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VII. ÖZET 

 

Amaç: Postoperatif erken çıkış ajitasyonu, özellikle pediatrik hasta 

gruplarında sık karşılaşılan postoperatif bilişsel bir bozukluktur ve bu durum 

ekstübasyon sonrası uykusuzluk, şiddetli ağlama, dezoryantasyon şeklinde ortaya 

çıkar. Çalışmamızda çocuklarda inguinal bölge operasyonlarında sevofluran+medikal 

hava ile sevofluran+nitröz oksit kombinasyonlarının postoperatif ağrı ve postoperatif 

erken çıkış ajitasyonu üzerine etkilerini karşılaştırmayı amaçladık. 

Yöntem: Çalışmaya inguinal herni cerrahisi uygulanacak ASA I-II grubu, 3-

12 yaşları arasında toplam 120 pediatrik hasta dahil edildi. Hastalar 2 gruba ayrıldı. 

Her iki grupta anestezi indüksiyonu için 2,5 mg/kg dozda propofol, 0,6 mg/kg dozda 

roküronyum bromür ve 1 mcg/kg fentanil yapıldı. Anestezi idamesinde ilk gruba 

sevofluran+medikal hava, ikinci gruba sevofluran+nitröz oksit kombinasyonları 

uygulandı. Postoperatif erken çıkış ajitasyonunu değerlendirmek için Pediatrik 

Anestezi Erken Deliryum Skalası (PAED), postopertif ağrı için ise Wong-Baker ağrı 

skorlaması kullanıldı. 

Bulgular: Postoperatif erken çıkış ajitasyon insidansı, postoperatif 10. 

dakikada sevofluran+medikal hava grubunda sevofluran+N2O grubuna kıyasla daha 

düşük bulundu (%21-%46), (p=0,007). Wong-Baker ağrı skorları ise postoperatif 20. 

dakika (p=0,03), 40. dakika (p=0,01), 3. saatte (p=0,04) ve 8. saatte (p=0,009) 

sevofluran+medikal hava grubunda diğer gruba kıyasla daha yüksekti.  

Sonuç: Çalışmamızda pediatrik yaş gruplarında sevofluran+medikal hava 

kombinasyonu grubunda postoperatif erken çıkış ajitasyon insidansını daha düşük, 

postoperatif ağrı skorlarını ise daha yüksek belirledik. 

Anahtar Kelimeler: Pediatrik hasta, sevofluran, nitröz oksit, medikal hava, 

PAED skoru, Wong-Baker ağrı skoru. 
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VIII. ABSTRACT 

Aim: Postoperative emergence agitation is a common postoperative cognitive 

disorder, especially in pediatric patient groups and this occurs in the form of as 

insomnia, severe crying and disorientation after extubation. In our study, we aimed to 

compare the effects of sevoflurane+medical air and sevoflurane+nitrous oxide 

combinations on postoperative pain and postoperative emergence agitation in 

inguinal region surgeries in children. 

Methods: Totally 120 pediatric patients undergoing inguinal surgery between 

the ages of 3-12, ASA I-II were included this study. Patients were divided into two 

groups. In both groups, 2,5 mg/kg dose of propofol, 0,6 mg/kg dose of rocuronium 

bromide and 1  µg/kg dose of fentanyl were administered for anesthesia induction. In 

the maintenance of anesthesia, first group of sevoflurane+medical air, second group 

of sevoflurane+nitrous oxide combination were applied. PAED was used to assess 

postoperative emergence agitation, and Wong-Baker pain scoring was used for 

postoperative pain. 

Results: The incidence of postoperative emergence agitation was lower in the 

sevoflurane+medical air group than sevoflurane+nitrous oxide group at the 

postoperative 10th minute (%21-%46), (p=0,007). Wong-Baker Pain Scores were 

higher in the sevoflurane+medical air group at 20th minute (p=0,03), 40th minute 

(p=0,01), 3rd hour (p=0,04) and 8th hour (p=0,009) postoperatively compared to the 

other group.  

Conclusion: In our study, we determined that in the pediatric age group, the 

incidence of postoperative emergence agitation was lower and the postoperative pain 

scores were higher in the group sevoflurane+medical air combination. 

Keywords: Child patient, sevoflurane, nitrous oxide, medical air, PAED 

score, Wong-Baker pain score. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

İnguinal bölge (kasık bölgesi), karın ön duvarının sağ ve soldaki alt 

kısımlarıdır. İnguinal bölge sınırlarını; inferiorda uyluk, medialde tuberkulum pubis 

ve superolateralde spina iliaka anterior superior oluşturmuştur (1, 2). İnguinal bölge, 

inguinal kanal denilen hayali bir kanalı içerir. İnguinal kanal, anteriorda eksternal 

oblik kas aponevrozu, anterolateralde internal oblik kas, posterolateralde transversus 

abdominis kas aponevrozu ile tranversal kas fasyası, posteromedialde internal oblik 

kas aponevrozu, süperiorda internal oblik kas alt lifleri ile transversus abdominis kas 

aponevrozu ve inferiorda inguinal ligament (Poupart) ile lakuner ligament 

(Gimbernat) tarafından sınırlandırılır. İnguinal kanal, karın duvarının en zayıf 

noktasıdır ve inguinal herniler genellikle bu kanaldan gelişir (1-3). 

İnguinal bölgede çocuk ürolojisi açısından en sık cerrahi girişim gerektiren 

durumlar inguinal herni, hidrosel, inmemiş testis ve varikoseldir (4). Bunların 

arasında inguinal herni onarımı, en sık yapılan cerrahi girişimdir (5, 6). İnguinal 

herni term yenidoğanların %3.5-5'inde görülürken, prematürlerde bu oran %18'e 

kadar yükselir (6, 7). İnmemiş testis erkek çocuklarında en sık görülen konjenital 

anomalilerden biri olup, term erkek bebeklerde %2-9 oranında görülür (8, 9). 

Postoperatif erken çıkış ajitasyonu; özellikle pediatrik hasta gruplarında 

postoperatif bilişsel bozukluğun en sık karşılaşılan formudur (10). Postoperatif erken 

çıkış ajitasyonu; extübasyon  sonrası uykusuzluk, şiddetli ağlama, fiziksel aktivite 

sınırlanması, dezoryantasyon şeklinde tanımlanabilir. Bu durum hastalar ve sağlık 

çalışanları için ciddi risk oluşturabilir, hastalar kateterlerini çekebilir ve cerrahi alan 

düzenini bozabilecek girişimlerde bulunabilirler (11). Postoperatif erken  çıkış 

ajitasyonunun mekanizması halen net olarak açıklanamasa da; önerilen 

mekanizmalar, beynin geç bilişsel fonksiyonları gibi belirli bölgeleriyle ilgili 

değişken iyileşme oranları içermektedir. Hayvanlar ve insanlar üzerinde yapılan 

çalışmalar sevofluranın, beynin bu bölgesindeki nöronları harekete geçirerek, geçici 
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paradoks uyarıcı etkilere yol açtığını göstermiştir. Anesteziden çıkışın hızlı 

gerçekleşmesi de şüpheli bir risk faktörü olarak görülmektedir (11, 12). 

N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptör antagonistlerinin ajitasyonu azalttığına 

dair yayınlar mevcuttur (13-15). Buna ek olarak, NMDA reseptör antagonistlerinin 

postoperatif ağrıyı azalttığı da bilinmektedir (16). Genel anestezi rutininde 

kullandığımız nitröz oksit (N2O), bir NMDA reseptör antagonistidir ve analjezik etki 

oluşturan bir ajandır. Operasyon sırasında oluşan akut ağrılarda N2O sıklıkla 

analjezik olarak kullanılmaktadır (17, 18). 

Primer hipotezimiz, anestezi idamesi sevofluran+%50 N2O ile devam edilmiş 

vakaların postoperatif erken ajitasyon skorlarının (pediatrik anestezi erken deliryum 

skalası-PAED skalası), sevofluran+%50 medikal hava kullanılan hastalara göre daha 

az olacağıdır. Sekonder hipotezimiz, postoperatif ağrı skorlarının (Wong-Baker ağrı 

skalası) sevofluran+N2O idamesinde sevofluran+medikal hava idamesine göre daha 

az olacağıdır. Bu değerleri göz önüne alarak; iki grup hastanın ağrı skorlarını ve 

postoperatif erken çıkış ajitasyon insidanslarını karşılaştırmayı amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER   

 

2.1. Genel Anestezi 

Genel anestezi; yaşamsal fonksiyonları kalıcı olarak etkilemeden, refleks 

aktivitede azalma ve geçici bilinç kaybı oluşturulması halidir. Genel anestezi 

uygulaması; hastanın ameliyat sırasındaki farkındalığını önler, analjezi sağlar ve kas 

gevşemesi oluşturarak cerrahi müdahalenin yapılmasını kolaylaştırır. Bu etkileri göz 

önünde bulundurursak genel anestezinin asıl amacı, cerrahi için optimal koşulları 

sağlamaktır (19).  

Genel anestezide, nörolojik fonksiyonlarda oluşan reversibl değişiklikler:  

• Duyu kaybı 

• Analjezi  

• Bilinç kaybı 

• Hareketsizlik 

• Amnezi 

• Cerrahi uyaranlara karşı oluşan otonomik ve somotosensoryal reflekslerin 

baskılanması olarak sıralanabilir (20, 21). 

Anestezik ilaçlar etkilerini santral sinir sistemi dışındaki organlarda da 

gösterirler. Bu durum, farmakolojik yapılarının spesifik olmamasından kaynaklanır. 

Ayrıca agonist ve antagonistlerinin olmaması nedeniyle, temel etki mekanizmaları 

gizemini hala korumaktadır (22). 

Genel olarak bakıldığında, anestezik ilaç etkilerinin oluştuğu bölgeler başlıca;  

• Serebral korteks  

• Beyin sapı (özellikle retiküler aktive edici sistem) 
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• Medulla spinalis olarak düşünülmektedir. 

 Anestezik ilaçlar etkilerini sinir hücresi membranları üzerinde gösterirler. 

Mikroskopik düzeyde anestezikler santral sinir sisteminde sinaptik fonksiyonu 

hücresel ve moleküler seviyesinde etkileyerek;  

• Nörotransmitter salıverilmesi,  

• Sinaptik kanallardaki iyon akımını değiştirirler (22, 23). 

Genel anestezikler, bu etkileri ile santral sinir sisteminde eksitatör hücrelerin 

bir kısmını inhibe ederken, inhibitör hücrelerin bir kısmını eksite eder. 

Genel anestezinin dört temel amacı vardır:  

1.Analjezi: Omuriliğin arka boynuzunda bulunan substantia gelatinosadaki 

birinci ağrı nöronu ile spinotalamik nöron arasında bulunan bağlantı nöronlarının 

inhibisyonu ile analjezi meydana gelir. Genel anestezikler, analjezi sırasında bilinç 

kaybı da oluştururlar. 

2.Hipnoz: Sedasyon ile başlayıp bilinç kaybı oluşturacak kadar ilerleyebilen 

santral sinir sistemi depresyonudur.  

3.Çizgili kasların gevşemesi: Somatomotor refleksler oluşmadan insizyon 

yapılmasını sağlar, böylece cerrahi alanda rahat çalışmaya olanak sağlar. Ayrıca 

nöromuskuler blokerlerin kullanılmasıyla kas gevşemesi için gereken genel anestezik 

madde miktarı da azalmıştır. 

4.Hiporefleksi veya arefleksi: Genel anestezikler, hem somatik hem de 

otonomik reflekleri ortadan kaldırabilirler. Bu sayede cerrahi girişim sırasında, kalp, 

solunum yolu ve damarlar gibi yapılardaki otonomik refleks yanıtı ve çizgili kaslarda 

somatik refleks yanıtı azalır veya kaybolur (19). 

2.1.1. İdeal Genel Anestezik İlaçlarda Aranan Özellikler 

• Güvenlik aralığı geniş olmalı,  

• Hızlı indüksiyona olanak vermeli, 
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• İlaç kesildikten sonra hastanın bilincinin geridönüşü hızlı ve problemsiz 

olmalı,  

• Anestezi sırasında yaşamsal fonksiyonlar üzerine depresan etkisi minimal 

olmalı,  

• Etkisini çabuk göstermeli ve bu etki doza bağlı olarak geri dönüşlü olmalı,  

• Oksijenle karışabilmeli, 

• Yanıcı olmamalıdır (20). 

2.1.2. Genel Anestezinin Evreleri 

2.1.2.1. Analjezi ve amnezi evresi  

• Bilinç kaybı olmaz, ancak amnezi gelişebilir.  

• Refleksler kaybolmaz.  

• Hasta ağrı duymaz. 

2.1.2.2. Eksitasyon veya deliryum evresi  

• Bilinç kaybı gelişir, sonrasında göz kapağı refleksi kaybolur. 

• Çizgili kas tonusu arttığı için uyarılara karşı aşırı reaksiyon gözlenir ve 

korteks deprese olduğu için hareketler kontrolsüzdür.  

• Solunum düzensizdir, derinliği artmıştır.  

• Sempatik aktivitedeki artış ile aritmi gelişebilir.  

• Pupil çapı genişlemiştir.  

• Yutma ve kusma refleksleri vardır. 

2.1.2.3. Cerrahi Analjezi evresi   

Cerrahi işlemin başlangıcı için uygun evredir. Bu evre anestezinin derinliğine 

göre 4 dönemde incelenir: 
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• Birinci Dönem: Solunum düzenli, fakat yavaşlamıştır. Pupil çapı küçülmüş, 

göz kapağı refleksi yoktur. Göz küresi hareketlidir. Kusma ve öksürük merkezleri 

baskılanmıştır. Yutma refleksi bu dönemin sonlarında kaybolur. Hasta hareketsizdir. 

• İkinci Dönem: Çizgili kaslar gevşemeye başlar. Gözler hareketsiz ve pupil 

çapı genişlemiştir. Refleksler ortadan kalkar. Kas gevşeticilerle cerrahiye daha 

konforlu devam edilir. 

• Üçüncü Dönem: İnterkostal kaslarda felç gelişir. Işık refleksi yoktur. 

• Dördüncü Dönem: İnterkostal kaslar tümüyle felç olur. Pupil çapı ileri 

derecede genişlemiştir. Kan basıncı düşmüştür, nabız hızlanmıştır. 

2.1.2.4. Bulber paralizi evresi  

Solunum ve vazomotor merkezler tümüyle felç olur (20, 22). 

2.2. Sevofluran 

Sevofluranın kimyasal formülü florometil-2, 2, 2-trifloro-1-(triflorometil) etil 

eter yapısındadır. Kaynama noktası; 760 mmHg’da: 58.5 °C, su buharı basıncı; 25 

°C’de: 197 mmHg olup metallerle reaksiyona girmez. 

 

 

Resim - 1. Sevofluranın Kimyasal Yapısı 
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Sevofluran 1960’lı yıllarda sentezlenmiş, ancak 1990’lı yıllarda klinik 

kullanıma girmiştir. Sevofluran, metil izopropil eterin yüksek florürlü bir türevidir. 

Sevofluran; alev almayan, patlamayan, oda sıcaklığında sıvı halde bulunan bir 

maddedir. Kokusu irrite etmez ve hoş kokusu ile respiratuar komplikasyon insidansı 

düşüktür. Apne, nefes tutma, laringospazm ve öksürüğe sebep olmaz, maske 

indüksiyonu için ideal inhalasyon anesteziğidir (20, 27).  

2.2.1.Fiziksel ve Kimyasal Özellikleri 

Sevofluran, oda sıcaklığında sıvı halde, renksiz, hoş kokulu, alev almayan  ve 

patlamayan bir inhalasyon anesteziğidir. Sevofluran, metil izopropil eterin florlanmış 

bir türevidir (24). 

Sevofluranın içerisinde, katkı maddesi ve koruyucu madde yoktur. Sıvı halde 

bulunan sevofluran konvansiyonel vaporizatörlerle gaz haline getirilerek kullanılır. 

Sevofluranın kaynama noktası da buhar basıncı da, halotan, izofluran ve enfluran ile 

aynıdır. Ancak kaynama noktası desflurandan daha yüksek, buhar basıncı ise 

desflurandan daha düşüktür. Kan/gaz çözünürlüğü yaşla değişmez. Güçlü asitler ve 

ısı varlığında alt gruplara indirgenmemesi, sevofluranın kimyasal açıdan stabil 

olduğunun göstergesidir; ancak güçlü baz varlığında alt gruplara indirgenebilir (25). 

 

Tablo - 1. Sevofluranın Fizikokimyasal Özellikleri   

              Kaynama  Noktası (ºC)                                                       58.6 

 Buhar Basıncı (mmHg) (20 ºC)                               157 

 Molekül Ağırlığı (g)                                              200.05 

 Yağ/Gaz Partisyon Katsayısı                                   47 

 Kan/Gaz Partisyon Katsayısı                                   0.63 

 Kan/Beyin Partisyon Katsayısı                                1.7 
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Sevofluran cam flakonda sodalaym varlığında 70 ˚C’ye kadar ısıtıldığında, 

güçlü bazlar sodyum hidroksit (NaOH) ve potasyum hidroksit (KOH) ile 

indirgenmesiyle Compound A ve az miktarda Compound B oluşur. Sevofluran, 120˚ 

C’ye ısıtıldığında ise Compound C-E oluşmaktadır. Compound A, ratlarda 

nefrotoksiktir. Bu sebeple insanlarda da nefrotoksik olabileceği düşünülmüştür (32).  

Absorban kanisterindeki ısı ve devredeki taze gaz hızı karbondioksit (CO2)  

absorbanının nem oranını etkiler. Nemli absorbanlar sevofluranı kuru absorbana göre 

daha az indirgerler (26). Absorban kanisterinin sıcaklığı arttıkça sevofluranın 

reaksiyona girme hızı artar. Osawa ve arkadaşları (ark.), çalışmalarında sevofluran 

anestezisi uygulanan uzamış cerrahi prosedürlerde, intercooler soğutma aparatı 

kullanarak yarı kapalı sistemde soğutma yapıldığında Compound A oluşumunun 

azaltılabileceğini gözlemişlerdir (27). Ayrıca CO2 absorbanlarının sevoflurana maruz 

kalma süresi  Compound A oluşumunda etkilidir (28). Morgan ve ark., Compound A 

birikiminin solunan gazın ısısının artması, düşük taze gaz akımlı anestezi 

uygulaması, kuru baralaym kullanılması, yüksek sevofluran konsantrasyonu ve uzun 

süreli sevofluran kullanımı ile arttığını bildirmişlerdir (29).  

N2O, tüm inhalasyon anesteziklerinde olduğu gibi, hem yetişkinlerde hem de 

çocuklarda sevofluranın minimum alveolar konsantrasyon (MAK) değerini azaltır. 

Bununla birlikte; sevofluranın MAK değerini barbitüratlar, opioidler, 

benzodiazepinler, alkol, ısı, santral ve periferik katekolamin seviyesini etkileyen 

rezerpin, alfametildopa gibi ilaçlar da azaltırlar. 

 

Tablo - 2. Sevofluranın farklı yaş gruplarındaki MAK değerleri 

Yaş grubu              %100 oksijen (O2)                   % 50 N2O+% 50 O2 

Yenidoğan                        % 3,3                                                 -  

1-3 yas                              % 2,6                                          % 1,98  

5-12 yas                            %2,4                                            % 2,0  

25 yas                               %2,5                                             % 1,4  

40 yas                               % 2,5                                            % 1,1  

75 yas üzeri                       %1,4                                            % 0.78 
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2.2.2. Farmakokinetik Özellikleri 

Sevofloran plastik maddelerde az miktarda çözündüğü için anestezi 

devrelerinde ekstraksiyona daha az uğrar. Düşük kan/gaz çözünürlük katsayıları; 

anesteziden hızlı derlenmeye katkıda bulunduğu gibi, alveoler anestezik 

konsantrasyonun indüksiyon sırasında hızla yükselmesine neden olur  (Tablo -3).  

 

Tablo - 3. Sevofluran doku çözünürlük katsayıları 

Doku             Doku/Gaz                         Doku/Kan 

Beyin               1.15±0.07                         1.70±0.09 

Kalp                1.21±0.13                          1.78±0.20 

Karaciğer        1.25±0.15                          1.85±0.22 

Böbrek            0.78±0.12                          1.15±0.18 

Kas                 2.38±1.03                          3.13±1.07 

Yağ                34.0±6.0                             47.5±6.1 

 

Sevofluranın alveolar konsantrasyonunun artış hızına etki eden başlıca 

faktörler; inspire edilen inhaler anestezik yüzdesi, alveoler ventilasyon hızı, kan/gaz 

çözünürlüğü, kalp atım hacmi (kardiyak output)dir. Sevofluranın kan/gaz çözünürlük 

katsayısı düşük olduğu için indüksiyonu ve anesteziden derlenmesi hızlıdır (30, 31).  

 Sevofluran hoş kokuludur ve bilinci açık hastalara inhale ettirildiğinde kolay 

tolere edilebilmektedir. Ayrıca inhaler yoldan hızlı anestezi indüksiyonu sağlayan bir 

ajan olması ve salivasyon, nefes tutma, öksürük, laringospazm insidansının düşük 

olması avantajlarıdır.  

Sevofluran, özellikle çocuklarda tek nefeslik indüksiyon tekniğiyle 

kullanılabilir. Meretoja ve ark., premedikasyon uygulamadıkları, 3 ay-15 yaş 

arasındaki 120 çocuk hastada yaptıkları bir çalışmada, hastaların sevoflurandan 
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çabuk uyandıklarını ve derlenme ünitesinden erken çıkarıldıklarını bildirmişlerdir 

(32). Sevofluran, düşük kan/gaz çözünürlüğü nedeni ile anestezi indüksiyonunda 

olduğu gibi uyanma sırasında da hızlıdır ve inhalasyonu sırasında respiratuar tahribat 

oluşturmadığı için respiratuar komplikasyonlara neden olmaz. 

2.2.3. Farmakodinamik Özellikleri 

Sevofluranın dolaşım sistemine etkileri:  

Sevofluran, myokardiyal kontraktiliteyi az miktarda baskılar. Sevofluran doza 

bağımlı olarak, düz kaslar üzerine direkt relaksasyon etkisiyle, kalp debisi ve 

vasküler rezistansta azalmaya neden olarak arter kan basıncını düşürür, bu 

mekanizmada otonom sinir sistemi üzerine olan indirekt etkileri de rol oynar. Kalp 

hızı genellikle sabit kalır. Sevofluran kardiyak sempatik sinir iletisini azaltırken, 

parasempatik iletiyi etkilemez. Endojen katekolaminleri yüksek olan hastalarda 

güvenle kullanılabilmesi avantajdır. Sevofluran, myokard perfüzyonunda azalmaya 

ve koroner çalma fenomenine neden olmaz, ancak QT intervalini uzatabilir (33). 

Sevofluranın hepatik etkileri:  

Sevofluran, hepatik kan akımını arttırır ve portal kan akımını azaltır, böylece 

karaciğere gelen total kan akımı ve O2 sunumu değişmez, korunur. Sevofluran, 

insanlarda ağırlıklı sitokrom P 450 enzimleri ile defluronizasyona uğrar. Sevofluran 

metabolizması, barbitüratlar tarafından indüklenmezken, izoniazid ve etanolün uzun 

süreli kullanımıyla indüklenebilir. Sevofluran, trifloroasetik asit (TFA) bileşiklerine 

metabolize olmayan ilk florlu anesteziktir. İmmun kökenli hepatotoksisite riski yok 

sayılabilir (34).  

Eger ve ark., yaptıkları bir çalışmada, sevofluran ve desfluranın düşük taze 

gaz akım hızlarında karaciğer fonksiyonları karşılaştırılmış ve her iki grupta da 

benzer olduğu sonucuna varılmıştır (35). 

Sevofluranın merkezi sinir sistemine etkileri: 

Klinisyenler çocuk vakalarda sevofluran ile daha yüksek oranda ajitasyon ile 

karşılaşılaştıklarını vurgulamaktadırlar. Sevofluranın postoperatif ajitasyonla 

ilişkilendirilmesinde düşük kan/doku çözünürlüğü ve yapmış olduğu 
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elektroensefalografi (EEG) değişiklikleri suçlanmaktadır. Ancak; sevofluran, 

epileptik aktiviteye neden olmayıp EEG bulgularının izoflurana benzediği 

belirtilmiştir (36). 

Ayrıca özellikle sevofluranın neden olduğu postoperatif erken çıkış 

ajitasyonundan, sevofluranın hızlı derlenme sağlaması ve çocuğun yabancı bir 

ortamda aniden uyanmasıda sorumlu olabilir (37, 38). 

 Kitaguchi ve ark., serebrovasküler hastalığı olanlarda serebral 

otoregülasyonun 0.88 MAK sevofluran ile korunduğunu bildirmişlerdir (39). 

Serebral otoregülasyonun 1.2 MAK sevofluran dozunda bile korunduğunu gösteren 

bir çalışma mevcuttur (40). Köpeklerde yapılan bir çalışmada 2.15 MAK sevofluran 

dozunda bile serebral kan akımının etkilenmediği gösterilmiştir (41). 

Sevofluranın nöromuskuler etkileri:  

Sevofluran, doz bağımlı olarak nöromusküler blokerlerin etkisini güçlendirir. 

Ayrıca, nöromüsküler bileşkeyi duyarlılaştırabilir ve çocuklarda inhalasyon 

indüksiyonu sonrasında entübasyon için yeterli kas gevşemesi sağlayabilir (42). 

Sevofluranın renal etkileri:  

Sevofluran, renal kan akımını önemsiz denebilecek miktarda düşürür.  

Compound A 

Sevofluranın sodalaym ile reaksiyona girmesiyle bazı maddeler oluşur ve 

oluşan maddeler arasında, yapılan hayvan deneyleri sonrası en nefrotoksik olduğu 

anlaşılan Compound A maddesi önemlidir.  

Compound A oluşumunda; 

-Düşük taze gaz akımı veya kapalı devre kullanımı,  

-Anestezi sisteminde sevofluranın yüksek konsantrasyonda olması,  

-Absorbanın ısısının yüksek olması,  

-Absorbanın tipi (NaOH ve KOH içeriği),  
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-Absorbanın su içeriği rol alır.  

Compound A iki yolla metabolize olur. Karaciğerde glutatyona bağlandıktan 

sonra ekstrahepatik sistein S-konjugatları oluşur ve merkaptürik asitlere N-

asetilasyon ile yıkılır ve böbrek yoluyla atılır ve bu yolakta toksik ajan oluşmaz. 

İkinci metabolik yol ise, sistein-S-konjugatlarının böbrekteki β-Liyaz ile reaktif 

nefrotoksik ara ürünlere metabolize olmasıdır. Ratlarda yapılan çalışmalarda bu ara 

ürünlerin ciddi nefrotoksisite nedeni olduğu gösterilmiş ancak insanlarda β-Liyaz 

enzimin ratlara oranla çok daha az olması nedeniyle bu nefrotoksisitenin daha hafif 

olacağı öngörülmüştür (32, 33). Sevofluran düşük gaz akımları ile kullanılacaksa, 

kalsiyum hidroksitlaym potasyum içermediği için en iyi seçenektir, baralaym 

kullanılmamalıdır (43).  

Gonsowski ve ark., çalışmalarında 23 ratı incelemişler ve nefrotoksik 

Compound A dozunu bulmuşlardır. Kortikomedüller nekroz 25-50 ppm üzerindeki 

dozda 6-12 saat maruziyet ile ortaya çıkmıştır. Çalışmada 25-50 ppm dozda 

maruziyetin doza bağımlı hücre regenerasyonunu stimüle ettiği saptanmıştır (44).  

Kharash ve ark., ratlarla insanları kıyaslayan çalışmalarında sevofluranın 

düşük gaz akımı ile kullanımında, insanlarda daha az miktarda Compound A 

meydana geldiğini gözlemişlerdir. Bunun nedenini sevofluranın, ratlarda sadece β-

Liyaz yolu ile metabolize olurken, insanlarda N-asetilasyon ile metabolizasyonunun 

daha fazla olmasına bağlamışlardır (45).  

 

Sevofluranın solunum sistemine etkileri: 

Sevofluranın MAK değeri azaltan ajanlar; N2O, barbituratlar, opioid 

analjezikler, benzodiazepinler, alkol, sıcaklık, merkezi ve rezerpin, alfa-metildopa 

gibi periferik katekolamin düzeylerini değiştiren ilaçlardır.  

Sevofluran, doz bağımlı solunum depresyonuna neden olabilir. Anestezi 

sonrasında uyanma hızlıdır. İndüksiyonda nefes tutma, apne, laringospazm, öksürük 

gibi tahribata bağlı oluşabilecek komplikasyonların sıklığı azdır. Tek akciğer 
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ventilasyonunda, kan gazı değerleri incelendiğinde diğer anesteziklerle fark 

görülmemiştir  (46). 

2.3. Nitröz Oksit (N2O) 

İlk kez 1800 yılında Humprey Davy tarafından analjezik ve öforik özelliği 

tanımlanmıştır ve cerrahi ağrının giderilmesinde kullanılmıştır. N2O zayıf potense 

sahip bir inhalasyon anesteziğidir, MAK değeri %100-105 arasındadır; fakat 

analjezik etkisi güçlüdür (47). 

İnhalasyon anestezisinde kullanılan tek inorganik gazdır, renk ve kokusu 

yoktur. Oda ısısında gaz, ama basınçlı silindirlerde sıvı halde depo edilir. O2 ile 

karışım şeklinde uygulanır. NMDA reseptör antagonisti olması nedeniyle anestezik 

ve analjezik etkinlik gösterdiği düşünülmektedir (48, 49). 

2.3.1. Fiziksel ve Kimyasal Özellikleri 

N2O; renksiz, kokusuz bir gazdır. N2O, ısıtılan amonyum nitrattan elde edilen 

inorganik bir bileşiktir. Oda ısısında gaz halindedir ve buhar basıncı 50 atmosferdir. 

Sodalaym ile reaksiyona girmez. N2O'nun kan/gaz partisyon katsayısı 0.47, yağ/gaz 

partisyon katsayısı ise 1.4'tür (49, 50). 

N2O, 450° C üzerinde azot (N) ve O2’ye ayrılarak yanmayı kolaylaştırdığı 

halde kendisi yanıcı ya da patlayıcı değildir. Basınçlı silindirlerde, sıvı halde 

saklanır, tüpten çıktığında oda havasında buharlaşır. Kan/gaz partisyon sayısının 0,47 

olması nedeniyle kanda eriyebilirliği azdır, bu nedenle anestezik etkinliği zayıf bir 

maddedir, ancak etkisi hızlı başlayıp hızlı sonlanır, dolayısıyla anestezinin daha 

kolay kontrol edilmesini sağlar (50). 

2.3.2. Kardiyovasküler Sistem Üzerine Etkileri 

N2O'nun sempatik sistemini stimüle etme eğilimi vardır. Bu nedenle N2O 

miyokardı doza bağımlı olarak deprese etse de katekolamin stimülasyonu ile bu etki 

dengelenir. Koroner arter hastalığı veya ciddi hipovolemisi olan hastalarda miyokard 

depresyonu maskelenemeyebilir ve gelişen kan basıncı düşüşü ile miyokard iskemisi 

görülebilir. Derideki damarların vazokonstriksiyonuna rağmen, periferik vasküler 

rezistans önemli ölçüde değişmez (50). 
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2.3.3. Santral Sinir Sistemi Üzerine Etkileri 

N2O, yüksek MAK değerine sahip olduğu için hipnotik özelliği zayıftır ve 

diğer inhalasyon anestezikleri ile beraber kullanılır. N2O, %60 ve üzerindeki 

konsantrasyonlarda tek başına kullanılsa da amnezi oluşturur. İntrakraniyal basınçta 

hafif yükselmeye neden olur. Serebral kan akımını ve oksijen tüketimini arttırır (51).  

N2O, EEG'de uyanık durumdakine benzer yüksek frekanslı atipik dalgalara 

neden olur (52). 

2.3.4. Diğer Sistemlere Etkileri 

Solunum sistemi üzerine etkileri; inhalasyon yolunda mukosilier transport ve 

nötrofil kemotaksisini baskılar. N2O, solunum sayısını artırır, tidal volümü azaltır. 

Net etki istirahat karbondioksit düzeyinde minimal bir değişikliktir. N2O, düşük 

miktarlarda kullanıldığında dahi karotid cisimlerdeki periferik kemoreseptörler 

aracılıklı arteryel hipoksiye solunumsal yanıtı azaltır (51). 

Kapalı boşluklara diffüzyon etkisi; solübilite (çözünürlük) özelliği azottan 35 

kez fazla olduğu için boşluklar içine kolaylıkla diffüze olur. Bu etkinin sonuçları 

boşluğun genişleyebilme durumuna göre değişir. Genişleyebilen boşluklar; mide, 

barsaklar, pnömotoraks, periton boşluğundaki gaz, cerrahi amfizem ve gaz 

embolisidir. Kapalı boşluklar (genişleyemeyen alanlar) içinde de orta kulak, nazal 

sinüsler, subdural boşluklar ve vitreus sayılabilir. Bu boşluklarda basınç artışına 

neden olmaktadır (53-55). İntraoküler cerrahilerde kontrendikedir (56). N2O kanda 

eriyebilirliği sayesinde kan ile bu bölgelere taşınır ve boşluk içine diffüze olur. 

Teorik olarak bu olay, boşluk içindeki N2O yoğunluğu alveolar yoğunluğa 

eşitleninceye kadar devam eder. Böylece boşluktaki gaz volümü artar, kapalı 

boşluklar genişleyemediği için içlerindeki basınç artar. Ayrıca; endotrakeal tüp 

kafının içine diffüze olarak kaf basıncını arttırabilir, sonuç olarak da bası nedeniyle 

trakeada mukozal iskemi, nekroz ve ses kısıklığına neden olabilir (57-59).  

Hastaya N2O kesildikten sonra, hasta bir süre  %100 O2 ile ventile 

edilmelidir. Çünkü, N2O kesildiğinde hızla kandan akciğerlere diffüze olur, sonuç 

olarak da alveollerdeki parsiyel O2 basıncı, inspire edilen O2 basıncının altına düşer. 
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Bu durum, hipoksi ve hipoksemiye (Fink Fenomeni-Difüzyon Hipoksisi) yol açar. 

Bu hipoksinin önlenmesinde, diğer inhalaston anestezikleri kesilmeden önce N2O 

kapatılıp 5 dakikalık bir süre %100 O2 ile havalandırılması ve alveollerdeki O2 

konsantrasyonunun yükseltilmesi ile geçilebilir (22).  

Anestezi sırasında, hava embolisi kuşkusu olduğunda, N2O hemen 

kesilmelidir. Ayrıca, emboli olasılığı yüksek girişimlerde N2O kullanımı sakıncalı 

olabilir (55).  

N2O, vitamin B12 eksikliği olan hastalarda dikkatli kullanılmalıdır. Çünkü 

N2O, B12 vitaminine bağımlı methionin sentetazı ve timidilat sentetazı inhibe eder, 

böylece DNA sentezi etkilenir. Bu durum göz önüne alınarak incelendiğinde 6-12 

saat N2O'ya maruz kalan hastalarda megaloblastik anemi ve periferik nöropati 

olguları bildirilmiştir (49). Uzun süre maruziyet sonrası dikkat eksikliği bildirilmiştir 

(60).  

N2O çekilme sendromu; uzun süre N2O verilen hastalarda,  postoperatif 

dönemde; üşüme, titreme, konvülzan tipte motor aktivite,  sıkıntı hissi ile karakterize 

bir tablodur. N2O'nun uzun süreli kullanımına bağlı olarak akut fiziksel bağımlılık 

gelişebilir ve N2O'nun kesilmesini takiben çekilme sendromu ortaya çıkabilir. 

Hastaya düşük doz N2O verilmesi veya petidin kullanılması durumun düzelmesini 

sağlar. 

2.3.5. Klinik Kullanımı 

 MAK değeri %100-105 arasındadır ve hastaların çoğunda tek başına 

anestezi sağlamaz. Zayıf bir anestezik ve iyi bir analjeziktir.   

 Solunum yollarını irrite etmez. 

 Genellikle diğer anesteziklerle birlikte kullanılır. 

 Additif etki ile diğer inhalasyon anesteziklerinin MAK değerini azaltır, 

ancak etkilerini potansiyelize etmez. Ayrıca N2O'nun ikinci gaz ve konsantrasyon 

etkisi ile birlikte verildiği inhalasyon anesteziğinin alveoler yoğunluğu, daha hızlı 

olarak yükselir ve indüksiyon hızlanır. 
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2.4. Medikal Hava  

Ventilasyon sırasında yüksek konsantrasyonda O2 (%50 ya da daha fazla) 

verilmesi akciğer dokusunda, surfaktan yapımının azalması, surfaktan harabiyeti, 

akciğerlerde konjesyon, enflamasyon ve ödem ile seyreden oksijen toksisitesi diye 

adlandırılan bir patolojiye neden olabilir. Bu patolojik durumun hastada uyanma 

sırasında öksürük, göğüste ağrı, dispne, huzursuzluk, yorgunluk ve giderek artan 

solunum güçlüğü ile başlayıp santral sinir sistemi toksisitesi ve epileptik nöbetlere 

kadar ağırlaşabilen bulgular verebilir. Bu durumdan kaçınabilmek için hastalara 

verilen oksijen konsantrasyonunun N2O' veya medikal hava ile dilüe edilmesi 

gerekir. Bu dilüsyonda genel tercih analjezik ve anestezik özelliğinin olmasından 

dolayı N2O'dur. N2O'nun kullanılmasının sakıncalı olacağı durumlarda O2 

konsantrasyonu medikal hava ile dilüe edilir (61, 62). 

2.5. Postoperatif Erken Çıkış Ajitasyonu 

Anestezi sonrası özellikle çocuklarda görülen bir komplikasyon olan 

postoperatif erken çıkış ajitasyonunun insidansı kullanılan anestezik maddelere bağlı 

olarak %20 ile %80 arasında değişir. Erken derlenme sağlayan inhalasyon 

anesteziklerinin kullanılmaları sırasında çocuklarda 'uyanma ajitasyonu' olarak 

adlandırılan, çocukların aşırı tepkili olduğu bir durum gelişebilir (63). Örneğin; 

sevofluranın pediyatrik hastalarda postoperatif erken çıkış ajitasyonu insidansında 

artış yaptığı gösterilse de bu durum sadece anestezik ajan kontrolünde olmayıp yaş, 

cerrahi türü, ağrı, preoperatif anksiyete, hasta karakteri, anestezi tipi, uyanma süresi 

ile tetiklenebilir (64). Postoperatif erken çıkış ajitasyonunda en sık suçlanan 

mekanizma ağrı olmakla birlikte, sevofluran ve desfluran anestezisi uygulanmış 

çocukların bazılarında ketorolak, fentanil, deksmedetomidin, ketamin, klonidin gibi 

analjezik etkinliği olan ilaçlar verildiğinde ajitasyon insidansının azaldığı 

görülmüştür (65). Ancak Weldon ve ark. yaptıkları çalışmada sevofluran anestezisi 

ile kaudal blok yapılan ve ağrısı olmayan çocuklarda dahi ajitasyonun yüksek oranda 

olduğunu göstermişlerdir (66). Ayrıca Cravero ve ark. sevofluran anesetzisi ile  

manyetik rezonans görüntüleme yapılan çocuklarda ajitasyonun ağrıdan bağımsız 

geliştiğini kanıtlamışlardır (67). 
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Aono ve ark. yaptıkları bir çalışmada postoperatif erken çıkış ajitasyonunun 

okul öncesi yaş grubunda, 6-10 yaş grubu çocuklara oranla daha sık görüldüğünü 

bildirmişlerdir (68). Postoperatif erken çıkış ajitasyonunda hastanın kendine zarar 

vermemesi için hastanın kontrolü sağlanmalıdır. Aşırı postoperatif erken çıkış 

ajitasyonu durumunda sedatiflerden yararlanılabilir (29).  

Bazı kaynaklara göre postoperatif erken çıkış ajitasyonu anestezinin santral 

sinir sisteminde (SSS) inhibitör merkezleri deprese ederek; bazı nörotransmitterlerde 

imbalansa sebep olmasından kaynaklanabilir (20). Özellikle pediatrik yaş hasta 

grubu ile çalışan anestezistler sevofluranın daha yüksek oranda postoperatif erken 

çıkış ajitasyonuna neden olduğunu belirtmişler. Sevofluranın postoperatif erken çıkış 

ajitasyonu ilişkilendirilmesinde yaptığı EEG değişiklikleri ile düşük kan/doku 

çözünürlüğü suçlanmaktadır. Postoperatif erken çıkış ajitasyonu yönünden 

sevofluran ve desfluranın karşılaştırıldığı kontrollü çalışmalar farklı sonuçlar 

vermiştir (69-72). Bu farklılığın çalışmaya dahil edilen hastaların kişilik 

özelliklerinden kaynaklandığı düşünülmektedir. Valley ve ark., yaptıkları çalışmada 

desfluran ile %46 oranında postoperatif erken çıkış ajitasyonu saptanırken sevofluran 

ile %21 oranında postoperatif erken çıkış ajitasyonu saptamışlardır (72). Cohen ve 

ark., çalışmlararında, sevofluranın %18, desfluranın %24 oranında postoperatif erken 

çıkış ajitasyonuna neden olduğunu bildirmişlerdir (69). Uzun ve ark., ise sevofluran 

ve desfluran arasında postoperatif erken çıkış ajitasyonu yönünden anlamlı farklılık 

bulamamışlardır (73). Welborn ve ark., çocuklarda desfluranın, sevofluran ve 

halotanla kıyaslandığında postoperatif erken çıkış ajitasyonuna daha sık neden 

olduğunu bildirmişlerdir (70). Ahrazoğlu ve ark., sevofluran ve desfluran kullanılan 

iki grupta postoperatif erken çıkış ajitasyonunu tetikleyici faktörlerden biri olan 

ağrıyı, operasyon bitiminden önce tramadol yaparak en aza indirmişler ve iki grup 

arasında postoperatif erken çıkış ajitasyonu açısından anlamlı farklılık 

gözlememişlerdir. Sonuçta, postoperatif erken çıkış ajitasyonunu sevofluran 

uygulanan grupta %43, desfluran uygulanan grupta ise %38 oranında bulmuşlardır 

(71). 

Deliryumun ortaya çıkışını algısal değişiklikler, disoryantasyonla oluşan 

çevresine dikkatte bozukluk ve farkındalıktaki bozukluk olarak tanımlayan Sikich ve 
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Lerman ajitasyonun derecesini belirleyebilmek için bir ölçek geliştirmişlerdir (74). 

Geliştirilmiş diğer skalalardan daha güvenilir ve geçerli bir skala olan PAED; 

ajitasyon davranışlarına kognitif kaynaklı değerlendirmelerin eklendiği bir skaladır. 

PAED skalasında ideal sınır değer olarak kabul edilen 10 ve üzeri skor derlenme 

ajitasyonu için sensitif ve spesifiktir (75). Ayrıca puanlar toplanınca ortaya çıkan 

skor ne kadar yüksekse çocuk o kadar ajitedir (74).  

 

Tablo - 4.  Pediatrik Anestezi Erken Deliryum Skalası (PAED)  

 SKOR 

1. Çocuk bakıcıyla göz teması 

kuruyor 

 

2. Çocuğun hareketleri           

amaçlı               

 

3. Çocuk etrafındakilerden 

haberdar 

 

4=Değil    3=Birazcık     2=Bir miktar         

1=Çok           0=Son derece 

 

4=Değil    3=Birazcık     2=Bir miktar                                                          

1=Çok           0=Son derece 

 

4=Değil    3=Birazcık     2=Bir miktar         

1=Çok           0=Son derece 

 

4. Çocuk huzursuz, 

yerinde duramıyor 

 

5.       Çocuk avutulamıyor 

0=Değil    1=Birazcık     2=Bir miktar            

3=Çok            4=Son derece         

 

0=Değil    1=Birazcık     2=Bir miktar            

3=Çok            4=Son derece         
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2.6. Postoperatif Ağrı 

Ağrı, genel olarak vücuttaki gerçek ya da olası doku harabiyeti ile birlikte 

oluşan, kişinin geçmişteki deneyimleri ile ilgili emosyonel hoş olmayan bir 

duygudur. Bu duygu farklı kişilerde, aynı uyarıya karşı farklı şiddette gelişebilir (76).  

Ağrılı uyaranı algılayan sensonöral reseptörler doğumun 7. haftasından 

itibaren önce yüz bölgesinde sonra kol ve bacaklarda en son da mukozada oluşmaya 

başlar. Çocuklarda ağrı doku harabiyetinden bağımsız oluşabilir ve ağrı sisteminin 

gelişim sürecine göre aynı ağrıya farklı şiddette tepkiler verebilirler (77).  

Postoperatif ağrı, akut ağrı olarak tanımlanır ve operasyon geçiren hastada 

cerrahiye neden olan hastalığa bağlı ve/veya geçirdiği operasyona bağlı oluşabilir. 

Akut ağrının yetersiz tedavi edilmesi; hastanın hastanede kalış süresinin uzamasına  

veya ağrı tedavisi için taburculuk sonrası hastaneye geri dönmesine neden olarak 

hastanın yaşam kalitesini azaltabilir. Ayrıca postoperatif ağrı, tromboembolik ve 

pulmoner komplikasyonlara neden olabilir. Postoperatif ağrı durumunda, ağrı 

tedavisi ile birlikte sedasyon ve anksiyolitik tedavi uygulanabilir (78). 

Postoperatif dönemde gelişen ağrı tedavisinde cerrahi tipi, beklenen ağrı 

şiddeti, hastanın medikal durumu, hastanın tercihi, önceki ağrı deneyimleri 

preoperatif değerlendirme ile değerlendirilerek hastaya özgü tedavi planlanması 

yapılmalıdır.  

Akut ağrının ideal bir şekilde değerlendirilmesi için:  

• Hasta ağrısı olup olmadığını belirterek değerlendirmeye aktif olarak 

katılmalı,  

• Ağrı değerlendirmesinde ağrı skalaları kullanılarak ağrı standartize edilmeli, 

• Hastanın ağrısı düzenli olarak hem dinlenme hem de hareket halinde 

değerlendirilmeli,  

• Ağrı şiddeti beklenmeyen şekilde artarsa postoperatif komplikasyon ihtimali 

akla getirmeli ve hasta cerrah tarafından da muayene edilmelidir (78, 79). 
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Ağrı ölçümleri ―Doğrudan Ölçüm‖ ve ―Dolaylı Ölçüm‖ şeklinde 

sınıflanabilir. Doğrudan ölçümler ağrının doğasını ortaya koymaya yöneliktirler. 

Dolaylı ölçümler ise ağrının yaşam kalitesine etkisini ölçerler. Ağrı ölçümleri ―Tek 

Boyutlu Ölçüm‖ ve ―Çok Boyutlu Ölçüm‖ şeklinde de sınıflanabilir.  

Tek boyutlu skalalara örnek:  

• LANSS Skalası (LANSS - Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms 

and Signs),  

• Vizüel Analog Skala (VAS - Visual Analog Scale), Sayısal Değerlendirme 

Skalası (NRS - Numerical Rating Scale),  

• Sözel Değerlendirme Skalası (VRS - Verbal Rating Scale) sayılabilir. 

Çok boyutlu skalalara örnek:  

• McGill Ağrı Anketi (MPQ - McGill Pain Questionnaire),  

• Yaşam Kalitesi Değerlendirmesi (Quality of Life Assessment) sayılabilir. 

Çocuk, yaşlı ve güç iletişim kurulan hasta populasyonu için geliştirilmiş 

farklı ağrı ölçüm skalaları bulunmaktadır. Çocuklarda kullanılan ağrı skalalarına 

örnek olarak; Wong-Baker ağrı skalası, VAS, analog renkli devamlı skala (analog 

chromatic continous scale-ACCS) sayılabilir (80, 81).  

 

Tablo - 5. Wong-Baker Ağrı Skalası 
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2.7.  Fentanil 

Fentanil, fenilpiperidin türevi sentetik bir opioid analjezik ajandır ve klinikte 

opioid olarak en sık kullanılan güçlü analjezik ajandır. Analjezik açıdan etkisi 

morfinden 100 kat, meperidinden ise 500 kat fazladır. Kimyasal olarak, N-(1-(2-

feniletil)-4-piperidinil)-N-fenil-prapanamid şeklinde isimlendirilir (19). 

Fentanilin etkisi intravenöz olarak verilmesinden sonra 1 dakika (dk.) içinde 

başlar, bu etki maksimum düzeye 3-6 dk. arasında ulaşır ve 30 dk. kadar devam eder. 

Fentanilin dağılım hacmi 3-6 L/kg kadar yüksektir, bunun nedeni molekül 

ağırlığının düşük ve lipid çözünürlüğünün fazla olmasıdır. Fentanil, %80 oranında 

plazma proteinlerine bağlanır. Fentanilin farmakolojik etkisini belirleyen ise 

interstisyel sıvıdaki iyonize fentanil konsantrasyonudur. 

Az miktarda fentanil idrarda değişmeden atılırken, primer olarak fentanil, 

karaciğerde N-dealkilasyon ve hidroksilasyon ile metabolize olur. Norfentanil primer 

metabolitidir ve insanlarda intravenöz enjeksiyondan sonra 48 saat (sa.)’e kadar 

idrarda tespit edilebilir.  Fentanil, yüksek hepatik klirense ve yüksek atılım hızına 

sahiptir. Metabolitleri enjeksiyon sonrası 1.5 dk. plazmada tespit edilebilir. Dağılım 

volümünün yüksek olması nedeniyle uzun etki sürelidir (20).  

                                              

 

Resim - 2. Fentanilin Kimyasal Yapısı 
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2.7.1. Farmakokinetik Özellikleri ve Farmakodinamik Özellikleri 

Üç-kompartman modeli olarak tanımlanan fentanil, intravenöz uygulama 

sonrası 1.5 dk.'da plazmaya dağılır, 13 dk.'da dokulardan tekrar kana geçerek 

yeniden dağılır ve 219 dk. yarılanma ömrüne sahiptir (82). Morfine oranla 40 kat 

daha fazla lipofilite gösterir. Maksimum analjezik ve respiratuar depresan etkisinin 

gözlenmesi için 2-3 dk. gereken fentanilin lipofilitesi yüksek olduğundan etkisi hızlı 

başlar; yani hızla kan beyin bariyerini geçer ve 30 saniye (sn.)'de etkisini gösterir. 

Respiratuar depresyon süresi, analjezik etkisinden daha uzun olabilir. Etki süresi 30-

60 dk. kadar kısadır. Beyinden redistribüsyon ile elimine edilmesi nedeniyle, etki 

süresinin kısadır. Fentanilin inaktif dokulardan redistribüsyonu iskelet kası ve yağ 

dokuda birikip, oradan kana salınması ile olur, bu durum eliminasyonda hız 

kısıtlayıcıdır. Bu nedenle eliminasyon yarı ömrü 185-219 dk. arasındadır (83). 

Yenidoğanlarda daha uzun sürer, prematürelerde ise 6-32 sa. arasında değişebilir. 

Fentanilin temel farmakolojik etkisi santral  sinir sistemi üzerinedir. Fentanil, 

beyin, spinal kord ve diğer dokularda dağılmış olan opioid mü reseptörleri ile 

etkileşir.  

Fentanilin güvenlik aralığı geniştir ve ortalama arteryel basıncı (OAB) 

etkilememesi nedeniyle hemodinamik stabilite üzerinde yararlı olabilir.  Pediatrik 

anestezide sık olarak kullanılmaktadır. Hemodinamik fonksiyonları yetersiz olup 

stabil olmayan hastalarda analjezik ve anestezik ajan olarak kullanılabilir. OAB’yi 

etkilememesi tercih nedenidir (84).  

Eliminasyonu:  

Primer olarak fentanil, karaciğerde N-dealkilasyon ve hidroksilasyon ile 

metabolize olur ve primer metaboliti norfentanildir. Norfentanil idrarla atılırken, 

fentanilin %10’u değişmemiş ilaç olarak atılır (84).  

2.7.2. Endikasyonları 

 Premedikasyon, indüksiyon ve idame gibi anestezi dönemlerinde analjezik 

olarak, 
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 Anestezi indüksiyonunda anestezik premedikasyon olarak,  

 Postoperatif erken dönemde kısa süreli analjezik olarak,  

 Açık kalp ameliyatı gibi ileri derecede riskli hastalarda anestezik ajan 

olarak kullanılabilir (20, 85). 

2.7.3. Kullanım şekli ve dozu  

Doz belirlenirken yaş, vücut ağırlığı, fiziksel durum, hastaya dair patoloji, 

başka ilaçların kullanılması, kullanılacak anestezi yöntemi ve yapılacak cerrahi 

girişimin niteliği göz önünde bulundurulmalıdır. Kullanımında vital bulgular rutin 

olarak izlenmelidir. Doz hastaya göre ayarlanarak yaşlı hastalarda doz azaltılmalıdır 

(86).  

1. Premedikasyon olarak ameliyattan 1 sa. önce 50-100 mcg intramüsküler 

yoldan uygulanabilir.  

2. Genel anesteziye veya rejyonel anesteziye ek olarak analjezi gerektiğinde 

50-100 mcg yavaş intravenöz yoldan verilebilir, gerektiğinde doz tekrarlanabilir. 

3. Postoperatif dönemde 50-100 mcg ağrı, takipne ve postoperatif ajitasyonu 

önlemek için  intramüsküler yoldan verilebilir (87). 

Fentanil kullanılırken solunum depresyonunun tedavisi için nitelikli personel 

ve yeterli donanım mevcut olmalıdır.  

Genel Anestezik Olarak Kullanımı: 50-100 mcg dozda cerrahi uyarana yanıtı 

azaltmak için intravenöz yavaş puşe kullanılabilir (87).  

Çocuklarda Kullanımı: 2-12 yaşlar arasındaki çocuklarda anestezinin 

indüksiyonu ve idamesinde 2-3 mcg/kg dozda önerilir (88).  

Fentanil açık kalp cerrahisinde ve özellikle miyokardın oksijen 

gereksiniminin artmasından korunmasının gerekli olduğu hastalarda güvenle 

kullanılabilir (89). 
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2.7.4. Klinik Kullanımı 

Fentanil akut ve kronik ağrıda sıklıkla oral, parenteral, nöraksial, transdermal, 

transmukozal ve inhalasyon yollarıyla kullanılabilir. Akut ağrıda en sık intravenöz ve 

nöraksial yol tercih edilirken, etkisinin yavaş başlaması, ajanın titre edilememesi, 

sabit bir plazma konsantrasyonu oluşması nedeniyle transdermal kullanımı akut 

ağrıda tercih edilmez (87).  

Fentanilin 1-2 mcg/kg bolus ve 1,5-2,5 mcg/kg/sa intravenöz dozu efektif 

analjezi sağlar. Plazma seviyesinin 0,6-2,0 ng/mL olması güvenilir terapötik aralık 

oluşturur. 

İntratekal fentanil çok iyi analjezi sağlar ve epidural fentanil, epidural 

morfine göre daha lokalize etkiye sahiptir. (87).  

2.7.5. Yan Etkiler 

Fentanil yüksek dozda verildiğinde konvülzif aktiviteye neden olabilir. 0.005 

mg/kg/dk’dan hızlı infüzyon ile verildiğinde göğüs duvarı rijiditesine neden olur. Bu 

durum ventilasyon zorluğuna yol açabilir, dikkatli olunmalıdır. Başka bir sedatif 

ilaçla beraber alınırsa solunum depresyonu etkisi artar, bu nedenle doz azaltılmalıdır. 

Bazı hastalarda ortostatik hipotansiyon ve az oranda bradikardi yapabilir.  

Fentanil de diğer opioidler gibi gastrointestinal düz kaslarda kasılmalarda 

azalma ve tonusta artış yapar bu nedenle konstipasyon gelişir. Koledokoduedonal 

sfinkter spazma neden olarak safra yolları basıncını arttırır. Kemoreseptör triger 

zonun uyarılması ile bulantı ve kusma yapabilir.  

Üriner sistem düz kaslarında tonus artışı yapar, sonuçta bazı hastalarda üriner 

inkontinans ve bazı hastalarda miksiyon güçlüğü yapar.  

Fentanile karşılık histamin salınımı nadir oluştuğundan kaşıntı, eritem gibi 

alerjik reaksiyonları nadirdir.   

Diğer yan etkileri; öfori, disfori, sedasyon, respiratuar merkez depresyonu, 

öksürük refleksi depresyonu, pupil konstriksiyonudur. 
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Kafa travmalı hastalarda hiperkarbi ile kafa içi basıncı arttırabilir, direk 

serebral vazodilatasyona neden olabilir. Dozdan bağımsız olarak amnestik etkisi 

yoktur (83). 

2.8. Parasetamol (asetaminofen; para-asetil-amino-fenol) 

Parasetamol (asetaminofen; para-asetil-amino-fenol),  ilk kez 1878 yılında 

sentezlenmiş, 1893 yılında tıbbi kullanıma girmiştir ve günümüzde analjezik,  

antipiretik amaçlı en sık kullanılan ilaçlardan biridir (90, 91). Parasetamol antipiretik 

olarak kullanılan fenasetin metabolitidir ve 1950’li yıllarda, fenasetinin nefrotoksik 

etkisi nedeniyle kullanımdan kalkması ile parasetamol analjezik, antipiretik olarak 

tıp literatüründeki yerini almıştır (92).  

Parasetamolun  parenteral formu postoperatif şiddetli ağrıların tedavisinde 

kullanılırken, enteral formu hafif ve orta şiddetteki ağrılarda kullanılır  (93).  

Günümüzde  parasetamol en güvenilir analjezik ve antipiretik ilaçlardan biri 

olarak kabul edilmektedir. Özellikle aspirin ve reye sendromu ilişkisi ortaya 

konulduktan sonra çocuk, yaşlı, gebe gibi özel gruplarda kullanım sıklığı artmıştır 

(93). 

Parasetamolun etki mekanizmasında, siklooksijenaz (COX) enzim 

inhibisyonu, endojen opioiderjik sistemle etkileşim, P maddesi veya NMDA aracılı 

etkisi, L-arjinin/nitrik oksit (NO) yolağının etkisi, inhibitör serotonerjik yolak 

üzerine etkisi, parasetamolun aktif metabolitlerinin beyinde kanabinoid (CB) ve 

vaniloid reseptörleri üzerine etkisinin rol oynadığı düşünülmekle birlikte analjezi ve 

toksisite potansiyeli de tam olarak ortaya konamamıştır (94-96).  

Dozu:  

• Erişkinlerde: 650-1000 mg/4-6 sa. arayla (maksimum günlük doz 4g)  

• Çocuklarda: 10-15 mg/kg 6 sa. arayla olacak şekilde ayarlanır (19). 
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2.8.1. Farmakokinetik ve Farmakodinamik Özellikleri  

Plazma proteinlerine zayıf bağlanan parasetamolun, plazma yarı ömrü 1-4 

saattir. Oral yoldan alındıktan sonra 1 saat içerisinde plazma konsantrasyonları 

maksimum düzeye ulaşan parasetamol bütün dokulara hızla dağılır. 

Günümüzde kullanımı sık olan parasetamol özellikle çocuk, yaşlı, gebe gibi 

özel gruplarda en güvenilir analjezik ve antipiretik ilaçlardan biridir. Gastrointestinal 

sistem yan etkisinin yok denecek derecede olması, güvenilirliği ve gebelerde 

kullanılabilmesi, analjezik etkisinin yeni nesil analjeziklere göre hafif kalmış 

olmasına rağmen parasetamolun ön planda kalmasını sağlar (19, 22). 

%80’i glukuronid veya sülfat bileşiklerine metabolize olarak atılan 

parasetamolün az bir miktarı değişmeden idrarla atılır. 

Parasetamolun analjezik ve antiinflamatuar etki mekanizmasında periferik ve  

santral yolakların yer aldığı düşünülüyor. Bu yolaklar arasında; COX enzim 

inhibisyonu, endojen opioiderjik sistemle etkileşim, P maddesi ve NMDA aracılı 

etkisi, L-arjinin/NO yolağının etkisi, inhibitör serotonerjik yolak üzerine etkisi, 

parasetamolun aktif metabolitlerinin beyinde CB ve vaniloid reseptörleri üzerine 

etkisi sayılabilir (94-96). Parasetamolun COX inhibitörleriyle farmakolojik olarak 

bazı ortak özellikler gösterdiği belinse de zayıf antiinflamatuvar özellik göstermesi 

onun tipik COX inhibisyonundan farklı bir mekanizmaya sahip olabileceğini 

düşündürür. Ayrıca COX inhibitörlerinin etki göstermediği ağrı modellerinde 

parasetamolun analjezik etki göstermesi, parasetamolun COX inhibisyonundan farklı 

etki mekanizması olabileceğini düşündürür (97, 98).  

2.8.2. Endikasyonları 

Parasetamol, asetilsalisilikasit duyarlılığı olan hastalarda alternatif ilaç olarak 

kullanılabilir. Endikasyonları arasında; soğuk algınlığı ve gripal enfeksiyonlara bağlı 

ağrılar, otitis media ve sinüzit kaynaklı ağrılar, cerrahi operasyonlara ve 

yaralanmalara bağlı ağrılar, baş ağrısı, migren, dismenore, nevralji, nevrit, 

lumbalji, kas ve eklem ağrıları sayılabilir (99). 

 

https://tr.wikipedia.org/wiki/Yar%C4%B1_%C3%B6m%C3%BCr
https://tr.wikipedia.org/wiki/Kan_plazmas%C4%B1
https://tr.wikipedia.org/wiki/Doku
https://tr.wikipedia.org/wiki/Grip
https://tr.wikipedia.org/wiki/Sin%C3%BCzit
https://tr.wikipedia.org/wiki/A%C4%9Fr%C4%B1
https://tr.wikipedia.org/wiki/Migren
https://tr.wikipedia.org/wiki/Kas
https://tr.wikipedia.org/wiki/Eklem
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2.8.3. Kontrendikasyonları 

Parasetamolün anemisi olanlarda kullanımı sakıncalı olabilir. Parasetamole 

aşırı duyarlılığı olanlarda, ileri derecede böbrek ve karaciğer hastalığı olan kişilerde 

kullanılmamalıdır. Parasetemol kedi ve köpeklerde toksik etkilidir ve 

kullanılmamalıdır (19). 

2.8.4. Yan Etkiler 

Parasetamol kullanımında, ürtiker, deride püriritik makulopapüler 

döküntüler, methemoglobinemi görülebilir. Ayrıca çok nadir olsa da bazı 

gastrointestinal yan etkiler görülebilir (19). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://tr.wikipedia.org/wiki/B%C3%B6brek
https://tr.wikipedia.org/wiki/Karaci%C4%9Fer
https://tr.wikipedia.org/wiki/%C3%9Crtiker


28 

 

 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Mustafa Kemal Üniversitesi Tayfur Ata Sökmen Tıp Fakültesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulundan 16/09/2015 tarihinde 128 protokol numaralı onay 

alındıktan sonra Mustafa Kemal Üniversitesi Araştırma Hastanesinde inguinal bölge 

cerrahisi (hipospadias/inguinal herni/kriptorşidizm operasyonu) uygulanacak 3-12 

yaş aralığındaki gönüllü 120 hasta çalışmaya dahil edildi. Çalışma sırasında 

kullanılacak anestezik ajanların rutin genel anestezi sırasında kullanılan ilaçlar 

olduğu ve yeni bir anestezik ajan olmadığı hasta ve/veya hasta yakınlarına anlatıldı. 

Operasyondan en az bir gün önce hastalar preoperatif görüşmede değerlendirildi ve 

hasta ebeveynlerinden çalışma ile ilgili aydınlatılmış onam formu alındı. Genetik 

sendromu olan, çalışmada kullanılacak herhangi bir ilaca alerjisi olan, nörolojik 

bozukluğu olan, psikiatrik ilaç kullanan, herhangi bir nedenle radyasyon tedavisi alıp 

günlük genel anesteziye ihtiyaç duyan hastalar çalışma dışı bırakıldı. 

Açlık süreleri uygun olan hastalara damar yolu açılarak ameliyathaneye 

alındı. Tüm hastalara standart olarak kalp tepe atımı (KTA), sistolik arter basıncı 

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

oksijen saturasyonu (SpO2) monitörizasyonu yapıldı. Olgular randomize olarak iki 

gruba ayrıldı. 

Her iki gruba da anestezi indüksiyonunda intravenöz anestezik olarak 2.5 

mg/kg dozda propofol ve 1 mcg/kg dozda fentanil, kas gevşetici olarak 0.6 mg/kg 

dozda roküronyum bromür yapıldı. Roküronyum bromürden 150 sn. sonra hastalara 

uygun numaralı endotrakeal tüp ile entübasyon uygulandı. Endotrakeal entübasyon 

her hasta için aynı anestezi doktoru tarafından uygulandı. Anestezi idamesi olarak 

Grup 1'e %2 sevofloran ve %60 N2O+%40 O2 verildi, Grup 2'ye %2 sevofloran ve 

%60 medikal hava+%40 O2 verildi. Her iki gruba da operasyon bitiminde 

postoperatif analjezik olarak 15-20 mg/kg parasetamol uygulandı. Çalışmadaki 

ajanların dozları önceki çalışmalarda kullanılan dozlara eşdeğer olarak belirlendi.  
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Postoperatif dönemde anestezi süresi, cerrahi süresi, ilk göz açma zamanı 

(anestezik ajanın kesilmesinden spontan ilk göz açmaya kadar geçen süre), oral 

beslenme zamanı ve taburcu olma süresi kaydedildi. Ayrıca her iki grupta 

postoperatif  0., 10., 20., 30., 40., 50. dakika ve 1., 2., 3., 4., 5., 6., 7.,  ve 8. saatlerde  

KTA, SPO2, SAB, DAB, solunum sayısı, yan etkiler (laringospazm, bronkospazm, 

bulantı, kusma,desatürasyon, vb.) kayıt edilip; Wong-Baker ağrı skalası ve PAED ile 

hastalar aynı sürelerde değerlendirildi. PAED skoru 10 ve üzeri olan hastalarda 

postoperatif erken çıkış ajitasyonu var olarak kabul edildi ve postoperatif erken çıkış 

ajitasyonu gözlemlenen hastalara 1 mcg/kg dozda fentanil uygulandı. 

3.1.  İstatistiksel Değerlendirme: 

 Bu çalışmanın istatistiksel analizi IBM SPSS 21 paket programı ile yapıldı. 

Çalışmada tüm sayısal veriler ortalama ± SD olarak verildi. Çalışma için analiz 

yapmadan önce veri kalite kontrolü yapıldı. Tanımlayıcı istatistiklerde sayı 

dağılımları, yüzde dağılımları, ortalama ve standart sapma değerleri kullanıldı. 

Kolmogorov-Smirnov Testi ile çalışmanın sayısal değişkenlerinin normal dağılım 

gösterip göstermedikleri değerlendirildi. Anestezi idame şekli ile normal dağılıma 

uyan değişkenlerin karşılaştırılmasında Student T testi kullanıldı. Anestezi idame 

şekli ile normal dağılıma uymayan değişkenlerin karşılaştırılmasında Mann Whitney 

U testi kullanıldı. Kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında Pearson Ki-Kare Testi 

kullanıldı. Çalışmada istatistiksel önemlilik düzeyi p<0.05 olarak kabul edildi. 
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Tablo - 6.  Pediatrik Anestezi Erken Deliryum Skalası (PAED)  

 SKOR 

1. Çocuk bakıcıyla göz teması 

kuruyor 

2. Çocuğun hareketleri amaçlı 

 

3. Çocuk etrafındakilerden haberdar 

 

4=Değil    3=Birazcık     2=Bir miktar         

1=Çok           0=Son derece 

4=Değil    3=Birazcık     2=Bir miktar         

1=Çok           0=Son derece 

4=Değil    3=Birazcık     2=Bir miktar         

1=Çok           0=Son derece 

 

4. Çocuk huzursuz, yerinde 

duramıyor 

 

5. Çocuk avutulamıyor 

0=Değil    1=Birazcık     2=Bir miktar            

3=Çok            4=Son derece         

0=Değil    1=Birazcık     2=Bir miktar            

3=Çok            4=Son derece         

 

 

Tablo - 7. Wong-Baker Ağrı Skalası 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmaya alınan çocukların tanımlayıcı özellikleri 

Çalışmaya alınan çocuklara ilişkin tanımlayıcı bilgiler Tablo 8’de 

gösterilmektedir. 

 

Tablo - 8. Çalışmaya alınan çocukların tanımlayıcı özellikleri 

Değişkenler Sevofluran ve 

N2O 

Sevofluran ve 

Medikal hava 
Toplam 

Sayı % Sayı % Sayı % 

Cinsiyet       

 Kadın 

 Erkek 

12 

48 

50.0 

50.0 

12 

48 

50.0 

50.0 

24 

96 

20.0 

80.0 

ASA skoru       

            I 

            II  

55 

5 

48.7 

71.4 

58 

2 

51.3 

28.6 

113 

7 

94.2 

5.8 

 

Çalışmaya alınan çocukların yaş ortalamasının 5.00±2.57 yıl, anestezi süresi 

ortalamasının 31.36±21.02 dk., cerrahi süresi ortalamasının 26.19±19.37 dk. olduğu 

saptandı. Çalışmaya alınan çocukların yaş ve cerrahi ilişkili tanımlayıcı özellikleri 

Tablo 9’da gösterilmektedir. 
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Tablo - 9. Çalışmaya alınan çocukların yaş ve cerrahi ilişkili tanımlayıcı özellikleri 

Değişkenler 
Sevofluran ve 

N2O 

Sevofluran ve 

Medikal hava 

Toplam 

 Ortalama±SD Ortalama±SD Ortalama±SD 

Yaş 5.01±2.54 5.00±2.62 5.00±2.57 

Anestezi süresi (dk) 30.11±19.26 32.61±22.75 31.36±21.02 

Cerrahi süresi (dk) 24.86±17.71 27.51±20.97 26.19±19.37 

 

Çalışmaya alınan çocukların PAED skorları anestezi idame şekillerine göre 

karşılaştırıldı. Bu karşılaştırma sonucunda sevofluran+N2O ile anestezi alan 

çocuklarda 10. dk.’daki PAED skorunun sevofluran+medikal hava ile anestezi alan 

çocuklara göre daha yüksek olduğu ve aradaki bu farkın istatistiksel olarak anlamlı 

olduğu belirlendi (p=0.007). Çalışmaya alınan çocuklarda anestezi idame şekillerine 

PAED skorları arasında diğer dakika ve saat karşılaştırmalarında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki saptanmadı (p>0.05). Çalışmaya alınan çocukların PAED 

skorlarının sevofluran+N2O ve sevofluran+medikal hava kullanımına göre 

karşılaştırılması Tablo 10’da gösterilmektedir. 
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Tablo - 10.  Çalışmaya alınan çocukların PAED skorlarının sevofluran+N2O ve 

sevofluran+medikal hava kullanımına göre karşılaştırılması  

 Değişken Ajitasyon Yok Ajitasyon Var İstatistik 

Sayı (%) Sayı (%) Z* P 

0. dk Sevofluran+N2O 2 3,3 58  96,7  

0,175 

 

0,67 Sevofluran+Medikal 

hava 

4  6,7 56  93,3 

10. dk Sevofluran+N2O 32 53,3 28 46,7  

7,262 

 

 0,007 Sevofluran+Medikal 

hava 

47 78,3 13 21,7 

20. dk Sevofluran+N2O 50 83,3 10 16,7  

2,022 

 

0,15 Sevofluran+Medikal 

hava 

56 93,3 4 6,7 

30. dk Sevofluran+N2O 58 96,7 2 3,3  

- 

 

  1 Sevofluran+Medikal 

hava 

59 98,3 1 1,7 

40. dk Sevofluran+N2O 60 100 - -  

- 

 

- Sevofluran+Medikal 

hava 

60 100 - - 

50. dk Sevofluran+N2O 60 100 - -  

- 

 

- Sevofluran+Medikal 

hava 

60 100 - - 

1. sa Sevofluran+N2O 60 100 - -  

- 

 

- Sevofluran+Medikal 

hava 

 

60 100 - - 
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2. sa Sevofluran+N2O 60 100 - -  

- 

 

- Sevofluran+Medikal 

hava 

60 100 - - 

3. sa Sevofluran+N2O 60 100 - -  

- 

 

- Sevofluran+Medikal 

hava 

60 100 - - 

4. sa Sevofluran+N2O 60 100 - -  

- 

 

- Sevofluran+Medikal 

hava 

60 100 - - 

5. sa Sevofluran+N2O 60 100 - -  

- 

 

- Sevofluran+Medikal 

hava 

60 100 - - 

6. sa Sevofluran+N2O 60 100 - -  

- 

 

- Sevofluran+Medikal 

hava 

60 100 - - 

7. sa Sevofluran+N2O 59 98,3 1 1,7  

- 

 

1 Sevofluran+Medikal 

hava 

60 100 - - 

8. sa Sevofluran+N2O 59 98,3 1 1,7  

- 

 

1 Sevofluran+Medikal 

hava 

60 100 - - 

*Ki-Kare testi değeri 

 

Çalışmaya alınan çocukların PAED skorları sevofluran+N2O ile anestezi alan 

ve sevofluran+medikal hava ile anestezi alan çocuklara göre dakika ve saat olarak 

grafiklerle karşılaştırıldı. 
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Şekil - 1. PAED 0. dk 

 

 
 

Şekil - 2. PAED 10. dk 
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Şekil - 3. PAED 20. dk 

 

 

Şekil - 4. PAED 30. dk 
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Çalışmaya alınan çocukların Wong-Baker ağrı skorları anestezi idame 

şekillerine göre dakika ve saat olarak karşılaştırıldı. Bu karşılaştırma sonucunda 

sevofluran+N2O ile anestezi alan çocuklarla ile sevofluran+medikal hava ile anestezi 

alan çocuklar arasında 20. dakika, 40. dakika, 3. saat ve 8. saat arasında fark olduğu 

ve aradaki bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu belirlendi (sırasıyla p=0.03, 

p=0.01, p=0.04, p=0.009). Çalışmaya alınan çocuklarda anestezi idame şekillerine 

Wong-Baker ağrı skorları ile diğer dakika ve saat karşılaştırmalarında istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı (p>0.05). Çalışma alınan çocukların Wong-Baker 

ağrı skorlarının sevofluran+N2O ve sevofluran+medikal hava kullanımına göre 

karşılaştırılması Tablo 11’de gösterilmektedir. 

Tablo - 11. Çalışma alınan çocukların Wong-Baker ağrı skorlarının sevofluran+N2O ve 

sevofluran+medikal hava kullanımına göre karşılaştırılması 

Wong-Baker  

ağrı skalası 

Sevofluran ve 

N2O 

Sevofluran ve 

medikal hava 
 
 χ**

 p 

Sayı  (%) Sayı  (%) 

0.dk 

2 36  45.6 43 54.4 

4.93 0.17 

4 16 51.6 15 48.4 

6 5 71.4 2 28.6 

8 3 100.0 0 0.0 

10 - - - - 

10.dk 

2 23 50.0 23 50.0 

8.10 0.88 

4 14 45.2 17 54.8 

6 16  72.7 6  27.3 

8 6 40.0 9 60.0 

10 1 16.7 5 83.3 

 

 

20.dk 
2 19 51.4 18 48.6 

8.65 0.03 
4 16 41.0 23 59.0 
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6 21 70.0 9 30.0 

8 4 28.6 10 71.4 

10 - - - - 

30.dk 

 

 

2 15 38.5 24 61.5 

4.39 

 

 

0.22 

 

 

4 29 59.2 20 40.8 

6 11 45.8 13 54.2 

8 5 62.5 3 37.5 

10 - - - - 

40.dk 

2 20 37.7 33 62.3 

14.37 0.01 

4 33 68.8 15 31.3 

6 3 23.1 10 76.9 

8 4 66.7 2 33.3 

10 - - - - 

50.dk 

2 28 44.4 35 55.6 

3.16 0.36 

4 27 58.7 19 41.3 

6 5 50.0 5 50.0 

8 0 0 1 100.0 

10 - - - - 

1.sa 

 

2 40 48.8 42 51.2 

3.14 

 

0.37 

 

4 19 57.6 14 42.4 

6 1 33.3 2 66.7 

8 0 0 2 100.0 

10 - - - - 

 

2.sa 
2 50 51.5 47 48.5 

3.09 0.21 
4 10 50.0 10 50.0 
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6 0 0 3 100.0 

8 - - - - 

          10 - - - - 

 

3.sa 

 

2 55 55.0 45 45.0 

 

6.26 

 

 

0.04 

 

4 5 26.3 14 73.7 

6 0 0 1 100.0 

8 - - - - 

10 - - - - 

4.sa 

2 53 51.5 50 48.5 

0.61 0.43 

4 7 41.2 10 58.8 

6 - - - - 

8 - - - - 

10 - - - - 

5.sa 

2 51 50.5 50 49.5 

0.06 0.80 

4 9 47.4 10 52.6 

6 - - - - 

8 - - - - 

10 - - - - 

6.sa 

 

2 53 49.5 54 50.5 

0.86 

 

0.76 

 

4 7 53.8 6 46.2 

6 - - - - 

8 - - - - 

10 - - - - 

 

7.sa 
2 55 49.1 57 50.9 

 0.53 0.46 
4 5 62.5 3 37.5 
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6 - - - - 

8 - - - - 

10 - - - - 

 

 

8.sa 

 

 

2 55 48.2 59 51.8 

2.80 0.009 

4 5 83.3 1 16.7 

            6 - - - - 

            8 - - - - 

            10 - - - - 

 

Çalışmaya alınan çocukların ameliyat sonrası değişkenleri anestezi idame 

şekillerine göre karşılaştırıldı. Bu karşılaştırma sonucunda sevofluran+N2O ile 

anestezi alan çocuklarda ilk göz açma zamanının sevofluran+medikal hava ile 

anestezi alan çocuklara göre daha yüksek olduğu ve aradaki bu farkın istatistiksel 

olarak anlamlı olduğu belirlendi (p=0.004). Çalışmaya alınan çocukların ameliyat 

sonrası değişkenlerin sevofluran+N2O ve sevofluran+medikal hava kullanımına göre 

karşılaştırılması Tablo 12’de gösterilmektedir. 

Tablo - 12. Çalışmaya alınan çocukların ameliyat sonrası değişkenlerin sevofluran+N2O ve 

sevofluran+medikal hava kullanımına göre karşılaştırılması 

Değişkenler 
Sevofluran ve 

N2O 

Sevofluran ve 

medikal hava z
* 

P 

Ort.±SD Ort.±SD 

İlk göz açma 

zamanı (dk) 7.75±2.97 6.15±2.00 -2.86 0.004 

İlk sözlü komuta 

uyma zamanı (dk) 11.71±4.14 10.48±3.89 -1.60 0.10 

Oral beslenme 

zamanı (sa) 2.41±0.52 2.34±0.52 -0.90 0.36 

Taburcu olma 

süresi (sa) 3.10±2.39 3.74±3.92 -0.64 0.52 

*
 Mann Whitney U Test Değer 



41 

 

Çalışmaya alınan çocukların KTA sayılarının anestezi idame şekillerine göre 

dakika ve saatlere göre karşılaştırıldığında; sevofluran+N2O ile sevofluran+medikal 

hava anestezi idameleri arasında dakika ve saatlere göre KTA sayılarının farklı 

olduğu ancak aralarındaki bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı belirlendi 

(p>0.05). Çalışmaya alınan çocukların KTA sayılarının sevofluran+N2O ve 

sevofluran+medikal hava kullanımına göre dakika ve saatlere göre karşılaştırılması 

Tablo 13’de gösterilmektedir. 

Tablo - 13. Çalışmaya alınan çocukların KTA sayılarının sevofluran+N2O ve 

sevofluran+medikal hava kullanımına göre karşılaştırılması 

Değişkenler Sevofluran ve 

N2O 

Sevofluran ve 

medikal hava t/z P 

Ort.±SD Ort.±SD 

KTA 0.dk 102.08±18.56 103.13±15.79 -0.33
* 

0.73 

  KTA 10.dk 115.35±14.76 114.50±17.15 0.29
* 

0.77 

  KTA 20.dk 113.23±13.01 112.13±16.63 0.40
* 

0.68 

  KTA 30.dk 109.95±13.60 109.13±11.65 0.35
* 

0.72 

  KTA 40.dk 105.58±13.39 105.98±10.84 -0.47
**

 0.63 

  KTA 50.dk 105.01±11.74 104.95±11.47 -0.18
**

 0.85 

KTA 1.sa 102.68±12.20 103.23±11.21 -0.13
**

 0.89 

KTA 2.sa 102.63±11.62 103.03±10.94 -0.13
**

 0.89 

KTA 3.sa 102.13±11.21 102.93±11.07 -0.46
**

 0.64 

KTA 4.sa 102.00±11.17 102.55±11.06 -0.30
**

 0.76 

KTA 5.sa 102.18±11.41 102.65±11.79 -0.38
**

 0.69 

KTA 6.sa 101.98±10.99 102.88±11.14 -0.57
**

 0.56 

KTA 7.sa 101.91±10.98 102.63±11.01 -0.46
**

 0.64 

KTA 8.sa 101. 91±10.98 102.71±10.85 -0.48
**

 0.63 

*
Student T Test Değeri

 **
Mann Whitney U Test Değeri 
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Şekil - 5. Çalışmaya alınan çocukların KTA sayılarının sevofluran+N2O ve 

sevofluran+medikal hava kullanımına göre grafik ile karşılaştırılması 

 

Çalışmaya alınan çocukların SAB değerleri anestezi idame şekillerine göre 

dakika ve saat olarak karşılaştırıldı. Bu karşılaştırma sonucunda sevofluran+N2O ile 

anestezi alan çocuklarda 50. dk.’daki SAB değerlerinin sevofluran+medikal hava ile 

anestezi alan çocuklara göre daha yüksek olduğu ve aradaki bu farkın istatistiksel 

olarak anlamlı olduğu belirlendi (p=0.05). Çalışmaya alınan çocukların SAB 

değerleri için sevofluran+N2O ve sevofluran+medikal hava kullanımına göre diğer 

dakika ve saatler için aralarında istatisitksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı 

(p>0.05). Çalışmaya alınan çocukların SAB sevofluran+N2O ve sevofluran+medikal 

hava kullanımına göre karşılaştırılması Tablo 14’de gösterilmektedir. 
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Tablo - 14. Çalışmaya alınan çocukların SAB sevofluran+N2O ve sevofluran+medikal hava 

kullanımına göre karşılaştırılması 

Değişkenler Sevofluran ve 

N2O 

Sevofluran ve 

medikal hava z
* 

P 

Ort.±SD Ort.±SD 

SAB 0.dk 101.46±13.90 97.85±12.26 -1.54 0.12 

  SAB 10.dk 111.80±15.14 108.18±16.02 -1.46 0.14 

  SAB 20.dk 110.23±13.96 109.78±14.43 0.00 1.00 

  SAB 30.dk 109.00±13.64 107.73±12.78 -0.46 0.64 

  SAB 40.dk 106.98±10.19 105.05±10.41 -0.97 0.33 

  SAB 50.dk 104.98±9.61 101.86±9.35 -1.89 0.05 

SAB 1.sa 104.33±10.31 101.25±10.56 -0.62 0.10 

SAB 2.sa 103.66±10.73 100.50±9.98 -1.59 0.11 

SAB 3.sa 103.83±10.43 100.66±10.06 -1.67 0.09 

SAB 4.sa 103.66±10.57 101.16±10.59 -1.32 0.18 

SAB 5.sa 103.16±9.99 100.91±10.51 -1.27 0.20 

SAB 6.sa 103.00±9.96 100.66±10.51 -1.34 0.17 

SAB 7.sa 103.16±9.82 100.25±9.97 -1.64 0.10 

SAB 8.sa 103.00±9.96 100.33±9.86 -1.48 0.13 

*
Mann Whitney U Test Değeri 
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Şekil - 6. Çalışmaya alınan çocukların SAB sevofluran+N2O ve sevofluran+medikal 

hava kullanımına göre grafik ile karşılaştırılması 

 

Çalışmaya alınan çocukların DAB değerleri anestezi idame şekillerine göre 

dakika ve saat olarak karşılaştırıldı. Bu karşılaştırma sonucunda sevofluran+N2O ile 

anestezi alan çocuklarda 50. dk.’daki ve 1. saatteki DAB değerlerinin 

sevofluran+medikal hava ile anestezi alan çocuklara göre daha yüksek olduğu ve 

aradaki bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu belirlendi (sırasıyla p=0.03, 

p=0.03). Çalışmaya alınan çocukların DAB değerlerinin sevofluran+N2O ve 

sevofluran+medikal hava kullanımına göre karşılaştırılması Tablo 15’de 

gösterilmektedir. 
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Tablo - 15. Çalışmaya alınan çocukların DAB değerlerinin sevofluran+N2O ve 

sevofluran+medikal hava kullanımına göre karşılaştırılması 

Değişkenler 
Sevofluran ve 

N2O 

Sevofluran ve 

medikal hava z
*
 P 

Ort.±SD Ort.±SD 

DAB 0.dk 63.21±12.05 62.51±12.99 -0.77 0.43 

  DAB 10.dk 69.66±12.87 67.96±12.56 -0.78 0.43 

  DAB 20.dk 69.05±12.55 68.10±12.09 -0.56 0.57 

  DAB 30.dk 68.45±10.58 66.88±10.26 -0.78 0.43 

  DAB 40.dk 66.78±8.40 64.81±7.80 -1.49 0.13 

  DAB 50.dk 66.01±8.00 63.10±7.41 -2.13 0.03 

DAB 1.sa 65.23±8.45 62.08±7.98 -2.10 0.03 

DAB 2.sa 64.50±8.16 62.58±8.65 -1.58 0.11 

DAB 3.sa 64.50±8.32 62.16±7.21 -1.54 0.12 

DAB 4.sa 64.75±8.65 62.33±7.61 -1.67 0.09 

DAB 5.sa 64.50±8.16 62.08±7.14 -1.82 0.06 

DAB 6.sa 64.50±8.16 62.00±7.60 -1.85 0.06 

DAB 7.sa 64.50±8.16 61.83±.6.82 -1.92 0.05 

DAB 8.sa 64.50±8.16 61.83±6.82 -1.92 0.05 

*
 Mann Whitney U Test Değeri 
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Şekil - 7. Çalışmaya alınan çocukların DAB değerlerinin sevofluran+N2O ve 

sevofluran+medikal hava kullanımına göre grafik ile karşılaştırılması 

 

Çalışmaya alınan çocukların SpO2 seviyeleri anestezi idame şekillerine göre 

dakika ve saat olarak karşılaştırıldı. Bu karşılaştırma sonucunda sevofluran+N2O ile 

anestezi alan çocuklarda 4. ve 5. saatlerdeki SpO2 seviyelerinin sevofluran+medikal 

hava ile anestezi alan çocuklara göre daha düşük olduğu ve aradaki bu farkın 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu belirlendi (p=0.05, p=0.02). Çalışmaya alınan 

çocukların SpO2 seviyelerinin sevofluran+N2O ve sevofluran+medikal hava 

kullanımına göre karşılaştırılması Tablo 16’de gösterilmektedir. 
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Tablo - 16. Çalışmaya alınan çocukların SpO2 seviyelerinin sevofluran+N2O ve 

sevofluran+medikal hava kullanımına göre karşılaştırılması 

Değişkenler 
Sevofluran ve N2O 

Sevofluran ve 

medikal hava z
* 

P 

Ort.±SD Ort.±SD 

SpO2 0.dk 99.28±1.04 99.31.±1.35 -0.92 0.35 

SpO2 10.dk 98.80.±1.27 98.66.±1.23 -0.63 0.52 

SpO2 20.dk 98.66.±1.01 98.63.±1.35 -0.18 0.85 

SpO2 30.dk 98.73.±1.11 98.81.±1.14 -0.49 0.62 

SpO2 40.dk 98.58.±1.07 98.70.±1.04 -0.62 0.53 

SpO2 50.dk 98.76.±1.04 98.80.±1.14 -0.26 0.79 

SpO2 1.sa 98.61.±1.04 98.78±1.10 -0.84 0.39 

SpO2 2.sa 98.71.±1.07 98.81.±1.01 -0.54 0.58 

SpO2 3.sa 98.73.±1.07 98.90.±1.02 -0.87 0.38 

SpO2 4.sa 98.58.±1.04 98.95.±1.03 -1.92 0.05 

SpO2 5.sa 98.58.±1.04 99.00.±1.00 -2.19 0.02 

SpO2 6.sa 98.63.±1.04 98.96.±1.00 -1.77 0.07 

SpO2 7.sa 98.63.±1.04 98.95.±1.03 -1.67 0.09 

SpO2 8.sa 98.63.±1.04 98.95.±1.03 -1.67 0.09 

*
 Mann Whitney U Test Değeri 
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Şekil - 8. Çalışmaya alınan çocukların SpO2 seviyelerinin sevofluran+N2O ve 

sevofluran+medikal hava kullanımına göre grafik ile karşılaştırılması 

 

Çalışmaya alınan çocukların solunum sayıları anestezi idame şekillerine göre 

dakika ve saat olarak karşılaştırıldı. Bu karşılaştırma sonucunda sevofluran+N2O ile 

anestezi alan çocuklarda 0. dakikadaki solunum sayısının sevofluran+medikal ile 

anestezi alan çocuklara göre daha yüksek olduğu ve aradaki bu farkın istatistiksel 

olarak anlamlı olduğu belirlendi (p=0.009). Çalışmaya alınan çocukların solunum 

sayılarının sevofluran+N2O ve sevofluran+medikal hava kullanımına göre 

karşılaştırılması Tablo 17’de gösterilmektedir. 
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Tablo - 17. Çalışmaya alınan çocukların solunum sayılarının (SS) sevofluran+N2O ve 

sevofluran+medikal hava kullanımına göre karşılaştırılması 

Değişkenler 
Sevofluran ve N2O 

Sevofluran ve 

medikal hava z
* 

p 

Ort.±SD Ort.±SD 

SS 0.dk 21.53±3.66 19.85±3.50 -2.59 0.009 

  SS 10.dk 24.91±4.03 25.25±4.92 -1.18 0.85 

  SS 20.dk 25.23±4.33 26.11±4.92 -0.90 0.36 

  SS 30.dk 24.56±4.01 25.18±4.34 -0.76 0.44 

  SS 40.dk 24.18±3.56 24.51±3.73 -0.53 0.59 

  SS 50.dk 23.96±3.10 23.61±4.07 -0.09 0.92 

SS 1.sa 23.93±2.92 24.05±3.08 -0.36 0.71 

SS 2.sa 23.66±2.93 23.86±2.96 -0.40 0.68 

SS 3.sa 23.58±3.01 23.83±2.91 -0.53 0.59 

SS 4.sa 23.43±3.03 23.60±2.71 -0.52 0.60 

SS 5.sa 23.35±2.94 23.63±2.60 -0.75 0.44 

SS 6.sa 23.41±2.88 23.75±2.74 -0.81 0.41 

SS 7.sa 23.38±2.88 23.73±2.73 -0.80 0.42 

SS 8.sa 23.38±2.88 23.73±2.73 -0.80 0.42 
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Şekil - 9. Çalışmaya alınan çocukların solunum sayılarının (SS) sevofluran+N2O ve 

sevofluran+medikal hava kullanımına göre grafik ile karşılaştırılması 
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5. TARTIŞMA 

 

Pediatrik hasta grubunda postoperatif erken çıkış ajitasyonu, bilişsel 

bozukluğun en sık karşılaşılan formudur (100). Postoperatif erken çıkış 

ajitasyonunun etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte, ağrı ve anesteziden çıkışın 

hızlı gerçekleşmesi primer sorumlu faktörlerdendir (101). Çalışmamızda postoperatif 

erken çıkış ajitasyonu açısından iki grup arasında tüm ölçüm zamanlarında anlamlı 

bir fark bulamadık. Sadece postoperatif 10. dakikada sevofluran+medikal hava 

kombinasyonu kullanılan grupta insidansın yaklaşık 2 kat (%21, %46) daha düşük 

olduğunu saptadık. 

Çocuk yaş grubunda inhalasyon anesteziklerinden sevofluranın ekstübasyon 

sonrasında postoperatif erken çıkış ajitasyonundan sorumlu olduğuna dair yayınlar 

mevcuttur (102-104). Ağrı ile ajitasyonun içiçe girebileceği düşünülerek, yapılan 

çalışmada ağrıyla ilişkisiz ajitasyonun sevofluran anestezisi sonrası görüldüğü 

özellikle belirtilmiştir (105). Tersini iddia eden diğer bir çalışmada, sevofluran 

anestezisi sonrası, kaudal blok uygulanmış ve ketamin, midazolam, salin verilen 

gruplarda PAED skorlarının 10'un altında olduğu gösterilmiştir. Yazarlar 

postoperatif ağrının engellenmesinin, postoperatif ajitasyonu engellediğini iddia 

etmişlerdir (106). 

Çocuklarda cerrahi işlem uygulanmadan yapılan bir diğer çalışmada 

sevofluranın postoperatif erken çıkış ajitasyonuna neden olduğu gösterilmiştir (105). 

Literatürde sevoflurana bağlı erken çıkış ajitasyon insidansı %10-80 arasında 

değişmektedir (107, 108). Biz de çalışmamızda, ilk ölçüm sürelerimizde bu oranlara 

benzer (%20-94) erken çıkış ajitasyon insidansları saptadık. 

Araştırmacılar, postoperatif erken çıkış ajitasyonunun uyanma sürecindeki 

sevofluran kalıntılarından kaynaklandığını düşünmüşlerdir. Pediatrik hastalarda 

yaptıkları bir çalışmada, N2O olmadan sevofluran kullanılan hastaların daha yüksek 

sevofluran yoğunluğu ile uyandıklarını ve bunun da bilinç kaybına veya daha yüksek 
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oranda postoperatif erken çıkış ajitasyonuna sebep olduğunu ortaya koymuşlardır 

(14). Burada sorgulanması gereken N2O'in hızlı çekilmesinin geride kalan sevofluran 

konsantrasyonunu arttıracağıdır. 

Farklı olarak sevofluran ve N2O kombinasyonu ile sevofluranın tek başına 

kullanımının karşılaştırıldığı bir çalışmada, her iki grupta inhalasyon ajanı kestikten 

sonra end-tidal sevofluran konsantrasyonlarını incelemişler. End-tidal sevofluran 

oranı ilk inhalasyon ajanı kesilme süresinde sevofluran ve N2O kombinasyonunun 

kullanıldığı grupta daha düşük iken, bir süre sonra ventilasyonla end-tidal sevofluran 

konsantrasyonunun her iki grupta eşitlendiğini göstermişlerdir. Postoperatif erken 

çıkış ajitasyonu üzerine iki grup arasında fark olmadığı görülmüş ve bunu end-tidal 

sevofluran konsantrasyonlarının bir süre içinde eşitlenmesine bağlamışlardır (13). 

Çalışmayı inhalasyon mekanizmalarından farklı bir bakış açısından da ele 

almak gerekir. Bir NMDA antagonisti olan ketaminin düşük dozlarda analjezik etkili 

olduğu ve postoperatif opioid tüketimini azalttığı ve erken çıkış ajitasyonunu 

engellediği bilinmektedir (109). Bu görüşü destekleyen ketaminin alfentanil ile 

karşılaştırıldığı başka bir çalışmada, sevofluranın kullanıldığı pediatrik üroloji 

operasyonları sonrasında, ketamin grubunda erken çıkış ajitasyon insidansının daha 

düşük düzeyde olduğu belirtilmiştir (110). 

N2O ise anestezi pratiğinde sıkça kullanılan zayıf anestezik, iyi analjezik 

etkilere sahip bir inhalasyon anesteziğidir. N2O'in de ketamin ile benzer şekilde 

NMDA antagonisti olması nedeniyle, erken çıkış ajitasyonunu engelleyebileceği 

düşündük. Her iki ilaçta NMDA mekanizması üzerinden etkili olmasına rağmen, 

farklı olarak ketamin NMDA bağımlı yanıt blokajını kalıcı iyon kanalları üzerinden 

göstermekte, bu özellik ise N2O ile görülememektedir. Bu da muhtemelen N2O'un 

erken çıkış ajitasyonu üzerine yetersiz kalmasına neden olmuştur (111). Tabi ki bu 

iki ilaç karşılaştırılırken, erken çıkış ajitasyonu üzerine etkilerinin sadece NMDA 

reseptörleri üzerinden olacağı kanaati oluşmamalıdır. 

Çalışmamızda postoperatif erken çıkış ajitasyonunu değerlendirilirken 

validasyon almış PAED skalası kullanılmıştır. PAED skalası 2004 yılında Sikich ve 
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Lerman tarafından ortaya konmuş ve Anesthesiology dergisinde minimal hata ile 

tanımlanmıştır (74).  

Çocuk yaşta yapılan ameliyatlarda perioperatif ağrı kontrolünün yeterli 

yapılamaması nedeniyle ağrıya bağlı postoperatif komplikasyonlar erişkinlere oranla 

daha sık görülmektedir (101). Çalışmamızda Wong-Baker ağrı skorlamasına göre 

sevofluran+N2O kombinasyonu ile anestezi idamesi sağlanan çocuklarda, 

postoperatif ağrı insidansının daha düşük olduğunu gözlemledik. Düşük ağrı 

skorlarının nedeninin, nitröz oksitin NMDA reseptörleri üzerindeki etkisi ile 

olduğunu düşünmekteyiz.  

Bakı ve ark., yaptıkları bir çalışmada N2O ile genel anestezi uygulanan 

hastalarda ilk 24 saatte ağrı skorları ve opioid ihtiyacının daha düşük olduğunu 

göstermişlerdir (17). Farklı olarak, 3-10 yaş arası 80 çocuğu kapsayan sevofluranın 

tek kullanımı ile sevofluran ve nitröz oksit kombinasyonunun kullanımını 

karşılaştıran bir çalışmada postoperatif ağrı skorları ve postoperatif fentanil kullanım 

dozları arasında fark bulunamamıştır (13). 

Çalışmamıza tüm pediatrik yaş gruplarını dahil etmedik, çünkü 3 yaş altında 

postoperatif erken çıkış ajitasyonu değerlendirmesinin güç olacağını ve doğru sonuç 

vermeyeceğini düşündük. Erken çıkış ajitasyonunda sevofluranın kan/doku 

konsantrasyonunun etkin rol oynayabileceği öngörülmektedir, bu da anestezi 

derinliği ile ölçülebilir. Biz çalışmamızda anestezi derinlik monitörizasyonu 

uygulamadık (BIS-Bispektral indeks, EEG). Kişisel özellikler ve preoperatif 

anksiyetenin, postoperatif erken çıkış ajitasyonu üzerine etkili olabileceğine dair 

yayınlar mevcuttur (112). 
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6. SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

 

Çalışmamızda pediatrik yaş gruplarında sevofluran+medikal hava 

kombinasyonu kullanılan grupta postoperatif erken çıkış ajitasyon insidansını daha 

düşük, postoperatif ağrı skorlarını ise daha yüksek olarak bulduk. Biz bu durumu 

inhalasyon anesteziklerinin kendi içinde farklı etkileşim sürelerine bağladık. 

Gelecekteki çalışmaların postoperatif erken çıkış ajitasyonuna etkili olan inhalasyon 

anesteziklerinin derlenme süreleri üzerine yapılması kanaatindeyiz.  
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