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OZET

Giris: Tonsillektomi ve/veya adenoidektomi ¢ocukluk c¢aginin en sik yapilan
ameliyatlaridir. Bu ameliyatlarda uygulayacagimiz anestezi yOntemi operasyon siiresinin kisa
olmasindan dolay1 hizli ve kisa etkili olmasi gerekmektedir. Bu nedenle cocuk hastalarin
tonsillektomi ve/veya adenoidektomi operasyonlari i¢in segecegimiz anestezi protokolii rahat ve
kaliteli bir trakeal entiibasyona izin verirken yeterli derinligi hizla saglayabilmeli ve anesteziden
derlenme ise hizli ve sorunsuz olmalidir. Biz bu calismada remifentanil ile kas gevseticisiz
entiibasyon uygulanan ¢ocuklarda total intravendz anestezi ile inhaler anestezisinin entiibasyon
kalitesi, sponton solunum, ekstiibasyon, goz agma zamani, hemodinamik parametreler, agri,

derlenme ve ajitasyon skorlar1 lizerine etkilerini karsilastirmay1 amagladik.

Yéntem: Bu calisma Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Etik kurulunun izni
alindiktan sonra Aralik 2014-Haziran 2015 tarihleri arasinda tonsillektomi ve/veya adenoidektomi
operasyonu gegcirecek toplamda 80 hasta iizerinde gergeklestirildi. Hastalar randomize olarak 2
gruba ayrildi. Grup TIVA’ ya 2,5 mg/kg propofol ve 2 mcg/kg remifentanil 90 saniye iginde
indiiksiyon olarak uygulandi, bu hastalarin anestezi idamesinde ise 3 mg/kg/saat propofol ve 0,5
mcg/kg/dk remifentanil ile devam edildi. Grup Sevofluran da ise % 8 sevofluran ve 2 mcg/kg
remifentanil 90 saniye i¢inde indiiksiyon olarak uygulandi, hastalarin anestezi idamesinde ise %2,5

sevofluran, %50 azot protoksit ve %50 oksijen 61t/dk’ dan kullanildi.

Bulgular: Entiibasyon skorlamasi agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark goriilmedi.
Kalp Tepe Atimi, Sistolik Arter Basinci Grup 2’ de anlamli olarak yiiksek bulundu. Diyastolik Arter
Basinci 1 ve 2. dakikalarinda Grup 1°de, postoperatif 10. dakikada Grup 2’de yiiksek bulundu.
Ortalama Arter Basinci entiibasyon sonras1 2. dakikada ve postoperatif 20. dakikada Grup 1’de
yiiksek goriildi. Wong-Baker agn skalasi, ajitasyon skoru Grup 2’ de anlamli olarak yiiksek
goriildii. Spontan solunuma baglama, extiibasyon zamani Grup 2’ de anlamh olarak kisaydi. Yan

etki acisindan gruplar arasinda fark goriilmedi

Sonug: iki grupta da basarili entiibasyon saglanmis olup postoperatif agri, ajitasyon ve

derlenme agisindan Grup TIVA’nin ¢cocuklarda daha iyi bir tercih olacagi kanisina varildu.

Anahtar Kelimeler: Cocuk, TIVA, Sevofluran, Ajitasyon, Derlenme, Kas Gevseticisiz

Entiibasyon



ABSTRACT

Objective: Tonsillectomy and adenoidectomy are the most frequently performed surgeries
in childhood. Due to the short duration of the operation the anesthesias in these surgeries should be
rapid and short-acting. Therefore, while the selected anesthesia protocol for the tonsillectomy and
adenoidectomy surgeries of pediatric patients is allowing a comfortable and quality tracheal
intubation, it should also rapidly provide adequate depth and the recovery from anesthesia should be
fast and smooth. In this study we aimed to campare the total intravenous anesthesia on the children
who were applied remifentanil with free of muscle relaxants intubation and the intubation quality
of inhaled anesthesia, spontaneous breathing, extubation, eye opening time, hemodynamic
parameters, pain, the recovery and the effects of agitation scores

Method: After receiving permission from Mustafa Kemal University Faculty of Medicine
Ethics Committee, this study was carried out in total 80 patients who underwent tonsillectomy or
adeno-tonsillectomy operations between December 2014- June 2015. The patients who received the
consent of the family were randomly divided into 2 groups. 2,5 mg/kg propofol and 2 mcg/kg
remifentanil were applied inductively within 90 seconds to group 1. These patients maintenance of
anesthesia was proceeded with 3 mg/kg/h propofol 0,5 mcg/kg remifentanil. On the other hand, 8%
Sevoflurane and 2 mcg/kg remifentanil were applied inductively within 90 seconds to group 2.
These patients maintenance of anesthesia was practiced with sevoflurane 2,5%, 50% Nitrous Oxide
and 50 % oxygen 61t/min.

Findings: In terms of intubation scores a significant difference was not observed between the
groups. Heart rate and systolic arterial pressure in Group 2 were found significantly higher.
Diastolic arterial pressure in 1. and 2. minutes in group 1; the postoperative in 10. minute in group 2
was found significantly higher. The average arterial pressure after intubation in 2. minute and
postoperative in 20. minute was observed higher in Group 1. Wong-Baker scale of pain and
agitation score were significantly higher in Group 2. The start of spontaneous respiration and
extubation time in Group 2 was also significantly shorter. In terms of side effects, no difference was
seen between the groups.

Conclusion: In both groups, the successful intubation was provided. It is deduced that in
terms of postoperative pain, agitation and recovery, group TIVA would be a better choice for

children.

Keywords: Children, TIVA, Sevoflurane, Agitation, Recovery, Pain, Muscle Relaxant Intubation



1. GIRIS VE AMAC

Palatin tonsiller ve adenoidler, Waldayer halkasmnin en biiyiikk komponentini
olustururlar. Solunum sisteminin girisinde yer almasindan dolayi, yiyecekler ve hava yolu
ile alinan ¢ok ¢esitli mikroorganizmalar ve antijenler ile ilk karsilasan lenfoid dokulardir.
Mukoza iligkili lenfoid yapilarinin bir {iyesi olarak da immiin sistemin uyaricisidirlar (1,
2).Cocukluk c¢aginda goriilen tonsil ve adenoidlerin hipertrofisi fizyolojik, alerjik,
enfeksiydz yada tiimoral nedenlere bagli olarak olusabilir. Erken ¢ocukluk déneminde
fizyolojik olarak baslayan bu biiylime maksimum boyutlara dort yasinda ulasir, ilerleyen
doénemlerde yas ile birlikte kiigiilme egilimi gosterir (3).

Cocukluk caginda en sik yapilan ameliyatlarin baginda tonsillektomi ve/veya
adenoidektomi gelmektedir. Bu ameliyatlar siire olarak kisa, nispeten kolay ve
komplikasyon oraninin diisiik olmasi, postoperatif takibinin kolay olmasi, solunumun
rahatlamas1 ve istah degisiklikleri gibi birgok faydali etkilerinin ¢ok erken dénemde
izlenmesinden dolay1 giiniimiizde siklikla yapilmaktadir (4).

Pediyatik hastalarda anestezi indiiksiyonu ve idamesinde genel olarak inhalasyon
anestezikleri kullanilir. Inhalasyon anestezik ajanlarm tercih edilme sebebi, operasyon
oncesi damar yolu agmadaki giicliikler ve inhalasyon anesteziklerinin yiiksek dozlarda
verildiginde, azaltilarak veya kesilerek daha kolay kontrol edilebilmeleridir (5).

Sevofluranin pediatrik anestezide indiiksiyonda kullanilabilir bir ajan olma sebebi,
kan-gaz partisyon katsayisinin  diisiikligi  (0,69) nedeniyle anestezi sirasindaki
titrasyonunun kolayligi ve uyanma donemindeki hizidir. Bu pozitif etkileri sebebiyle
sevofluran indiiksiyon sirasinda kullanilabilecek ideal bir ajan halini almistir (6-8).

Ancak giiniimiizde yeni intravendz anestezik ve analjeziklerin uygulamaya girmesi,
bu ajanlarin farmakokinetik ve farmakodinamik etkilerinin iyi bilinmesi, intravendz

kaniilasyonu agrisiz yapmaya olanak saglayan topikal lokal anesteziklerin gelistirilmesi



pediatrik anestezide total intravendz anestezi (TIVA) uygulamalarimi daha sik kullanilir
hale getirmistir (5).

Klinik anestezide remifentanilin hizli etki baslangicinin olmasi, esterazlar ile hizla
yikilmasi sonucu kisa etki siiresi 6zellikleri bu ajanin klinik anestezide potent bir narkotik
analjezik olarak vyerini almasini saglamisgtir (9). Yetigkin anestezisinde remifentanil
kullanimi indiiksiyonun yumusak idamenin stabil olmasini, uyanmanin ise yiiksek doz
kullamiminda bile rahat ve c¢abuk oldugu yapilan ¢alismalarda ortaya konmustur.
Cocuklarda remifentanil kullanim1 hakkinda erigkinler kadar bilgi bulunmamakla birlikte 2-
12 yas grubundaki ¢ocuklarda remifentanilin eriskinlere benzer bir farmakokinetik profili
oldugu bildirilmektedir (10-12).

Bu c¢alismamizda remifentanil ile kas gevseticisiz entiibasyon uygulanan
cocuklardaki kisa siireli girisimlerde, total intravenoz anestezi ile inhalasyon anestezisinin
entiibasyon kalitesi, peroperatif hemodinamik parametreler, anesteziden uyanma, agri,

ajitasyon ve derlenme 6zellikleri ile yan etkileri agisindan karsilagtirmay1 amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Genel anestezi

Genel anestezi, tim viicutta analjezi, amnezi ve bir miktar kas gevsemesi
saglayan ve suurun geri doniisimlii kaybi olarak ortaya g¢ikan bir durumdur. Genel
anestezik ajanlar, farmakolojik yonden santral sinir sisteminde selektif olmayan genel
depresyon yaratirlar (13).

Vucutta bulunan bazi noéronlarin ve noéron yolaklarinin genel anesteziye
duyarliliklar: farklilik gostermektedir. Ornegin; substantia gelatinosa’da agr1 impulslarmin
iletiminden sorumlu olan noéronlar genel anesteziklere olduk¢a duyarli olduklari kabul
edilmektedir. Bu sebeple genel anesteziye basladiktan sonra anestezi Oncesi analjezi
meydana gelmektedir (14).

Beyin sapinda bulunan kisinin farkindaliginin siirdiiriilmesinden sorumlu retikiiler
aktive edici sistemin kaynagini teskil eden noronlarin, bu sistemin beyin korteksine kadar
uzanan yol iizerinde yer alan ndronlarn ve bunlarin yaptigi sinapslarin da genel
anesteziklere duyarliligi yiiksektir. Bu nedenle analjezinin ardindan biling kayb1 olusur
(14).

Genel anesteziklere en duyarli yapilar solunum merkezi ve vazomotor
merkezdeki ndronlar ve sinapslardir (13).

Genel anestezide dort ana amag hedeflenir:

1.Analjezi: Anesteziye basladiktan sonra, oncelikli olarak analjezi sonrasinda
biling kaybi meydana gelir. Omuriligin arka boynuzunda bulunan substantia
gelatinosa’sindaki birinci agr1 ndronunun akson uglari ile spinotalamik néronlar arasindaki

sinaps ile ilgili noéronlarin inhibisyonu ile analjezi meydana gelmektedir.



2.Hipnoz: Sedasyondan baslayip biling kaybina kadar ilerleyebilen ve yaygin

santral sinir sistemi depresyonu olarak ifade edilir.

3.Cizgili kaslarin gevsemesi: Cizgili kaslarin gevsemis olmasinin, somatomotor

reflekslere neden olmadan insizyon yapabilmek ve basta karin olmak tizere viicudun
cesitli bolgelerinde yapilan cerrahi girisimler sirasinda cerrahin ¢alismasint kolaylastirmak
icin kas tonusunu azaltma bakimindan Onemi agiktir. Genel anestezi sirasinda
noromuskiiler bloke edici ilaglar kullanilarak, ¢izgili kas gevsemesi icin yiiksek
konsantrasyonda genel anestezik ila¢ uygulamasi zorunlulugu ortadan kalkmustir.

4. Hiporefleksi, Arefleksi: Cerrahi girisim sirasinda cilt ve derin dokularin
kesilme, sikilma ve diger sekillerde zedelenmesi veya ellenmesi ¢izgili kaslarda
somatik refleks hareketlere, kalp, solunum yollar1 ve damarlar gibi yapilarda otonomik
reflekslerin uyarilmasina neden olur. Genel anestezikler, santral etkileri ile somatik
reflekslerin yaninda otonomik refleksleri de azaltir (hiporefleksi) veya ortadan kaldirir
(arefleksi).

5.Uyanma: Anesteziye son verildikten sonra, c¢esitli yapilarda olusan
degisikliklerin kaybolmasi ve normale donmesi ile olur. Anesteziden acgilmada, rezidiiel

depresyon nedeni ile eksitasyon donemi hafif gegirilir (13).
Iyi bir genel anestezik;

. Giivenlik aralig1 genis olmalidir,

. Hizli ve olaysiz bir indiiksiyona olanak saglamalidir,

. Ilag kesildikten sonra hastanin uyanmasi ¢abuk ve olaysiz olmalidir.

Iyi bir genel anestezik ajan dzelliklerini iginde bulunduran tek bir ajan giiniimiizde
heniiz olmadigindan genel anestezik ilaglar kombine edilerek kullanilirlar. Genel anestezi,
uygulanan ilaglarin santral sinir sistemine gegen ilag konsantrasyonuna bagl olarak

gelisen depresyonun yer ve derecesine gore ortaya g¢ikan belirtiler 1s18inda donemlere



ayrilabilir. Halojenli hidrokarbonlar ve intravendz anestezikler hizla gelisen bir anestezi

sagladiklari i¢in donemlerin ayirt edilmesi zordur (15).

Giintimiizde, daha c¢ok kirpik, kornea ve konjunkTIVA refleksleri, pupilin
bliytikligl ve 1s18a reaksiyonu, gz yasarmasi, goz kiiresinin hareketleri, kan basinci, nabiz,
cilt insizyonuna alinan kardiyovaskiiler ve solunumsal yanit; solunumun derinligi ve hizi,
terleme, Ozellikle ¢cene kaslar1 olmak tizere iskelet kaslar1 tonusu, hastanin airwayi tolere
edebilmesi, yutkunma, trakeal ¢ekilme, diyafragmatik solunumun durumu, akcigerlerin
esnekligi gibi klinik Dbelirtilerle anestezi derinligine karar verilmektedir. Anestezi

uygulamasi; indiiksiyon, idame ve uyanma olarak {i¢ safthaya ayrilir (15).

Genel anestezik ajanlar hastaya gaz veya buhar halinde inhale ettirilerek veya
intravenoz enjeksiyonla yoluyla verilir. Cok nadir olarak da intramuskuler, oral veya rektal
yol kullanilir. Son yillarda bazi yeni uygulama Yyollar1 ve sistemleride alternatif olarak
ortaya ¢ikmis ve kullanilmaya baglanmistir. Bunlar arasinda nazal (insiilin, alfentanil,
midazolam, ketamin) ve bukkal aerosol veya enjeksiyon seklinde preperatlar, oral jel, pastil
veya lolipoplar (fentanil), ransdermal preperatlar (nitrogliserin, skopalamin, klonidin,

fentanil) sayilabilir (16).
2.2. TIVA

TIVA uygulamasi; hipnotik etkinin intravenéz ajanin infiizyon seklinde
verilmesiyle saglandigi dengeli bir genel anestezi seklidir. Geleneksel inhalasyon
anestezisine karst giinimiizde alternatif bir yontem olarak TIVA kullanilmaktadir.
Hastalarin hipnotik diizeyini gosteren yeni EEG’ li serebral monitorlerin gelistirilmesi

TIVA’nin 6nemini daha daartirmistir.

Inhalasyon anesteziklerinin dezavantajlari gdéz &niinde bulundurularak(toksik
etkileri, tekrarlanan uygulamalarinin sakincali olmasi, ortam havasini kirleterek calisanlar
etkilemeleri gibi) giiniimiizde biiyiik ve uzun siireli cerrahi girisimlerde de intravendz
anestezi uygulamasi yayginlagmaktadir. Intravendz anestezi kolay, hizli ve giivenilir bir

anestezi saglar (17).



2.2.1 TIVA’nin Avantajlar

TIVA’ da indiiksiyon hizli olarak yapilabilir.

Maske ile inhalasyondaki bilincin yavas olarak kalkmasi, bogulma
hissinin olmasi, indiiksiyonun uzun silirmesi, anestezik ajanin hosa

gitmeyen kokusu gibi olumsuzluklarla karsilasiimaz.
TIVA’ da kullanilan iv ajanlarin patlama ve yanma riski yoktur.

TIVA’ da kullanilan ilaglarin ¢ogu spesifiktir, hiicresel etkilerden ¢ok
reseptor bolgelerine etki ederler. Buna bagl olarak ilaglarin etkileri sinirhidir
ve doz yanut iligkisi tahmin edilebilir.

Kalbi katekolaminlere karsi hassaslastirmaz, bu durum daha iyi bir
kardiyovaskiiler stabilite saglar. Ventrikiiler aritmi, myokardiyal depresyon

goriilme siklig1 azdir.

Intra vendz anestezik ajanlar serebral kan akimmni ve serebral oksijen

kullanimini azaltirlar ve intrakranyal basinci diisiirtirler (Ketamin harig).

TIVA’ da derlenme daha hizlidir, postoperatif bulanti kusma insidans1 daha
diistiktiir.

Pulmoner fonksiyonlardan bagimsiz olarak viicuttan atilirlar (18, 19).

2.2.2 TIVA’nmin Dezavantajlar:

1. Indiiksiyon sirasinda ilag yavas olarak uygulanmali1 ve uyku

saglayacak en diisiik dozda verilmelidir. Boylece yan etkileri en aza indirgenmis

olur.

2.

llacin plazma diizeyi hizli yiikselir, 6zellikle genel durumu diiskiin

hastalarda dikkatli kullanilmalidir.



3. Ilag vital merkezlere hizla ulastigindan apne ve hipotansiyon gibi etkiler

daha belirgindir. Bu &zellikle kardiyovaskiiler rezervi sinirli hastalarda 6nemlidir.

4. Kardiyak sfinkter ve diger koruyucu refleksler hizli bir sekilde deprese

oldugundan, regiirjitasyon ve aspirasyon riski yliksektir.
5. Icerdigi katk1 maddesi veya ilacin kendisi irritan olabilir.

6. Tromboflebit, ekstravaskiiler veya intraarteriel enjeksiyonlarda ciddi

sorunlara sebep olabilir.
7. Istem dis1 kas hareketleri, hickirik, dksiiriik, laringospazm gelisebilir.

8. TIVA’ dailaci diizenli ve kontrollii bir seklinde verebilmek i¢in dereceli

inflizyon seti, inflizyon pompas1 veya enjektor pompasi gibi aletler gerekir (19).

2.2.3 TIVA’ da Kullamlan ilaclarin Ozelikleri
Siirekli inflizyon anestezisinde kullanilan ilaclarin ideal 6zellikleri sunlardir;

1. Suda eriyebilmeli

N

Tercihen sudaki soliisyonu bulunmali, soliisyonu stabil olmali, soliisyon 1s18a

maruz kalinca bozulmamal:.

3. Kullanilan enjektdr ve setlere absorbe olmamali.

4. Intraarteriel veya damar disina verildiginde doku hasar1 yapmamali, iv
enjeksiyon yerinde agri, flebit, trombozise yol agmamali

5. Hizli, diizgiin ve giivenilir bir uyku ve uyanma saglamali etkisini bir kol-
beyin zamani i¢inde gostermeli.

6. Etki siiresi kisa olmali, karaciger, kan veya damardan zengin diger organlar

tarafindan metabolize edilerek inaktive olmali

~

Metabolitleri inaktif olmali, toksik olmamali, suda eriyebilmeli.

oo

Vital fonksiyonlar iizerine etkisi minimal olmali.



9. Kiimiilatif etki géstermemeli.

10. Asiri duyarlilik yapmamali.

11. Teratojenik olmamali.

12. Postoperatif psisik reaksiyonlara neden olmamali.

13. Indiiksiyonda istemsiz kas hareketlerine, rijiditeye ve higkiriga neden
olmamalidir (19, 20).

Gilinimiizde bu o6zelliklerin tamamini igeren ideal bir iv (intravendz) anestezik
madde yoktur. Uygulama sirasinda eldeki ilaglar iginde hasta ve girisim i¢in en uygun

olaninin se¢ilmesi onemlidir.

TIVA i¢in giiniimiizde kullanilmakta olan ajanlar sunlardir;

Propofol

Etomidat

e Midazolam

e Ketamin
e Alfentanil
e Fentanil

e Remifentanil’dir.

2.3. Propofol:

Propofol, anestezi pratiginde siklikla kullanilan intravendz bir anestezik ajandir.
Propofolun diger hipnotik maddelerle yapisal benzerligi yoktur c¢abuk ve giivenilir
hipnoz olusturur, GABA reseptorleri iizerinden etki gosterir. 1970’li yillarda hipnotik

Ozellikleri olan fenol tiirevleri iizerinde yapilan calismalar ile 2,6 diisopropilfenol



gelistirilmistir (21). Kay ve Rolly tarafindan 1977°de yapilan klinik c¢aligmalarda
propofoliin anestezi indiikksiyonunda kullanilabilecegi goriilmiistiir (22). Suda erirligini
artirmak i¢in Cremophor-El kullanilmig, fakat anaflaktik reaksiyonlara ve enjeksiyon
yerinde agriya yol agmasi sebebiyle 1982 yilindan sonra terk edilmistir. Gilinlimiizde %10
soya yagi, %2,25 gliserol, %1,2 saflastirilmis yumurta fosfatidi igeren %]1’°lik soliisyonu
kullanilmaktadir (23).

Sekil - 1. Propofolun Kimyasal Yapisi

OH
(CH,)HC CH(CH,) o

Propofol deriyi, mukoz membranlar1 ve vendz intimayi irite eder ve ideale yakin bir
intravendz anesteziktir. El sirtindan verildiginde %358’e varan oranda agriya neden olur.
Antekiibital fossadan verildiginde ise bu oran azalir. intravendz enjeksiyondan sonra
tromboz veya flebit goriilme sikligr diistiktiir. Yiiksek derecede lipofilik, suda erimeyen,
%98 oraninda proteine baglanan sedatif hipnotik bir ajandir. Giiniimiizde kullanilmakta
olan % 1’lik formiili % 10 soya yagi, %2,25 gliserol ve %1,2 saf yumurta fosfatidi

icermektedir (23).

Bakteriyel kontaminasyonda ¢ok 1yi bir besi yeri olmasi, uzun siireli infiizyonlarda
metabolitlerinin etkilerinin kestirilememesi gibi dezavantajlar1 vardir. Ilag 25° C’nin

altinda, donmayacak sekilde saklanmali, ampuller kullanmadan 6nce ¢alkalanmalidir (24).

Propofol hizli indiiksiyon saglar, etki siiresinin kisadir, toksik metabolitleri ve
birikiminin olmamasi gibi ozellikleri ile etkili bir intravendz anestezik ajan oldugu

gosterilmistir (25, 26).



Metabolizmasi oldukga hizlidir ve uygulamadan 2 dakika sonra %6’s1 ve 30 dakika
sonra ise  %81’i metobolize olmaktadir.2,6-diisopropil-1,4-quinol,  propofolun

hidroksilasyon sonucu olusan major metabolitidir ve inaktiftir (27, 28).

Giliniimiliz kullaniminda allerjik reaksiyonlar agisindan giivenli oldugu bildirilmis
fakat allerji hikayesi bulunan hastalarda dikkatli kullanilmalidir. Uygulanmasinmi takiben
yagami tehdit edici anaflaktik reaksiyonlar bildirilmistir (29).

Propofol, avantajlarindan dolay1 ameliyathanede ve yogun bakim {initelerinde sik¢a
kullanilmaktadir. Ameliyathanede, hem anestezinin indiiksiyonu, hem de aralikli doz

uygulamalari veya devamli infiizyon ile anestezinin idamesinde uygulanabilir (30).

Enjeksiyon yerinde agr1 meydana gelebilir. Antekiibital ven gibi biiyiik venlerden
enjeksiyon ile ve yavas enjeksiyonu ile bu durum 6nlenebilir. El sirt1 ve bilek venlerinde ise
agr1 sikligt %39’a kadar varmaktadir (27). Flebit ve tromboz nadiren goriiliir. Higkirik,

oksiiriik ve istemsiz kas hareketleri ¢cok az gortiliir.
2.3.1 Farmakokinetik Ozellikleri:

Propofol, yiiksek oranda lipofilik olmasi nedeniyle intravendz yoldan verilmesini
takiben beyin gibi yiiksek perfiizyonlu dokulara hizli ve yaygin olarak dagilir (31).
Propofoliin viicutta dagilim hiz1 yiiksektir, intravendz uygulanmasindan yaklasik 40 saniye
sonra biling kayb1 meydana gelmektedir. Bu siire uygulama hizina, uygulanan doza ve

premedikasyona bagli olarak degisebilmektedir (32).

Formiilasyon (%1 veya %2 propofol), %10 soya yagi, %2,25 gliserol ve %1,2
yumurta fosfatidi igerir (33). Propofol, sadece intravendz kullanim i¢in uygundur.(34, 35)
Dezavantajlar1 bakteriyel kontaminasyonda ¢ok iyi bir besi yeri olmasi ve uzun siireli
infiizyonlarda metabolitlerinin etkilerinin kestirilememesidir. Hazirlanmasi ve kullanilmasi
sirasinda steriliteye 6nem verilmeli, lastik kapaklar veya ampullerin boyun kismi1 agilmadan
once alkol ile silinmelidir. Ampul agildiktan sonra 6 saat igerisinde uygulanmalidir.
Kontamine propofol soliisyonlarma bagl sepsis ve &liim bildirilmistir (36). ilag 25° C’nin

altinda, donmayacak sekilde saklanmali, ampuller kullanmadan 6nce ¢alkalanmalidir (37).
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Baslangi¢ dagilim yar1 6mrii 2—8 dakika kadardir (38). Eliminasyon yar1 omrii ise
1-3 saattir. Propofoliin dokulara dagilimi 3 kompartmanlidir. Tek doz uygulama sonrasi 3
adet yarilanma &mrii séz konusudur. Birinci yarilanma omrii, 1,8-4,1 dakikadir. Ikinci
yarilanma dmrii 35-40 dakika olup kandan metabolik temizlenmesi ile ilgilidir. ik ikisi
perfiize olan dokulara dagilimi yansitir. Ugiincii ya da terminal yarilanma &mrii ise 262-

309 dakika kadardir. Kotii perfiize olan dokulardan propofoliin geri doniisiinii yansitir (39).

El sirtindan verildiginde %58’e varan oranda agriya neden olur. Antekiibital
fossadan verildiginde bu oran azalir. Intravendz enjeksiyondan sonra tromboz veya flebit
goriilme sikligr ¢ok azdir. Arter icine verildiginde fonksiyon kaybina veya bir sekele yol

agmadan gecici hiperemi ve agriya neden olur (40).

Propofol ile uygulanan sedasyon ve anestezi uygulamasi sonrasinda derlenme igin ihtiyag
duyulan ilag konsantrasyon azalmasit %50’den azdir, bu nedenle uzamis infiizyonlar

sonrasinda dahi derlenme oldukga hizlidir. Klirensi yiiksek olup 1,5-2,2 L/dk’dir (41) .
2.3.2 Metabolizma ve Eliminasyon

Suda ¢oziilebilen propofol, karacigerde glukronid ve siilfat ile konjuge edilir (42).
Hidroksil grubundan glukuronidasyona (%40) ve birlikte oksidasyona (%60) ugrar, ve
boylece 4-hidroksipropofol metaboliti olusur. Bu metabolit, idrarin yesil renkt almasindan
sorumlu tutulmaktadir. Bu olusan metabolit, 4-glukuronidasyon (%85) ve sulfasyona
ugramaktadir. Metabolitler inaktiftir ve idrarla atilirlar. %1 kadar1 degismeden idrarla ve
sadece %2’si ise gaita ile atilir. Propofoliin uygulanmasi sonrasinda ilk 24 saat iginde
uygulanan dozun %70’ e yakin kismi idrar yoluyla atilima ugrarken bu oran 5 giin
sonunda %90’a ulagsmaktadir (43).

Propofoliin viicutta dagilim hiz1 yiiksektir. Biling kayb1 intraven6z uygulanmasindan
yaklasik 40 saniye sonradir. Bu siire uygulama hizina, uygulanan doza ve premedikasyona
bagl olarak degisebilmektedir (32). Propofoliin etkisinin kisa siirmesinin sebebi; kan beyin
bariyerinin hizlica gegilebilmesi, santral sinir sisteminden diger dokulara hizla yeniden

dagilim gostermesi, lipofilik 6zelliginin yiiksek olmasi, hizli metabolize olmasidir (44).
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Propofoliin klirensinin karaciger kan akimini agmasi nedeniyle, ilacin ekstrahepatik
metabolizma veya ekstrarenal eliminasyonu ugradigi yiiksek ihtimaldir. Ekstrahepatik
metabolizmada, akcigerler 6nemli bir role sahip gibi goriinmektedirler. Bolus doz
sonrasinda, alimin ve ilk gec¢is eliminasyonunun yaklasik %30’undan sorumludur (45).
Karaciger nakillerinin anhepatik doneminde akcigerler tarafindan metabolize edildigi tespit
edilmistir (46).

Propofol metabolizmada gorev alan sitokrom P450 sisteminin hepatik izoformlari;
CYP 2B6 ve daha az olarak da CYP 2C9’dir. Propofoliin kendisi sitokrom P450’yi
konsantrasyon bagimli olarak inhibe eder ve buna bagli oarak, bu enzim sistemi {izerinden
etki gosteren ilaglarin metabolizmasini degistirebilir (47). Tek doz bolus enjeksiyon
uygulamasi sonrasinda yagda ¢oziiniirliigli yiiksek olan propofoliin hem yeniden dagilim
hem de eliminasyon yolu ile kan propofol diizeyi hizla diiser. Anestezi baslangici tiyopental
ve metoheksitale benzer olarak kol-beyin dolasimi siiresinde baslanir (48). Baslangig

dagilim yar1 6mrii 2—8 dakika kadardir (38).Eliminasyon yar1 6mrii ortalama ise 1-3 saattir.

Ug yas alt1 ¢ocuklarda klirensin hizli olmasi, santral voliimiin biiyiik olmasindan
dolay1r propofol ihtiyact daha fazladir (46) .Propofoliin etkisi birgok etkene bagh
degisebilir. Bunlar yas, cinsiyet, kilo, kullanilan ek ilaglar, ek hastaliklar gibidir.
Propofol indiiksiyonu dozu ile yas arasinda ile bir iliski vardir. Propofoliin erigkinlerde
indiiksiyon i¢in en az 2,25 mg/kg bolus dozu gerekliyken, yaslilarda propofole hassasiyet
arttigindan  1,25-1,75 mg/kg’lik dozlar yeterli olmaktadir (49). Cocuklarda yapilan
caligmalarda ise 2-2,5 mg/kg’lik propofol dozlarinin yetersiz kaldig1 gorilmiistiir (37).

2.3.3 Merkezi Sinir Sistemi Uzerine Etkileri

Hipnotik bir ajan olan propofol serebral metabolik hizda, kafa i¢i basincinda ve
beyin kan akiminda azalmaya sebep olurken serebrovaskiiler direngte ise artisa neden
olmaktadir (50) .Propofol beyin perfiizyon basincinda ise ciddi diislislere sebep olabilir.
Indiiksiyon sirasinda goriilen kas segirmesi, hickirik, spontan hareketler gibi eksitatdr

fenomenler tonik klonik nobetleri taklit edebilir. Bu hareketler gergek bir kortikal
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aktiviteden ziyade subkortikal alanda yer alan eksitator ve inhibitor sistemlerin arasindaki

dengenin bozulmasi sonucu olmaktadir (51).

Propofol hipnotik etkisini y-aminobiitirik asit-A (GABA-A) reseptorlerinin f-alt
linitesine baglanarak, GABA bagimli klor akimini potansiyalize etmesi ve bu sekilde artmis
repolarizasyon saglamasi ile gerceklesir (52, 53). Propofoliin sedatif etkisi,
hippokampustaki GABA-A reseptorlerini  etkileyip, burada ve prefrontal kortekste
asetilkolin salinimini engelleyerek olusturur. Propofoliin sedatif etkisi {izerinde ;-
adrenoseptor sisteminin de dolayli bir roliiniin var oldugu diisiiniilmektedir. Propofol,
glutamat reseptoriiniin - N-metil D- aspartat (NMDA) alt tipinin genis ¢apl
inhibisyonunundan da sorumludur. MSS fonksiyonlarinda doza bagli depresyon yapar.
Hizli baslangighi bir hipnoz i¢in 2 mg/kg kullanilmalidir. Genelde 90-100 saniyede (kol-
beyin dolagimu siiresinde) i¢inde etki gostermeye baslar. Amnezi igin gerekli en diigiik doz
2 mg/kg/sa’tir. Daha diisiik doz uygulamalarinda operasyonda farkinda olma bildirilmistir
(36). Subhipnotik doz uygulamalarinda santral agrinin tanisinda ve tedavisinde yardimci
kullanilbilmektedir. Propofol bir analjezik degildir (54). Propofol, GABA reseptorleri
tizerinden area postrema’daki seratonin seviyelerini diisiirerek antiemetik etkinligi gosterir
(55).

Propofol’iin epileptojenik EEG aktivitesi iizerindeki etkisi hala netlik
kazanmamustir. Doza bagimli antiepileptik etki gosterdigini bildiren ¢alismalar oldugu gibi
grandmal ndbetlerle birliktelik gosterdigi ve epileptojenik odagin bulunmast igin
kullanildig1 da bildirilmistir. Status epileptikus ndbetlerinde giiniimiizde propofol basariyla
kullanilmaktadir (56-58). Indiiksiyon sirasinda gelisen miyoklonik hareketler ise EEG
tizerindeki artmis & dalgalar ile iligkilidir (59).

Propofol kafa i¢i basimnc1 ve goz i¢i basimcini azaltir, ayni zamanda serebral
vazokonstriksiyon yaparak serebral kan akimini diisiiriir, serebral metabolik oksijen
ihtiyacin1 (CMRO2) azaltarak beyni korur. Norosiriirji vakalarinda kullanimi1 1993 yilinda
FDA tarafindan onay almistir (60-62). Kafa i¢i basmcimnin yiiksek oldugu hastalarda da

serebral perfiizyon basimcinin diistiigii goriilmiistiir (36). Beyin koruyucu etkisi de halotan
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ya da tiyopental ile ayni derecededir. Propofol ayn1 zamanda g6z i¢i basincin1 %30-40

azaltir ve bu etki tiyopentalden daha gii¢liidiir (63).
2.3.4 Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Propofoliin kardiyovaskiiler sistem iizerinde ¢ok 6nemli etkileri vardir. Propofoliin
baslica kardiyovaskiiler etkisi, sistemik vaskiiler rezistansi (SVR), kardiyak kontraktiliteyi
ve Onylikii (preload) azaltarak, arteriyel kan basincini diisiirmesidir. Hizli injeksiyon,
yiiksek doz, ileri yas hipotansiyonu derinlestirebilmektedir. Nabiz ve kardiyak debi
degisiklikleri, saglikli kisilerde gegici ve Onemsizdir. Propofol genel anlamda

Kardiyovaskiiler (KVS) sistemi deprese eder (64).

Uygulanan doza ve enjeksiyon hizina bagh olarak sistolik, diastolik ve ortalama
arter basinglarinda %15-25 oraninda diisme goriiliir. Baro-refleks aktiviteyi deprese etmesi
nedeniyle arter kan basincindaki diismeye tasikardi eslik etmez. Propofol 2-2,5 mg/kg
indiiksiyon dozunda uygulamalarinda, kan basincini %25-40 oraninda azaltigi goriilmustiir.
Opioidlerle birlikte kullanildiginda kan basincinda meydana gelen diisiis daha belirgin
olarak ortaya cikar (64) .Propofoliin sistemik rezistans {iizerindeki etkisi arteriel
vazodilatasyon sonucu degil, vendz dilatasyon etkisi sonucu meydana geldigi One

stiriilmiistiir (65).

Propofol indiiksiyonu katekolamin salinimini azaltir, bu etki sempatik tonus

azalmasina neden olur. Buna bagl olarak arter basincinda diisme goriilebilir (66).

Premedikasyonda opioid kullanilan hastalarda propofol indiiksiyonu ortalama kan
basincinda ciddi bir diisiise neden olabilir. Endotrakeal entiibasyon ve cerrahi uyar1 kalp
atim hizinda ve arter basicinda yiikselmelere neden olmaktadir. Diger anestezi ajanlari ile
karsilagtirildiginda meydana gelen artig propofoliin santral sempatolitik ve vagotonik

etkileri sebebi ile daha az diizeyde olmaktadir (32, 44).

Propofol inflizyonu, miyokardin hem kan akimin1 hem de oksijen tiiketimini anlamli
sekilde azaltir. Olusan bu durum oksijen sunumu ve tiikketimi arasinda bir uyumun olmasini

saglar. Atim hacminde, kardiyak indekste, sistemik vaskiiler rezistansta azalmaya neden
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olarak sol kalbin isini énemli derecede azaltir (67). Indiiksiyonunda gériilen hipotansiyon
dozun ayarlanmasi ile minimalize edilebilir. Propofol uygulamalarinda goriilen anlaml
hemodinamik degisiklikler, yash ve kardiovaskiiler performansi bozuk hastalarda, 6zellikle
sol ventrikiil fonksiyonu bozulmus olanlarda belirgin olarak ortaya c¢ikar. Ayrica
propofoliin verilis hiz1 ve dozu, hastanin postiirii ve hidrasyon durumu da hemodinamide

onemli rol oynar (68).
2.3.5 Solunum Sistemi Uzerine Etkileri

Propofoliin bolus uygulamalarindan sonra ilk goriilen solunumsal degisiklik gegici
apneyle beraber tidal voliimdeki diismedir. Apne siiresi genellikle 60 saniye ve daha az
olmasina ragmen 3 dakikaya kadar uzayabilir (69). Propofoliin indiiksiyon dozunu takiben
apne gelisim insidans1 %25-30’dur.Apne gelisimi uygulanan doza, uygulama hizina ve ek
premedikasyona bagli olarak degisiklik gosterir (70, 71). Propofol indiiksiyonuna
opioidlerin eklenmesi ile uzamis apne insidansi artig goriiliir (72, 73). Propofol, solunum
merkezinin karbondioksite olan duyarliligini deprese eder. Tidal volim (TV) ve
fonksiyonel residiiel kapasiteyi (FRC) azaltir. End-tidal karbondioksit (ETCOZ2) artar (65,
74, 75).

Propofol larengeal refleksleri deprese eder, laringospazm ve oksiiriik nadir olarak
goriildiigiinden laringeal maske kullanimina olanak saglar. Yiizeyel anestezide sirasinda
airway genellikle tolere edilebilir, ve laringospazm nadir goriilmektedir (68). Kronik
obstriiktif akciger hastaligi olan kisilerde bronkodilatasyon etki olusabilir. Propofol
histamin salinimima yol agmasina ragmen “wheezing” goriilme sikligi diisiiktiir. Astim
hastalarinda kullanimi ile ilgili bir kontrendike yoktur. Bazi durumlarda bronkospazm ile

sonuglanan anaflaktik reaksiyonlar bildirilmistir (76).

2.3.6 Diger Etkileri

Propofoliin karaciger iizerine etkisi ¢ok azdir, bobreklerin fonksiyonu {izerine etkisi
yoktur (77) .Gastrointestinal motiliteyi etkilemez. Propofoliin néromuskiiler blokerlerden

sik kullanilan vekiironyum, atrakiiryum ve siiksinilkolin iizerine etkisi yoktur. Aym
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zamanda g6z i¢i basincini diisiiriir (78). Malign hipertermi siiphesi olan hastalarda tercih
edilen ajandir (79). Porfiriali hastalarda giivenle kullanilabilir (80, 81). Santral sinir
sisteminde doz bagimli depresyon olusturur. Diisiik dozlarda sedatif etki, daha yiiksek
dozlarda sedasyonu hipnoz izler. Antikonviilzan etkisi vardir (82). Propofol; serebral kan
akimin1 %51 azaltip, serebral vaskiiler direngte %55 artis yapar ve sonug olarak serebral
oksijen tiikketiminde %36 azalma olusturur (83). Propofoliin kortikosteroid sentezi iizerine
etkisi yoktur ayni zamanda ACTH’ye verilen yanit1 da ectkilemez (84). Diisiik dozlarda
uygulanan propofoliin antiemetik etkinligi vardir (85). Propofol kaynakli anaflaktik
reaksiyonlar nadirde olsa bildirilmistir, genellikle allerjik hikayesi olan hastalarda
gozlenmistir. Coklu ilag allerjisi olan hastalarda, propofol uygulamalarinda daha dikkatli
olunmalidir (86).

2.4. Remifentanil

Remifentanil ilk kez 1990 yilinda insan iizerinde denenmeler yapilmis ve 1996

yilinda klinik kullanima girmis sentetik bir opioid ajandir (87).

Sekil - 2. Remifantanilin Kimyasal Yapisi

i
ﬁ ~C—0—CH;
CH;—0—C—CH,—CH;—N Q
—C _CHQ_CHS

-HCI

Kimyasal yap1 olarak fentanile benzese de ester baglarna sahip olmasi onu fentanilden
ayrir. Ester baglar sayesinde remifentanil kandan ve dokulardan nonspesifik esterazlar ile

hidrolize olurlar. Buda metabolizmasmin hizli olmasin1 saglar (88). ilacin iistiinligii,
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viicuttan atan organin iglevine bagimli olmaksizin, klirensinin hizli olmas1 ve dolayisiyla

ilacin etkisi ¢ok hizli bir sekilde sonlanabilmektedir (89).
2.4.1 Fizikokimyasal ozellikleri

Remifentanil bir piperidin  tiirevi, 3-(4-metoksi  karbonil-4[(-akspropil)-
fenilamina]-L-piperidin) propanoik asit, metil esterdir. Remifentanil hidrokloriir olarak,
beyaz liyofilize toz seklinde bulunur. Piyasadaki formiilde glisin bulunmaktadir. Bu

nedenle epidural veya intratekal kullanimi kontrendikedir (90).

1, 2 ve 5 mg’lik flakonlar seklinde piyasada bulunur, 25 veya 50 pg/ml soliisyonlar
halinde uygulanmasi1 6nerilmektedir. Hazirlandiktan sonra soliisyonun pH’s1 3 olur. PKa’s1
7,7°dir. Kendiliginden yikilmakla beraber pH 4’iin altinda 24 saat siireyle kararli Kalir.
Plazma proteinlerine %92 gibi yiiksek oranda baglanir (91). Oktanol su/partisyon katsayist
pH 7,4’de 17,9’dur. Bu d u r u m remifentanilin yagda ¢ok iyi ¢6ziindiigiinii gosterir (92).

Opioid baglanma ¢alismalari, remifentanilin p (mii)-opioid reseptoriine afinitesinin
giiclii, ¢ (delta) ve K (kappa) reseptorlerine afinitesinin ise daha zayif oldugu goriilmiistiir

(93, 94). Naloksan tarafindan kompetitif olarak antagonize edilebilir.

Cerrahi islemler sirasinda analjezi saglamasi amaciyla mi opioid reseptor
agonistleri olduk¢a sik kullanilmaktadir (95). Fentanil ailesinin iiyeleri bu amacla
kullanilmaktayd1 fakat kisa etkili opioid gerekli oldugu zamanlarda alfentanil tercih
edilmekteydi. Literatiirde remifentanilin alfentanilden 5 kat, 10 kat ve 16 kat daha potent
oldugunu iddia eden calismalar bulunmaktadir (96) .Remifentanilin klinik stiinliigd,
herhangi bir organin islevine bagli kalmaksizin klirensinin ¢ok hizli olmasi, boylece etkinin
¢ok hizli bir sekilde ortadan kalkmasidir. Etkinin hizla ortadan kalkmasi postoperatif

yeterli analjezi saglanmasini gerektirir (97).

Kanda yapilan invitro, kopeklerde yapilan invivo c¢aligmalar sonucunda
remifentanilin ester hidrolizi ile hizli ve yaygm bir sekilde metabolize edildigi

gosterilmistir. Remifentanilin etkisini hizla gosterdigi, dagilma hacminin kiigiik oldugu,
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redistribiisyonun hizli oldugu ve terminal eliminasyon yarilanma Omriiniin 8,8-40 dk

olarak saptandigi (bu siire alfentanilde 60-120 dk.) belirtilmektedir (98).
2.4.2 Farmakokinetik Ozellikleri

Remifentanil, propanoik asit metil esterinin hidroklorid tuzudur ve molekiil agirlig
412,9 D olup 4 Anilidopiperidin yapisal simifinin iiyesidir. Hazirlandiktan sonra ve pKa
7,07 iken pH 3,0 zayif bazdir. Kendiliginden yikilmakla birlikte <4 pH’da 24 saat siireyle
kararli kalir. Lipitte ¢6ziiniir. Toz halindedir sulandirilarak kullanilir. Plazma proteinlerine
(¢cogunlukla al-asit glikoprotein) yaklasik %70 gibi oranlarda baglanir ve formiiliinde
glisin icerir. Deney hayvanlarinda intratekal olarak enjekte edildiginde geri doniisiimlii bir
motor zayifliga neden olabilen inhibitér noérotransmitter olarak goriilmesinden dolay1
epidural ve spinal islemlerinde kullanilmaz (99). Remifentanil soliisyonda anstabil

oldugundan 24 saat i¢inde kullanilmasi gerekir.

Plasentadan kolayca gecebilen remifentanil diger opiyoidler aksine fetiisde hizla
metabolize olmaya devam eder (100).

Remifentanil vucutta yaygin bir bigimde nonspesifik kan ve doku esterazlarinca
ekstrahepatik olarak hidrolize ugrar. Min6r metaboliti N- dealkilasyon yolu ile olusan G1-
94219’dur. Major metaboliti ise karboksilik asit metaboliti remifentanil asittir. Major
metabolik urtin olan G1-90291, remifentanilden 1/2000 — 1/4000 oraninda daha etkilidir.
Spesifik plazma esterazlart tarafindan hidrolize olmadiklar1 icin psddokolinesteraz
aktivitesinin azaldigi durumlarda bile doz ayarlamasi gerekmeden giivenli bir sekilde
kullanilabilir (101). Remifentanilin organdan bagimsiz bir sekilde plazma ve doku
esterazlariyla metabolize olmasi, hepatik ve renal yetmezligi olan hastalarda bile giivenle
kullanimina imkan vermektedir (102). Hepatik enzimlerle metabolize olan diger ilaglarla

etkilesiminin olmamasi da kullanimini yayginlagtirmaktadir.

Kas rijitite insidansi doza baglidir ama remifentanilin etkisi cabuk ortaya
ciktigindan baslangi¢ dozu, bu risk yiiziinden bir dakika i¢inde 1 mcg/kg’ 1 asmamalidir
(103). Biling kayb1 i¢in ED50 12 mcg/kg’ dir (104). Infiizyon hiz1 0,1-0,5 mcg/kg/dk olursa
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analjezinin idamesi saglanir, sonlandirildiktan sonra bile hizli bir sekilde kooperasyon ve

spontan solunum doniisiine izin verir (105).

2.4.3 Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkileri

Kardiyovaskiiler sistem {iizerine etkileri diger opioid ilaglarla benzerdir. Yapilan
caligmalarda remifentanilin kalp atim hizini, kan basincini ve kardiyak outputu doza
bagimli olarak diisiirdiigii gosterilmistir. Meydana gelen bu hemodinamik degisiklikler
atropin veya glikopirolat premedikasyonuyla azaltilabilecegi gibi, intravendz adrenerjik

ajanlarla da tedavi edilebilir (106).

Sempatik reflekslerde azalma, venodilatasyon ve bradikardi sonucu arteryal kan
basincinda diisme gozlenir. Bu etkilerin santral olarak vagal sinir aktivitesinin artmasindan
kaynaklandig1 diistiniilmektedir. Remifentanilin kardiyak kontraktilite {iizerine etkisi
yoktur. Remifentanil’in 1pg/kg/dk’lik infiizyon hizi, sternotomi esnasinda ortaya ¢ikan
stres yanitint ortadan kaldirdigi plazma stres hormonlar1 olarak kabul edilen adrenalin ve
noradrenalin konsantrasyonlarinda degisiklik olmamasi ile gosterilmistir. Remifentanil 2
ug/kg’lik bolus dozlarina kadar, sistemik arter kan basinci ve kalp atim hizinda meydana
gelen degisiklikleri tolere edilebilir (107). Remifentanil 5 pg/kg ve altinda dozlarinda

histamin salinimina yol agmaz (108).
2.4.4 Solunum Sistemi Uzerine Etkileri

Diger opioidler gibi remifentanil de doza bagl solunum depresyonuna yapabilmektedir.
Siirekli infiizyon uygulandiginda birikime neden olmadigindan infiizyonun kesilmesini
takiben 10-15 dk. i¢inde bu etkinin sonlanmasi beklenir. Uygulanan remifentanil
dozundan kaynaklanan solunum depresyonu derecesinin yalnizca doza degil, yas, genel
tibbi durum, agri olmasi ve baska uyarilar gibi cok sayida etkene bagli oldugu
goriilmektedir (109). Genel anestezi alan hastalarda solunumsal iyilesmenin hizi,

kullanilan diger anestezik ajanlarla iliskilidir.
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2.4.5 Merkezi Sinir Sistemi Uzerine Etkileri

Remifentanil serebral kan akimi, kafa i¢i basinci ve serebral metabolizma hizi
tizerindeki etkileri, diger p reseptdor opioidlerine benzer. EEG’de doz bagimh
baskilanmaya sebep olabilir. Kafa i¢i basinci ylikselen hastalarda basarili bir sekilde
kullanilmustir (110).

Diger opioidler gibi remifentanilde de kas rijiditesi insidans1 doza baghdir (111).
Bir dakikada verilen 2 pg/kg altindaki dozlarn rijiditeye yol actigi bildirilmemistir (106).
Remifentanil yapilmadan 30-60 saniye Once bir hipnotik ajan verilip kas rijiditesi
onlenebildigi goriilmiistiir (112). Ayrica yiiksek doz remifentanil uygulamalarinda, sistemik

kan akimi depresyonuna bagli olarak serebral perfiizyon basincinda diisiis gozlenebilir.
2.5. Sevofluran

Sevofluran 1960’11 yillarin sonlarina dogru sentezlenmistir. Kimyasal yapis1t CH2F-
O-CHF-(CF3)2 olan bir inhalasyon anestezik ajanidir. BM, Regan, yeni inhalasyon
anestetiklerinin sentez ve test edilmeleri ile ilgili primer arastirmaci olarak florlanmig
isopropil eterler serisini gelistirmis ve en umut verici olanina sevofluran ismini vermistir
(113).

1960’11 yillarin sonuna dogru sentez edilmesine ragmen floriir iyonu salinimi ve
CO2 absorbanlari ile etkilesimi nedeniyle bu anestezik ajana ilgi gosterilmemistir. 1988
yilinda Japonya’da sevofluran ile ilgili arastirmalar yeniden baslamis ve basarili sonuglar

alininca 1992 yilindan sonra da tiim diinyada yaygin olarak kullanilmigtir (114).
FiC

CH — OC — H,F

FiC

Sekil - 3. Sevofloranin kimyasal yapisi
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2.5.1 Fiziksel ve Kimyasal Ozellikleri

Renksiz, hos kokulu, oda sicakliginda sivi halde ve yanict olmayan sevofluran;
metil izopropil eterin florlanmis bir tiirevidir. Isiktan etkilenmez ve metallerle reaksiyona
girmez (115, 116). Kaynama noktas1 58,5 °C, buhar basinc1 20 °C’de 160 mmHg’dir (117,
118). Partisyon katsayilari, kan/gaz igin 0,69, yag/gaz i¢in 47,2 dir (119). Plastik/gaz ve
kauguk/gaz ¢oziiniirliikk katsayilari tiim volatif anesteziklerin sirasi ile halothan > isofluran
> sevofluran > desfluran seklindedir (120). Sevofluran p450 enzim sistemi ile %2-3
oraninda metabolize olmaktadir (117).Karbondioksit absorbanlari ile temasinda Bilesik A
olarak bilinen pentafloroizopropenil florometil eter ve ¢ok az miktarda Bilesik B olarak
bilinen pentaflorometoksi izopropil florometil eter meydana gelebilir. Bilesik A
olusumunda, sevofluran konsantrasyonu absorban tipi, anestezik gazlarin akim hizi ve
anestezi siiresinden de etkilendigi gosterilmistir (121).

Azot protoksid diger inhalasyon anesteziklerinde yaptigi gibi hem yetiskinlerde
hem de cocuklarda sevofluranin MAK (Minimal Alveolar
Konsatrasyon)degerini azaltmaktadir. Ayni zamanda Dbarbiitiratlar, opioidler,
benzodiazepinler, alkol, 1s1, santral ve periferik katekolamin seviyesini etkileyen rezerpin,
alfametildopa gibi ilaglar da sevofluranin MAK degerini azaltmaktadirlar.

Sevofluranin kan/gaz ¢oziniirliik katsayis1 0,69°dur ve sadece desfluranin kan/gaz
¢cozlinirligli sevoflurandan biiyiiktiir. Sevofluranin 6zellikle yag dokusundaki erirligi
desflurandan daha yiiksektir. Bundan dolay1r uzayan anesteziler sonrasinda derlenme
desflurandan daha yavas olacaktir (122).

Sevofluran %5’ten daha az bir kism1 metabolizma olmaktadir. Sitokrom p450 enzim
sistemi iizerinden metabolize olurlar. Inorganik floriir ve karbondioksid salinmasi sonucu
heksafluoroisopropanol (HFIP) olusur. HFIP glukronik asitle konjuge olur ve iriner bir

metabolit olarak vucuttan atilirlar (121).
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Kaynama Noktasi1 (°C) 58.6
Buhar Basinc1 (mmHg) (20°C) 157
Molekiil Agirligi (g) 200.05
Yag/Gaz Partisyon Katsayisi 47
Kan/Gaz Partisyon Katsayisi 0.63
Kan/Beyin Partisyon Katsayisi 1.7
MAK (%60-70 N20’da)(%) 0.66
MAK (%100 O2 ile)(%) 1.8
MAK >65 yas (%) 1.45
Yanma Sinirlar1 (%70 N20 / %30 O2)(%) 10

Sekil - 4. Sevofluranin Fizikokimyasal Ozellikleri

2.5.2 Klinik Kullanim

Sevofluran hos bir kokuya sahip olmasindan dolay: bilinci agik hastalar icin inhale
edilmesi hostur ve kolaydir; bu nedenle, kokusu, indiiksiyon iizerinde ters bir etkiye yol
acmaz. Sevofluran ile alveoler/inspire edilen konsantrasyondaki hizli artis, anestezi
indiiksiyonunun hem hizli hem de kolay bir sekilde olmasini saglar. Salivasyon, nefes

tutma, Oksiiriik veya laringospazm insidansi halotandan daha diisiiktiir (123, 124).
2.5.3 Solunum Sistemi Uzerine Etkileri

Sevofluranin 1 MAK ve iizerindeki konsantrasyonlarda doza bagimli olarak
solunum depresyonu yapma etkisi halotan ve enflurandan daha belirgindir (125). Anestezi
derinligi arttikga, solunum sayisi artar tidal volim diiser. Sevofluran bronkospazmin
diizeltilmesinde etkindir, fakat histaminin salinimmin neden oldugu bronkospazmi
azaltmadaki etki mekanizmas: tam olarak bilinmemektedir (126). Inhalasyon indiiksiyonu
igin uygun oldugu tespit edilmistir (127). Ozellikle ¢ocuklarda hava yolu irritasyonu

yapmadigr ve Oksiriik refleksini uyarmadigi icin, sevofluran ile iyi bir inhalasyon
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indiiksiyonu yapilabilmektedir (123). Aymi zamanda sevofluran hipoksik pulmoner

vazokonstriiksiyonu doza bagimli olarak inhibe etmektedir (115).
2.5.4 Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkileri

Sevofluran, doza bagl olarak negatif inotropik etki yoluyla kardiyovaskiiler sistemi
deprese eder, sistemik vaskiiler rezistansi azaltir (128). Sevofluran kullanimi ile kalp hizi
stabil seyretmektedir ayn1 zamanda desfluranda gézlenen tasikardi olusmamaktadir. Diger
volatil anesteziklerde oldugu gibi doz bagimli olarak kardiak debiyi, atim voliimiinii ve
sistemik vaskiiler rezistansi azaltarak kardiak depresyona yapabilmektedir. Kalp hizinda,
desfluran ve daha az olarak da isofluran da artisa neden olabilir. Bu dururm miyokard
iskemisi olan hastalarda iskemiyi tetikleyebilir (129, 130). Sistemik kan basincinda doz
bagimli, pulmoner arter basincinda ise doz bagimsiz olarak azalma gozlenmistir.
Desflurandan daha az koroner vazodilatatordiir, fakat koroner ¢calma sendromu yapmaz
(131).

2.5.5 Santral Sinir Sistemine Uzerine Etkileri

Sevofluranin doz bagimli olarak EEG * de meydana getirdigi degisiklikler izofluran
ile benzerdir. Sevofluran kullanim1 sonrasi epilepsi benzeri aktiviteler goriildiigiine iliskin
bazi raporlar vardir. Yine sevofluran anestezisinden sonra derlenme esnasinda, hastalarda
tonik- klonik nobet benzeri hareketler olduguna dair durumlar rapor edilmistir. Hayvan
calismalar1 gostermistir Ki sevofluran serebral kan akimi ve intrakranial basingta minimal

degisiklikler olusturur, ama serebral metabolik hiz1 6nemli 6l¢iide azaltir (132).
2.5.6 Karaciger Uzerine Etkileri

Sevofluranin karaciger lizerine toksik degildir. Miyokardda meydana getirdigi
depresyona bagli olarak karaciger kan akiminda azalmaya neden olabilir. Hemodinamisi

stabil olan hastalarda sevofluranin karaciger kan akimini artirdig goriilmiistiir (133).

23



2.5.7 Renal Sistem Uzerine Etkisi

Sevofluranin diisikk kan/gaz ¢Ozlinlirligii ve hizli eliminasyonu sayesinde
cerrahiden sonra florid diizeyi hizla diiser bunun sonucunda nefrotoksisite beklenmez
(134). Renal yetmezlikli hastalarda diisiik potansiyelde nefrotoksik bir ajan olarak kabul
edilmistir (135).

2.5.8 Noromuskiiler Etkileri

Sinir-kas kavsagini deprese ederek kas gevsetici ajanlarin etkilerini potansiyalize
eder (117) .inhalasyon yolu ile yapilan indiiksiyon ¢ocuklarda entiibasyonu icin yeterli kas

gevsemesi olanak verir.
2.6 Nitroz oksit (N20)

N20 zayif potense sahip bir inhalasyon anestezik ajanidir; MAK degeri %100-105
arasindadir. Analjezik etkisi giicliidiir. Merkezi sinir sisteminde endorfin salinimini saglar.

Naloksanin N2O ‘un analjezik etkisini geri dondiirebildigini gosteren ¢aligmalar mevcuttur
(136).

Oda sicakliginda gaz halindedir, %83’liik amonyum nitrat soliisyonunun 240°C’ ye
kadar 1sitilmasiyla elde edilir (NH4NO3+2H20+N20). 5200 kPa'da metal bir silindir
icinde sikistirilir ve renk kodlamasi sistemine gore Ingiltere ve Amerika'da mavi renge
boyanir. Silindir iginde sivi halde bulundugu ig¢in kalan miktarin1 hesaplamak igin
tartilmasi1 gerekir. Dolu olan bir silindirin 4/5’1 sivi halde bulunur. Entonoks olarak
adlandirilan adlandirilan ve O2 ile %50 oraninda karisim seklinde de hazirlannmis formu

bulunmaktadir (137).
2.6.1 Fiziksel Ozelikleri

N20, hos kokulu, renksiz, irritan olmayan, yanici ve patlayict olmayan bir gazdir.
Plazmada nitrojenden 15 kat, O2 den 100 kat fazla erimektedir, -88,50C de kaynar,

molekiil agirligr 44,01 Da, kritik basinci 72,5 bar, kritik 1s1s1 36,50C, kan/gaz partisyon
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katsayist 0,47, yag/gaz partisyon katsayisi 1,4'tiir. 159C'de buhar basinct 44 bar, oda
sicakliginda 52 bardir. 1,875 g/L oldugu i¢in hava ile kiyaslandiginda havdan 1,5 kat daha

yogundur. Sodalime ile reaksiyona girmez (138).
2.6.2 Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkileri

Miyokard: tizerine hafif depresan etkisi vardir; sempatik sistem aktivasyonu
yapmast bu etkiyi azaltir. Kalp atim hizi ve arteriyel kan basincinda minimal

degisikliklere yol agar. Koroner hastaligi ve hipovolemisi olan hastalarda N20 ‘un depresan

ozellik belirginlesebilir (139).
2.6. 3 Santral Sinir Sistemine Uzerine Etkileri

Analjezik etkisi gii¢liidiir, amnezi etkisi de mevcuttur. N20 %60 ve {izerindeki
konsantrasyonlarda kullanildiginda amnezi olusturur. Yiiksek MAK’a sahiptir, hipnotik
ozelligi zayiftir, bu nedenle intravendz ajanlarla veya volatil ajanlarla birlikte kullanilmasi
gerekir. Volatil ajanlar ile birlikte kullanildiginda serebral kan akimin1 artirir, hafifi serebral
vazodilatasyon yaparak kafa i¢i basinci artirabilir. Buna bagl olarak serebral oksijen
tilketimi artar (140). N20, EEG’de atipik degisiklikler meydana getirir. Kisi uyanikken
gozlenen yiiksek frekansli EEG dalgasina benzer dalga formlart goriiliir (141).

2.6.4 Diger Sistemler Uzerine Etkileri

Volatil anestezik ajanlarinin solunum sistemine olan etkilerini pozitif yonde
etkileyerek MAK degerlerini azaltir. Anestezi baslangicinda ikinci gaz etkisi, anestezi
sonunda ise difiizyon hipoksisine neden olabilir. Diflizyon hipoksisi anestezinin sonunda
hastaya 5-10 dk %100 O2 solutulmasi ile engellenebilir. Nondepolarizan néromiiskiiler

bloker etkilerini diger inhalasyon ajanlarina gore daha az artirir (140).

Giiclii analjezik etkisi, kanda diisiik ¢oziinlirliigliniin olmasi ve iist havayolunu irrite
etmemesi nedeniyle anestezi indiiksiyonunu hizlandirir. Farkindalik olasiligini azaltmak

icin intravendz veya inhalasyon anestezik ajanlarla birlikte kullanilmasi 6nerilir.
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En disik %25 O2 ile uygulandig1 takdirde bile giivenlidir. N2O’un diflizyon
kapasitesinin yiiksek olmas1 nedeniyle genisleyebilen bosluklarda hacim artisi
(pnémotoraks, barsak distansiyonu, hava embolisi), genisleyemeyen organlarda (siniisler,
orta kulak ve kranium) ise basing artigina neden olmaktadir (142-145). Intraokiiler
uygulanan cerrahi islemlerde kontrendikedir (146). Endotrakeal entiibasyon uygulanan
hastalarda tiip kafinin igine diffiize olarak kaf basincini artirabilir ve olusan basi nedeniyle

trakea mukozasinda iskemi, nekroz ve ses kisikligina neden olabilir (147).

Diger istenmeyen etkilerinden biri, B12 vitaminindeki kobalt1 etkisizlestirmesidir.
6-12 saat N20O'a maruz kalan hastalarda megaloblastik anemi ve periferik néropati olgulari
bildirilmistir (138). Uzun siire inhalasyon ajanlarina maruz kalma sonucu hatirlama ve
dikkat eksikligi gozlenmektedir (148). N20O postoperatif bulanti kusmaya neden olabilir
(140).
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3. GEREC VE YONTEM

Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Fakiilte Etik Kurulu onay1 alindiktan
sonra Mustafa Kemal Universitesi Hastanesinde Adenoidektomi ve/veya Tonsillektomi
ameliyat1 olacak 3-12 yas aralifindaki goniillii 80 hasta ¢alismaya dahil edildi. Calisma
esnasinda kullanilacak anestezik ajanlariin rutin genel anestezi sirasinda uygulanan
ilaclar oldugu, yeni bir anestezik ajan olmadigi hastaya ve/veya hasta yakinlarina
anlatildi. En az bir giin 6nceden hastalar preoperatif goriismede degerlendirildi ve hasta
ebeveynlerinden calisma ile ilgili aydinlatilmis onam formu alindi. Zor entiibasyon
Oykiisii bulunan, sedatif ila¢ kullanan, santral sinir sistemi veya baska bir sistem
hastalig1 bulunan, kullanilacak ilaglara kars1 alerji hikayesi olan hastalar ¢aligma disinda
birakildi.

Aclik siireleri uygun olan hastalara operasyondan 30 dk 6nce 0.5 mg/kg dan oral
midazalom verildi. Tiim olgulara, damar yolu agilmasi planlanan bélgeye operasyondan
60 dk once EMLA krem uygulandi. Premedikasyon sonrasi operasyon odasina alinan
tim hastalara standart olarak kalp atim hizi (KAH), sistolik arter basinct (SAB),
diyastolik arter basinct (DAB), ortalama arter basinct (OAB), periferik oksijen
saturasyonu (SPO;)  monitdrizasyonu yapildi. Islem 6ncesi bazal kan basinci,
satlirasyon ve kalp tepe atim hizlar1 kaydedildi. Olgular randomize olarak 2 gruba
ayrildi.

Grup 1’e 2,5 mg/kg propofol ve 2 mcg/kg remifentanil 90 saniye iginde
indiiksiyon olarak uygulandi, bu hastalarin anestezi idamesinde ise 3 mg/kg/saat
propofol 0,5 mcg/kg/dk remifentanil ile devam edildi. Grup 2’ye %8 sevofloran ve 2
mcg/kg remifentanil 90 saniye iginde indiiksiyon olarak uygulandi, hastalarin anestezi
idamesinde ise %2,5 sevofluran, %50 azot protoksit ve %50 oksijen 6lt/dk’ dan
kullanildi. Her iki gruba da operasyon bitiminde postoperatif analjezi amaciyla 15
mg/kg parasetamol standart olarak uygulandi. Endotrakeal entiibasyon her iki grupta
remifentanil indiiksiyon bitiminde 60 saniye sonra gerceklestirildi. Endotrakeal
entiibasyon her hasta i¢in ayn1 anestezi doktoru tarafindan gergeklestirildi ve yine ayni

anestezi doktoru hastalarin entiibasyon kalitelerini endotrakeal entiibasyon skorlarina
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bakarak degerlendirdi. Calismadaki ajanlarin dozlar1 onceki g¢aligmalarda kullanilan
esdeger dozlara gore belirlendi. Endotrakeal entiibayon skoru kayit edildi. Hastalarin
sistolik, diyastolik ve ortalama arter basinci (OAB), kalp atim hizi (KAH), periferik
oksijen saturasyonu (SPO) ol¢timleri indiiksiyon Oncesi, entiibasyon sonrasi 1, 2, 3, 4,
5, 10 ve 15. dakikalarda kay1t edildi. Postoperatif 0, 10, ve 20. dakikalarda her iki grup
Modifiye Aldrete Derlenme Skoru, Ajitasyon Skoru ve Wong—Baker Agr1 Skalas ile
degerlendirildi. Ayrica her iki grupta da hastalarin operasyon siiresi, ekstiibasyon siiresi
(anestezik ajanin kesilmesinden ekstiibasyona kadar gegen siire), goz agma (anestezik
ajanin kesilmesinden spontan goz agana kadar gegen siire) siiresi, derlenme odasinda
kalma siiresi kayit edildi. Anestezi uygulamasindan derlenme odasindan ayrilana kadar

gecen siirede laringospazm, bronkospazm, bulanti, kusma, desatiirasyon ve diger yan

etkiler kaydedildi.

3.1. istatistiksel Degerlendirme:

Bu c¢aligmanin istatiksel analizi SPSS 18,0 paket programu ile yapildi. Calismada
tiim sayisal veriler ortalama + SD olarak verildi. Iki grup arasindaki kategorik
degiskenler (Cinsiyet, ASA skoru, Entiibasyon Skoru) Ki-kare testi ile degerlendirildi.
iki grup arasindaki parametrik degerler Kolmogrow Smirnow testi ile degerlendirildi.
Test sonucu normal dagilima uyan veriler (yas, sistolik kan basinci, diyastolik kan

basinci, saturasyon degerleri, kalp tepe atimi, ajitasyon skoru,

aldrete derlenme skoru, wong-baker agri skoru, spontan solunuma baglama zamani,
extlibasyon zamani, ilk gbz agma zamani, oryantasyon ve komutlara uyma zamani) T

testi ile analiz edildi. Caligmada p<0,05 olan degerler anlamli kabul edildi.

Tablo - 1. Endotrakeal Entiibasyon Skorlari

Endotrakeal entiibasyon skorlari
(8-9= miikemmel, 6-7= iyi, 3-5= orta, 0-2= kotii)
Entiibasyon Diyafragma hareketi Vokal kordlar Cene gevsekligi Skor
skorlar
Kaotii Ciddi okstiriik Kapali Gevsek degil 0
Orta Hafif 6ksiiriik Dokununca kapantyor Minimal gevsek 1
Iyi Hafif hareket Hareketli Orta derecede gevsek 2
Miikemmel Yok Acik Gevsek 3

28



Tablo - 2. Wong-Baker Agr1 Skalasi

(@) (@) (%) (@) (@) (@
\\J v W NS NS Y

\_) ' | - N
\ A | s

4 6 8

No Hurts Hurts Hurts Hurts Hurts
Hurt Little Bit Little More Even More Whole Lot Worst
Tablo - 3. Ajitasyon Skalasi
Skor 1 Uyariya cevap yok
Skor 2 Uykulu ama hareket ve uyariya cevap var
Skor 3 Uyanik ve 1limli cevap var
Skor 4 Agliyor ve telkini zor
Skor 5 Yatakta zor tutuluyor
Tablo - 4. Modifiye Aldrete Derlenme Skoru
AKTIVITE (EMIiRLE 4 ekstremite 2 puan
VEYA SERBEST 2 ekstremite 1 puan
HAREKETLE) 0 ekstremite 0 puan
Derin soluk alabilme ve rahat oksiirebilme 2 puan
SOLUNUM Dispne, yiizeyel, sinirli soluk alip verme 1 puan
Apneik 0 puan
Kan basinci + 20mmHg preanestezik donem 2 puan
DOLASIM Kan basinci + 20-50mmHg preanestezik donem 1 puan
Kan basinci + 50 mmHg preanestezik donem 0 puan
Tam uyanik 2 puan
SUUR Seslenerek uyandiriliyor 1 puan
Yanit yok 0 puan
Oda havasinda > % 92 2 puan
OKSIJEN % 90 SPO?2 i¢in oksijen inhalasyonu gerekli 1 puan
SATURASYONU Oksijen destegi ile % 90’nin altinda 0 puan
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4, BULGULAR

Tablo - 5. Gruplarin Demografik verilerinin karsilastiriimasi

GRUP TIVA SEVOFLORANE P
Erkek (N+%0) 20 (50) 26 (35)
Cinsiyet 0,28
Kadin (N+%) 20 (50) 14 (65)
1 (N+%) 28 (70) 31 (77,5)
ASA 0,61
2 (N+%) 12 (30) 9 (22,5)
Yas (ort  sd) 58+2,4 6.9+28 0,1
Agirhik (ort £ sd) 2811 256+9,1 0.2
Entiibasyon Skoru (ort + sd) 37+04 37+04 0.6

Calismamiza her iki gruptan 40’ar hasta olmak {izere ¢alismaya 80 hasta dahil
edildi. Cinsiyet olarak erkek hasta sayis1 46 ( % 56,8), kadin hasta sayis1 34 (% 43,2)
olarak bulundu. Calismamizda 59 hasta ASA 1 iken, 21 hasta ASA 2 olarak bulundu.
Hastalar yas, agirlik, entiibasyon skoru, cinsiyet ve ASA skoru acisindan

degerlendirildiginde iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark goriilmedi. (Tablo.5)
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Tablo - 6. Kalp Atim Hizi dl¢iimlerinin gruplara gore degerlendirmeleri

TIVA SEVOFLORANE
Ortalama + Standart Sapma Ortalama + Standart Sapma P

Entiibasyon 1185 L o178 116.6 L 194 0.6

Oncesi

1.Dakika 102,5 + 16,8 102,9 + 18,0 0,9
2.Dakika 100,6 + 16,8 102,5 + 19,5 0,6
3.Dakika 101,1 + 15,1 101,6 + 20,4 0,8
4.Dakika 99,1 + 19,7 102,4 + 19,4 0,4
5.Dakika 100,6 + 18,8 103,9 + 21,9 0,4
10.Dakika 102,1 + 184 113,2 + 17,6 0,007
15.Dakika 98,2 + 18,6 114,8 + 13,9 0,0001
Postoperatif

1 Dakika 112,5 + 18,1 1249 + 13,4 0.001
Postoperatif

10.Dakika 119,8 + 17,2 122,9 + 11,8 0,5
Postoperatif 111,9 L 145 1225 L 112 0,0001

20.Dakika
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Resim - 1. Kalp Atim Hiz1 Olgiimleri
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Gruplar arasindaki kalp tepe atimi iligkisi tablo 6°da verildi. Kalp tepe atimi
peroperatif 10 ve 15. dakikada grup Sevofluran da yiiksekti (p:0,007)(p:0,0001). Ayni
zamanda postoperatif 1 ve 20. Dakikalarinda da KTA Sevofluran grubunda anlamli
olarak yiiksek bulundu (p:0,001)(p:0,0001). Diger olgiimlerde ise iki grup arasinda
anlaml1 bir fark goriilmedi.(Tablo 6.), (Resim 1.)

Tablo - 7. Sistolik Arter Basinci dl¢iimlerinin gruplara gore degerlendirmeleri (mm/Hg)

TIVA SEVOFLORANE
Ortalama + Standart sapma Ortalama + Standart Sapma P
Entiibasyon 115,8 + 13,9 118,0 + 141 0,4
Oncesi
1.Dakika 97,1 + 146 91,8 + 13,2 0,09
2.Dakika 93,9 + 20,3 91,0 + 12,8 0,40
3.Dakika 97,8 + 15,9 97,9 + 16,0 0,90
4.Dakika 101,5 + 13,8 101,4 + 15,3 0,90
5.Dakika 102,3 + 10,8 103,4 + 13,4 0,60
10.Dakika 101,7 + 10,6 106,4 + 144 0,10
15.Dakika 100,5 + 10,8 108,4 + 152 0,01
Postoperatif 117,3 + 13,3 123,0 + 16,5 0,08
1.Dakika
Postoperatif 118,3 + 8,6 125,1 + 123 0,006
10.Dakika
Postoperatif 117,8 + 90 1247 + 10,3 0,002
20.Dakika
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Resim - 2. Gruplarin Sistolik Arter Basinglar1 (mm/Hg)
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Sistolik arter basincit peroperatif 15.dakikada (p:0,01), postoperatif 10 ve 20.
dakikalarda Sevofluran grubunda anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p:0,006)
(p:0,002). Diger olgtimlerde ise iki grup arasinda anlamli bir fark goriilmedi. (Tablo:7),
(Resim:2)

Tablo - 8. Diyastolik Arter Basinci, dl¢iimlerinin gruplara gore degerlendirmeleri(mm/Hg)

TIVA SEVOFLORANE

Ortalama+ Standart Sapma Ortalama+ Standart Sapma p
Entiibasyon Oncesi 683 + 138 69,9 + 12,0 05

1.Dakika
554 £ 11,7 489 + 12,1 0,01

2.Dakika
55,5+ 13,6 495 £ 11,5 0,03

3.Dakika
59,0+ 14,5 54,3 + 149 0,1

4.Dakika
60,8 + 12,0 58,1 + 13,8 0,3

5.Dakika
62,2 £ 9,5 59,5 + 13,0 0,2

10.Dakika
62,6 £ 9,6 62,8 + 14,8 0,9

15.Dakika
62,5 £ 8,8 624 + 14,6 0,9

Postoperatif
1.Dakika 73,6 = 10,7 73,9 + 164 0,9
Postoperatif 10.Dakika 71,0 + 7.6 76,0 + 142 0,05
Postoperatif 20.Dakika 701 + 93 736 + 92 0,09
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Resim - 3. Gruplarin Diyastolik Arter Basinglar1 (mm/Hg)
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Diyastolik arter basinci entiibasyon sonrasi 1 ve 2. dakikada TIVA gurubunda
yiiksek bulunurken (p:0,01)(p:0,03), diyastolik arter basinci postoperatif 10. dakikada
ise Sevofluran grubunda anlamli olarak yiiksek goriildii (p:0.05). Diger 6lgtimlerde iKi
grup arasinda anlamli bir farklilik goriilmedi. (Tablo:8), (Resim:3)

Tablo - 9. Ortalama Arter Basinci, 6lgtimlerinin gruplara gore degerlendirmeleri (mm/Hg)

TIVA SEVOFLORANE
Ortalama+ Standart Sapma Ortalama+ Standart Sapma p
Entiibasyon Oncesi 88,4 £11,9 89,5 + 10,6 0,6
1.Dakika 734 + 113 69,2 + 133 01
2.Dakika 73,4 + 12,9 67,7 = 10,1 0,03
3.Dakika 88,2 + 7.4 74,0 £ 15,0 0,5
4.Dakika 782 + 113 773 + 13,9 0,7
5.Dakika 804 + 9.1 78,0 £12,7 0.3
10.Dakika 79.1 = 8.7 81,0 12,1 04
15.Dakika 782 + 8.1 82,1 + 13,2 01
Postoperatif
1.Dakika L7 = 116 B0 =T o
Postoperatif
10.Dakika 88,2 £ 7.4 oLs 1l o
Postoperatif
20.Dakika 86,0 + 8,2 200 % 8.2 o
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Resim - 4. Gruplarin Ortalama Arter Basinglart (mm/Hg)
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Ortalama Arter Basinci entiibasyon sonrasi 2. dakikada TIVA grubunda anlamli olarak

yiiksek bulundu (p:0,03). Ortalama Arter Basinci postoperatif 20. dakikada Sevofluran

gurubunda daha yiiksek bulundu (p:0,03). Diger ol¢iimlerde iki grup arasinda anlamli

bir fark goriilmedi.(Tablo:9),

(Resim:4)

Tablo - 10. Saturasyon 6l¢iimlerinin gruplara gore degerlendirmeleri

TIVA SEVOFLORANE

Median (min-max) Median (min-max) p
Entiibasyon Oncesi 100 (98-100) 100 (98-100) 0,3
1.Dakika 100 (98-100) 100 (96-100) 0,7
2.Dakika 100 (99-100) 100 (98-100) 0,1
3.Dakika 100 (98-100) 100 (97-100) 0,1
4.Dakika 100 (98-100) 100 (98-100) 0,4
5.Dakika 100 (98-100) 100 (98-100) 0,1
10.Dakika 100 (98-100) 100 (98-100) 0,1
15.Dakika 100 (99-100) 100 (99-100) 0,05
Postoperatif 1.Dakika 100 (99-100) 100 (98-100) 0,2
Postoperatif 10.Dakika 100 (99-100) 100 (99-100) 0,1
Postoperatif 20.Dakika 100 (100-100) 100 (99-100) 0,1
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Gruplar arasinda saturasyon dlglimleri agisindan anlamli bir fark goriilmedi.

Tablo - 11. Wong-Baker Agr1 Skalasi 6lgtimlerinin gruplara gore degerlendirmeleri

skorlamasi 20.dakika

TIVA SEVOFLORANE
Ortalama=+ Standart Sapma Ortalama+ Standart Sapma p
s\li\éﬁlr;?r;]:;kf.rd;iia 58+24 7,1+£25 0,01
Slgg:iiﬁi(ﬁg;@ 53+21 72£29 0,001
Wong-Baker Agri 44113 59:22 o001

Resim - 5. Wong-Baker Agr1 Skalasi1 Olgiimleri
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Postoperatif 1, 10 ve 20. dakikalarda Wong-Baker Agri Skoru Sevofluran grubunda anlamli

olarak daha yiiksek bulundu (sirastyala p:0,01, p:0,001, p:0,001).(Tablo:11), (Resim:5)
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Tablo - 12. Ajitasyon Skorlamasi 6lgiimlerinin gruplara gore degerlendirmeleri

TIVA SEVOFLORANE
Ortalama+ Standart Ortalama+ Standart
Sapma Sapma P
Ajitasyon skorlamast
+ +
1 dakika 2,8+0,8 3,0+1,1 0,4
Ajitasyon skorlamast
+ +
10.dakika 3,1+0,4 3,5+0,6 0,006
Ajitasyon skorlamast
+ +
20.dakika 3,0+0,0 3,2+0,5 0,01

Resim - 6. Ajitasyon Skorlamasi Olciimleri
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Ajitasyon skoru postoperatif donemde 1.dakikada gruplar arasinda anlamli bir fark
goriilmedi. Postoperatif 10 ve 20. dakikalarda Sevofluran gurubunda anlamli olarak
yiiksek bulundu (p:0,006)(p:0,01). (Tablo:12), (Resim:6)

37



Tablo - 13. Aldrete Derlenme Skorlamas1 dlgiimlerinin gruplara gére degerlendirmeleri

TIVA SEVOFLORANE
Ortalama+ Standart Ortalama= Standart
Sapma Sapma P
Aldrete derlenme
skorlamast 1. Dakika 9.3 £0,9 8,5+ 1,1 0,002
Aldrete derlenme
+ 8+
skorlamasi 10. Dakika 9.9£0.2 9.8+0,5 0,1
Aldrete derlenme
+ +
skorlamasi 20. Dakika 10+0,0 10+0,0
Resim - 7. Aldrete Derlenme Skorlamasi Olgiimleri
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Aldrete derlenme Aldrete derlenme Aldrete derlenme
skorlamasi 1. skorlamasi 10. skorlamasi 20.
Dakika Dakika Dakika

Aldrete Derlenme skorlamasi olgtimii TIVA grubunda 1. dakikada anlamli olarak yiiksek

bulundu (p:0,002). (Tablo:13), (Resim:7)
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Tablo - 14. Gruplarin Derlenme Verileri

TIVA SEVOFLORANE
Ortalama + Standart Ortalama + Standart P
Sapma Sapma
Spontan solunuma 6,2+2.3 3,1+1,8 0,0001
baslama zamani
Extiibasyon zamant 75+23 42+1,9 0,0001
Ik g0z agma zamant 93+2,6 8,3+2,6 0,1
Oryantasyon zamani 11,1+3,2 10,2+3,1 0,2
Komutlara uyma 13,9+ 14,4 10,5+ 3,0 0,1
zamant
Anestezi siiresi 31,0+7,6 30,1+9,3 0,6
Operasyon siiresi 223+7,0 23,7+9,0 0,4

Resim - 8. Gruplarin Derlenme Verileri
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Cerrahi sonrast spontan soluma baslama zamani ve extiibasyon zamani
Sevofluran gurubunda anlamli olarak erken gergeklesmektedir (p:0,0001). Ik géz agma
zamani, oryantasyon ve kooperasyon zamani Sevofluranda daha erken olmasina ragmen

istatiksel olarak anlamli gériilmedi.(Tablo:14), (Resim:8)
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Postoperatif yan etki TIVA gurubunda 7 hastada, Sevofluran gurubunda ise 13 hastada
bulant1 ve/veya kusma goriildii goriildii. Tki grup arasinda yan etki goriilmesi agisindan

anlaml bir fark goriilmedi (p:0,1).
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5. TARTISMA

Cocukluk ¢aginda en sik yapilan ameliyatlarin basinda tonsillektomi ve/veya
adenoidektomi gelmektedir. Bu nedenle tercih edilen anestezik ajanlar ile kolay ve sakin
bir indiksiyon yapilabilmeli, uygun ve rahat bir sekilde trakeal entiibasyon
gerceklesmeli, cerrahi igin ihtiyag duyulan anestezi derinligi hizla saglanabilmeli,
uyanma ve derlenme hizli ve sorunsuz olmalidir.

Pediatrik kulak burun bogaz operasyonlarinda cerrahi siiresinin kisa olmasi,
cerrahi sonunda kanli sekresyonlarin hizla atilabilmesi i¢in iist hava yolu kontroliiniin
erken kazanilmasi gereklidir. Bu nedenle hizli uyanma arzu edilir. Hangi anestezik
yontem segilirse se¢ilsin, uygulamada cerrahi stresin yeterli sekilde baskilanmasi,
hemodinamik stabilite, cabuk derlenme ve postoperatif istenmeyen yan etkilere sebep

olmamasi aranir (149).

Endotrakeal entiibasyon sirasinda kas gevsetici kullanimi, histamin salinimina,
myalji, uzamig néromuskuler blok ve kardiyovaskiiler degisikliklere sebep olabilir. Kas
gevsetici antagonistlerinin kullanimi1 ise istenmeyen, kalp hizi ve kan basinci
degisiklikleri, aritmiler, artmis postoperatif bulanti ve kusma gibi yan etkileri de
beraberinde getirmektedir (150-155).

Pediatrik anestezi de kas gevsetici kullanilmadan yapilan endotrakeal
entlibasyon giiniimiizde anestezistler tarafindan artan siklikla uygulanmaktadir (156).
(156). Baz1 anestezist hekimlerinin goriisii intraoperatif olugabilecek Oksiiriik, hava yolu
tikaniklig1 veya laringopazm gibi yan etkiler ile karsilasmamak i¢in noromuskuler
ajanlarinin kullanilmasini 6nermektedir (157). Yapilan farkli bir ¢alismada ise pediatrik
hastalarada noromuskuler ajan kullanilmadan giivenli ve etkili bir sekilde endotrakeal

entiibasyon yapilabildigi kanisina varilmis (158-160).

Bu calismamizda remifentanil ile kas gevseticisiz entiibasyon uygulanan
cocuklardaki kisa siireli girisimlerde, total intravendz anestezi (TIVA) ile inhalasyon
anestezisinin entiibasyon kalitesi, peroperatif hemodinamik parametreler, agri, ajitasyon

ve derlenme 6zellikleri ile yan etkileri agisindan karsilastirmayr amagladik.
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Cagiran ve ark.’nin Kas gevsetici kullanmadan %8 sevoflorane indiiksiyonu
sonrasi uyguladiklart 1 mcg/kg remifentanil ile (27/30) %90, 2 mcg/kg remifentanil ile
(29/30) %96,7 oraninda basarili entiibasyon saglanmis (161). Joo ve ark. yapmis oldugu
caligmada %8 sevoflurana ilave edilen remifentanilin 2 mcg/kg’lik dozunun 1
mcg/kg’lik doza gore entiibasyon kalitesinin daha iyi oldugu ve oOksiiriik refleksinin
daha az goriildiiginii bildirmiglerdir (162). Bizim ¢alismamizda %8 sevoflorane
indiiksiyonu sonras1 uygulanan 2 mcg/kg remifentanil ile tiim hastalarda basarili trakeal

entlibasyon sagladik.

Naziri ve ark.’larinin 3-12 yas grubu arasindaki 30 hastada 3 mg/kg propofol
sonrasinda 2 mcg/kg remifentanil uygulayarak kas gevseticisiz entiibasyon uygulanmis.
Bu hastalarda %86.7 oraninda miikemmel entiibasyon kosullart saglanmis (163). Batra
ve ark.’lar1 adenotonsilektomi operasyonu gegirecek ¢ocuklarda 3 mg/kg propofol
sonrast 2 mcg/kg remifentanil veya 3 mcg/kg remifentanil indiiksiyonu ile tiim
hastalarda basarili entiibasyon gergeklestirilmis (164). Stevens ve ark. kas gevseticisiz
entiibasyon amaciyla uyguladigi 2 mg/kg propofol sonrasi 1, 2, 3, 4 mcg/kg/dk remifentanil ile
sirasiyla %30, %50, %80, %80 miikemmel entiibasyon kosullar1 sagladigi bildirilmis (150).
Bizim ¢alismamizda 2,5mg/kg propofol sonrasinda 2 mcg/kg remifentanil uygulandi, yukarida
ki caligmalara paralel ve destekler bir bicimde tiim hastalarda trakeal entiibasyon basari ile

saglanmugtir.

Naziri ve ark.’larinin ¢alismasinda higbir hastada hipotansiyon, bradikardi gelismemis
(163). Cagiran ve ark.” nin ¢aligmasinda da herhangi bir yan etki bildirilmemistir (161). Bizim
calismamizda her iki grupta da kas rijiditesi, hipotansiyon, bradikardi, hipoksi gibi yan etkiler

goriilmedi.

Solak ve ark. yaptiklar1 benzer bir ¢alismada TIVA grubunda KTA’nin daha
stabil seyrettigi, inhalasyon grubunda ise cerrahi insizyon sonrast KTA’da istatiksel
olarak anlamli bir artis oldugunu gostermislerdir (165). Ozgiiltekin ve ark. sevoflorane
ve TIVA gruplart arasinda kalp tepe atimi agisindan iki grubuda benzer bulmustur
(166). Calismamizda kalp tepe atim1 (KTA) her iki grupta da indiiksiyon sonrasi diisme
egiliminde olmustur. TIVA grubunda KTA anlamli bir degisiklik gostermezken
sevofluran grubunda intraoperatif 10 ve 15. dakikalarda postoperatif 1 ve 20.
dakikalarda TIVA grubuna gore anlamli olarak yiiksekti. Peroperatif goriilen bu durum

azotprotoksitin sempatik stimiilasyon etkisine -bagli olabilecegini diisiindliirmektedir.
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Sevofluran gurubunda postoperatif kalp tepe atiminda goriilen degisiklik ise ¢ocuklarin

ajitasyonuna bagli bir artis oldugunu diisindiirmektedir.

Ozgiiltekin ve ark. cocuklarda yaptiklar1 ¢alismada giiniibirlik anestezide TIVA,
desflorane ve sevofluran anestezisi sonrasinda gruplarin hepsinde indiiksiyon sonrasi
ortalama arter basincinda (OAB) hafif bir diisiis goriilmiis fakat, entiibasyon sonrasi
baslangi¢ diizeyine dondiigiinii ve vaka boyunca stabil seyrettigini bildirmislerdir (166).
Solak ve ark. postoperatif donemde inhalasyon grubunda diyastolik arter basincinin
TIVA grubuna gore daha diisiik seyrettigini bildirmistir (165). Bizim g¢alismamizda
SAB grup TIVA da peroperatif 15. dakika ve postoperatif 10 ve 20. dakikalarda daha
diisiik seyretti. Sistolik arter basmncindaki bu diisiisiin sebebi, propofoliin periferik
vaskiiler rezistansi disiiriicii etkisinden kaynaklanmaktadir (167). Schaer’in yapmis
oldugu iki ayr ¢alismada, propofol ile yapilan indiiksiyonun sonunda, SAB’da %8 ve
%15 oraninda diisme oldugunu bildirmistir (168). Calismamizda peroperatif 1 ve 2.
Dakikalarda grup TIVA postoperatif 10. dakikada grup sevofluran yiiksek oldugu
goriildii. Diyastolik arter basincinin intraoperatif TIVA grubunda daha yiiksek
seyretmesi randomize olarak gruplara ayrilan hastalarin demografik 6zelliklerine baglh
oldugu disiiniildii. Calismamizda Ortalama arter basinci peroperatif 2.dakikaka ve
postoperatif 20.dakikalarda TIVA grubunda yiiksek bulundu. Bu durum azotprotoksitin
vel/veya sevofluranin miyokard iizerindeki olumsuz etkilerine ve Ozellikle artan
konsantrasyonlarda periferik vaskiiler tonusu deprese ediyor olmalarina bagli olabilir
(169). Ortalama arter basincindaki yiikselmelerin erken derlenme ile iliskili oldugunu
diisiinmekteyiz Calismamizda SAB ve DAB’inda goriilen diismeler benzer ¢aligmalarda
oldugu gibi tedavi gerektirmemistir.

Solak ve ark. yaptiklar1 ¢alismada SPO; (pulse oksimetre) degerleri agisindan
gruplar arasinda anlamli bir fark bulunamamis (165). Bizim ¢alismamizda da gruplar

arasinda SPO; degerleri acisindan anlamli bir fark bulunmadi.

Anestezi indiiksiyonu sirasinda opioid analjezikleri kullanimina bagli olarak
kas rijiditesi sik rastlanan ve istenmeyen bir olaydir. Kas rijiditesi insidansi opioid
anestezik kullanimlarinda %0-100 arasinda degisiklik gdsterir. Opioidun dozu ve
verilis hiz1 insidansin artmasinda en biiyiik etkendir. Yiiksek dozlarda, hizli ve
beraberinde azot protoksit kullanimasi rijiditeyi artirir (170). Indiiksiyonda kiigiik

dozlarda diazapem ve midazolamin kullanimi, tiopental, propofol gibi intravendz

43



anestezik ajanlarin  kullamimida rijidite gelisme riskini azaltir (170, 171).
Calismamizda hi¢ bir hastada kas rijiditesi goériilmedi. Bunun nedeni remifentanilin

yavas uygulanmasina bagli olabilecegini diisiinliyoruz.

Pediatrik hastalarda postoperatif analjezi amaciyla etkin ve giivenilir olan
parasetamol, en ¢ok tercih edilen ajandir. Analjezi amagli 10-15 mg/kg, maksimum 60
mg/kg/giin dozda kullanilabilir (172). Calismamizda her iki gruba da operasyon
bitiminde postoperatif analjezi amaciyla 15 mg/kg parasetamol standart olarak
uygulandi. Solak ve ark. yapmis oldugu benzer ¢alismada postoperatif 30.
dakikada agr1 ve ajitasyon skoru agisindan inhalasyon grubunda, TIVA
grubuna gore daha yiiksek bulmustur (165). Pediatrik yas grubunda anesteziden
hizli uyanmanin ajitasyon insidansini artirdigi yapilan ¢aligmalarla ortaya konmustur.
Anestezi sonrast uyanan c¢ocuklarin goézlerini agtiklarinda kendilerini yabanci bir
ortamda bulmalar1 korku ve endise duymalarina neden olabilir, ayn1 zamanda kisa
etkili ajanlarin uyanma doneminde etki siirelerinin sona ermesine bagli olarak yetersiz
analjezi saglamasi da postoperatif ajitasyonun nedeni olabilir. Grundman ve ark.’nin
caligmalarinda; propofol-remifentanil anestezisinde ajitasyon orani %44 olarak tespit
etmistir (11). Ozgiiltekin ve ark. giiniibirlik anestezisinde sevofloran, desfluran,
TIVA’y1 karsilastirdiklar1 ¢alismada ajitasyon oranini TIVA grubunda %35, grup S’de
%70 ve grup D’de %80 olarak bulunmus (166). Na ve ark‘lar1 benzer bir ¢aligmada
idame anestezisi remifentanil inflizyonu ile olan grubun idame anestezi sevoflurane ile
devam edilen gruba gore postoperatif ajitasyon goriilme sikliginin daha disiik
oldugunu bildirmislerdir (173). Bizim ¢alismamizda Wong-Baker Agr1 Skalas1 postop
10 ve 20. dakikalarinda sevofluran grubunda yiiksek bulundu. Ayni zamanda
yaptigimiz ¢alismada postop ajitasyon skalasinda 1 , 10 , 20 . dakikalarda sevofluran

grubunda anlamli olarak yiiksek bulundu.

Sevofluran diisiik kan-gaz partisyon katsayilar1 nedeni ile hizli indiiksiyon ve
derlenme saglarlar. Pediatrik yas grubunda anesteziden hizli uyanmanin ve yetersiz
analjezi uygulanmasinin postoperatif ajitasyon insidansini arttirdigi bilinmektedir.
Bizim c¢alismamizda sevofluran’in hem agri hemde ajitasyon skalasinin yiiksek
bulunmasi sevofluran’nin hizli indiiksiyon ve derlenme saglanmasi ayni zamanda

yetersiz analjezi uygulanmasina bagli olarak gerceklestigi diisiiniildii.
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Solak ve ark. yaptigi c¢alismada her iki grubun derlenme verileri
karsilastirildiginda TIVA grubuna gore inhalasyon grubunda daha kisa bulunmus. Bu
durum sevofluranin diisiik kan-gaz erirlik katsayisindan dolayi, hizli indiiksiyon ve
uyanma saglayici ozelliklerinden kaynaklanmaktadir (165). Motsch J. ve ark. yaptigi
caligmada inhaler ajan olarak sevoflorane kullanmis ve TIVA grubuyla kiyaslama
yapmis. Calisma sonucunda spontan solumaya baslama, extiibasyon zamani, kognitif
fonksiyonlar sevofluran grubunda daha hizli geri donmiis olarak bulmuslar (174).
Bizim yaptigimiz ¢alismada derlenme skoru postop 1. dakikada grup TIVA’da daha
yiiksek bulundu. Diger zaman araliklarinda ise anlamli bir fark bulunamadi. Aslantay
ve ark. kisa siireli girisimlerde TIVA’nin sevofluran ve desflurana gore daha erken
derlenme sagladigini bildirmislerdir (175). Literatiire bakildiginda giiniibirlik, kisa
siren girisimlerde propofoliin derlenme agisindan {istiin oldugu goriilmektedir. Ancak
uzun siiren girisimlerden sonra, propofoliin terminal eliminasyon yari1 dmrii artmakta
ve propofolden derlenme uzamaktadir. Ayrica iki bucuk saatten fazla siliren

anestezilerde propofolden derlenme zamaninin anlamli olarak uzadigi gosterilmistir

(174).

Calismamizda derlenme skoru postop 1. dakikada TIVA’ da daha yiiksek
bulundu. Diger zaman araliklarinda ise iki grup arasinda anlamli bir fark bulunamadi.
Calismamizda TIVA grubunda daha yiiksek derlenme skorunun bulunmasi,
adenoidektomi ve / veya tonsilektomi vakalarmnin kisa siirmesi sonucu oldugu

diistindiirmektedir.

Grundman ve ark. TIVA grubunun spontan soluma zamani 11 + 3,7 olarak
bulmustur (176).Ozgiiltekin ve ark.’nin yaptig1 ¢calismada hastalarin ekstiibasyon siiresi
grup Sevofluran’da 5,2 + 2,76 dk, grup TIVA’ da ise 5,50 + 2,33 olarak bulunmus.
Ayni galigmada spontan soluma zamani, ilk goz agma zamani yine grup sevofluran ile
daha erken gergeklesmistir (166). Bizim yaptigimiz ¢alismada spontan soluma zamani
ve ekstiibasyon siiresi grup Sevofluran da anlamli olarak erken gergeklesti. Yine ayni
sekilde ilk g6z agma zamani, oryantasyon zamani, komutlara uyma zamani grup

Sevofluran da daha erken olmasina ragmen istatiksel olarak anlamli gériilmedi.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Sonug olarak; remifentanil ile iki grupta da basarili bir sekilde kas gevseticisiz
trakeal entiibasyon saglanmistir. Ayrica postoperatif agri, ajitasyon ve derlenme
acisindan TIVA, inhalasyon ajanlarindan Sevoflurana gore daha iyi bir alternatif

olabilir.
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