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G enel anestezinin indüksiyon, 
idame, ayõlma olmak üzere üç 
fazõ vardõr.1 Anestezinin in-
düksiyon fazõnõn amacõ bilinç-

sizliği sağlamak, hemodinamiyi etkile-
meden mümkün olduğu kadar kõsa bir 
sürede cerrahi anestezi seviyesine ulaş-
maktõr. İndüksiyonun ikinci amacõ ise 
mide içeriği aspirasyonunu ve laringo-
spazmõ önlemek için hava yolu açõklõğõ-
nõn temin edilmesidir.2 Bu amacõ sağla-
manõn en emin yolu endotrakeal entü-
basyondur. Endotrakeal entübasyonun 
bu faydalarõ yanõnda, neden olduğu 
sempatoadrenal refleks yanõta karşõ olu-
şan taşikardi, hipertansiyon ve disritmi 
yapma gibi dezavantajlarõ vardõr. Sağ-

lõklõ hastalarda bu yanõt genellikle iyi 
tolore edilir. Halbuki kalp fonksiyonlarõ 
kõsõtlõ hastalarda  miyokardiyal  iskemi, 
infaktüs ve kalp yetersizliğine sebep o-
labilir. İntrakraniyal damar anomalisi 
olan riskli hastalarda laringoskopi ve 
endotrakeal entübasyon sonucu kana-
maya bağlõ ciddi komplikasyonlar görü-
lebilir.3 

Endotrakeal entübasyon için gerekli 
minimum alveolar konsantrasyon 
(MAC) değeri, cerrahi insizyon için ge-
rekli MAC değerinden %30 daha fazla-
dõr.3 Bu sebepten dolayõ sempatoadrenal 
yanõtõ baskõlamak için daha derin anes-
tezi uygulanmasõ gerekir. Fakat, bazõ 
riskli hastalar bu derin anesteziyi tolere 
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Background and Design.-  In this study we aimed to compare single breath with sevoflurane and 
propofol intravenous induction for responses to tracheal intubation. ASA I-II groups 40 patients were 
included in this study. They were randomly allocated into two groups as sevoflurane (n=20) and 
propofol groups (n=20). As premedication, 1,5 mg/kg fentanyl was administered  intravenously. 
Patients were breathed 100 % oxygen during 2 minutes period. In the sevoflurane group, 8 % vol 
sevorane, 33 % oxygen 67 % N2O mixture was breathed with single breath technique. When cornea 
reflex disappeared, sevorane concentration decreased 3 % of the  volume. In propofol  group, 2 mg/
kg propofol was administered intravenously. Patients were breathed 33 % oxygen 67 % N2O mixture. 
After 0,1 mg/kg vecuronium administration, endotracheal entubation was performed. Mean arterial 
pressure, heart rate and oxygen saturation values was  enrolled.  

Results.- There were no difference with all measuring parameters. Only in the propofol group there 
was significantly decrease in MAP at the first minute (p<0.05). 

Conclusion.- As a conclusion hemodynamic parameters in the sevuflurane group was influenced 
lower than the propofol group, 
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etmeyebilirler. Bu yüzden anestezistler, 
laringoskopinin ve endotrakeal entübas-
yonun meydana getirdiği yanõtõ bloke 
eden ilaçlar kullanmõşlardõr.4,5 Bu çalõş-
mada bu ajanlara alternatif olarak kan/
gaz dağõlõm katsayõsõ düşük, hoş koku-
lu, tahriş edici etkisi az, tek ajan olarak 
kullanõlabilen inhalasyon anesteziği o-
lan sevofluran kullanõldõ. Propofol ile 
uygulanan intravenöz indüksiyon tekni-
ği ile sevofluranla uygulanan tek soluk 
inhalasyon indüksiyon tekniğinin endo-
trakeal entübasyon sonucu oluşan he-
modinamik yanõt üzerine olan etkileri 
karşõlaştõrõldõ. 

 
YÖNTEM VE GEREÇLER 

Bu çalõşma etik komiteden gerekli izin ve 
onay alõndõktan sonra, genel cerrahi ameli-
yathanesinde elektif batõn cerrahisi uygula-
nacak hastalara yapõlmõştõr. 

Çalõşmaya ASA sõnõflamasõna göre I-II  
gruplarõna dahil 40 hasta dahil edildi. Has-
talar rastlantõsal olarak 20�şer kişilik 
Sevofluran ve Propofol gruplarõna ayrõldõ. 
Hastalar ameliyathaneye alõndõktan sonra, 
kalp atõm hõzlarõ ( KAH ) standart 3 elektrot 
yerleşimiyle DII derivasyonunda Siemens 
401 EKG monitörü ile ölçülürken sağ kola 
yerleştirilen basõnç kafõ ile noninvazif orta-
lama arter basõnçlarõ ölçüldü. Sağ elden ok-
sijen saturasyonlarõ (SpO2)  Protokol Propaq 
104 cihazõ ile osilografik metodla izlendi. 

 Ameliyathaneye alõnan hastalarda ame-
liyat öncesi ortalama arter basõncõ, kalp hõzõ 
ve oksijen satürasyon değerleri kaydedildi. 
Tüm hastalara intravenöz verilen  1,5 mg/kg 
fentanil ile premedikasyon uygulandõ. Daha 
sonra  Drager Sulla 808V ile 6 lt/dak akõmla 
oksijen açõldõ. Yüz maskesi hastanõn yüzüne 
onu rahatsõz etmeyecek, ancak oda havasõ-
nõn girişi engellenecek şekilde yerleştirildi.  
Klostrofobisi olan veya bilinç kaybõ öncesi 
yüzüne maske konmasõna müsaade etmeyen 
hastalar çalõşmaya alõnmadõ. Böylece hasta-
lar 2-3 dakika tidal volüm oranõnda 
preoksijenize edildi. Premedikasyon ve pre-
oksijenizasyon sonrasõ hastalarõn kalp atõm 

hõzõ, arter basõnçlarõ ve oksijen satürasyon-
larõ kaydedildi.  

Sevofluran grubundaki hastalara rezi-
düel volüme kadar maksimum ekspiryum 
yapmasõ ve tutmasõ söylendi. Bu arada sis-
tem  % 33 Oksijen ve %67 Azot protoksit ve 
inhalasyon anesteziği % 8 sevofluran ile dol-
duruldu. Hastanõn bu karõşõmdan maksi-
mum inspiryum yapmasõ ve soluğunu tut-
masõ istendi. Hastalarõn  kornea refleksinin 
kaybolduktan sonra intravenöz yoldan 0,1 
mg/kg vekuroniyum verildi ve endotrakeal 
entübasyon uygulandõ. İndüksiyon sonrasõ 
1. dakikada değerleri kaydedildi. Sevofluran 
konsantrasyonu %3� e düşürüldü. Birer da-
kika aralarla kalp atõm hõzlarõ, arter basõnç-
larõ, oksijen satürasyon değerleri ölçüldü.  

Endotrakeal tüp solunum devresine bağ-
lanõp, %3 sevofluran, %33 oksijen-%67 azot 
protoksit karõşõmõ içinde verilmeye devam 
edildi. Tüm ölçümler entübasyon sonrasõ 1, 
2 ve 5 dakikalarda tekrarlanarak kaydedil-
di.  

Propofol grubundaki hastalara preoksi-
jenizasyon sonrasõ intravenöz 2 mg/kg 
propofol yavaş olarak verildi. Kornea reflek-
si kaybolduktan sonra, 0,1 mg/kg veku-
ronium intravenöz uygulandõ. İndüksiyon 
sonrasõ 1, 2, 3 dakikalarda kalp atõm hõzlarõ, 
arter basõnçlarõ ve oksijen satuürasyon de-
ğerleri ölçülerek kaydedildi.  Hastalara in-
düksiyon süresince, 6 lt/dakika akõm ile % 
33 oksijen-% 67 azotprotoksit karõşõmõ solu-
tuldu. Daha sonra hastalar endotrakeal 
entübe edildiler. Endotrakeal tübü solunum 
devresine bağlayõp % 33 oksijen- % 67 azot-
protoksit karõşõmõnõ verilmeye devam edildi. 
Endotrakeal entübasyon  sonrasõ 1, 2 ve 5 
dakikalarda ölçümler yapõlarak kaydedildi. 
İki grup arasõnda istatistiksel analizler 

Mann-Whitney U, grup içindeki ölçümlerin 
başlangõç değerlerine göre  karşõlaştõrõlma-
sõnda istatistiksel analizler Wilcoxon testi 
ile yapõldõ.  p < 0,05 değeri istatistiksel ola-
rak anlamlõ kabul edildi. 

BULGULAR 

Bu çalõşma  ASA I - II gruplarõna da-
hil 40 hastada yapõldõ. Sevofloran gru-

Ocak-Mart 2002 SEVOFLURAN İLE PROPOFOL İNDÜKSİYONU; EKİCİ VE ARK. 21 



bunda toplam 20 hastanõn Yaş ortala-
malarõ;42,30 ± 16,33 ağõrlõk ortalamala-
rõ; 59,05 ± 12,09�du. 6�sõ erkek, 14�ü ka-
dõndõ. propofol grubunda toplam 20 has-
tanõn 5�i erkek, 15�i kadõndõ. Yaş ortala-
malarõ;41,50±11,23 ağõrlõk ortalamalarõ; 
60,25 ± 12,31 idi. Her iki grup arasõnda  
demografik  veriler açõsõndan istatistik-
sel  anlamlõ bir fark yoktu (p>0.05). 

Ortalama  Arter  Basõncõ (OAB); 

Sevofluran grubu: Başlangõç; 
100,25 ± 11,61 mmHg, premedikasyon 
sonrasõ; 100,60 ± 14,95 mmHg olarak 
ölçüldü. Bu değerler arasõndaki fark is-
tatistiksel olarak  anlamlõ değildi 
(p>0.05). 
İndüksiyonu  sonrasõ 1. dakika; 80,10  

± 10,86 mmHg, 2. dakika; 72,05 ± 9,08 
mmHg, 3. dakikada; 67,25± 9,79 mmHg 
olarak tesbit edildi. Bu değişimler, baş-
langõç değerleri ile karşõlaştõrõldõğõnda 
istatistiksel olarak anlamlõ bir faklõlõk 
ifade ediyordu (p<0.05). 

Endotrakeal entübasyon sonrasõ 1. 
dakika; 103,45 ± 21,38 mmHg, 2.dakika; 
90,30 ± 19,07 mmHg, 5. dakika; 77,55  ± 
13,85 mmHg olarak ölçüldü. Bu değerler 
başlangõç ölçümü ile istatistiksel olarak  
karşõlaştõrõldõğõnda anlamlõ bir farklõlõğõ 
ifade ediyordu (p <0,05) (Tablo I ). 
Propofol grubu: Başlangõçta; 104,25 ± 
18,45 mmHg,  premedikasyon sonrasõ; 101,40 
± 19,70 mmHg olarak ölçüldü. Bu değerler 
arasõndaki fark istatistiksel olarak  anlamlõ de-
ğildi (p>0.05). 

Propofol verilmesinin 1 dakikasõ:nda; 
80,05 ± 15,90 mmHg, 2. dakikada; 
7380,005 ± 165,28 90 mmHg, 3. dakika-
da; 71,40 ± 16,34 mmHg olarak ölçüldü. 
Bu değerler istatistiksel olarak başlan-
gõç değeriyle karşõlaştõrõldõğõnda anlam-
lõ bir faklõlõk saptandõ  (p < 0,05). 

Endotrakeal entübasyonu  takiben 1. 
dakikada; 115,60±27,87 mm Hg başlan-
gõç değerine göre istatistiksel olarak an-

lamlõ derecede farklõ bulundu (p <  
0,05). 2. Dakika; 99,85 ± 24,15 mm Hg 
saptandõ. İstatistiksel olarak anlamlõ 
bir farklõlõğõ ifade etmemekteydi 
(p>0.05). 5 dakikada;84,05 ± 18,54 mm Hg 
bulundu. Başlangõç değeri ile karşõlaştõrõl-
dõğõnda istatistiksel olarak anlamlõ bir de-
ğişim saptandõ (p<0,05) (Tablo I). 

Kalp atõm hõzõ (KAH); 

Sevofluran grubu: Başlangõç; 91,35 
±15,66/dak, premedikasyon sonrasõ; 94,45 ± 
15,48/dak ölçüldü. Bu değerler arasõnda 
istatiksel olarak anlamlõ bir fark tesbit edilme-
di (p>0.05). İndüksiyon sonrasõ 1. dakikada; 
77,65 ± 13,46/dak, 2. Dakikada; 70,45 ± 
10,44/dak, 3. Dakikada; 67,75 ± 10,99/dak o-
larak ölçüldü. Bu değerler  başlangõç değeriyle 
karşõlaştõrõldõğõnda istatiksel olarak anlamlõ bir 
farklõlõğõ gösteriyordu(p < 0, 05). Endotrakeal 
entübasyon sonrasõ 1. dakika; 85,95 ± 17,60 
/dak  olarak ölçüldü. 2.dakikada; 85,25 ± 
17,19/dakika idi. Bu değerler başlangõç değe-
riyle karşõlaştõrõldõğõnda istatistiksel olarak an-
lamlõ bir fark bulunmadõ (p>0.05). 5. Dakika-
da; 75,20 ± 15,69/dak olarak ölçüldü. Bu de-
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 Sevofluran Propofol 

Başlangõç 100,25 ± 11,61 104,25 ± 18,45 

Premedikasyon  
sonrasõ 

100,60 ± 14,95 101,40 ± 19,70 

İndüksiyon 1.dk. 80,10 ± 10,86* 80,05 ± 15,90* 

İndüksiyon 2.dk. 72,05 ± 9,08* 73,00 ± 16,28* 

İndüksiyon 3.dk. 67,25 ± 9,79* 71,40 ± 16,34* 

Entübasyon 1.dk. 103,45 ± 21,38 115,60 ± 27,87* 

Entübasyon 2.dk. 90,30 ± 19,07* 99,85 ± 24,15 

Entübasyon 5.dk. 77,55 ± 13,85* 84,05 ± 18,54* 

Tablo I. Her İki Gruptaki Ortalama Arter Basõnç 
(mm Hg) Değişikleri (*p<0,05) 



ğer başlangõç değeri ile karşõlaştõrõldõğõnda 
istatiksel olarak anlamlõ bir farklõlõk tesbit e-
dildi (p < 0,05) (Tablo II ). 

Propofol grubu: Başlangõçta; 91,10 ± 
16,12 / dak, premedikasyon sonrasõ; 91,80  ± 
14,35/dak olarak ölçüldü. Bu değerler arasõnda 
istatistiksel olarak anlamlõ farklõlõk yoktu (p> 
0.05). Propofol verildikten hemen sonra; 77,85 
± 8,53/dak, 2. dakikada; 73,60 ±  9,58/dak, 3. 
Dakika; 73,50 ± 8,99/dak ölçüldü. Bu değerler 
başlangõç değerleriyle karşõlaştõrõldõğõnda 
istatistiki olarak anlamlõ derecede farklõlõk 
saptandõ (p < 0,05). Endotrakeal entübasyon-
dan sonra 1. dakikada; 91,00 ± 15,38/dak, 
2.dakikada 89,80 ± 15,26/dak  bulundu. İki 
değer başlangõç ölçümü ile  karşõlaştõrõldõğõnda 
anlamlõ bir farklõlk saptanmadõ (p>0.05). 5 
dak.; 77,25 ± 11,48/dak değeri başlangõç değe-
rine göre istatistiki olarak anlamlõ derecede 
farklõ olarak bulundu.(p < 0,05) (Tablo II ). 

TARTIŞMA 

Günümüzde endotrakeal entübasyon 
uygulamasõ sõrasõnda oluşan hemodina-
mik yanõtõ önlemek amacõyla pek çok 
yöntem denenmektedir.4,5 Bu yöntemle-
rin ve kullanõlan ilaçlarõn hiçbirisi 

hemodinamik yanõtõ önlemede kesin bir 
başarõya ulaşmamõştõr. 

Bu çalõşmada intravenöz uygulanan 
propofol ile sevofluranla uygulanan tek 
soluk inhalasyon indüksiyon tekniğinin 
endotrakeal entübasyon sonucu oluşan 
hemodinamik yanõt üzerine etkilerinin 
karşõlaştõrõlmasõ amaçlandõ. 

Tek soluk inhalasyon indüksiyonu 
tekniği (TS) (Single Breath); standart 
intravenöz indüksiyona alternatiftir. Bu 
teknikle kardiyovasküler stabilite sağla-
nõr.6 Ortalama arter basõncõ (OAB) an-
cak % 10 düşer. Anestezi indüksiyon za-
manõ yaş, cins, sigara alõşkanlõğõ gibi 
durumlardan etkilenmez.7 İndüksiyon 
zamanõ kõsalabilir, solunumsal sorunlar 
azalabilir.2,8 TS tekniğinde yöntemin ba-
şarõlõ olmasõ için en önemli etken 
koopere bir hasta gereğidir. İnspire edi-
len gazõn õsõtõlma ve nemlendirilmesi ile 
hasta ile daha iyi uyum sağlanabilir.9,10 
Hasta bu yöntem sõrasõnda nefes 
alamayabilir veya korkabilir. Bu du-
rumda indüksiyon zorlanmamalõ ve 
intravenöz indüksiyona geçilmelidir. TS 
tekniğinde çok çeşitli inhalasyon ajanla-
rõ kullanõlabilir. Halotanla indüksiyon-
da kardiyak etkiler daha sõk olabilir. Ö-
zellikle aritmiler görülür. İsofloran ise 
keskin ve hoş olmayan kokusu nedeniy-
le pek çok kişi tarafõndan tolere edilme-
mektedir. Sevorane minimal kardiyak 
etkisi, hõzlõ etki başlama süresi, kokusu-
nun tolere edilebilir olmasõ yüzünden 
TS tekniğinde seçilebilir. 

Çalõşmamõzda tüm hastalara preme-
dikasyon sonrasõ maske ile %100 oksijen 
verilerek, tidal volüm oranõnda 3 dakika 
soluk alõp vermeleri sağlandõ. Buradaki 
amacõmõz, preoksijenasyonun ile oksijen 
rezervinde artõş sağlanmasõydõ.  

Fowler ve Berthoud akciğerlerdeki 
nitrojenin oksijenle uzaklaştõrõlmasõnõn 
fonksiyonel rezidüel kapasiteyi ve dola-
yõsõyla oksijen rezervini arttõrdõğõnõ gös-
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 Sevofluran Propofol 

Başlangõç 91,35 ± 15,66 91,10 ± 16,12 

Premedikasyon  
sonrasõ 

94,45 ± 15,48 91,80 ± 14,35 

İndüksiyon 1.dk. 77,65 ± 13,46* 77,85 ± 8,53* 

İndüksiyon 2.dk. 70,45 ± 10,44* 73,60 ± 9,58* 

İndüksiyon 3.dk. 67,75 ± 10,99* 73,50 ± 8,99* 

Entübasyon 1.dk. 85,95 ± 17,60 91,00 ± 15,38 

Entübasyon 2.dk. 85,25 ± 17,19 89,80 ± 15,26 

Entübasyon 5.dk. 75,20 ± 15,69* *77,25 ± 11,48* 

Tablo II. Her İki Gruptaki Kalp Atõm Hõzõ  
(vuru / dk) Değişikleri (* p< 0,05)  



termişlerdir. Bu fonksiyonel rezidüel ka-
pasitenin azaldõğõ durumlarda (obesite, 
asit ve gebelik), oksijen satürasyon de-
recesinin çok önemli olduğu hastalõklar-
da (koroner arter hastalõğõ, intrakranyal 
basõncõn artõşõ, anemi, orak hücreli ane-
mide) ve entübasyon güçlüğü olasõlõkla-
rõnda özellikle önem taşõmaktadõr.11 

Biz çalõşmamõzda, %33 O2 - %67 N2O 
içinde sevofluranõ tek soluk inhalasyon 
indüksiyonu tekniğinde kullandõk. N2O 
kullanmaktaki amacõmõz, azot protok-
sitin ikinci gaz etkisiyle indüksiyonu 
hõzlandõrmasõ ve hastalarda amnezi 
sağlanmasõydõ. 
İnhalasyon anesteziklerinin arter 

kan basõncõna etkileri, kardiyak output 
ve vasküler rezistans üzerinden ortaya 
çõkar. Kan basõncõ homeostazisini sağla-
yan bu iki önemli komponentin her biri 
anestezik ajanõn kalp ve damar düz ka-
sõna direkt, otonom sinir sistemine 
indirek etkisiyle ilgilidir. Bütün 
inhalasyon anestezikleri, bu faktörleri 
doza bağlõ olarak azaltõrlar. 
İlk olarak tek soluk indüksiyonunu 

halotan ile deneyen Ruffle, Snider, 
Rosemberger hemodinamide maksimum 
değişikliklerin %4 halotan konsantras-
yonunda meydana geldiğini göstermiş-
lerdir. Ancak arteriyel basõnçtaki düşüş 
istatistiksel olarak anlamlõ olamasõna 
rağmen klinik önemi yoktu. Bu çalõşma-
da kalp hõzõnda değişiklik olmadõ. Arit-
mi gözlenmedi.12  

Conzen ve ark., kobaylarda, sevoflu-
ran ve isofluranõ karşõlaştõrõrken, her 
iki ajanõn da, doza bağlõ olarak, kalp hõ-
zõnõ azaltmak yoluyla, kardiyak outputu 
düşürdüğünü bildirmişlerdir.13  

Fredman ve arkadaşlarõ yaptõklarõ 
çalõşmada  propofol indüksiyonu ile kar-
şõlaştõrõldõğõnda sevofluranõn inhalasyon 
indüksiyonundan postindüksiyon döne-
minde daha düşük kalp hõzõ ile ilişkili 
olduğu görülmüştür.14 

1981�de gönüllülerde sevofluran bir 
saatten fazla süreyle %2-3 MAC yüksel-
tilerek ilk insan çalõşmalarõ yapõlmõştõr. 
Bu çalõşmalar sõrasõnda kalp hõzõnda de-
ğişiklik meydana gelmemiştir. Yõllar 
sonra Manohar ve Parks kronik olarak 
sevofluran uyguladõklarõ domuzlarda 
stabil kalp hõzlarõ elde ettiler. Sevoflu-
ran 1-1,5 MAC olarak %50 N2O�lu ve 
N2O�suz uygulanmõş ve tüm anestezik 
periyodda kalp hõzõ değişmeden aynõ 
kalmõştõr.15 

Bernard ve ark. ile Harkin ve ark. 
1,2-2 MAC sevofluran uygulamasõ sõra-
sõnda kalp hõzõnda uyanõk duruma göre 
%30-40 bir artõş tespit etmişlerdir.16,17 

Sevofluran ve isofluran uygulanmõş 
aynõ popülasyon ile yapõlmõş aynõ çalõş-
ma retrospektif olarak kõyaslandõğõnda, 
kalp hõzõ sevofluran uygulamasõnda da-
ha düşüktür.18 Hayvan deneyleri ve gö-
nüllülerdeki sevofluran uygulamalarõn-
da açõkça görülür bir şekilde kalp hõzõ 
stabil kalmasõna rağmen, bir çok çalõş-
mada, kronik uygulamalarda sevofluran 
kalp hõzõnda bir artõşla ilişkili görül-
müştür. 

Bizim çalõşmamõzda ise her iki grup 
arasõnda kalp hõzõ açõsõndan tüm evre-
lerde istatistiksel açõdan anlamlõ bir 
fark bulunmamõştõr. 

Holaday ve ark. altõ gönüllüde yap-
tõklarõ çalõşmada sistolik kan basõncõnõn 
sevofluranla anestezi indüksiyonunda %
24 oranõnda azaldõğõnõ saptadõlar.19 

Malan ve ark. yaptõklarõ çalõşmada 
sağlõklõ genç, 19-34 yaşlarõnda, premedi-
kasyon yapõlmayan gönüllülerde isoflu-
ran ve sevofluran verdi. MAC ile bera-
ber hipotansiyon insidansõ, isofluranda, 
sevoflurandan çok daha sõktõ. Buna rağ-
men ASA I, II, III gruplarõnda yapõlan 
çeşitli klinik çalõşmalarda isofluran ve 
sevofluran verilen hastalarda kan ba-
sõncõ cevabõnda, hipertansiyon veya hi-
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potansiyon insidansõ yönünden anlamlõ 
fark saptanmamõştõr.20 

Harris ve arkadaşlarõ diğer hipnotik 
ajanlarla ilişkili olarak 2,5 mg/kg 
propofol bolus dozunun entübasyon ön-
cesi en büyük derecede hipotansiyon 
meydana getirdiğini göstermişlerdir.21 

Mulier ve arkadaşlarõ opioid kullan-
madan propofol verilen hastalarda  %
19-27 oranõnda arter basõncõnda bir düş-
me bulmuşlardõr.22 

Fredman ve ark idame periyodunda 
sevofluranõn ortalama arter basõncõ ve 
kalp atõm hõzõ değişimlerinde propofolle 
benzerlik gösterdiği bulunmuştur.14 

Smith ve ark. yaptõklarõ çalõşmada 
propofol-isofluran -azotprotoksit ile 
propofol-sevofluran-azotprotoksit�i ve 
sevofluran-azotprotoksit�i indüksiyon,
idame ve ayõlma dönemlerinde karşõlaş-
tõrdõlar.Ortalama arter basõnçlarõ in-
düksiyonda propofollü iki grupta 
(71±11, 73 ± 12 mmHg ) sevofluran gru-
bundan (80 ± 14 mmHg ) daha düşük 
bulunmuştur.23 

Sevofluranla uyguladõğõmõz tek soluk 
inhalasyon indüksiyon tekniği ile  
propofolle uyguladõğõmõz intravenöz  in-
düksiyon tekniğinin endotrakeal 
entübasyon sonucu oluşan hemodinamik 
yanõt  üzerine etkileri arasõnda istatis-
tiksel olarak anlamlõ fark bulunmadõ. 
Fakat sistolik arter basõnçlarõ   entü-
basyon sonrasõ birinci dakikada  klinik 
olarak propofol grubunda başlangõç de-
ğerlerinin üzerine çõkarken sevofluran 
grubunda  ise başlangõç değerlerinden 
daha düşük sonuçlar bulundu. Bu de-
ğerlendirmelerin  õşõğõnda  riskli hasta-
larda sevofluranla uyguladõğõmõz tek so-
luk inhalasyon indüksiyonu  tercih edi-
lebilir. ortalama arter basõnçlarõ 
entübasyon sonrasõ 1.dakikada propofol 
grubunda başlangõç değerleriyle  karşõ-
laştõrõldõğõnda istatistiksel olarak an-

lamlõ bir artõş gösterdi (p<0.05).  
Yurino ve Kimura�nõn bildirdiğine gö-

re sevofluranõn tek soluk inhalasyon in-
düksiyonu tekniğiyle uygulanõşõ ile 
propofolün intravenöz bolus doz uygula-
nõşõ açõsõndan  indüksiyon süreleri kõ-
yaslanabilir (81±22 saniye).24 Bizim ça-
lõşmamõzda bu süreler benzer bulundu. 

Sonuç olarak endotrakeal entübasyon 
sonrasõ hemodinami, sevofluranla uygu-
lanan tek soluk inhalasyon indüksiyo-
nunda, propofolle uygulanan intravenöz 
indüksiyona göre daha az etkilenmekte-
dir. Endotrakeal entübasyon sonrasõ 
hemodinamik değişimin en az olmasõ i-
çin, sevofluranla uygulanan tek soluk 
inhalasyon indüksiyonunun propofolle 
uygulanan intravenöz indüksiyona ter-
cih edilebileceği fikrindeyiz. 

 
ÖZET 

Bu çalõşmada propofol ile uygulanan 
intravenöz indüksiyonu ile, sevofluranla 
uygulanan tek soluk inhalasyon indük-
siyon tekniğinin endotrakeal entübas-
yon sonucu oluşan hemodinamik yanõt 
üzerine etkilerinin karşõlaştõrõlmasõ a-
maçlandõ.  

ASA I ve II gruplarõna dahil 40 hasta 
rastlantõsal olarak 20�şer kişilik 
Sevofluran ve Propofol gruplarõna ayrõl-
dõ. Hastalara ameliyathanede premedi-
kasyon olarak 1,5 mg/kg fentanil verildi. 
2 dakika % 100 oksijen ile solutuldu. 
Sevofluran grubundaki hastalara %8 
vol. sevofluran, %33 oksijen - %67 azot 
protoksit�den oluşan karõşõm, tek soluk 
inhalasyon indüksiyon tekniği ile uygu-
landõ. Kornea refleksi kaybolduktan 
sonra sevofluran konsantrasyonu %3�ü 
düşürüldü. Propofol grubundaki hasta-
lara ise 2 mg/kg intravenöz propofol ve-
rildi. Kornea refleksi kaybolduktan son-
ra %33 oksijen-%67 azot protoksit ile 
ventile edildi. Bütün hastalara 0,1 mg/
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kg vekuroniyum intravenöz sonrasõ 
endotrakeal entübasyon uygulandõ. 
Hastalarõn ortalama arter basõnçlarõ, 
kalp atõm hõzlarõ ve oksijen satüras-
yonlarõ kaydedildi. Sevofluranla uygula-
nan tek soluk inhalasyon indüksiyon 
tekniği ile propofolle uygulanan intra-
venöz indüksiyon tekniğinin endo-
trakeal entübasyon sonucu oluşan he-
modinamik yanõt üzerine etkileri ara-
sõnda istatistiksel olarak anlamlõ fark 
bulunmadõ. Fakat ortalama arter ba-
sõnçlarõ entübasyon sonrasõ 1.dakikada 
propofol grubunda başlangõç değerleriy-
le karşõlaştõrõldõğõnda istatistiksel ola-
rak anlamlõ bir artõş gösterdi (p<0.05).  

Sonuç olarak endotrakeal entübasyon 
sonrasõ hemodinami, sevofluranla uygu-
lanan tek soluk inhalasyon indüksiyo-
nunda, propofolle uygulanan intravenöz 
indüksiyona göre daha az etkilenmekte-
dir. 

Her iki grupta  1., 2. ve üçüncü daki-
kalarda başlangõç değerlerine göre  çok  
ileri derecede anlamlõ düşme saptandõ. 
Entübasyon sonrasõ 1. dakikada  
serofluran grubunda  başlangõç değerle-
rine  göre anlamlõ  fark yokken propofol 
grubunda  anlamlõ bir yükseliş bulundu.
Kalp atõm hõzlarõ indüksiyonda çok ileri 
derecede anlamlõ düşerken  her iki 
grupta entübasyon birinci dakikada  
başlangõç değerlerine göre istatistiksel 
olarak anlamlõ bulunmadõ. Fakat  her 
iki grup arasõnda da istatistiksel olarak  
anlamlõ fark yoktur. 
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