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ÖZET 

 

Teloğlu, D. Laringeal maske uygulamasına intravenöz lidokainin etkilerinin, 

fentanil ile karĢılaĢtırılması. Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Anesteziyoloji 

ve Reanimasyon Uzmanlık Tezi, Ankara, 2011. Laringeal maske havayolu, maske 

ile havalandırılamayan hastalarda ve zor entübasyon durumunda, rahat 

yerleĢtirilebilir olması, bronkospazm riskinin daha az olması nedeniyle uygun bir 

seçenektir. LMA ile hava yolu ile doğrudan bağlantı oluĢturarak trakeal 

entübasyonun olumsuzluklarından kaçınılırken, yüz maskesinden daha güvenilir bir 

hava yolu sağlanır. Biz çalıĢmamızda, LMA uygulanan hastalarda, LMA 

yerleĢtirmeden 2 dakika öncesinde intravenöz yoldan verilen 2 mg/kg lidokain ile 1 

µg/kg fentanilin etkilerini karĢılaĢtırmayı amaçladık. ÇalıĢma, elektif koĢullarda, 

üroloji, göz, plastik cerrahi odalarında ameliyat edilen 18-65 yaĢ arası ASAI ve II 

hastalarda yapıldı. Zor hava yolu (mallampati sınıflaması III-IV), gastrointestinal 

reflü hikâyesi olan, devamlı sedatif ya da antiepileptik ilaç kullanan, iskemik ve 

valvüler kalp hastalığı olan, renal hastalığı olanlar ve gebeler ile bilinen anestezik 

ilaç alerjisi olan hastalar çalıĢmaya dâhil edilmedi. Prospektif, randomize ve çift kör 

olarak 50 hastada yapılan çalıĢmada 25‟er kiĢilik iki grup oluĢturuldu. Her iki 

gruptaki hastalar anestezi indüksiyonundan 3 dakika önce preoksijenize edildi ve 

0,04 mg/kg midazolam verildi. LMA uygulanmadan 2 dk önce 1. gruba 2 mg/kg 

lidokain, 2. gruba 1 µg/kg fentanil verildi ve 2,5-3,5 mg/kg propofol ile indüksiyon 

yapıldı. %50 NO2, %50 O2 ve %2 sevofluran ile anestezi idamesi sağlandı. 

ÇalıĢmada herhangi bir kas gevĢetici ajan kullanılmadı. LMA yerleĢtirilmeden önce 

dıĢ yüzeyine ksilokain (xylocaine pump spray %10; 10 mg/doz) uygulandı. 

Hastalarda LMA takılmadan önce ve sorasında hemodinamik parametreler (tüm 

hastalarda ortak süre olan 3 zaman aralığında), ağız açıklığı, öksürük, öğürme 

refleksi, hareketlilik, hıçkırık, laringospazm ve yerleĢtirme kolaylığını 

değerlendirdik. Anestezi ve cerrahi süresi kaydedildi. Postoperatif 1. ve 24. saatte 

VAS (visual analog scale; 0: Ağrı yok-10: Olabilecek en Ģiddetli ağrı) ve VRS 

(verbal rating scale; hiç, hafif, orta, Ģiddetli ve çok Ģiddetli) ile boğaz ağrısı 

değerlendirildi. Her iki grupta, tanımlayıcı özelliklerine ait verilerde fark görülmedi. 

Grup I ve grup II arasında hemodinamik yanıtlar (Sistolik kan basıncı, Diastolik kan 
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basıncı, Ortalama kan basıncı ve Kalp hızı) ve SpO2 (periferik oksijen satürasyonu) 

değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamadı. Hastalarda LMA 

yerleĢtirildikten sonra kan basıcı değerleri ve kalp hızı düĢtü. Periferik oksijen 

satürasyonları %95,5 ile 98 arasında seyretti ve LMA takıldıktan sonra yükseldi. 

VAS ve VRS skorlarına göre postoperatif boğaz ağrısı ameliyattan sonra 1. ve 24. 

saatlerde değerlendirildi ve gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

görülmedi. LMA yerleĢtirme kolaylığı, ağız açıklığı, öğürme refleksi, öksürük, 

hıçkırık, hareketlilik, laringospazm insidansı gruplar arasında benzerdi. Sonuç olarak 

intravenöz lidokain (2 mg/kg) ve fentanil (1 µg/kg) kullanılmasının, LMA 

yerleĢtirilmesini kolaylaĢtırma ve postoperatif boğaz ağrısına etkileri benzer 

bulunmuĢtur.  

 

Anahtar Kelimeler: Laringel maske havayolu, lidokain, fentanil 
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ABSTRACT 

 

Teloğlu, D. Laringeal maske uygulamasına intravenöz lidokainin etkilerinin, 

fentanil ile karĢılaĢtırılması. Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Anesteziyoloji 

ve Reanimasyon Uzmanlık Tezi, Ankara, 2011. Comparison of the effects of 

intravenous lidocaine with fentanyl at LMA application: Laryngeal mask airway is a 

good choice with patients who can not be ventilated and hard to entubate, because it 

is easy to apply and the risk of bronchospasm is low. Because the airway provided by 

LMA is conducted with air directly, the negative effects of tracheal entubation is 

avoided, also LMA provides a safer airway then face mask. In our study, we aimed 

to compare the effects of 2 mg/kg lidocaine with 1 µg /kg fentanyl which were given 

intravenously 2 minutes before the LMA application. The study was done with ASA 

I-II patients who were between 18 and 65 years old and operated in elective 

conditions at urology, ophtalmic surgery or plastic and reconstructive surgery 

departments. The patients with difficult airway (mallampati scor 3-4) or 

gastrointestinal reflux story, the ones who were using sedative or antiepileptic drugs 

continuously, had ischemic or valvular heart diseases or renal diseases, pregnant 

patients and the ones with known anesthetic drug allergy were excluded from the 

study. The study was prospective, ramdomized and double blinded. There were two 

groups with 25 patients in each. All patients were preoxygenated for 3 minutes and 

given 0.04 mg/kg midazolam before the anesthesic induction. Two minutes before 

the LMA application, 2 mg/kg lidocaine was given at the first group and 1 µg/kg 

fentanyl was given at the second group and then the induction was done with 2.5-3.5 

mg/kg propofol. Anesthetic maintanence was provided with 50% NO2, 50% O2 and 

2% sevoflurane. We didn‟t use any muscle relaxant agents in the study. Before LMA 

application, xylocaine (xylocaine pump spray 10%; 10 mg/dose) was applied over 

the back surface of the LMA cuff. We evaluated the hemodynamic parameters (at all 

patients, at 3 comman time intervals), mouth opening, coughing, gag reflex, mobility, 

hiccup, laryngospasm and application facility at all patients before and after the 

LMA application. Between two groups, no difference at descriptive properties was 

seen. There was no statistically significant difference at hemodynamic parameters 

(systolic blood pressure, diastolic blood pressure, mean arterial blood pressure and 
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heart rate) and SpO2 (peripheric oxygen saturation) levels between group 1 and 

group 2. After LMA application, heart rate and blood pressure levels of the patients 

decreased. Peripheric oxygen saturation levels between 95.5% and 98%, and 

increased after LMA application. Postoperative sore throat complain was evaluated 

via VAS and VRS scores at fist and 24. hour after surgery and there was no 

statistically significant difference between two groups. The incedance of LMA 

application facility, mouth opening, gag reflex, coughing, hiccup, mobility and 

laryngospasm were found to be similar in both groups. In conclusion, the effects of 

intravenous lidocaine (2 mg/kg) and fentanyl (1 µg/kg) at facilitating the LMA 

application and postoperative sore throat were found to be similar.  

 

Key Words: Laryngeal mask airway, lidocaine, fentanil 
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GĠRĠġ 

 

Laringeal maske havayolu (LMA), laringeal giriĢ evresinde tıkaç görevi 

gören distal kafa sahip, supraglottik havayoluna yerleĢtirilen delikli bir tüptür. Maske 

ile havalandırılamayan hastalarda ve zor entübasyon durumunda, rahat 

yerleĢtirilebilir olması ve bronkospazm riskinin daha az olması nedeniyle uygun bir 

seçenektir (1). Spontan ventilasyon ve <15 cmH2O basıncında kontrollü ventilasyona 

izin verebilir (2).  

Son yıllarda laringeal maske havayolu uygulaması, havayolunun kontrolu 

açısından yüz maskesi, orafaringeal havayolu ve trakeal entübasyon gibi durumlara 

alternatif olarak sık kullanılan bir yöntem olmaya baĢlamıĢtır (3, 4).  

Laringeal maskede temel amaç; hastanın doğal hava yolu ile doğrudan 

bağlantı oluĢturarak trakeal entübasyonun olumsuzluklarından kaçınırken yüz 

maskesine göre daha kolay ve güvenilir havayolu sağlamaktır (5, 6).  

Supraglottik havayolu ekipmanlarının kullanımı esnasında kural, havayolu 

reflekslerini baskılayan yeterli anestezi derinliği sağlanmasıdır. Kas gevĢetici 

kullanımı zorunlu değildir (3, 7-9). Supraglottik havayolu ekipmanları konusunda 

çok az deneyimi olan kiĢilerin dahi sıklıkla baĢarı elde ettiği de belirtilmiĢtir (10, 11). 

Havayolu açıklığı sağlamak için kullanılan laringeal maskenin trakeal entübasyona 

göre yerleĢtirilmesi kolaydır  

Laringoskopi ve trakeal entübasyon hipertansiyon ve taĢikardiye yol açarken 

LMA yerleĢtirilmesi belirgin derecede daha az hemodinamik değiĢikliklere neden 

olur. Bu hemodinamik değiĢiklikler intravenöz lidokain, fentanil, remifentanil 

uygulanması ile azaltılabilir (12).  

LMA‟nın baĢarılı bir Ģekilde yerleĢtirilebilmesi için giriĢim sırasında görülen 

öğürme, öksürme, istemsiz hareketler ve laringospazm gibi refleks cevapların 

önlenebilmesi amacıyla derin ve dengeli anestezi oluĢturarak, solunum reflekslerini 

baskılayan ajanlar ve kombinasyonlar tercih edilmiĢtir (4, 13).  

LMA hastanın yüz maskesi ve entübasyon olmaksızın obstruksiyonsuz 

solumasını ve havalanmasını sağlar (14, 15). LMA uygulanmasını kolaylaĢtırmak 

için 2,5-3,5 mg/kg dozlarda propofol kullanımını öneren çalıĢmalar vardır (3, 4). 

Propofol üst hava yolu reflekslerini baskılaması, hızlı ve yumuĢak bir indüksiyon 
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sağlaması nedeniyle LMA yerleĢtirilmesi için uygun bir ajandır (16, 17). Aynı 

zamanda propofol daha iyi bir çene gevĢemesi sağlaması ve havayolu reflekslerini 

daha fazla baskılaması açısından tiyopentalden güvenilir bulunmuĢtur (3, 4). Ancak, 

premedikasyon uygulanmaksızın propofol tek baĢına kullanıldığında LMA 

yerleĢtirilmesi için yeterli koĢulları sağlayamadığı (18-21); dozu yükseltildiğinde ise 

dolaĢım ve solunum sistemi üzerinde baskılayıcı etki gösterdiği bildirilmiĢtir (19, 22-

25). Propofolün gereksinim dozunu; buna bağlı olarak istenmeyen etkilerini azaltmak 

amacıyla opioidler ve kas gevĢeticiler eklenmiĢtir (21, 26-30). Kas gevĢeticilerin 

etkili olmadığı, bununla birlikte aspirasyon riskini artırdıkları rapor edilmiĢtir (31). 

Hastaların laringeal maske uygulaması sırasında propofol indüksiyonuna 

yanıtları, birçok faktöre bağlıdır Örneğin; ilaç dozu, ilave metodların kullanılması, 

hızlı enjeksiyon ve midazolam, opioidler, lidokain, kas gevĢeticiler, propofol 

uygulandıktan ve plazma ve etkin konsantrasyona ulaĢtıktan sonra geçen zamana 

bağlıdır (17, 32).  

Opioid ajanlar propofol ile birlikte uygulandıklarında laringeal refleksleri 

azaltırlar ve LMA nın daha kolay yerleĢmesini sağlarlar. Yaygın olarak tercih edilen 

opioid fentanildir. LMA yerleĢtirirken 2,5 mg/kg propofol ile birlikte 0,5, 1, 1,5, 2 

µg/kg olarak farklı dozlarda fentanil kullanılan çalıĢmada etkin fentanil dozu1 µg/kg 

bulunmuĢtur (16, 33). 

Lidokain doza bağımlı olarak laringoskopi ve trakeal entübasyona bağlı 

oluĢabilecek kardiyovasküler yanıtı azaltır. LMA yerleĢtirilen, minör cerrahi 

uygulanan hastalarla yapılan bir çalıĢmada hastalar randomize olarak iki gruba 

ayrılmıĢ, heriki gruptaki hastalara da propofol infüzyonu uygulanmıĢtır. Propofol 

infüzyonuna baĢladıktan 50 saniye sonra bir gruba intravenöz 1,5 mg/kg lidokain, 

kontrol grubuna salin verilmiĢ, laringeal maske yerleĢtirirken ağız açıklığı, 

yerleĢtirme kolaylığı, öğürme ve öksürük refleksi, hareketlilik, laringospazm ve 

hemodinamik yanıtlar değerlendirilmiĢtir. Lidokainin LMA yerleĢtirilmesini 

kolaylaĢtırdığını gösteren bu çalıĢmada kontrol grubu ve lidokain grubunda 

hemodinamik yanıtlar farklılık göstermezken lidokin grubunda öğürme, öksürük ve 

laringospazm insidansının daha az olduğu gösterilmiĢtir (34).  
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Midazolam, fentanil, lidokainle yapılan baĢka bir çalıĢmada midazolamın 

LMA uygularken propofol dozunu azalttığı gösterilmiĢken lidokain eklemenin klinik 

yararı gösterilememiĢtir (35).  

ÇalıĢmamızda, LMA uygulanan hastalarda LMA‟ı yerleĢtirmeden 2 dakika 

öncesinde 2 mg/kg lidokain ile 1 µg/kg fentanilin intravenöz uygulamasının, LMA‟ı 

yerleĢtirme kolaylığına ve postoperatif boğaz ağrısına olan etkilerini karĢılaĢtırmayı 

amaçladık.  

 

 

  

  

 

  



 4 

GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Laringeal Maske (LMA) 

Laringeal maske (LMA), laringeal giriĢe çepeçevre yerleĢen spontan 

solunuma ve <15 cm H2O seviyesinde pozitif basınçlı kontrollü ventilasyona izin 

verebilen supraglottik havayolu aracıdır. Laringeal maske 7 yıllık bir araĢtırma 

sonucunda Ġngiliz anestezist Dr. Archie Brain tarafından dental maskenin 

modifikasyonu ile geliĢtirilmiĢtir. Bu havayolu kontrolünde oldukça önemli bir 

ilerlemedir (14, 36-39). 

Klasik LMA, ilk olarak 1988‟de tanıtılmıĢtır. Yüz maskesi veya zor havayolu 

durumunda endotrakeal tüp (ETT) yerine geçebilecek bir alternatif olarak 

kullanılmaktadır (39). 

LMA otoklavda sterilizasyona uygun olmayan bir paket içerisinde nonsteril 

olarak sunulur. Yeniden steril etmek için temiz, kuru bir enjektör ile kafın içindeki 

tüm hava boĢaltılmalı ve otoklava konarak standart bir döngüde, maksimum 138°C 

ve minimum 134°C‟de steril edilmelidir. Eğer enjektörün içinde neon olursa veya 

kafın içinde hava kalırsa gereç, otoklavda hasar görebilir. Gerecin bozulmasındaki en 

önemli neden otoklavlama iĢlemine hazırlarken önceden kullanılmıĢ enjektörlerin 

kullanılmasıdır. Otoklavdan çıktıktan sonra kafının sağlamlığı daima kontrol 

edilmelidir.  

Laringeal maske, proksimal ucu 15 mm‟lik standart konnektör ile solunum 

devresine bağlanan, distal ucu ise pilot bir tüp aracılığıyla hava ile ĢiĢirilebilen eliptik 

kafa sahip geniĢ çaplı bir tüptür (ġekil 2.1, 2.2). Bu araç; yenidoğan, bebek, küçük 

çocuk, büyük çocuk ve küçük, normal ve büyük eriĢkin olmak üzere 7 değiĢik boyda 

üretilmiĢtir (Tablo 2.1) (2). 
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ġekil 2.1. Laringeal maske (LMA) 

 

 

ġekil 2.2. Laringeal maske (LMA). 

 

ÇeĢitli ağırlıkta hastaların larinksine uyması için tasarlanmıĢ çeĢitli 

boyutlarda LMA‟lar mevcuttur (37). 
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Tablo 2.1. Laringeal maske (LMA) boyutları ve özellikleri. 

Boy Hastanın 

Ağırlığı (kg) 

Uzunluk 

(cm) 

Kaf Hacmi 

(cc) 

Ġç Çap/DıĢ 

Çap 

Trakeal Tüp 

Uzunluğu 

1 <5 8 <4 5,25/8,2 3,5 

1,5 5-10 10 <7 6,1-9,6 4 

2 10-20 11 <10 7,1/11,0 4,5 

2,5 20-30 12,5 <14 8,4/13,0 5 

3 30-50 16 <20 10/15 6 Kaflı 

4 50-70 16 <30 10/15 6 Kaflı 

5 >70 18 <40 11,5/16,5 7 Kaflı 

 

Laringeal maskede temel amaç; hastanın doğal hava yolu ile doğrudan 

bağlantı oluĢturarak trakeal entübasyonun olumsuzluklarından kaçınırken yüz 

maskesine göre daha kolay ve güvenilir hava yolu sağlamaktır (5, 6). 

Maske ile havalandırılamayan hastalarda ve zor entübasyon durumunda rahat 

yerleĢtirilebilir olması ve bronkospazm riskinin daha az olması nedeniyle uygun bir 

seçenektir (1). 

LMA yerleĢtirilirken anestezi indüksiyonundaki temel ilke, havayolu 

reflekslerini baskılayan yeterli anestezi derinliğinin sağlanmasıdır. Kas gevĢetici 

kullanımı zorunlu değildir (3, 7-9). Uygun anestezi sağlandıktan sonra hastaya göre 

uygun boyutta seçilen LMA‟nin distal ucunda bulunan kaf söndürülür. LMA‟nin 

yerleĢtirilmesi sırasındaki standart yöntem distal kafın tamamen söndürülmesi 

olmasına rağmen, bazı klinisyenler kısmen ĢiĢirilmesinin daha baĢarılı olduğunu 

savunurlar. Hastanın baĢı sol el ile ekstansiyona alınırken diğer ele LMA alınır. 

Kafın arka yüzü bir jel ile kayganlaĢtırılır. Açıklığı dil tabanını gösterecek ve kafın 

ucu arka faringeal duvara yaslanacak Ģekilde hipofarinkse doğru, sert ve yumuĢak 

damak üzerinden kaydırılarak ilerletilir (2). LMA‟nin hipofarinkse 

yönlendirilmesinde dominant elin iĢaret parmağı kullanılır (ġekil 2.3). Direnç 

hissedildiği anda LMA‟nin ilerletilmesi durdurulur ve kaf uygun hacimde ĢiĢirilir. 

Direnç, kaf ucunun üst özefageal sfinktere ulaĢtığını gösterir. 
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ġekil 2.3. Laringeal maske havayolunun yerleĢtirilmesi.  

A, Orta parmak ile ağız açıklığı sağlanırken, iĢaret parmağı aracılığıyla kafın ucu sert damağa, yukarı 

doğru itilir. B, YavaĢ bir hareketle LMA ilerletilir. Dominant olmayan elin bu sırada baĢın uygun 

pozisyonunu sağladığına dikkat edilmelidir. C, Kesin direnç hissedilene kadar LMA ilerletilir. D, Kaf 

ĢiĢirilir, genellikle ĢiĢirilme aĢamasında LMA‟nın dıĢarıya doğru hareketi izlenir (2). 

 

Kaf, önerilen miktarda hava ile tam olarak ĢiĢirilir. ġiĢirme sırasında 1,5 

cm‟ye kadar küçük miktarda dıĢa doğru bir kayma hareketi normaldir (8, 40).  

Laringeal maskenin doğru yerleĢtiğinin, yerleĢim sırasında epiglotu aĢağıya 

iterek obstrüksiyona neden olmadığının gösterilebilmesi için kapnografi ve 

oskültasyon ile hava giriĢ-çıkıĢının değerlendirilmesi gerekir (2). 

Bir ısırma bloğu ya da 2,5-3,0 cm kalınlığında bir spanç ya da kumaĢ tomarı 

katlanarak diĢlerin 2 cm gerisine uzanacak Ģekilde yerleĢtirilir ve flaster ya da sargı 

bezi yardımıyla laringeal maskenin ağız dıĢında kalan tüp kısmı tespit edilir (41).  

Bu teknik fonksiyon olarak en iyi sonucu sağlasa da, çok sayıda yerleĢtirme 

teknikleri tanımlanmıĢtır (40). 
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Modifiye Teknikler (8): 

1. Lateral uygulama 

2. Rotasyon 

3. Portex kılavuz kullanımı 

4. Kafın parsiyel ĢiĢirilerek ilerletilmesi 

5. Kafın tam ĢiĢirilerek ilerletilmesi 

6. Çene hamlesi 

7. Laringoskop kullanımı  

  

Laringeal maske, larenksi faringeal sekresyonlardan kısmen korur ancak mide 

içeriğinin aspirasyonundan koruyamaz. Bu nedenle aspirasyon riski yüksek olan 

hastalarda kullanılmamalıdır. Aspirasyon oranı düĢüktür (1/5000-11000). Gastrik 

distansiyon, havayolu basıncı 20 cm H2O basıncını aĢarsa geliĢebilir. LMA kullanımı 

için kontrendikasyonlar arasında faringeal patoloji (abse gibi), faringeal 

obstrüksiyon, mide boĢalmasının gecikmesi (gebelik, hiatal herni gibi), düĢük 

akciğer kompliansı (obezite gibi) yer almaktadır (42). 

LMA yerleĢtirilmesi sırasında baĢarıyı artırmak için dikkat edilecek 

önemli noktalar (39): 

1. Uygun boyutta seçilmeli ve yerleĢtirilmeden önce kaçak testi 

yapılmalıdır. 

2. Havası indirilmiĢ kafın ucu kıvrılmamalı ve lümen açıklığının karĢı 

tarafını göstermelidir. 

3. Kafın sadece arka yüzü kayganlaĢtırılmalıdır. 

4.  YerleĢtirmeyi denemeden önce yeterli anestezi derinliğinin (rejyonel blok 

veya genel) sağlandığından emin olunmalıdır. Opioidlerle birlikte 

propofol, tiopentale göre daha üstün koĢullar sağlar. 

5. Hastanın baĢı „snif‟ pozisyonuna getirilmelidir. 

6. Kafın sert damak üzerinden ilerletilebilmesi için iĢaretparmağı 

kullanılmalı ve direnç hissedilene kadar hipofarinkse doğru itilmelidir. 

Uzunlamasına siyah çizgi her zaman baĢ tarafı göstermelidir (Hastanın 

üst dudağını göstermelidir). 

7.  Doğru hacimde hava ile ĢiĢirilmelidir. 
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8. Hastaya pozisyon verilmesi sırasında yeterli anestezi derinliği 

sağlandığından emin olunmalıdır. 

9.  YerleĢimden sonra geliĢen tıkanıklık sıklıkla aĢağıya katlanan epiglot 

veya geçici laringospazm nedeniyle oluĢur. 

10. Hastanın uyanıklığı sağlanana kadar (örn. Emir ile ağız açma) faringeal 

aspirasyondan, kafın indirilmesinden veya laringeal maskenin 

çekilmesinden kaçınılmalıdır.  

YerleĢtirmede Sorunlar  

1.  Havayolu reaksiyonu: Anestezi yüzeyel ya da yanlıĢ yerleĢtirme sonucu 

maskenin ucu vokal kordların üzerine gelmiĢse ıkınma, öğürme ya da 

öksürük geliĢebilir. Laringeal maske hemen çıkarılmalı ve anestezi 

derinleĢtirilmelidir (41, 42). 

2.  Maskenin dilin gerisinden aĢağıya doğru kaymaması: Boyun 

fleksiyonunda yetersizlik, kayganlaĢtıcı yetersizliği, maske ucunun sert 

damak üzerine doğru yerleĢtirilmemesi ve pasajı daraltan hipertrofik 

tonsil, nedbe dokusu ya da tümör gibi nedenlerden kaynaklanabilir (8). 

3.  Kafın ĢiĢirilmesinden sonra ventilasyon yapılamaması ya da inspiratuar 

wheezing oluĢması: BaĢlıca nedenleri; anestezinin yüzeyel olması, 

maskenin lateral ya da posterior rotasyonu, küçük numaralı maske 

kullanımına bağlı olarak maskenin farinkste çok ileri gitmesidir (8, 43). 

4.  Ventilasyon yeterliyken kaçak sesi duyulması: Genellikle ventilasyonun 

yüksek volüm ya da yüksek basınçla yapılmasına bağlıdır. Göğüs hareketi 

görülebildiği sürece hava kaçağı iĢitilmeyene kadar ventilasyon 

volümünü ve basıncını azaltmak gerekir (8, 40, 43). 

5.  Laringeal spazm: Sekresyon, kayganlaĢtırıcı ya da mide içeriği 

aspirasyonunun larinksi irrite etmesinden kaynaklanabilir. Midesi dolu 

olan hastalarda laringeal maske kullanılmamalıdır (8, 43). 

6.  Larengeal maskenin yerinin değiĢmesi: Anestezi hortumlarının ağırlığı, 

büyük boyda laringeal maske kullanımı, hastanın pozisyonunun 

değiĢtirilmesi ya da yetersiz anestezi derinliği sonucu ortaya çıkabilir (8). 

YerleĢtirmede baĢarısızlık yaklaĢık %5, yanlıĢ yerleĢtirme ise %20-35‟tir 

(44). Genel ilke olarak; laringeal maskenin yerleĢiminden kuĢku 



 10 

duyuluyorsa yeniden yerleĢtirmek ve sorunlu bir laringeal maske ile 

devam etmektense trakeal entübasyona geçmek daha doğrudur. 

7.  Regürjitasyon (8, 43). 

Laringeal Maskenin Çıkarılması 

Laringeal maskenin çıkarılması önemli bir konudur ve yalnızca laringeal 

maske kullanımını iyi bilen kiĢilerce yapılmalıdır. Ancak eğitimi çok kolaydır ve 

kısa sürede uyum sağlanabilir. 

Dikkat edilmesi gereken noktalar Ģunlardır: 

1.  Laringeal maske kullanıldığında cerrahi giriĢimin sonuna doğru anestezi 

yüzeyelleĢtirilmemelidir. Çünkü yetersiz anestezi altında oluĢabilecek 

güçlü bir cerrahi uyarı havayolu spazmına yol açabilir ve havayolunun 

manuel olarak sağlanması gereği ortaya çıkabilir (45). 

2.  Laringeal maske varken havayolunu açmada sık kullanılan alt çeneyi öne 

doğru çekme hareketi kesinlikle yapılmamalıdır. Çünkü maskenin 

malpozisyonuna ya da laringeal spazma yol açabilir. 

3.  Hasta komut üzerine ağzını açmadıkça kaf asla söndürülmemelidir. Aksi 

takdirde üst farinksteki sekresyonlar larinkse akarak spazma neden 

olabilir (8, 42). 

4.  Hasta komut üzerine ağzını açabilir durumdayken bile öksürmek laringeal 

maske çıkarılma gerekçesi değildir ve bu özellik trakeal entübasyona 

üstünlük olarak kabul edilmektedir. Öksürük laringeal maskenin 

komplikasyonu değil sekresyon varlığının belirtisidir. Larinks spazmı 

oluĢursa anestezi derinleĢtirilmelidir (8). 

5.  Anestezi derinliğinin yeterli olması koĢuluyla laringeal maske içinden kör 

aspirasyon yapılabilir. Ancak genel kural olarak spazm olasılığı nedeniyle 

laringeal maske çıkarılmadıkça aspirasyon yapılmamalıdır. Laringeal 

maske çıkarıldıktan sonra gerekirse aspirasyon uygulanabilir (8). 

6.  Laringeal maske çıkarılmadan önce ısırma bloğu çıkarılmamalıdır. 

7.  Hasta komut üzerine ağzını açabildiği zaman laringeal maskenin kafı 

söndürülerek çıkarılması en doğru zamanlamadır (8, 42). 

8.  Derin anestezi düzeylerinde de LMA‟nın çıkarılması önerilmiĢtir ve bazı 

durumlarda yararlı olabilir (40). 
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Fizyolojik Etkileri  

1.  Anatomik ölü boĢluğu ortadan kaldırır. 

2.  Havayolu direncinde küçük de olsa bir artıĢa neden olur.  

3.  YerleĢtirme ve çıkarılma sırasında kalp hızı ve kan basıncı artar, ancak bu 

değiĢikliğin boyutu ve süresi trakeal entübasyona göre anlamlı düzeyde 

düĢüktür (46-47).  

4.  Propofol ile indüksiyonda bir çalıĢmada, göziçi basıncında trakeal 

entübasyona göre fark olmadığı bildirilirken bir baĢka çalıĢmada laringeal 

maske ile göziçi basınç artıĢının daha az olduğu bildirilmiĢtir (48). 

5.  Laringeal maskenin kafı önerilen maksimum volümde hava ile 

doldurulduğunda farinks mukozasına uygulanan basınç kapiller 

perfüzyon basıncından fazladır ve kaf basısına bağlı mukoza iskemisi 

riski vardır. NO2 ve CO2‟in kaf içine difüzyonu da kaf basıncının süreç 

içinde daha da artmasına neden olur. Bir saati aĢan uzun süreli 

uygulamalarda kaf basıncının izlenmesi önerilmektedir (49).  

Laringeal maske ile spontan, asiste ya da kontrollü solunum uygulanabilir. 

Spontan soluyan hastalarda yeterli deneyim kazanmadıkça kontrollü solunum 

amacıyla kullanılması önerilmez. Kontrollü solunum sırasında havayolu basınçları 

monitörize edilmeli ve yeterli ventilasyonu sağlamaya yeten en düĢük basınç ve 

hacimler tercih edilmelidir.  

Laringeal Maskenin Avantajları  

Trakeal entübasyona göre: 

- Daha az invaziv 

- Zor entübasyonda kullanıĢlı 

- Daha az bronkospazm ve laringospazm 

- YerleĢtirmesi kolaydır. 

- Kas gevĢetici ve laringoskop kullanımı zorunlu değildir. 

- DiĢ ve havayolu hasarı riski daha azdır. 

- Hemodinamik ve intraoküler basınç değiĢiklikleri daha azdır. 

Yüz maskesine göre: 

- YaĢlı ve diĢsiz hastalarda uyum sorunu yoktur. 

- Anestezistin eli serbest kalır. 
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- End tidal gaz konsantrasyonları daha kolay izlenir (41, 43, 45). 

Laringeal maskenin önemli komplikasyonları; indüksiyonda anestezi 

derinliğinin yetersizliği sonucu oluĢan regürjitasyon, yerleĢtirilmesi sırasında 

yutkunma, öksürük ve hıçkırık, pulmoner aspirasyon, gastrik distansiyon, mukoza 

hasarı ve yüzeyel kanamalardır (42, 50-52). 

Laringeal maske havayolu, hem inhalasyon, hem de intravenöz indüksiyon 

teknikleri kullanılarak yerleĢtirilebilir (53). Ġntravenöz anestezi, daha kısa zaman 

alması (18, 53) ve hasta memnuniyetinin daha fazla olması (54) nedeniyle daha fazla 

tercih edilmektedir. Genellikle tercih edilen indüksiyon ajanı üst solunum yolu 

refleksleri üzerindeki baskılayıcı etkileri nedeniyle propofoldür (20).  

Laringeal maske havayolunun bronkospazm veya yüksek havayolu direnci 

olan hastalarda kullanımı da daha önceleri önerilmemesine rağmen, yeni çalıĢmalar 

bu hastalarda LMA kullanımının, ETT kullanımına göre daha avantajlı olduğunu 

desteklemektedir. LMA‟nın, ETT‟in yerini alması mümkün değildir; ancak zor 

havayolu (ventile edilemeyen, entübe edilemeyen hastalarda) durumunda; kolay 

yerleĢimi ve daha yüksek baĢarı oranı ile geçici bir çözüm sağlayabilir (39). Aynı 

zamanda, LMA‟nın değiĢik bir tasarım Ģekli, fiberoptik veya kör oral trakeal 

entübasyon yapılmasına izin verir. Bu tip LMA, intubating LMA (ILMA) olarak 

adlandırılır. 3 ve 4 numara ILMA‟ların içerisinden 6 mm iç çaplı kaflı ETT 

geçirilebilirken, 5 numara ILMA içerisinden 7 mm iç çaplı kaflı ETT geçirilebilir 

(ġekil 2.4). Mide içeriği aspirasyonunun LMA yerleĢiminde risk oluĢturmaması için 

bir baĢka tasarım kullanılmaktadır. Bu tip LMA ise, ProSeal LMA olarak 

adlandırılır. Daha büyük bir kafa ve gastrik tüp yerleĢtirilmesini sağlayan bir drenaj 

tüpüne sahiptir. Ancak bu tip LMA‟nın yerleĢtirilebilmesi zordur, bu nedenle sert bir 

ilerleticiye ihtiyacı vardır (ġekil 2.5) (2).  
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ġekil 2.4. Intubating LMA (ILMA). 

 

 

ġekil 2.5. Pro-Seal LMA (1). 

  

Reinforced laringeal maske, spiralli trakeal tüplere benzer Ģekilde kink 

yapmayı önlemek üzere standart laringeal maskeye esnek metalik tüp eklenmesiyle 

oluĢturulmuĢ bir modifikasyondur. BaĢ-boyun, nöroĢirürji ve ağız cerrahisine yönelik 

anestezide kullanılabilir. Reinforced laringeal maske boyları 2 ile 4 numara arasında 

değiĢmektedir (ġekil 2.6). 
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ġekil 2.6. Reinforced laringeal maske. 

  

2.2. Propofol 

2.2.1. Tarihçe 

Propofol; günümüzde anestezi indüksiyonunda çok sık kullanılan intravenöz 

bir anesteziktir. 1970‟lerin baĢında hipnotik özellikleri olan fenol türevleri üzerinde 

yapılan çalıĢmalar 2,6-diisopropilfenol‟un geliĢimi ile sonuçlanmıĢtır (55). 1977‟de 

Kay ve Rolly (56) tarafından yapılan ilk klinik çalıĢma ile propofolün anestezi 

indüksiyon ajanı olabileceği gösterilmiĢtir. Suda çözünmeyen ilk formülasyonunda 

yer alan “cremophor EL” maddesi ile anaflaktik reaksiyonların bildirilmesinin ve çok 

fazla enjeksiyon ağrısına neden olmasının ardından (57) ilaç emülsiyon haline 

getirilmiĢtir (58). 

 

 

ġekil 2.7. Propofolün kimyasal formülü. 
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Propofol, ameliyathanede ve yoğun bakım ünitelerinde kullanılabilir. 

Ameliyathanede, hem anestezinin indüksiyonu, hem de aralıklı doz uygulamaları 

veya devamlı infüzyon ile anestezinin idamesinde uygulanabilir (59). 

2.2.2. Fizikokimyasal Özellikleri 

Formülasyon (%1 veya %2 propofol), %10 soya yağı, %2,25 gliserol ve %1,2 

yumurta fosfatidi içerir (ġekil 2.7) (42). Propofol, yanlız intravenöz kullanım için 

uygundur (60-62). Propofol formülasyonları bakterilerin üremesi için uygun bir 

ortam sağladığından, hazırlanması ve kullanılması sırasında steriliteye önem 

verilmeli, lastik kapaklar veya ampullerin boyun kısmı açılmadan önce alkol ile 

silinmelidir. Ampul açıldıktan sonra 6 saat içerisinde uygulanmalıdır. Kontamine 

propofol solüsyonlarına bağlı sepsis ve ölüm bildirilmiĢtir (63). Emülsiyonda 

mikrobiyal çoğalmaya engel olabilmek için %0,05 oranında disodyum edetat 

eklenmiĢtir. Bir baĢka formülasyonda ise antimikrobiyal olarak %0,025 sodyum 

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

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

ampullerde %1‟lik emülsiyonlar Ģeklinde bulunur. Sürekli infüzyon için 50 ve 100 

ml‟lik formları da vardır, bunlar koruyucu içermediğinden multi doz kullanımları 

uygun değildir. Gerektiğinde %5 dekstozun sudaki solüsyonu ile dilüe edilir (64, 65). 

Ġntravenöz propofol enjeksiyonu ile hızlı bir anestezi indüksiyonu sağlanabilir (66, 

67). Enjeksiyon yerinde ağrıya neden olabilir. Antekübital ven gibi büyük venlerden 

ve yavaĢ enjeksiyonu ile bu durum engellenebilir. El sırtı ve bilek venlerinde ise ağrı 

insidansı %39‟a kadar çıkabilmektedir (67). Flebit ve tromboz nadirdir. Hıçkırık, 

öksürük ve istemsiz kas hareketleri çok az görülür (68). 

2.2.3. Farmakokinetik Özellikleri 

Propofol, suda çözünür bileĢikler oluĢturmak üzere, karaciğerde glukronid ve 

sülfat ile konjuge edilir (69). Hidroksil grubundan glukuronidasyona (%40) ve 

bununla birlikte oksidasyona (%60) uğrar; 4-hidroksipropofol metaboliti oluĢur. Bu 

metabolitin, idrarın aldığı yeĢil renkten sorumlu olduğu düĢünülmektedir. Bu 

metabolit, 4-glukuronidasyon (%85) ve sulfasyona uğrar. Metabolitler inaktiftir ve 

primer olarak idrarla atılırlar. %1 kadarı değiĢmeden idrarla ve sadece %2‟si ise gaita 

ile atılır. Kronik böbrek yetmezliği ilacın klirensini etkilemez. Propofolün klirensinin 
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karaciğer kan akımını aĢması nedeniyle, ekstrahepatik metabolizma veya ekstrarenal 

eliminasyonu olduğu düĢünülmektedir. Bu yüksek klirens hızı, devamlı infüzyon 

sonrası hızlı derlenmeyi açıklayabilir. Ekstrahepatik metabolizmada, akciğerler 

önemli bir role sahip gibi görünmektedirler. Bolus doz sonrasında, alımın ve ilk geçiĢ 

eliminasyonunun yaklaĢık %30‟undan sorumludur (70). Ġnsan böbrek ve ince barsağı 

üzerinde yapılan in vitro çalıĢmalarda bu dokulara ait mikrozomlarda da propofol 

glukuronid yapımı gösterilebilmiĢtir (71). CYP 2B6 ve daha az olarak da CYP 2C9, 

bu metabolizmada görev alan P450 sisteminin hepatik izoformlarıdır. Propofolun 

kendisi sitokrom P450‟yi konsantrasyon bağımlı olarak inhibe eder ve bu Ģekilde, 

metabolizması bu enzim sistemine bağlı olan ilaçların metabolizmalarını 

değiĢtirebilir (72). Tek doz bolus enjeksiyon sonrasında propofolün yağda 

çözünürlüğünün yüksek olmasına bağlı olarak hem yeniden dağılım hem de 

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

metoheksitona benzer biçimde kol-beyin dolaĢımı süresinde sağlanır (73). BaĢlangıç 

dağılım yarı ömrü 2-8 dakikadır (74). Eliminasyon yarı ömrü ise 1-3 saattir. 

Propofolün dokulara dağılımı üç kompartmanlıdır.  

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

yarılanma ömrü, 1,8-4,1 dakikadır. Ġkinci yarılanma ömrü 35-40 dakika olup kandan 

metabolik temizlenmesi ile ilgilidir. Ġlk ikisi perfüze olan dokulara dağılımı yansıtır. 

Üçüncü ya da terminal yarılanma ömrü ise 262-309 dakika kadardır. Kötü perfüze 

olan dokulardan propofolün geri dönüĢünü yansıtır (75). 

Propofol ile sağlanan sedasyon ve anestezi sonrasında derlenme için ihtiyaç 

duyulan konsantrasyon azalması %50‟den azdır; bu nedenle uzamıĢ infüzyonlar 

sonrasında dahi derlenme hızlıdır. Klirens hızı oldukça yüksek olup 1,5-2,2 L/dk‟dir 

(76). Maksimum etki, 90-100 saniyede ortaya çıkar. Propofolün elektroensefalogram 

(EEG) üzerindeki etkisinin baĢlama zamanı yaĢtan bağımsızdır. Ancak, etkinin 

parametresi sistolik kan basıncı olursa, baĢlangıç daha yavaĢtır (2 katı kadar) ve yaĢla 

birlikte artar (77). Hem EEG, hem de hemodinami bakımından yaĢlılarda 

konsantrasyona bağımlı artan bir duyarlılık mevcuttur (78). 

Propofol, yağ emülsiyonu olarak %1 veya %2‟lik solüsyonlar Ģeklinde 

hazırlanmıĢtır. Önerilen indüksiyon dozu; 10 sn‟de 20-40 mg verilecek Ģekilde 1,5- 

2,5 mg/kg‟dir. Doz, 55 yaĢ üzeri hastalarda düĢürülmelidir. Bir aydan büyük 
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çocuklarda anestezi indüksiyonu için kullanılabilir. Anestezi idamesi, 25-50 mg 

bolus dozlar kullanılarak veya 4-12 mg/kg/sa (3 yaĢından büyük çocuklarda 9-15 

mg/kg/sa hızlarına ihtiyaç duyulabilir) infüzyon uygulanarak sağlanabilir. 

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

onaylanmıĢtır (59). 

 Fentanil uygulamasının, propofolün farmakokinetiği üzerindeki etkisi 

tartıĢmalıdır. Bazı çalıĢmalar, fentanilin propofole ait total vücut klirens hızını ve 

dağılım hacimlerini düĢürebildiğini göstermiĢtir (79). Bir baĢka çalıĢmada ise her iki 

ilacın bolus dozları kullanıldığında; fentanilin, propofol farmakokinetiğini 

etkilemediğini gösterilmiĢtir (80).  

2.2.4. Farmakolojik Özellikleri 

2.2.4.1. Merkezi Sinir Sistemi Üzerine Etkileri 

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

reseptörlerinin β-alt ünitesine bağlanıp, GABA-bağımlı klor akımını potansiyalize 

ederek ve bu Ģekilde artmıĢ repolarizasyon sağlayarak gerçekleĢtirir (58, 81). Sedatif 

etkisini, hippokampustaki GABAA reseptörlerini etkileyip, burada ve prefrontal 

kortekste asetilkolin salınımını inhibe ederek gerçekleĢtirir. Propofolün sedatif etkisi 

üzerinde α2-adrenoseptör sisteminin de indirek bir rolü olduğu düĢünülmektedir. 

Aynı zamanda propofol, glutamat reseptörünün N-metil D-aspartat (NMDA) alt 

tipinin geniĢ çaplı inhibisyonunu da sağlar. MSS fonksiyonlarında doza bağlı 

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

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

Daha düĢük dozlarda operasyonda farkında olma bildirilmiĢtir (65). ÇalıĢmalar 

spinal korddaki nöronlar üzerinde de direk depresan etkisi olduğunu göstermiĢtir. 

Propofol bir analjezik değildir. Subhipnotik dozlarda, nöropatik ağrının değil ama 

santral ağrının tanısında ve tedavisinde yardımcı olabilir (58). 

Propofol, GABA reseptörleri üzerinden area postrema’da seratonin 

seviyelerini düĢürerek antiemetik etki de gösterir (82). 

Propofol‟ün epileptojenik EEG aktivitesi üzerindeki etkisi tartıĢmalıdır. Doza 

bağımlı antiepileptik etki gösterdiğini bildiren çalıĢmalar olduğu gibi (83, 84), 

grandmal nöbetlerle birliktelik gösterdiği ve epileptojenik odağın bulunması için 
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kullanıldığı da bildirilmiĢtir (85). Ġndüksiyon sırasında geliĢen miyoklonik hareketler 

ise EEG üzerindeki artmıĢ δ dalgaları ile iliĢkilidir (81). 

Nöroprotektif etkisi henüz tartıĢmalıdır. Nöronal koruyucu etkisi hipoksik 

hasara bağlı adenozin trifosfat (ATP), kalsiyum, sodyum ve potasyum 

değiĢikliklerinin azaltılması (86) ve lipid peroksidasyonunun inhibisyonuna bağlı 

antioksidan etkiye bağlı olabilir (87).  

Propofolün, diğer ilaçların yokluğunda, sözel uyarana cevabın kaybolduğu, 

kararlı durum konsantrasyonu 2,3-3,5 μg/ml‟dir. Cilt insizyonuna cevapsızlığı 

sağlayan konsantrasyonu ise 16 μg/ml‟dir. Bu düzey, fentanil veya alfentanil 

kullanımında belirgin Ģekilde düĢer (88). 

Propofolün özel bir antipururitik etkisi vardır. Antiemetik etkileri (kan 

propofol konsantrasyonu 200 ng/ml olduğunda), günübirlik operasyonlarda tercih 

edilmesine neden olur (89). 

 Ġntrakranial patolojisi olmayan hastalarda, serebral kan akımının %26-51 

oranında düĢtüğü, serebrovasküler rezistansın %51-55 oranında yükseldiği ve 

serebral O2 gereksiniminin %36 oranında düĢtüğü gösterilmiĢtir. Kafa içi basıncının 

yüksek olduğu hastalarda da serebral perfüzyon basıncının düĢtüğü görülmüĢtür (65). 

Beyin koruyucu etkisi de halotan ya da tiyopental ile aynı derecededir. Propofol göz 

içi basıncını %30-40 azaltır ve bu etki tiyopentalden daha güçlüdür (90). 

2.2.4.2. Solunum Sistemi Üzerine Etkileri 

Uygulanan doza, uygulama hızına ve ek premedikasyona bağlı olmak üzere 

propofolün indüksiyon dozunu takiben apne geliĢim insidansı %25-30‟dur (91, 92). 

Propofol ile birlikte geliĢen apne süresi 30 saniyeden uzun sürebilir. UzamıĢ apne 

insidansı opioidlerin propofol indüksiyonuna eklenmesi ile artar (20, 26). Propofol, 

solunum merkezinin karbondioksite olan duyarlılığını deprese eder. Tidal volüm ve 

fonksiyonel rezidüel kapasiteyi azaltır. Soluk sonu karbondioksit basıncını arttırır 

(93). 

Üst solunum yolu reflekslerini inhibe ederek, kas paralizisi olmadan 

entübasyona ve laringeal maske kullanımına olanak sağlar (60). Kronik obstrüktif 

akciğer hastalığı olan kiĢilerde bronkodilatasyon oluĢabilir. Hipoksik pulmoner 

vazokonstrüksiyonu inhibe etmez.  
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2.2.4.3. Kardiyovasküler Sisteme Etkileri 

Propofolün baĢlıca kardiyovasküler etkisi, sistemik vasküler rezistansı (SVR), 

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

düĢürmesidir. Hipotansiyon, tiyopentalden daha fazla oluĢmaktadır. Hızlı injeksiyon, 

yüksek doz, ileri yaĢ hipotansiyonu derinleĢtirebilmektedir. Nabız ve kardiyak debi 

değiĢiklikleri, sağlıklı kiĢilerde geçici ve önemsizdir (94, 95). 

Kardiyovasküler hastalık varlığından bağımsız olmak üzere 2-2,5 mg/kg 

indüksiyon dozunda, kan basıncını %25-40 oranında azaltır. Opioidlerle birlikte 

kullanıldığında bu düĢüĢün daha fazla olduğu gösterilmiĢtir (29). Sistemik kan 

basıncındaki azalma, vasodilatasyon ve büyük olasılıkla miyokardiyal baskılanmaya 

bağlı olabilir. Propofolün direkt miyokardiyal baskılayıcı etkileri tartıĢmalıdır (58). 

Propofol infüzyonu, hem miyokardiyal kan akımını hem de miyokardiyal oksijen 

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

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

rezistansta azalmaya neden olarak sol kalbin iĢini önemli derecede azaltır (96). 

Anestezi indüksiyonunda görülen hipotansiyon, dozun ayarlanması ile minimuma 

indirilebilir.  

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

Propofolün barorefleks mekanizmasını inhibe ederek hipotansiyona taĢikardik yanıtı 

baskıladığı ileri sürülmüĢtür.  

2.2.4.4. Diğer Etkileri 

Propofolün karaciğer üzerine minimal etkisi olmakla beraber, böbreklerin 

fonksiyonunu etkilemez (97). Gastrointestinal motiliteyi etkilemez. Santral sinir 

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

arttırıldıkca sedasyonu hipnoz izler (98). Serebral vasküler dirençte %51 oranında 

artıĢa neden olur. Antikonvülzan etkisi vardır. 

Propofolün nöromusküler blokerlerden sık kullanılan veküronyum, 

atraküryum ve süksinilkolin üzerine etkisi yoktur (65). 

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

oranında azaltır, serebral vasküler dirençte %55 artıĢa ve sonuçta serebral oksijen 

tüketiminde %36 azalmaya neden olur. 
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Malign hipertermi geliĢme ihtimali olan hastalarda tercih edilen ajandır (99). 

Porfirialı hastalarda güvenle kullanılabilir (100). 

Tek doz enjeksiyonu veya uzun süreli infüzyonu kortikosteroid sentezini 

etkilemez ve ACTH‟ye verilen yanıtı değiĢtirmez (101). Propofole bağlı anaflaktik 

reaksiyonlar bildirilmiĢtir. Bunlar genellikle allerjik hikayesi olan hastalarda daha sık 

gözlenmiĢtir. Çoklu ilaç allerjisi olan hastalarda, propofol dikkatli kullanılmalıdır 

(102). 

DüĢük dozlarda belirgin antiemetik etkiye sahiptir. Nöraksiyal bloklarda 

opioid verildikten sonra ortaya çıkan kaĢıntıyı azaltır (103). 

Polimorfonükleer lökosit kemotaksisini azaltır; fakat fagositozu etkilemez. 

Bu etki, kemotaktik cevabı inhibe eden tiyopentale zıt bir etkidir (104).  

2.2.4.5. Kullanımı 

Anestezi Ġndüksiyonu ve Ġdamesi 

Propofol, hem anestezi indüksiyonu, hem de idamesi için uygun bir ajandır 

(58). Ġndüksiyon dozu 1-2,5 mg/kg arasında değiĢir ve premedikasyon verilmeyen 

eriĢkin hastalarda bu doz 2,25-2,5 mg/kg‟dır. Ġleri yaĢ hastalarda doz azaltılması 

önerilir. Ġndüksiyonda eklenen opioidler ve benzodiazepinler ihtiyaç duyulan dozu 

belirgin Ģekilde azaltırlar (21, 26, 27). 

LMA uygulanmasını kolaylaĢtırmak için 2,5-3,5 mg/kg dozlarda propofol 

kullanımını öneren çalıĢmalar vardır (3). Propofol üst hava yolu reflekslerini 

baskılaması, hızlı ve yumuĢak bir indüksiyon sağlaması nedeniyle LMA 

yerleĢtirilmesi için uygun bir ajandır. Aynı zamanda propofol daha iyi bir çene 

gevĢemesi sağlaması ve havayolu reflekslerini daha fazla baskılaması açısından 

tiyopentalden güvenilir bulunmuĢtur (2, 19). Ancak, premedikasyon 

uygulanmaksızın propofolün tek baĢına kullanıldığında LMA yerleĢtirilmesi için 

yeterli koĢulları sağlayamadığı (18-21); dozu yükseltildiğinde ise dolaĢım ve 

solunum sistemi üzerinde baskılayıcı etki gösterdiği bildirilmiĢtir (19, 22-25).  

Çoğu çalıĢmada; anestezi indüksiyonunda propofol ile inhalasyon 

anestetiklerinin kullanımı karĢılaĢtırılmıĢtır. Siddik-Sayyid ve arkadaĢlarının 

çalıĢması (18), sevofluran (%8) ve propofol‟ün (1,5 mg/kg) indüksiyonda birlikte 
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kullanılmasının, LMA yerleĢtirilmesi için; sevofluran (%8) ve propofol‟ün (3mg/kg) 

tek baĢına kullanılmasına göre daha uygun koĢullar sağladığını göstermiĢtir.  

Ġnhalasyon ajanları ile indüksiyon sağlandığında, LMA yerleĢtirilmesine 

kadar geçen zamanın intravenöz ajanlara göre daha uzun olması nedeniyle genellikle 

intravenöz indüksiyon ajanları tercih edilmiĢtir (18, 19). Çoğu çalıĢmada; indüksiyon 

ajanı olarak propofol tercih edilmiĢ, ancak hemen tümünde bir opioid ya da 

benzodiazepin gibi adjuvan bir ajanın eklenmesinin; tek baĢına kullanımdan daha 

uygun koĢullar sağladığı gösterilmiĢtir. Yazıcıoğlu ve arkadaĢları (20), propofol (2 

mg/kg) remifentanil (0,25 veya 0,5 μg/kg) ile birlikte kullanıldığında, remifentanilin 

her iki dozunun da, propofolün (2,5 mg/kg) tek baĢına kullanılmasına göre daha iyi 

sonuç verdiğini göstermiĢlerdir. Kodaka ve arkadaĢlarının (22) çalıĢmasında ise, 

fentanil hangi dozda kullanılırsa kullanılsın (0,5, 1,2 μg/kg) propofolün LMA 

yerleĢtirilmesi için gerekli olan etkin konsantrasyonunu, dolayısıyla uygulanması 

gereken ilaç dozunu ve buna bağlı olarak da maliyeti düĢürdüğü rapor edilmiĢtir. 

Goyagi ve arkadaĢları (23) da benzer Ģekilde, 2 μg/kg dozda uygulanan fentanilin 

propofol ihtiyacını azalttığını (fentanil uygulanan grupta 1,17 mg/kg ve kontrol 

grubunda ise 2,6 mg/kg) göstermiĢlerdir. Yine bu çalıĢmalara benzer Ģekilde, Tonaka 

ve arkadaĢları (24), 1 μg/kg dozda uygulanan fentanilin propofol dozunu 3,42 

mg/kg‟dan 1,42 mg/kg‟a düĢürdüğünü göstermiĢlerdir. Propofole adjuvan bir diğer 

ajan olarak da midazolam kullanılmıĢ ve bu ajanın da uygulanması gereken propofol 

düzeyini azalttığı ve buna bağlı olarak maliyeti düĢürdüğü rapor edilmiĢtir (25). 

Ancak, adjuvan olarak kullanılan remifentanil (20) ve fentanil‟in apne süresini 

uzattığı da yapılan çalıĢmalarda kaydedilmiĢtir (21, 22). 

2.2.4.6. Yan Etkileri 

Propofol uygulaması, enjeksiyon ağrısı, miyoklonus, apne, arteriyel kan 

basıncında düĢme, hıçkırık, anestezi sonrası bulantı kusma, huzursuzluk, konfüzyon, 

öfori, depresyon ve tromboflebit yapabilir (58, 81, 105, 106). Propofol enjeksiyonu 

sırasında geliĢebilen enjeksiyon ağrısı sıklıkla küçük bir vene hızlı enjeksiyon 

yapılması durumunda ortaya çıkar. Tromboflebit ise oldukça nadirdir (81). 

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

lidokain uygulanması, propofolün soğutulup verilmesi gibi çeĢitli yöntemler 
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enjeksiyon ağrısını azaltır. YanlıĢlıkla arter içine verildiğinde, ağrı dıĢında sekel 

bildirilmemiĢtir (65).  

Propofol infüzyon sendromu, 48 saat veya daha uzun süre boyunca 

5mg/kg/saat veya daha fazla infüzyon ile birliktelik gösteren, nadir görülen, fakat 

ölümcül bir sendromdur. Klinik özellikleri, akut kalp yetmezliği ile birlikte 

kardiyomiyopati, metabolik asidoz, miyopati, hiperkalemi, hepatomegali ve lipemidir 

(107). Bu sendromun, mitokondriye serbest yağ asitlerinin giriĢinin inhibisyonu ve 

mitokondriyel solunum zincirinin bozulmasına bağlı olarak geliĢtiği düĢünülmektedir 

(108). 

2.3. Fentanil 

2.3.1. Tarihçe 

Opioidler, opiumdan türetilen, morfin ve kodein ile birlikte birçok değiĢik 

iliĢkili alkaloidleri içerisine alan bir grup ilaçtır. Alkaloid yapıdaki tüm agonist ve 

antagonistler ile opioid reseptörlerine bağlanan, doğal ve sentetik peptidleri içerisine 

alır (109). Fenilpiperidinin sentetik bir derivesi olan fentanilin kimyasal ismi N (1-

fentanil-4-piperidil) propionanilid‟dir (ġekil 2.8). Tedavi edici indeksi yüksektir. 

Morfinden 100-300 kez daha güçlüdür ve yan etkileri daha azdır (110, 111). Yan 

etkilerin azaltılabilmesi için sentetik opioid analjezikler (Tablo 2.2) üretilmiĢ ancak 

doğal opioidlerle benzer yan etkilere sahip oldukları görülmüĢtür.  

 

 

ġekil 2.8. Fentanilin kimyasal formulü. 
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Tablo 2.2. Opioid bileĢiklerinin sınıflaması (58).  

 Doğal varolanlar 

- Morfin 

- Kodein 

- Papaverin 

- Tebain 

 Semisentetikler 

- Eroin 

- Dihidromorfon/morfinon 

- Tebain türevleri (örn. Etorfin, buprenorfin) 

 Sentetik 

- Morfinan serisi (örn. Levorfanol, butorfanol) 

- Difenilpropilamin serisi (örn.metadon) 

- Benzomorfan serisi (örn. Pentazosin) 

- Fenilpiperidin serisi (örn. Meperedin, fentanil, sufentanil, alfentanil, 

remifentanil) 

 

2.3.2. Fizikokimyasal Özellikleri 

Opioidler zayıf bazlardır. Tüm opioidler belli bir derecede, albumin ve α1-

glikoprotein‟i içerisine alan plazma proteinlerine bağlanırlar. Etki baĢlama hızı, hem 

yağda çözünürlüğe, hem de proteine bağlanma oranına bağlı olarak değiĢir (112). 

Fentanilin pKa‟sı 8,4‟dür ve pH 7,4‟deki iyonize olmayan fraksiyonu (F) 

<%10‟dur. Plazma proteinlerine bağlanma oranı ise %84‟dür. Farmakolojik etkiyi 

belirleyen interstisyel sıvıdaki iyonize fentanil (F+) konsantrasyonudur; çünkü opioid 

reseptörleri hücre yüzeyinde yer alırlar. Fentanilin serbest baz formu ise, hücre 

içerisine girer ve sitomembranlara, mikrosomlara, diğer yapılara bağlanarak hücre 

içerisinde birikir. Fentanilin %80‟i plasma proteinlerine bağlanır ve önemli bir kısmı 

da (%40) eritrositler tarafından alınır (113).  

2.3.3. Farmakokinetik  

Etkisi 30-60 saniye içinde baĢlar ve 30 dakika sürer. Maksimum analjezik 

etki düzeyi 3-6 dakika içinde sağlanır. Solunum depresyonu en fazla 5-15 dakika 
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arasında geliĢir. Tekrarlayan uygulamalarda ise eliminasyon yarı ömrü 

uzayacağından derlenme süresi gecikir (114, 115). 

Fentanil yağda çözünürlüğü oldukça yüksek bir ilaç olduğundan kan-beyin 

bariyerini hızla geçebilir (morfinden 156 kat fazla), dolayısıyla etki baĢlama süresi 

kısadır, ancak adipoz dokuda ve iskelet kası gibi inaktif dokularda büyük miktarlarda 

birikmesi yavaĢ salınım etkisi yapar. Bu durum fentanilin eliminasyon yarı ömrünün 

2-4 saat olmasına yol açar. Dağılım hacmi 3-6 L/kg, klirensi 10-20 ml/kg/dk‟dır. 

Tekrarlayan ve uzun süreli uygulamalarda inaktif dokular doymuĢ olduğundan etki 

süresi uzar (116).  

Eliminasyon yarı ömrü albumin düzeyinin, hepatik kan akımının ve 

mikrozomal enzim aktivitesinin azalmasıyla artar. Fentanil esas olarak karaciğerde 

N-dealkilasyon ve hidroksilasyona uğrayarak metabolize olur. Primer metaboliti 

norfentanil‟dir. 

Solunum depresyonuna yol açan en düĢük plazma konsantrasyonu 1 ng/ml 

iken, 1,5-2 ng/ml konsantrasyonunda ise iyi postoperatif analjezi sağlar. 

2.3.4. Farmakolojik Özellikleri 

2.3.4.1. Merkezi Sinir Sistemi Üzerindeki Etkileri 

Analjezi sağlayan dozun üzerinde, fentanil nadiren konvülsif aktiviteye neden 

olabilir, ancak bu durum bazı vakalarda opioide karĢı geliĢen kas rijiditesi ile 

karıĢabilir (117). 

Medullar kemotaktik triger zon‟un aktive olmasına bağlı olarak bulantı ve 

kusma insidansı yüksektir. Dozdan bağımsız olarak amnestik etkileri yoktur (117). 

Opioidler nadiren, ajitasyon, disfori oluĢturabilirler. Kafa travması geçiren 

hastalarda, hiperkarbiye neden olup kafa içi basıncı artırabilirler. Direk serebral 

vasodilatasyona da neden olabilirler. Ancak bu durum, etkili ventilasyon ile 

engellenebilir (118). 

Fentanil, serebral kan akımı ve serebral metabolizmayı düĢürür. Bu nedenle 

intrakraniyal basıncı yüksek olan hastalarda kafa içi basıncını düĢürmek için uygun 

bir ajandır.  
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2.3.4.2. Solunum Sistemi Üzerindeki Etkileri 

Opioidlerin, solunumu baskılayıcı etkileri en ciddi istenmeyen etkileridir 

(112).  

Fentanil eĢit dozdaki dolantin ve morfinden çok daha çabuk ve daha kısa 

süreli bir solunum depresyonu oluĢturur. YaĢlı hastalar opioidlerin solunum depresan 

etkilerine daha hassastır. Fentanilden sonra hipokapnik ventilasyon 

(hiperventilasyon) postoperatif solunum depresyonunun uzatır ve arttırır; bunun 

nedeni kardiyak output ve karaciğer kan akımının azalması nedeniyle karaciğerden 

atılımın azalmasıdır. Fentanilin histamin salıcı etkisi, bulantı kusma yapıcı etkisi, 

bronkokonstriksiyon ve solunum yolu salgılarında artıĢ etkisi morfinden daha azdır, 

bu nedenle astmatik veya bronkospastik hastada en iyi opioid analjezik ve 

anesteziktir (114, 119, 120).  

Opioidler, öksürük refleksini, üst havayolu, trakea ve alt solunum yollarına 

ait refleksleri baskılarlar; ancak henüz mekanizma kesin değildir. Trakeal 

entübasyona karĢı geliĢen somatik ve otonomik cevapların köreltilmesini, bu Ģekilde 

hastaların öksürme, öğürme olmaksızın endotrakeal tüpü tolere edebilmelerini 

sağlarlar (112).  

2.3.4.3. Kardiyovasküler Sistem Üzerindeki Etkileri 

Çoğu opioid, sempatik tonusu azaltır, vagal ve parasempatik tonusu artırır 

(112). Normal analjezik dozlarda, bradikardi ve vasodilatasyona neden olurlar. 

Belirgin bradikardi ve vazodilatasyona bağlı hipotansiyon, özeklikle diğer 

anestetiklerle birlikte kullanıldıklarında ortaya çıkar (109). Bradikardi santral vagal 

nükleus üzerindeki direk uyarı etkisi ile oluĢur (121).  

Miyokard kontraktilitesinde çok az ya da hiç değiĢiklik oluĢturmaz. Tüm 

hemodinamik parametreler (kalp hızı, kan basıncı, kardiyak output, sistemik ve 

pulmoner vasküler rezistans, pulmoner wedge basıncı vb.) fentanil ile anestezi 

indüksiyonu sırasında değiĢmeden kalır. Fentanil atrioventriküler düğüm iletimini 

yavaĢlatır. R-R intervalini, atriyoventriküler düğüm refrakter periyodunu ve purkinje 

lifi aksiyon potansiyel süresini uzatır (114, 120). 
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2.3.4.4. Diğer Etkileri 

Opioidler, cerrahiye stres cevabı; katekolaminlerin, antidiüretik hormon ve 

kortizolün salınımını azaltarak baskılarlar (117). 

Akut ve kronik tolerans geliĢebilir. Tolerans; opioidlere bağlı geliĢen 

baskılayıcı etkilere (örn. analjezi ve solunum baskılanması) karĢı hızla geliĢirken, 

opioidlere bağlı geliĢen uyarıcı etkilere (örn. kabızlık ve miyozis) karĢı çok yavaĢ 

geliĢir. Mekanizma ise tam olarak bilinmemektedir (109).  

2.3.4.5. Kullanımı 

Anestezide kullanım amacına göre aĢağıdaki gibi gruplandırmak mümkündür:  

1) Analjezik  

2) Analjezik-anestezik  

3) Primer olarak anestezik  

Fentanil düĢük dozda (1-2 μg/kg) analjezi sağlamak için, 2-10 μg/kg dozda 

entübasyon sırasında veya cerrahi uyaranlara karĢı oluĢan hemodinamik yanıtı 

önlemek için inhalasyon anestezikleriyle birlikte, 50-100 μg/kg gibi yüksek dozda ise 

tek baĢına genel anestezi sağlamak için kullanılır (122-124). 

2.3.4.6. Yan Etkileri 

Peristaltizmi azaltarak, mide boĢalma zamanını geciktirirler (117). Kronik 

opioid tedavisi alan hastalarda ameliyat öncesi uygun süreli açlığa rağmen hastalar 

tok kabul edilmelidirler (109). Normal intestinal sekresyon ve peristaltizm inhibe 

olur ve kabızlık geliĢir (109). Uzun dönem tedavide, birçok yan etkiye tolerans 

geliĢmesine rağmen, bu etkiye tolerans geliĢmez (117).  

2.4. Lidokain  

 

 

ġekil 2.9. Lidokainin kimyasal yapısı. 
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BaĢlangıçta lokal anestezik olarak çıkarılmıĢtır. Sonradan antiaritmik olarak 

da kullanılmaya baĢlanmıĢ bir ilaçtır. Kalp cerrahisi, kalp kateterizasyonu ve akut 

miyokard infarktüsü sırasında geliĢen akut ventriküler aritmilerin önlenmesinde ve 

tedavisinde intravenöz yoldan verilmek suretiyle sık kullanılan bir antiaritmiktir 

(125). Anestezide entübasyona bağlı olarak geliĢen olumsuz hemodinamik 

değiĢikliklerin kontrolünde lidokain anestezi indüksiyonundan birkaç dakika önce 

intravenöz olarak verilmektedir (126).  

2.4.1. Farmakokinetik Özellikleri  

Plazmada proteinlere fazla bağlanırlar (%55-96) (125). Bağlanma daha çok α-

1 asit glikoproteine olur. α-1 asit glikoprotein düzeyindeki değiĢmeler lidokainin 

inaktive edilmek üzere karaciğere sunumunu etkiler. Metabolizma ve atılımı hepatik 

yolla olur. Karaciğerden ilk geçiĢ sırasında %70 inaktive edilir. Oral alımda 

etkisizdir. Vücutta geniĢ bir sıvı hacmine dağılırlar (125). Ksilidid metabolitinin 

sedatif etkisi vardır. Karaciğer hastalıklarında ve propranolol alanlarda etkisi uzar.  

2.4.2. Farmakodinamik Özellikler  

Etkin plazma konsantrasyonu 2-6 μg/ml‟ dir. Doz aĢılırsa öncelikle santral 

sinir sistemi ile ilgili sonra da kardiyovasküler sistemle ilgili yan etkileri ortaya çıkar. 

Etkisi 30-90 saniyede içinde baĢlar. Yarılanma ömrü alfa fazı 8 dakika, beta fazı 1,5-

2 saattir. 24 saatten uzun kullanımlarda hepatik eliminasyon yavaĢlar ve dozunun 

azaltılması gerekir. Normal durumda 24 saat den fazla süren infüzyondan sonra 

eliminasyon yarı ömrü 90 dakika kadardır. Ancak tek doz halinde kısa sürede enjekte 

edilmiĢse yeniden dağılım nedeniyle plazmadan, beklenene göre çok daha çabuk 

kaybolur (125).  

Klinikte topikal ve kornea anestezisinde %4, infiltrasyon anestezisinde 

%0,25-0,50, sinir bloğu ve epidural anestezide %1,5-2, spinal anestezide %5 

yoğunlukta kullanılır. Üretra anestezisi için %1-2‟lik jel ve trakeal tüplere sürmek 

için %5‟lik pomat veya sprey Ģekli vardır. Ayrıca status epileptikus ve ventriküler 

aritmilerin (memran stabilizasyonu, 1 mg/kg bolus, takiben 1-2 mg/kg infüzyon) 

tedavisinde; ağrılı durumlarda diğer ilaçları potansiyelize etmek üzere (sedatif etki) 

bolus veya infüzyon Ģeklinde kullanılır (126). 
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Lidokain doza bağımlı olarak laringoskopi ve trakeal entübasyona bağlı 

oluĢabilecek kardiyovasküler yanıtı azaltır. Laringoskopi ve entübasyon da oluĢan 

katekolamin deĢarjını en aza indirebilmek için laringoskopiden 1-2 dakika önce 

intravenöz olarak 1,5 mg/kg lidokain verilebilir. Ayrıca ekstübasyon sonrası oluĢan 

larinks spazmını önlemek için ekstübasyondan 2 dk önce 1-1,5 mg/kg lidokain 

yapılabilir (126). LMA yerleĢtirilen, minör cerrahi uygulanan hastalarla yapılan bir 

çalıĢmada hastalar randomize olarak iki gruba ayrılmıĢ, heriki gruptaki hastalara da 

propofol infüzyonu uygulanmıĢtır. Propofol infüzyonuna baĢladıktan 50 saniye sonra 

bir gruba intravenöz 1,5 mg/kg lidokain, kontrol grubuna salin verilmiĢ, laringeal 

maske yerleĢtirirken ağız açıklığı, yerleĢtirme kolaylığı, öğürme ve öksürük refleksi, 

hareketlilik, laringospazm ve hemodinamik yanıtlar değerlendirilmiĢtir. Lidokainin 

LMA yerleĢtirilmesini kolaylaĢtırdığını gösteren bu çalıĢmada kontrol grubu ve 

lidokain grubunda hemodinamik yanıtlar farklılık göstermezken lidokin grubunda 

öğürme, öksürük ve laringospazm insidansının daha az olduğu gösterilmiĢtir (34).  

Kardiyovasküler sistemde; Ventriküler kaynaklı aritmileri engellemede 

kullanılırlar.  

Lidokainde tiyopental gibi nisbeten potent serebral vazokonstrüktör ajandır 

ve kafa içi basıncını akut olarak azaltır. Beyin cerrahisi anestezi indüksiyonunda 

yaygın kullanılmaktadır (127). 

2.4.3. Yan Etkileri  

Yüksek doz verilirse baĢlangıçta uyuĢukluk, paresteziler, ataksi, dizartri, 

nistagmus, dezoryantasyon ve ajitasyon gibi nispeten hafif santral sinir sistemi 

belirtilerine neden olur. Bu bulgular ortaya çıktığında doz azaltılmazsa 

konvülziyonlar, solunum depresyonu ve koma geliĢebilir.  

Özellikle karaciğer bozukluğu olanlarda ve kalp debisinin düĢük olduğu 

durumlarda doz azaltılmazsa, eliminasyonun yavaĢlaması nedeniyle intoksikasyon 

belirtileri kolay ortaya çıkar (125). 

2.5. Sevofluran 

Metil izopropil eterin yüksek florürlü bir türevi olan sevofluran halotan ve 

izofluran karĢısında güvenilirlik ve etkinlik yönünden avantaja sahip inhalasyon 

anesteziğini bulma çabalarının bir parçası olarak ilk kez 1960 yılında sentezlenmiĢtir. 
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Ancak florür iyonu salınımı ve CO2 absorbanları ile etkilesimi nedeniyle bu 

anestezikle ilgilenilmemiĢtir. 1988 yılında Japonya‟da sevofluran ile ilgili 

araĢtırmalar yeniden baĢlamıĢ ve 1992 yılından sonra da dünyada yaygın olarak 

kullanılmaya baĢlanmıĢtır (128). 

2.5.1. Fizikokimyasal Özellikleri  

Kimyasal formülü; florometil-2,2,2-trifloro-1-(triflorometil)etil eter yapısında 

(ġekil 2.10), yanıcı ve patlayıcı olmayan, hafif ve hoĢ kokulu bir inhalasyon ajanıdır. 

Kaynama noktası 58,6°C olup, 20°C‟de 160 mmHg‟lik doymuĢ buhar basıncına 

sahiptir. Bu nedenle konvansiyonel vaporizatörlerle kullanılabilmektedir. Kan/gaz 

dağılım katsayısı 0,69‟dur. Yağ/gaz dağılım katsayısı 47, beyin/kan dağılım katsayısı 

1,7‟dir (129). 

 

 

ġekil 2.10. Sevofluranın kimyasal yapısı  

 

2.5.2. Minimum Alveoler Konsantrasyon  

Sevofluranın minimum alveolar konsantrasyon (MAC) değeri %1.7-%2.05 

arasındadır (130). Diğer inhalasyon anesteziklerinde görüldüğü gibi azot protoksid 

hem yetiskinlerde hem de çocuklarda sevofluranın minimum alveoler konsantrasyon 

(MAC) değerini azaltmaktadır (Tablo 2.3). Ayrıca barbütiratlar, opioidler, 

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

rezerpin, alfametildopa gibi ilaçlar da sevofluranın MAC değerini azaltırlar. 
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Tablo 2.3. Sevofluranın yaĢlara göre değiĢen MAC değerleri. 

YaĢ %100 O2 içinde %50 N2O/%50 O2 içinde 

yenidoğan %3.3  

1-3 %2.6 %1.98 

5-12 %2.4 %2.0 

25 %2.5 %1.4 

40 %2.5 %1.1 

75 yaĢ ve üzeri %1.4 %0.78 

 

2.5.3. Farmakokinetik Özellikleri 

Sevofluranın kan/gaz partisyon katsayısı 0,69‟dur ve yaĢla değiĢmez (131, 

132). Hızlı alımve eliminasyona uğrar. Sevofluranın alveolar dengesi izofluran ve 

halotana göre daha hızlı ama desflurana göre daha yavaĢtır. Sevofluran kan/doku 

partisyon katsayısının yüksek olmasına rağmen izoflurandan daha hızlı elimine olur 

(133). Kandaki düĢük çözünürlük nedeniyle, indüksiyon aĢamasında alveol 

havasındaki konsantrasyonun, inspirasyon havasındaki konsantrasyona oranının hızla 

yükseldiği, anestezi uygulaması sonlandırıldığında bu oranın hızla azaldığı gözlenir. 

Ġnhalasyon anestezikleri primer olarak oksidasyon reaksiyonu ile metabolize 

olurlar. Anestezik gazların metabolizmasında baĢlıca sorumlu tutulan reaksiyonlar 

dehalojenizasyon ve oksidehalojenizasyondur. Sevofluran, P450 enzim sistemi 

tarafından %2-5 oranında metabolize olur. Tüm florlanmıĢ volatil anestezikler gibi 

organik ve inorganik metabolitlerine ayrılır. Metabolizması tümüyle 

florometoksikarbon üzerinden olur. Oksidasyonla inorganik florür ve 

heksafloroizopropanol‟a (HFIP) ayrıĢan geçici bir ara bileĢik oluĢturur. HFIP bugüne 

kadar sevofluranın tanımlanmıĢ tek organik florür metaboliti olup, %85‟ ten fazlası 

glukronik asit ile hızlıca konjuge olur. Ġzoniazid, açlık, kronik alkol kullanımı ve 

tedavi edilmemiĢ diabetin sevofluranın metabolizmasını artırması beklenir (134). 

Sevofluran kimyasal olarak stabildir. Güçlü ısı ve asit varlığında alt gruplara 

indirgenmez, ancak güçlü baz varlığında indirgenir. CO2 absorbanları ile temasında 

BileĢik A, B, C, D, E, F oluĢabilir (135). BileĢik A dıĢındakiler az miktarda bulunur. 

Ratlarda “BileĢik A”, renal tübüler asidozu indükleyen kortikomedüller toksisite ile 

iliĢkilidir (136). Yine 100 ppm‟in üzerinde karaciğer ve böbrek toksisitesine yol 
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açtığı gösterilse de insanda bu kadar yüksek düzeyler ve toksik etkileri 

bildirilmemiĢtir (137). 

2.5.4. Klinik Kullanım 

Keskin ve tahriĢ edici olmayan hoĢ kokusu, vücut tarafından hızla alınması, 

kan/gaz partisyon katsayısının düĢük oluĢu nedeniyle, çocuklarda ve eriĢkinlerde 

anestezi indüksiyonu için uygundur. Ekstübasyona, uyanmaya ve sözlü komutlara 

yanıt alınana kadar geçen süreler halotan grubuna göre anlamlı Ģekilde kısa 

bulunmuĢtur (138). Sevofluranda öksürük, laringospazm, soluk tutma gibi izofluran 

ve desfluranda gözlenen sorunlar olmaz.  

2.5.5. Farmakolojik Özellikler 

2.5.5.1. Kardiyovasküler Sistem Üzerine Etkileri  

Sevofluranın doğrudan myokardı deprese edici etkisi azdır, ancak ciddi 

sistemik vazodilatasyon etkisi ile arter basıncını doza bağımlı olarak düĢürür (139). 

Kardiyak debi, atım hacmi ve vital organlara kan akımını değiĢtirmez. Sevofluranın 

kardiyovasküler sisteme etkileri birkaç farklılık dıĢında desfluran ve izoflurana 

benzeyip hemodinamik değiĢkenlerde belirgin farklılığa neden olmaz. Sevofluran ve 

izofluranın hemodinamik etkilerinin araĢtırıldığı çalıĢmada, sevofluran ile kalp hızı 

izoflurana göre daha stabil ve düĢük seyretmiĢtir (133). 

Myokardın adrenaline duyarlılığını arttırmaz. Koroner perfüzyon basıncını 

azaltmasına rağmen myokardın O2 tüketimini de azaltır. Bu nedenle myokardiyal 

iskemiye yol açmaz (139). 

Sevofluranın neden olduğu kan basıncındaki düĢme, desfluran ve izofluran ile 

oluĢandan belirgin derecede azdır. Sevofluranda doza bağlı olarak kardiyak debi, 

atım hacmi, sistemik ve pulmoner vasküler direnç, aort, pulmoner arter ve sol atrium 

basıncı değiĢmez. Kalp hızı ve kardiyak debi, %50 NO2 ilavesi ile etkilenmez fakat 

ortalama arter basıncı düĢer.  

2.5.5.2. Solunum Sistemi Üzerine Etkileri  

Sevofluran doza bağımlı olarak, 1 MAC ve üzerindeki konsantrasyonlarda 

halotan ve enflurandan daha belirgin solunum depresyonu yapar. Anestezi derinliği 

arttıkça, tidal volüm ve karbondioksite verilen cevap düĢer (140). 
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Sevofluran, izofluran gibi pulmoner vazokonstriksiyonu doza bağımlı olarak 

inhibe eder. Tek nefes inhalasyon indüksiyonu için uygun olduğu tespit edilmiĢtir. 

Özellikle çocuklarda havayolu irritasyonu yapmadığı ve öksürük refleksini 

uyarmadığı için iyi bir inhalasyon indüksiyonu sağlanabilmektedir (141). 

2.5.5.3. Merkezi Sinir Sistemi Üzerine Etkileri  

Sevofluranın ve izofluranın beyin üzerindeki doza bağımlı etkilerinin 

incelendiği bir araĢtırmada; sevofluranın etkisinin, izofluranla benzerlik gösterdiği 

bildirilmiĢtir (142). Sevofluran orta serebral arter kan akım hızını azaltır ve 

intrakraniyal basıncı arttırmaz ve serebral metabolizma hızını önemli ölçüde düĢürür. 

Sempatik sinir sistemini uyarmadığı gösterilmiĢtir. Epileptik elektroensefalografi 

(EEG) aktivitesine de neden olmaz (143, 144). Bütün inhalasyon ajanlarında olduğu 

gibi serebral metabolizmayı da azaltmaktadır. 

2.5.5.4. Renal Etkileri  

Sevofluran anestezisi ile böbrek kan akımı minimal azalır. OluĢan en önemli 

metaboliti flor iyonudur. Artan inorganik florür konsantrasyonunun böbrek 

fonksiyonunu etkilemediği gösterilmiĢtir (145). Sevofluranın uzamıĢ 

uygulamalarında 24. saat ve 5. gün bitimindeki incelemelerde böbrek konsantrasyon 

defekti bulunmamıĢtır. 

Plazma florür seviyesi hızla azalarak, yarım gün sonra pik seviyesinin 

yarısına inmektedir. Akciğerler ve böbrekler yolu ile vücut dıĢına hızla atılımı da 

sevofluranın birikimini önlemektedir. 

Sevofluran anestezisinde gözlenen artmıĢ florür konsantrasyonu ile böbrek 

fonksiyon bozukluğu arasında iliĢki yoktur. 2 L/dk‟nin altındaki taze gaz akımı ile 

kapalı devre anestezisi ve CO2 absorbanı kullanılan hastalarda, böbrek 

fonksiyonlarındaki postoperatif bozuklukların derecesi sevofluran ve diğer 

inhalasyon anestezikleri arasında benzer bulunmuĢtur. Bu durum sevofluranın 

“BileĢik A” konsantrasyonlarının böbrek fonksiyonlarını etkilemediğini ve daha 

önceden mevcut olan böbrek disfonksiyonunu alevlendirmediğini düĢündürmektedir. 

2.5.5.5. Karaciğer Fonksiyonu Üzerine Etkileri  

Sevofluran, trifloroasetik asitle ilgili bileĢiklerle metabolize olmayan ilk 

bileĢiktir. Bundan dolayı immünolojik hepatit oluĢumu olası değildir. Hayvanlar 
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üzerinde yapılan araĢtırmalarda karaciğer kan dolaĢımının etkilenmediği ve klinik 

uygulamalar da karaciğer üzerine olumsuz etkisi olmadığı gösterilmiĢtir (146). 

Transaminaz düzeylerini anlamlı derecede yükseltmediği bildirilmiĢtir (147).  

 Sevofluranın, karaciğer fonksiyonları bozuk hastalarda kullanıldığında, 

izofluran kadar iyi tolere edildiği bildirilmiĢtir. Ajanın kendisi veya yıkım ürünleri 

karaciğerde hasara neden olmamaktadır. Sevofluran, karaciğer kan akımını koruma 

özelliği nedeniyle, sirozlu hastalarda kabul edilebilir bir inhalasyon anestezik ajanıdır 

(148). 

2.5.5.6. Diğer Etkileri 

Nondepolarizan kas gevĢeticilerin etkilerini artırır (149). Sevofluranın 

veküronyum, panküronyum ve atraküryumun nöromüsküler etkilerini izofluranla esit 

düzeyde arttırdığına iliĢkin çalısmalar mevcuttur (150).  

Sevofluran da; desfluran ve izofluran gibi malign hipertermi sendromunu 

tetikleyebilir. Ama sevofluranın bu potansiyeli daha azdır. Sevofluran ve diğer 

halojenli ajanlara duyarlı hastalarda, malign hipertermi geçiren veya Ģüpheli genetik 

yatkınlığı olan hastalarda kullanılmamalıdır (151).  

2.6. Midazolam 

  

 

ġekil 2.11. Midazolamın kimyasal yapısı  
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2.6.1. Fizikokimyasal Özellikleri  

Walser ve Fryer tarafından 1976‟da sentezlenmiĢtir. Kimyasal formülü 8-

kloro-6-(2 florofenil) 1-metil 4 H imidazol-(1,5-a)(1,4) benzodiazepindir (ġekil 2.11) 

(152). Farmakolojik etkileri diazepama benzeyen fakat etki süresi daha kısa ve 

spesifik çözücü gerektirmeyen, suda çözünen bir benzodiazepindir (153-155). 

Uygulandığı yerde ağrıya neden olmaz (153). 

Diazepamdan bir diğer farklılığı venöz irritasyon, ağrı ve trombofilebit 

yapmamasıdır (153, 156, 157). Molekül ağırlığı 362 dir (153, 156). 

Midazolam amnestik, anksiyolitik, antikonvülzan, hipnotik, sedatif ve kas 

gevĢetici etkiye sahiptir. Analjezik etkisi yoktur. Nondepolarizan kas gevĢeticilerin 

etkisini uzatırlar, ancak depolarizan ajan olan süksinil kolini etkilemezler (153). 

Midazolam oral, nazal, intramüsküler (im), intravenöz (iv) uygulanabilir. 

Gastrointestinal sistemden (GĠS) emilimi hızlıdır. Ġm uygulama ile absorbsiyonu 

iyidir ve maksimum etki 15-30 dakikada baĢlar. Ġv verildiğinde hızla MSS‟ne girer, 

ancak maksimal etki 3 dakikadan önce oluĢmaz.  

Biyoyaralınım fraksiyonları: Ġntravenöz 0,9, intramüsküler 0,57, intranasal 

0,4, rektal 0,5 ve oral 0,3‟tür (158). Midazolamın klirensi 6-11 ml/kg/dk‟dır ve 

benzodiazepinler içinde plazma yarılanma ömrü en kısa olandır (1,7 - 2,6 saat) (159).  

Midazolam %95 oranında albumine bağlanır (153). 

Karaciğerde metabolize olur ve %0,5'i değiĢmeden idrarla atılır. Temel atılım 

ürünü midazolam glukronittir. Hepatik fonksiyon bozukluğu olanlarda yarı ömrü 

uzar. Kronik böbrek yetmezliği (KBY) olanlarda plazmadaki bağlanmıĢ midazolam 

oranı, dağılım volümü ve total klirens artar (153, 159). 

2.6.2. Klinik Etkileri 

Sedasyondan genel anesteziye kadar geniĢ bir uygulama alanı vardır. Doza 

bağlı olarak serebral kan akımını (SKA) ve oksijen kullanımını düĢürür, solunumu 

deprese eder. Ġndüksiyon dozlarında; kan basıncında azalma, kalp hızında ise artıĢ 

gözlenir, kardiyak debi genellikle değiĢmez. Trakeal entübasyona bağlı stres cevabı 

önlemez, antegrat ve retrograt amneziye yol açar. Volatil ajanların minimum alveolar 

konsantrasyon (MAC) değerini düĢürür (153, 159). 
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Midazolam, fentanil, lidokainle yapılan bir çalıĢmada, midazolamın LMA 

uygularken propofol dozunu azalttığı gösterilmiĢken lidokain eklemenin klinik yararı 

gösterilememiĢtir (35).  

 

Tablo 2.4. Klinik Kullanım (158, 160). 

1. Premedikasyon 

2. Ġndüksiyon  

3. Anestezinin idamesi 

4. Bazal sedasyon 

5. Antikonvülzan 

6. Ataralji  

7. Spinal analjezi 

 

2.6.3. Kontrendikasyonları 

Midazolamın kullanımı, aĢırı duyarlılık, akut dar açılı glokom, Ģok, 

hipotansiyon, kafa travması, miyastenia gravis (MG), alkol intoksikasyonu, 

depresyon, Ģizofren, 1.trimester gebelik ve laktasyon durumlarında kontrendikedir 

(159). 

2.6.4. Yan Etkiler 

Midazolamın solunum depresyonu, hipotansiyon ve kardiyopulmoner arrest 

gibi nadir ancak ciddi yan etkileri vardır. Hayatı tehtid eden bu yan etkiler daha çok 

yaĢlı, altta kalp ve akciğer hastalığı olanlarda özellikle yüksek doz uygulandığında ve 

enjeksiyon çok hızlı yapıldığında ortaya çıkar. 

Rektal uygulamadan sonra çocuklarda kısa süreli öfori gözlenmiĢtir. 

Bazı olgularda ajitasyon, hiperaktivite ve hıçkırık gibi reaksiyonlar 

bildirilmiĢtir.  

Total intravenöz anestezi (TĠVA) uygulanan hastalarda derlenme uzayabilir 

ve postoperatif bulantı kusma olabilir (153, 159). Doz aĢımında somnolans, mental 

konfüzyon, hipotansiyon ve koma görülebilir. 

Tüm benzodiazepinlerin antidotu flumazenildir (161). 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Hasta Grupları ve Uygulama 

Hacettepe üniversitesi Tıbbi, Cerrahi ve Ġlaç Etik Kurulu izni ve hastalardan 

yazılı izin belgesi alındıktan sonra, prospektif, randomize, çift kör yapılan bu 

çalıĢmaya 18-65 yaĢları arasında 45-100 kg aralığında olan, göz, plastik ve 

rekonstruktif cerrahi, üroloji bölümlerinde minör cerrahi uygulanacak ve ASA I-II 

sınıfı 50 hasta çalıĢmaya dahil edildi. Zor havayolu (mallampati sınıflaması III-IV), 

gastrointestinal reflü hikâyesi olan, devamlı sedatif ya da antiepileptik ilaç kullanan, 

iskemik ve valvüler kalp hastalığı olan, renal hastalığı olanlar ve gebeler ile bilinen 

anestezik ilaç alerjisi olan hastalar çalıĢmaya dâhil edilmedi. Ameliyat odasına alınan 

hastalar; demografik özellikleri (yaĢ, kilo, boy, ASA) kaydedildikten sonra, 

preoperatif olarak değerlendirilen ve onamları alınan hastalar noninvaziv kan basıncı, 

elektrokardiyogram, soluk sonu karbondioksit ve periferik oksijen satürasyonu 

monitörize edilerek, koldan 18 G ile kanüle edildi. Anestezi indüksiyonundan 3 

dakika önce peroksijenizasyonla birlikte 0,04 mg/kg intravenöz midazolam verildi. 

Hastalara uygulanacak ilaçların hazırlanması, hastaların kapalı zarf usulü ile her biri 

25 hastadan oluĢan iki gruba randomize edilmesi, ilaçların uygulanması, LMA‟nın 

yerleĢtirilmesi ve parametrelerin takibi farklı anestezistler tarafından yapıldı. Bu 

Ģekilde LMA‟yı yerleĢtiren, LMA‟ya hastanın verdiği cevabı izleyen ve 

parametreleri takip edip, kaydeden anestezistin verilen ilaçlara kör olması sağlandı. 

1. Grup (Lidokain grubu) LMA uygulamasından 2 dakika önce intravenöz 

2 mg/kg lidokain verildi 

2. Grup (Fentanil grubu) LMA uygulamasından 2 dakika önce 1 mcg/kg 

fentanil verildi  

Anestezi indüksiyonu her iki grupta da 2,5-3,5 mg/kg propofol (%1) ile 

yapıldı ve anestezi idamesinde %2 MAC değerinden sevofluran–O2: oksijen (%50)– 

NO2: Nitröz oksit (%50) karıĢımı kullanıldı. ÇalıĢmada herhangi bir kas gevĢetici 

ajan kullanılmadı. LMA yerleĢtirilmeden önce dıĢ yüzeyine ksilokain (xylocaine 

pump spray %10; 10 mg/doz) uygulandı. LMA yerleĢtirilirken ağız açıklığı, öğürme 

refleksi, öksürük, hıçkırık, hareketlilik, laringospazm ve yerleĢtirme kolaylığı 

değerlendirildi. Hemodinamik parametreler cerrahi süresince kaydedildi: anestezi 
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indüksiyonundan önce, LMA yerleĢtirildikten 3 dakika sonra ve operasyonun 

süresine göre 10., 20., 30., 40., 50., 60. dakikalarda hemodinamik yanıtlar (sistolik 

arter basıncı: SAB, diastolik arter basıncı: DAB, ortalama arteryal basınç: OAB, kalp 

atım hızı: KAH, periferik oksijen satürasyonu: SpO2) kaydedildi. Ayrıca 

indüksiyonun baĢlangıcından anestezinin sonlandırılmasına kadar geçen anestezi 

süresi ile cerrahinin baĢlangıcından bitimine kadar geçen süre (cerrahi süresi) de 

kaydedildi. LMA‟nın yerleĢtirilmesi sırasında hastanın laringeal refleksler nedeniyle 

tepki vermesi durumunda intravenöz olarak propofol titre edilerek verildi ve 

uygulanan ek propofol dozu kaydedildi. Aynı zamanda 1. saatte ayılma odasında ve 

24. saatte telefonla görsel analog skala (VAS; visual analog scale 0: Ağrı yok–10: 

Olabilecek en Ģiddetli ağrı) ve sözel nümerik skala (VRS: verbal rating scale; hiç, 

hafif, orta, Ģiddetli ve çok Ģiddetli) ile postoperatif boğaz ağrısı da değerlendirildi. 

3.2. Kullanılan Ġstatistiksel Yöntem 

ÇalıĢmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için 

SPSS programı kullanıldı. Tanımlayıcı istatistikler, kategorik değiĢkenler için 

frekans ve yüzde (%) biçiminde özetlenmiĢtir. Sürekli değiĢkenler için ortalama, 

standart sapma biçiminde ifade edilmiĢtir. Gruplar arasındaki ölçümlerin benzer 

meydanlı olup olmadığı Mann Whitney U testiyle araĢtırılmıĢtır. Tekrarlayan SAB, 

OAB, DAB, SpO2, ve KAH ölçümlerinin hem gruplar hem de zamanlar açısından 

karĢılaĢtırmalarında Tekrarlayan Ölçümlerde Varyans Analizi kullanılmıĢtır. 

Tekrarlayan Ölçümler zaman içerisinde anlamlı bir değiĢim gösterdiği için farka 

neden olan ölçüm zamanını belirlemek için Bonferroni çoklu KarĢılaĢtırma testi 

kullanılmıĢtır. Kategorik karĢılaĢtırmalar için Ki-Kare veya Fisher‟in Kesin testi 

kullanıldı. p>0,05 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiĢtir. 
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BULGULAR 

 

Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi 

Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalında yapılan çalıĢmamıza toplam 50 

hasta dahil edildi. 

Her iki grup yaĢ, boy, ağırlık, cerrahi süre ve anestezi süreleri açısından 

benzerdi (Tablo 4.1). 

 

Tablo 4.1. Grupların tanımlayıcı özelliklere göre değerlendirmesi. 

DeğiĢken Grup I = Lidokain(ortalama±SD) Grup II = Fentanil(ortalama±SD) 

YaĢ (yıl) 50.48 ± 14.0 48.48 ± 11.73 

Ağırlık (kg) 73.84 ± 11.96 75.56 ± 11.52 

Boy (cm) 170.52 ± 5.76 169.8 ± 7.38 

Cerrahi süre (dk) 34.56 ± 21.35 24.2 ± 12.83 

Anestezi süre (dk) 42.56 ± 23.38 30.08 ± 12.67 

Repeated Measures Variance Analysis 

 

Gruplarla arasındaki kadın erkek oranları benzerdi (p = 0,32) (Tablo 4.2) 

 

Tablo 4.2. Cinsiyet dağılımı. 

 Grup I Grup II Toplam 

Cinsiyet  Kadın 

 % 

 Erkek 

 % 

4 

33,3 

21 

55,3 

8 

66,7 

17 

44,7 

12 

100,0 

38 

100,0 

Toplam 

  % 

25 

50,0 

25 

50,0 

50 

100,0 
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Sonuç olarak her iki grubun ASA sınıflamaları benzerdi (p= 0,753) (Tablo 

4.3). 

 

Tablo 4.3. Grupların ASA dağılımı. 

 

Her iki hasta grubunda sigara içme oranında farklılık bulunmamaktadır (p= 

1,00) (Tablo 4.4). 

 

Tablo 4.4. Grupların sigara dağılımı. 

 Grup I Grup II Toplam 

Sigara  Yok 

  % 

  Var 

  % 

15 

48,4 

10 

52,6 

16 

51,6 

9 

47,4 

31 

100,0 

19 

100,0 

Toplam  

  % 

25 

50,0 

25 

50,0 

50 

100,0 

  

Ağız açıklığı ile gruplar arasında farklılık bulunmamaktadır (p= 1,00) (Tablo 

4.5). 

 

Tablo 4.5. Ağız açıklığı-Grup. 

  Sınırlı Tam Toplam 

Grup I 

  % 

Grup II 

  % 

6 

24,0 

5 

20,0 

19 

76,0 

20 

80,0 

25 

100,0 

25 

100,0 

Toplam  

  % 

11 

22,0 

39 

78,0 

50 

100,0 

 

 Grup I Grup II Toplam 

ASA  1,00 

  % 

  2,00 

  % 

19 

52,8 

6 

42,9 

17 

47,2 

8 

57,1 

36 

100,0 

14 

100,0 

Toplam 

  % 

25 

50,0 

25 

50,0 

50 

100,0 
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Hastaların %98‟inde öğürme refleksi gözlenmezken, %2‟sinde hafif düzeyde 

öğürme (lidokain grubunda 1 hasta) gözlenmiĢtir. Ġki grup arasında öğürme 

refleksleri karĢılaĢtırıldığında gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamadı (p= 1,00) (Tablo 4.6). 

 

Tablo 4.6. Öğürme Refleksi-Grup. 

 Hiç Hafif Toplam 

Grup I 

  % 

Grup II 

  % 

24 

96,0 

25 

100,0 

1 

4,0 

0 

0,0 

25 

100,0 

25 

100,0 

Toplam 

  % 

49 

98,0 

1 

2,0 

50 

100,0 

 

Öksürük sadece lidokain grubunda bir hasta tarafından hafif olarak 

belirtilmiĢtir. Her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır 

(p= 1,00) (Tablo 4.7). 

 

Tablo 4.7. Öksürük-Grup. 

 Hiç Hafif Toplam 

Grup I 

  % 

Grup II 

  % 

24 

96,0 

25 

100,0 

1 

4,0 

0 

0,0 

25 

100,0 

25 

100,0 

Toplam  

  % 

49 

98,0 

1 

2,0 

50 

100,0 
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Her iki grupta hareketlilik görülmesi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunmamaktadır (p= 0,724) (Tablo 4.8). 

 

Tablo 4.8. Hareketlilik-Grup.  

 Yok Var Toplam 

Grup I 

  % 

Grup II 

  % 

19 

76,0 

21 

84,0 

6 

24,0  

4 

16,0  

25 

100,0  

25 

100,0  

Toplam  

  % 

40 

80,0 

10 

20,0 

50 

100,0  

 

Her iki grupta Laringospazm görülen hasta bulunmamaktadır (Tablo 4.9). 

 

 Tablo 4.9. Laringospazm-Grup. 

 Yok Toplam 

Grup I  

  % 

Grup II  

  % 

25 

100,0  

25 

100,0  

25 

100,0  

25 

100,0  

Toplam  

  % 

50 

100,0  

50 

100,0  

  

LMA yerleĢtirme zorluğu olan sadece bir hasta grup I‟de vardır. Bu durum iki 

grup arasında LMA yerleĢtirme kolaylığı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark oluĢturmamaktadır (p= 1,00) (Tablo 4.10). 

 

Tablo 4.10. LMA yerleĢtirme kolaylığı-Grup. 

 Kolay Zor Toplam 

Grup I  

  % 

Grup II  

  % 

24 

96,0  

25 

100,0  

1 

4,0  

0 

0,0  

25 

100,0  

25 

100,0  

Toplam  

  % 

49 

98,0  

1 

2,0  

50 

100,0  
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Her iki grupta hıçkırığı olmayan hastalar, hastaların %86‟sı, olanlar ise 

%16‟sını oluĢturmaktadır. Ġki grupta hıçkırık görülme olasılığı benzerdir (p= 1,00) 

(Tablo 4.11). 

 

Tablo 4.11. Hıçkırık - Grup.  

 Yok Var Toplam 

Grup I  

 % 

Grup II 

  % 

24 

84,0  

22 

88,0  

4 

16,0  

3 

12,0  

25 

100,0  

25 

100,0  

Toplam  

  % 

43 

86,0  

7 

14,0  

50 

100,0  

 

Postoperatif boğaz ağrısı gruplar arasında hem 1. saatte, hem de 24. saatte 

istatistiksel olarak benzerlik göstermiĢtir (Tablo 4.12). 

 

Tablo 4.12. Boğaz ağrısı (VAS) - Grup I-II. 

VAS 1 Minimum Maksimum Ortanca 

Grup I 0,00 4,00 0,00 

Grup II 0,00 5,00 0,00 

Toplam 0,00 5,00 0,00 

VAS 24    

Grup I 0,00 1,00 0,00 

Grup II 0,00 2,00 0,00 

Toplam 0,00 2,00 0,00 

 

Gruplarda VRS ile boğaz ağrısı değerlendirmede ağrıyı hafif ve orta olarak 

tanımlayan hasta sayısı toplam 5‟dir ve hiç ağrısı olmayan hasta oranı %90‟dır. 

Postoperatif boğaz ağrısı istatistiksel olarak gruplar arasında benzerlik 

göstermiĢtir (p= 0,837) (Tablo 4.13).  
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Tablo 4.13. Boğaz ağrısı (VRS1) – Grup.  

 Hiç Hafif ağrı Orta ağrı Toplam 

Grup I  

  % 

Grup II 

 % 

23 

92,0  

22 

88,0  

1 

4,0  

1 

4,0  

1 

4,0  

2 

8,0  

25 

100,0  

25 

100,0  

Toplam  

  % 

45 

90,0  

2 

4,0  

3 

6,0  

50 

100,0  

 

VRS1 ve VRS24 sonuçları benzerdir. Ancak VRS1 de 1‟i lidokain, 2‟si 

fentanil grubunda olmak üzere 3 hasta tarafından orta derecede ağrı tanımlandığı 

halde, VRS24‟te her iki grupta toplam 5 hasta hafif derecede ağrı tanımlamıĢtır.  

Sonuç olarak; postoperatif 24. saatte boğaz ağrısı görülme oranı iki grupta 

benzerdi (p= 1,00) (Tablo 4.14). 

 

Tablo 4.14. Boğaz ağrısı (VRS24) - Grup. 

 Hiç Hafif Toplam 

Grup I  

  % 

Grup II 

  % 

23 

92,0  

22 

88,0  

2 

8,0  

3 

12,0  

25 

100,0  

25 

100,0  

Toplam  

  % 

45 

90,0  

5 

10,0  

50 

100,0  

 

Sistolik kan basıncı ölçümlerinde, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). (Tablo 4.15) (ġekil 4.1). 

             Her iki hasta grubunda indüksiyon öncesi SAB düzeyine göre, LMA yerleĢtirildikten 

sonra 3. ve 10 dk. SAB düzeylerinde görülen düĢüĢler istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,01) 

 

Tablo 4.15. Grupların sistolik arter basıncı (SAB) değerleri.  

 Grup I(ort±sd) Grup II(ort±sd) P 

Ġndüksiyon öncesi (mmHg)  146,28 ±22,70 141,60 ±23,24 0,979 

LMA sonrası 3. dakika (mmHg)  125,08 ±23,22* 123,72 ±16,71* 0,133 

LMA sonrası 10. dakika (mmHg)  114,08 ±18,82* 102,92 ±11,04* 0,022 

*: p<0,01; grup içi indüksiyon öncesi dönemle karĢılaĢtırıldığında
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ġekil 4.1. Grupların Sistolik kan basıncı (SAB) ölçümlerine göre dağılımı. 

 

Ġndüksiyon öncesi, LMA sonrası 3. ve 10. dk. DAB düzeylerine göre gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05).  

Her iki hasta grubunda indüksiyon öncesi DAB düzeyine göre, LMA 

yerleĢtirildikten sonra 3. ve 10. dk.  DAB düzeylerinde görülen düĢüĢler istatistiksel 

olarak anlamlıdır (p<0,01) (Tablo 4.16) (ġekil 4.2).  

 

Tablo 4.16. Grupların diastolik arter basıncı (DAB) değerleri.  

 Grup I(ort±sd) GrupII(ort±sd) P 

Ġndüksiyon öncesi (mmHg)  87,84 ± 13,01 85,92 ± 13,38 0,816 

LMA sonrası 3. dakika (mmHg)  77,20 ± 14,70* 77,36 ± 13,06* 0,543 

LMA sonrası 10. dakika (mmHg)  72,72 ± 13,41* 64,52 ± 8,74* 0,125 

  

*: p<0,01; grup içi indüksiyon öncesi dönemle karĢılaĢtırıldığında 
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ġekil 4.2. Grupların Diastolik kan basıncı (DAB) Ölçümlerine göre dağılımı. 

 

Ġndüksiyon öncesi, LMA yerleĢtirme sonrası 3. ve 10. dakika OAB 

düzeylerine göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05).  

               Her iki hasta grubunda indüksiyon öncesi OAB düzeyine göre, LMA 

yerleĢtirildikten sonra 3. ve 10. dk.  OAB düzeylerinde görülen düĢüĢler istatistiksel 

olarak anlamlıdır (p<0,01) (Tablo 4.17) (ġekil 4.3). 

 

Tablo 4.17. Grupların ortalama arter basıncı (OAB) değerleri.  

 Grup I(ort±sd) Grup II(ort±sd) P 

Ġndüksiyon öncesi (mmHg)  107,04 ± 18,89 102,36 ± 18,51 0,790 

LMA sonrası 3. dakika(mmHg)  92,00 ± 19,46* 91,48 ±14,67* 0,133 

LMA sonrası 10. dakika (mmHg)  86,32 ± 15,34* 77,44 ± 9,72* 0,066 

 

*: p<0,01; grup içi indüksiyon öncesi dönemle karĢılaĢtırıldığında 
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ġekil 4.3. Grupların Ortalama kan basıncı (OAB) Ölçümlerine göre dağılımı. 

 

Ġndüksiyon öncesi, LMA yerleĢtirme sonrası 3. ve 10. dakika Kalp atım hızı 

(KAH) düzeylerine göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05).  

            Her iki hasta grubunda indüksiyon öncesi KAH düzeyine göre, LMA 

yerleĢtirildikten sonra 10. dk. KAH düzeylerinde görülen düĢüĢler istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p<0,01) (Tablo 4.18) (ġekil 4.4). 

 

Tablo 4.18. Grupların kalp atım hızı (atım/dk) değerleri.  

 Grup I(ort±sd) Grup II(ort±sd) P 

Ġndüksiyon öncesi (mmHg)  81,80 ± 11,93 80,60 ± 13,70 0,449 

LMA sonrası 3. dakika(mmHg)  80,40 ± 12,31 78,08 ± 14,33 0,606 

LMA sonrası 10. dakika (mmHg)  78,12 ± 11,87* 69,36 ± 10,59* 0,509 

 

*: p<0,01; grup içi indüksiyon öncesi dönemle karĢılaĢtırıldığında 
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 ġekil 4.4. Grupların Kalp atım hızı (KAH) Ölçümlerine göre dağılımı. 

 

Periferik oksijen satürasyonu (SpO2) ölçümlerde gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05).  

Her iki hasta grubunda indüksiyon öncesi SpO2 düzeyine göre, LMA 

yerleĢtirildikten sonra 3. ve 10. dk. SpO2 düzeylerinde görülen yükselmeler 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,01) (Tablo 4.19) (ġekil 4.5). 

 

Tablo 4.19. Grupların SpO2 değerleri. 

 Grup I(ort±sd) Grup II(ort±sd) P 

Ġndüksiyon öncesi (mmHg)  95,56 ± 2,18 96,88 ± 1,71 0,137 

LMA sonrası 3. dakika(mmHg)  97,00 ± 1,60* 97,60 ± 1,60* 0,776 

LMA sonrası 10. dakika (mmHg)  97,72 ± 1,40* 97,28 ± 2,66* 0,281 

  
*: p<0,01; grup içi indüksiyon öncesi dönemle karĢılaĢtırıldığında 
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ġekil 4.5. Grupların Periferik oksijen satürasyonu (SpO2) Ölçümlerine göre dağılımı. 
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TARTIġMA 

  

Biz çalıĢmamızda, LMA uygulanan hastalarda, LMA yerleĢtirmeden 2 dakika 

öncesinde intravenöz yoldan verilen 2 mg/kg lidokain ile 1 µg/kg fentanilin LMA 

yerleĢtirilmesini kolaylaĢtırma ve postoperatif boğaz ağrısına etkilerini istatistiksel 

olarak benzer bulduk (p> 0,05)  

Laringeal maske havayolu (LMA) Dr. Archie Brain tarafından 7 yıllık bir 

araĢtırmanın sonucunda dental maskenin modifikasyonu ile geliĢtirilmiĢtir (14, 37, 

38). Laringeal maske havayolu uygulaması, havayolunun kontrolu açısından yüz 

maskesi, trakeal entübasyon gibi durumlara alternatif olarak sık kullanılan bir 

yöntem olmaya baĢlamıĢtır (3). Trakeal entübasyonun olumsuzluklarından 

kaçınırken yüz maskesine göre daha kolay ve güvenilir hava yolu sağlamaktır (5, 6). 

Ayrıca nöromüsküler blokör kullanımı da zorunlu değildir.  

Laringoskopi ve trakeal entübasyon hipertansiyon ve taĢikardiye yol açarken 

LMA yerleĢtirilmesi belirgin derecede daha az hemodinamik değiĢikliklere neden 

olur. Bu hemodinamik değiĢiklikler intravenöz lidokain, fentanil, remifentanil 

uygulanması ile azaltılabilir (12).  

T. Goyagi ve ark. (26) yaptıkları çalıĢmada elektif jinekolojik ve ortopedik 

cerrahi uygulanacak 41 hastadan oluĢan 2 gruba normal salin ve 2 µg/kg fentanil 

vermiĢler ve LMA yerleĢtirilen hastalarda uygulanan fentanilin propofol dozuna 

etkilerini karĢılaĢtırmıĢlar. Her iki grupta da hemodinamik parametrelerde değiĢiklik 

ve laringospazm gözlemezlerken, 2µ/kg iv fentanil ile LMA yerleĢtirirken propofol 

gereksinimini azalttığını (%60 düzeyinde) göstermiĢlerdir; ancak ciddi düzeyde 

uzamıĢ solunumsal baskılanma ile karĢılaĢmıĢlardır. 

Junko Yumura ve ark. (162) düĢük doz fentanil (0,25 mg/kg) eklemenin, 

fleksibıl LMA yerleĢtirilen hastalarda BIS‟i, hemodinamiyi etkilemeden ve 

solunumu deprese etmeden propofol dozunu azalttığını göstermiĢlerdir. 

Goyagi ve ark. (26) ile Kodaka ve ark.‟nın (27), fentanil ve plasebo arasında 

herhangi bir hemodinamik farklılık gözlememiĢ olmalarına rağmen, Kazama ve ark. 

(163), propofol ile birlikte uygulanan fentanilin hemodinamik değiĢkenler üzerinde 

baskılayıcı etkisi olduğunu göstermiĢlerdir.  
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Yazıcıoğlu ve ark. (20) ise, propofol ile birlikte remifentanilin değiĢik 

dozlarını kullanmıĢlardır; ciddi düzeyde solunumsal baskılanma ve klinik olarak 

anlamlı olmasa da hemodinamik değiĢkenlerde farklılık geliĢtiğini rapor etmiĢlerdir. 

Bu nedenlerle, opioidler yerine LMA yerleĢtirilmesi için propofole ketamin ve 

midazolam eklenmesi de denenmiĢtir (19, 164). Ketamin, propofol dozunu 

düĢürmede ve daha az solunumsal baskılanma ile kabul edilebilir LMA yerleĢimi 

sağlamada baĢarılı bulunmuĢ, ancak fentanil ile karĢılaĢtırıldığında hastaların daha 

fazlasında harekete neden olduğu rapor edilmiĢtir (19). 

Biz bu çalıĢmada daha az solunumsal baskılanma ve hemodinamik 

değiĢiklikle birlikte LMA yerleĢtirilmesini hedefledik Her iki grupta (fentanil, 

lidokain) hemodinamik parametreler (SAB, OAB, DAB, KAH) açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark gözlemlemedik (p>0,05). Periferik oksijen satürasyonu 

açısından gruplar istatistiksel olarak benzerken, LMA yerleĢtirildikten sonra SpO2 

düzeyleri, imdüksiyon öncesi düzeylere yükselmiĢtir (p=0,002). 

LMA‟nın baĢarılı bir Ģekilde yerleĢtirilebilmesi için giriĢim sırasında görülen 

öğürme, öksürme, istemsiz hareketler ve laringospazm gibi refleks cevapların 

önlenebilmesi amacıyla derin ve dengeli anestezi oluĢturarak, solunum reflekslerini 

baskılayan ajanlar ve kombinasyonlar tercih edilmiĢtir (4, 13). Bu amaçla opioid 

ajanlarla propofol birlikte uygulandıklarında LMA‟nın daha kolay yerleĢmesini 

sağlarlar. Yaygın olarak tercih edilen opioid fentanildir (16). 

K. Grewal ve ark. (16) LMA takılmasının kolaylaĢtırılmasında hedef 

kontrollü propofol ile indüksiyon öncesi uygulanacak remifentanilin etkilerini 

çalıĢmıĢlar. Elektif ortopedik cerrahi uygulanan 86 hastada prospektif olarak yapılan 

çalıĢmada, hastalar 2 gruba ayrılmıĢ; 1. gruba (grup R) 0,3 µg/kg remifentanil, 2. 

gruba (grup S) eĢdeğer volümde %0,9‟luk sodyum klorür vermiĢler. Ġndüksiyonda 

kullanılan %1‟lik propofolün hedef kan konsantrasyonu diprifusor pompa üzerinde 9 

µg/ml kabul edilmiĢ, etkin konsantrasyonunu da 2 µg/ml olarak belirlemiĢlerdir. 

Ağız açma ve LMA yerleĢtirme kolaylığını maske takıldıktan hemen sonra 

değerlendirmiĢler ve anestezi indüksiyonunda baĢarısızlığı kontrol grubunda daha 

fazla tespit etmiĢler. Ağız açıklığını 3 sınıfta değerlendirmiĢler; 1. sınıf: LMA kolay 

yerleĢtirilmesi, öksürük ve öğürmenin olmaması, 2. sınıf: orta derecede kolay 

yerleĢtirme, öksürük ve öğürme olması, hava yolunun korunması, 3. sınıf: öksürük 
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öğürme ve LMA‟nın yerleĢtirilememesi (hasta tarafından reddi). Remifentanil 

eklenen grupta (29; %68) öksürük ve öğürme olmadan LMA‟nın kontrol grubuna 

(21; %49)göre daha baĢarılı yerleĢtirildiğini ve kardiyovasküler insitabilitenin daha 

az olduğunu görmüĢler 0,3 µg/kg remifentanilin hedef kontrollü propofol infüzyonu 

ile birlikte kullanımı, en az hemodinamik değiĢiklikle LMA yerleĢtirilmesini 

kolaylaĢtırır sonucuna varmıĢlardır. 

M. Kodaka ve ark. (27) minör jinekolojik cerrahi uygulanacak 64 hasta ile 

yaptıkları çalıĢmada LMA takılması için propofol ile birlikte kullanılan fentanil 

dozunu araĢtırmıĢlar. Hastaları 4 gruba ayırmıĢlar; salin (kontrol), fentanyl 0,5, 1 ve 

2 µg/kg dozlarını karĢılaĢtırmıĢlar. LMA yerleĢtirme kolaylığını, ağız açıklığını, 

hareketliliği (LMA takıldıktan 1 dk sonra kas hareketi ya da ıkınma), öğürme ve 

öksürüğü değerlendirmiĢler Tahmini olarak hastaların yarısında LMA‟ı yerleĢtirmek 

için gereken etkin propofol konsantrasyonu (EC50 LMA) (Dixon'ın yukarı-aĢağı 

yöntemini), kontrol, fentanyl 0,5, 1 ve 2 µg/kg grupları için sırasıyla, 3,25 (0,20), 

2,06 (0,55), 1,69 (0,38) ve 1,50 (0,54) µg/ml; tüm fentanil gruplarında kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düĢük bulmuĢlar. Solunum hızında 

azalma 1 µg/kg ile ilgili bulunmuĢtur. Gruplar arasında hemodinamik yanıtlarda 

farklılık görmemiĢler. Bu çalıĢmada LMA takılırken propofole ek 0,5 µg/kg fentanil 

kullanılması minimal solunum depresyonu ve yüksek BIS değeri olmadan hastaların 

yarısında LMA yerleĢtirmek için gereken etkin propofol konsantrasyonunu azaltmak 

için yeterlidir sonucuna varmıĢlardır. 

Üzümcügil ve ark. (165) sistoskopi uygulacak 52 hastada deksmedetomidin-

propofol ve fentanil-propofol kombinasyonlarının laringeal maske uygulamasına 

etkilerini karĢılaĢtırmıĢlar ve 2 gruba ayırdıkları hastalara 1µg/kg fentanil ve 1µg/kg 

deksmedetomidin vermiĢler. Propofol ağrısı için 3 ml %2‟lik prilokain uygulamıĢlar 

LMA yerleĢtirilmesine verilen yanıtlar, hemodinamik parametreler, cerrahi süresi, 

uyanma zamanını takip etmiĢlerdir. Dexmedetomidinin daha az sayıda hastada 

apneye neden olduğu ve apne sürelerinin daha kısa olduğu ve sistolik ve ortalama 

arter basınçlarının bazalden, LMA‟dan hemen önceki ölçüme kadar yüzde olarak 

düĢme derecelerinin fentanil grubunda daha yüksek olduğunu göstermiĢlerdir. Sonuç 

olarak, 1,5 mg/kg propofol indüksiyonundan 30 sn önce uygulanan 1 μg/kg 
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dexmedetomidinin, 1 μg/kg fentanile göre solunumsal fonksiyonları daha fazla 

koruyarak, eĢdeğer nitelikte LMA yerleĢimi sağlayabildiğini göstermiĢlerdir.  

C.M. Wong ve ark. (33) LMA yerleĢtirirken fentanil doz eğrisini 

değerlendirmiĢler. Minör cerrahi uygulanan 75 hastayı 5 gruba ayırmıĢlar (plasebo, 

0,5, 1, 1,5, 2 µg/kg). Hastaların %95‟inden fazlasında en uygun koĢulları sağlamak 

için klinik yelpazesi oldukça yüksek fentanil dozları seçilmiĢtir. LMA‟nın yönetim 

ve yerleĢtirilme koĢulları 6 kategori skoru (yutma, öğürme-öksürük, laringospazm, 

ağız açıklığı, LMA‟nın yerleĢtirme koĢulları) ile değerlendirilmiĢtir. Doz-yanıt 

eğrileri ED50 de sadece yutma ve hareket kategorileri için tahmin edilebilirken, 90 

saniyenin fentanilin etkisinin zirveye ulaĢabilmesi için yeterli süre olabileceği 

sonucuna varılmıĢtır. Biz de çalıĢmamızda bu çalıĢmayı örnek alarak etkin fentanil 

dozu olarak 1 µg/kg iv fentanil kullandık ve LMA yerleĢtirmeden 2 dk önce 

uyguladık. LMA yerleĢtirilirken ağız açıklığı, öğürme refleksi, öksürük, hareketlilik, 

laringospazm ve yerleĢtirme kolaylığını değerlendirdik ve fentanil ile LMA 

yerleĢtirme koĢullarının C.M. Wong ve arkadaĢlarının yaptıkları çalıĢma ile benzerlik 

gösterdiğini gördük. Grup II‟de LMA‟ı yerleĢtirmede zorluk, öksürük, öğürme ve 

laringospazm gözlemlemedik. Yine çalıĢmamızda grup II hastalarda; 4 hastada baĢ, 

kol ve bacaklarda hareket (%16), 3 hastada hıçkırık (%12) gözlemlerken, 5 hastada 

ağız açıklığının sınırlı (%20) olduğunu gördük. ÇalıĢmamızda 1 µg/kg iv fentanil ile 

karĢılaĢtırdığımız 2 mg/kg iv lidokainin LMA yerleĢtirilmesini kolaylaĢtırmasına 

etkilerinin istatistiksel olarak benzer olduğunu gösterdik (p>0,05). 

Hee Jung Baik ve ark. (34) Minör cerrahi uygulanan 80 hastada yaptıkları 

çalıĢmada lidokainin LMA takılması için koĢulları iyileĢtirmesini 

değerlendirmiĢlerdir. Hastaları 2 gruba ayırmıĢlardır. Propofol infüzyonundan 50 sn 

önce 1. gruba 1,5 mg/kg lidokain, 2. gruba (kontrol) normal salin vermiĢlerdir. 

Hastaların hemodinamik parametrelerini, öksürük, öğürme refleksi, ağız açıklığını, 

baĢ ve kol ve bacak hareketlerini, laringospazm geliĢimini, LMA‟nın yerleĢim 

kolaylığını değerlendirmiĢlerdir. Sonuçta hemodinamik parametreler açısından her 

iki grupta fark bulmamıĢlardır; ancak lidokain uygulanan grupta öksürük (5 vs. 

%22,5), öğürme refleksi (25 vs. %55) ve laringospazm (2,5 vs. %17,5) (p<0,05) 

insidansının daha az olduğunu göstermiĢler ve hedef kontrollü propofol infüzyonu 
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sırasında 1,5 mg/kg iv lidokain uygulanımının LMA takılmasını kolaylaĢtırdığı 

sonucuna varmıĢlardır.  

Biz çalıĢmamızda, 2 mg/kg iv lidokain ile birlikte 2,5-3,5 mg/kg propofol 

kullanarak yapılan indüksiyon sonrası 2. dk‟da LMA‟ı yerleĢtirdik. Hee ve 

arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmadan farklı olarak, hastalarımızda LMA‟nın kolay 

yerleĢtiğini (1 hastada zor), laringospazm olmadığını (25 hastanın tamamında) 

gözlemledik, aynı zamanda 4 hastada (%16) hıçkırık, 6 hastada kollarda ve 

bacaklarda hareket (%24), 1 hastada öksürük (%4) ve 1 hastada (%4) öğürme refleksi 

gördük. ÇalıĢmamızda 2 mg/kg iv lidokain uygulayarak, çalıĢmalarında 1,5 mg/kg 

lidokain kullanan Hee ve arkadaĢlarına göre daha az öğürme refleksi gözledik ve 

hastaların tümünde laringospazm görmedik. Ġntravenöz olarak uygulanan 2 mg/kg 

lidokainin LMA yerleĢtirilmesini kolaylaĢtırması ve havayolu reflekslerini azaltması 

nedeniyle, 1,5 mg/kg iv lidokainle de karĢılaĢtırıldığında intravenöz uygulanan 1 

µg/kg fentanile alternatif olabileceğini düĢünüyoruz. 

Chih-Fang Changchien ve ark. (166) yaptıkları çalıĢmada elektif cerrahi 

uygulanan 90 hastayı 3 gruba ayırmıĢlar; 40 mg topikal lidokain (%10‟luk ksilokain) 

ile 2 mg/kg propofol, %0,9‟luk salinle 2 mg/kg propofol ve %0,9‟luk salinle birlikte 

3 mg/kg propofol uygulamıĢlar. Topikal lidokain uygulamanın LMA yerleĢtirmesini 

kolaylaĢtırdığını görmüĢler. 3 mg/kg propofol verilen grupta OAB diğer gruplara 

göre düĢükken, LMA‟ı yerleĢtirdikten sonra 3 grupta benzer bulunmuĢ; sonuç olarak 

40 mg lidokain ve salin ile 2 mg/kg propofol uygulanan iki grupta hemodinamik 

değiĢikliklerin ve apne insidansının 3 mg/kg propofol verilen gruptan düĢük 

olduğunu göstermiĢlerdir. Biz de yaptığımız çalıĢmada, iv lidokaine ek olarak 

%10‟luk topikal lidokain kullandık. LMA‟nın dıĢ yüzeyine uyguladığımız topikal 

lidokainin hastalarımıza LMA‟ı yerleĢtirme kolaylığı sağlamıĢ olabileceğini 

düĢünüyoruz. 

Postoperatif dönemde ETE nedeniyle oluĢan boğaz ağrısı hasta konforunu 

bozan nedenlerden biridir. Yapılan çalıĢmalarda LMA takılan hastalarda boğaz 

ağrısı, ETE yapılan hastalardan daha az (%4-12) bulunmuĢtur ki bu da genel anestezi 

alıp ETE yapılmayan hastalardaki boğaz ağrısı insidansı (%4-10) ile eĢdeğerdir (14). 

LMA grubunda daha az boğaz ağrısı oluĢmasının nedenleri laringoskopi 
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yapılmaması, direkt trakeal temasın bulunmaması ve hastaların rutin olarak aspire 

edilmemeleridir (167). 

Hatem Doğu ve ark. (168) laringeal maske takılan ortopedi, göz, üroloji ve 

plastik cerrahi kliniklerinde 100 hastada ses kısıklığı ve boğaz ağrısını araĢtırmıĢlar. 

Indüksiyon sonrasında randomize olarak hastalara ETE veya LMA uygulamıĢlar. 

Ekstübasyon sonrası hastalar, bağaz ağnsı ve ses fonksiyonları açısından hemen 

uyanınca (Tl), 1 saat (T2), 6 saat (T3) ve 24 saat sonra (T4) çalıĢmaya katılanlar 

tarafından düzenlenen skalaya (boğaz ağrısı; ağrı yok, hafif ağrı, rahatsız edici ağrı, 

dayanılmaz ağrı, ses fonksiyonları; koopere, konuĢamıyor, kısık sesle konuĢabilir, 

normal sesle konuĢabilir, bağırarak konuĢabilir) göre değerlendirmiĢlerdir. 

ÇalıĢmada LMA yerleĢtirilen hastalarda T1‟de 45 (%90), T2‟de 48 (%96), T3‟de 49 

(%98), T4‟de 50 (%100) hastada boğaz ağrısı görülmezken, T1‟de 5 (%10), T2‟de 2 

(%4), T3‟de 1 (%2), hastada hafif boğaz ağrısı görülmüĢdir. ETE yapılan hastalarda 

ise T1‟de 25 (%50), T2‟de 37 (%74), T3‟de 42 (%84), T4‟de 50 (%100) hastada 

boğaz ağrısı görülmezken, T1‟de 17 (%34), T2‟de 10 (%20), T3‟de 7 (%14) hastada 

hafif boğaz ağrısı, T1‟de 8 (%16), T2‟de 3 (%6), T3‟de 1 (%2) hastada ise rahatsız 

edici boğaz ağrısı görmüĢlerdir. ÇalıĢmanın sonuçlarına göre laringeal maskenin 

erken dönemde endotrakeal entübasyondan istatistiksel olarak anlamlı derecede daha 

az boğaz ağrısı ve ses kısıklığına neden olduğunu göstermiĢlerdir. 

P.P. Higgins ve ark. (169) yaptıkları çalıĢmada 5264 hastada postoperatif 

boğaz ağrısını değerlendirmiĢlerdir; bu prospektif çalıĢmada boğaz ağrısı hasta, 

anestezikler ve cerrahi faktörlerle iliĢkili olarak değerlendirilmiĢtir. Hastaların 

%12,1‟inde boğaz ağrısı rapor edilmiĢ; %45,4 ETE yapılan hastalar, %17,5 LMA 

takılan hastalar, %3,3‟ü yüz maskesi ile havalandırılan hastalar (en düĢük insidans). 

Kadınlarda erkeklerden fazla (13,4 vs. %9,1), litotomi pozisyonunda supin pozisyona 

göre (jinekolojik cerrahiler) ve süksinil kolin kullanılan hastalarla, zor entübasyon 

yapılanlarda boğaz ağrısını yüksek oranda bulmuĢlardır.  

Yuu Tanaka ve ark. (170) genel anestezi alan, endotrakeal tüp takılan 

hastalardan oluĢan 15 çalıĢmadan elde ettikleri verilerle, postoperatif boğaz ağrısını 

önlemek için lidokain kullanımını VAS ile değerlendirmiĢlerdir. Topikal ya da 

sistemik olarak uygulanan lidokainin postoperatif boğaz ağrısı riskini ve Ģiddetini 
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azalttığını görmüĢlerdir. Biz de çalıĢmamızda iv ve topikal lidokain uygulmanın 

posoperatif boğaz ağrını azaltmıĢ olabileceğini düĢünüyoruz. 

Biz çalıĢmamızda postoperatif boğaz ağrısını değerlendirirken hem VAS, 

hem de VRS skorlamalarını kullandık. Hastaların postoperatif 1. saatte ayılma 

odasında ve 24. saatte telefonla boğaz ağrılarını değerlendirdik. Hem 1. hem de 24. 

saatlerde her iki grupta toplam 5 (%10) hastada boğaz ağrısı tespit ettik; 1. saatte 

lidokain (2 mg/kg) grubunda 1 hasta hafif Ģiddette (%4), 1 hasta orta Ģiddette (%4) 

boğaz ağrısı tanımlarken, fentanil (1 µg/kg) grubunda 1 hasta hafif (%4), 2 hasta orta 

Ģiddette (%8) ağrı tanımlamıĢtır. Yine 24. saatte lidokain grubunda 2 (%8) ve 

fentanil grubunda 3 hasta hafif Ģiddette (%12) boğaz ağrısı tanımlamıĢtır. 

ÇalıĢmalarında 2-3 µg/kg iv fentanil kullanan, LMA ve ETE uygulanan hastaları 

karĢılaĢtıran Hatem Doğu ve arkadaĢları, LMA yerleĢtirilen hastalarda 24. saatte 

boğaz ağrısı görmezken, bizim çalıĢmamızda hem 1. hem de 24. saatte her iki grupta 

toplam 5 (%10) hastada boğaz ağrısı görüldü. Biz bu çalıĢmamızda postoperatif 

boğaz ağrısı açısından her iki grubun (1 µg/kg fentanil-2 mg/kg lidokain) benzer 

olduğunu gördük. 
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SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 

Laringeal maske havayolu uygulaması, havayolunun kontrolu açısından yüz 

maskesi, trakeal entübasyon gibi durumlara alternatif olarak sık kullanılan bir 

yöntem olmaya baĢlamıĢtır (3). Trakeal entübasyonun olumsuzluklarından 

kaçınırken yüz maskesine göre daha kolay ve güvenilir hava yolu sağlamaktır (5, 6).  

Laringoskopi ve trakeal entübasyon hipertansiyon ve taĢikardiye yol açarken 

LMA yerleĢtirilmesi belirgin derecede daha az hemodinamik değiĢikliklere neden 

olur. Bu hemodinamik değiĢiklikler intravenöz lidokain, fentanil, remifentanil 

uygulanması ile azaltılabilir (12). 

Biz de bu çalıĢmamızda, LMA uygulanan hastalarda, laringeal maskeyi 

yerleĢtirmeden 2 dakika öncesinde 2 mg/kg lidokain ile 1µg/kg fentanilin intravenöz 

uygulamasının etkilerini karĢılaĢtırdık  

Sonuç olarak; yaptığımız çalıĢmada propofol indüksiyonunda uygulanan 

lidokainin, LMA yerleĢtirilmesini daha önceden etkinliği kanıtlanmıĢ propofol ve 

fentanil kombinasyonuyla benzer oranlarda kolaylaĢtırdığını gördük. Lidokain ve 

fentanilin hemodinamik parametrelere ve postoperatif boğaz ağrısına olan etkileri de 

benzerdir. Lidokainin LMA yerleĢtirilmesinin kolaylaĢtırılmasında, fentanile 

alternatif, bir ajan olabileceğini düĢünmekteyiz. Lidokainin propofol dıĢında diğer 

indüksiyon ajanları ile de kombine kullanımı araĢtırılmaya değer görünmektedir. 
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