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ÖZET 

Bu çalışmada, kas gevşeticisiz propofol lidokain alfentanil 

kombinasyonu ile propofol lidokain ve remifentanili  üç farklı  dozda 

kullanarak entübasyon koşulları  ve hemodinamiye etkilerini 

karşılaşt ırmayı  amaçladık. 

Bu çalışma ASA I-II gruplarına giren, Mallampati  Sın ıflaması  I  

ve II arası  olan, 20-60 yaş  aras ı  80 hastada gerçekleştirilmiş t ir .  Tüm 

hastalarda propofol 3mg/kg, lidokain 1.5mg/kg ortak ilaç olarak 

kullanıldı .  Grup 1’e (n=20), alfentanil  30µg/kg, Grup 2’ye (n=20) 

remifentanil  2µg/kg, Grup 3’e (n=20), remifentanil  3µg/kg ve Grup 

4’e (n=20) ise, remifentanil 4µg/kg olarak ve opiyat,  l idokain 

propofol s ırası  içinde uygulandı .  Operasyondan önce tüm hastalara 

midazolam ile premedike edildi.  Hastalara ait  sistolik, diastolik, 

ortalama arteriyel kan basınçları ,  kalp h ız ı ,  end-tidal CO2 miktarı  ve 

oksijen saturasyonları  araşt ırma formuna kaydedildi.  Entübasyon 

koşulları;  maske ile ventilasyon, çene gevşemesi, vokal kord açıklığı ,  

laringoskopi, ıkınma derecesi ve ekstremite hareketi  her biri  ayrı  ayrı  

skorlanarak değerlendirildi.  

Hemodinamik parametreler değerlendirildiğinde OAB’da Grup-2 

ye göre Grup3 ve 4’de anlaml ı  düşme gerçekleşirken kalp hızında 

Grup1 ve Grup2’ye göre Grup4’de anlaml ı  düşme görüldü. Grup3 ve 

Grup4’de tedaviyi gerektiren 9 ve 11 hastada hipotansiyon, ikişer 

hastada bradikardi gelişt i .  Entübasyon koşulları  Grup2’de en kötü 

koşullar elde edilirken Grup4’de Grup1’den anlamlı  derecede yüksek 

koşullar elde edildi.  

Sonuç olarak; hemodinamik değişiklikler diğer gruplara göre 

daha az stabil seyretmesine karşın, en iyi entübasyon koşulları  Grup4 

te elde edilmiş t ir .  Ancak tüm parametreler yönünden 

karşılaşt ırıldığında % 95 oranında yeterli  entübasyon koşulları  
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sağlayan ve Grup 3 ve Grup 4’e göre daha stabil hemodinami, daha az 

komplikasyon görülen grup 1’in daha üstün olduğu kanaatine var ıldı .  

SUMMARY 

In this study aimed to compare propofol, lidocaine,alfentanil,  

combination without muscle relaxant and different doses of 

remifentanil  about intubation condition and hemodynamics. 

This study was done on 80 patients that were ASA I-II,  

mallampatti  class I-II and betwen the ages of 20-60. Propofol 3mg/kg, 

lidocaine 1.5 mg/kg were applied to all patients.  Group 1 (n=20) was 

given alfentanil  30µg/kg, Group 2 (n=20) was given remifentanil  

2µg/kg, Group 3 (n=20) was given remifentanil 3µg/kg and Group 4 

(n=20) was given remifentanil 4µg/kg as opioid, lidocaine, propofol 

chain. Midazolam was given as premedicated ten minutes before 

induction. The data of systolic, diastolic and mean blood pressures, 

heart rate, the amount of end-tidal CO2 and O2 saturations were 

recorded. The intubation condition evaluated with the scorings of 

ventilation with mask, jaw relaxation, opening of vocal cords, 

laryngoscopy and patient response to intubation (coughing, limb 

movement).  

The evaluations of hemodynamic parametres are as seen here: 

main arterial pressure was lower at Group 3 and Group 4 than Group 

2, heart rate was lower at Group 4 than Group 1 and Group 2. There 

were 9 and 11 patients with hypotension that needed therapy and two 

patient in each bradicardy at Group 3 and Group 4. The intubation 

conditions were poor at group 2 and significantly better at Group 4 

than Group 1. 

Finally; the hemodynamic changings were less stable at Group 4 

than the others, the best intubation conditions were seen at group 4 

patients.  But when it  was compared about other parametres  there were 

95% adequate intubation conditions and more stable hemodynami, 

lower complications, at  Group 1 than group 3 and Group 4. 
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SİMGELER VE KISALTMALAR 

N2O                Azot Protoksit  

GABA             Gama Amino Bütirik Asit 

NMDA            N-Metil-D-Aspartat 

EEG                Elektroensefalogram 

CO2                      Karbondioksit  

PaCO2             Parsiyel Karbondioksit Basıncı  

EMG               Elektromiyogram 

ASA                      Amerikan Anesteziyoloji  Derneği  

SKB                      Sistolik Arteriyel Kan Basıncı 

DKB                      Diastolik Arteriyel Kan Basıncı 

OAB                      Ortalama Arteriyel Basıncı 

KH                         Kalp Hızı 
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GİRİŞ ve AMAÇ 
Genel anestezi uygulamalarının amaçlarından biri kas gevşetici 

kullanılmas ın ın sak ıncalı  olduğu durumda uygun entübasyon koşulları  

oluşturarak hemodinamik yanıtı  en az şekilde etkileyerek endotrakeal 

entübasyonun gerçekleşmesini sağlamaktır.  

Kısa süreli operasyonların anestezi indüksiyonunda, 

hipnotiklerle beraber kısa etki süreli  kas gevşetici kullanımı  tercih 

edilmektedir. Bu durumlarda kas gevşemesi için süksinilkolin tercih 

edilmektedir.  Ancak süksinilkolin kullanımı  sırasında uzamış  paralizi,  

postoperatif miyalji ,  malign hipertermi, masseter spazmı ,  

hiperpotasemi, sinüs bradikardisi ,  nodal ri tim, ventriküler aritmi gibi 

kardiak aritmiler veya intrakraniyal,  intraoküler, intragastrik 

basınçlarda artma gibi yan etkiler oluşabilmektedir.  Bu sebeple yan 

etkileri süksinilkoline göre daha az olan k ısa etki başlangıc ına sahip 

nondepolarizan kas gevşetici ajanlar tercih edilmektedir. Ancak bu 

ajanlarında uzamış  paralizi,  antagonist gerektirmesi, alerjik reaksiyon 

ve gerekli  durumlarda bloğun h ızlı  geri  döndürülememesi gibi 

istenmeyen etkileri vardır(1).  Bu nedenlerle kas gevşeticisiz 

entübasyon kavramı  daha fazla gelişmiş  ve birçok kiş i  tarafından 

araştır ılan konu haline gelmişt ir(2). 

Kas gevşeticisiz entübasyonda propofol ile kısa etkili  

opioidlerin kombinasyonları  yeterli  laringoskopi ve entübasyon 

koşulları  sağlamışt ır(3-5). Propofol faringeal ve laringeal reaktiviteyi 

eşit  doz tiopentalden daha fazla deprese etmektedir(6,7). 

Lidokain topikal veya intravenöz olarak kısa etkili  opioidlerle 

beraber yada tek başına trakeal entübasyona yardımc ı  olmak amac ıyla 

1-2 mg/kg dozunda kullan ılmaktadır(8-13). Anestezi indüksiyonundan 

1-3 dakika önce lidokain eklenmesi öksürük refleksini ve gelişebilecek 

disritmileri baskı lamaktad ır(14). 

Çalışmamızda propofol lidokain kombinasyonu ile remifentanil 

ve alfentanilin kas gevşeticisiz entübasyon koşullarına ve 

hemodinamiye etkisini araş tırmayı  amaçladık. 
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GENEL BİLGİLER 
 

2.1.ENTÜBASYON 

Endotrakeal entübasyon trakea içine solunum yolunu kontrol 

altına almak veya solunumu kontrol etmek amacı  i le bir tüp 

yerleşt irilmesidir.  Dispnede orotrakeal entübasyonu ilk tan ımlayan 

İbni Sina (980–1037) olduğu belirti lmektedir. Daha sonra, 1543’te 

Vesalitus tarafından hayvanda, 1742’de de Curry taraf ından insanda 

taktil  yöntemle entübasyon yapılmışt ır.  Bir laringoskop yardımıyla 

entübasyon ilk kez Kirstein tarafından (1895) ve anestezi vermek 

amac ı  i le de Magill (1920) tarafından yapı lmıştır.  Entübasyon iş lemi, 

havayolunun açık tutulmas ı ,  havayolu ve solunumun kontrol edilmesi; 

solunum eforunun azalması ,  aspirasyonun önlenmesi, anestezistin ve 

diğer aygıtların operasyon sahasından uzaklaşmas ı  i le cerrahi rahatl ık 

sağlanması;  herhangi bir sorun olduğunda resusitasyon kolayl ığı  ve 

ölü boşluk volüm azalması  gibi faydalar sağlarken işlemin zaman 

alması  ve özellikle güçlük çıktığında özel beceri gerektirmesi, daha 

derin anestezi gerektirmesi ve bazı  komplikasyonlara neden olabilmesi 

gibi sakıncalar taşır(15). 

2.1.1.Entübasyon Öncesi Değerlendirme 

En acil durumda bile hastanın anatomisinin h ızlı  bir 

değerlendirmesinin yapılmas ı ,  entübasyon için uygun yolun, uygun 

gereçlerin seçilmesini ve gerekli  önlemlerin alınmasını  h ızland ırabilir.  

Üst havayolu, baş  ve boyun entübasyona engel olabilecek anomaliler 

açısından dikkatlice muayene edilmelidir.  Servikal vertebraların 

hareketliliğ i ,  temporomandibular eklem fonksiyonları  ve diş  yapıs ı  

önemlidir.  Oral,  faringeal ve laringeal aksın orta hatta olmasını  

engelleyen herhangi bir anomaliye dikkat edilmelidir.  Oral kavitenin 

muayenesi zorunludur. Gevşek, kayıp veya kırık dişlere, kal ıcı  veya 

ç ıkarılabilen diş  köprülerine dikkat edilmeli ve ç ıkarılabilir olanlar 

ç ıkarılmalıdır.  Mallampati ve arkadaşları  dilin arka büyüklüğüne göre 
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farenksin ald ığı  şekli klinik belirleyici olarak kullandılar.(Şekil  2.1) 

Oturur pozisyondaki hastanın başı  ekstansiyona alınmalı  ve dilini 

d ışarı  uzatarak ses çıkarması  istenmelidir(16). 

Mallampatinin üçlü sınıflaması  Samsoon ve Young tarafından 

modifiye edilerek dörtlü sınıflama şekline getirilmiş t ir .  

Class 1-Tonsil plikaları ,  yumuşak damak, uvula rahatlıkla 
görülebiliyor 

Class 2-Yumuşak damak ve arka farenks duvar ının bir kısmı  i le 
uvula tabanının görünümü. 

Class 3-Sadece yumuşak damağ ın görünümü. 

Class 4- Sert damak d ış ında hiçbir farenks oluşumunun 
görülmemesidir(17). 

 

 

 

Şekil 2.1.Mallampati Sınıflamasının Samsoon ve Young Modifikasyonu(17) 

Bu sınıflama ile korale olarak Cormark ve Lahen laringoskopik 

görünümleri derecelendirmişlerdir(18). (şekil 2.2) Buna göre: 

Grade Ι:  Glottik görünüm tam 

Grade ΙΙ:  Glottisin bir k ısmı  görünüyor, anterior komissura 
görünmezken, posterior komissura görünüyor. 

Grade ΙΙΙ:  Glottis görünmezken sadece kornikulat k ıkırdak 
görülebilir.  

Grade ΙV:  Ne glottis ne de kornikulat kık ırdak görülmez(18). 
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Şekil 2.2.Cormarc ve Lahen laringoskopik görünümleri(18). 
 
2.1.2.Laringoskoplar 

1878 y ılında endotrakeal tüpün trakeaya gönderilmesi için 

parmaklarını  rehber olarak kullanan Glasgow Royal Infirmary’nin 

tan ınmış  cerrahı  MacEwan’ ın tan ımlamasından beri çeş i t l i  

laringoskoplar yapılmış tır.  80 den fazla laringoskop bleydi 

tan ımlanmıştır.  Laringoskop sap, bleyd ve ışık kaynağından oluşur. 

Bleydin ana gövdesi spatula adını  alır.  Bleydin ağız tabanını  yukarı  

kaldıran yüzü web veya steptir .  Web’in yan yüzü flange adını  alır. 

Beak bleydin ucudur, beak’ın kenar ında ışık kaynağı  vard ır.  Jackson 

laringoskop bleydi: 1908’de Jackson, flange’ ı  O şeklinde olan ve 

bleyd paralele kaldır ılabilen karenin üç kenarına benzeyen U-tür sapı  

olan düz bleydli laringoskopu geliştirdi.  Miller laringoskop bleydi: 

1941 yılında Miller diş  travmas ını  ve epiglotu kaldırmay ı  azaltan 

laringoskop bleydi düzenledi. Bu laringoskop Jackson bleydinden daha 

uzun ve ucu daha küçük olup sonunda yuvarlaklaş ıp ve distal ucundan 

5 cm’den itibaren ayrıca eğriliğe sahipti.(17) 

Macintosh laringoskop bleydi:1943 yı lında Macintosh epiglotu 

tutmayan eğri  bir bleyd tasarladı  Macintosh bleydi distal uç 

vallekulaya kadar ilerletilir ve dil köküne larinksin görünümünü 

kolaylaştıran yukarı  traksiyon uygular. Bu üç primer laringoskop 
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bleydinin keşfinden sonra birçok modifikasyonlar tasarlanmış tır.  Bu 

modifikasyonlar bazı  zor hava yolu sorunlarının üstesinden gelmek 

için tasarlanmışt ır(17). 

2.1.3.Endotrakeal Tüpler 

Endotrakeal tüp hastaya solutulmak istenen gaz karışımının 

doğrudan trakea içine verilmesini sağ lar.  Polivinilklorid, kırmızı  

kauçuk veya silikon kauçuktan üretilen tüpler iç ve d ış  çaplarına (mm) 

ve uzunluklarına (cm) göre kalibre edilirler.  Tüp çapı  genellikle iç 

çapı  ifade ederken, bazen Fransız skalas ı’na göre d ış  çapın üç kat ın ı  

ifade eder. Genellikle erişkinlerde kullanılan tüplerde, 2-3 cm 

uzunluğunda, tüpün distal ucundan 1 cm yukarıda sonlanan kaf (veya 

balon) yer alır Kaf pratik uygulamada trakeadan kaçak sesi kesilecek 

kadar ş işirilmeli ve eğer kaf basıncı  ölçeri  varsa kaf içindeki bas ınç 

25-35 cmH2O olmalıdır.  Aksi durumda trakeadaki kapiller mukozal 

kan akımı  azalarak iskemi (>40 cmH2O) veya nekroz gelişebilir.  Kaf 

içine azot protoksit  (N2O) diffüzyonu nedeniyle basıncı  

artabileceğ inden basınç aralıklı  kontrol edilmelidir(19). 

2.1.4.Endotrakeal Entübasyonun Komplikasyonları  

Endotrakeal entübasyon ile ilgili  komplikasyonlar (a) 

entübasyon s ırasında (b) endotrakeal tüp yerinde iken (c) 

ekstübasyondan sonra ortaya ç ıkabilir.  Komplikasyonlar ın tam  olarak 

insidansını  saptamak güçtür çünkü yayınlar oldukça değişkenlik 

gösterir ve komplikasyonların tan ımlanmas ı  i le ilgili  güçlükler vardır. 

Komplikasyonlar ın etiyolojisinde yer alan faktörler aras ında tüpün 

büyüklüğü, tüpün ve kafın özellikleri,  entübasyon sırasında travma, 

entübasyon yolu ve süresi,  hastanın metabolik ve nütrisyonel durumu, 

tüpün hareketi ve laringeal motor aktivite sayılabilir.  Tablo 2.1 de bu 

komplikasyonların bir kısmı  görülmektedir(16). 
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Tablo 2.1. Endotrakeal Entübasyon Komplikasyonları(16) 

A-Entübasyon sırasında görülen komplikasyonlar 
Spinal kord yaralanmaları  
Kardiyopumoner resusitasyonun aşırı  gecikmesi 
Aspirasyon 
Dişlerde ve dental yapı larda, korneal hasar 
Farenks, larenks ve trakeada perforasyon veya laserasyon 
Aritenoid k ıkırdakta dislokasyon 
Burun travmas ı  
Kardiyovasküler problemler: 

Ventriküler prematüre kontraksiyonlar  
Ventriküler taşikardi 
Bradiaritmiler  
Hipotansiyon, 
Hipertansiyon 

Hipoksi 
B-Tüp yerinde iken olan komplikasyonlar 

Tüpün t ıkanması  yada k ıvrılması  
Tüpün çıkmas ı  
Tüpün bir ana bronş  içine girmesi 
Üst hava yollarında mekanik hasar oluşumu 
Mekanik ventilasyona bağlı  problemler 

C-Ekstübasyon sonrası  olan komplikasyonlar 
Hemen görülen 

Larigospazm 
Aspirasyon 

Orta uzun süreli komplikasyonlar  
Boğaz ağrısı  
Dudak, ağız,farenks veya vokal kordlarda ülserasyon 
Dilde uyuşukluk 
Larenjit  
Vokal kord paralizisi 
Laringeal ödem 
Laringeal ülserasyon 
Laringeal granülom 
Vokal kordlarda yapışıklık 
Trakeal darlık 
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2.2.MİDAZOLAM 

 

 

Şekil 2.3.Midazolamın kimyasal yapısı 

 

Fyer ve Walser tarafından sentezlenmişt ir(20). İmidazol grubu 

içeren bir benzodiazepindir.  Klinikte kullanı lan benzodiazepin türevi 

ilaçlar içinde suda çözünen ve genel anestezi indüksiyonu için 

kullanılan ilk türevdir;  maleat ve hidroklorür tuzu halinde 

hazırlanmış tır.  Midazolamın ampul içindeki enjeksiyonluk 

solüsyonunun pH’s ı  3.5-4’tür. İntravenöz enjeksiyondan sonra 

dolaş ıma girer girmez plazma tarafından pH tamponlandığı  için 

midazolam molekülünde halka kapanması  olur ve bu ilaç diğer 

benzodiazepinler gibi lipofilik duruma geçer(21).  

2.2.1.Farmakoloji 

Midazolam büyük oranda plazma proteinlerine bağlanır.  Kan-

beyin bariyerini hızlı  bir  şekilde geçer; genel anestezik etkisi 

intravenöz enjeksiyondan sonra hemen (30-300 saniye) başlar. Oral 

verildiğ inde mide-barsak kanalından çabuk absorbe edilir,  karaciğerde 

% 50 ilk geçiş  eliminasyonuna uğrar(22). Hidroksillenmek suretiyle 

metabolize edilir, hidroksimetil  metaboliti  en etkin türevidir. 

Midazolamın ekstrahepatik metabolizması  vardır ve bu metabolitlerin 

önemsiz sedatif özelliği  vard ır(23). Benzodiazepinler inhibitör bir 
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nörotransmitter olan gama amino bütirik asitin (GABA) etkilerini 

potansiyelize ederler.  GABA birikimi ve benzodiazepin reseptörlerinin 

tutulması  i le etkilerini oluştururlar. Midazolamın reseptör afinitesi 

diazepamdan iki kat daha fazladır(20). 

2.2.2.Santral Sinir Sistemi Etkileri 

Benzodiazepin reseptörlerine bağlanarak etkilerini gösterir.  

EEG’de beyin sapı  ve retiküler sistem aktivitesini bloke eder. 

İntravenöz verildiğinde antegrat amnezi sağ lar,  fakat bu etki kısa 

sürer.  Doza bağ lı  olarak hafif sedasyondan tam genel anesteziye 

kadar geniş  bir etki alanı  mevcuttur. Midazolamın anksiyete 

azaltabilirliği  çeşi t l i  çift  kör plasebo kontrollü çalışmalarda 

gösterilmiş tir(24,25). 

2.2.3.Kardiovasküler Sistem Etkileri 

Midazolam genellikle kardiyovasküler sisteme diğer anestetik 

ajanlardan daha az depresand ırlar.  0.15 mg/kg i.v. midazolam, 

enjeksiyondan sonraki i lk dakikalar içinde, sistemik sistolik ve 

diastolik arteryel kan basıncını  hafifçe düşürmüştür.  Arteriyel kan 

basıncı ,  bundan sonra en az 20 dak. süreyle sabit kalır.  Kalp h ızı ,  

enjeksiyondan bir dakika sonra 13 at ım/dak. kadar artar ve normale 

dönmeden önce, 5 dak. bu hızda kalır.  Bu, sistemik arteryel basınçta 

benzodiazepin ile oluşturulan mütevazi düşüşe, baroreseptör 

aracılığıyla verilen cevabı  göstermektedir.  Kan basıncında ve 

periferik vasküler rezistansta hafif düşmeye sebep olur(26,27). 

 

 

2.3.PROPOFOL 

 

Propofol (2.6 diisopropilfenol),  hipnotik özelliğe sahip bir 

alkilfenol bileşiğidir(28). İlk klinik formülasyonda bulunan Cremefor 

El maddesi aşırı  derecede enjeksiyon ağr ısına neden olduğundan 
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yapıs ından çıkarılmış tır.  Yeni formülde bir fenol halkasına iki 

izopropil grubu, katkı  maddesi olarak da % 10 soya yağı ,  % 2.25 

gliserol,  % 1.2 pürifiye yumurta fosfatidi eklenmiş tir(29). Sekil 4.1.1 

Propofol pH=7’ye sahip, hafif visköz görünümde ve süt beyazı  

renktedir.  Oda ısıs ında stabildir ve ışığa hassas deği ldir.  Eğer 

propofolun dilüe solüsyonu gerekirse % 5 dekstroz ile sulandırı lması  

önerilmektedir(30). Tek bolus dozu takiben kan propofol seviyeleri 

redistribisyon ve eliminasyon sonucu çok hızlı  bir şekilde düşer. İlk 

dağılım yarı  ömrü 2-8 dakikadır.  Pik etki zamanı  92 saniyedir(31). 

Eliminasyon yarı  ömrü 1-3 saattir.  Propofol klirensi 1.5-2.2 

litre/dakikadır.  Bu hepatik kan ak ımın ı  aşar ve ekstra hepatik 

metabolizmayı  gösterir(32,33). 

2.3.1.Farmakoloji 

Propofol, karaciğerde h ızla glukronik ve sülfatlarla 

konjugasyonla su da eriyen inaktif bileşiklere metabolize olur ve 

bunlarda böbrekler tarafından atılır.  % 1’den az ı  idrarla değ işmeden 

atılır,  %2 ise feçesle atılır(34). Propofol, konsantrasyon bağ ımlı  

sitokrom P-450 enzim sistemini inhibe eder ve böylece ilaç 

metabolizmaların ı  değişt irebilir(33). 

Propofolun farmakokinetiği  yaş ,  cinsiyet,  önceden var olan 

hastal ık hali,  ağırlık ve beraberinde alınan ilaçlarla değişebilir.  

Kadınlarda klirens h ız ı  yüksektir ve dağ ılım volümü büyüktür, ancak 

eliminasyon yarı  ömrü erkeklerinkine benzerdir. Daha yaşlı  ve genel 

durumu kötü hastalarda azalmış  klirens hızı  nedeniyle propofolun 

indüksiyon ve idame gereksinimi düşüktür(35). Çocuklarda ise klirens 

h ızlı  olduğundan daha büyük doz gereksinimi vardır(36). Karaciğer 

hastal ıklarında klirens değişmez fakat eliminasyon yarı  ömrü hafifçe 

uzar(31). 

Propofol öncelikle bir hipnotiktir  ve etki mekanizması  tam 

olarak açıklanamamıştır.  GABA bağıml ı  klor kanallar ının aktivitesini 

artırarak inhibitör sinaptik geçişi  artırdığ ı  düşünülmektedir.  Propofol  
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aynı  zamanda glutamat reseptörünün alt  t ipi N-Metil-D-Aspartat ın 

(NMDA) kanal yapıs ın ın değiş imini inhibe eder(37).  

2.3.2.Santral Sinir Sistemi Etkileri 

Propofolun 2.5 mg/kg’lık bir indüksiyon dozunu takiben pik 

etki görülme zamanı  90-100 saniyedir ve 5-10 dakikalık hipnoz 

sağlar.  Subhipnotik dozları  ise amnezi ve sedasyon sağlar(38). Aynı  

zamanda genel bir iyi olma haline de neden olur(39). Bu etkilerin 

sonucu olarak kötüye kullan ım potansiyeli  olabilir.  

Elektroensefalogramda (EEG) 2.5 mg/kg indüksiyon dozunu takiben α  

ri tminde artma, takiben δ  ve θ  r i tmine dönüş  görülür.Propofolun 

konvülsif ve antikonfülsif etkileri tam olarak aç ıklanamamış tır.Son 

çalışmalarda propofolun direkt antikonvülsan etkileri  rapor 

edilmiştir(40). Baz ı  araştırıc ılar ise propofol kullanımın ı  izleyen 

günlerde oluşan konvülsiyonları  propofole bağlamış lardır(32,33). 

Tek bir kullanımda akut tolerans bildirilmişse de uzamış  

infüzyonlar ve tekrarlayan anestezi uygulamalar ını  takiben tolerans 

gelişt iği  gözlenmişt ir .  Propofol normal ya da yükselmiş  kafa içi 

basınçların ı  düşürür. Kafa içi basıncında azalma (%30), serebral 

perfüzyon basınc ında hafif düşme (%10) ile beraberdir. Beyin dokusu 

yaralanmaları  ve akut iskemik durumlarında Propofolun beyin 

koruyucu özelliğ i  t iyopentalin beyin koruyucu özelliğ ine eş it  

bulunmuştur(32). 

2.3.3.Solunum Sistemi Etkileri 

Propofol, doz bağ ıml ı  solunum depresyonuna neden olur. 

İndüksiyon dozundan sonra hastaların %25-35’inde apne gelişir .  Apne 

süresi doza, enjeksiyon hız ına ve premedikasyona bağ lıd ır.  Propofol 

infüzyonunun idamesi tidal volümü azaltır ve solunum sayısını  artırır. 

Karbondioksit (CO2) ve hipoksiye solunum cevab ı  da anlamlı  olarak 

azalır.  Parsiyel karbondioksit bas ıncında (PaCO2) orta derecede 

yükselme (32-52 mm Hg) görülür.  Propofol kronik obtrüktif akciğer 

hastal ığ ında bronkodilatasyon yapar. Laringospazm, öksürük, hıçk ırık 
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görülmez ve airway iyi tolere edilir.  Laringeal maske kullanımında 

tercih edilecek anestezik ajandır(41). 

2.3.4.Kardiyovaskuler Sistem Etkileri 

Propofol kardiyovaskuler sistemi deprese eder. Propofolun 

indüksiyon dozunu takiben hem miyokardiyal depresyona bağl ı  hemde 

vazodilatasyona bağlı  sistemik basınçta düşme görülür. 

Vazodilatasyon etkisi hem sempatik aktivitede azalma hem de hücre 

içi düz kas kalsiyum mobilizasyonu üzerine direkt etkisine bağlıdır .  

Kan basınc ındaki düşmeye rağmen kalp h ızı  genellikle aynı  kalır.  

Bunu barorefleks mekanizmayı  inhibe ederek sağlar. Kardiyak output 

ve sistemik vasküler rezistans indüksiyon ve devaml ı  infüzyon ile ilaç 

verilmesinden iki dakika sonra % 10-20 düşer. Propofol infüzyonu 

miyokardiyal oksijen (O2) tüketimini belirgin olarak azaltır.  Ancak 

global miyokardiyal O2 sunumu/kullanımı  oranını  değ işt irmez(32). 

2.3.5.Diğer Sistemlere Etkisi ve Klinik Kullan ımı  

Malign hipertermiyi tetiklemediğinden bu durumda seçilecek 

ajanlardand ır(32). Kortikosteroid sentezini etkilemez ve 

adrenokortikotropik hormona (ACTH) cevabı  değiş t irmez. Renal 

fonksiyonlarda geçici azalma yapar. Anaflaktoid reaksiyon rapor 

edilmiştir.  Multipl ilaç alerjisi olan hastalarda dikkatli  

kullanılmalıdır.  Ancak histamin salınımın ı  tetiklemez. Propofol akut 

olarak intraoküler basıncı  düşürür. Düşük subhipnotik dozlarda 

antiemetik aktiviteye sahiptir. Subhipnotik dozdaki propofolun spinal 

opioidlerin neden olduğu kaşıntının tedavisinde naloksan kadar etkin 

olduğu rapor edilmiş tir(42). Antioksidan özelliğe sahip olması  

potansiyel bir avantajıdır(43). 

Anestezi indüksiyonunda anestezinin idamesinde yoğun bak ım 

veya bölgesel-lokal anestezi s ıras ında sedasyon amacıyla 

kullanılabilir .  Premedikasyon yap ılmış  erişkinlerde indüksiyon için 

ED 95; 2.25-2.5 mg/kg dır.  Peroperatif dönem süresince propofolun 

bireysel cevabı  oldukça değiş iktir.  Bu yüzden propofol alımı ,  dozajı  
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ve h ızı  hasta bireylerin ihtiyacına göre titre edilmektedir(44). 

Propofol kol-beyin dolaşımı  süresince h ızl ı  olarak anestezi 

oluşturur. İnfüzyon uygulanan hastalarda infüzyonun kesilmesinden 

sonra beş  dakika içinde uyanma görülür. Opioidlerle birlikte 

kullanımı  propofol dozunu azaltır fakat uyanma süresini 

uzat ır(33,45). 

Propofol bölgesel-lokal anestezi veya tanısal girişimler 

s ırasında (endoskopik, radyolojik), yoğun bakımda sedatif,  amnezik 

ve anksiyolotik olarak da kullanılabilir.  1992’de üst solunum yolu 

enfeksiyonuna sekonder mekanik ventilasyon için sedasyon gereken 

çocuklarda propofol kullanımı  i le birçok ölüm rapor edilmişt ir .  

Propofolun çocuklarda yoğun bakım ünitelerinde sedasyon için 

kullanımı  henüz onaylanmamış tır(46) 

Enjeksiyon yerinde ağrı  %40–85 oranında görülebilmektedir. 

Büyük ven kullanımı ,  opioid veya lidokain ilavesi enjeksiyon ağr ısın ı  

azaltmaktadır(47). Kardiyak hastalığı  olanlarda, hipertansif 

hastalarda ve hipovolemisi olanlarda propofolun bolus dozu 

hipotansiyona neden olur. İndüksiyon öncesi opioid verilmesi 

hipotansiyonu daha da derinleş t irir.  Propofolun yavaş  veya infüzyon 

şeklinde verilmesi ve indüksiyondan önce iyi hidrasyon sağlanmas ı  

hipotansiyon riskini azaltır.  Laringoskopi ve endotrakeal entübasyona 

hipertansiyon ve taşikardi yanı tın ı  t iyopentalden daha iyi 

engeller(48). 

 

2.4-REMİFENTANİL 

 

Remifentanil çok kısa etkili  ve etkisi  hızlı  başlayan yeni bir µ-

agonist opioiddir.  Kimyasal yapısı  fentanile benzese de içindeki ester 

bağları  i le ondan ayr ılır.  Bu ester bağlar sayesinde kandan ve 

dokulardan nonspesifik esterazlarla hidrolize olması  hızlı  metabolize 
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olmasını  sağlar. Remifentanil hidroklorid şeklinde beyaz liyofilize toz 

halinde bulunur. Şu anda piyasadaki formunda glisin bulunmaktadır.  

Kemirgenlerde intratekal uygulandığ ında geri dönüşlü motor 

güçsüzlük yapmasın ın içinde bulunan glisinden kaynaklandığın ın 

gösterilmesinden dolayı  spinal veya epidural olarak kullanı lmaz(49).  

Remifentanilin pKa’sı  7.07’dir ve zayıf bazik özellik gösterir.  

pH 7.4 iken yüksek oranda yağda çözünürlük gösterir.  Plazma 

proteinlerine %70 oranında bağlan ır(50). Remifentanil’in µ 

reseptörlerine δ  ve κ  reseptörlerine nazaran daha fazla afinitesi olduğu 

gösterilmiş t ir(51). Kompetetif olarak naloksan tarafından antogonize 

edilebilir.  Ana metaboliti  remifentanilin karboksiasit (GI 90291). 

formudur. Klinik uygulama böbrek yetersizliğ in de dahi bu metabolitin 

inaktif kabul edilebileceğ i  gösterilmişt ir(52). Remifentanil’in 

kimyasal yapıs ı  Şekil.2.4.’de gösterilmiş t ir .   

 

 

Şekil 2.4. Remifentanilin kimyasal yapısı 

 

2.4.1.Farmakoloji 

Remifentanilin yapısında, diğer piperidin ailesindeki 

opioidlerden farkl ı  olarak, ajanın kan ve diğer dokulardaki nonspesifik 

esterazlarla hidrolize edilmesini sağlayan ester bağı  mevcuttur. 

Remifentanil hızl ı  etki baş lang ıc ına, düşük dağ ılım hacmine ve hızlı  
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redüstribüsyon özelliğine sahiptir.  Terminal eliminasyon yarılanma 

ömrünün 8.8-40 dakika olarak tespit edilmişt ir(51,53). Remifentanil 

psödokolinesteraz için iyi bir substrat deği ldir bu nedenle kolinesteraz 

eksikliği  olanlarda farmakokinetiği  etkilenmez(54). Remifentanilin 

kandan çok hızl ı  elimine olması ,  i lac ın aralıklı  veya bolus olarak 

kullanılmas ı  yerine intravenöz infüzyon şeklinde uygulanmasın ı  

gerektirmektedir. Yar ı  ömrü, klirensi ve distribüsyonu infüzyon 

süresinin uzunluğundan etkilenmez(55). Üç saat infüzyondan sonra 

bile remifentanilin plazma konsantrasyonun % 50’ye düşmesi 5–7 

dakika içinde olmaktadır.  İnfüzyonun kesilmesinden sonra rezidüel 

etki olmaksızın etkisinin geri dönmesi 3-6 dakika sürer. Bu nedenle 

remifentanil  kesildiğ inde yada kesilmeden önce uzun etkili  bir opioid 

veya yaraya lokal anestezik infiltrasyonu yada intravenöz NSAİD 

uygulanmalıdır(56). Plasentaya geçer fakat çok hızlı  metabolize 

olur(57).  

Remifentanil,  analjezik etkide doza bağlı  artış  sağlar. 

Gönüllülerde tek bir bolus dozu uygulamasından sonra analjezi 

sağlama yeteneğine dayanılarak, remifentanil alfentanilden 20–30 kat 

güçlü bulunmuş tur(51).  

2.4.2.Santral Sinir Sistemine Etkileri 

Remifentanil EEG’de doza bağ lı  bir baskı lanmaya neden olur. 

İnsanlarda remifentanil infüzyonu sıras ında konvülsiyon 

bildirilmemiş tir.  Merkezi kan akışı ,  kafaiçi basıncı  ve serebral 

metabolizma hız ı  üzerinde etkileri  diğer µ opioidlerininkine benzer. 

Kafa içi basıncı  artmış  hastalarda başarıyla kullanı lmıştır(58).Diğer 

opioidler gibi remifentanil  de, kas rijiditesi insidansı  ve ş iddetinde 

doza bağlı  artışa neden olur. Remifentanil  uygulamas ından 30–60 

saniye önce hipnotik bir ajan verilerek kas rijiditesi 

engellenebilir(57). 
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2.4.3.Solunum Sistemine Etkileri 

Diğer µ opioidleri gibi remifentanil de, doza bağ ıml ı  solunum 

depresyonuna yol açmaktadır.  Fakat herhangi bir remifentanil  

dozundan kaynaklanan solunum depresyonu derecesinin yaln ızca doza 

değil ,  yaş ,  tıbbi durum, ağr ı  bulunmas ı  ve başka uyarı lar gibi çok 

sayıda etmene bağlı  olduğu açıktır(59). Bu solunum depresyonu 

naloksan taraf ından antogonize edilebilir(60). 

2.4.4.Kardiyovasküler Sisteme Etkileri  

Remifentanilin kan basıncını  ve kalp atım h ızını  azaltt ığ ı  

yapılan çalışmalarda gösterilmiştir.  Bu çal ışmaların tümünde 

hemodinamik değişikliklerin doza bağımlı  olduğu izlenimi 

edinilmiş tir.  Bazen başka ilaçlar ın varl ığ ında kan basıncında daha 

büyük düşüşler olmuştur; bunlar büyük oranda belirgin bradikardiye 

bağlıdır ve hastalara önceden glikopirolat verilerek önlenebilir(61). 

 

2.5.ALFENTANİL 

 

Alfentanil fentanilin bir tetrazol derivesidir ve potent bir  

opioiddir.  Mü reseptör agonistidir ve naloksan reversibl analjezi 

sağlar,  distribüsyon ve eliminasyonu hızlıdır.  Bundan dolayı  etkisi  

h ızlı  başlar ve ilaç uygulamas ı  kesildikten sonra aktivitesi hızla 

azalır.  Pik plazma konsantrasyonu bir dakikadan azdır.  Plazma 

proteinlerine %90 bağlanır .Alfentanilin pKa=6.8 olduğundan 

yaklaşık % 90’ı  pH=7.4’de noniyonizedir(62). 

Lipid solübilitesi düşük olmasına rağmen plazmadaki 

noniyonize formun konsantrasyonu membran bariyerini geçmek için 

yeteri kadar yüksektir.  Tekrarlanan dozlarda verildiği  zaman birikici 

etkisi fentanilden daha azd ır(30). 
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2.5.1.Farmakoloji 

Karaciğerde metabolize olur ve karaciğer fonksiyon 

bozuklukları  eliminasyon yarı  ömrünü uzatır.  Hepatik ekstraksiyon 

oranı  %32-53 tür % 1 oranında ise idrarla atıl ır(63). Siroza bağ lı  orta 

derecede hepatik yetmezlikli  hastalarda α1 asidglikoproteine 

bağlanma azalır ve eliminasyon yarı  ömründe artış  görülür.  Renal 

hastalarda da proteine bağlanma azalır.  Fakat bu durum eliminasyon 

yar ı  ömründe uzama veya plazma klirensinde azalmaya neden olmaz. 

Yaşlı larda eliminasyon yarı  ömrü yaklaşık % 30 uzamış ,  5-8 yaş  

çocuklarda ise kısalmış tır.  Obezite alfentanil klirensinde % 50 azalma 

ve eliminasyon yarı  ömründe uzamaya neden olur(64). 

2.5.2.Santral Sinir Sistemi Etkileri 

Beyne hızlı  penetrasyonu nedeniyle plazma ile santral sinir 

sistemi arasındaki eşitlik sufentanil ve fentanilden daha hızl ıdır. 

Alfentanilin propofol ve midazolam ile arasındaki sinerjizma 

nedeniyle küçük dozlarda sedatif-hipnotik ile beraber, önce veya 

simultane verilmesi daha etkin olmasını  sağlar. Alfentanil  ve propofol 

kombine edildiği  zaman bilinç kayb ı  için gereken propofol miktarı  % 

50-75 azalır(30). 

Alfentanil t ipik olarak EEG’de yavaşlama sağlar.  Fentanile 

benzer olarak temporal lob epilepsili  hastalarda epileptiform EEG 

aktivitesini art ırabilir(65). Bilinç kayb ına eşl ik eden yoğun kas 

rijiditesine neden olabilir.  Elektromiyogramda (EMG) boyun, 

ekstremite, göğüs duvarı  ve abdomen kaslar ında aktivite artışı  

gözlenmiştir(66). Alfentanilin beyin tümörlü hastalarda serebrospinal  

s ıv ı  artışına yol açtığı  rapor edilmiş t ir(67) Ancak Mayberg ve 

arkadaş larının(68) yaptıkları  çal ışmada klinik olarak intrakraniyal 

basınçta anlaml ı  değ iş iklikler bulamamış  ve serebral vazodilatasyon 

veya vazokonstrüksiyona dair deliller gösterememiş lerdir Alfentanilin 

ağr ı  yoğunluğunda %50 azalmayla birlikteki plazma 



 17

konsantrasyonunda solunum depresyonu fentanil ve morfine 

eşdeğerdir(69). 

2.5.2.Kardiyovasküler Sistem etkileri 

Preoperatif ilaç kullanımı ,  kas gevşetici ilaç kullanımı ,  cerrahi 

uyarının derecesi ve uygulama metodu alfentanilin kardiyovasküler 

etkilerini değiş tirir.  Genellikle 40-120 µg/kg alfentanil  i le indüksiyon 

s ırasında kalp hızı  ve ortalama arter basıncı  değ işmez veya hafifçe 

azalır(70). Alfentanilin daha yüksek dozda hızlı  infüzyonu arter 

basıncını  %15–20 azalt ır(71). 

2.5.3.Diğer Sistemik Etkileri ve Klinik Kullanımı  

Alfentanilin kullanıldığı  dengeli anestezi uygulanmasından 

sonra derlenme s ırasında bulantı  sık rapor edilmişt ir.  Eş  plazma 

konsantrasyonunda bulantı  ciddiyeti  fentanil,  alfentanil ve morfin için 

eşdeğerdir.  Bununla birlikte alfentanilin neden olduğu kusma morfin 

ya da fentanil ile oluşan kusmadan daha çabuk geçer(69). 

Alfentanil h ızl ı  etkisi  nedeniyle tek başına ve diğer i laçlarla 

kombine kullanılmış tır.  Genel anestezi idamesine ek olarak kısa 

cerrahi iş lemler için günübirlik hastalarda kullanılabilir.  Bu durumda 

5–10µg/ kg lık tek doz ile iyi analjezi ve derlenme sağlar. Daha uzun 

işlemlerde küçük bolu dozun tekrarlanmas ı  gerekir. Farmakokinetik 

özelliği  sürekli infüzyonlar için idealdir(72). 

 

2.6.LİDOKAİN 

 

Bir amid türevi olan lidokain kimyaca N-dietilaminoasetil-2,6 

ksilidin hidroklorürdür. Diğer amid türevi olan anestezikler gibi 

kandaki kolinesterazlar tarafından parçalanmaz, sadece karaciğerde 

hidrolize olarak parçalan ır. Minimum etkin konsantrasyonu 

değerlendirildiğ inde prokaine göre üçkez daha güçlü lokal anestezik 

etkiye sahiptir,  ondan yaklaşık iki kez daha toksik bir i laçt ır(21). 
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2.6.1. Santral Sinir Sistemi Etkileri 

Santral Sinir Sistemi lokal anesteziklerin toksik etkilerine 

özellikle duyarlıdır. Uyanık hastalarda doz aş ımın ın ilk belirtileri ağız 

çevresinde uyuşukluk, dilde parestezi,  kulak çınlamas ı ,  bulanık görme 

ve baş  dönmesidir.  Genellikle santral sinir sistemi depresyonundan 

önce eksitasyon belirtileri (huzursuzluk, ajitasyon ve paranoya) 

gözlenir.  Tonik klonik kasılmalar görülebilir. Eksitasyon, inhibitör 

yollar ın selektif depresyonuna bağlıdır. İntravenöz lidokain 

(1.5mg/kg) serebral kan akımın ı  azaltır ve intrakranial kompliyansı  

azalmış  hastalarda entübasyonun neden olacağı  intrakranial basınç 

artışını  azaltır.  

2.6.2.Solunum Sistemine Etkileri 

Lidokain solunumun hipoksinin yaptığı  solunum uyarıs ın ı  inhibe 

eder. Frenik ve interkostal sinir paralizisine veya direkt etkisi  ile 

oluşan medüller solunum merkezi depresyonuna bağlı  olarak apne 

oluşabilir.  Lokal anestezikler bronş  kasın ı  gevşetir.  1.5mg/kg lidokain 

intravenöz entübasyonun oluş turduğu bronş  spazmını  önler(73). 

2.6.3.Kardiyovasküler Sistem etkileri 

Genel olarak lokal anestezikler miyokardın spontan faz IV 

depolarizasyonunu inhibe eder ve refrakter periyodu kısalt ır. Bu 

etkiler kalp kası  membranındaki direkt etkiye ve otonom sinir sistemi 

inhibisyonuna bağl ıdır.  

Düşük doz lidokain konsantrasyonları  ventiküler artmilerin 

tedavisinde kullanılır.  Mutad intravenöz dozad miyokard 

kontraktilitesi ve arter basınc ı  etkilenmez(73). 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu çal ışma Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik 

Kurulundan izin alındıktan sonra, Mart – Kas ım 2005 tarihleri 

arasında, Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Anesteziyoloji ve 

Reanimasyon Anabilim Dalında yapıldı  

Amerikan Anesteziyoloji Derneği’nin tanımlad ığ ı  risk 

s ın ıflamasında (ASA) I.  ve II.  gruba giren, mallampatisi  I ve II olan 

elektif operasyon planlanan, yaşları  20–60 arasında değişen, toplam 80 

hasta çalışma kapsamına alındı .  

Çalışmamız kontrollü, randomize ve çift  kör olarak yürütüldü. 

Hastalar rasgele Grup 1(n:20), Grup2(n:20), Grup 3(n:20) ve Grup 

4(n:20) olmak üzere 4 gruba ayrıld ı .  Kardiyovasküler, reaktif hava 

yolu hastalığı  olanlar, sigara, alkol ve ilaç alışkanlığ ı  olanlar, 

ösefageal reflü ve hiatal hernisi olanlar ve çalışma ilaçlarına karş ı  

alerjisi  olanlar ile aşır ı  şişman hastalar (Body Mass Indexi 30 kg/m2 

üstünde olanlar) çal ışma d ışı  bırakıldı .  

Cerrahi girişimden en az bir gün önce ziyaret edilen olgulara 

yapılacak çalışma hakk ında bilgi verilerek yazılı  ve sözlü onamları  

alındı .  Hastaların cerrahi girişimden önceki gece saat 24.o o den 

itibaren oral alımı  kesildi.  20 G intravenöz kanül takılarak cerrahi 

girişim an ına kadar 2 ml/kg/saat hızında İSO-M sıvı  infüzyonuna 

başlandı .  Cerrahi girişim s ıras ındaki sıv ı  replasman ı  %0,9 NaCl ile 7 

ml/kg’dan yap ıldı .  Tüm hastalara indüksiyondan 10 dakika önce 

midazolam (Dormicum, Roche, Türkiye) 0.03 mg/kg ile premedikasyon 

uygulandı .  Tüm hastalara indüksiyon öncesi üç dakika süreyle %100 

oksijen ile preoksijenizasyon uygulandı .  

Hastalar cerrahi giriş im odasına alınarak EKG, noninvaziv kan 

basıncı ,  kalp hızı  ve periferik oksijen saturasyonları  monitörize 

(Criticare, 1100,USA) edildi.   
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Anestezi indüksiyonunda Grup 1’e 30µg/kg alfentanil (Rapifen, 

Janssen Pharmaceutica, Belçika), Grup 2’ye 2 µg/kg, Grup 3’e 3µg/kg, 

Grup 4’e 4µg/kg remifentanil (Ultiva, Glaxo Smith Kline, Belçika) 

toplam volüm 10 ml olacak şekilde izotonik içerisinde 30 saniyede 

uygulandı .  Grup ilaçlar ından k ırkbeş  saniye sonra 1.5mg/kg lidokain 

(Aritmal, Biosel,  Türkiye) (maksimum doz 100 mg/kg) ve 3 mg/kg 

propofol (Propofol,  Fresenius Kabi, Almanya) 20 saniyede 

uygulanarak anestezi indüksiyonu sağ landı .  İndüksiyondan k ırk beş  

saniye sonra Macintosh laringoskop yard ımıyla hastalar entübe edildi.  

Entübasyon iş lemi ve değerlendirme bütün hastalarda aynı  kiş i  

tarafından yapıldı .  Entübe edilemeyen hastalarda kas gevşetici  olarak 

0,1 mg/kg vecuronium (Norcuron, Organon Belçika) kullanı lması  

planlandı .  

Entübasyon kalitesine karar vermede dikkate alınan skorlama 

Tablo 3,1’de (74) gösterilmişt ir .  Genel Skor durumuna göre 

mükemmel entübasyon kalitesi;  tüm skorlar 1 ise, iyi entübasyon 

kalitesi;  maske ile ventilasyon 1, diğer skorlar 1 veya 2 ise, zayıf 

entübasyon kalitesi;  tüm skorlar 3 ise, imkânsız entübasyon kalitesi;  

tüm skorlar 4 ise şeklinde değerlendirildi.  

Tablo 3.1 .Entübasyon kalite skorlamas ı(74)  

 1 2 3 4 

Maske ile 
ventilasyon Kolay Zor İmkansız - 

Çene 
gevşemesi Tam Zayıf tonus Kuvvetli  

tonus Rijit  

Vokal kord 
pozizyonu Aç ık Hareketli  Aç ılıp 

kapanan Tam kapalı  

Laringoskopi Kolay Orta Zor İmkansız 

Ikınma 
reflexi Yok Zayıf Orta ş iddetli  

Extremite 
hareketi Yok Zayıf Orta ş iddetli  
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Endotrakeal entübasyon yapı ld ıktan sonra anestezi idamesi %50 

N2O/O2 içinde %1–3 Sevofluran (Sevorane Likid, Abbott 

Laboratories, İngiltere) ile sağlandı .  Tüm hastalarda anestezi 

derinliğ ine karar vermede, hastalarda gözlenen klinik belirtilere göre 

karar verilip (Tablo 3.2), sevofluran konsantrasyonu arttır ılıp, 

azaltılarak ve ek narkotik ilaç bolus enjeksiyonu ile ayarlandı .  

Cerrahi girişim esnasındaki ve cerrahi girişim sonrasında kan 

basıncı  ölçümleri ayn ı  koldan yapıldı .  Kapnografide CO2 35-45 mmHg 

arasında tutuldu ve end-tidal karbondioksit  konsantrasyonu, 

indüksiyon, entübasyon ve 3.,5.,10.,15.ve 30. dakikalarda aral ıklarla 

kaydedildi.   

Tablo 3.2 .Olgular ın anestezi derinliğine karar vermede kullanılan 

klinik belirtiler.  

•  Kirpik – kornea –konjuktiva rekleksi, 

•  Pupil büyüklüğü ve ışığa reaksiyonu, 

•  Göz yaşarmas ı ,  

•  Göz küresinin hareketleri,  

•  Kan bas ınc ı ,   

•  nabız, 

•  Cerrahi insizyona karşı  oluşan kardiovasküler ve solunumsal 
yanıt lar,  

•  Solunumu düzeni, derinliğ i ,  hız ı ,  

•  Terleme, 

•  Kas tonusu (özellikle çene kaslar ı) 

•  Hastan ın air-way’e reaksiyon, yutkunma, 

•  Trakeal çekilme, diafragmatik solunum durumu  

 

Bütün hastaların ölçülen sistolik arteriyel kan bas ıncı  (SKB), 

diastolik arteriyel kan basınc ı  (DKB), ortalama arteriyel basınc ı  

(OAB) kalp hızı  (KH) ve oksijen saturasyon (SpO2) değerleri;  anestezi 
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indüksiyonu öncesi bazal değer olarak, indüksiyondan sonraki ilk 

dakikada elde edilen değer indüksiyon değeri olarak, entübasyonu 

takip eden ilk dakikada ölçülen değer entübasyon sonras ı  değer, 

cerrahi girişimin 1. 3.  5. 10, 15 ve 30. dakikaya kadar elde edilen 

değerler ise peroperatif değerler olarak araştırma formuna kaydedildi.  

Çalışma süresince olgular ın SKB değerlerinde infüzyon öncesi  

değerlere göre % 20 den fazla olarak kan basınc ı  azalması ,  

hipotansiyon olarak kabul edildi.  Hipotansiyon saptandığında ilk 

olarak sıvı  replasmanı  yapı lması ,  yanıt  alınamadığında ise 10 mg 

efedrin intravenöz yapı lması  planland ı .  

Kalp hız ın ın, 45 atım/dak altına düşmesi ise bradikardi olarak 

kabul edildi.  Bradikardinin 0,5 mg IV atropin ile tedavi edilmesi 

planlandı .   

Tüm hastalar ın cerrahi girişim öncesi,  sırası  ve sonrasında 

gelişen hipotansiyon, bradikardi ve aritmiler ve efedrin ve atropin 

kullanımı  kaydedilerek araş tırma formuna iş lendi. Postoperatif 

dönemde bulantı ,  kusma, aşırı  sedasyon, ti treme ve bronkospazm, 

laringospazm, ses kısıklığı  gibi ortaya çıkan komplikasyonlar 

saptanarak araş tırma formuna kaydedildi.  

Bu çalışmada elde edilen veriler, SPSS (Ver=13.0) bilgisayar 

yazılımı  kullanılarak değerlendirildi.  Verilerin değerlendirilmesinde 

Kruskal Wallis testi ,  Man-whitney U testi  ve Khi-Kare Testi  

uygulandı .  p<0.05 olduğunda istatistiksel olarak anlaml ı  kabul edildi.  

Verilerimiz Tablolarda aritmetik ortalama ± işaretlerle standart sapma 

denek sayısı  ve % şeklinde belirti lerek yanılma düzeyi 0.05 olarak 

alındı .  
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BULGULAR 

Bu çal ışmanın içerdiği  dört Gruptaki bireylerin yaş ,  cinsiyet ve 

ağırlık dağılımı  karşılaş tırı ld ığında, çalışmamız ı  etkileyecek 

istatistiksel olarak anlaml ı  farklar saptanmad ı  (Tablo 4.1).   

Tablo 4.1:  Çalışmaya alınan olguların demografik özellikleri  

 
Grup 1 

(n=20 

Grup 2 

(n=20) 

Grup 3 

(n=20) 

Grup 4 

(n=20) 
p 

Yaş(y ı l)  38.45±11.17 38.65±10.16 45.95±11.20 39.75±9.86 P>0.05

Cinsiyet(E/K) 11/9 14/6 12/8 13/7 P>0.05

Ağ ırl ık(Kg) 65.15±11.00 74.45±14.15 66.75±7.91 70.00±9.37 P>0.05

 

Mallampati değerlendirmesi ve ASA sınıflaması  yönünden 

gruplar karşı laştır ıld ığında, gruplar arasında fark yoktu. (p>0.05). 

(Tablo 4.2, Grafik 4.1) 

Tablo 4.2.Olguların gruplara göre ASA ve mallampati s ınıflamas ı  

oranları  

 ASA Mallampati 

I II I II 
 

n % n % n % n % 

Grup 1 16 80.0 4 20.0 14 70.0 6 30.0 

Grup  2 16 80.0 4 20.0 16 80.0 4 20.0 

Grup 3 17 85.0 3 15.0 16 80.0 4 20.0 

Grup 4 18 90.0 2 10.0 13 65.0 7 35.0 

Toplam 67 83.8 13 16.3 59 73.8 21 26.3 

p>0.05 
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Grafik 4.1.Olguların gruplara göre ASA ve mallampati sınıflaması  

oranları  

Gruplara ait  SKB değerleri  karş ılaştırıldığ ında bazal, 10. dk, 15. 

dk ve 30. dk gruplar arası  farklılık önemsiz bulunmuştur (p>0.05). 

İndüksiyonda ölçülen SKB yönünden gruplar karş ılaştır ıldığında 

farklıl ık önemli bulunmuş tur (p<0.05).Gruplara ait  SKB değerleri  

ikişerli  olarak karşılaşt ırıldığında Grup 2 ile Grup 4 arasında farklılık 

önemli bulunurken (p<0.05) diğer gruplar aras ında farklılık önemsiz 

bulunmuştur (p>0.05). 

Entübasyon sonrası  ölçülen SKB değerler karşılaşt ırıldığında 

gruplar arası  farklıl ık önemli bulunmuş tur (p<0.05).Gruplara ait  

entübasyon sonrası  SKB değerleri  ikişerli  karşılaş tırı ld ığında Grup 1 

ile Grup 2, Grup 2 ile Grup 3 ve Grup 3 ile Grup 4 arasıda farklı lık 

önemli bulunurken (p<0.05) diğer gruplar aras ındaki fark önemsiz 

bulunmuştur (p>0.05). 

3. dk da ölçülen SKB değerleri karş ılaştırıldığ ında farklıl ık 

önemli bulunmuştur (p<0.05). Gruplara ait  3. dk da ki SKB değerleri  

ikişerli  karşılaşt ırıldığında Grup 1 ile Grup 3, Grup 2 ile Grup 3 ve 
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Grup 2 ile Grup 4arasında fark bulunurken (p<0.05) diğer gruplar 

arasında farklılık önemsiz bulunmuş tur (p>0.05).   

5. dakikadaki ölçülen SKB değerleri yönünden gruplar 

karşılaşt ırıldığında gruplar arası  farklıl ık önemli bulunmuştur 

(p<0.05). Gruplara ait  5. dk SKB değerleri  ikişerli karş ılaş tırı ld ığında 

Grup 1ile Grup 3, Grup 2 ile Grup 3 ve Grup 2 ile Grup 4 arasında 

fark bulunurken (p<0.05), diğer gruplar arasında farklıl ık önemsiz 

bulunmuştur (p>0.05). 

Grup 1 de değ iş ik zamanlarda ölçülen SKB değerleri 

karşılaşt ırıldığında  bazal değerle hepsi arasında, indüksiyon değeri  

i le entübasyon değeri hariç tüm değerler arasındaki, entübasyon değeri  

ile 3.,5.,10.,15. ve 30. dk değerleri aras ındaki, 3. dk da ölçülen değer 

ile 5. ve 30. dk değerleri,  5. dk da ölçülen değer ile 30. dk değeri,  10. 

dk da ölçülen değer ile 30. dk değeri ve 15. dk da ölçülen değer i le 30. 

dk değeri arasında farklılık önemli bulunurken (p<0.05) diğer ölçülen 

değerler arasında farklı lık önemsiz bulunmuş tur (p>0.05). 

Grup 2 de değ iş ik zamanlarda ölçülen SKB değerleri 

karşılaşt ırıldığında farklı lık önemli bulunmuştur.  (p<0.05). Bazal 

değer ile hepsi arasında, indüksiyon değeri ile 3.,5.,10.,15. ve 30. dk 

lar da ki değerler,  entübasyon değeri ile 3.,5.,10.,15. ve 30. dk 

değerleri,  3. dk değeri ile 10.,15. ve 30. dk değerleri,  5. dk değeri ile 

10.,  15. ve 30. dk değerleri arasındaki farklılık önemli bulunurken 

(p<0.05) diğer ölçülen değerler arasındaki farklıl ık önemsiz 

bulunmuştur (p>0.05). 

Grup 3 de değ iş ik zamanlarda ölçülen SKB değerleri 

karşılaşt ırıldığında farkl ıl ık önemli bulunmuştur.  Bazal değer ile 

entübasyon, 3.,5.ve 10.dk değerleri,  indüksiyon değeri ile 5.,15. ve 30. 

dk değerleri,  entübasyon değeri ile 5.,10.,15. ve 30. dk değerleri,  3. dk 

değeri i l  5.,10.,15. ve 30 dk değerleri,  5, dk değeri i le 10.,15. ve 30. 

dk değerleri,10. dk değeri ile 15. ve 30. dk değeri arasındaki farklıl ık 
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önemli bulunurken (p<0.05) diğerleri arasındaki farklılık önemsiz 

bulunmuştur (p>0.05). 

Grup 4 de değ iş ik zamanlarda ölçülen SKB değerleri 

karşılaşt ırıldığında farklıl ık önemli bulunmuş tur. Bazal değer ile 30. 

dk değeri hariç tüm değerler,  indüksiyon değeri ile 3.,5.,10.,15. ve 30 

dk değerleri,  entübasyon değeri ile 3.,5.,10.,15. ve 30 dk değerleri ,  3. 

dk değeri ile 5.,10.,15. ve 30 dk değerleri,  5. dk değeri ile 10.,15. ve 

30 dk değerleri,  10.dk değeri ile 15. ve 30 dk değerleri  arasındaki 

farklıl ık önemli bulunurken (p<0.05) diğer değerler arasındaki 

farklıl ık önemsiz bulunmuştur (p>0.05).(Tablo 4.3, Grafik 4.2) 

Tablo 4.3.Olguların sistolik arteriyel kan bas ıncı  ortalama 

değerlerinin gruplara göre dağı lımı  

 Grup 1 
X±S 

Grup 2 
X±S 

Grup 3 
X±S 

Grup 4 
X±S KW/p 

Bazal 131.45±20.6
9 136.65±13.28 132.95±16.6

5 
133.55±16.0

8 
KW=1.78 

p>0.05 

İndüksiyon 89.00±19.18 93.30±13.31 86.15±17.38 79.55±12.53 KW=8.05 
p<0.05 

Entübasyon 87.10±21.44 98.50±13.22 86.30±10.15 84.65±11.67 KW=11.78
p<0.05 

3. dk 102.20±19.0
5 104.70±.14.27 89.95±10.14 94.05±5.97 KW=12.06

p<0.05 

5. dk 108.25±16.5
0 108.70±14.99 99.35±16.86 99.35±12.56 KW=7.92 

p<0.05 

10. dk 109.45±17.1
1 114.45±16.70 108.65±22.6

0 
119.45±21.6

8 
KW=2.18 

p>0.05 

15. dk 111.15±15.1
2 118.80±17.06 121.10±21.6

6 123.70±1951 KW4.76 
p>0.05 

30. dk 118.65±16.0
0 117.40±19.97 122.70±21.2

9 
126.55±17.9

6 
KW=3.29 

p>0.05 

F 14.98 13.25 22.21 45.86  

p <0.05 <0.05 <0.05 <0.05  
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Grafik 4.2 .Olgular ın sistolik arteriyel kan bas ıncı  ortalama 

değerlerinin gruplara göre dağı lımı  

Gruplara ait  DKB değerleri  karşı laştır ıld ığında bazal,  3.,10.,15. 

ve 30. dk değerleri aras ında farklıl ık önemsiz bulunmuştur (p>0.05). 

İndüksiyondaki ölçülen DKB değerleri yönünden karş ılaştırıldığında 

ise farklı lık önemli bulunmuştur (p<0.05).Gruplara ait  DKB değerleri 

ikişerli  olarak karşılaşt ırıldığında Grup 2 ile Grup 3 ve Grup 2 ile 

Grup 4 arasında fark önemli bulunurken(p<0.05), diğer gruplar arası  

farklıl ık önemsiz bulunmuştur (p>0.05). 

Entübasyonda ölçülen DKB değerleri  açıs ından gruplar 

karşılaşt ırıldığında farklıl ık önemli bulunmuştur (p<0.05). Gruplara 

ait  DKB değerleri  ikişerli  karşılaş tırı ldığında Grup 1 ile Grup 2, Grup 

2 ile Grup 3 ve Grup 2 ile Grup 4 arasında fark bulunurken (p<0.05), 

diğer gruplar arası  farklılık önemsiz bulunmuş tur (p>0.05).  

Grup 1 de değ iş ik zamanlarda ölçülen DKB değerleri 

karşılaşt ırıldığında farkl ılık önemli bulunmuştur (p<0.05). DKB 

değerleri  ikişerli  karşı laştır ıld ığında bazal değer ile 30. dk değeri  

hariç hepsi arasında, indüksiyon değeri ile 3.,5.,10.,15. ve 30. dk 

değerleri,  entübasyon değeri ile 3.,5.,10.,15. ve 30. dk değerleri,  3. dk 



 28

değeri i le 30 dk değeri,  5,  dk değeri 30. dk değeri,10. dk değeri i le 30. 

dk değeri ve 15.dk değeri ile 30.dk değeri arasındaki farklıl ık önemli 

bulunurken (p<0.05) diğerleri arasındaki farklılık önemsiz 

bulunmuştur (p>0.05). 

Grup 2 de değ iş ik zamanlarda ölçülen DKB değerleri 

karşılaşt ırıldığında farkl ılık önemli bulunmuş tur (p<0.05).. DKB 

değerleri ikişerli karş ılaştırıldığ ında bazal değer ile hepsi,  indüksiyon 

değeri ile 3.,5.,10.,15. ve 30. dk değerleri,  entübasyon değeri ile 

5.,10.,15. ve 30. dk değerleri,  3. dk değeri ile 15. ve 30 dk değerleri,  

5, dk değeri ile 15. ve 30. dk değerleri,10. dk değeri ile 15. ve 30. dk 

değeri arasındaki farklıl ık önemli bulunurken (p<0.05) diğerleri 

arasındaki farklılık önemsiz bulunmuş tur (p>0.05). 

Grup 3 de değ iş ik zamanlarda ölçülen DKB değerleri 

karşılaşt ırıldığında farkl ılık önemli bulunmuş tur (p<0.05).. DKB 

değerleri  ikişerli  karşı laştır ıld ığında bazal değer ile 15. ve 30. dk 

değerleri hariç diğer ölçümlerle, indüksiyon değeri i le 5.,10.,15. ve 

30. dk değerleri ,  entübasyon değeri ile 3.,5.,10.,15. ve 30. dk 

değerleri,  3. dk değeri i le 5.,10.,15. ve 30 dk değerleri,  5, dk değeri 

ile 10.,15. ve 30. dk değerleri,10. dk değeri ile 15. dk değeri 

arasındaki farklılık önemli bulunurken (p<0.05) diğerleri aras ındaki 

farklıl ık önemsiz bulunmuştur (p>0.05). 

Grup 4 de değ iş ik zamanlarda ölçülen DKB değerleri 

karşılaşt ırıldığında farklılık önemli bulunmuş tur (p<0.05). Bazal değer 

ile indüksiyon,entübasyon, 3.ve 5. dk değerleri,  indüksiyon değeri ile 

3.,5.,10.,15. ve 30. dk değerleri ,  entübasyon değeri ile 3.,5.,10.,15. ve 

30. dk değerleri,  3. dk değeri ile 10.,15. ve 30 dk değerleri ,  5, dk 

değeri ile 10.,15. ve 30. dk değerleri,10. dk değeri ile 30. dk değeri 

arasındaki farklılık önemli bulunurken (p<0.05) diğerleri aras ındaki 

farklıl ık önemsiz bulunmuştur (p>0.05).(Tablo 4.4,Grafik 4.3) 
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Tablo 4.4 .Olguların diastolik arteriyel kan basıncı  ortalama 

değerlerinin gruplara göre dağı lımı  

 Grup 1 
X±S 

Grup 2 
X±S 

Grup 3 
X±S 

Grup 4 
X±S KW/p 

Bazal 74.10±15.96 75.90±9.22 76.50±7.84 74.35±11.04 KW=0.18 
p>0.05 

İndüksiyon 47.80±12.28 53.45±8.07 48.45±10.66 43.55±5.68 KW=12.18
p<0.05 

Entübasyon 47.85±12.96 54.95±10.79 47.00±7.75 46.50±7.27 KW=8.70 
p<0.05 

3. dk 58.05±14.08 58.05±11.18 52.35±7.82 53.00±10.56 KW=4.59 
p>0.05 

5. dk 60.90±12.06 61.50±10.62 57.10±11.06 55.05±9.28 KW=6.02 
p>0.05 

10. dk 60.20±12.60 64.45±10.58 64.75±15.90 66.75±14.46 KW=2.03 
p>0.05 

15. dk 63.40±10.48 67.85±11.91 71.25±15.23 72.80±13.42 KW=6.59 
p>0.05 

30. dk 70.30±12.08 70.20±11.00 71.00±14.47 73.90±12.60 KW=1.08 
p>0.05 

F 19.65 18.29 25.48 35.96  

p <0.05 <0.05 <0.05 <0.05  
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Grafik 4.3.Olguların diastolik arteriyel kan basınc ı  ortalama 

değerlerinin gruplara göre dağı lımı  

Gruplara ait  OAB değerleri  karşı laştır ıld ığında bazal,  5.,10.,15. 

ve 30. dk değerleri arasında farkl ılık önemsiz bulunmuş tur (p>0.05).  

İndüksiyondaki ölçülen OAB değerleri yönünden 

karşılaşt ırıldığında ise farklıl ık önemli bulunmuştur (p<0.05).Gruplara 

ait  DKB değerleri  ikişerli  olarak karşılaş tırı ld ığında Grup 2 ile Grup 3 

ve Grup 2 ile Grup 4 arasında fark önemli bulunurken(p<0.05), diğer 

gruplar arası  farklılık önemsiz bulunmuştur (p>0.05).  

OAB’ ın entübasyonda ölçülen değerleri  aç ısından gruplar 

karşılaşt ırıldığında farklıl ık önemli bulunmuştur (p<0.05). Gruplara 

ait  OAB değerleri  ikişerli  karşılaş tırı ldığında Grup 1 ile Grup 2, Grup 

2 ile Grup 3 ve Grup 2 ile Grup 4 arasında fark bulunurken (p<0.05), 

diğer gruplar arası  farklılık önemsiz bulunmuş tur (p>0.05).  

OAB’ ın 3. dk da ölçülen değerleri yönünden gruplar 

karşılaşt ırıldığında farklılık önemli bulunmuş tur (p<0.05).Gruplara ait  

OAB değerleri  ikişerli karşı laş tırı ld ığında Grup 1 ile Grup 3, Grup 2 

ile Grup 3 ve Grup 2 ile Grup 4 arasında fark bulunurken (p<0.05), 

diğer gruplar arası  farklılık önemsiz bulunmuş tur (p>0.05).  
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Grup 1 de değ iş ik zamanlarda ölçülen OAB değerleri 

karşılaşt ırıldığında farkl ılık önemli bulunmuştur (p<0.05). OAB 

değerleri  ikişerli  karşı laştır ıld ığında bazal değer ile hepsi arasında, 

indüksiyon değeri ile3.,5.,10.,15. ve 30.dk değerleri,  entübasyon 

değeri ile 3.,5.,10.,15. ve 30. dk değerleri,  3. dk değeri ile 30 dk 

değeri,  5, dk değeri 30. dk değeri,10. dk değeri ile 30. dk değeri  ve 

arasındaki farklılık önemli bulunurken (p<0.05) diğerleri aras ındaki 

farklıl ık önemsiz bulunmuştur (p>0.05). 

Grup 2 de değ iş ik zamanlarda ölçülen OAB değerleri 

karşılaşt ırıldığında farkl ılık önemli bulunmuş tur (p<0.05).. OAB 

değerleri ikişerli karş ılaştırıldığ ında bazal değer ile hepsi,  indüksiyon 

değeri i le hepsi, entübasyon değeri ile 3.,5.,10.,15. ve 30. dk 

değerleri,  3. dk değeri ile 15. ve 30 dk değerleri ,  5, dk değeri i le 15. 

ve 30. dk değerleri,10. dk değeri ile 15.  ve 30. dk değeri aras ındaki 

farklıl ık önemli bulunurken (p<0.05) diğerleri arasındaki farklıl ık 

önemsiz bulunmuş tur (p>0.05). 

Grup 3 de değ iş ik zamanlarda ölçülen OAB değerleri 

karşılaşt ırıldığında farkl ılık önemli bulunmuş tur (p<0.05).. OAB 

değerleri ikişerli karşılaş tır ıldığında bazal değer ile indüksiyon, 

entübasyon, 3.,5. ve 10. dk değerleri,  indüksiyon değeri i le 5.,10.,15. 

ve 30. dk değerleri ,  entübasyon değeri ile 3.,10.,15. ve 30. dk 

değerleri,  3. dk değeri i le 5.,10.,15. ve 30 dk değerleri,  5, dk değeri 

ile 15. ve 30. dk değerleri,10. dk değeri i le 15. ve 30. dk değeri  

arasındaki farklılık önemli bulunurken (p<0.05) diğerleri aras ındaki 

farklıl ık önemsiz bulunmuştur (p>0.05) 

Grup 4 de değ iş ik zamanlarda ölçülen OAB değerleri 

karşılaşt ırıldığında farkl ılık önemli bulunmuş tur (p<0.05).. OAB 

değerleri  ikişerli  karşı laştır ıld ığında bazal değer ile 15. ve 30. dk 

değerleri hariç diğer ölçümlerle, indüksiyon değeri i le 3.,5.,10.,15. ve 

30. dk değerleri ,  entübasyon değeri ile 3.,5.,10.,15. ve 30. dk 

değerleri,  3. dk değeri ile 5.,10.,15. ve 30 dk değerleri, 5, dk değeri ile 10.,15. 
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ve 30. dk değerleri,10. dk değeri ile 30. dk değeri arasındaki farklılık önemli 

bulunurken (p<0.05) diğerleri arasındaki farklılık önemsiz bulunmuştur (p>0.05). 

(Tablo 4.5, Grafik 4.4) 

Tablo 4.5.Olguların ortalama arteriyel kan bas ıncı  ortalama 

değerlerinin gruplara göre dağı lımı  

 Grup 1 
X±S 

Grup 2 
X±S 

Grup 3 
X±S 

Grup 4 
X±S KW/p 

Bazal 96.50±15.95 98.80±7.91 94.65±11.03 96.70±11.41 KW=1.52 
p>0.05 

İndüksiyon 65.35±18.14 69.00±9.81 62.25±10.03 58.10±7.61 KW=10.19
p<0.05 

Entübasyon 64.65±18.79 73.85±9.94 63.45±8.94 60.90±7.57 KW=15.50
p<0.05 

3. dk 77.40±17.80 78.10±14.46 67.35±8.51 68.90±12.31 KW=10.44
p<0.05 

5. dk 80.50±14.26 81.10±12.67 75.10±13.89 73.15±9.77 KW=7.33 
p>0.05 

10. dk 80.10±16.50 81.85±14.47 80.60±19.78 85.85±16.77 KW=1.87 
p>0.05 

15. dk 81.55±13.40 87.35±15.23 79.33±16.80 90.55±17.67 KW=5.33 
p>0.05 

30. dk 87.70±14.85 88.25±14.32 90.60±14.48 95.65±16.09 KW=2.39 
p>0.05 

F 21.49 16.67 23.62 44.28  

p <0.05 <0.05 <0.05 <0.05  
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Grafik 4.4.Olgular ın ortalama arteriyel kan bas ıncı  ortalama 

değerlerinin gruplara göre dağı lımı  

Gruplara ait  KH değerleri  karşı laştır ıld ığında bazal,  3.,15. ve 

30. dk değerleri  aras ında farklılık önemsiz bulunmuş tur (p>0.05). 

İndüksiyondaki ölçülen KH değerleri yönünden 

karşılaşt ırıldığında ise farklıl ık önemli bulunmuştur (p<0.05).Gruplara 

ait  KH değerleri ikişerli olarak karşı laştır ıldığında Grup 1 ile Grup 4 

ve Grup 2 ile Grup 4 arasında fark önemli bulunurken(p<0.05), diğer 

gruplar arası  farklılık önemsiz bulunmuştur (p>0.05).  

Entübasyonda ölçülen KH değerleri  açısından gruplar 

karşılaşt ırıldığında farklılık önemli bulunmuş tur (p<0.05).Gruplara ait  

KH değerleri ikişerli  karşılaş tır ıldığında Grup 1 ile Grup 4 ve Grup 2 

ile Grup 4 fark bulunurken (p<0.05), diğer gruplar arası  farkl ılık 

önemsiz bulunmuş tur (p>0.05). 

KH 5. dk da ölçülen değeri yönünden gruplar karşılaş tırı ldığında 

farklıl ık önemli bulunmuş tur (p<0.05). Gruplara ait  KH değerleri 

ikişerli  karşılaşt ırıldığında Grup 1 ile Grup 4 ve Grup 2 ile Grup 4 
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arasında fark bulunurken (p<0.05), diğer gruplar arası  farklılık 

önemsiz bulunmuş tur (p>0.05). 

10. dakikada ölçülen KH değeri yönünden gruplar 

karşılaşt ırıldığında farklılık önemli bulunmuş tur (p<0.05).Gruplara ait  

KH değerleri ikişerli  karşılaş tır ıldığında Grup 2 ile Grup 3 ve Grup 2 

ile Grup 4 arasında fark bulunurken (p<0.05), diğer gruplar arası  

farklıl ık önemsiz bulunmuştur (p>0.05). 

Grup 1, Grup 2, Grup 3 ve Grup 4 de değişik zamanlarda ölçülen 

KH değerleri  karş ılaştırıldığ ında farklı lık önemli bulunmuştur 

(p<0.05). OAB değerleri ikişerli  karşılaştırıldığında bazal değer ile 

hepsi aras ındaki farklılık önemli bulunurken (p<0.05) diğerleri  

arasındaki farklı lık önemsiz bulunmuş tur(p>0.05). (Tablo 4.6, Grafik 

4.5) 

Tablo 4.6.Olgular ın kalp h ızı  ortalama değerlerinin gruplara göre 

dağı lımı  

 Grup 1 
X±S 

Grup 2 
X±S 

Grup 3 
X±S 

Grup 4 
X±S KW/p 

Bazal 91.60±16.90 90.15±14.14 81.75±13.23 80.80±12.33 KW=6.85 
p>0.05 

İndüksiyon 73.45±10.06 77.80±13.96 70.25±11.57 66.55±6.80 KW=10.24 
p<0.05 

Entübasyon 74.60±11.01 77.80±8.65 71.85±14.03 66.55±10.37 KW=9.58 
p<0.05 

3. dk 75.10±12.85 76.45±8.23 72.80±13.15 67.15±11.33 KW=7.17 
p>0.05 

5. dk 74.45±13.00 76.05±8.94 70.70±12.67 67.90±10.33 KW=10.02 
p<0.05 

10. dk 74.05±13.75 77.95±10.82 69.00±12.23 69.55±7.64 KW=8.80 
p<0.05 

15. dk 73.35±12.90 75.90±11.77 72.40±12.25 69.70±7.87 KW=3.17 
p>0.05 

30. dk 73.25±11.67 76.90±11.77 74.55±12.80 62.80±9.59 KW=5.57 
p>0.05 

F 20.65 5.48 4.75 6.51  

p <0.05 <0.05 <0.05 <0.05  
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Grafik 4.5.Olgular ın kalp h ızı  ortalama değerlerinin gruplara göre 

dağı lımı  

Gruplara ait end-tidal karbondioksit  değerleri 

karşılaşt ırıldığında tüm değerler aras ı  farklılık önemsiz bulunmuştur 

(p>0.05). Grup 1, Grup 2, Grup 3 ve Grup 4 de değişik zamanlarda 

ölçülen end-tidal karbondioksit ölçüm değerleri karşılaş tır ıldığında 

ölçümler aras ı  farklılık önemsiz bulunmuş tur (p>0.05) (Tablo 4.7). 
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Tablo 4.7.Olguların end-tidal karbondioksit ortalama değerlerinin 

gruplara göre dağı lım ı  

 Grup 1 
X±S 

Grup 2 
X±S 

Grup 3 
X±S 

Grup 4 
X±S KW/p 

İndüksiyon 31.45±4.16 31.75±4.38 32.30±3.79 33.25±2.88 KW=3.85
p>0.05 

Entübasyon 32.95±3.54 31.50±3.25 32.65±2.66 33.55±1.93 KW=4.93
p>0.05 

3. dk 33.10±3.61 32.30±2.67 32.40±2.68 33.55±2.06 KW=2.84
p>0.05 

5. dk 33.05±3.25 33.00±2.99 32.70±2.67 33.75±1.58 KW=1.09
p>0.05 

10. dk 33.50±3.36 33.80±2.35 32.80±3.00 34.00±1.14 KW=1.67
p>0.05 

15. dk 33.30±3.40 33.60±2.47 32.60±2.81 33.95±1.73 KW=1.40
p>0.05 

30. dk 33.75±2.92 33.45±2.37 32.75±2.38 33.70±1.78 KW=2.42
p>0.05 

F 2.96 1.32 0.28 0.74  

p >0.05 >0.05 >0.05 >0.05  

 

Gruplara ait  oksijen saturasyon değerleri  karşılaş tırı ldığında 

tüm değerler arası  farklılık önemsiz bulunmuş tur (p>0.05) (Tablo 4.8). 
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Tablo 4.8.Olguların oksijen saturasyonu ortalama değerlerinin 

gruplara göre dağı lım ı  

 Grup 1 
X±S 

Grup 2 
X±S 

Grup 3 
X±S 

Grup 4 
X±S KW/p 

Bazal 97.00±1.83 97.90±1.16 96.65±2.62 96.70±2.43 KW=1.65 
p>0.05 

İndüksiyon 99.00±0.00 99.00±0.00 98.85±0.48 98.45±0.35 KW=5.62 
p>0.05 

Entübasyon 99.00±0.00 99.00±0.00 99.00±0.00 99.00±0.00 - 
 

3. dk 99.00±0.00 99.00±0.00 99.00±0.00 99.00±0.00 - 
 

5. dk 99.00±0.00 99.00±0.00 99.00±0.00 99.00±0.00 - 
 

10. dk 99.00±0.00 99.00±0.00 99.00±0.00 99.00±0.00 - 
 

15. dk 99.00±0.00 99.00±0.00 99.00±0.00 99.00±0.007 - 
 

30. dk 99.00±0.00 99.00±0.00 99.00±0.00 99.00±0.00 - 
 

F - - - -  

p >0.05 >0.05 >0.05 >0.05  

 

Entübasyon kalite skorlamasındaki maske ile ventilasyon 

yönünden gruplar karşılaşt ırıldığında farklıl ık bulunamamış tır(p>0.05) 

(Tablo 4.9,Grafik 4.6) 
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Tablo 4.9.Olguların gruplara göre Maske ile ventilasyon skorunun oranları 
 

 Skor 1 Skor 2 Skor 3 Toplam 

 n % n % n % n % 

Grup 1 15 75.0 5 25.0 - -  20 100.0

Grup 2 14 70.0 6 30.0 - -  20 100.0

Grup 3 18 90.0 2 10.0 - -  20 100.0

Grup 4 17 85.0 2 10.0 1 5.0 20 100.0

Toplam 64 80.0 15 18.8 1 1.3 80 100.0

X2=7.02 p=3.19 p>0.05 
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Grafik 4.6.Olgular ın gruplara göre maske ile ventilasyon skorunun 

oranları  

Gruplara ait çene gevşemesi skoru yönünden gruplar 

karşılaşt ırıldığında anlamlı  farklı lık bulunamamıştır (p>0.05) (Tablo 

4.10,Grafik 4.7) 
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Tablo 4.10.Olguların gruplara göre çene gevşemesi skorunun oranları 
 

 Skor 1 Skor 2 Skor 3 Skor 4 Toplam 

 n % n % n % n % n % 

Grup 1 17 85.0 2 10.0 1 5.0 - - 20 100.0

Grup 2 13 65.0 7 35.0 - - - - 20 100.0

Grup 3 15 75.0 5 25.0 - - - - 20 100.0

Grup 4 18 90.0 2 10.0 - - - - 20 100.0

Toplam 63 78.8 16 20.0 1 1.3 - - 80 100.0

X2=8.43 p=0.208 p>0.05 
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Grafik 4.7. Olguların gruplara göre çene gevşemesi skorunun 

oranları  

Gruplara ait vokal kord aç ıklığ ı  skoru yönünden gruplar 

karşılaşt ırıldığında anlamlı  farklıl ık bulunamamış t ır (p>0.05) 

(Tablo4.11,Grafik 4.8) 
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Tablo 4.11.Olguların gruplara göre vokal kord açıkl ığı  skorunun 

oranları  

 Skor 1 Skor 2 Skor 3 Skor 4 Toplam 

 n % n % n % n % n % 

Grup 1 14 70.0 4 20.0 2 10.0 - - 20 100.0

Grup 2 11 55.0 7 35.0 2 10.0 - - 20 100.0

Grup 3 11 55.0 7 35.0 2 10.0 - - 20 100.0

Grup 4 16 80.0 4 20.0 - - - - 20 100.0

Toplam 52 65.0 22 27.5 6 7.5 - - 80 100.0

X2=5.02 p=0.54 p>0.05 
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Grafik 4.8.Olguların gruplara göre vokal kord açıkl ığ ı  skorunun 

oranları  

Gruplara ait laringoskopi skoru yönünden gruplar 

karşılaşt ırıldığında anlamlı  farklılık bulunamamıştır(p>0.05) (Tablo 

4.12,Grafik 4.9) 
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Tablo 4.12.Olguların gruplara göre laringoskopi skorunun oranlar ı  

 Skor 1 Skor 1 Skor 1 Skor 1 Toplam 

 n % n % n % n % n % 

Grup 1 18 90.0 2 10.0 - - - - 20 100.0

Grup 2 13 65.0 6 30.0 1 5.0 - - 20 100.0

Grup 3 17 85.0 3 15.0 - - - - 20 100.0

Grup 4 18 90.0 2 10.0 - - - - 20 100.0

Toplam 66 82.5 13 16.3 1 1.2 - - 80 100.0

X2=7.33 p=0.291 p>0.05 
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Grafik 4.9.Olguların gruplara göre laringoskopi skorunun oranlar ı  

Gruplara ait  ekstremite hareketi skoru yönünden gruplar 

karşılaşt ırıldığında gruplar arası  farklıl ık önemli bulunmuştur 

(p<0.05).Grup 4 de tüm olgularda Grup 3 de %90 olguda daha az 

ekstremite hareketi gözlenmişt ir .  Grup 1 ile Grup 3 ve Grup 4 

arasında, Grup 2 ile Grup 3 Grup 4 arasındaki farklıl ık önemli 

bulunmuştur(p<0.05) (Tablo 4.13, Grafik 4.10). 
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Tablo 4.13.Olguların gruplara göre ekstremite hareketi skorunun 

oranları  

 Skor 1 Skor 2 Skor 3 Skor 4 Toplam 

 n % n % n % n % n % 

Grup 1 14 70.0 5 25.0 1 5.0 - - 20 100.0

Grup 2 13 65.0 3 15.0 4 20.0 - - 20 100.0

Grup 3 18 90.0 2 10.0 - - - - 20 100.0

Grup 4 20 100.0 - - - - - - 20 100.0

Toplam 65 81.5 10 12.5 5 6.2 - - 80 100.0

X2=15.81 p=0.015 p<0.05 
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Grafik 4.10.Olguların gruplara göre ekstremite skorunun oranları  

Gruplara ait  ıkınma refleksi skoru yönünden gruplar 

karşılaşt ırıldığında gruplar arası  farklıl ık önemli bulunmuştur 

(p<0.05).Grup 4 de tüm olgularda Grup 3 de %90 olguda daha az 

ıkınma refleksi gözlenmiş tir .  Grup 1 ile Grup 3 ve Grup 4 arasında, 

Grup 2 ile Grup 3 Grup 4 arasındaki farklı l ık önemli 

bulunmuştur(p<0.05) (Tablo 4.14, grafik 4.11). 
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Tablo 4.14.Olgular ın gruplara göre ık ınma refleksi skorlamas ı  

oranları  

 Skor 1 Skor 2 Skor 3 Skor 4 Toplam 

 n % n % n % n % n % 

Grup 1 14 70.0 5 25.0 1 5.0 - - 20.0 100.0

Grup 2 12 60.0 4 20.0 4 20.0 - - 20.0 100.0

Grup 3 18 90.0 2 10.0 - - - - 20.0 100.0

Grup 4 20 100.0 - - - - - - 20.0 100.0

Toplam 64 80.0 11 13.7 5 6.3 - - 80 100.0

X2=16.46 p=0.011 p<0.05 
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Grafik 4.11 Olguların gruplara göre ık ınma refleksi skorlamas ı  

oranları  

Gruplara ait  genel skorlama yönünden gruplar 

karşılaşt ırıldığında gruplar arası  farklıl ık önemli bulunmuştur 

(p<0.05). Genel skorlama yönünden Grup1, Grup 3 ve Grup 4 de; Grup 

2 ye göre daha iyi entübasyon şartları  sağlanmış tır.  Grup 1 ile Grup 3 

arasında genel skorlama yönünden farklılık bulunamazken 
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(p>0.05),Grup 1 ile Grup 4 karşılaş tırı ld ığ ında Grup 4 de daha iyi 

entübasyon şartları  sağlanmıştır(p<0.05) (Tablo 4.15, grafik 4.12). 

Tablo 4.15.Olgular ın gruplara göre genel entübasyon kalite 

skorlamas ı  oranları  

 Mükemmel İyi Yetersiz İmkânsız Toplam 

 n % n % n % n % n % 

Grup 1 12 60.0 7 35.0 1 5.0 - - 20.0 100.0

Grup 2 9 45.0 7 35.0 4 20.0 - - 20.0 100.0

Grup 3 15 75.0 5 25.0 - - - - 20.0 100.0

Grup 4 17 85.0 3 15.0 - - - - 20.0 100.0

Toplam 53 66.3 22 27.5 5 6.2 - - 80 100.0

X2=13.37 p=0.037 p<0.05 
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Grafik 4.12.Olguların gruplara göre genel entübasyon kalite 

skorlamas ı  oranları  

Grup 1 deki olguların %5’unda (n=1), Grup 2 ve Grup 3 deki 

%5’inde (n=1),Grup 4 de %15’inde (n=3) komplikasyon olarak göğüs 

duvarı  rij iditesi  görülmüş tür.  
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Gruplar efedrin ve atropin ihtiyacı  yönünden karş ılaşt ırıldığında 

istatiksel farkl ıl ık bulunamamıştır (p>0.05) (Tablo 4.16)  

Tablo 4.16.Olguların gruplara göre Efedrin ve Atropin ihtiyacı  

oranları  

 Efedrin Atropin 

 n % n % 

Grup 1 6 30.0 - -  

Grup 2 3 15.0 - -  

Grup 3 9 45.0 2 10.0 

Grup 4 11 55.0 2 10.0 

Toplam 29 36.2 4 5.0 

X2=5.02 p=0.342 p>0.05 
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TARTIŞMA 

Anestezistlerin, hastalarda anesteziye, entübasyon ve cerrahi 

strese bağlı  gelişen etkileri önlemek için hastada analjezi,  bilinçsizlik 

durumu oluş tururken, entübasyonun en uygun şartlarını  sağlama 

sorumluluğu vardır.   

Opioid ilaçlar analjezi ve respiratuar depresyon sağlamaktadır. 

Nöromusküler brokerler ise respiratuar kaslarda paralizi  ve kas 

gevşemesine neden olmaktadır.  Son birkaç y ılda yapılan çalışmalar 

nöromusküler blokerlerin yan etkilerinin göz önünde tutulması  

gerektiğini göstermiş t ir(75). Kısa etkili  opioidlerden remifentanil ve 

alfentanil i le propofolun trakeal uyar ıya karşı  yanıtı  bask ıladığına dair 

güçlü kanıt lar vard ır(2). Ek olarak kas gevşetici kullanımı  s ırasında 

yüzeyel anestezi,  rezidüel paralizi  ve alerji  gibi istenmeyen yan 

etkilerin gelişebileceği  bilinmektedir.  Bu yüzden birçok çalışma kas 

gevşeticisiz entübasyon sağlama imkânı  üzerine odaklanmıştır(75).  

Önceleri eter ile derin inhalasyon anestezisi altında kas 

gevşeticisiz entübasyon yapılmış tır Pediyatrik hastalarda entübasyon 

halotan ve sevofluran kullanılarak halen uygulanmaktad ır(76). 

Propofol tek başına iki çal ışmada trakeal entübasyonda 

kullanılmış tır(77,12). Hastaların 10 mg diazepam ve 5 mg droperidol 

ile premedikasyon yapı larak 2.5 mg/kg dozunda kullanı ld ığı  çalışmada 

19/20 (%96) yeterli  entübasyon koşulları ,  14/20 (%60) ideal 

entübasyon koşulları  elde etmişlerdir(77). Bunun karş ıtı  olarak 

Mulholland ve Carlisle yaptıkları  çalışmada ayn ı  doz ilaçla % 56 

yetersiz entübasyon koşullar ı  elde etmişlerdir(12). 

Alfentanil pressör yanıtın baskılanmasında (78–80) ve hızlı  

trakeal entübasyonda nöromuskuler bloker ajanlarla kombine 

kullanılmış tır(81,82). Çoğu çalışmada kas gevşetici  ilaçlara alternatif 

olmuş tur. Bu amaçla kullanı lan alfentanil dozları  10–50 µg/kg 

arasında değişir(76). Alcock ve arkadaşları(83) düşük doz alfentanil 

i le %86 oranında iyi veya mükemmel entübasyon koşulları  elde 
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etmişler ve elli  hastanın beşinde kas gevşetici kullanmışlar.  Buna 

karşın Davidson ve arkadaş ları(9) ise bu ayn ı  doz alfentanil  ile ancak 

hastaların %20’sinde ideal entübasyon koşulları  elde edebilirken 

20µg/kg alfentanil  ile de %73 oranında ideal entübasyon koşullarını  

yakalamışlardır.  Scheller ve arkadaşları(4) 2mg/kg propofol 

kullandıkları  çalışmalarında alfentanilin 40µg/kg dozuyla en iyi 

entübasyon koşulları  elde ederlerken 30µg/kg dozunda ise on beş  

hastanın beşinde süksinilkolin ihtiyac ı  duymuş lardır.  

Remifentanil  etki başlama zamanı  ve entübasyona yan ıtı  

baskı lamada alfentanile benzer etkileri vardır(84,85). Kısa apne 

zamanı  ve kısa etkisi  nedeniyle hızlı  entübasyon durumlarında 

süksinilkolinle karşılaşt ırılabilir.  Bu amaçla remifentanil 0.5- 5 µg/kg 

doz aral ığında kullanılmışt ır(75). Çoğu çalışmada kısa etkili  opioidler 

propofol ile beraber kullanılmış ,  etomidat ve tiyopentalden daha iyi 

sonuç elde edilmişt ir(74). 

İntravenöz lidokain trakeal entübasyon ve laringoskopi de 

hemodinamik ve sempatik yanıtı  azaltmak amacıyla 

kullanıl ır(86).Ayr ıca bir çok çal ışma da I.V lidokainin öksürük 

refleksini bask ıladığını  göstermiş t ir(87,88). Yukioka ve 

arkadaş ları(89) öksürük refleksini baskı layan lidokain optimal 

dozunun entübasyondan 1 dk önce uygulanan 2 mg/kg olduğunu 

göstermişlerdir 

Wiel ve arkadaşları  (90) 60 hasta üzerinde yaptıkları  çalışmada 

entübasyon yapılmadan direkt laringoskopi yapılan k ısa süreli 

operasyonlar için propofol 2.5 mg/kg dozunda indüksiyonu takiben R 

grubuna 2µg/kg remifentanil  ile A grubuna 30µg/kg alfentanil  

kullanmışlar.  İndüksiyondan 3 dk sonra her iki grupta da MAP, kalp 

h ız ında anlaml ı  düşme gözlemlemiş ler ancak gruplar aras ı  farklılık 

bulamamış lardır.  Direkt laringoskopi sonrası  ise MAP ta R grubunda 

%6, A grubunda %20 hastada anlaml ı  artma ve kalp hızında R 

grubunda %8 A grubunda %4 düşme tespit  etmiş lerdir.  
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Barclay ve arkadaşları  (91) plasebo kontrollü çift-kör çal ışmada 

40 hastayı  dört gruba ayırmış lar.  S ırasıyla plasebo, 1µg/kg, 2µg/kg ve 

4µg/kg remifentanil bolus ve tüm gruplara 4µg.ml propofol infüzyonu 

kullanarak gruplar ı  karşı laş tırdıklarında entübasyon sonras ı  sistolik 

arteriyel basınçta plasebo grubunda %30 1µg/kg grubunda %10 artış ,  2 

ve 4µg/kg gruplarında değ iş iklik bulamamış lardır.Kalp hızında 

plaseboda %15, 1µg/kg da %10 art ış ,  2 ve 4µg/kg gruplarında ise 

değiş iklik olmadığını  tespit  etmiş lerdir. 

Habib ve arkadaşlarının (92) yapt ıkları  çalışmada 0.5 µg/kg 

remifentanil bolus dozunu takiben 0.1µg/kg/dk infüzyon, ve 10µg/kg 

alfentanil ve salin infüzyonunu karşılaş tırmışlar ve her iki grupta SKB 

ve OAB’da indüksiyonda anlamlı  düşme, entübasyondan 3 dk sonra 

anlamlı  yükselme görülmüş tür.Kalp hızı  indüksiyonda sabit kalmış  

ancak entübasyondan sonraki 1 ve 4. dakikalarda her iki grupta 

anlamlı  yükselme gözlemlemiş ler.Ancak gruplar arasında farkl ılık 

bulunmamıştır.  DKB entübasyondan sonraki 4 ve 5. dakikalarda grup 

A da grup R den anlaml ı  yüksek tespit edilmiş t ir .  

Cengiz ve arkadaş lar ın ın (1) çalışmas ında remifentanil 

dozunun 2 μg/kg’dan düşük; 0.5 μg/kg ve 0.1 μg/kg olarak 

uygulandığ ı  gruplardaki olgularda entübasyon sonrası  SAB, DAB ve 

OAB değerlerindeki yükselmeler, yapılan anestezik ilaç dozunun 

entübasyona hemodinamik refleks cevabı  yeterince baskılamadığı ,  

buna karşın 2 μg/kg’dan daha fazla remifentanil dozuyla SAB, DAB 

ve OAB değerlerinde herhangi bir yükselme olmamas ı ,  bu reflekslerin 

yeterince baskı land ığ ını  göstermişt ir .  

Woods ve arkadaşlarının (14) çalışmas ında 1µg/kg, 1µg/kg ve 

1mg/kg lidokain ve 2µg/kg remifentanil  gruplar ın ı  karşılaş tırdıkları  

çalışmada lidokain eklenmesi ile kalp h ız ı  ve kan bas ıncında anlaml ı  

değiş iklik görülmemiş t ir .  Bazal kan basınc ı  değerine göre 

indüksiyonda Grup 2 ve 3 de entübasyonda her üç grupta anlamlı  

düşme görülmüş tür.  İndüksiyonda Grup 2 ve 3 de iki hastada efedrin 
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ihtiyacı  olmuş tur.  

Bizim çalışmamızda SKB da bazal değere göre indüksiyon, 

entübasyon, 3 ve 5.dakikalardaki anlamlı  düşme bulunmuş tur.  Gruplar 

karşılaşt ırıldığında Grup 4 de Grup 2 ye göre düşme anlaml ı  iken 

diğer gruplar arası  farklılık bulunmamıştır.  OAB da bazal değere göre 

indüksiyon, entübasyon ve 3. dakika değerlerindeki düşme, Grup 2 ile 

Grup 3 ve Grup 2 ile Grup 4 arasındaki farklıl ık anlaml ı  bulunmuş tur. 

DAB da bazal değere göre indüksiyon ve entübasyon değerlerindeki 

düşme, Grup 2 ile Grup 3 ve Grup 2 ile Grup 4 arasındaki farklılık 

anlamlı  bulundu. Kalp hızı  değerlerinde bazale göre indüksiyon, 

entübasyon. 5.ve 10 dakikada düşme anlamlıdır.  Grup 1’e göre Grup 

4’de, ve Grup 2’ye göre Grup 4’de düşme anlaml ıd ır. Bulgularımız 

Weil ve arkadaşlarının 2.5mg/kg propofol kullanarak yapt ıkları  

çalışmadaki bulgularla benzerdir.  

Efedrin dozları  karş ılaştırıldığ ında gruplar arasında fakl ı lık 

önemsiz bulunmamakla birlikte Grup 2’de Woods ve arkadaşlarına 

yakın say ıda efedrin ihtiyacı  i le karşılaştık. Toplam 3 hastaya efedrin 

uygulandı .  Diğer gruplarda ise s ıras ıyla Grup 1, 3 ve 4’de 6, 9 ve 11 

hastaya efedrin uygulandı .  Yapt ığ ımız çalışmada Grup 3 ve 4’de 

ikişer hastada bradikardi gelişmiş  ve atropin uygulanmış tır.  

Alexander ve arkadaşlarının (93) remifentanili  3,4 ve 5µg/kg 

dozlarında kullandıkları  çalışmada propofol 2mg/kg dozunda 

uygulanmış  OAB ve kalp hız ındaki düşüş  yüksek derecede anlamlı  

bulunmuştur.  Tüm gruptaki hastalarda efedrin ihtiyacı  olmuş  ve 

s ırasıyla 2,3 ve 5 hastaya efedrin uygulanmıştır.  R3 grubunda R4 ve 

R5 grubu ile karşılaş tırdıklarında çoğu hastada kötü entübasyon 

koşulları  sağlamışlar.  R3 grubunda üç hastada laringoskopiyi zor,iki 

hastada vokal kordu kapalı ,  altı  hastada uzun süre devam eden ıkınma 

ile bir hastada zayıf ekstremite hareketi rapor etmişlerdir.  

Durmuş  ve arkadaşları  (94) tüm hastalar ın 0.03 mg/kg 

midazolam ile premedike edildiğ i  çal ışmalarında indüksiyonda 
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5mg/kg tiyopental kullanmışlar ve remifentanilin 2,3 ve 4µg/kg 

dozunu karşı laştırmış lardır.  Bazal SAB, DAB, OAB ve kalp hız ı  

değerlerine göre indüksiyon ve entübasyon değerlerinde anlamlı  

düşme tespit  etmişlerdir.  Yine entübasyonun başarılmas ından sonra 

kan bas ıncı  ve kalp hızı  değerlerinde hiçbir grupta artış  

gözlenmemiş tir.  Efedrine 2. Grupta 1; 3. Grupta 3 hastada ihtiyaç 

duyulurken hiçbir grupta atropin uygulanmamış tır.  

McNeil ve arkadaşları  (95) propofol 2 mg/kg indüksiyonunda 

remifentanilin 2 ve 4µg/kg dozunu süksinilkolin 1mg/kg dozuyla 

karşılaşt ırd ıklar ı  çalışmada Postindüksiyonda OAB, bazal değere göre 

PR2 de %21(p<0.05), PR4 de %28(p<0.05) düşme ve PS’de 

%8(p>0.05) artış  bulunmuştur.  Postindüksiyon OAB değerleri PS 

grubuyla karşılaşt ırıldığında diğer gruplarda belirgin düşük olarak 

bulunmuştur.  Kalp h ız ı  bazal değere göre PR2’de %14, PR4’de %19 

düşüş  ve PS’de %15 art ış  saptanmış tır. PR4 grubunda 1 hastada 

bradikardi gelişmiş  ve glikopirolat ile tedavi edilmişt ir .   

Samar ve arkadaş ları  (6) 80 hasta üzerinde yaptıkları  Propofol 

3mg/kg ile indüksiyon yapı lan hastalarda alfentanil 20µg/kg ile 

fentanil 2µg/kg karş ılaştırmışlardır.  Gruplar ın her ikisinde de kan 

basıncında anlaml ı  düşüş  gözlemlemiş ler ancak gruplar arasında 

farklıl ık tespit edilememiş t ir .  Her iki grupta da kalp h ızında 

indüksiyon ve entübasyonda anlaml ı  değişiklik görülmemiş t ir .  

Erhan ve arkadaş ları  (3) randomize çift  kör çalışmalarında 

hastaları  dört  gruba ayırmışlar.  Remifentanil 2, 3 ve 4µg/kg ve 

alfentanil 40µg/kg ile propofol 2mg/kg kullanmışlar.  Çene gevşemesi 

karşılaşt ırıldığında A40 grubunda %85, R2’de %75,R3’de %95 ve 

R4’de %95 tam gevşeme tespit edilmişt ir .  Laringoskopi Grup A40 nın 

%95’inde, R2 nin %80’inde ve R3 ile R4 ün %100’ünde kolaylıkla 

uygulanmış tır.R2 grubunda yedi hastada R3 grubunda ise bir hastada 

vokal kortlar kapalı  olduğu için atracuryum kullanılarak hastalar 

entübe edilmişt ir .  Ekstremite hareketi ve ık ınma değerlendirildiğ inde 

A40 grubunda %45, R2 de %20, R3 de %75 ve R4 de %95 yok 
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seklinde rapor edilmişt ir .  Entübasyonun genel skorlamas ına 

bakıldığında R4 grubu R2 ve A40 Gruplarından mükemmel 

entübasyon koşulları  sağ lanan hasta sayısı  anlaml ı  olarak daha yüksek 

şeklinde tespit etmiş lerdir.  Ayrıca R2 ve R3 Gruplar ı  aras ında da 

anlamlı  farklılık bulmuş lardır.  Ayr ıca hiçbir hastada rijidite rapor 

etmemiş lerdir.  

Woods ve arkadaş lar ı  (96) 40 hastal ık çalışmalarında 

remifentanil  indüksiyonu ile gelişen apne zamanı  ve entübasyon 

koşullarını  değerlendirdikleri  çalışmada hastaları  iki gruba ayırmışlar 

ve Grup 1’e propofol 2 mg/kg ve remifentanil 2µg/kg Grup 2’ye 

propofol 2 mg/kg, remifentanil 1µg/kg ve lidokain 1 mg/kg 

uygulanmış tır.  Yeterli  entübasyon koşulları  değerlendirildiğinde Grup 

1’de 20 hastanın 18’inde (%90), Grup 2’de 20 hastanın 17’sinde 

(%85) yeterli  entübasyon koşulları  rapor etmiş lerdir.  Her iki gruptan 

ikişer hastaya efedrin uygulanmış tır.  Ortalama apne süresi Grup 1’de 

487 saniye, Grup 2’de 270 saniye olarak (p<0.05) rapor etmiş lerdir 

Thomas ve arkadaşları  (97) 170 üzerinde propofol üç farklı  

(1.5, 2.0 ve 2.5 mg/kg) dozda kas gevşetici ile beraber ve kas 

gevşeticisiz olan 2.5 mg/kg dozunu karşılaş tırdıkları  çalışmada 

fentanil 3 µg/kg tüm hastalara uygulanmış lardır.  Kas gevşeticisiz 

grupta 20 hastanın 13’ünde (%65) kötü entübasyon koşulları  elde 

etmişlerdir.  

Robinson ve arkadaş lar ın ın (98) 40 çocuk üzerinde yaptıkları  

çalışmada propofol 4mg/kg ve lidokain 0.4 mg/kg tüm hastalara 

uygulandığ ı  alfentanil 15µg/kg ile remifentanil 1µg/kg dozlarını  

karşılaşt ırd ıklar ında; tüm çocuklar başarı lı  şekilde entübe edilmiş  ve 

gruplar arasında farkl ıl ık bulamamış lardır.  

Groener ve arkadaşlarının (99) alfentanil  propofol vekuronyum 

grubu ile tiyopental süksinilkolin grubunu karşı laştırdıklarında 

alfentanil grubunda daha iyi entübasyon koşullar ı  elde etmişlerdir.  

Grant ve arkadaşları  (100) propofol 2 mg/kg kullanarak 



 52

remifentanilin 0.5, 1.0 ve 2.0 µg/kg dozlarını  karşılaşt ırd ıklar ı  60 

hastal ık çalışmalarında 54 hasta kas gevşetici kullanmaks ız ın entübe 

edilmiş  (Grup 1’de 16, Grup 2’de 18 ve Grup 3’de 20). Hastaların 

hiçbirinde kas rijiditesi ya da zor ventilasyon rapor etmemiş lerdir.  

S ıras ıyla %20, %50 ve %80 yeterli  entübasyon koşulları  

sağlamışlardır.  

McNeil ve arkadaşlarının (95) propofol 2 mg/kg dozunda 

kullanılarak yapt ıkları  çal ışmada remifentanilin iki dozu (2 ve4µg/kg) 

ile süksinilkolini karşı laştırdıklarında 4µg/kg remifentanil dozunda 

süksinilkolin ile aynı  derecede entübasyon koşulları  elde etmişlerdir. 

Gruplar arasında ekstremite hareketi hariç çene gevşemesi, maske ile 

ventilasyon ve vokal kord görünümünde gruplar arasında anlamlı  fark 

bulamamış lardır 

Erhan ve arkadaş larının (74) randomize çift  kör çalışmalarında 

remifentanili  3µg/kg tüm hastalara uygulanırken propofol 2mg/kg, 

tiyopental 6mg/kg ve etomidat 0.3mg/kg dozlarını  karşılaşt ırmış lar ve 

propofol grubunun diğer iki gruba göre anlaml ı  şekilde daha iyi 

entübasyon koşulları  sağladığını  göstermiş lerdir. Çene gevşemesi ve 

laringoskopi değerlendirildiğinde çene gevşemesi tam oranları  %93.3, 

%46.7 ve %40.0, laringoskopi kolaylığ ı  oranları  %93.3, %80 ve 

%73.3 olmak üzere propofol grubunda anlaml ı  yüksek olarak tespit 

etmişlerdir.  Vokal kordlar propofol grubunda bir hastada kapalı  iken 

diğer gruplarda üç ve beş  hastada kapalı  olarak rapor etmişlerdir.  

Yine ıkınma ve ekstremite hareketi yönünden üç grup arasında anlamlı  

farklıl ık bulmuşlard ır.  Propofol grubunda %94 oranında mükemmel 

veya iyi entübasyon koşullar ı  elde etmişlerdir.  

Samar ve arkadaşlarının (6) alfentanil 40µg/kg, lidokain 

1.5mg/kg ve propofol 3mg/kg ile fentanil 2µg/kg, lidokain 1.5mg/kg 

ve propofol 3mg/kg dozlarının karş ılaştırıldığ ı  çalışmalarında 

alfentanil grubunda (%95) fentanil grubundan (%80) daha iyi 

entübasyon koşulları  elde etmişlerdir.  
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Trabold ve arkadaşlarının (2) yaptığı  çalışmada 30µg/kg 

midazolam ile premedikasyon yapılan hastalarda yaptıkları  çal ışmada 

propofol ve remifentanilin veriliş  sıralarını  değiştirerek 

karşılaşt ırd ıklar ında entübasyon koşullarını  anlamlı  olarak 

remifentanilin önce yapıldığ ı  grupta daha iyi bulmuşlardır.  

Barklay ve arkadaşları  (101) entübasyon koşullar ını  

iyileş t irmek amacıyla düşük doz rokuronyum ile propofol (2.5mg/kg) 

ve alfentanil(10µg/kg) kullanarak yaptıkları  çalışmada plasebo 

kullanılan grupta %30, ve 0.3mg/kg rokuronyum kullanılan grupta ise 

%80 optimal entübasyon koşulları  elde etmiş lerdir.  

Alexander ve arkadaşlarının (102) propofol 2mg/kg kullanarak, 

remifentanil  (2µg/kg), alfentanil  (50µg/kg) süksinilkolin (1mg/kg) 

karşılaşt ırıldığı  çalışmada mükemmel ve iyi entübasyon koşulları  

remifentanil grubunda %35,alfentanil  grubunda %85 ve süksinilkolin 

grubunda %100 olarak rapor edilmiştir.  Hiçbir hastada laringospazm 

ve göğüs duvar ı  rij iditesi  gözlenmemiş t ir .  

Samar ve arkadaş larının (103) Remifentanil lidokain ile beraber 

kullandıkları  propofol ile tiyopentali karşılaştırdıklarında propofol 

grubunda %84 ile tiyopental grubundan (%50) anlamlı  olarak daha iyi 

entübasyon koşulları  elde etmişlerdir.  

Bizim çalışmamızda maske ile ventilasyon, çene gevşemesi,  

vokal kort açıklığı  ve laringoskopi kolaylığı  değerlendirildiğinde 

gruplar arasında anlaml ı  farklılık bulunmadı .  Oran olarak bakı ldığında 

çene gevşemesi gruplarda sırasıyla %85, %65, %75 ve %90 oranında 

tam gevşeme, laringoskopi %90, %65, %85 ve %90 oranında kolay, 

vokal kord açıklığı  %70, %55, %55 ve %80 oranında tam açık, 

%70,%60,%90ve %100 ık ınma yok ve %70,%65,%90 ve %100 

ekstremite hareketi yok olarak gerçekleşt i  ki bu sonuçlar Erhan ve 

arkadaş larının çalışmas ındaki remifentanil grupları  i le 

karşılaşt ırıldığında lidokain eklenmesine rağmen daha düşük olarak 

gerçekleşirken Alexander ve arkadaş larının daha düşük doz propofol 
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kullanmalarına rağmen benzerdi.  

Ekstremite hareketi ve entübasyona cevabı  değerlendirdiğ imizde 

Grup 3 ve 4’de Grup 1 ve 2’ye göre anlaml ı  olarak daha az ekstremite 

hareketi  ve cevap gözlendi. Bu sonuçlar Erhan ve arkadaş larının daha 

düşük doz propofol ve lidokain kullanılmadan yaptıkları  çalışmadaki 

sonuçlar ından daha iyidir. Sonuçlar ımızın daha iyi olmas ı  propofolün 

daha yüksek doz kullan ılmasına ya da ilave kullanılan lidokaine bağl ı  

olabilir.  

Çalışmamızda Grup 2’de diğer gruplara göre anlamlı  olarak 

daha kötü entübasyon koşulları  elde edildi. .  Yine entübasyon koşulları  

yönünden Grup 1 ile Grup 3 arasında anlaml ı  fark bulamazken Grup 

4’ün Grup 1’e göre anlaml ı  olarak daha iyi entübasyon koşullar ı  

sağladığını  tespit ettik. Grupların mükemmel veya iyi şeklinde 

değerlendirilen entübasyon koşullar ı  oranları  ise %95, %80, %100 ve 

%100 olarak gerçekleşt i .  Ayrıca gruplarda sırasıyla 1,1,1 ve 3 hastada 

kas rijiditesi tespit edildi.  

Bu çalışmada Alexander ve arkadaşlarının propofolü daha düşük 

dozda kullandıkları  çalışmadaki eşdeğer dozdaki remifentanil  ve daha 

yüksek doz(50µg/kg) alfentanil  sonuçlarıyla karş ılaşt ırıldığında daha 

iyi sonuçlar elde edildi.  Samar ve arkadaşlarının çal ışmamızla aynı  

dozda propofol ve lidokain ve 40µg/kg alfentanil i le sağlad ıkları  

oranda entübasyon koşulları  sağ landı .  

Bulduğumuz entübasyon koşulları  oranları  bak ıldığında Grant 

ve arkadaş lar ın ın daha düşük doz propofol ve 2µg/kg remifentanil ile 

sağlanan oranda entübasyon koşulları  sağ lanırken Woods ve 

arkadaş larının yine aynı  dozlarda elde ettikleri orandan daha düşük 

kaldı .  

Bu çalışmada remifentanilin 3µg/kg dozunda elde edilen 

entübasyon koşulları  oranı  Erhan ve arkadaşlarının daha düşük doz 

propofol ile sağ ladıkları  orandan daha yüksek entübasyon koşulları  

gerçekleşt i .  
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Sonuç olarak 2µg/kg remifentanil  ile düşük entübasyon 

koşulları  elde edilirken hemodinami daha az etkilenmektedir.  Tüm 

hastalarda ideal entübasyon şartlar ı  oluş turan remifentanilin daha 

yüksek dozlar ında ve hemodinamik parametrelerde tedavi gerektirecek 

hipotansiyon ve bradikardi ile karş ılaştık. Yine remifentanilin 

yükselen dozunda önemli sayıda ventilasyon zorluğuyla sonuçlanan 

göğüs duvar ı  rijiditesi tespit edildi.  

Çalışmamızda elde ettiğimiz yüksek entübasyon kalitesi 

3mg/kg’lık propofole veya lidokaine bağlı  olabilir.İdeal kas 

gevşeticisiz entübasyon için alfentanilin 30µg/kg dozu remifentanilin 

3,4µg/kg dozlarına alternatif olabilir.Lidokainin kas gevşeticisiz 

entübasyondaki yeri için daha yeni çalışmaların yapılmas ı  gerekir.  
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