
T.C. 

PAMUKKALE ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

ANESTEZİYOLOJİ VE REANİMASYON ANABİLİM DALI 

 

 

 

 

 

ENDOBRONŞİYAL ULTRASON UYGULAMALARINDA 

KULLANILAN DEKSMEDETOMİDİN İLE KETAMİNİN 

KARŞILAŞTIRILMASI 

 

 

 

UZMANLIK TEZİ 

DR. FATİH COŞKUN 

 

 

DANIŞMAN 

DOÇ. DR. HABİP ATALAY 

 

 

 

 

DENİZLİ – 2025 



T.C. 

PAMUKKALE ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

ANESTEZİYOLOJİ VE REANİMASYON ANABİLİM DALI 

 

 

 

 

 

ENDOBRONŞİYAL ULTRASON UYGULAMALARINDA 

KULLANILAN DEKSMEDETOMİDİN İLE KETAMİNİN 

KARŞILAŞTIRILMASI 

 

 

 

UZMANLIK TEZİ 

DR. FATİH COŞKUN 

 

 

DANIŞMAN 

DOÇ. DR. HABİP ATALAY 

 

 

 

 

DENİZLİ – 2025



 

III 

 

ONAY SAYFASI 

 

…………………. danışmanlığında ……………….. tarafından yapılan 

"……………………………" başlıklı tez çalışması ……………..tarihinde yapılan 

tez savunma sınavı sonrası yapılan değerlendirme sonucu jürimiz tarafından 

………………………. Anabilim Dalı'nda TIPTA UZMANLIK TEZİ olarak 

kabul edilmiştir. 

 

 

 

BAŞKAN: . 

 

 

 

 

ÜYE: . 

 

 

 

 

ÜYE: . 

 

 

 

 

Yukarıdaki imzaların adı geçen öğretim üyelerine ait olduğunu onaylarım. 

                                                                                             ……/……/…… 

 

 

Prof. Dr. …………………………… 

Pamukkale Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Dekanı 



 

IV 
 

TEŞEKKÜRLER 

 

Uzmanlık eğitimim süresince bilgi ve deneyimleriyle mesleki gelişimime büyük 

katkı sağlayan ve tez çalışmamın her aşamasında yanımda olan, beni destekleyen başta 

tez danışmanım Doç. Dr. Habib ATALAY olmak üzere, değerli hocalarım Prof. Dr. 

Hülya SUNGURTEKİN’ e, Prof. Dr. Erkan TOMATIR’ a, Prof. Dr. Simay 

KARADUMAN’ a, Prof. Dr. Rıza Hakan ERBAY’ a, Doç. Dr. İlknur Hatice 

AKBUDAK’ a, Doç. Dr. Aslı METE YILDIZ’ a, Dr. Öğretim Üyesi Seher İLHAN’ a 

ve Dr. Öğretim Üyesi Turan EVRAN’ a,  

 

Birlikte çalışmaktan mutluluk duyduğum tüm asistan, tekniker, hemşire, tıbbi 

sekreter ve personel arkadaşlarıma, 

 

Bugünlere ulaşmam için her koşulda gösterdikleri emek ve destekleri için 

anneme, babama ve sevgili kardeşlerime, 

 

Her anımda olduğu gibi tez yazım aşamasında da sabrını ve desteğini 

esirgemeyen, her türlü mutluluğu ve sıkıntıyı paylaştığım biricik eşim Emine 

COŞKUN’ a 

 

 

TEŞEKKÜRLERİMLE... 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

V 
 

İÇİNDEKİLER  

 

TEŞEKKÜRLER ..................................................................................................... IV 

İÇİNDEKİLER ......................................................................................................... V 

SİMGELER VE KISALTMALAR ...................................................................... VII 

ŞEKİLLER DİZİNİ ................................................................................................. IX 

TABLOLAR DİZİNİ ................................................................................................ X 

ÖZET ......................................................................................................................... XI 

SUMMARY ........................................................................................................... XIII 

1. GİRİŞ  .................................................................................................................. 1 

2. GENEL BİLGİLER ............................................................................................... 3 

2.1.ENDOBRONŞİYAL ULTRASON KILAVUZLUĞUNDA 

TRANSBRONŞİYAL İĞNE ASPİRASYONU (EBUS-TBİA) ........................... 3 

2.1.1 EBUS-TBİA Tekniği .................................................................................. 3 

2.1.2 EBUS-TBİA’nın Endikasyonları .............................................................. 4 

2.1.3 EBUS-TBİA’nın Kontrendikasyonları ...................................................... 5 

2.1.4 EBUS-TBİA’nın Komplikasyonları .......................................................... 5 

2.1.5 EBUS-TBİA Uygulamalarında Topikal Anestezi ..................................... 5 

2.1.6 EBUS-TBİA Uygulamasında Anestezi Tekniği ........................................ 6 

2.1.7 EBUS-TBİA Sırasında Oksijen Destek Sistemleri .................................... 7 

2.2 İŞLEMSEL SEDASYON VE ANALJEZİ ...................................................... 7 

2.2.1 Sedasyon Uygulamalarında Kullanılan Anestezik İlaçlar ....................... 9 

2.2.2 Sedasyon Öncesi Hasta Değerlendirme .................................................. 17 

2.2.3 Sedasyon Sırasında Monitörizasyon ve İzlem ......................................... 17 

3. GEREÇ VE YÖNTEM ........................................................................................ 20 

3.1 HASTA SEÇİMİ ............................................................................................. 20 

3.2 ÇALIŞMA TASARIMI .................................................................................. 20 

3.3 İSTATİSTİKSEL YÖNTEM ........................................................................ 24 

3.3.1 Güç analizi ................................................................................................ 24 

3.3.2 İstatistiksel Analiz .................................................................................... 25 

4. BULGULAR ......................................................................................................... 26 

5. TARTIŞMA .......................................................................................................... 33 



 

VI 
 

6. SONUÇ  ................................................................................................................ 41 

7. KAYNAKLAR ..................................................................................................... 43 

  



 

VII 
 

SİMGELER VE KISALTMALAR 

 

ark.   : Arkadaşları 

ACCP  : The American College of Chest Physicians 

               (Amerika Göğüs Hastalıkları Uzmanlık Derneği) 

ASA  : American Society of Anesthesiologists 

             (Amerikan Anesteziyologlar Derneği) 

BİS  : Bispektral İndeks 

BT  : Bilgisayarlı Tomografi 

Cp-EBUS : Konveks Prob’lu Endobronşiyal Ultrasonografi 

Cm  : Santimetre 

Dk  : Dakika 

EBUS  : Endobronşiyal Ultrasonografi 

EKG  : Elektrokardiyografi 

EtO2  : End-tidal oksijen 

ETT  : Endotrakeal Tüp 

FDA  : Food and Drug Administration 

              (Amerika Birleşik Devletleri Gıda ve İlaç Dairesi) 

FiO2  : Fraction of inspired oxygen 

              (Alınan havanın oksijen yüzdesi) 

HFNC  : High Flow Nasal Cannula  

               (Yüksek Akışlı Nazal Kanül) 

FOB  : Fiber optik bronkoskopi 

GABA  : Gama-Aminobütirik Asit 

IV  : İntravenöz 

IM  : İntramüsküler 

Kg  : Kilogram 

KSS  : Kantitatif Sedasyon Skoru  

L  : litre 

LMA  : Laringeal Mask Airway 

Mcg  : Mikrogram 

Mg  : Miligram 



 

VIII 
 

Ml  : Mililitre 

Mm  : Milimetre 

mmHg  : Milimetre civa 

MHz  : Megahertz 

NMBA : Nöromüsküler bloke edici ajan  

NMDA : N-Metil D-Aspartat  

Ppeak  : Peak hava yolu basıncı 

PET  : Pozitron Emisyon Tomografisi 

Rp-EBUS : Radyal Prob’lu Endobronşiyal Ultrason 

RSS  : Ramsay Sedasyon Skalası 

RASS  : Richmond Ajitasyon-Sedasyon Skalası  

Ort.   : Ortalama değer 

OAA/S : Observer’s Assessment of Alertness/Sedation Scale 

SAS  : Sedasyon Ajitasyon Skalası 

Sn  : Saniye 

SpO2  : Periferik oksijen satürasyonu 

SPSS  : Statistical Package for the Social Sciences 

              (Sosyal Bilimler için İstatistik Programı) 

SS  : Standart sapma 

RSS  : Ramsey Sedasyon Skalası 

TBİA  : Transbronşiyal İğne Aspirasyonu 

VKİ  : Vücut Kitle İndeksi 

VAS  : Vizüel Analog Skala 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

IX 
 

ŞEKİLLER DİZİNİ 

 

Şekil 1: EBUS-TBİA İşlemi Hasta Sayısı ........................................................ 21 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

X 
 

TABLOLAR DİZİNİ 

 

Tablo 1: Kantitatif Sedasyon Skalası (38)................................................................. 9 

Tablo 2: Modifiye Aldrete Derlenme Skorlaması (113) ......................................... 23 

Tablo 3: Operatör ve Hasta Memnuniyet Skoru (114) ............................................ 24 

Tablo 4: Dört Ölçekli Öksürük Skoru (115) ........................................................... 24 

Tablo 5: Hastaların Demografik Verileri ................................................................ 27 

Tablo 6: İşlem sürelerinin karşılaştırılması ............................................................. 27 

Tablo 7: Deksmedetomidin ve Ketamin Grupları Arasında Komplikasyonların 

Karşılaştırılması ....................................................................................... 28 

Tablo 8: EBUS-TBİA sırasında prosedürel karşılaştırma ....................................... 30 

Tablo 9: EBUS-TBİA öncesi ve sonrası Ppeak değerlerinin karşılaştırması .......... 30 

Tablo 10: Deksmedetomidin ve Ketamin grubu hastalarda kurtarma manevrası 

kullanımının karşılaştırılması .................................................................. 31 

Tablo 11: EBUS-TBİA sonrası hastaların postoperatif izlemi................................ 32 

Tablo 12: Hasta memnuniyet ve operatör memnuniyet skorlarının 

karşılaştırılması ........................................................................................ 32 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

XI 
 

ÖZET 

Endobronşiyal Ultrason Uygulamalarında Kullanılan Deksmedetomidin ile 

Ketaminin Karşılaştırılması 

Dr. Fatih COŞKUN 

Endobronşiyal ultrason kılavuzluğunda transbronşiyal iğne aspirasyonu (EBUS-

TBİA)’ nun kolay yapılabilmesi ve hastanın işlemi tolere edebilmesi için sedasyon 

veya genel anesteziye ihtiyaç duyulur. EBUS-TBİA minimal, orta veya derin sedasyon 

altında yapılabilir. Çalışmamızda orta-derin sedasyon amacıyla diğer ilaçlara ek olarak 

kullandığımız deksmedetomidin veya ketaminin hemodinami, solunum fonksiyonları, 

inspiratuvar peak hava yolu basıncı (Ppeak), öksürük skorları, toplam lidokain miktarı, 

hasta ve operatör memnuniyeti, derlenme ünitesinden ayrılma zamanı, postoperatif 

bulantı kusma ve ağrı skorlarına etkilerini karşılaştırmayı amaçladık. Etik kurul onayı 

alındıktan sonra 42 hasta deksmedetomidin-propofol-fentanil (grup DPF) ve ketamin-

propofol-fentanil (grup KPF) olmak üzere rastgele iki gruba ayrıldı. Grup DPF’ deki 

hastalara deksmedetomidin 1 mcg/kg 10 dk içinde yüklendi ve 0,2-0,7 mcg/kg/saatlik 

infüzyon hızıyla devam edildi, kalp tepe atımı 60’ın altına düştüğünde infüzyon hızı 

yavaşlatılmıştır. Grup KPF’ deki hastalara ketamin 0,3 mg/kg bolus verilmiştir. Her 

iki gruptaki hastalara propofol 0,1-0,5 mg/kg yükleme dozu 3-5 dk içinde verilip 

sonrasında 1,5-4,5 mg/kg/saatlik infüzyon hızıyla devam edilmiş, fentanil 0,7 mcg/kg 

dozunda 3-5 dk içinde bolus verilmiştir. Propofol infüzyonu Kantitatif Sedasyon Skoru 

(KSS) 3-4 olacak şekilde titre edilmiş ve işleme izin verilmiştir. Çalışmamızın 

sonucunda ketamin grubunda hipertansiyon daha fazla görülmüştür. Solunum 

depresyonunu desatürasyon ve kurtarma manevrası olarak değerlendirdiğimiz 

çalışmamızda gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. 

Toplam lidokain miktarları ve öksürük skorları açısından her iki grupta benzer 

bulunmuştur. Ppeak basınç değeri işlem sonrası kontrole göre azalan hasta sayısı 

ketamin grubunda deksmedetomidin grubuna göre daha fazla olmasına rağmen iki 

grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. Aldrete skoru 9 olana 

kadar geçen süre ve postoperatif derlenme ünitesinde kalış süresi deksmedetomidin 

grubunda daha yüksek bulunmuştur. Postoperatif ağrı skorları açısından gruplar 

arasında fark bulunmamıştır. Hasta ve operatör memnuniyeti açısından her iki grupta 
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benzer bulunmuştur. Sonuç olarak EBUS-TBİA yapılacak hastalarda hem 

deksmedetomidin hem de ketamin sedasyonu seçiminde hasta özellikleri göz önünde 

bulundurulmalıdır.  

 

Anahtar kelimeler: endobronşiyal ultrason kılavuzluğunda transbronşiyal iğne 

aspirasyonu, deksmedetomidin, ketamin, komplikasyon, sedasyon, Ppeak basınç  
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SUMMARY 

Comparison of Dexmedetomidine or Ketamine Used in Endobronchial 

Ultrasound Applications 

Dr. Fatih COŞKUN 

Sedation or general anesthesia is required for the patient to tolerate the procedure 

and perform endobronchial ultrasound-guided transbronchial needle aspiration 

(EBUS-TBNA) easily. EBUS-TBNA can be performed under minimal, moderate or 

deep sedation. We aimed to compare the effects of dexmedetomidine or ketamine 

combined with standart drugs, on hemodynamics, respiratory functions, inspiratory 

peak airway pressure (Ppeak), cough scores, total amount of lidocaine, patient and 

operator satisfaction, time to leave the recovery unit, postoperative nausea and 

vomiting, and pain scores. After obtaining ethics committee approval, 42 patients were 

randomly divided into two groups: dexmedetomidine-propofol fentanyl (group DPF) 

and ketamine-propofol-fentanyl (group KPF). Bolus dose of dexmedetomidine 1 

mcg/kg over 10 minutes infusion was carried out and continued with an infusion rate 

of 0,2-0,7 mcg/kg/hour in group DPF patients, but the infusion rate was slowed down 

when the heart rate dropped below 60 bpm. Patients in Group KPF received ketamine 

0,3 mg/kg bolus. A loading dose of propofol 0,1-0,5 mg/kg over 3-5 minutes and 

infusion rate of 1,5-4,5 mg/kg/hour, and a bolus dose of fentanyl 0,7 mcg/kg over 3-5 

minutes were given as standart drugs to patients belonging both groups. Propofol 

infusion was titrated to achieve a Quantitative Sedation Score of 3-4 and the procedure 

was allowed. More often observation of hypertension in ketamine than 

dexmedetomidine group was seen as one of the results. Respiratory depression 

interpreted as desaturation and need for rescue maneuver in this study, was not 

statistically significant between the groups. Total lidocaine amounts and cough scores 

were found to be similar in both groups. Although the number of patients whose Ppeak 

pressure decreased compared to the control was higher in the ketamine group than in 

the dexmedetomidine, no statistically significant difference was found between the 

two groups. The time until the Aldrete score became 9 and the duration of stay in the 

postoperative recovery unit were found to be higher in the dexmedetomidine group. 

No difference was found between the groups in terms of postoperative pain scores. 
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Patient and operator satisfaction were found to be similar in both groups. As a result, 

patient characteristics should be taken into consideration in the selection of 

dexmedetomidine or ketamine sedation in patients who will undergo EBUS-TBNA.  

 

Keywords: endobronchial ultrasound-guided transbronchial needle aspiration, 

dexmedetomidine, ketamine, complication, sedation, Ppeak pressure 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

1 
 

1. GİRİŞ 

 

Şüpheli intratorasik lenf nodları ve mediastinal lezyonların tanı ve 

evrelendirilmesinde Mediastinoskopi veya Endobronşiyal ultrason kılavuzluğunda 

transbronşiyal iğne aspirasyonu (EBUS-TBİA) işlemi yapılır. Mediastinoskopi bu 

işlemde altın standart kabul edilmesine karşın genel anestezi gerektirir ve morbidite 

ve mortalitesi yüksektir. Endobronşiyal ultrason kılavuzluğunda transbronşiyal iğne 

aspirasyonu minimal invaziv, basit ve güvenilir bir bronkoskopik tekniktir ve yüksek 

tanı değeri ile mediastinoskopiye alternatif bir yöntemdir (1).  

Operatör EBUS’ da bronkoskopun ucundaki ultrason probu ile peribronşiyal 

yapıları görüntüleyebilir ve eş zamanlı olarak biyopsi alabilir. Ünitemizde kullanılan 

fleksibl bronkoskopda ultrason probunun çapı 6,9 mm, daha proksimaldeki çapı ise 

6,7 mm’ dir ve 2 mm’ lik çalışma kanalından 22 gauge iğne ile transbronşiyal iğne 

aspirasyonuna izin verir (2). Çapı standart fiberoptik bronkoskoplardan daha büyük 

olduğu için daha fazla mukozal temasa ve hava yolunun daha fazla uyarılmasına neden 

olarak bronkospazm, öksürük ve kanamaya yol açabilir. İşlem sırasında probun birden 

fazla mukoza teması ile meydana gelen hava yolu hasarı, dolasıyla bronkospazm, 

laringospazm, öksürük, kanama, apne, desatürasyon, pnömotoraksın yanında 

hipotansiyon ve aritmi gibi hemodinamik olaylar meydana gelebilir (3). 

EBUS-TBİA işlemi hastalarda anksiyeteye neden olur ve bu nedenle operatör ve 

hastanın konforunu tehdit eder. Tanısal doğruluğu yüksek olan minimal invaziv 

girişimde günübirlik anestezi uygulamaları önem kazanmıştır. Sedasyon için belirli bir 

protokol olmamakla birlikte bu amaç için düşünülecek ideal bir ajanın etkisi çabuk 

başlamalı ve kısa süreli olmalı, sedasyon süresi ve seviyesi kolay takip edilebilmeli, 

koruyucu refleksleri ve spontan solunumu korumalıdır. Ciddi yan etkileri olmamalı ve 

hastaların postoperatif derlenme ünitesinden ayrılma süresini uzatmamalıdır. Propofol, 

fentanil, ketamin ve deksmedetomidin bronkoskopi girişimlerinde sedasyon için tek 

başına veya kombinasyon halinde kullanılmaktadır (4).   

Propofol EBUS’ da kısa etkili hipnotik bir ajan olarak 0,5-1 mg/kg 1-5 dk ‘da 

yükleme ve daha sonra 1,5-4,5 mg/kg/saat idame infüzyon ile orta ve derin sedasyon 

sağlamak için önerilmektedir (5). Etkisini gama-aminobütirik asit (GABA) 

reseptörleri üzerinden gösteren propofol, solunum yolu reflekslerini zayıflatarak 
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öksürüğü kontrol eder. Propofol; sedatif, amnezik, antiemetik, antikonvülzan, 

antipüriritik etkiye sahip bir anesteziktir. Doz bağımlı olarak apneye yol açabilir (5). 

Fentanil, etki başlangıcı 1-5 dakika kadar hızlı ve etki süresi 1-2 saat kadar kısa 

olması nedeniyle EBUS-TBİA’ da tercih edilen opioid ilaçtır. Antitusif özelliğe 

sahiptir. Fentanil diğer sedatiflerle birlikte uygulandığında 25-50 mcg’lık bir başlangıç 

dozu ve 25 mcg’lık ek dozlar şeklinde önerilir. Yağda erirliği yüksek olduğu için 

tekrarlayan dozlarda etki süresi uzayabilir. Yan etkileri solunum depresyonu, kaşıntı, 

kabızlık, abdominal şişkinlik, bulantı ve kusmadır (6). 

Ketamin, santral sinir sistemi ve beyin sapındaki N-metil-D-aspartat reseptörüne 

(NMDA) antagonistik etki ile dissosiyatif anestezi sağlar. Ketamin beyin ve spinal 

kordda bulunan opioid reseptörleri üzerinden ve spinal kordun arka boynuzundaki 

nöron aktivitesini baskılayarak analjezik etki gösterir. Ketamin 0.25-0,5 mg/kg gibi 

subanestezik dozlarda yavaş verildiğinde solunum ve hava yolu reflekslerini 

korur. Nabız ve kan basıncını hafifçe artırır ve bronkodilatasyona neden olur. 

Sekresyonları artırarak laringospazma neden olabilir. Ketamin tek başına 

kullanıldığında bulantı, kusma, halüsinasyonlar ve anksiyete gibi yan etkiler ortaya 

çıkabilir (7). 

Deksmedetomidin, solunum depresyonuna neden olmadan lokus seruleus, beyin 

sapı ve spinal kord da bulunan α2 adrenoreseptörler üzerine etki gösteren anksiyolitik, 

sedatif, analjezik bir ilaçtır. Bronkodilatör etkisi olan deksmedetomidinin, düşük 

plazma konsantrasyonlarında hipotansiyon ve daha yüksek plazma 

konsantrasyonlarında hipertansiyon ile sonuçlanan iki fazlı hemodinamik yanıtı vardır. 

Bradikardi, mide bulantısı ve ağız kuruluğuna neden olabilir (8). 

Bu çalışmamızda; EBUS-TBİA’da prosedürel sedasyon amacıyla kullandığımız 

propofol ve fentanile ek olarak ketamin veya deksmedetomidin kombinasyonunun 

hastaların hemodinamisi, solunum fonksiyonları, spontan solunumda inspiratuvar 

peak hava yolu basıncı (Ppeak), öksürük skorları, kullanılan toplam lidokain miktarını, 

hasta ve operatör memnuniyetini, derlenme ünitesinden ayrılma zamanı, postoperatif 

bulantı kusma ve postoperatif ağrı skorlarını karşılaştırmayı amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. ENDOBRONŞİYAL ULTRASON KILAVUZLUĞUNDA TRANSBRONŞİYAL 

İĞNE ASPİRASYONU (EBUS-TBİA) 

 

Endobronşiyal Ultrason Eşliğinde Transbronşiyal İğne Aspirasyonu (EBUS-

TBİA), akciğer kanseri, sarkoidoz ve lenfoproliferatif hastalıklar da dahil olmak üzere 

akciğer hastalıklarının tanı, tedavi ve evrelemesinde kullanılan bronkoskopik bir 

tekniktir (9). Bronkoskopun ucundaki ultrason probu, mediastinal ve hiler lenf 

düğümlerini evrelemek amacıyla doğrudan görüntülenmesini ve örnek alınmasını 

sağlar. Bu minimal invazif prosedür, mediastinoskopi ve torakoskopi gibi geleneksel 

invaziv tekniklerle karşılaştırıldığında, duyarlı, özgün aynı zamanda güvenilir 

yöntemdir (10). 

 

Transbronşiyal İğne Aspirasyonu (TBİA) ilk kez Schieppati tarafından sadece 

görünen lezyonlardan örnekleme amacıyla 1949'da rijit bir bronkoskop aracılığıyla 

yapılmıştır. 1983 yılında Wang ve ark. akciğer kanserinin evrelemesi için fleksibl bir 

bronkoskop aracılığıyla TBİA'nın kullanımını tanımladılar. Ultrasonun çıplak gözle 

görünmeyen peribronşiyal damarsal yapılar ve lenf nodlarının tespiti için ilk kullanımı 

1992'de gerçekleşmiş ve 1999'da ilk özel EBUS bronkoskop sistemi ticari olarak satışa 

sunulmuştur. Son yirmi beş yılda EBUS-TBİA ile akciğer kitlelerinin patolojik 

incelenmesi için peribronşiyal ve mediastinal yapılara erişim yeteneğinde büyük 

gelişmeler olmuştur (11). 

 

2.1.1 EBUS-TBİA Tekniği 

EBUS-TBİA’da solunum yolları anestezist ve operatör tarafından ortak 

kullanıldığı için yüksek riskli bir işlemdir. Günümüzde EBUS için iki tip prob 

kullanılmaktadır. 

 

Radyal Prob’lu EBUS (RP-EBUS):  

Standart fleksible bronkoskopun çalışma kanalı boyunca yerleştirilebilen ve 

piezoelektrik kristal ile 20 MHz' lik dalgalar üreten bir proba sahiptir. Görüntünün 

penetresyon derinliği 4–5 cm’yi bulabilir. Trakea ve bronş duvarına probu sabitlemek 
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için ucunda steril distile su ile şişirilen balon bulunmaktadır. Hava yolunun uzun 

eksenine dik yerleştirildiğinden 360 derecelik bir görüntü ile hava yolu duvarının 

ayrıntılı olarak incelenmesi Konveks Proba üstünlük sağlarken eş zamanlı TBİA 

yapılamaması CP-EBUS ‘a göre dezavantajdır (12). 

 

Konveks Prob’lu EBUS (CP-EBUS):  

Fiberoptik bronkoskopun ucuna dışbükey bir ultrason probu eklenerek TBİA’nın 

eş zamanlı yapılmasına imkan sağlar. Bu probta da etkili yüzey teması sağlamak ve 

görüntü kalitesini artırmak için ucunda steril distile su ile şişirilen balon 

bulunmaktadır. Bu bronkoskopta 22 gauge biyopsi iğnesinin kullanılabildiği 2 mm'lik 

bir çalışma kanalı bulunur. Doppler özelliği ile aynı zamanda vasküler yapılar 

tanımlanır. Görüş açısı 90 derecedir ve penetrasyon derinliği 5 cm’dir. Klinik pratikte 

eş zamanlı örnekleme yapılmasına imkan sağladığı için daha çok CP-EBUS kullanılır 

(13). 

 

2.1.2 EBUS-TBİA’nın Endikasyonları 

1. Akciğer Kanseri Evrelemesi: Paratrakeal ve peribronşiyal lezyonların 

tanısında ve ayrıca akciğer kanseri için lenf nodu evrelemesinde altın standart haline 

gelmiştir. Bilgisayarlı Tomografi (BT) ve Pozitron Emisyon Tomografisi (PET) ile 

karşılaştırıldığında EBUS-TBİA’nın akciğer kanserli hastalarda mediastinal ve hiler 

lenf nodu evrelemesinde duyarlılığı ve özgüllüğü yüksektir (14). Neoadjuvan tedavi 

sonrası küçük hücreli olmayan akciğer kanserlerinin yeniden evrelemesinde EBUS-

TBİA etkili ve güvenli bir yöntem olduğu için cerrahi olarak evreleme gerekmez (15). 

2. Mediastinal Lenfadenopatiler: Lenfoma hastalarında şüpheli mediastinal 

adenopatilerin araştırılmasında doğru, güvenilir ve kullanışlı bir araçtır. Bu işlemlerde, 

standart olarak kullanılan invaziv mediastinoskopiye olan ihtiyacı azaltır (16). 

Tüberküloz ve sarkoidoz’a bağlı intratorasik lenfadenopatili hastaların tanısında da 

güvenli ve etkilidir (17,18). 

3. Akciğer Kanserinin Moleküler Profilinin Analizi: EBUS, neoplastik 

örneklerin moleküler analizi ve tümör biyobelirteçlerinin tanımlanmasında kullanılır. 

Amaç, belirli kemoterapötik ajan türüne daha iyi yanıt verecek hastaları belirlemektir. 
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Bu tümör belirteçlerinin analizi için cerrahi histolojik örneklemeye gerek kalmadan 

EBUS-TBİA ile elde edilen sitolojik ve histolojik örnekler kullanılır (19).  

 

2.1.3 EBUS-TBİA’nın Kontrendikasyonları 

Hastanın prosedür için kullanılan sedasyonu tolere edememesi, kanama 

açısından yüksek riskli olması ve bilgilendirilmiş onamı vermemesi EBUS-TBİA’nın 

kontrendikasyonlarıdır. Bunların yanında şiddetli hipoksemi, kardiyak aritmi, yakın 

zamanda geçirilmiş miyokard enfarktüsü olan hastalarda işlem sırasında pulmoner 

veya kardiyovasküler dekompanzasyon gelişme riski yüksektir. Antikoagülasyon 

kullanan ve trombositopenisi olan hastalar da kanama açısından yüksek risk taşırlar. 

Yapılacak EBUS-TBİA’nın hastaya verebileceği yarar ve zararının değerlendirilmesi, 

tanı ve tedaviyi önemli ölçüde etkileyip etkilemeyeceğinin belirlenmesi gereklidir 

(20).   

 

2.1.4 EBUS-TBİA’nın Komplikasyonları 

Bu işleme ait komplikasyon nadirdir ve %0,15-%1,4'lük komplikasyon oranıyla 

güvenli bir prosedür olduğu düşünülmektedir (21,22).  

Potansiyel komplikasyonlar; hemotoraks, pnömotoraks, bronkospazm, 

laringospazm, hipoksi, mekanik ventilasyon gerektiren solunum yetmezliği, kardiyak 

aritmiler, hemodinamik instabilite, kardiyopulmoner arrest, pnömomediastinum, 

mediastinit, perikardit, pnömoni, sepsis, bulantı, kusma, lokal anestezik 

intoksikasyonu, ekipman ve cihazın kırılmasıdır (23,24). Kanama komplikasyonu riski 

yüksek değildir ve antikoagülan kullanan hastalarda bile belirgin kanama 

gözlenmemiştir (25). 

 

2.1.5 EBUS-TBİA Uygulamalarında Topikal Anestezi 

Üst solunum yolları ve trakeobronşiyal ağacın topikal anestezisi için en sık 

lidokain kullanılır. Benzokain, tetrakain ve kokain gibi diğer topikal anestezikler 

üzerinde çalışılmış olsa da lidokainin methemoglobinemi riski daha düşüktür. 

Lidokainin çeşitli preparatları ve uygulama yolları vardır. Nazal topikal anestezide 

%2'lik lidokain jel kullanılır. Orofaringeal topikal anestezi için %10'luk lidokain 

spreyi kullanılır. Larinks ve alt solunum yollarına lidokainin %2’lik 
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solüsyonu bronkoskobun çalışma kanalından veya krikotiroid membrandan geçirilen 

bir iğne ile doğrudan uygulanabilir. Lidokainin nebülizasyon ile solunum yollarına 

verilmesinin etkili bir yöntem olmadığı düşünülmektedir (4). Lidokain emilimi 

solunum yolu boyunca değişiklik gösterse de EBUS-TBİA sırasında uygulanan toplam 

lidokain dozu (nazal, orofaringeal, laringeal ve trakeobronşiyal lidokain) 

değerlendirilmeli ve kaydedilmelidir. Aşırı öksürüğü önlemek ve hasta konforunu 

sağlamak için yeterli olan en düşük lidokain dozu kullanılmalıdır. Toplam lidokain 

dozu ≥ 9,6 mg/kg'ı geçmemelidir, bu dozun üzerinde subjektif lidokain toksisitesi 

semptomları (baş dönmesi, öfori) rapor edilmiştir (26).  

 

2.1.6 EBUS-TBİA Uygulamasında Anestezi Tekniği 

Bazı hastalar EBUS-TBİA’yı sedasyon olmadan iyi tolere edebilir, bu konuda 

hastaların tercihi tartışılmalıdır. Hastalar ve operatör genellikle bronkoskopinin kolay 

yapılabilmesi, hastanın konforu ve işlemin tolere edilebilmesi için sedasyon veya 

genel anesteziye ihtiyaç duyarlar. 

EBUS-TBİA minimal sedasyon, orta sedasyon ve derin sedasyon altında 

yapılabilmektedir. Minimal ve orta sedasyonda hastanın hava yolu açıklığı ile 

kardiyorespiratuar fonksiyonu korunur aynı zamanda hastayla sözlü temas 

mümkündür (27).  

Derin sedasyonda hastalar kolayca uyandırılamaz. Derin sedasyon, hastaların 

tekrarlanan ağrılı uyaranlara yanıt verdiği ve spontan solunumun tehlikeye girebileceği 

daha derin bilinç kaybı durumudur. Kardiyovasküler fonksiyon genellikle korunur 

(28).   

Ultrasonografik bronkoskopun bronşiyal mukoza ile teması öksürüğe ve 

laringospazma neden olur ve bunun sonucunda operatörün hedefi bulması güçleşebilir. 

Genel anestezi uygulanan hastalarda bronkoskopun rahatça geçebileceği iç çapa sahip 

bir Endotrakeal Tüp (ETT) kullanılarak orotrakeal entübasyon veya daha az invaziv 

olan Laringeal Maske (LMA) yoluyla yeterli ventilasyon sağlayarak işlem sırasında 

hastanın hareketleri önlenir. Endotrakeal tüpün dezavantajı, operatörün tüpün 

gerisinde kalan 2R ve 2L paratrakeal lenf nodu istasyonlarını değerlendirmesine engel 

olması ve tüp çapının bronkoskopun yerleştirilmesi için yetersiz kalmasıdır. (29). 

LMA’nın avantajı ise geniş çapı ile yeterli ventilasyon, ultrasonografik bronkoskopun 
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daha kolay yerleştirilerek rahat yönetilmesi ve tüm lenf nodu istasyonlarına erişim 

sağlamasıdır (30). 

Genel anestezi, sedasyona göre daha fazla sağlık bakım kaynaklarının 

kullanımını gerektirir. Amerikan Göğüs Hekimleri Koleji (ACCP) EBUS-TBİA 

kılavuzlarına göre işlem sırasında orta veya derin sedasyon kullanımı önerilmektedir 

(31). 

 

2.1.7 EBUS-TBİA Sırasında Oksijen Destek Sistemleri 

EBUS-TBİA sırasında sedasyonun neden olduğu hipoksemi ve solunum 

yetmezliği gelişimini telafi etmek için düşük akışlı nazal kanül ile oksijen takviyesi 

yapılmalıdır (32). Düşük akışlı bir nazal kanül, dakikada yalnızca 4-6 L’ye kadar etkili 

bir şekilde oksijen sağlayabilir. Bu da yaklaşık 0,37 ila 0,45 arası bir oksijen 

fraksiyonuna (FiO2) eşittir (33). 

Yüksek akışlı nazal kanül (HFNC) ise nemlendirilerek ısıtılmış (37°C) oksijen 

ve hava karışımını iletmek için geliştirilmiş non-invaziv mekanik bir solunum destek 

yöntemidir. Akış hızı 10-80 L/dk arasında değişebilir ve FiO2’si 0,21 ila 1 arasında 

ayarlanabilir. EBUS-TBİA’da yüksek akışlı nazal kanül kullanılan hastalarda, 

kullanılmayan hastalara kıyasla hipoksemi, işlem kesintisi ve pnömotoraks daha az 

yaşanmıştır (34). Bronkoskopik probun yerleştirilmesi için özel tasarlanmış 

noninvaziv ventilasyon maskeleri de klinik uygulamada kullanılmaktadır (35). 

 

2.2 İŞLEMSEL SEDASYON VE ANALJEZİ 

 

İnvaziv tanı ve tedavi sırasında sedasyon ve analjezi; kaygıyı, ajitasyonu ve 

ağrıyı azaltmaya yönelik yaygın bir uygulama haline gelmiştir. Sedasyonda hastanın 

oksijenasyonu ve hava yolunun kontrolü sağlanarak bilinç düzeyinin azaltılması 

amaçlanmaktadır. Kullanılan ilaçlar, dozlar ve tekniklerin koruyucu hava yolu 

reflekslerinde bir kayba yol açması muhtemeldir. Sedasyon için ilaç seçerken, istenen 

sedasyon ve analjezi seviyesine ulaşma ve bunu sürdürmek için doz ayarlamasının 

kolay olması gerekir. Yüksek dozlarda ilaç, hastalarda beklenmedik reaksiyonlara 

neden olabileceği için kaçınılmalıdır. Bu nedenle, sedasyon için ideal ilaç; hızlı etkili 

olmalı, hızlı titre edilebilmeli ve etki süresi kısa olmalıdır. Ayrıca hemodinamik ve 
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solunumsal stabiliteyi koruyabilmelidir. Sedasyon için mevcut ilaçların çoğu hem 

hipnotik hem de analjezik olmadığından çoğunlukla ilaç kombinasyonları gereklidir. 

Sedasyon ve analjezi için sıklıkla benzodiazepinler, opioidler, propofol, barbitüratlar, 

ketamin ve deksmedetomidin kullanılmaktadır. Bu ajanlar, anksiyolizden genel 

anesteziye kadar olan bir sürece yol açabilirler (36).  

Minimal Sedasyon (Anksiyoliz): Hastalar sözlü komutlara normal şekilde 

tepki verirler. Bilişsel işlevler ve koordinasyon bozulabilse de solunum ve 

kardiyovasküler işlevler etkilenmez. 

Orta Derecede Sedasyon: Hastalar işitsel veya hafif dokunsal uyarılarla sözlü 

komutlara bilinçli olarak yanıt verebilirler. Hava yolunu korumak için herhangi bir 

müdahaleye gerek yoktur ve spontan solunum yeterlidir. Kardiyovasküler fonksiyon 

korunur. 

Derin Sedasyon: Hastalar kolayca uyandırılamazlar. Ancak tekrarlanan veya 

ağrılı uyarılardan sonra bilinçli olarak tepki verebilirler. Hastalar hava yolunun 

korunmasında yardıma ihtiyaç duyabilir ve spontan solunum yetersiz olabilir. 

Kardiyovasküler fonksiyon genellikle korunur. 

Genel Anestezi: Hastalar ağrılı uyarılarla bile uyandırılamaz. Hastalar hava 

yolunun korunmasında yardıma ihtiyaç duyar. Spontan solunumun azalması veya 

nöromüsküler fonksiyonun ilaca bağlı depresyonu nedeniyle pozitif basınçlı 

ventilasyon gerekir. Kardiyovasküler fonksiyon bozulabilir (37). 

Sedasyon düzeyleri arasındaki sınırın belirlenmesi için çalışmamızda 

kullandığımız Kantitatif Sedasyon Skalası Tablo 1’ de sunulmaktadır.  
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Tablo 1: Kantitatif Sedasyon Skalası (38) 

SEDASYON SINIFI SEDASYON 

SKORU 

TANIMLAMA 

YETERSİZ 6 Gergin, ajite, ağrılı 

MİNİMAL 

BİLİNÇLİ 

5 Spontan olarak uyanık  

ORTA DERECEDE 

BİLİNÇLİ 

4 Uykulu, gözler açık veya kapalı, kolayca 

uyandırılıyor 

ORTA – DERİN 

SEDASYON 

3 Orta derecede taktil veya yüksek sesli 

uyaranlarla uyandırılabiliyor, bilinçli 

DERİN 

SEDASYON 

2 

 

 

1 

Devamlı ağrılı uyaranlarla 

uyandırılabiliyor, bilinçli 

 

Ağrılı uyaranlarla uyanıyor, bilinci yerinde 

değil 

GENEL ANESTEZİ 0 Ağrılı uyaranlara yanıtsız 

 

2.2.1 Sedasyon Uygulamalarında Kullanılan Anestezik İlaçlar 

Sedasyon amacıyla sıklıkla benzodiazepinler, barbitüratlar, bazı hipnotikler ve 

opioid grubu ilaçlar kullanılır.  

 

Benzodiazepinler 

 Benzodiazepinler, santral sinir sistemindeki inhibitör etkili olan gama 

aminobütirik asit (GABA) reseptörüne bağlanarak klorür kanallarının açılmasını 

kolaylaştırır ve GABA' ya yanıtı arttırır. Tüm benzodiazepinlerin hipnotik, sedatif, 

anksiyolitik, anterograd amnezi ve antikonvülsan etkileri vardır (39). En sık 

kullanılanlar midazolam, lorezapam ve diazepamdır (40). 

Midazolam: Sedatif, anterograd amnezik ve anksiyolitik etkileri ile kısa etki 

süreli bir benzodiazepindir. Oral, transmukozal, intranazal, intravenöz (IV), 

intramüsküler (IM) ve rektal yolla uygulanabilmektedir (41). Hastanın yaşına ve 

uygulama yoluna bağlı olarak dozlar, etki başlangıcı ve etki süresi değişecektir. 

Midazolam’ın IV başlangıç dozu 0,05- 0,1 mg/kg’dır. Pik etki 2-3 dk sonra görülür ve 

etki süresi kısadır (45-60 dk) (42).  

Midazolam, karaciğer enzimleri CYP3A4 ve CYP3A5 tarafından alfa-

hidroksimidazolam ve 4-hidroksimidazolama metabolize edilir (43,44). Bu 

metabolitler midazolama benzer sedatif aktiviteye sahiptirler ve hızla konjuge edilerek 

idrarla atılır (45). Böbrek yetmezliği olan hastalarda derin sedasyona neden olabilirler 
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(46). Midazolam, özellikle fentanil veya morfin gibi opioid ilaçlarla birlikte 

kullanıldığında solunum depresyonuna ve apneye neden olabilir (47).  

Lorezapam: Oral, transmukozal, intranazal, intramüsküler ve intravenöz yolla 

uygulanabilmektedir. Etki süresi yaklaşık 10-20 saattir ve eliminasyon yarı ömrü 8-25 

saattir. Diazepam'dan daha az lipofilik olması nedeniyle etkisi daha yavaş başlar hem 

de yeniden dağılım daha yavaş olduğu için klinik etkisi uzun sürmektedir. Bu aynı 

zamanda lorezapamın tekrarlanan uygulamalardan sonra vücut yağında önemli ölçüde 

birikmediği anlamına da gelir (48). Lorazepam karaciğerde inaktif bir glukuronide 

konjuge edilir ve %70 kadarı idrarla atılır. Lorazepam'ın farmakokinetiği yaşa göre 

çok az değiştiği gibi cinsiyet veya renal yetmezliğe göre de değişmez ancak karaciğer 

yetmezliği nedeniyle klirensi azalır (49). Uzun süre anksiyolitik etki istenirse 

lorazepamın etkisi geç başlayıp ve eliminasyon yarı ömrü uzun olduğu için 

premedikasyon için oral formu tercih edilir. Başlangıç dozu işlemden 30-90 dk önce 

0,5- 2 mg’ dır (50). 

Diazepam: Oral, intranazal, rektal, intramüsküler ve intravenöz yolla 

uygulanabilmektedir (48). En lipofilik benzodiazepin olduğu için kan beyin bariyerini 

hızlı geçer ve bu nedenle etki başlama süresi kısadır (51). Karaciğerde CYP2C19 ve 

CYP3A4 tarafından metabolize olur ve aktif metabolitleri olan desmetildiazepam ve 

temazepam idrarla atılır. Diazepamın ortalama eliminasyon yarı ömrü 30 saattir. Yaşlı 

hastalarda, obez hastalarda, son dönem böbrek yetmezliğinde veya siroz gibi karaciğer 

yetmezliği olan hastalarda birikme olasılığı daha yüksektir ve doz azaltılmalıdır. 

Başlangıç IV dozu 0,1-0,2 mg/kg’dır (52).  

 

Propofol 

Propofol, düşük konsantrasyonlarda santral sinir sistemindeki gama 

aminobütirik asit (GABA) reseptörünün aktivitesini artırarak, yüksek 

konsantrasyonlarda ise GABA’yı doğrudan aktive ederek sedatif-hipnotik etkisini 

gösterir (53). Sedatif, hipnotik, amnezik, anksiyolitik, antikonvülzan ve antiemetik 

etkilere sahiptir (54). Hızlı psikomotor iyileşmenin önemli olduğu tanısal veya invaziv 

prosedür uygulanan hastaların sedasyonunda ve yoğun bakım ünitesindeki hastaların 

sedasyonunda etkinliği ve faydası kanıtlanmıştır (55,56). Propofol suda çözünmeyen 

lipofilik bir fenol türevidir ve intravenöz kullanım için lipit emülsiyonuna 
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dönüştürülmüştür. Emülsiyon içeriği soya fasulyesi yağı (100 mg/ml), yumurta sarısı 

lesitini (12 mg/ml), gliserol (22,5 mg/ml) ve antimikrobiyal aktiviteye sahip 

etilendiamintetraasetik asit (EDTA)’ tir. Başarılı propofol emülsiyonları 

geliştirilmesine rağmen mevcut formüllerin dezavantajları arasında emülsiyon 

kararsızlığı, antimikrobiyal maddelere ihtiyaç duyulması, hiperlipidemi ve IV 

enjeksiyon sırasında ağrı yer almaktadır (57). 

Propofol sadece intravenöz kullanıma uygundur. Acı tadı ve yüksek hepatik 

ekstraksiyon oranının (>%90) neden olduğu düşük oral biyoyararlanımı nedeniyle 

enteral veya diğer uygulama yolları için uygun değildir (58). İlacın etki başlangıcı 30-

60 saniyedir. Etki süresi doza, hıza ve uygulama süresine bağlı olarak 10 dk’ dan azdır. 

Propofol erişkinlerde sedasyon için başlangıçta 0,5-1 mg/kg IV bolus yükleme sonrası 

sedasyonu sürdürmek için her 1-3 dakikada bir 0,25-0,5 mg/kg IV bolus dozlarla 

verilir (59). Propofolün %70’ i karaciğerde üridin 5′-difosfat glukuronosiltransferaz 

tarafından propofol glukuronide konjuge edilirken %30' u 2,6-diizopropil-1,4-kinol'e 

(4-hidroksipropofol) hidroksile edilir. Bu metabolitler hızla glukronid ve sülfat ile 

yapılan konjugasyon reaksiyonu ile suda çözünür hale gelerek böbrekler tarafından 

atılır (60).  

Propofolün en belirgin kardiyovasküler etkisi kalp debisinde azalmayla beraber 

hipotansiyondur. Bu etki doza bağlıdır ve sedatif dozlarda bile ortaya çıkabilir. Yaşlı 

hastalarda daha belirgindir (61). Propofolün yan etkisi sıklıkla enjeksiyon sırasında 

ağrı, miyoklonus, apne, hipotansiyon ve nadiren propofolün enjekte edildiği damarda 

tromboflebit oluşumudur. Enjeksiyon sırasındaki ağrı; geniş bir damar kullanılarak, el 

sırtındaki damarlardan kaçınılarak, propofol formülasyonunun değiştirilmesiyle ve 

uygulamadan önce lidokain veya opioid verilerek önlenebilir (62).  Propofolün 48 

saatten fazla yüksek doz (>5 mg/kg/saat) infüzyonlarında nadir fakat hayatı tehdit eden 

yan etkisi; şiddetli metabolik asidoz, rabdomiyoliz, hiperkalemi ve kardiyovasküler 

kollapstan oluşan ve sıklıkla ölümcül olan 'propofol infüzyon sendromudur' (PRIS) 

(63,64). Bu sendromun nedeni olarak propofolün mitokondriye uzun zincirli yağ asidi 

girişini engelleyerek yağ asidi oksidasyonunu engellediği düşünülmektedir (65). 

Mevcut propofol formüllerinde yumurta lesitini, soya ve yer fıstığı yağı 

bulunduğundan bu maddelerin potansiyel alerjik reaksiyonlara yol açtığı 
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düşünülmektedir. Aynı araştırmada yumurta, soya veya yer fıstığına alerjisi olan 

hastalarda propofol alerjisi ile bağlantı bulunamamıştır (66). 

 

Barbitüratlar 

Barbitüratlar, santral sinir sistemindeki gama aminobütirik asit (GABA) 

reseptörüne bağlanarak klorür kanallarının açılmasını kolaylaştırır ve 

hiperpolarizasyona neden olarak GABA' ya yanıtı arttırır (67). Yurt dışında prosedürel 

sedasyon amacıyla etkisi 30 saniye içinde hızla başlayan ve etki süresi 4-7 dakika 

kadar kısa olan metoheksital kullanılır (68). Metoheksitalin rektal, IV ve IM olmak 

üzere çeşitli uygulama yolları vardır. Prosedürel sedasyon için IV dozu 0,5-2 

mg/kg’dır. Metoheksital karaciğerde inaktif metaboliti hidroksimetoheksital’e okside 

edilir. Metoheksitalin solunum depresyonu, apne, hıçkırık, kardiyovasküler depresyon 

ve laringospazm gibi yan etkileri olabilir (69). Etkinlik ve yan etkiler açısından 

metoheksital ile benzer olan ve anestezi indüksiyonu için kullanılan tiyopental, 

prosedürel sedasyon için nadiren kullanılır.  

 

Etomidat 

Etomidat santral sinir sistemindeki gama aminobütirik asit (GABA) reseptörüne 

bağlanarak sedatif-hipnotik etki gösterir (70). Prosedürel sedasyon için 0,1-0,15 mg/kg 

dozunda etomidat, 30-60 saniye içinde IV olarak verilir ve etki süresi 5-15 dakikadır. 

Karaciğer tarafından hızla metabolize edilir ve karaciğer yetmezliği olan hastalarda 

etki süresi uzayabilir. Etomidat bir yandan kardiyovasküler stabiliteyi koruduğu 

düşünülürken; miyoklonus, solunum depresyonu, adrenal supresyon ve bulantı-

kusmaya neden olabileceği unutulmamalıdır (71).  Miyoklonus en sık bildirilen yan 

etkisidir ve bunun subkortikal disinhibisyonla ilişkili olduğu düşünülmektedir (72). 

Etomidatın tek bir indüksiyon dozu dahi adrenal bezdeki 11β-deoksikortizol'ü 

kortizole dönüştüren 11β-hidroksilaz enzimini inhibe ederek adrenal supresyonu 24 

saate kadar uzatabilir. Etomidat, adrenokortikal rezervi yetersiz, travmatik beyin 

hasarı, septik ve hemorajik şok gibi göreceli adrenal yetmezliği olan hastalarda 

sonuçları kötüleştirebileceği için kullanımı önerilmemektedir (73). 
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Opioidler 

Opioidlerin şiddetli akut ağrı, perioperatif ve kronik ağrı yönetimi için kullanımı 

son yirmi yılda önemli ölçüde artmıştır. Opioidler etkilerini santral sinir sistemi ve 

periferik dokularda mü, delta, kappa ve nosiseptin reseptörleri aracılığıyla gösterirler. 

Opioid-reseptör aktivasyonu nörotransmitter salınımını ve ağrı sinyallerininin merkezi 

sinir sistemine iletilmesini engeller (74). 

Fentanil: Morfinden yaklaşık 75-100 kat daha güçlü olan bir opiod analjeziktir 

(75). Meperidin'den 1000 kat daha güçlü sentetik bir opioid olan fentanil, prosedürel 

sedasyon ve analjezi için tercih edilen narkotiktir. Minimal amnestik etkiye sahiptir ve 

tek başına kullanılmamalıdır. Sedasyon için 0,5-1 mcg/kg'lık dozlarda IV olarak 

uygulanır (76). Fentanilin etki başlangıcı IV uygulandıktan 1-2 dakika sonra ortaya 

çıkar ve etki süresi 2-4 saattir. Fentanilin yan etkileri bulantı, kusma, baş dönmesi, 

kabızlık, pruritis, solunum depresyonu (yüksek dozlarda apneye yol açar), bradikardi 

ve bilinç kaybıdır. Göğüs duvarı rijiditesi IV doz ve uygulama hızıyla ilişkilidir ve 50 

mcg kadar düşük dozlarda bile görülmüştür (77). Eliminasyon yarı ömrü tek doz 

intravenöz uygulama sonrası 1,5-6 saattir (78). Fentanil hem yüksek lipid 

çözünürlüğüne hem de hızlı yeniden dağılıma sahip olduğu için parenteral dışındaki 

uygulama yolları için ideal bir ajandır. İntramüsküler, intravenöz, nöraksiyel (epidural, 

intratekal), transdermal, transmukozal (oral veya intranazal) ve inhalasyonel yollarla 

kullanılabilir. Fentanil karaciğerde, norfentanil, hidroksi-proprionil-fentanil ve 

hidroksi-proprionil-norfentanile metabolize edilir. Fentanil metabolitlerinin 

farmakolojik aktivitesi bilinmemektedir ancak minimal olduğuna inanılmaktadır. 

Fentanil’ in %10' dan azı böbrekler tarafından değişmeden atılır (79). 

Remifentanil: Anilidopiperidin türevi olup ağrılı prosedürlerde intravenöz 

analjezi ve sedasyon için yaygın olarak kullanılmaktadır. Remifentanil; plazma ve 

interstisyel dokularda yaygın olarak bulunan esterazlar tarafından metabolize edilir; 

böbrek ve karaciğer yetmezliğinden etkilenmez. Remifentanilin >%50' si dolaşımda 

iyonize olmayan formda olduğu için yüksek lipofilik özelliğe sahiptir ve kan beyin 

bariyerini hızla geçerler. Etki başlama süresi yaklaşık 90 sn olup eliminasyon yarı 

ömrü 9 dakikadır. Remifentanil, doza bağlı olarak analjezik, sedatif ve solunum 

depresan etkilere sahiptir ve bunların hepsi naloksan ile kolayca tersine çevrilebilir. 

Remifentanilin en sık görülen yan etkisi parasempatomimetik ve sempatolitik etki ile 
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bradikardi ve hipotansiyondur. Özellikle bolus uygulamadan sonra göğüs duvarı 

rijiditesi, pruritus, bulantı ve kusma gibi yan etkiler görülebilir (80). Prosedürel 

analjezi ve sedasyon için remifentanil tek başına kullanıldığında; başlangıç bolus dozu 

0,5-3 mcg/kg'dır ve gerektiğinde her iki dakikada bir 0,25-1 mcg/kg'lık sonraki dozlar 

verilebilir (81).       

Alfentanil: Morfinden yaklaşık 70 kat daha güçlü ve mü reseptörleri üzerinden 

etki gösteren opioid analjeziktir. Maksimum analjezik etkisi IV bolus uygulanması ile 

bir dakika sonra ortaya çıkar. Alfentanilin 5–50 mcg/kg IV bolus dozu; laringoskopi, 

endotrakeal entübasyon ve cerrahi kesiye karşı hemodinamik yanıtı önemli ölçüde 

azaltır (82). Alfentanilin de diğer opiodler gibi analjezik dozlarda en sık görülen yan 

etkileri bulantı, kusma, sedasyon ve solunum depresyonudur (83). 

 

Ketamin 

N-metil-D-aspartat reseptör (NMDAR) antagonisti olan Ketamin, 

fenilsikloheksilamin türevi olup 1960 yılında fensiklidin yerine intravenöz anestezik 

ajan olarak kullanılmaya başlanmıştır. Ketamin, üst solunum yolu refleksini koruma, 

önemli solunum depresyonu olmaması ve güçlü analjezi gibi spesifik özellikleri 

nedeniyle hızla popülerlik kazanmıştır (84).  

Ketamin, iv, im, oral, intranazal, epidural ve intratekal dahil olmak üzere birden 

fazla yolla uygulanır. Hızla maksimum plazma konsantrasyonlarına ulaştığı için en sık 

IV uygulanır ve 2-4 saat kadar kısa bir eliminasyon yarı ömrüne sahiptir. En iyi 

dissosiyatif anestezik olmasıyla beraber aynı zamanda analjezik, anti-inflamatuar ve 

antidepresan etkileri de vardır. Dissosiyatif anestezi, tam bilinç kaybının olmadığı 

ancak katatoni, katalepsi ve amnezi ile karakterize bir anestezi şeklidir ve 1-2 mg/kg 

intravenöz bolus ketamin dozlarıyla elde edilir. İntravenöz ketamin, kronik ve akut 

postoperatif ağrıyı azaltmak için analjezik olarak kullanılır. Mevcut opioidlere ek 

analjezik olarak 0,15-0,25 mg/kg subanestezik dozlarda intravenöz uygulandığında 

veya akut travma sonrası 0,5-1 mg/kg intravenöz uygulandığında elde edilir. 

Ketaminin tek doz subanestezik iv uygulamasından sonra en sık yan etkileri; 

psikomimetik etkiler (görsel, işitsel veya somatosensoriyel uyaranlarda bozulma), 

hafıza ve bilişsel bozukluk, eğlence amaçlı kötüye kullanım, baş dönmesi, 
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bulantı/kusma, sempatik sinir sistemi üzerindeki etkiler (taşikardi, hipertansiyon, 

çarpıntı) ve nistagmusdur (85). 

Ketamin karaciğerde CYP2B6 ve CYP3A4 enzimleri tarafından metabolize 

edilir. Ketamin, demetilasyon ile norketamine; sonra norketamin ise 

hidroksinorketamin ve dehidronorketamine metabolize edilir (86). Prosedürel 

sedasyon ve analjezi için başlangıç dozu 1-2 mg/kg iv bolustur. Sedasyon yetersizse 

veya daha uzun prosedürler için, her 5 ila 10 dakikada bir 0,5-1 mg/kg tekrarlanabilir. 

Ketamin ile beraber başka sedatif kullanılacaksa 0,25-0,5 mg/kg gibi düşük dozlar 

kullanılmalıdır (87). 

Ketaminin bronkodilatasyon özelliği vardır. Reaktif hava yolu veya 

bronkospazmı olan hastalar için iyi bir tercihtir (88). Ketaminin neden olduğu 

hipersalivasyon için antikolinerjik profilaksi rutin olarak gerekli görülmemiştir (89). 

 

Deksmedetomidin: 

Anksiyolitik, sedatif ve analjezik özellikleri için kullanılan seçici ve güçlü α-2 

adrenerjik agonisttir (90). Deksmedetomidin ilk olarak 1999 yılında Amerika Birleşik 

Devletleri (ABD) Gıda ve İlaç Dairesi (FDA) tarafından yalnızca yoğun bakım 

ünitesinde (YBÜ) mekanik ventilasyon uygulanan yetişkin hastaların sedasyonu için 

24 saate kadar IV uygulama için ruhsatlandırılmıştır. Deksmedetomidin için 2008'de 

ABD'de, cerrahi veya diğer prosedürlerin öncesinde ve/veya sırasında entübe olmayan 

hastaların sedasyonu için kullanılmasına izin veren ek bir karar çıkarılmıştır. 

Deksmedetomidin Avrupa Birliği'nde 2011 yılında, hastaların sözlü uyarıya yanıt 

verdiği prosedürel sedasyon ve analjezi uygulamalarında onaylanmıştır (91).  

Yurt dışında yıllardır kullanılan ve bir α-2 agonist olan Klonidin’nin α-2/α-1 

reseptör seçiciliği 220:1 oranındadır. Deksmedetomidin, α-2/α-1 reseptör seçiciliği 

1620:1 oranında olması ile α-2 reseptör seçiciliği daha fazladır (92). Merkezi sinir 

sistemindeki α-1 adrenoreseptörlerin aktivasyonu, sedatif özelliği olan α-2 

adrenoreseptörlerin etkilerini ortadan kaldırdığı için deksmedetomidin, klonidinden 

daha güçlü bir sedatif olduğu düşünülmektedir (93). Deksmedetomidin, sedasyon ve 

analjezik etkisini lokus seruleus ve spinal kordtaki α2 adrenoreseptörler aracılığıyla 

sağlar. Deksmedetomidinin 2 saatlik yarı ömrü, klonidinden neredeyse 4 kat daha 
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kısadır. Bu yüzden deksmedetomidinin neden olduğu sedasyonun önemli bir özelliği, 

hastaların kolayca uyandırılabilir olmasıdır (94).  

Deksmedetomidin yüksek plazma konsantrasyonlarında hipertansiyon ve düşük 

plazma konsantrasyonlarında ise hipotansiyona neden olması ile bifazik hemodinamik 

yanıt oluşturur. Deksmedetomidinin IV bolus uygulanması ile elde edilen yüksek 

plazma konsantrasyonları, kalp hızında belirgin bir azalmayla birlikte kan basıncında 

artışa neden olur. Bu vasküler düz kaslardaki α-2 reseptörlerin aktivasyonu ile 

periferik vazokonstriksiyon ve hipertansiyona neden olur. Deksmedetomidin, 

presinaptik α-2 adrenoreseptörlerden sempatik katekolamin salınımını inhibe etmesi 

ve vagal aktivitenin artmasıyla hipotansif bir faza neden olur (95,96).  

 

Deksmedetomidin, derin sedasyona neden olacak kadar yüksek dozlarda 

kullanıldığında bile solunum açısından güvenli görünmektedir (97). Bronş düz 

kasındaki β-adrenoreseptörlere ek olarak, bronşiyal mukoza ve ganglionlarda α-1 ve 

α-2 adrenoreseptörler bulunur. İnsan ve hayvan bronşiyal dokusu üzerinde yapılan in 

vitro çalışmalarda, α-2 adrenoseptör stimülasyonu ile bronkodilatasyon olduğu 

gösterilmiştir.  Seçici bir α-2 adrenoreseptör agonisti olan deksmedetomidinin bir 

hayvan çalışmasında histamin kaynaklı bronkokonstriksiyonu etkili bir şekilde inhibe 

ettiği bildirilmiştir (98).  

Deksmedetomidin, uyanık fiberoptik entübasyon, nöroşirürjik işlemler ve diş 

cerrahisi gibi terapötik veya tanısal prosedürler için güvenli bulunmuştur (99). 

Hiperkapnik ventilasyon yanıtının yaşla birlikte azaldığı bilinmektedir. Bu nedenle 

yaşlı hastalarda solunum depresyonuna karşı dikkatli olunmalıdır. Deksmedetomidin 

diğer sedatif, hipnotik veya analjezik ajanlarla birlikte uygulandığında, solunum 

depresyonu veya apne riskinin arttığı bildirilmiştir (100).   

Deksmedetomidin karaciğerde glukuronidasyon ve sitokrom P450 2A6 

(CYP2A6) tarafından metabolize edilir (101). Metabolitlerinin %90' ı idrarla ve %10'u 

feçesle atılır. Dağılım yarı ömrü yaklaşık 6 dakika ve eliminasyon yarı ömrü ortalama 

2- 2,5 saattir (102). Karaciğer yetmezliği olan hastalarda daha düşük başlangıç dozları 

önerilirken böbrek yetmezliği olan hastalarda doz azaltımı gerekmez (103).  

 Deksmedetomidin çoğunlukla IV sürekli infüzyon olarak kullanılsa da IM, oral, 

bukkal ve intranazal gibi çeşitli uygulama yolları vardır (104,105). Yetişkinlerde 
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prosedürel sedasyon için 10 dakika boyunca 1 mcg/kg yükleme yapılır ve ardından 

0,2–1,0 mcg/kg/saat idame infüzyon uygulanır. 1,4 mcg/kg/saat maksimum doz 

aşılmamalıdır (106). 

 

2.2.2 Sedasyon Öncesi Hasta Değerlendirme 

İşlem öncesi hasta değerlendirme parametreleri hastanın hava yolu ve genel 

durumu ile ilgilidir. Sedasyon kaynaklı hava yolu obstrüksiyonu ve solunum 

depresyonu riskleri değerlendirilmelidir. Hava yolunun değerlendirilmesinde; 

obstrüktif uyku apnesi, trakeal stenoz, trakeomalazi/bronkomalazi, intratrakeal 

tümörler, boyun ve mediastendeki neoplastik lezyonlar sorgulanmalıdır. Sedasyon 

açısından riskli gruplar; konjestif kalp yetmezliği ve aritmi, kronik akciğer hastalığı, 

miyopati, epilepsi, kronik böbrek yetmezliği, kronik karaciğer hastalık, obezite, 70 

üzeri yaş, American Society of Anesthesiologists'in (ASA) fiziksel durumu 3-4 olan 

hastalardır. Hastalar, cerrahi veya cerrahi olmayan müdahaleler ve tanı 

prosedürlerinde gerekli olan sedasyonun yararları ve riskleri hakkında 

bilgilendirilmelidir. Sedasyon zorunluluğu açıklanmalı ve hastanın bilgilendirilmiş 

onamı alınmalıdır (107,108). 

 

2.2.3 Sedasyon Sırasında Monitörizasyon ve İzlem 

Solunum ve Kardiyovasküler: Prosedürel sedasyon ve analjezi sırasında 

standart hasta izleme parametreleri; elektrokardiyogram (EKG), noninvaziv kan 

basıncı, puls oksimetre ve ekshale edilen karbondioksitin (CO2) izlendiği 

kapnografidir. Puls oksimetre, hastalarda oksijenasyon ve solunum fonksiyonunun 

değerlendirildiği standart bir noninvaziv teknolojidir. Noninvaziv kan basıncı ile 5 

dakikalık aralıklarla arteriyel basınç takibi yapılmalıdır. Kapnografi, kısmi 

karbondioksit (CO2) basıncının invaziv olmayan bir ölçümüdür. Elde edilen 

kapnogram, hava yolu açıklığı ve ventilasyonun sürekli değerlendirilmesine yardım 

eder (108). 

Sedasyon Seviyesi:  

İşlem sırasında hastaların komutlara verdiği yanıt, bilinç düzeylerinin 

değerlendirilmesine rehberlik eder. Hastanın sözlü komutlara verdiği tepkinin 

izlenmesi rutin olmalıdır. Sözlü yanıtın mümkün olmadığı prosedürler sırasında, sözlü 
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veya dokunsal uyarılara yanıtlar, hastanın hava yolunu kontrol edebileceği ve 

gerekirse derin nefesler alabileceğini gösteren başka bir bilinç belirtisidir. Sözlü 

uyaranlara yanıt vermeyip ağrılı uyaranlara karşı refleks geri çekme yanıtı veren 

hastalar, derin sedasyon altında olduğu ve genel anestezi sınırına yaklaştığı 

düşünülmeli ve komplikasyonlar zamanında tespit edilip önlem alınmalıdır. 

Ventilasyon gözlem veya oskültasyon ile sürekli olarak izlenmelidir (109). 

Minimal, orta ve derin sedasyon, ASA’nın tanımına göre hastaların işlem 

sırasındaki sözlü, dokunsal ve ağrılı uyaranlara yanıtına göre yapılmıştır. Bu tanıma 

göre derin sedasyondaki hastalar sadece tekrarlanan ağrılı uyaranlara yanıt verir aynı 

zamanda hava yoluna müdahale gerekebilir (37). Daha çok yoğun bakımda 

kullanılmak üzere sedasyon seviyesinin değerlendirildiği başka ölçekler arasında 

Ramsay Sedasyon Skalası (RSS), Kantitatif Sedasyon Skoru (KSS) veya Gözlemcinin 

Uyanıklık ve Sedasyon Değerlendirmesi Ölçeği (Modifiye Observer's Assessment of 

Alertness/Sedation Scale - MOASS)’dir (38).   

 Bispektral İndeksli (BIS) elektroensefalografik izlem, başlangıçta 

ameliyathanede sedasyon ölçeklerinin kullanılamadığı özellikle nöromüsküler bloke 

edici ajan (NMBA) kullanılan hastalarda bilinç düzeyini izlemek için geliştirilmiştir. 

Başlangıçta prosedürel sedasyon ve analjezide, farkındalık insidansını azaltmak için 

sedatif ajanların dozunu titre etmek amacıyla BIS kullanılmıştır (110). Kullanılan 

cihaz, 0 ile 100 arasında bir puan sağlayan BIS monitörüdür. 100 tam uyanıklığı temsil 

ederken 60 puan altı derin sedasyon ve genel anesteziye karşılık gelir (111). Daha 

sonraları BIS’ in sedasyon derinliğini değerlendirmedeki faydası belirsizliğini 

korumuştur ve bu nedenle prosedürel sedasyon ve analjezi de rutin olarak BIS 

kullanılmamaktadır. BIS değerleri ile sedasyon düzeyi arasındaki ilişki hastalar 

arasında farklılık göstermekte ve bu da sedasyon derinliğini tahmin etmeyi 

zorlaştırmaktadır (112). 

Komplikasyonlar: 

Sedasyon ve analjezi, işlem sırasında veya sonrasında çok çeşitli 

komplikasyonların nedeni olabilir. Bunlar arasında hipoksemi ve hiperkarbiye yol 

açan solunum depresyonu; anatomik veya yabancı maddelerin neden olduğu hava yolu 

tıkanıklığı, laringospazm, laringeal ödem; hipotansiyon, hipertansiyon, anjina veya 

miyokard enfarktüsünün neden olduğu göğüs ağrısı, aritmi, alerjik reaksiyonlar; 
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yetersiz sedasyonun neden olduğu ağrı ve stres, halüsinasyonlar ve bulantı-kusmayla 

beraber aspirasyon ve lokal anestezik intoksikasyonu sayılabilir. Bu komplikasyonlar 

erkenden tanınmalı ve yönetilmesi gerekir aksi takdirde yaşamı tehdit eden olaylara 

neden olabilir (36). Opioid veya benzodiazepinlerin neden olduğu solunum 

depresyonu için antidot olarak nalokson veya flumazenil kullanılması gerekebilir 

(108). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1 HASTA SEÇİMİ 

 

Bu çalışma Pamukkale Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu (Tarih: 

03.10.2023, 05 sayılı kurul toplantısı, Sayı: E-57051259-020-438690) onayı alındıktan 

sonra Pamukkale Üniversitesi Hastanesi ameliyathanelerinde Göğüs Hastalıkları 

Kliniği’ne başvuran ve EBUS-TBİA planlanan hastalarda uygulanmıştır. 1 Kasım 

2023 – 30 Nisan 2024 tarihleri arasında 18-75 yaş arası, ASA I-II-III 42 hastaya 

uygulanacak olan anestezi yöntemi ve yapılacak testler ile ilgili bilgi verilmiş, kabul 

eden hastalardan yazılı ve sözlü onam alınarak işlemlere başlanmıştır. 

Çalışmadan dışlanma kriterleri; çalışma ilaçlarından herhangi birine alerjisi 

olan, işlemleri ve testleri kabul etmeyen, ciddi böbrek, karaciğer ve kalp yetmezliği 

olan hastalar, ikinci veya üçüncü derece atriyoventriküler blokaj ve anstabil anjinası 

olanlar, son 6 hafta içinde miyokard infarktüsü geçirenler, kalp hızı 50 atım/dakika’nın 

veya sistolik kan basıncı 90 mmHg’nin altında olan, mallampati skoru 4 olan, vücut 

kitle indeksi 34 kg/m2 ve üzerindeki hastalar, testleri değerlendirmede zorluğa yol açan 

nörolojik yada psikolojik hastalığı olanlar, gebeler, digoksin, α2 agonist yada 

antagonisti kullananlardır. 

 

3.2 ÇALIŞMA TASARIMI 

 

Gruplara kapalı zarf yöntemi ile alınan hastalarda işlem boyunca sistolik, 

diyastolik ve ortalama arter basıncı, EKG ve periferik oksijen satürasyonu monitörize 

edilmiş, bazal ve işlem sırasındaki değerler kayıt altına alınmıştır. Çalışmaya alınan 

54 hastanın 3’ünde lazer kullanılması, 7’sinde sadece bronkoskopi yapılması ve 

2’sinde de verilerin eksik olması nedeniyle 12 hasta çalışma dışı bırakılmıştır ve 42 

hastada istatistiksel analizler yapılmıştır. 

İşlem odasına alınan hastalarda açlık süresinin 6-8 saat olduğu doğrulanarak, en 

az bir adet 20 gauge İV kanülasyon yapıldı ve 100 ml/saat hızında kristalloid 

infüzyonu başlandı. Tüm hastalara Yüksek Akımlı Nazal Kanül (HFNC) cihazı 31 

derecede, 50 L/dk hızda ve FiO2 %50 olacak şekilde kullanılmıştır ve end-tidal O₂ 

(etO2) >%90 olduğunda işleme başlanmış ve oksijen satürasyonu >%90 olacak şekilde 
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uygulanmıştır. İşlem sırasında hemostazı kontrol altına almak için soğuk su ve 

adrenalinle yıkama planlanmıştır. Bu uygulamanın yeterli olmadığı hastalarda koter 

veya lazer kullanılacak ise hava yolu yangınını önlemek amacıyla hastalar HFNC 

cihazından ayrılarak etO2 %30’un altına düşmesi beklenecektir. Bu şekilde kanaması 

olan hastalar çalışma dışı bırakıldı.  

 

 

 

Şekil 1: EBUS-TBİA İşlemi Hasta Sayısı 

 

EBUS-TBİA uygulanan hastalara bir grupta deksmedetomidin-propofol-fentanil 

(Grup DPF), diğer grupta ise ketamin-propofol-fentanil (Grup KPF) ile sedasyon 

uygulanmıştır. Hastalar, kapalı zarf yöntemi ile Grup DPF veya Grup KPF 

gruplarından birine yerleştirilmiştir. Bütün hastalara operatör tarafından %10’luk 

lidokainden (Vemcaine Pump Sprey, VEM İlaç, Tekirdağ, Türkiye) orofarinkse 15-20 

puff (150-200 mg lidokain) uygulanmıştır. Uygulamadan 5 dk sonra topikal anestezi 

yumuşak bir aspirasyon sondası ile test edilmiştir. %2’lik lidokain ayrıca bronkoskop 

yoluyla vokal kordlara 2 ml, karinaya 2 ml, sağ ve sol ana bronşlara 1’er ml verilmesi 

planlanmış ve öksürük olması durumunda operatör tarafından ek doz yapılmıştır. 

Çalışmaya Alınan (n=54)

GRUP DPF ( n:21): 
Deksmedetomidin, Propofol 

ve Fentanil alanlar

GRUP KPF (n:21): 
Ketamin, Propofol ve 

Fentanil alanlar

Dışlanma:2 hasta verileri       
eksik

3 hastaya lazer 
kullanımı

7 hastaya sadece 
bronkoskopi yapıldı
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Sistemik sedasyon amacıyla ilk olarak kullanılan ilaçlar Grup DPF’deki 

hastalara deksmedetomidin 1 mcg/kg 10 dk içinde yüklendi ve 0,2-0,7 mcg/kg/saatlik 

infüzyon hızıyla devam edilerek, kalp tepe atımı 60’ın altına düştüğünde infüzyon hızı 

yavaşlatılmıştır. Grup KPF’ deki hastalara ketamin 0,3 mg/kg bolus verilmiştir. Her 

iki grupta ki hastalara propofol 0,1-0,5 mg/kg yükleme dozu 3-5 dk içinde verilip 

sonrasında 1,5-4,5 mg/kg/saatlik infüzyon hızıyla devam edilmiş, fentanil 0,7 mcg/kg 

dozunda 3-5 dk içinde bolus verilmiştir. Propofol infüzyonu Kantitatif Sedasyon Skoru 

3-4 olacak şekilde titre edilmiş ve işleme izin verilmiştir. Öksürük olması durumunda 

%2’lik lidokain ek dozu operatör tarafından uygulanmıştır. 65 yaş ve üzeri hastalarda 

ilaç dozları %30-%50 oranında azaltılarak uygulanmıştır.  

İşlem sırasında hemodinamik parametreler, satürasyon ve kantitatif sedasyon 

skoru 5 dakikalık aralıklarla kaydedilmiştir. Hemodinamik parametrelerden 

hipotansiyon ortalama kan basıncının 60 mm/Hg’nin altında, hipertansiyon ise kan 

basıncının 140/90 mm/Hg’nin üzerinde olması, bradikardi kalp hızının 50 atım/dakika 

altında, taşikardi ise 100 atım/dakika üzerinde olması, desatürasyon SpO2’nin 10 

saniye ve daha uzun süreyle %90’nın altına düşmesi olarak tanımlanmış ve 

kaydedilmiştir. Desatürasyon halinde kurtarma manevrası olarak solunumsal olaylara 

%100 O2, çene itme, ambu-maske veya mekanik ventilasyonla ile müdahale edilirken; 

bradikardi atropin, hipotansiyon efedrinle tedavi edilmiş ve toplam miktarları not 

edilmiştir. İşlem sırasında meydana gelen taşikardi ve hipertansiyonda sedasyon 

skalası kontrol edilmiş ve hastanın hareketlenmesi halinde Grup DPF’de 

deksmedetomidin, bazal infüzyona ek olarak 0,2-0,7 mcg/kg/saatlik dozunda artırıldı 

ve Grup KPF’de ise ek ketamin 10 mg bolus dozu yapılmıştır. Taşikardi, 

hipertansiyon, öksürük ve aktif hareketlerin devamı halinde her iki gruba da kurtarıcı 

ilaçlar fentanil 10 mcg ve propofol 1,5-4,5 mg/kg/saatlik dozunda artırılmıştır. 

Kullanılan toplam ilaç miktarı not edilmiştir. Ayrıca işlem sırasında öksürük dört 

ölçekli skala kullanılarak (1: öksürük yok, 2: hafif öksürük (en fazla iki öksürük), 3: 

orta derecede öksürük (3-5 öksürük), 4: şiddetli öksürük (> 5 öksürük)) 

değerlendirilmiş ve kaydedilmiştir. 

Hastaların işlem öncesi herhangi bir ilaç verilmeden APL valfi açık, 10 L/dk 

hızında %100 O2 ile 1-2 dk spontan maske ventilasyonu yapılarak maksimum 

inspiratuvar peak hava yolu basıncı (Ppeak-P1); aynı işlem EBUS-TBİA 
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sonlandırıldıktan sonra 1-2 dk spontan maske ventilasyonu yapılarak maksimum 

inspiratuvar peak hava yolu basıncı (Ppeak-P2) ölçülmüş ve başlangıç değerine göre 

değişimi kaydedilmiştir. 

İşlem bittikten sonra yukarıda da belirtildiği gibi 1-2 dakikalık maske 

ventilasyonu yapılarak işlem sonu maksimum inspiratuvar peak hava yolu basıncı 

ölçüldü ve solunum güvenliği sağlandıktan sonra postoperatif derlenme ünitesine 

nakledildi. Modifiye Aldrete Derlenme Skoru bronkoskopun vokal korddan 

çıkarılmasından sonra başlamak üzere skorun 9’un üzerine gelmesine kadar geçen süre 

olarak kaydedildi. Hastaların ağrılarının olup olmadığı soruldu ve on basamaklı VAS 

Skoru ile değerlendirildi. Postoperatif bulantı ve kusmanın varlığı sorgulandı, operatör 

ve hastanın memnuniyet derecesi kaydedildi. Hastaların hemodinamik ve solunum 

parametreleri normal sınıra geldiğinde postoperatif derlenme ünitesinden servise 

gönderildi. 

 

Tablo 2: Modifiye Aldrete Derlenme Skorlaması (113) 

Aktivite  Dört ekstremiteyi de hareket ettirebiliyor 

İki ekstremiteyi hareket ettirebiliyor 

Ekstremitelerini istemli veya emir ile hareket ettiremiyor 

2 

1 

0 

Solunum  Soluyabiliyor ve öksürebiliyor 

Dispneik veya solunumu kısıtlı  

Apneik  

2 

1 

0 

Dolaşım Kan basıncı bazal değerlerin +/- % 20’si  

Kan basıncı bazal değerlerin +/- % 21-% 49’u 

Kan basıncı bazal değerlerin +/-% 50 

2 

1 

0 

Bilinç  Tamamen uyanık 

Seslenmekle uyanıyor 

Yanıt vermiyor 

2 

1 

0 

Oksijen 

Satürasyonu 

Oda havasında satürasyon > %92 

Satürasyonu % 90 ve üzerinde tutmak için oksijen gerekir 

Oksijen uygulamasıyla satürasyon < % 90   

2 

1 

0 
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Tablo 3: Operatör ve Hasta Memnuniyet Skoru (114) 

1: HİÇ MEMNUN DEĞİLİM 

2: MEMNUN DEĞİLİM 

3: NÖTR 

4: MEMNUN 

5: ÇOK MEMNUN 

 

Tablo 4: Dört Ölçekli Öksürük Skoru (115) 

1: Öksürük yok 

2: Hafif öksürük (en fazla iki öksürük) 

3: Orta derecede öksürük (3-5 öksürük) 

4: Şiddetli öksürük (> 5 öksürük) 

 

 

3.3 İSTATİSTİKSEL YÖNTEM 

 

3.3.1 Güç analizi 

Çalışmada güç analizi için G*Power programı (versiyon 3.1.9.7) kullanılarak 

örneklem hesabı yapılmıştır (116). Referans çalışmada Keto-propofol ve 

Deksmedetomidin-propofol gruplarındaki Ramsay Sedasyon Skorları 

karşılaştırıldığında etki büyüklüğü değerinin çok yüksek olduğu (d=0,9) saptanmıştır 

(115). Bu çalışmadaki α:0.05, güç %80, d=0,9 parametreleri kullanılarak her bir grup 

için en az 21 hasta olmak üzere toplam örneklem büyüklüğünün en az 42 olması 

gerektiği bulunmuştur. 
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3.3.2 İstatistiksel Analiz 

Araştırma verileri SPSS 22.0 istatistik programı kullanılarak değerlendirildi.  

Sürekli değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro-Wilk testi ile araştırıldı. 

Araştırmanın tanımlayıcı istatistikleri normal dağılıma uyan verilerde ortalama ve 

standart sapma, normal dağılıma uymayan verilerde ortanca, en düşük, en yüksek, 

frekans ve oran değerleri ile gösterildi. Nominal değişkenler ise olgu sayısı ve yüzde 

(%) olarak gösterildi. Araştırmada kategorik değişkenler arasında fark olup olmadığını 

göstermek için Ki Kare Testi kullanıldı. Bağımsız gruplarda normal dağılım gösteren 

değişkenlerin karşılaştırılmasında Student-t Testi, normal dağılım göstermeyen 

değişkenlerin karşılaştırılmasında ise Mann Whitney U Testi kullanıldı. İstatistiksel 

anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edildi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

26 
 

4. BULGULAR 

 

Çalışmaya deksmedetomidin uygulanan 21 hasta, ketamin uygulanan 21 hasta 

olmak üzere toplamda 42 hasta dahil edilmiştir.  

Çalışmaya alınan 42 hastanın yaş ortalaması 62,19±9,96 yıl olup, 27 (%64,3)’ si 

erkekti. Yaş ortalaması deksmedetomidin uygulanan grupta 62,95±11,56 yıl, ketamin 

uygulanan grupta 61,43±8,28 yıldı. Yaş ortalaması açısından iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,626). Cinsiyet dağılımına 

bakıldığında deksmedetomidin uygulanan grupta hastaların 10 (%47,6)’ u, ketamin 

uygulanan grupta ise 17 (%81)’ si erkekti. Gruplarda cinsiyet dağılımı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü (p=0,024).  Gruplar kilo, kronik hastalıklar, 

sigara tüketimi bakımından karşılaştırılabilir olarak değerlendirildi (Tablo 5). 

Deksmedetomidin ve ketamin uygulanan gruplarda işlem süreleri normal 

dağılımı yansıtmadığından ortanca değerleri deksmedetomidin grubunda 25,0 (10-75) 

dakika, ketamin grubunda 30,0 (20-45) dakika bulunmuş ve iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmemiştir (p=0,837) (Tablo 6).  
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Tablo 5: Hastaların Demografik Verileri 

  
Toplam 

Deksmedetomidin 

Grubu, n=21 

Ketamin Grubu,               

n=21 p 

   n             %     n              %    n              % 

Cinsiyet 
Kadın 15 35,7 11 52,4 4 19,0 

0,024 
Erkek 27 64,3 10 47,6 17 81,0 

Yaş ortalama±SS1 42 62,19±9,96 21 62,95±11,56 21 61,43±8,28 0,626 

Kilo ortalama±SS 42 71,55±14,68 21 72,52±15,91 21 70,57±13,66 0,672 

VKİ2 ortalama±SS 42 25,45±4,74 21 26,76±5,02 21 24,14±4,15 0,073 

Ek hastalık 

varlığı 
37 88,1 17 81,0 20 95,2 0,343 

  Diyabetes 

Mellitus 
10 23,8 5 23,8 5 23,8 1,000 

  Hipertansiyon 15 35,7 8 38,1 7 33,3 0,747 

  Hiperlipidemi 2 4,8 1 4,8 1 4,8 1,000 

  Koroner arter 

hastalığı 
4 9,5 1 4,8 3 14,3 0,606 

  Kalp yetmezliği 1 2,4 1 4,8 0 0 0,311 

  Siroz 2 4,8 2 9,5 0 0 0,488 

  Akciğer 

hastalığı3 14 33,3 5 23,8 9 42,9 0,19 

  Nörolojik 

hastalık4 4 9,5 1 4,8 3 14,3 0,293 

  Solid kitle 11 26,2 5 23,8 6 28,6 0,726 

  Diğer ek 

hastalıklar5 5 11,9 1 4,8 4 19,0 0,343 

Sigara tüketimi 14 33,3 8 38,1 6 28,6 0,513 

Sigara paket/yıl 
ortalama±SS 

14 40,0±22,36 8 43,75±27,35 6 35,0±14,14 0,491 

(1SS: Standart Sapma, 2VKİ: Vücut Kitle İndeksi, 3Akciğer hastalığı: Astım, KOAH, 

İnterstisyel Akciğer Hastalığı, 4Nörolojik hastalık: Serebrovasküler Hastalık, Alzheimer, 

5Diğer ek hastalıklar: Trombositopeni, Romatoid Artrit, Hipotiroidi, Guatr) 

 

Tablo 6: İşlem sürelerinin karşılaştırılması 

  

Deksmedetomidin Grubu, 

n=21 

Ketamin Grubu,               

n=21 p 

 Min- Maks Ortanca  Min- Maks Ortanca  

İşlem süresi(dk)   10  -  75 25,00   20 -  45 30,00 0,837 

 

 



 

28 
 

İşlem sırasında kullanılan deksmedetomidin ve ketamine bağlı komplikasyonlar 

karşılaştırıldığında, hipertansiyon ketamin grubunda istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek bulunmuştur (p=0,004) (Tablo 7). Diğer tüm komplikasyonların iki grup 

arasında benzer düzeyde geliştiği görülmüştür. Hipertansiyonun deksmedetomidin 

uygulanan hastaların %42,9’unda, ketamin uygulanan hastaların ise %85,7’sinde 

geliştiği tespit edilmiştir. Deksmedetomidin grubunda nabız 60’ın altına düştüğünde 

infüzyon hızı yavaşlatıldığı için bradikardi ve hipotansiyon ketamin grubundan farklı 

bulunmadı.  

 

Tablo 7: Deksmedetomidin ve Ketamin Grupları Arasında Komplikasyonların 

Karşılaştırılması 

    
Toplam,                       

n=42           

Deksmedetomidin 
grubu,                          
n=21  

Ketamin grubu,              
n=21 p 

   

        n               %    n              %      n               % 

Desatürasyon 14 33,3 7 33,3 7 33,3 1,000 

Bradikardi 1 2,4 1 4,8 0 0 0,311 

Bradikardi sayısı 
ortanca(min-maks) 

1 1,0(1,0-1,0) 1 1,0(1,0-1,0) - - - 

Taşikardi 15 35,7 5 23,8 10 47,6 0,107 

Taşikardi sayısı 
ortalama±SS 

15 3,27±2,08 5 2,20±1,30 10 3,80±2,25 0,169 

Hipotansiyon 3 7,1 3 14,3 0 0 0,232 

Hipotansiyon 

sayısı 
ortalama±SS 

3 2,0±1,00 3 2,0±1,00 - - - 

Hipertansiyon 27 64,3 9 42,9 18 85,7 0,004 

Hipertansiyon 

sayısı 
ortanca(min-maks) 

27 3,0(1,0-7,0) 9 2,0(1,0-7,0) 18 
4,0(1,0-

7,0) 
0,044 

Öksürük 

skoru  

1 27 64,3 12 57,1 15 71,4 

0,765 
2 11 26,2 7 33,3 4 19 

3 2 4,8 1 4,8 1 4,8 

4 2 4,8 1 4,8 1 4,8 
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Endobronşiyal ultrason kılavuzluğunda transbronşiyal iğne aspirasyonu 

işlemindeki anestezik ilaç miktarları karşılaştırıldığında, deksmedetomidinin süresinin 

ortanca değeri 25 dakika ve ortalama 66,14±26,3 mcg dozunda olduğu, ketaminin 

uygulama süresinin ortanca değeri ise 30 dakika ve dozunun ortanca değeri 40,0 (30-

80) mg olarak kullanıldığı saptanmıştır. Ortalama propofol kullanımına bakıldığında 

deksmedetomidin grubunda 200±97,2 mg, ketamin grubunda 241,1±85,8 mg olup iki 

grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,153). Lidokainin 

deksmedetomidin ve ketamin uygulanan hastalarda ortanca değeri karşı gelecek 

şekilde 300,0 (100-350) mg ve 300,0 (200-350) mg kullanıldığı tespit edilmiş ve iki 

grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,876). Ek kullanılan 

kurtarma fentanil miktarı incelendiğinde deksmedetomidin grubunda ortanca değeri 

22,5 (10-50) mcg, ketamin grubunda ise 10,0 (10-30) mcg kullanıldığı saptanmış ve 

iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,07). İki grup 

arasında atropin ve efedrin kullanımı açısından anlamlı fark saptanmamıştır (Tablo 8). 

Endobronşiyal ultrason kılavuzluğunda transbronşiyal iğne aspirasyonu yapılan 

ve iki grupta incelenen hastalarda işlem öncesi ve sonrasında maksimum inspiratuvar 

peak hava yolu basıncı (Ppeak) karşılaştırıldığında, Ppeak değerindeki azalma 

deksmedetomidin grubu hastaların %42,9’unda, ketamin grubunda ise %66,7’sinde 

tespit edilmiş ve iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır 

(p=0,121). Ppeak değeri deksmedetomidin uygulanan hastaların %47,6’sında, ketamin 

uygulanan hastaların %23,8’inde sabit kalmış ve iki grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,107). Her iki grupta da benzer şekilde Ppeak 

değerinde %9,5’lik artış görülmüştür (Tablo 9). 
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Tablo 8: EBUS-TBİA sırasında prosedürel karşılaştırma 

 Toplam                  Deksmedetomidin 

grubu,               

n=21 

  Ketamin grubu, 

n=21 
p 

        
 n % n % n %  

Toplam kullanılan 

Deksmedetomidin 

miktarı(mcg) 
ortalama±SS 

21 66,14±26,3 21 66,14±26,3 - - - 

Toplam kullanılan 

Ketamin 

miktarı(mg) 
ortanca(min-maks) 

21 40,0(30-

80) 

- -    21   40,0(30-80) - 

Toplam kullanılan 

Propofol 

miktarı(mg) 

ortalama±SS 

42 220,6±92,9 21 200±97,2    21   241,1±85,8 0,153 

Toplam kullanılan 

Lidokain miktarı 

(mg) ortanca(min-

maks) 

42 300,0(100-

350) 

21 300,0(100-

350) 

   21  300,0(200-

350) 

 0,876 

Kullanılan 

kurtarma Fentanil 

miktarı(mcg) 
ortanca(min-maks) 

18 15,0(10-

50) 

10 22,5(10-

50) 

  8  10,0(10-30) 0,07 

Toplam kullanılan 

Atropin miktarı 

(mg) 

0 - 0 -    0 - - 

Toplam kullanılan 

Efedrin miktarı 

(mg) 

1 - 1 10 - - - 

 

 

Tablo 9: EBUS-TBİA öncesi ve sonrası Ppeak değerlerinin karşılaştırması 

         Toplam, n=42  Deksmedetomidin 

grubu, n=21 

Ketamin grubu,              

n=21 

 

p 

  n %          n %           n       %  

Ppeak azalma 23 54,8 9  42,9   14 66,7 0,121 

Ppeak sabit  15 35,7 10  47,6   5 23,8 0,107 

Ppeak artış  4 9,5 2    9,5      2 9,5 1,00 
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Deksmedetomidin ve ketamin grupları kurtarma manevrası bakımından 

karşılaştırıldığında, deksmedetomidin ve ketamin grubunda benzer şekilde %33,3 

oranında kullanıldığı tespit edilmiştir (p=1,00) (Tablo 10). 

 

Tablo 10: Deksmedetomidin ve Ketamin grubu hastalarda kurtarma manevrası 

kullanımının karşılaştırılması 

 

Derlenme gruplar arasında Aldrete skorunun 9 olana kadar geçen süresi ile 

değerlendirildi. Deksmedetomidin grubunda ortanca değer 20,00 (6-25) dakika, 

ketamin grubunda 15,00 (10-20) dakika olarak saptanmış ve deksmedetomidin 

uygulanan hastalarda istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur 

(p=0,002). Hastaların hemodinamik ve solunum parametrelerine göre 

değerlendirildiği postoperatif derlenme ünitesinde kalış süresi deksmedetomidin 

grubunda ortanca değeri 35,00 (25-40) dakika, ketamin grubunda 25,00 (20-35) dakika 

saptanmış ve deksmedetomidin uygulanan hastalarda istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek bulunmuştur (p=<0,001). Postoperatif ağrı varlığı deksmedetomidin 

grubun %33,3’ ünde, ketamin grubunda ise %23,8’ inde geliştiği tespit edilmiş ve iki 

grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,495). Postoperatif 

VAS skoru gruplar arasında benzerdi (p=0,647). Her iki grupta da postoperatif bulantı 

kusma gelişmesi, yoğun bakım gerekliliği saptanmadı (Tablo 11).   

 

 

 

 

 

 

 

 Toplam,                           

n=42 

Deksmedetomidin 

grubu, n=21 

Ketamin grubu, 

n=21 
p 

        
    n            % n     % n      %  

Kurtarma 

manevrası 

  14 33,3 7 33,3 7 33,3 1,00 
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Tablo 11: EBUS-TBİA sonrası hastaların postoperatif izlemi      

    
Toplam,                     

n=42           

Deksmedetomidi

n grubu,                          

n=21  

Ketamin 

grubu,              

n=21 p    

    
Ortanca (min-

maks) 

Ortanca (min-

maks) 

Ortanca (min-

maks) 

Postoperatif derlenme 

ünitesinde kalış 

süresi/dk 

30,00(20-40) 35,00(25-40) 25,00(20-35) 
<0,00

1 
 

Aldrete skoru 9 olana 

kadar geçen süre/dk 
15(6-25) 20 (6-25) 15,00(10-20) 0,002  

Postoperatif ağrı varlığı       

(n-%) 
12 28,6 7 33,3 5 23,8 0,495 

 

 

VAS skoru 0(0-4) 0(0-4) 0(0-4) 0,647  

 

Hastaların verilen sedasyondan memnuniyet derecesinin değerlendirildiği 5 

basamaklı skora göre 1 hiç memnun değilim 5 çok memnun arasındaki puanlama 

bakımından 1-3 puan alan hasta saptanmadı. Hasta memnuniyeti bakımından gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmazken her iki gruptaki hastaların 

11’inin 4 puan 31’inin ise 5 puan verdiği görüldü. Operatör memnuniyeti bakımından 

gruplar değerlendirildiğinde aralarında anlamlı fark bulunmazken; operatör 6 işlemde 

sedasyon kalitesini 4 puan(memnun); 36’sında ise 5 puan (çok memnun) olarak 

değerlendirdi (Tablo 12).   

 

Tablo 12: Hasta memnuniyet ve operatör memnuniyet skorlarının karşılaştırılması 

  

Toplam,        

n=42 

Deksmedetomidin 

grubu, n=21 

Ketamin 

grubu, n=21 
p 

 
    n             %     n             %    n            %    

Hasta 
memnuniyet 

skoru 

1-3 0 0 0 0 0 0 

0,292 

 

4 11 26,2 7 33,3 4 19  

5 31 73,8 14 66,7 17 81  

Bronkoskopist 
memnuniyet 

skoru 

1-3 0 0 0 0 0 0 

1,000 

 

4 6 14,3 3 14,3 3 14,3  

5 36 85,7 18 85,7 18 85,7  
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5. TARTIŞMA 

 

Sedasyon altında yapılan EBUS-TBİA’ da amaç; hastanın spontan solunumunu 

koruyarak etkili bir anksiyoliz ve analjezi sağlamak, bronş duvarının uyarılmasıyla 

meydana gelen hemodinamik değişikleri baskılayabilmek, hasta ve işlemi yapan 

hekimin konforunu artırmaktır (31). Bu çalışmada, EBUS-TBİA yapılacak hastalarda 

propofol ve fentanil ile birlikte uygulanan ketamin veya deksmedetomidin 

kombinasyonunun hastaların hemodinamik değerleri, desatürasyon, kurtarma 

manevrası (çene itme, ambu-maske, mekanik ventilasyon) gerekliliği, spontan 

solunumda inspiratuvar peak hava yolu basıncı (Ppeak), öksürük durumu, kullanılan 

toplam lidokain miktarı, kullanılan toplam atropin ve efedrin miktarı, hasta ve hekim 

memnuniyeti, hastanın derlenme ünitesinden ayrılma zamanı, postoperatif bulantı 

kusma ve ağrı skorları karşılaştırılmıştır. 

Sazak ve ark. (28) sedasyon altında EBUS-TBİA yapılan 571 hastanın 

perianestezik verilerini retrospektif incelemiştir. Hastalar kullanılan sedasyon 

protokolüne göre; propofol (Grup P), propofol-midazolam (Grup PM), propofol-

ketamin (Grup PK), propofol-ketamin-midazolam (Grup PKM) olmak üzere 4 gruba 

ayrılmıştır. İşlem süresi, kullanılan ilaç ve dozu, satürasyon, komplikasyonlar, 

derlenme odasından taburcu olma süresi ve hasta memnuniyet skoru incelenmiştir. 

Hemodinami; sedasyon öncesi, indüksiyon sonrası, bronkoskop vokal kordu geçince 

ve işlem süresince 3 dakikada bir incelenmiştir. Hipertansiyon ketamin kullanılan 

gruplarda anlamlı derecede daha yüksekti. Derlenme odasından taburculuğa kadar 

geçen süre Grup P’ de en kısa, Grup PKM’ de ise en uzundu. Ketamin sempatik sinir 

sistemi üzerinden taşikardi ve hipertansiyon yapar. Bu çalışmaya benzer şekilde 

deksmedetomidin ve ketamini karşılaştırdığımız çalışmamızda da hipertansiyon 

ketamin grubunda daha fazla görülmüştür. Çalışmamızda taşikardi gruplar arasında 

istatistiksel olarak önemli derecede farklı görülmese de ketamin grubunda 

deksmedetomidin grubuna göre iki kat fazlaydı. Deksmedetomidin grubunda 

beklenmedik şekilde 5 olguda taşikardi görülmesi zaman zaman endobronşiyal 

bronkoskopun çıkarılıp tekrar yerleştirilmesinden kaynaklanan sedasyon 

yetersizliğine bağlı sempatik aktivasyon olarak düşünüldü. Taşikardinin ketamin 

grubunda diğer gruba göre iki kat fazla görülmesinin nedeni işlemin zaman zaman 
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durdurulup yeniden başlatılmasının yanında ketaminin uyardığı sempatik aktivasyon 

olarak düşünülebilir, ancak gruplar arasındaki taşikardinin istatistiksel olarak farklı 

olmamasının nedeni çalışma ilaçlarıyla kombine kullandığımız propofol ve fentanilin 

kardiyak depresif etkisi olabilir. 

Deksmedetomidinin IV bolus uygulanmasının, vasküler düz kaslardaki α-2 

reseptörlerin aktivasyonu sonucu periferik vazokonstriksiyona ve dolayısıyla 

hipertansiyona neden olduğu düşünülmektedir. Deksmedetomidin infüzyon şeklinde 

kullanıldığında presinaptik α-2 reseptörler uyarılır ve sempatik katekolamin salınımı 

inhibe olur ve vagal aktivite de arttığı için hipotansiyon ve bradikardi olur. Magazine 

ve ark.’nın (117) fiber optik bronkoskopi (FOB) uygulanan 48 hastada, 0,75 mcg/kg 

IV deksmedetomidinin klinik yararlılığını incelediği çalışmada, hipotansiyon ve 

bradikardi görülmemiştir. Bu çalışmada hipotansiyon, sistolik kan basıncının 90 

mmHg altında, bradikardi ise kalp atım hızının 50 atım/dk’dan düşük olması olarak 

tanımlanmıştır. FOB’a göre çok daha uzun süren EBUS-TBİA olgularını içeren 

çalışmamızda, deksmedetomidin grubundaki hastalara 1 mcg/kg 10 dk içinde 

verilerek, 0,2-0,7 mcg/kg/saatlik infüzyon hızıyla devam edilmiştir. Çalıştığımız 

Ketamin-propofol-fentanil ve deksmedetomidin-propofol-fentanil grupları arasında 

hipotansiyon ve bradikardi açısından anlamlı fark saptamadık. Deksmedetomidin 

infüzyonu, kalp atım hızı 60 atım/dk’nın altına veya ortalama kan basıncı 65 

mmHg’nın altına düştüğünde yavaşlatıldı. Toplam kullanılan atropin ve efedrin 

miktarları bakımından ketamin ve deksmedetomidin grupları benzerdi. 

Deksmedetomidin grubunda bir hastada ortalama kan basıncı 58 mmHg ölçüldüğü için 

ilaç infüzyonlarımızı azaltarak 10 mg efedrin ile müdahale edildi. Hastada işlemle 

ilişkili herhangi bir olumsuz klinik bulgu ve sonrasında bilişsel gerileme görülmedi. 

Fruchter ve ark. (118) 80 hasta üzerinde fentanil-propofol-midazolam ve 

ketamin-propofol-midazolam sedasyon protokolü ile yaptığı çalışmada, ilaçların 

fiberoptik bronkoskopi’ de etkinliğini ve güvenliğini incelemiştir. Ortalama işlem 

süresi iki grupta da benzer şekilde 18 dakika olup altı hastaya da EBUS-TBİA 

yapılmıştır. Solunum depresyonu bakımından karşılaştırıldığında ortalama 30 mg 

ketamin ve 80 mcg fentanil kullanılan gruplar arasında anlamlı fark görülmemiştir. 

Fruchter’in çalışmasında sedasyon amacıyla kullanılan ilaçlar arasında ana ilaçlar 

ketamin ile fentanil iken bizim çalışmamızda deksmedetomidin ve ketamindi. Biz 
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fentanili her iki grupta da önce sabit dozda 0,7 mcg/kg’dan bolus, ihtiyaç halinde ise 

kurtarıcı ilaç olarak kullandık. Buna rağmen toplam dozlarımız Fruchter ve 

arkadaşlarının çalışmasına göre çok düşük kalmıştır.   Diğer bronkoskopik işlemler ile 

karşılaştırıldığında EBUS-TBİA prosedürü daha uzun sürer. Çalışmamızda EBUS-

TBİA uygulanan tüm hastalarda deksmedetomidin grubunda uygulama süresinin 

ortanca değeri 25 dakika, ketamin grubunda ise 30 dakika iken toplam ketamin 

miktarının ortanca değeri 40,0(30-80) mg’dır.  Ketamin üst solunum yolu reflekslerini 

baskılamadığı gibi hava yolu açıklığını koruyarak solunum depresyonu yapmaz. St-

Pierre ve ark. (119) 60 olguluk bir çalışmada deksmedetomidin veya remifentanil 

sedasyonu altında EBUS-TBİA uygulamalarını karşılaştırdıklarında bradipne, apne 

veya desatürasyon gibi solunum olayı yaşayan hasta sayısının deksmedetomidin 

grubunda 7 buna karşın Remifentanil grubunda 15 olguda görüldüğü bildirilmektedir. 

Bu protokolde deksmedetomidin, minimal veya hiç solunum depresyonu yapmadan 

sedasyon ve analjezi sağlayan bir α2-adrenoreseptör agonisti iken remifentanilin apne 

insidansının daha fazla olduğu görülmektedir. Çalışmamızda solunum depresyonunu 

desatürasyon ve kurtarma manevrası olarak değerlendirdiğimizde, benzer özelliklere 

sahip deksmedetomidin ve ketamin grupları arasında klinik olarak anlamlı fark 

bulamadık. Bununla birlikte her iki grupta da aynı sayıda hastaya müdahale edilmesi 

gerekmiştir ancak entübasyon ile sonuçlanan olgu ile de karşılaşılmamıştır (Tablo 

7,10). EBUS-TBİA’da sedasyon için kullanılan ketamin veya deksmedetomidinin 

solunumsal komplikasyonları remifentanile göre azalttığı kanaatindeyiz. 

St-Pierre ve ark. (119)’nın çalışmalarında kullandıkları toplam endotrakeal 

lidokainin dozu, öksürük ve ağrı açısından gruplar arasında fark bulunmamıştır. Bu 

çalışmada ortalama 40 dakikalık işlem sürecinde deksmedetomidin grubunda 200 mg 

lidokain, remifentanil grubunda ise 175 mg lidokain kullanılmıştır. Bu çalışmanın 

protokolüne göre lidokain başlangıçtaki topikal uygulamalara ek olarak işlem sırasında 

da kullanılmıştır. Bizim çalışmamızda St-Pierre ve ark.’larının çalışmasından farklı 

olarak başlangıçta daha yüksek dozlar kullanıldığı için işlem sırasında ekstra 

uygulamaya ihtiyaç olmamıştır.  Deksmedetomidin, bronş düz kası ve mukozada α ve 

β adrenoreseptörler üzerinden bronkodilatasyon yapar ve sekresyonları azaltır. Bu 

durum deksmedetomidinin işlem sırasında gelişen öksürüğü baskılayabileceğini ve 

ihtiyaç duyulan lidokain dozunu azaltabileceğini düşündürmektedir. Ketaminin de 
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bronkodilatasyon özelliği vardır ve reaktif hava yolu veya bronkospazmı olan hastalar 

için iyi bir tercih olabilir. Çalışmamızda değerlendirmeye almadığımız oral kavite 

aspirasyonu ketamin grubunda deksmedetomidin grubuna göre göreceli daha 

fazlaymış gibi görünse de bunun ketamininin hipersalivasyona neden olmasına 

bağlıyoruz, bronkoskopist memnuniyeti açısından değerlendirildiğinde fark 

bulunmamıştır. Çalışmamızda deksmedetomidin ve ketamin gruplarında toplam 

lidokain miktarları ve öksürük skorları arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır. 

Benzer şekilde Fruchter ve ark. (118)’nın bronkoskopik prosedürlerde fentanil ve 

ketamin ile yaptığı çalışmada, ağrı, hasta ve bronkoskopist memnuniyeti açısından 

gruplar arasında anlamlı fark bulunmamıştır. Deksmedetomidin analjezik etkisini 

lokus seruleus ve spinal kord da ki α2 adrenoreseptörler aracılığıyla sağlar. Ketamin 

analjezik etkisini spinal korddaki opioid reseptörleri üzerinden gösterir. Çalışmamızda 

deksmedetomidin ve ketamin gruplarında kurtarıcı fentanil miktarı ve işlem sonrası 

VAS skorlarına bakıldığında anlamlı fark bulunmamıştır.  

EBUS-TBİA’ da bronkoskopun bronş mukozası ile teması öksürüğe veya 

bronkospazma neden olabilir. Bir NMDA antagonisti olan ketaminin bronkodilatasyon 

özelliği vardır. Reaktif hava yolu veya bronkospazmı olan çocuklarda 2mg/kg bolus 

ve 20-60 mikrogram/kg/dk infüzyon dozlarında 40 saat süreyle incelendiğinde 

solunum fonksiyonlarının iyileştiği görülmüştür (88). Seçici bir α-2 adrenoreseptör 

agonisti olan deksmedetomidin, insan ve hayvan bronşiyal dokusu üzerinde yapılan in 

vitro çalışmalarda α-2 adrenoreseptör stimülasyonu ile bronkodilatasyon yaptığı 

gösterilmiştir. Deksmedetomidinin bir hayvan çalışmasında histamin kaynaklı 

bronkokonstriksiyonu etkili bir şekilde inhibe ettiği bildirilmiştir (98).  Literatürde 

bronkoskopik prosedürlerde genel anestezi veya sedasyon altında kullanılan 

deksmedetomidin veya ketaminin bronkodilatasyon etkisini araştıran bir çalışmaya 

rastlanmamıştır. Çalışmamızda her hastanın işlem öncesi ve sonrası spontan 

solunumda maksimum inspiratuvar peak hava yolu basınçlarındaki değişimler (Ppeak) 

karşılaştırılmıştır. Ppeak basınç değeri işlem sonrası kontrole göre azalan hasta sayısı 

ketamin grubunda deksmedetomidin grubuna göre daha fazla olmasına rağmen iki 

grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. Bu sonuçlar 

çalışmamızda EBUS-TBİA’da kullandığımız kombinasyonlarda deksmedetomidin 

veya ketaminin bronkospazma karşı etkili olduğunu düşündürmektedir. 
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Deksmedetomidinin bronkokonstriksiyonu inhibe ettiğini gösteren hayvan çalışması 

ve ketaminin bronkospazmı olan çocuklarda solunum fonksiyonunu iyileştirdiğini 

gösteren çalışma sonuçlarımızı desteklemektedir (88,98). 

Bronkoskopide olduğu gibi, EBUS-TBİA’ da yıkama sıvıları, yapılan 

aspirasyonlar ve hava yolundaki bronkoskopa bağlı artan hava yolu direnci nedeniyle 

gaz değişimi bozulabilir (120). EBUS probu, standart fleksibl bronkoskoptan daha 

geniş çaplıdır ve işlem sırasında şişirilen balon oksijenasyonu kötüleştirebilir ve bu 

nedenle EBUS-TBİA’ da hipoksemi riski daha da yüksek olabilir. Uçar ve ark. (32) 

EBUS ünitesine başvuran 170 hastada, yüksek akımlı oksijen sistemleri (HFNC) ile 

konvansiyonel oksijen sistemlerini karşılaştırmış ve desatürasyon oksijen 

satürasyonunun %90’ ın altına düşmesi olarak kabul edilmiştir. HFNC grubunda 

desatürasyon yaşayan hasta sayısı (n=5), konvansiyonel gruba (n=26) kıyasla 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha düşük bulunmuştur ve aritmi de HFNC 

grubunda daha az görülmüştür. Ayrıca hasta memnuniyeti HFNC grupta anlamlı 

derecede daha yüksek bulunmuştur. Yüksek akımlı oksijen sistemlerinin EBUS-

TBİA’ da kullanımı, hipoksemiyi önlemede basit, tolere edilebilir ve yararlı olduğu 

düşünülmektedir. Biz de çalışmamızda desatürasyonu önlemek ve solunum iş yükünü 

azaltmak için konvansiyonel düşük akımlı oksijen sistemlerinin yerine tüm hastalara 

HFNC’ yi kullandık. İşlem sırasında hemostazı kontrol altına almak için koter veya 

lazer kullanmak gerektiğinde, hava yolu yangınını önlemek için hasta HFNC’den 

ayrılarak end-tidal oksijenin %30’un altına düşmesi beklenmiştir ve bu hastalar 

çalışmaya dahil edilmemiştir (121).               

Tunç ve ark. (122) modifiye Aldrete Derlenme Skorunu derin sedasyon altında 

EBUS-TBİA uygulanan yaşlı (65 yaş üzeri-n=156-Grup 1) ve genç (45 yaş altı-n=124-

Grup 2) hastalarda retrospektif olarak karşılaştırmıştır. Hastalara propofol-midazolam, 

propofol-ketamin, propofol-ketamin-midazolam ve propofol olmak üzere dört 

sedasyon protokolü kullanılmıştır. Propofol-ketamin kombinasyonu Grup 1’de %37,8 

ve Grup 2’de %49,2 kullanım oranıyla her iki grupta en çok tercih edilen prosedür 

olmuştur. Tunç ve arkadaşlarının çalışmasında kullanılan ketamin dozu ve Aldrete 

skoru 9 olana kadar geçen süre karşılaştırıldığında gruplar arasında anlamlı bir fark 

bulunmamıştır. Bu çalışmada olduğu gibi bizim çalışmamızda da ketamin grubunda 

Aldrete skoru 9 olana kadar geçen sürenin ortanca değeri 15,00(10-20) dakikadır. 
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Deksmedetomidin ve remifentanilin karşılaştırıldığı St-Pierre ve arkadaşlarının 

çalışmasında (119) remifentanile göre deksmedetomidin grubundaki hastaların %50 

‘sinden fazlası 20 dakika içinde post-op derlenme ünitesinden taburcu olma kriterlerini 

karşılayamadı. Taburculuğu en uzun olan hastanın süresi 100 dakika olmuştur. 

Deksmedetomidin grubunun postop derlenme ünitesinden taburcu olma süresi 

remifentanil grubundan anlamlı derecede daha uzun bulunmuştur. Ketamin 

sedoanaljezik (0,5-1 mg/kg IV) doz da IV verildikten sonra etkisi 30-60 saniye içinde 

başlar ve 5-10 dakika sürer. Deksmedetomidinin eliminasyon yarı ömrü ortalama 2- 

2,5 saat olduğu için sedatif etkiler bir süre devam eder. Ketamini 0,3 mg/kg olarak 

kullandığımız çalışmamızda Aldrete skoru 9 olana kadar geçen süre ve postoperatif 

derlenme ünitesinde kalış süresi deksmedetomidin grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı bir şekilde düşük bulunmuştur. Derlenme ünitesinde EKG, vücut ısısı, ağrı, 

sıvı tedavisi, idrar takibi ve kanama kontrolü gibi parametrelerin normal sınıra gelmesi 

beklendiği için postoperatif derlenme ünitesinde kalış süresi Aldrete skoru 9 olana 

kadar geçen süreden uzundur.  

Çalışmamızda deksmedetomidin grubunda sınırlı sayıda 10 hastaya bispektral 

indeks uyguladık ve bu verilerin değerlendirmeye katkı sağlamayacağı düşüncesiyle 

gereç ve yöntemde değinilmedi.  Heavner ve ark. (123) bispektral indeksi (BİS) ile 

klinik sedasyon ölçekleri olan Richmond Ajitasyon Sedasyon Skalası (RASS), 

Ramsay Sedasyon Skalası (RSS) ve Sedasyon Ajitasyon Skalası (SAS) arasındaki 

korelasyonunu araştırmak için 24 çalışmada toplam 1235 hastayı dahil ederek 

sistematik inceleme ve meta-analiz yaptılar. BIS ile klinik sedasyon ölçekleri 

arasındaki korelasyon 0,68 idi ve bu meta-analize göre BIS ile doğrulanmış klinik 

sedasyon ölçekleri arasında orta/güçlü bir korelasyon vardır. Buna göre BİS 

monitörizasyonu yapılarak sedasyon yoğunluğunu ölçmek mümkün olabilir. Kasuya 

ve ark. (124) deksmedetomidin ve propofol sedasyonu altındaki sağlıklı 9 gönüllü 

üzerinde BİS ve Gözlemcinin Uyanıklık ve Sedasyon Değerlendirme Skalası 

(Observer's Assessment of Alertness/ Sedation Scale- OAA/S) arasındaki korelasyonu 

araştırmıştır. Aynı OAA/S skoruna sahip hastaların BİS değeri deksmedetomidin 

grubunda önemli ölçüde daha az olduğu görülmüş. Bu nedenle prosedürel sedasyonda 

deksmedetomidin tercih edilecekse BİS ile beraber gözlemsel sedasyon ölçeklerinin 

kullanılması daha fazla katkı sağlayacağı sonucuna varmışlardır. Biz de çalışmamızda 
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sedasyon düzeyini değerlendirmek için KSS’nin yanında sınırlı sayıda hastaya BİS 

kullandık ancak BİS monitörizasyonu sağlamadaki kısıtlılıklar nedeniyle birlikte 

değerlendirecek yeterli veri elde edemedik. Deksmedetomidin sedasyonu uygulanan 

hastaların değerlendirilmesinde sedasyon skalasının yanında BİS monitörizasyonunun 

kullanılmasının uygun olacağını düşünüyoruz. 

Zhao ve ark. (125) genel anestezi altındaki hastalarda deksmedetomidinin 

bulantı ve kusmaya etkisini araştırmak için toplam 2018 hastanın dahil edildiği 18 

çalışma üzerinde meta-analiz yaptılar. Bu meta-analize göre intraoperatif 

deksmedetomidin uygulanmasının deksametazon veya saline göre daha az postoperatif 

bulantı ve kusma insidansı ile ilişkilendirilmiştir. Postoperatif ağrı tedavisi için 

perioperatif ketaminin plaseboya göre etkinliğinin araştırıldığı sistematik bir 

incelemede Bell ve ark. (126) ketamin kullanımının postoperatif dönemde bulantı ve 

kusmayı anlamlı derecede azalttığını bildirmiştir. Literatüre göre ağrı ve 

bulantı/kusmayı anlamlı derecede azalttığı bildirilen çalışma ilaçlarımız 

deksmedetomidin ve ketamine bağlı bulantı kusma hiçbir hastamızda görülmedi. 

Fleksibl bronkoskopide deksmedetomidin ve midazolamın karşılaştırıldığı 

çalışmada Wu ve ark. (127), öksürük ve fiziksel hareketlerle işlemin kesintiye 

uğraması deksmedetomidin grubunda daha az görülmüş ve bronkoskopist 

memnuniyeti anlamlı derecede daha yüksek bulunmuştur. Goneppanavar ve 

arkadaşlarının (128) yaptığı benzer bir çalışmada deksmedetomidin grubunda 

midazolama göre hasta memnuniyeti daha yüksek bulunmuştur. Prosedürel sedasyon 

amacıyla deksmedetomidin ve midazolamın karşılaştırıldığı sistematik bir derlemede 

Barends ve ark. (129), hasta ve bronkoskopist memnuniyeti açısından 

deksmedetomidinin daha avantajlı olduğunu bildirmiştir. Çalışma ilaçlarımızdan 

prosedürel sedasyon için kullanılan deksmedetomidin; sedatif, anksiyolitik ve 

analjezik özelliklere sahip alfa-2 adrenoreseptör agonistidir. NMDA reseptör 

antagonisti olan ketamin ise analjezik özelliklere sahip dissosiyatif bir anesteziktir. 

Çalışmamızda ketamin ve deksmedetomidin grubunda hasta ve operatör memnuniyeti 

açısından anlamlı fark yoktu. Her iki çalışma ilacının da konforlu bir EBUS-TBİA 

sağladığını düşünüyoruz. 

Literatürde bronkoskopik prosedürlerde deksmedetomidin veya ketaminin 

bronkodilatasyon etkisini araştıran bir çalışmaya rastlanmamıştır. Her hastanın işlem 
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öncesi ve sonrası spontan solunumda maksimum inspiratuvar peak hava yolu 

basınçlarındaki değişimleri incelediğimiz çalışmamızda bu bulguları doğrulamak için 

daha fazla randomize kontrollü ve geniş ölçekli çalışmalara ihtiyaç olması 

çalışmamızın kısıtlılıklarından biridir. Ayrıca EBUS-TBİA uygulamasının tek bir kişi 

tarafından yapılması, deneyim düzeyinin yüksek olması sayesinde işlem konforunu 

değerlendirmede avantaj sağlamıştır. 
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6. SONUÇ 

 

Bu çalışmada, EBUS-TBİA sırasında kullanılan deksmedetomidin-propofol-

fentanil ve ketamin-propofol-fentanil sedasyon protokollerini karşılaştırarak hasta ve 

operatör açısından optimum sonuçları elde etmeyi amaçladık. Çalışmada, prosedürel 

sedasyon için propofol ve fentanile ek olarak deksmedetomidin veya ketamin 

kombinasyonlarının etkilerini değerlendirmek amacıyla, hastaların hemodinamisi, 

solunum fonksiyonları, sponton solunumda inspiratuvar peak hava yolu basıncı 

(Ppeak), öksürük skorları, toplam kullanılan lidokain miktarı, hasta ve operatör 

memnuniyetini, derlenme ünitesinden ayrılma zamanı, postoperatif bulantı kusma ve 

postoperatif ağrı skorları üzerindeki etkilerini araştırdık. 

Bu çalışmadan elde edilen bulgulara göre, deksmedetomidin grubunda hastaların 

hemodinamisi daha stabil iken ketamin grubunda hipertansiyon daha fazla 

görülmüştür.  

Solunum depresyonunu desatürasyon ve kurtarma manevrası olarak 

değerlendirdiğimiz çalışmamızda gruplar arasında klinik olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır.  

Toplam lidokain miktarları ve öksürük skorları açısından her iki grupta benzer 

bulunmuştur.  

İşlem sonrası Ppeak basınç değerinin kontrole göre karşılaştırıldığı 

çalışmamızda her iki grup arasında istatistiksel anlamlı fark bulunmamıştır. Bununla 

birlikte, ketamin grubunda görülen bronkodilatasyon etkisi, reaktif hava yollarına 

sahip hastalarda avantaj sağlayabilir. 

Aldrete skoru 9 olana kadar geçen süre ve postoperatif derlenme ünitesinde kalış 

süresi deksmedetomidin grubunda daha yüksek bulunmuştur. Bu sonuçtan yola 

çıkarak ketamin alan grupta derlenme süresi daha kısadır ve işlem sonrası taburculuğu 

hızlandırabilir. Postoperatif ağrı skorları açısından gruplar arasında fark 

bulunmamıştır.  

Her iki sedasyon protokolü, hasta ve operatör memnuniyeti açısından 

değerlendirildiğinde, anlamlı fark yoktu ve memnuniyet düzeyi yüksekti. Bu nedenle 

her iki protokol de konforlu bir sedasyon sağlayabilir. 
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Sonuç olarak EBUS-TBİA sırasında kullanılan sedasyon protokolü seçiminde 

hasta özellikleri göz önünde bulundurulmalıdır. Deksmedetomidin daha stabil 

hemodinamik yanıt ile ön planda yer alırken, ketaminde reaktif hava yolu ve 

bronkospazm riski olan hastalar için daha iyi bir alternatif ilaç gibi görünmektedir. Bu 

sonuçlar klinik pratikte sedasyon protokollerinin kişiselleştirilmesi gerektiğini 

vurgulamaktadır. Daha geniş hasta popülasyonuyla yapılacak çalışmalar, elde edilen 

bulguların genellenebilirliğini artırabilir ve sedasyon protokollerinin etkinliğini daha 

iyi ortaya koyabilir.   
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