda da serebral perfüzyon basıncının düĢtüğü görülmüĢtür (61). Beyin koruyucu etkisi 

de halotan ya da tiyopental ile aynı derecededir. Propofol göz içi basıncını %30–40 azaltır ve 

bu etki tiyopentalden daha güçlüdür (84).  

 Solunum Sistemi Üzerine Etkileri 

Uygulanan doza, uygulama hızına ve ek premedikasyona bağlı olmak üzere propofolün 

indüksiyon dozunu takiben apne geliĢim insidansı %25–30‘dur (85,86). Propofol ile birlikte 

geliĢen apne süresi 30 saniyeden uzun sürebilir. UzamıĢ apne insidansı opioidlerin propofol 

indüksiyonuna eklenmesi ile artar (105,107). Propofol, solunum merkezinin karbondioksite 

olan duyarlılığını deprese eder.  

Tidal volüm ve fonksiyonel rezidüel kapasiteyi azaltır. Soluk sonu karbondioksit 

basıncını arttırır (87). Üst solunum yolu reflekslerini inhibe ederek, kas paralizisi olmadan 

entübasyona ve laringeal maske kullanımına olanak sağlar (56). Kronik obstrüktif akciğer 

hastalığı olan kiĢilerde bronkodilatasyon oluĢabilir. Hipoksik pulmoner vazokonstrüksiyonu 

inhibe etmez. 

Kardiyovasküler Sisteme Etkileri 
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Propofolün baĢlıca kardiyovasküler etkisi, sistemik vasküler rezistansı (SVR), 

kardiyak kontraktiliteyi ve önyükü (preload) azaltarak, arteriyel kan basıncını düĢürmesidir. 

Hipotansiyon, tiyopentalden daha fazla oluĢmaktadır. Hızlı injeksiyon, yüksek doz, ileri yaĢ 

hipotansiyonu derinleĢtirebilmektedir. Nabız ve kardiyak debi değiĢiklikleri, sağlıklı kiĢilerde 

geçici ve önemsizdir (88,89).  

Kardiyovasküler hastalık varlığından bağımsız olmak üzere 2–2.5 mg/kg indüksiyon 

dozunda, kan basıncını %25–40 oranında azaltır. Opioidlerle birlikte kullanıldığında bu 

düĢüĢün daha fazla olduğu gösterilmiĢtir (109). Sistemik kan basıncındaki azalma, 

vasodilatasyon ve büyük olasılıkla miyokardiyal baskılanmaya bağlı olabilir. Propofolün 

direkt miyokardiyal baskılayıcı etkileri tartıĢmalıdır (54).  

Propofol infüzyonu, hem miyokardiyal kan akımını hem de miyokardiyal oksijen 

tüketimini belirgin olarak azaltır. Bu durum oksijen sunumu ve tüketimi arasındaki dengenin 

korunmasını sağlar. Atım hacminde, kardiyak indekste, sistemik vasküler rezistansta 

azalmaya neden olarak sol kalbin iĢini önemli derecede azaltır (90). Anestezi indüksiyonunda 

görülen hipotansiyon, dozun ayarlanması ile minimuma indirilebilir. 

Kalp atım hızı, indüksiyon dozunda genellikle belirgin bir değiĢime uğramaz. 

Propofolün barorefleks mekanizmasını inhibe ederek hipotansiyona taĢikardik yanıtı 

baskıladığı ileri sürülmüĢtür. 

Diğer Etkileri 

Propofolün karaciğer üzerine minimal etkisi olmakla beraber, böbreklerin 

fonksiyonunu etkilemez (91). Gastrointestinal motiliteyi etkilemez. Santral sinir sisteminde 

doza bağımlı depresyon yapar. DüĢük dozlarda sedasyon oluĢturur. Doz arttırıldıkca 

sedasyonu hipnoz izler (92). Serebral vasküler dirençte %51 oranında artıĢa neden olur. 

Antikonvülzan etkisi vardır.  

Propofolün nöromusküler blokerlerden sık kullanılan veküronyum, atraküryum ve 

süksinilkolin üzerine etkisi yoktur (61).  

Propofol; normal ventilasyonda (normokapni) serebral kan akımını %51 oranında 

azaltır, serebral vasküler dirençte %55 artıĢa ve sonuçta serebral oksijen tüketiminde %36 

azalmaya neden olur. 
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Malign hipertermi geliĢme ihtimali olan hastalarda tercih edilen ajandır (94). Porfirialı 

hastalarda güvenle kullanılabilir (94). 

Tek doz enjeksiyonu veya uzun süreli infüzyonu kortikosteroid sentezini etkilemez ve 

ACTH‘ ye verilen yanıtı değiĢtirmez (95). Propofole bağlı anaflaktik reaksiyonlar 

bildirilmiĢtir. Bunlar genellikle allerjik hikayesi olan hastalarda daha sık gözlenmiĢtir. Çoklu 

ilaç allerjisi olan hastalarda, propofol dikkatli kullanılmalıdır (96).  

DüĢük dozlarda belirgin antiemetik etkiye sahiptir. Nöraksiyal bloklarda opioid 

verildikten sonra ortaya çıkan kaĢıntıyı azaltır (97).  

Polimorfonükleer lökosit kemotaksisini azaltır, fakat fagositozu etkilemez. Bu etki, 

kemotaktik cevabı inhibe eden tiyopentale zıt bir etkidir (98).  

Kullanımı 

Anestezi Ġndüksiyonu ve Ġdamesi  

Propofol, hem anestezi indüksiyonu, hem de idamesi için uygun bir ajandır (54). 

Ġndüksiyon dozu 1–2.5 mg/kg arasında değiĢir ve premedikasyon verilmeyen eriĢkin 

hastalarda bu doz 2.25–2.5 mg/kg‘dır. Ġleri yaĢ hastalarda doz azaltılması önerilir. 

Ġndüksiyonda eklenen opioidler ve benzodiazepinler ihtiyaç duyulan dozu belirgin Ģekilde 

azaltırlar (106,107,108).  

Çoğu çalıĢmada, anestezi indüksiyonunda propofol ile inhalasyon anesteziklerinin 

kullanımı karĢılaĢtırılmıĢtır. Siddik-Sayyid ve arkadaĢlarının çalıĢması (104), sevofluran (%8) 

ve propofol‘ün (1,5 mg/kg) indüksiyonda birlikte kullanılmasının, LMA yerleĢtirilmesi için; 

sevofluran (%8) ve propofol‘ün (3mg/kg) tek baĢına kullanılmasına göre daha uygun koĢullar 

sağladığını göstermiĢtir.  

Çoğu çalıĢmada, indüksiyon ajanı olarak propofol tercih edilmiĢ, ancak hemen 

tümünde bir opioid ya da benzodiazepin gibi adjuvan bir ajanın eklenmesinin; tek baĢına 

kullanımdan daha uygun koĢullar sağladığı gösterilmiĢtir. 

Yan Etkileri  
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Propofol uygulaması, enjeksiyon ağrısı, miyoklonus, apne, arteriyel kan basıncında 

düĢme, hıçkırık, anestezi sonrası bulantı kusma, huzursuzluk, konfüzyon, öfori, depresyon ve 

tromboflebit yapabilir (54,76,100,101). Propofol enjeksiyonu sırasında geliĢebilen enjeksiyon 

ağrısı sıklıkla küçük bir vene hızlı enjeksiyon yapılması durumunda ortaya çıkar. 

Tromboflebit ise oldukça nadirdir (75).  

Propofolden birkaç dakika önce 100 μg fentanil gibi tek doz opioid ya da iv lidokain 

uygulanması, propofolün soğutulup verilmesi gibi çeĢitli yöntemler enjeksiyon ağrısını azaltır. 

YanlıĢlıkla arter içine verildiğinde, ağrı dıĢında sekel bildirilmemiĢtir (61).  

Propofol infüzyon sendromu, 48 saat veya daha uzun süre boyunca 5mg/kg/saat veya 

daha fazla infüzyon ile birliktelik gösteren, nadir görülen, fakat ölümcül bir sendromdur. 

Klinik özellikleri, akut kalp yetmezliği ile birlikte kardiyomiyopati, metabolik asidoz, 

miyopati, hiperkalemi, hepatomegali ve lipemidir (102). Bu sendromun, mitokondriye serbest 

yağ asitlerinin giriĢinin inhibisyonu ve mitokondriyel solunum zincirinin bozulmasına bağlı 

olarak geliĢtiği düĢünülmektedir (103). 

 

E. DESFLURAN 

            1960‘ların baĢında Tessel tarafından sentezlenmiĢtir. Ġnhalasyon ajanı üretebilmek için 

sentezlenen 700 maddeden 653‘üncüsüdür. Orjinal adı I.653‘tür. Hastanedeki günübirlik 

cerrahi vakaları artırma çabaları nedeniyle I.653 yeniden incelenmiĢ ve desfluran adıyla 1992 

yılında klinik kullanıma girmiĢtir(110). 

            Fiziksel ve Kimyasal Özellikleri 

            Desfluranın kanda düĢük çözünürlük Ģeklindeki kinetik özelliği; anestezi derinliğine 

hızlı alım, hızlı atılım olarak yansır. Desfluran, birden fazla florlanmıĢ bir metil eter 

anesteziğidir (CF2H-OCFH-CF3) (ġekil 3). Bu özelliği ile diğer potent inhalasyon 

ajanlarından ayrılmaktadır(111). 
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ġekil 3: Desfluran ve Ġzofluranın kimyasal formülleri (112,145) 

 

Desfluranın moleküler Ģeklinin etkisi, desfluran ve izofluranın kıyaslanmasında görülebilir. 

Bu bileĢiklerdeki tek fark alfa etil karbonundaki Cl¯ atomu yerine flor atomu olmasıdır. 

Bunun sonucu olarak oluĢan desfluran 3 kat daha az çözünür ve 5 kat daha az potenttir.Ek 

olarak desfluran 3 kat daha fazla buhar basıncına sahip, in vivo ve in vitro yıkıma 10 kat daha 

fazla dirençlidir. Renksiz ve patlamayan bir gazdır. 22.8ºC altında sıvı haldedir. Buhar 

basıncının oda ısısında 1 atm olması yeni vaporizatör teknolojisini gerektirir. Bu günümüzde 

kullanılan değiĢken by-passlı vaporizatörlerden farklıdır. Her ne kadar mekanizma yeni olsa 

da görüntü ve fonksiyon olarak dağıtım sistemi günümüzdeki vaporizatörlere benzer. 

Kimyasal olarak stabil bir bileĢiktir (110,114). Degradasyon ve toksisite arasında potansiyel 

bir iliĢki olduğu için desfluranın degradasyona direnci bu ilacın güvenliğini sağlar. Bilinen tek 

degradasyon ürünü sodalime ile çok uzun süre temasla ortaya çıkan ve düĢük miktarlarda 

oluĢan fluoroform‘dur (CHF3) (114). Karaciğerde metabolizması sonucu oluĢan florid 

ölçülemeyecek derecede azdır ve izofluranda ölçülenin 1/15‘inden daha az trifloroasetata 

dönüĢür. Compound A oluĢumuna neden olmaz. Desfluran kullanımının sonucu olarak hiç 

hepatotoksisite ve nefrotoksisite bildirilmemiĢtir. Desfluran‘ın fizikokimyasal özellikleri 

Tablo 1‘de gösterilmiĢtir (110,114,120,124). 

 

Tablo 1: Desfluranın Fizikokimyasal Özellikleri (124,114) 

 

Kaynama Noktası (ºC) 

 

22.8 ºC 

 

 

Buhar Basıncı (20ºC) 

 

669 mmHg 

 

Molekül Ağırlığı (g) 

 

168 g 
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Yağ/Gaz Partisyon Katsayısı 

 

19 

 
Kan/Gaz Partisyon Katsayısı 

 

0.45 

 
Kan/Beyin Partisyon Katsayısı 

 

1.3 

 
MAC (%60–70 N2O‘da) 

 

%2.38 

 
MAC (%100 O2 ile) 

 

%6.6 

 
MAC > 65 yaĢ %5.17 

 
Yanma Sınırları (%70 N2O / %30 O2) 

 

%17 

 
           Farmakokinetik 

           Desfluran, insan karaciğerinde minimal biyotransformasyona uğrar. % 0.02‘den daha 

az bir oranda metabolitleri üriner sistemle atılır. Ġlerleyen yaĢ, benzodiazepinler veya 

narkotikler MAC değerini düĢürürler. Desfluran diğer potent inhalasyon anesteziklerine göre 

en düĢük çözünürlüğe sahiptir. DüĢük kan gaz çözünürlüğü sayesinde alveoler 

konsantrasyonu hızla değiĢtirilebilir (wash-in). DüĢük doku çözünürlüğü sayesinde ise daha 

hızlı vücuttan atılır (wash-out). Sonuç olarak, desfluranla derlenme daha hızlıdır. Bilinç daha 

hızlı döner ve bazı çalıĢmalarda gösterildiği gibi bu hastaların uyanma odasında kalma 

süreleri daha kısadır (112). 

            Klinik Kullanım 

Desfluran, keskin kokusu nedeniyle anestezinin indüksiyon döneminde salgı artıĢı, öksürük, 

nefes tutma ve laringospazm gibi solunum belirtilerine yol açarak indüksiyon hızını 

sınırlayabilir. EriĢkinlerde olmamakla birlikte çocuklarda solunumla ilgili bu etkiler 

hipoksemiye yol açabilir ve desfluranın çocuk hastalarda anestezi indüksiyonu için 

kullanılması önerilmez. Keskinliği desfluran anestezisinin idamesinde sorun yaratmaz 

(113,114). 

            Solunum Sistemi Üzerine Etkileri 

            Volatil anestezik ajanların solunum fizyoloji, sayısı, tidal volüm, karbondioksit ve 

hipoksik yanıt, bronĢ düz kası tonusu ve mukosiliyer fonksiyon üzerine birçok etkisi vardır. 

Tüm volatil anestezik ajanlar tidal volümü azaltır, dakika ventilasyonunu solunum sayısındaki 

artıĢ nedeniyle daha az etkiler. Dakika ventilasyonuna net etki artan PaCO2 ile iliĢkilidir. 

PaCO2‘deki relatif artıĢ volatil anesteziklerin respiratuar depresyon endeksini etkilemektedir. 
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1.2 MAC‘ın altındaki değerlerde bu artıĢ enfluran>desfluran = isofluran>sevofluran=<halotan 

Ģeklindedir. PaCO2‘deki artıĢ oranı desfluran ve sevofluran anestezisine N2O eklenmesiyle 

belirgin azalmakta, normale dönebilmektedir (144). 

            Desfluran ve sevofluran hızlı atılımından dolayı avantajlı olup rezidüel etkiye 

rastlanmamaktadır. Subanestezik konsantrasyonlarda hipoksik sensitivite üzerine en az etkili 

volatil ajanın desfluran ve sevofluran olduğu belirtilmektedir. Volatil anestezikler havayolu 

düz kasında kontraktiliteyi deprese ederek gevĢemeye neden olur. Desfluranla yapılan 

laboratuvar çalıĢmalarında; entübasyonun, respiratuar sistemde geçici rezistans artıĢıyla 

sonuçlandığı, desfluranla ise bu artıĢın havayoluna irritan etkisinden kaynaklandığı 

bildirilmiĢtir (124). BronĢiyal epitel üzerine; nonadrenerjik, nonkolinerjik mekanizma ile 

muhtemelen nitröz oksit yoluyla koruyucu etkisi vardır (115). 

            Kardiyovasküler Sistem Üzerine Etkileri 

           Desfluran yüksek konsantrasyonda kullanıldığında, inspire edilen konsantrasyon birden 

arttırıldığında geçici sempatik aktivasyon periyotları, hipertansiyon ve taĢikardiye neden 

olmaktadır (142). Hemodinami üzerine tüm volatil anesteziklerde olduğu gibi desfluranın 

arteriyel kan basıncını doza bağımlı azaltıcı etkisi belirgindir (133). Desfluranın bu etkisi 

rejyonel ve sistemik vasküler rezistansa doza bağımlı potent etkisi mekanizmasıyla 

olmaktadır (142). Desfluranla da, sevofluran ve isoflurandaki gibi kardiyak output 

korunmaktadır (133). Kalp hızı sevofluranda stabil kalırken desfluran ile belirgin artar (116), 

yine de 1 MAC değerinin üstündeki dozlarda kalp hızına etkisi isoflurana eĢittir. Ġnspire 

edilen konsantrasyonlardaki hızlı artıĢlarda isofluran ve desfluranda kalp hızında geçici 

belirgin artıĢlar görülmektedir (140,117). Bunun mekanizması tam olarak bilinmemekte ama 

bu ajanların kokusunun neden olduğu havayolu reseptör aktivasyonun refleks taĢikardi ile 

sonuçlandığı düĢünülmektedir (118). Yapılan çalıĢmalarda desfluranın, sevofluran ve 

isofluranda olduğu gibi myokardiyal fonksiyon üzerine ekokardiyografik değiĢiklik 

yapmadığı gösterilmiĢtir (119). Yine de tüm bu ajanların direkt etkisi doza bağımlı 

myokardiyal depresyondur. Genel anestezi sırasında organ ve kas kan akımı, O2 sunumu 

%10–15 azalır. Desfluran anestezisinde, eĢit konsantrasyonda isoflurana benzer Ģekilde kan 

akımında artıĢ etkisi yapar (124,133). 

           Yeni volatil anestezik ajanlar gibi desfluran da ventriküler aritmi ve epinefrinin 

disritmojenik etkisine karĢı kalbi duyarlı yapmaz. Koroner arter bypass grefti (CABG) yapılan 
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kalp hastalarında isofluran ve desfluranın, myokard iskemisi ve kardiyak yan etki insidansı 

birbirine benzerdir. Fakat desfluran opioid olmaksızın koroner arter hastalarında 

kullanıldığında belirgin kardiyak iskemiye neden olmaktadır. Bu etkisinin beta bloker 

kullanımıyla iliĢkili olabileceği düĢünülmektedir. Koroner arter hastalarının nonkardiyak 

cerrahilerde desfluranın bu etkisi üzerine henüz yeterli çalıĢma yoktur (124,140). 

             

 

             Santral Sinir Sistemi Üzerine Etkileri 

            Desfluran serebral vasküler rezistansı azaltır ve serebral kan akımı artar. 

Normotansiyon ve normokapnide, desfluran 0.8 MAC‘a kadar olan konsantrasyonlarda kafa 

içi basıncı az etkilenir ama daha yüksek konsantrasyonlar kafa içi basıncında artıĢ izlenir. 

Serebral damarların PaCO2 değiĢikliklerine karĢı reaksiyonları normal kalır. Hiperventilasyon 

ile intrakraniyal basınç düĢürülebilir. Serebral oksijen tüketimi azalır. 

            Ortalama arter basıncı (MAP) 60 mmHg olduğunda serebral kan akımı aerobik 

metabolizmayı sağlamada yeterli olur. Desfluran doza bağımlı olarak EEG aktivitesini azaltır, 

genel anestezi düzeylerinde elektriksel sessizliğe neden olur. Anestezinin hiç bir düzeyi diken 

aktivitelerine veya konvülziv aktiviteye neden olmaz (114,120). 

 

F. SEVOFLURAN  

           Sevofluran ilk kez 1960‘ların sonlarında sentezlenmiĢtir. Bu farmakologlardan BM. 

Regan, yeni inhalasyon anestetiklerinin sentez ve test edilmeleri ile ilgili primer araĢtırmacı 

olarak florlanmıĢ isopropil eterler serisini geliĢtirmiĢ ve en umut verici olanına sevofluran 

ismini vermiĢtir (121). 

            Fiziksel ve Kimyasal Özellikleri 

            Sevofluran, metilizopropil eter‘in florlu türevidir. Sevofluran (Florometil-2,2,2,-

trifloro-1- (triflorametil) etil eter alev almayan patlamayan hoĢ kokulu bir sıvıdır (123). 

Kimyasal yapısının açık formülü Ģekil 4‘de görülmektedir. 
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ġekil 4: Sevofluranın kimyasal yapısının açık formülü (123,145) 

                                                    F3C 

                                                     │ 

                                        CH — OC ─ H2F 

                                                      │ 

                                                    F3C 

Sevofluranın yüksek kaynama noktası ve düĢük buhar basıncı nedeniyle konvansiyonel 

vaporizatörlerle kullanılabilir. Desfluran dıĢında diğer tüm anesteziklerden daha hızlı 

indüksiyon ve uyanma sağlayabilmektedir. Hızlı derlenme nedeniyle operasyon odası ve 

anestezi sonrası yoğun bakım ünitesinden erken çıkartılmasına olanak vermektedir. 

Sevofluran ve desfluran, kauçuk ve plastikle temas ettiklerinde isofluran ve halotana göre 

daha düĢük çözünürlüğe sahiptir. Bu nedenle anestezi devreleri, anestezi verilimi sırasında 

küçük ajanlar açığa çıkarırlar ve eliminasyon süresince bu küçük ajanlar tekrar solunan 

gazlara katkıda bulunurlar (121,123). Sevofluranın fizikokimyasal özellikleri Tablo 2‘de 

gösterilmiĢtir. 

Tablo 2: Sevofluranın Fizikokimyasal Özellikleri(123,124) 

Kaynama Noktası 58.6  ºC 

 
Buhar Buhar Basıncı (20ºC) 

 

157 mmHg 

 
Molekül Ağırlığı (g) 

 

200.05 g 

 
Yağ/Gaz Partisyon Katsayısı 

 

47 

 
Kan/Gaz Partisyon Katsayısı 

 

0.63 

 
Kan/Beyin Partisyon Katsayısı 

 

1.7 

 
MAC (%60–70 N2O‘da) 

 

%0.66 

 
MAC (%100 O2 ile) 

 

%1.8 

 
MAC >65 yaĢ  

 

%1.45 

 
Yanma Sınırları (%70 N2O / %30 O2)  

 

%10 
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            Farmakokinetik 

            Kan/gaz partitisyon katsayısının düĢük bir değer olması nedeniyle hızlı uptake ve 

eliminasyona uğrar. Sevofluranın alveoler dengesi izofluran ve halotana göre daha hızlı ama 

desflurana göre daha yavaĢtır. Sevofluran kan/doku partitisyon katsayısının yüksek olmasına 

rağmen izoflurandan daha hızlı elimine olur. Anestezi uygulamasının sonlandırılmasından 

sonraki ikinci saatte sevofluranın atılımı izoflurandan 1.6 kat daha hızlı, ancak desflurandan 

daha yavaĢtır (125). Kandaki düĢük çözünürlük nedeniyle, indüksiyon aĢamasında alveol 

havası konsantrasyonunun, inspirasyon havası konsantrasyonuna oranının hızla yükseldiği, 

anestezi uygulaması sonlandırıldığında bu oranın hızla azaldığı gözlenir (126).  

            Metabolizma ve Toksisite 

            Ġnhalasyon anestezikleri primer olarak oksidasyon reaksiyonu ile metabolize olurlar. 

Anestezik gazların metabolizmasından baĢlıca sorumlu tutulan reaksiyonlar dehalojenizasyon 

ve oksidohalojenizasyondur (127). Sevofluran hepatik metobolizmaya uğrayarak (sitokrom 

P450 enzimi ile) organik Heksoflouroizoproponal (HFIP) ve inorganik florür metobolitlerine 

ayrıĢır HFIP sevofluranın bugüne kadar saptanan tek organik florür metabolitidir. Florür ve 

HFIP eĢ molar miktarlarda oluĢur. HFIP glukronik asit ile konjuge olur (Faz 2 metabolizma) 

HFIP glukronize oluĢur, bu da idrarla atılır. Sevofluran Faz 2 biyotransformasyon gösteren 

tek halojenlenmiĢ inhalasyon anesteziğidir (128) . 

            Sevofluran asıl olarak sitokrom P450 2E1 aracılığı ile metabolize olur. Fenobarbital ve 

fenitoin gibi enzim indükleyicilerinden etkilenmez. Obezite, yağlı KC (karaciğer) 

infiltrasyonu, INH (isoniasid), kronik etanol tüketimi, tedavi edilmemiĢ DM (Diabetes 

Mellitus) ve uzamıĢ açlık gibi P450 E1 indükleyicileri sevofluran metabolizmasını stimüle 

eder (129). 

            Klinik Kullanım 

            Sevofluran itici olmayan bir kokuya sahiptir ve bilinci açık hastalar için inhale 

edilmesi hoĢtur; bu nedenle, kokusu, indüksiyon üzerinde ters bir etkiye yol açmaz. 

Sevofluran ile alveoler/inspire edilen konsantrasyondaki hızlı artıĢ, hızlı bir anestezi 

indüksiyonu sağlar. Sevofluran hızlı bir anestezi indüksiyonu için hem çocuklarda hem de 

eriĢkinlerde kullanılabilir. Salivasyon, nefes tutma, öksürük veya laringospazm insidansı 
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halotandan daha düĢüktür. Anestezi indüksiyonu yumuĢaktır ve inspire edilen sevofluran 

konsantrasyonu kademeli olarak artırılarak hızla tamamlanabilir (131,132). 

           Solunum Sistemi Üzerine Etkileri 

            Sevofluran 1 MAC ve üzerindeki konsantrasyonlarda halotan ve enflurandan daha 

belirgin doza bağımlı olarak solunum depresyonu yapar (133). Anestezi derinliği arttıkça, 

tidal volüm ve karbondioksit cevap eğrisi düĢer (134). Sevofluran bronkospazmın 

düzeltilmesinde etkin olmakla birlikte, histaminin neden olduğu bronkospazmı azaltmadaki 

etki mekanizması bilinmemektedir (135). Sevofluran ve halotanın santral respiratuar 

merkezler üzerine olan etkilerinin karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada, sevofluran ile solunum 

siklusunun süresinin daha uzun olduğu, oklüzyon basınç dalgalarına bakıldığında iki ajanın 

diafragma ve göğüs kafesi kaslarını farklı etkiledikleri görülmüĢ ve iki ajanın santral 

respiratuar merkezleri farklı etkiledikleri sonucuna varılmıĢtır (136). Sevofluran, isofluran 

gibi pulmoner vazokonstriksiyonu doza bağımlı olarak inhibe eder (125). Tek nefes 

inhalasyon indüksiyonu için uygun olduğu tespit edilmiĢtir (137). Özellikle çocuklarda hava 

yolu irritasyonu yapmadığı ve öksürük refleksini uyarmadığı için, iyi bir inhalasyon 

indüksiyonu sağlanabilmektedir (131). 

            Kardiyovasküler Sistem Üzerine Etkileri 

            Sevofluran, doza bağlı olarak periferik ve negatif inotropik etki yoluyla 

kardiyovasküler sistemi deprese eder, sistemik vasküler rezistansı azaltır. Kardiyak output, 

atım volümü ve yaĢamsal organlara kan akımını devam ettirir (138). Sevofluranın 

kardiyovasküler sisteme etkileri birkaç farklılık dıĢında desfluran ve isoflurana benzeyip 

stabil hemodinamiğe sahiptir (125). Kalp hızında, desfluran ve daha az olarak da isofluran da 

artıĢa neden olabilir. Kalp hızındaki bu artıĢ miyokard iskemisi olan hastalarda iskemiyi 

tetikleyebilir (139,140). 

            Sevofluran ve isofluranın hemodinamik etkilerinin araĢtırıldığı çalıĢmada, sevofluran 

ile kalp hızı stabil ve isoflurana göre düĢük seyretmiĢtir (122). Sevofluranın vazodilatatör 

etkisinin, koroner çalma sendromuna neden olup olmayacağının araĢtırıldığı çalıĢmada; 

iskemik miyokarddaki kollateral dolaĢımın azalmadığı sonucuna varılmıĢtır. EĢdeğer 

konsantrasyonda, isofluran ve desfluran gibi myokard kontraktilitesini azaltır. Epinefrinin 

neden olduğu kardiyak aritmileri potansiyalize etmez (133,141). 
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Sevofluranın neden olduğu kan basıncındaki düĢme, desfluran ve isofluran ile oluĢandan 

belirgin derecede azdır. Sevofluranda doza bağlı olarak kardiyak output, strok volüm, 

sistemik ve pulmoner vasküler rezistans, aort, pulmoner arter ve sol atrium basıncı değiĢmez. 

Kalp hızı ve kardiyak output %50 N2O ilavesi ile etkilenmez fakat ortalama arter basıncı 

düĢer (125). 

             

 

 

              Santral Sinir Sistemi Üzerine Etkileri 

Sevofluran orta serebral arter kan akım hızını azaltır, epileptik EEG aktivitesine neden olmaz 

ve intrakranial basıncı arttırmaz (143). Bütün inhalasyon ajanlarında olduğu gibi serebral 

metabolizmayı da azaltır (125). 

 

G. ANESTEZĠ DERĠNLĠĞĠ 

Anestezi derinliği kavramı ilk olarak 1847‘de Plomley tarafından tanımlanmıĢtır. Buna göre 

genel anestezi; Evre I: Ġntoksikasyon, Evre II: Uyarılma, Evre III: Anestezinin derin 

seviyeleri, olarak üç evreye ayrılmıĢtır. 1937‘de Guedel çok daha iyi bilinen eter anestezisinin 

devrelerini somatik kas tonusu, solunum parametrelerini, oküler bulgular gibi fiziksel 

bulguları kullanarak dört evreye ayırmıĢtır. Evre I: Analjezi, Evre II: Deliryum, Evre III: 

Cerrahi Anestezi, Evre IV: Solunum paralizisi. Ayrıca pupil reaksiyonunu anestezi derinliği 

için kullanmıĢtır. Buna göre II. evrede strese bağlı pupil dilatasyonu, III. Evrede Edinger-

Westphall nükleusunda inhibitör etki ile (kortikal inhibisyon) pupil konstrüksiyonu geliĢir. Bu 

III. Evrenin daha derinleĢmesinde progressif olarak pupil dilatasyonu (pupilokonstriktör 

fibrillerin paralizisine bağlı olarak) geliĢmektedir (149). 1983‘de Kissin anestezinin tanımını 

geniĢletmiĢdir. Kissin‘e göre genel anesteziyi meydana getiren olaylar tek bir anestezik 

etkinin komponentleri değil, farklı etkilerin birleĢimleridir. Kissin anesteziyi oluĢturan bu 

farklı etkilerin tek bir yöntemle belirlenemeyeceğini öne sürmüĢtür (146). Günümüzde 

modern klinik uygulamada inhalasyon anestezikleri, opioidler, potent kas gevĢeticiler, 

intravenöz anestezik ajanların kullanımı anestezi derinliğinin basit tanımlamalarla 

belirlenebilmesini ortadan kaldırmıĢtır.  
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            Bispectral Ġndeks (BĠS) : 

            Genel anestezi altındaki hastalarda EEG aktivitesi düĢük voltajlı hızlı dalga 

biçiminden yüksek voltajlı yavaĢ dalga formuna döner. Bir EEG varyantı olan BIS anestezi 

derinliğini ölçmeye yarayan basit ve kullanımı kolay bir monitördür. Bu monitör sayesinde 

anestezik ajanın titrasyonunu sağlamak kolaylaĢır ve dengeli anestezi sağlanabilir 

(147,148,151). BĠS düzeyi ve anestezik ilacın plazma konsantrasyonlarının orantılı olduğunu 

gösteren çalıĢmalar mevcuttur (148). Geleneksel yöntemlerle karĢılaĢtırıldığında EEG 

sinyalleri hakkında daha detaylı bilgi sahibi olmasına olanak sağlamaktadır. Farklı hastalardan 

toplanmıĢ olan klinik parametreleri ve hastaların EEG verilerini çok varyantlı istatistiksel 

analiz yöntemi karĢılaĢtırılarak BĠS parametreleri meydana getirilmektedir (Tablo 3). BĠS 

anestezik ajanın hipnotik komponentini ve daha az spesifik olarak analjezik komponentini 

ölçmektedir. Yapılan çalıĢmalar sonucu anestezik rejim değiĢse bile BIS monitörünün 

anestezi derinliğini doğru gösterdiği tespit edilmiĢtir (147,151). 

            BĠS, anesteziklerin beyin üzerine olan etkilerinin incelenmesi için geliĢtirilmiĢ, 

1996‘da FDA onayı alan tek ölçüm yöntemidir. 

           Anestezi derinliğinin monitörize edilmesi aĢağıda belirtilen potansiyel faydalar sağlar 

(149,151). Bunlar; 

 Uyanma/farkına varma riskinin azalması 

 Cerrahi stimülasyona cevabın daha iyi değerlendirilmesi 

 Kardiyovasküler giriĢimlerde daha akılcı seçim 

 Hızlı uyanma ve hastanede kalıĢ süresini azaltma 

 Ġlaçların daha düĢük maliyetle kullanımı 

 Ġntraoperatif istenmeyen cevaplarda azalma. 

Tablo 3: BĠS Skorlarının Değerlendirilmesi (151) 

100 

 

Uyanıklık-Yüzeyel Sedasyon 

 70 

 

Derin Sedasyon 

 
60 

 

Genel Anestezi 

 40 

 

Derin Koma 

 0 

 

Düz EEG ( Beyin Ölümü) 
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BĠS değerleri sayısal olarak 0 ile 100 arasında değiĢmektedir. 100, uyanıklık durumunu 

gösterir. 70 değerine kadar hasta sedatize kabul edilir. 70 değeri hafif hipnotik etkiyi 

göstermektedir. Bu safhada hastanın hatırlama ihtimali çok azdır. 60 değeri orta derece 

hipnotik etkinin olduğunu gösterir. Bu dönemde hastada bilinçsizlik durumu da vardır. 

Genellikle cerrahi iĢlemlerde 60–40 değerleri idame aralığıdır. 40 rakamı, derin hipnotik 

etkinin olduğunu ve 0 değeri de EEG supresyonunu gösterir. Bu son dönem; yüksek opioid 

kullanımında, derin anestezi gerektiren cerrahilerde, barbitürat koması ve belirgin hipotermide 

görülebilir. Bilinçsizlik için anestezik ajanlardan biri kullanıldığı zaman konsantrasyon 

yeterliliğini sağlamada BĠS son derece önemlidir. Anestezik ajanların kiĢisel farklılıklar, 

farmakokinetik ve farmakodinamik değiĢikliklerin geniĢ olması nedeniyle farklı hastalarda, 

farklı etkiler yapması mümkündür. BĠS ile bilinçsizliği ve cerrahi anestezi derinliğini 

sağlamak için genel anestezik dozlarının kiĢisel titrasyonu yapılabilir (150). BĠS sayesinde 

konforlu bir anestezik rejim sağlamak daha kolaylaĢmıĢtır. Ayrıca standart EEG gibi dıĢ 

stimülasyonlardan etkilenmemektedir. Genel anestezi esnasında BIS kullanımı; anestezik ajan 

titrasyonu ile kullanılan ajan miktarını azaltarak ekonomik kullanım, operasyon süresinde 

dengeli anestezi sağladığı için uyanıklığın önüne geçer, hızlı ekstübasyon ve derlenme sağlar 

(148,151). 

H. KOGNĠTĠF FONKSĠYONLAR 

           Kognitif terimi Latince ‗Cognita‘ sözcüğünden gelmektedir. KiĢinin kendini ve 

dünyayı öğrenmesi, anlaması, çevresi hakkında edindiği kanı ve bilgiyi içeren ruhsal süreçtir. 

Bilinç, dikkat, öğrenme, hafıza, algılama, oryantasyon, zeka, eylem, duygu, düĢ kurma, sorun 

çözme, karar verme, konuĢma, okuma, yazma ve hesaplama gibi yüksek beyin iĢlevlerini 

kapsar (153,154). 

            Kognitif Fonksiyonlar Ġle Anestezinin ĠliĢkisi 

            Kognitif fonksiyonların postoperatif değerlendirilmesindeki amaç; ya artık etkileri 

belirleyerek derlenme düzeyini saptamak, ya da anestezi ve cerrahi giriĢimin neden olduğu 

mental değiĢiklikleri araĢtırmaktır. Postanestezik etkilenme süresinin belirlenmesinde 

ajanların solunum ve dolaĢım sistemleri üzerine etkileri kadar, hafıza, diğer kognitif 

fonksiyonlar ve psikomotor kabiliyetler üzerine etkileri de önemlidir (155). Anestezik 

maddelere maruz kalındıktan sonra, psikomotor ve kognitif fonksiyonlarda 10–12 saat süre ile 
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bozulma olduğu, duyarlı testlerle bu bozulmanın 1–2 gün sürebildiği gösterilmiĢtir (156). 

Anestezi sonrası uzun süreli kognitif ve psikomotor bozukluk nadir olmakla beraber, 

geliĢtiğinde ciddi bir problemdir. Postoperatif kognitif fonksiyon ve psikomotor kabiliyetlerde 

bozulmalar sıklıkla kısa süreli ve geçici olmaktadır. Bu semptomların çok kısa süreli anestezi 

uygulamalarını bile izleyebileceği gösterilmiĢtir. Yine anestezi sonrası dönemde genç 

hastalarda hafıza, yaĢlılarda mental organizasyonlar daha çok etkilenir (157,158). 

           North American Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 4
th

 edition 

(DSM-IV) sınıflamasına göre kognitif bozukluklar 4 gruba ayrılmaktadır (159). 

1. Deliryum; dikkati belirli bir konu üzerinde odaklama, sürdürme ya da yeni bir konuya 

kaydırma yetisinde azalma ile seyreden akut bilinç bozukluğu ve kognitif değiĢiklik (bellek, 

yönelim, dil bozukluğu) ile karakterize ve gün içinde dalgalanmalar gösteren bir sendromdur. 

2. Demans; çoklu kognitif yetersizlik (dil, yönetsel iĢlev ve bellek bozukluğu) ile 

karakterizedir. Sözü edilen kognitif bozuklukların her biri toplumsal ya da mesleki 

iĢlevsellikte belirgin bir bozukluğa neden olur ve önceki iĢlevsellik düzeyinde belirgin bir 

düĢme olur. 

3. Amnestik Bozukluklar; yeni bilgileri öğrenme ya da daha önceden öğrenilmiĢ bilgileri ya 

da geçmiĢteki olayları anımsama yetilerinde bozulma ile karakterizedir. Diğer kognitif 

fonksiyonlarda belirgin bir bozukluğa rastlanmaz. 

4. Nörokognitif bozukluk (Mild Neurocognitive Dysfunction); iki veya daha fazla kognitif 

fonksiyon bozukluğu ile karakterize olup, çoğunlukla iki haftadan önce düzelme göstermez. 

Bellek, yönetsel fonksiyonlar (planlama, organizasyon, sıralama, soyut düĢünme), dikkat 

konsantrasyon ve konuĢma gibi kognitif fonksiyonlarda bozukluklar görülür. Kognitif 

fonksiyon bozuklukları nöropsikolojik testler ile kanıtlanır. Bu kognitif yetersizlikler 

toplumsal ve mesleki iĢlevsellikte ve diğer önemli alanlarda göze çarpan sorunlara yol açar 

(158,159). Postoperatif kognitif bozuklukları iki ana grupta incelemek mümkündür: 

Postoperatif deliryum ve nörokognitif bozukluk. Bu duruma Postoperatif kognitif fonksiyon 

bozukluğu (POCD) da denilmektedir (157,159). 

            Postoperatif Deliryum 

            Postoperatif deliryum, yaĢlı hastalarda iyileĢmeyi geciktiren, hastanede kalma süresini 

uzatan, morbidite ve mortaliteyi artıran bir sendromdur. Deliryum bilinç ve kognitif 
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fonksiyonlarda akut bozukluklar ile karakterizedir. Kognitif fonksiyonlardan oryantasyon, 

konuĢma, öğrenme ve hafıza da bozukluklar görülür. Emosyonel rahatsızlıklar, anksiyete, 

hiddet ve depresyon görülebilir. Postoperatif deliryum gün içinde dalgalanmalar gösterir. 

Yatak baĢında uygulanabilen kognitif fonksiyon testleri mental değiĢikliklerin tesbitinde 

oldukça faydalıdır. Bu testler oryantasyon, kısa süreli bellek, dil, algılama ve bazı motor 

fonksiyonları değerlendirir. Mini Mental Test, kısa ve uygulamasının kolay olması nedeni ile 

hasta baĢında sıklıkla uygulanan testtir. Ameliyat sonrası sıklıkla görülen deliryum tipi 

postoperatif 2. ve 7. gün arasında görülen interval deliryumdur (152,159). 

            Postoperatif Kognitif Fonksiyon Bozukluğu (Post-Operative Cognitive 

Dysfunctıon) (POCD) 

            POCD yaĢlı hastalarda düĢünüldüğünden daha sık görülür. Uluslararası, çok merkezli 

geniĢ kapsamlı bir araĢtırmada 60 yaĢ üzeri 1218 hastanın %25.8‘inde ameliyattan 1 hafta 

sonraki, %9.9‘unda ise ameliyattan 3 ay sonra POCD görülmüĢtür. Orta yaĢlı cerrahi 

hastalarda dahi ameliyattan 1 hafta sonraki POCD oranı oldukça yüksektir (%19.2) (159,160). 

 

Tablo 4: Post-Operatif Kognitif Disfonksiyon Risk Faktörleri (153,159,160) 

Preoperatif Ġntraoperatif    Postoperatif 

 
Ġleri yaĢ,                                  Cerrahi giriĢimler                                  Psikoaktif medikasyon 

 
Kognitif bozukluk        Ameliyat süresi Postoperatif enfeksiyon 

Kötü sağlık durumu                                                 Respiratuar komplikasyonlar 

 
Alkol bağımlılığı                                                       Postoperatif ağrı 

 
Glukoz, Na ve K dengesizliği 

 

  

 

 

I.AĞRI ġĠDDETĠNĠN ÖLÇÜMÜ 

           Tamamen subjektif bir deneyim olan ağrının ölçülmesi oldukça güçtür. Yine de bu 

amaca yönelik çok çeĢitli ölçüm metodları geliĢtirilmiĢtir (161). 

Tip 1 Ölçümler: Objektif izleme dayanan yöntemlerdir ve üç grupta incelenir: 
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1.Fizyolojik Yöntemler: Plazma kortizol ve katekolamin düzeyinde artma, kardiyovasküler 

ve solunumsal parametrelerde değiĢme. 

2. Nörofarmakolojik Yöntemler: Plazma beta-endorfin düzeyi ile ters iliĢki, cilt ısısında 

değiĢme (termografi). 

3.Nörolojik Yöntemler: Sinir iletim hızı, uyarılmıĢ yanıtlar, pozitron emisyon tomografi 

(PET)’ dir. 

Tip 2 Ölçümler: Ağrının kendisini ölçmeye yönelik olup, hasta kendisi değerlendirme 

yapmaktadır. 

A. Tek Boyutlu Yöntemler: Kategori skalaları, sayısal skalalar, vizüel analog skala (VAS), 

hastanın anamnezi ve hekimin gözlemine dayanan yöntemlerdir. 

a. Kategori skalası; Sözel tanımlayıcı skala veya yüz ifadesini gösteren skalalardır. Ağrının 

yokluğundan dayanılmaz dereceye kadar olmak üzere bölümlere ayrılır. Hasta kendi 

durumuna uygun olanı seçer. Sözel skalada kelimeler, hafif, huzursuz edici, rahatsızlık verici, 

korkunç ve iĢkence edici diye sıralanabilir. Sözel olmayan skalada ise ağrı Ģiddeti aĢağıdaki 

Ģekilde görüldüğü gibi farklı yüz ifadeleri ile ayırt edilmeye çalıĢılır; 

 

 

 

ġekil 5: Kategori derecelendirme skalası (161).  

b. Sayısal skalada; 0 (ağrı yok) – 100 (olabilecek en Ģiddetli ağrı). 

c. VAS; bir ucu ağrısız, diğer ucu dayanılmaz Ģiddette ağrıyı ifade eden 10 cm veya 100 

mm‘lik bir cetvel üzerinde ağrısını ifade eder. Çoğunlukla 10 cm uzunluğunda, yatay ya da 

dikey; ―Ağrı yok‖ ile baĢlayıp ―Dayanılmaz ağrı‖ ile biten bir hattır. Bu hat sadece düz bir hat 

olabileceği gibi, eĢit aralıklar halinde bölünmüĢ ya da ağrı tanımlamada, hat üzerine konan 
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tanımlama kelimelerine de sahip olabilir. Genel olarak dikey hattın daha kolay anlaĢıldığı 

kabul edilmektedir. Hasta, ağrısının Ģiddetini, bu hat üzerinde uygun gördüğü yerde iĢaret ile 

belirtir. ―Ağrı yok‖ baĢlangıcı ile bu nokta arası, cm olarak ölçülüp kayda alınır (161,162, 

163,164). 

HĠÇ AĞRI YOK      I————————————————I       EN KÖTÜ AĞRI  

ġekil 6: Visüel analog skala (161). 

            

Avantajları 

1.Ağrı Ģiddetinin değerlendirilmesinde, kolay anlaĢılır ve uygulanabilir bir yöntemdir. 

2. VAS ile değerlendirmelerde düzenli bir dağılım gerçekleĢtirilir. 

3. Sözlü ağrı değerlendirilmesi ile karĢılaĢtırıldığında, yeterli hassasiyete sahip olduğu 

görülür. 

4. Ölçüm yeniden yapılabilir. 

           Dezavantajları 

1. Hastalar iĢaretlemeyi rastgele yapabilmekte, bu da değerlendirmede yanılgılara neden 

olabilmektedir. 

2. Hastanın yorgun, ĢaĢkın ya da iĢbirliği yapamaz durumda olması, VAS‘ın yeterli olmasını 

engelleyebilir. 

3. Ağrı değerlendirmesinin yapıldığı zamanın seçimi yanılgılara neden olabilir. Bu yanılgıları 

önleyebilmek için, ağrı değerlendirmesini düzenli aralıklar ile yapmak uygun olur. 

4. VAS değerlendirmesinin ve kayıtların aynı skala üzerinde yapılması durumunda, önceki 

ağrı Ģiddeti değerini görmek, sonraki ağrı Ģiddetinin değerlendirilmesinde ön yargıya neden 

olabilir. YaĢlılarda VAS hattının algılanması, iĢaretler ile koordinasyon sağlanmasının 

güçlüğü nedeni ile uygulamada sorun olabilmektedir. 

d. Kategori ve VAS skalalarından türetilen ölçümler; Sözel yanıtlar içermektedir. 

Uygulama kolaylığı ve ağrı yanıtına nitelik vardır. PID: Ağrı Ģiddet farkı (Pain intensity 

difference) ve PAR: Ağrı azalması (Pain relief), verbal rating skalalar (VRS)‘dır. (0: Hiç 
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ağrım yok; 1: Önemsiz; 2: Orta Ģiddette; 3: ġiddetli; 4: Dayanılmaz) Ģeklinde puanlamaları 

mevcuttur.  

Ölçüm sonunda SPID: Toplam ağrı Ģiddet farkı (Summed pain intensity difference) veya 

TOTPAR: Toplam ağrı azalması (Total pain relief) değerlendirilir. 

 

 

B. Çok Boyutlu Yöntemler: 

a) McGill Ağrı Anketi (MAA): Bu anket ile ağrının duyusal ve affektif boyutları ayrı ayrı 

değerlendirilir ancak rutinde kullanılamayacak kadar uzundur.  

b) West Haven-Yale Çok Boyutlu Ağrı Envanteri: MAA‘den daha kısadır. Kronik ağrıları 

değerlendirmek için geliĢtirilmiĢtir. Ağrının günlük yaĢama, iĢ ve aile hayatına olan etkileri 

değerlendirilir.  

c) Kısa Ağrı Envanteri: Kronik ağrısı olan hastalarda kullanılan hızlı, çok boyutlu bir ağrı 

değerlendirme yöntemidir. Tedavi ile ağrıda olan azalma, yaĢam kalitesi, ağrının 

lokalizasyonu ve Ģiddeti ile ilgili bilgiler edinilir (161).    
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

Hasta Seçimi: 

Mustafa Kemal Üniversitesi etik kurul onayı ve hasta onamı alındıktan sonra 01.07.2010 ile 

01.07.2011 tarihleri arasında Mustafa Kemal Üniversitesi AraĢtırma ve Uygulama Hastanesi 

Ortopedi ve Travmatoloji bölümünde sementli kalça protezi ameliyatı yapılan ve yaĢları 20 ile 

105 arasında olan ASA I-III grubu 45 hasta çalıĢmaya dahil edildi.   Öncesinde 

serebrovasküler hastalık öyküsü, tromboz ve malignite öyküsü olan hastalar çalıĢmaya 

alınmadı. Hastalar ameliyat günü rastgele  (randomize, çift kör) olarak remifentanil + 

propofol (grup P) (n=15), remifentanil + desfluran (grup D) (n=15) ve remifentanil + 

sevofluran (grup S) olmak üzere gruplara dağıtıldı.   

Anestezi Protokolü:  

Bütün hastalara preoperatif olarak 1 mg midazolam ve 1 µg fentanil intravenöz yolla verilerek 

premedikasyon yapıldı. 2 mg/kg propofol ve 0.6 mg/kg roküronyum (Esmeron)  ile 

indüksiyon uygulandıktan sonra grup P de 0.1 µg/kg/dk remifentanil ve 6 mg/kg/saat  

propofol,  grup D de 0.1 µg/kg/dk  remifentanil ve %6 desfluran, grup S de ise 0.1 µg/kg/dk 

remifentanil ve %2 sevofluran ile idame sağlandı.     

Ölçülen Parametreler:  

Hastalara operasyon günü, operasyondan 1 saat önce mini mental test (MMT) uygulanmıĢ ve 

ameliyat sonrası 24. saatte test tekrar edildi. 

 

STANDARDĠZE MĠNĠ MENTAL TEST (152)                                 

 

YÖNELĠM (Toplam puan 10)                                                                                      PUAN 

Hangi yıl içindeyiz?...................................................................................................................1 

Hangi mevsimdeyiz? ………………………………………………………………………….1 

Hangi aydayız?...........................................................................................................................1 

Bu gün ayın kaçı ……………………………………………………………………………....1 

Hangi gündeyiz? ………………………………………………………………………………1 

Hangi ülkede yaĢıyoruz? ………………………………………………………………………1 

ġu anda hangi Ģehirdeyiz? ……………………………………………………………………..1 
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ġu anda hangi semtteyiz?........................................................................................................ ...1 

ġu anda hangi binada bulunuyoruz? …………………………………………………………..1 

ġu anda binanın kaçıncı katındayız? …………………………………………………………..1 

KAYIT HAFIZASI (Toplam puan 3) 

Size birazdan söyleyeceğim üç ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlayın 

(Masa, bayrak, elbise) (20 sn süre tanınır) Her doğru isim 1 puan…………………………….3 

DĠKKAT VE HESAP YAPMA (Toplam puan 5) 

100 den geriye doğru 7 çıkartarak gidin. Dur deyinceye kadar devam edin.   

Her doğru iĢlem 1 puan. (100,93,86,79,72,65) ………………………………………………..5 

HATIRLAMA (Toplam puan 3)   

Yukarıda tekrar ettiğiniz kelimeleri hatırlıyor musunuz ? Hatırladıklarınızı söyleyin. 

(Masa, Bayrak, Elbise………………………………………………………………………….3 

 LĠSAN (Toplam puan 9) 

a) Bu gördüğünüz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem ) 2 puan (20 sn tut )……………….1 

b) ġimdi size söyleyeceğim cümleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar edin. 

‗‘Eğer ve fakat istemiyorum‘‘ (10 sn  tut ) 1 puan …………………………………………….1 

c) ġimdi sizden bir Ģey yapmanızı isteyeceğim, beni dikkatle dinleyin ve söylediğimi yapın.‗‘ 

Masada duran kağıdı sağ/sol elinizle alın, iki elinizle ikiye katlayın ve yere bırakın lütfen.‗‘ 

Toplam puan 3, süre 30 sn, her bir doğru iĢlem 1 puan ……………………………………....3 

d) ġimdi size bir cümle vereceğim. Okuyun ve yazıda söylenen Ģeyi yapın.  

‗‘GÖZLERĠNĠZĠ KAPATIN‘‘ …………………………………………….……………….…1 

e) ġimdi vereceğim kağıda aklınıza gelen anlamlı bir cümleyi yazın (1 puan) …………….…1 

f) Size vereceğim Ģeklin aynısını çizin.(arka sayfada ) (1 puan)………………………………1 

                                                                                                                         (Toplam puan: 30) 

 

           Ġndüksiyon öncesi ve ameliyatın birinci saatinde hastaların kortizol ve ACTH değerleri 

ölçüldü ve kaydedildi. Ġndüksiyon öncesi hastalar monitörize edilerek invaziv sistolik, 

diastolik ve ortalama arter kan basıncı, kalp hızı, kardiyak output, SpO2 ve EtCO2 değerleri 

ölçülerek ameliyat öncesinden ameliyat sonrası birinci dakikaya kadar kaydedildi.   

        Yine indüksiyon öncesi hastalar monitörize edilerek bispektral indeks (BĠS) değerleri 

uyanma sonuna kadar değerlendirildi ve kaydedildi. BĠS ölçümü Draeger Primus, Ġnfinity 

Kappa cihazı ile yapıldı. BĠS değerlendirmesi aĢağıdaki parametrelere dayanarak yapıldı. 

Hastaların operasyon boyunca bispektral indeks skoru 40 ile 60 arasında tutuldu. Skorun 
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yükselmesi durumunda remifentanil dozu skor istenen düzeye gelinceye kadar 0.1 µg/kg/dk 

dozda arttırıldı. 

  Tablo 3: BIS Skorlarının Değerlendirilmesi 

100 

 

Uyanıklık-Yüzeyel Sedasyon 

 70 

 

Derin Sedasyon 

 
60 

 

Genel Anestezi 

 40 

 

Derin Koma 

 0 

 

Düz EEG ( Beyin Ölümü) 

                  

           Ameliyat sonrası ayılma odasında hastalara hasta kontrollü analjezi cihazı takıldı 

(Body Guard 575i-Pain Manager marka) ve tramadol ile hasta kontrollü analjezi sağlandı  (10 

mg bolus, 10 dakika kilitli kalma süresi, 60mg/saat maksimum doz). 24 saat sonra tüketilen 

toplam tramadol dozu kaydedildi. Yine 24 saat sonunda hastalara vizuel ağrı skalası ve SAS 

ile ağrılarını değerlendirmeleri istendi ve skorlar kaydedildi. 

         Ġstatistik 

         Elde edilen veriler SPSS 15.0 programına kaydedildikten sonra grup içi analizler tek 

yönlü varyans analizi ile ile gruplar arası farklılıklar ise One Way ANOVA testi ile 

değerlendirildi. P<0.05 değeri anlamlı olarak kabul edildi. Sonuçlar ortalama +/- standart 

deviasyon olarak bildirildi. 
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4.BULGULAR 

          Grup P‘deki hastaların yaĢ ortalaması 75.0 ± 3.5 grup D deki hastaların yaĢ ortalaması 

72.87 ± 5.2 Grup S‘dekilerin yaĢ ortalaması 77.32 ± 4.4 olup gruplar arasında yaĢ ortalaması 

açısından anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). 

Tablo 5: Grupların yaĢ ortalaması 

Grup YaĢ 

Propofol (n=15) 75 ± 3.5 

Desfluran (n=15) 72.87 ± 5.2 

Sevofluran (n=15) 77.32 ± 4.4 

 

Operasyon öncesi grup P, D ve S‘deki hastaların ortalama sistolik kan basıncı sırasıyla 155.53 

± 18.9 mmHg, 142.0 ± 25mmHg, 149.20 ± 28 mmHg olarak ölçüldü ve gruplar arasında 

anlamlı fark saptanmadı. Ameliyat öncesi ortalama diastolik kan basıncı ise sırasıyla 77.8 ± 

14.9 mmHg, 73.8 ± 15.49 mmHg, ve 79.6 ± 14.8 mmHg olup gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı. Ameliyat süresince ölçülen en büyük kan basıncı değiĢikliği 

her üç grupta da istatistiksel olarak anlamlı değildi (ġekil 7). 

 

ġekil 7: Grupların operasyon boyunca ortalama kan basıncı değerleri 
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Ġndüksiyon öncesi ölçülen ortalama ACTH düzeyi grup P‘de 53.9 ± 27.2, grup D‘de 35.3 ± 

27.75, grup S‘de ise 28.6 ± 21 idi. Birinci saatte ölçülen ortalama ACTH değeri ise grup P‘de 

44.8 ± 38, grup D‘de 59.7 ± 46.05 ve grup S‘de ise 81.7 ± 58.74 olup propofol grubundaki 

değiĢiklikler istatistiksel olarak düĢük iken, hem desfluran hem de sevofluran grubunda 

baĢlangıç değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı artıĢ saptanmıĢtır (p<0.05) (ġekil 8). 

 

ġekil 8: Her üç grupta indüksiyon öncesi ve ameliyatın birinci saatinde ölçülen ortalama 

ACTH düzeyi 

 

Operasyon öncesi ortalama kortizol düzeyi grup P‘de 11.43, grup D‘de 14.23 grup S‘de ise 

16.2 iken birinci saatte ölçülen ortalama kortizol düzeyi ise grup P‘de 19.90 ( p>0.05) grup 

D‘de 24.23 (p<0.05) grup S‘de 25.7 (p<0.05) idi. 

Ortalama kardiyak output değerleri ameliyat öncesi grup P‘de 4.9 ±  0.42 grup D‘de 4.8 ± 

0.42, grup S‘de ise 5 ± 0.20 olup anlamlı fark yoktu. Sement uygulaması sonrası 1. dakikada 

ölçülen ortalama değerler sırasıyla 4.8 ± 0.37; 4.75 ± 0.30 ve 4.9 ± 0.20 olup baĢlangıç 

değerleri ile karĢılaĢtırıldığında ve gruplar arasında karĢılaĢtırıldığında anlamlı fark 

saptanmadı.  Her üç grupta da ameliyat boyunca ölçülen kardiyak output değiĢiklikleri 

istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı (p>0.05) (ġekil 9). 
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ġekil 9: Her üç grupta operasyon öncesi, sement uygulaması ve operasyon sonunda 

ölçülen ortalama kardiyak output değerleri 

 

Ortalama bispektral indeks skoru operasyon öncesi grup P‘de 85.7 ± 1.3, grup D‘de 86.07 ± 

0.8 ve grup S‘de 84.8 ± 0.8 olup gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı. 5. Dakikada 

ölçülen BIS skoru ise grup P‘de 49.3 ± 3.13, grup D‘de 54 ± 0.8 ve grup S‘de ise 48.40 ± 1.2 

idi. BIS skorunun istenen düzeyde tutulması için toplam 6 hastada anestezik dozu arttırıldı 

ancak doz artıĢı hiçbir hastada hemodinamik değiĢikliğe sebep olmadı. 

Göz açma süresi grup P‘de ortalama 9.12 ± 1.79 dk; grup D‘de 7,63 ± 1.01 ve grup S‘de 7.80 

± 1.01 olup propofol grubunda anlamlı olarak daha uzun idi. Ekstübasyon süresi grup P‘de 6.5 

± 1.6 dk; grup D‘de 4.53 ± 0.43 dk ve grup S‘de 4.1  ± 0.80 dk olup göz açma süresi ile 

uyumlu olarak propofol grubunda anlamlı olarak daha uzun idi. Sevofluran ve desfluran 

grubunda ise göz açma ve ekstübasyon süreleri arasında anlamlı fark yoktu. 

Ameliyat öncesi yapılan ortalama mini mental test skoru grup P‘de 16.9 ± 6.6; grup D‘de 

20.13 ± 7.06 ve grup S‘de ise 20.13 ± 4.5 idi.  Postoperatif 24. saatte yapılan ortalama mini 

mental test skoru ise sırasıyla grup P‘de 16.9 ± 6.6, grup D‘de 20.20 ± 7.05 ve grup S‘de ise 

20.13 ± 4.59 olup ameliyat öncesi ve sonrası ortalama değerler arasında anlamlı fark 

saptanmadı. 
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Ameliyat sonrası 24. saatte ölçülen ortalama VAS skoru grup P‘de 3.07 ± 0.47,  grup D‘de 

3,73 ± 0.3 grup S‘de ise 2.60 ± 0.2 olup gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı. Yine 

ortalalama tüketilen tramadol miktarı grup P‘de 259.6 ± 12.1 mg, grup D‘de 303.33 ± 11 mg 

ve grup S‘de 295 ± 12.1 mg olup propofol grubunda post operatif tramadol tüketimi anlamlı 

olarak daha düĢük bulundu. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



37 
 

5.TARTIġMA 

            Bu çalıĢmada sementli kalça protezi yapılan hastalarda remifentanil ile birlikte 

propofol, desfluran ve sevofluran anestezisinin hemodinamik parametreler, kognitif 

fonksiyonlar, nöroendokrin stres hormon yanıtı ve postoperatif analjezik tüketimi üzerine 

etkilerini araĢtırdık. ÇalıĢmada propofol grubunda postoperatif analjezik tüketiminin anlamlı 

olarak daha düĢük olduğunu, desfluran ve sevofluran grubunda ise ayılma süresinin anlamlı 

olarak daha kısa olduğunu, ve desfluran ve sevofluran grubunda ACTH ve kortizol düzeyinin 

birinci saatte anlamlı artıĢ gösterdiğini saptadık. 

            Yaralanma veya travma sonrası oluĢan metabolik ve hormonal değiĢiklikler stres 

yanıtı olarak bilinir. Cerrahi stres yanıtının hormonal içeriği temel olarak sempatik sinir 

sisteminin aktivasyonu ve hipofiz, tiroid ve adrenal hormon düzeyindeki değiĢikliklerden 

oluĢur. Ġntraoperatif stres yanıtının sebeplerinden biri anestezik ajanın kendisi olup anestezik 

ajanın stres yanıtı üzerine etkisinin bilinmesi önemlidir. Bu konuda önemli problemlerden biri 

anestezik ajanların hormonal yanıt üzerine etkisinin iyi bilinmemesi ve her zaman net bir 

sonuç elde edilememesidir. Örneğin propofolun cerrahi sonrası sempatik aktivasyonu inhibe 

ettiği bilinirken inhalasyon anesteziklerine karĢı farklı katekolamin yanıtları izlenmiĢtir (165–

167). Dahası propofolun in vitro olarak adrenal stereoid yapımını azalttığı gösterilmiĢ olsa da 

bu sonuç in vivo olarak gösterilememiĢtir (168–170). Bizim çalıĢmamızda ise ameliyatın 

birinci saatinde propofol grubunda ölçülen ACTH ve kortizol değerleri ameliyat öncesi 

değerlere göre daha düĢük iken desfluran ve sevofluran grubunda daha yüksek saptandı. 

Bizim bulgumuzla uyumlu olarak Kostopanagitou ve ekibinin yaptığı deneysel çalıĢmada 

propofol, sevofluran ve desfluranın tiroid hormonları, noradrenalin düzeyi ve ACTH-kortizol 

aksı üzerine etkisi araĢtırılmıĢ ve tiroid hormonları üzerine bir etkileri olmadığı ancak 

sevofluran grubunda noradrenalin ve ACTH-kortizol aktivitesinin anlamlı olarak daha yüksek 

saptandığı bildirilmiĢtir (171). Volatil anesteziklerin postoperatif ağrıyı etkileyen nosiseptif 

(hiperaljezik) yan etkileri olabilir (172). Postoperatif ağrıyı değerlendiren çalıĢmalarda genel 

anesteziklerin analjezik tüketimi üzerine etkileri sık tartıĢılmamıĢtır (172).  Ancak yapılan 

çalıĢmalarda ise farklı sonuçlar elde edilmiĢtir.  Fassoulaki ve ekibinin sevofluran, desfluran 

veya propofol anestezisi altında histerektomi veya myomektomi yapılan hastalarda 

postoperatif morfin tüketimini değerlendirdikleri çalıĢmada ortalama morfin tüketiminin 

gruplar arasında anlamlı bir fark göstermediği bildirilmiĢtir (172). Aynı çalıĢmada 
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operasyonda 2, 4 ve 24 saat sonra ağrı düzeyleri VAS ile değerlendirilmiĢ ve hiçbirinde 

gruplar arasında anlamlı fark saptanmamıĢtır. Diğer yandan Cheng ve ekibinin çalıĢmasında 

açık uterus cerrahisi yapılan 80 hastada isofluran ve propofolun postoperatif analjezik 

tüketimi üzerine etkisi araĢtırılmıĢ ve propofol grubunda hem postoperatif ağrının hem de 

analjezik tüketiminin propofol grubunda anlamlı olarak daha düĢük olduğu bildirilmiĢtir 

(173). Bizim çalıĢmamızda ise postoperatif 24. saatte yapılan VAS değerlendirmesinde 

gruplar arasında anlamlı fark saptanmazken, ortalama tramadol tüketimi propofol grubunda 

anlamlı olarak daha düĢük bulundu. VAS değerlerinde anlamlı bir fark bulunmaması testin 

24. saatte uygulanmasına bağlı olabileceği düĢünüldü. 

            Genel anestezik ajanların erken ayılma ve postoperatif kognitif fonksiyonlar üzerine 

etkisi ile ilgili çalıĢmalardan birinde Royce ve arkadaĢları koroner arter bypass cerrahisi 

yapılan 180 hastada propofol ve desfluranın postoperatif kognitif disfonksiyonlar üzerine olan 

etkisini araĢtırmıĢtır (174). Bu çalıĢmada birinci günde hastalarda görülen delirium, üç ve 

yedinci günlerde ve üçüncü ayda yapılan on iki ayrı kognitif test sonuçları değerlendirilmiĢ ve 

desflurane grubunda nörokognitif disfonksiyonun erken dönemde anlamlı olarak daha az 

görüldüğünü bildirmiĢtir (174). Röhm ve ekibinin elektif abdominal prostatektomi yapılan 49 

hastada gerçekleĢtirdiği çalıĢmada desfluran ve propofol karĢılaĢtırılmıĢ, erken ayılmanın 

desfluran grubunda anlamlı olarak daha kısa sürdüğünü ancak mini mental testteki iyileĢme 

ve kognitif fonksiyon değerlendirmesi açısından iki grup arasında anlamlı bir fark olmadığını 

bildirmiĢtir (175). Bizim çalıĢmamızda da uyumlu olarak desfluran ve sevofluran grubunda 

göz açma ve ekstübasyon süresi anlamlı olarak daha kısa saptanırken postoperatif 24. Saatte 

yapılan mini mental testte gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı. Ayrıca her üç grupta da 

ilk 24 saatte deliryum saptanmadı. Ancak yine de erken dönem etkileri araĢtırmak için MMT 

nin daha erken postoperatif periyodlarda yinelenmesi gerekebilir. 

            Volatil anesteziklerle intravenöz anesteziklerin hemodinamik parametreler üzerine 

etkisini araĢtıran bir deneysel çalıĢmada Souza desfluran ve sevofluranın sistolik kan basıncı, 

diastolik kan basıncı, ortalama arter basıncı ve end tidal CO2 üzerine etkisini araĢtırmıĢ ve her 

iki ajanın kardiyovasküler parametreler üzerinde iyi stabilite sağladığını bildirmiĢtir (176).  

De Hert ve ekibi ise koroner cerrahi hastalarında propofol, desfluran ve sevofluranın 

miyokardiyal fonksiyonlar üzerine etkisini araĢtırmıĢ ve propofol anestezisi altında hastaların 

kardiak indekslerinin anlamlı olarak düĢtüğünü saptamıĢtır (177). Aynı çalıĢmada sevofluran 

ve desfluranın sol ventriküler fonksiyonu koruduğu bildirilmiĢtir. Oku ve ekibi deneysel 

çalıĢmada propofolun doza bağımlı olarak kardiyak kontraktiliteyi azalttığını ancak ortalama 
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arter basıncın ve kardiyak outputun çok değiĢmediğini bildirmiĢtir (178). Bizim çalıĢmamızda 

gruplar arasında ölçülen ortalama kardiyak output, sistolik ve diastolik kan basıncı değerleri 

arasında anlamlı fark saptanmadı. Ayrıca ameliyat boyunca ölçülen en düĢük ortalama değer 

ile en yüksek değer arasında da istatistiksel olarak anlamlı fark saptamadık. Bu durum 

hastalara norepinefrin infüzyonu uygulanmasına bağlı olabilir. Norepinefrin infüzyonunun 

sementli kalça protezi hastalarında uygulandığı klinik çalıĢmada norepinefrin infüzyonunun 

hemodinamik stabiliteyi sağladığı ve klinik olarak anlamlı hipotansiyon ile kemik sement 

implantasyon sendromu görülme insidansını azalttığı bildirilmiĢtir (179). Bizim çalıĢmamızda 

tüm gruplara norepinefrin infüzyonu uygulanmasının bu bulgular üzerinde etkisi olabilir. 

 

 

6.SONUÇ 

           Sementli kalça protezi operasyonlarında hemodinamik takibe özen gösterilerek 

propofol, sevofluran ve desfluran anestezilerinin güvenle kullanılabileceği ve her ne kadar 

uyanmada gecikmeye yol açsa da, propofol anestezisinin inhaler yöntemlere göre daha az 

peroperatif nöroendokrin yanıta ve postoperatif analjezik tüketimine neden olduğu sonucuna 

vardık. 
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