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ÖZET 

Zereyli, K. Anestezi indüksiyonunda kullanılan etomidata bağlı miyoklonusun 

önlenmesinde tramadolün etkinliğinin araĢtırılması. EskiĢehir Osmangazi 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalı Tıpta 

Uzmanlık Tezi, EskiĢehir, 2011. Bu çalıĢmanın amacı tramadolün genel anestezi 

indüksiyonunda kullanılan etomidata bağlı oluĢan miyoklonusun önlenmesindeki 

etkinliğinin belirlenmesidir. ÇalıĢmamız genel anestezi uygulanacak ASA I-II grubu 

rastgele seçilen 100 hasta üzerinde yapılmıĢtır. ÇalıĢmamızda etomidat ile anestezi 

indüksiyonu öncesi   10 dk intravenöz infüzyon halinde verilen 100 mg tramadolün  

etomidata bağlı miyoklonusun önlenmesindeki etkisi değerlendirildi. Operasyon 

öncesi aydınlatılmıĢ onam alınarak 8 saat aç bırakılan, premedikasyon verilmeyen, 

genel anestezi uygulanacak hastalardan ASA I-II grubu 100 olgu randomize kontrollü 

olarak 2 gruba ayrıldı. Tramadol grubuna(Grup T) indüksiyondan önce  10 dakika 

intravenöz infüzyon halinde 100 mg tramadol verildi ve Kontrol grubuna(Grup S) ise 

eĢit hacimde 10 dakika intravenöz infüzyon halinde serum fizyolojik (SF) verildi. 

Ardından genel anestezi indüksiyonu amacıyla  intravenöz bolus etomidat 0.3 mg/kg 

10 saniyede uygulandı. Etomidat enjeksiyonunu takiben 2 dakika boyunca maske ile 

solunumları kontrol altına alınan hastalardaki miyoklonus olup olmadığı 'miyoklonus 

var/yok' Ģeklinde kaydedildi. Operasyon boyunca ve sonrasında hastaların sistolik arter 

basıncı (SAB), diyastolik arter basıncı (DAB), ortalama arter basıncı (OAB), kalp atım 

hızı (KAH) ve periferik oksijen satürasyonları (SpO2) kaydedildi .Grup 

T(tramadol)de miyoklonus görülme oranı Grup S(kontrol) ye göre 

anlamlı derecede düĢük bulundu . Hemodinamik parametrelerdeki etkilenme 

müdahale gerektirecek düzeyde değildi.  Sonuç olarak  etomidat ile genel anestezi 

indüksiyonu esnasında oluĢan miyoklonusun önlenmesi için indüksiyon öncesinde 

intravenöz infuzyon halinde uygulanan 100mg tramadol, hemodinamik stabiliteyi çok 

etkilemeden miyoklonus insidansını azaltmaktadır. 

 

Anahtar Kelimeler: Etomidat, miyoklonus, tramadol 
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ABSTRACT 

Zereyli, K. Research on the efficiency of tramadol on the prevention of the 

myoclonus due to etomidate used for anaesthesia induction. Eskisehir 

Osmangazi University Faculty of Medicine Department of Anaesthesia and 

Reanimation Thesis for Specialty in Medicine, Eskisehir, 2011. The aim of this 

study was to determine the efficiency of tramadol in the prevention of myoclonus 

due to etomidate used in general anaesthesia induction. Our study was performed on 

randomly selected 100 patients within ASA I-II group. The effect of 100 mg 

tramadol infused intravenously for 10 min before the anaesthesia induction with 

etomidate on the prevention of the myoclonus due to etomidate was assessed in our 

study. After informed consent was obtained before the operation, ASA I-II 100 

subjects scheduled general anaesthesia and fasted over 8 hours were randomized into 

two groups. Tramadol Group (Group T) received 100 mg tramadol for 10 min as 

intravenous infusion before the induction. Control Group (Group S) received equal 

volume of saline for 10 min as intravenous infusion. Then, 0.3 mg/kg etomidate for 

10 sec as intravenous bonus was introduced for general anaesthesia induction. 

Myoclonus occurrence was recorded as yes/no in patients whose respiration was 

controlled by mask following etomidate injection for 2 min. Systolic artery pressure 

(SAP), Diastolic artery pressure (DAP), mean artery pressure (MAP), heart rate (HR) 

and peripheral oxygen saturation (SpO2) of patients were recorded during and after 

the operation. The incidence of myoclonus in Group T was significantly lower 

compared to Group S. Changes in hemodynamic parameters were not required any 

intervention. As a conclusion, intravenously infused 100 mg tramadol which are used 

for the prevention of the myoclonus during general anaesthesia induction with 

etomidate reduces the incidence of myoclonus without affecting hemodynamic 

stability.  

 

Key Words: Etomidate, myoclonus, tramadol  
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1. GĠRĠġ  

 

 Ġntravenöz anestezi indüksiyonu veya idamesini sağlamak için pek çok ilaç 

geliĢtirilmiĢ ve klinik kullanıma sunulmuĢtur (1). Ġntravenöz anesteziklerin öncelikli 

kullanım amacı diğer anestezik ajanlardan daha hızlı bir indüksiyon sağlamalarıdır. 

Ġdeal bir intravenöz anestezik ajandan; hızlı, düzgün ve güvenilir bir uyku ve uyanma 

sağlaması, vital fonksiyonlar üzerine etkisinin minimal olması, birikici etki 

göstermemesi, inaktif metabolitlere yıkılması, hipersensitivite, enjeksiyon yerinde 

reaksiyon, ağrı, bulantı, kusma gibi etkilerinin olmaması, stabil bir solüsyon halinde 

olması beklenir (2). Aynı zamanda ideal bir intravenöz anestezik ajan analjezi ve kas 

gevĢekliği de sağlamalıdır (1).     

Henüz tüm bu özellikleri içeren bir ilaç bulunmamakla birlikte yapılan 

araĢtırmalar ile ideal bir intravenöz anesteziğin elde edilmesine çalıĢılmaktadır (3).           

Yaygın olarak kullanılan bir intravenöz anestezik ajan olan etomidat bir 

karboksilli imidazol derivesidir (3). Ġntravenöz indüksiyon ajanı olarak 

kardiyovasküler ve solunumsal parametrelerde minimal değiĢikliğe neden olur (1). 

Bu özelliği nedeniyle  hemodinamisi bozuk olan hastalarda indüksiyon sırasında 

tercih edilen bir ajandır (4). Ancak enjeksiyon sırasında ağrı, postoperatif bulantı, 

kusma, elektroensefalografik (EEG) aktivasyon, adrenal supresyon, miyoklonus ve 

hıçkırık gibi bazı rahatsız edici yan etkileri de mevcuttur (1,3). 

Etomidat kullanılması sonrasında premedikasyonsuz hastaların % 50-

80’ninde miyoklonik hareketler görülebilmektedir (3,5-7). Miyoklonus özellikle 

açlığı uygun olmayan hastalarda, regurjitasyon nedeniyle, açık göz yaralanmalarında 

intraoküler basıncın artması nedeniyle sorun yaratabilmektedir (5). 

Etomidatın ayrıca nöroprotektif, antioksidatif ve gama amino bütirik asiterjik 

(GABA) stimülan etkileri vardır (8). ÇeĢitli ilaçlar örneğin opiyatlar,  

benzodiazepinler, deksmedetomidin, tiyopentalin etomidatla anestezi indüksiyonu 

öncesinde verilerek miyoklonik hareketleri önleyip önlemedikleri araĢtırılmıĢtır (6,8-

10). Önlemek için pek çok ilaç denense de etomidata bağlı miyoklonusun 

mekanizması kesin olarak bilinmemektedir (3). 

Bu çalıĢmada etomidatla anestezi indüksiyonunun hemen öncesinde verilen 

tramadolün miyoklonus insidansını azaltıp azaltmadığının prospektif randomize 

kontrollü olarak araĢtırılması planlanmıĢtır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1.Ġntravenöz Anestezikler 

 En kısa tanımı ile intravenöz kullanılan anestezik ajanlardır. Genellikle 

anestezi indüksiyonunda kullanılmalarına karĢılık günümüz teknolojisinin tıbba 

sağladığı olanaklar ile anestezik ilaçların intravenöz yoldan doze edilmiĢ olarak 

sürekli verilmesi gerçekleĢmiĢ, total intravenöz anestezi uygulanabilir hale gelmiĢtir. 

Bunun dıĢında intravenöz anestezikler premedikasyonda, dengeli anestezide, kısa 

giriĢimlerde ve sedasyon sağlamak amaçlı kullanılır hale gelmiĢtir. Ġntravenöz 

ilaçların daha çok tercih edilir olmasının nedenlerinden biri de, birçoğunun 

intravenöz olarak kullanıldıktan sonra etkilerini ortadan kaldırabilecek antagonist 

ilaçlara sahip olunmasıdır (11). 

 Ġlk olarak 1665 yılında duyarsızlık oluĢturmak amacıyla Sigismunt Elsholtz  

intravenöz yoldan opiyat solüsyonu uygulayarak, bilinçli olarak intravenöz anesteziyi 

gerçekleĢtirmiĢtir. 1930’lu yıllara kadar kullanılan anestezik ilaçların etkileri tam 

olarak anlaĢılamamıĢ, eliminasyonlarıın uzunluğuna bağlı uzun süren etkilerinin 

huzursuzluk ve emniyetsizlik yaratmaları kullanımlarında tereddütlere neden 

olmuĢtur (11). 

 Ġntravenöz anestezi, gerçek olarak 1932’de Weese ve Scharpff’ın 

heksobarbitonu bildirdikleri ilk yazı ile devreye girmiĢtir. 1932’de tiyopental, 

1959’da diazepam, 1972’de etomidat, 1970’de ketamin, 1989’da propofol kullanıma 

girmiĢtir (11). 

 Ancak bu ilaçların hiçbiri ideal intravenöz anestezik olarak 

nitelendirilemezler. Ġdeal bir intravenöz aneztezik ajanın, solunum ve kardiyak 

depresan etkilerinin minimal olması, hipnoz, amnezi, analjezi ve kas gevĢemesi 

sağlaması beklenir (1). Ayrıca etkisi hızlı baĢlamalı, suda çözünebilmeli, geniĢ ve 

güvenli terapötik alana sahip olmalı, kümülatif olmamalı ve bulantı, kusma, lokal 

irritasyon, miyoklonus, anaflaktik reaksiyon gibi etkiler de göstermemelidir (11). 
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2.2. Etomidat 

 Tarihçesi 

Etomidat, 1965 yılında Jansen ve arkadaĢları tarafından sentez edilmiĢtir. 

1972 yılında ise yine aynı araĢtırmacılar tarafından hipnotik özelliğinin açıklanması 

ile birlikte önce  Avrupa’da, daha sonra Amerika’da deney hayvanlarında ve 

insanlarda anestezik özellikleri araĢtırılmıĢ ve klinik uygulamaya girmiĢtir (12). 

  Farmakolojik  Özellikleri 

Karboksilli imidazol türevidir (13). Etomidatın iki izomeri vardır. Ancak 

sadece (+) izomer hipnotik olarak aktiftir. Etomidat suda çözünmez ve nötral 

solüsyonunda stabil değildir. Bu nedenle pek çok solvent ile formüle edilmiĢtir. 

Diğer anestezik ajanlarla karıĢtırıldığında presipitasyon oluĢturmaz (1). 

Etomidat primer olarak ester hidrolizi ile etomidat karboksilik aside dönüĢür 

veya N-dealkalizasyon ile metabolize olur. Ana metabolit inaktiftir. Böbreklerden 

%85, safra ile %13 oranında  metabolit Ģeklinde atılır. Yalnızca %2’si değiĢime 

uğramadan atılır (1). 

Etomidat intravenöz enjeksiyondan iki dakika sonra, akciğer, böbrek, kas, 

kalp ve dalak gibi yüksek oranda kanlanan organlara ulaĢır (1). Çoğul dozlarından 

veya infüzyonundan sonra derlenme genellikle hızlıdır. Uyanma zamanından 10 

dakika önce infüzyon sonlandırılmalıdır (1). 

Ġlacın baĢlangıç distribüsyon yarı ömrü 2,7 dakika, redistribusyon yarı ömrü 

29 dakika eliminasyon yarı ömrü 2.9-5.3 saattir (1). Etomidatın plazma 

konsantrasyonundaki uyanmayı sağlayacak derecede düĢüĢünden ise redistribüsyon 

sorumludur (1). Karaciğer tarafından eliminasyonu yüksektir. Bu nedenle hepatik 

kan akımını etkileyen ilaçlar eliminasyon yarı ömrünü değiĢtirir (1). 

Etomidat %75 oranında proteine bağlanır. Serum protein düzeyini değiĢtiren 

patolojik durumlar serbest fraksiyon miktarını arttırır ve verilen dozun abartılı bir 

hemodinamik yanıt oluĢturmasına neden olabilir. Etomidatın kısa eliminasyon yarı 

ömrü, hızlı klirensi onu tek bir dozda, çoklu dozda veya sürekli infüzyon halinde 

uygulanmasına uygun kılar (1). 

Etomidatın indüksiyon dozu 0,2-0,6 mg/kg arasında değiĢir. Ġndüksiyon 

dozundan(0.3mg/kg) sonra etki baĢlangıcı hızlıdır (1). Ġndüksiyon dozunun etkisi 6-8 

dakika sürer. Ġnfüzyon dozu konusunda  çeĢitli Ģemalar tasarlanmıĢtır. Genel olarak 
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0,6-2,4 mg/kg/saat’dir. Kümülatif etkisinin olabileceği ve ayılma hızının doza 

bağımlı olduğu dikkate alınmalıdır (14). 

 Kardiyovasküler Sisteme Etkisi  

Etomidatın kardiyovasküler sisteme olan minimal etkisi, diğer hızlı etki 

baĢlangıçlı indüksiyon ajanlarından ayrılmasına neden olur. Etomidat ile görülen 

hemodinamik stabilite sempatik sinir sistemi ve baroreseptör fonksiyonlarının her 

ikisi üzerine etkisi olmamasına bağlıdır (1). 

Normal indüksiyon dozunda kalp atım hızı, ortalama arteriyel kan basıncı, 

ortalama pulmoner arter basıncı, pulmoner kapiller wedge basıncı, santral venöz 

basınç, atım hacmi, kardiyak indeks, pulmoner ve sistemik vasküler rezistansta 

hemen hemen hiç değiĢikliğe neden olmaz. Miyokardiyal  oksijen sunumu ve 

tüketimi oranı korunur (1). 

Bariz kardiyovasküler hastalığı olanlarda da benzer sonuçlar bulunmuĢtur 

(15). Tüm bunlar etomidatın kardiyak rezervi düĢük hastalarda, uygun bir intravenöz 

ajan olduğunu ortaya koymaktadır (16). 

Respiratuar Sisteme Etkisi 

Etomidatın ventilasyon üzerine minimal etkisi vardır. Reaktif hava yolu 

olanlarda ve sağlıklı hastalarda histamin salınımına neden olmaz (1). Ġntravenöz 0,3 

mg/kg etomidat uygulaması ile tidal volüm %26 oranında, dakika ventilasyon %21 

oranında azalmakta, solunum sayısı ise %13 oranında artmaktadır (16). 

Etomidatla indüksiyon kısa süreli hiperventilasyona neden olur. Bazen bu 

durumu özellikle geriatrik hastalarda 15-30 saniye süreli geçici bir apne periyodu 

izlemektedir (1). Sürekli etomidat infüzyonu ile postoperatif solunum yetmezliğinin 

görülebildiği belirtilmiĢtir (17). 

 Santral Sinir Sistemine  Etkisi 

Etomidatın santral sinir sistemi üzerine primer etkisi hipnozdur. Analjezik 

etkisi yoktur. Hipnoz oluĢturma mekanizması tam olarak anlaĢılamamıĢtır. Ancak 

büyük oranda GABA-adrenerjik sistemle iliĢkilidir (1). 

Etomidat serebral metabolik hızı, serebral kan akımını ve intrakraniyal 

basıncı, tiyopental ile aynı oranda azaltır (18). Kardiyovasküler sisteme etkisinin 

minimal olması nedeni ile serebral perfüzyon basıncı korunur (1).  
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EEG de burst supresyon yapacak dozlarda verildiğinde yüksek intrakraniyal 

basınçlı hastalarda intrakraniyal basıncı % 50 oranında azaltır. Bu azalma diğer 

nöroprotektif ajanların aksine ortalama arteriyel  kan basınçtaki azalma ile iliĢkili 

değildir. Hayvanlarda akut kortikal iskemik hasardan sonra etomidat verilmesi beyin 

hasarını azaltmıĢtır. Fakat  beyin sapı gibi daha derin yapılar etomidat ile iskemik 

korunmadan faydalanamayabilir (1). 

Normal indüksiyon dozundan sonra etomidat intraoküler basıncı hızla %30-

60 oranında düĢürür. Bu düĢüĢ 5 dakika ile sınırlıdır (1). Ancak etomidat 

indüksiyonunda görülebilen miyoklonusa bağlı intraoküler basınç artıĢı gözlenebilir 

(10). 

EEG değiĢiklikleri barbitüratlar ile olan değiĢikliklere benzer (19). Ancak 

farklı olarak etomidatın somatosensorial uyarılmıĢ potansiyelleri artırdığı 

bilinmektedir (20). Miyoklonus ve diskinezik hareketler intravenöz etomidat 

uygulaması sonrası görülebilmektedir. Ancak bunların epileptik bir odaktan değil de 

huzursuz ayak fenomeni gibi subkortikal disinhibisyondan kaynaklandığı 

öngörülmüĢtür (3). 

Etomidat hastaların çoğunda miyoklonusa yol açabilmektedir. Bu miyoklonik 

etki çoğu hastada hafif-orta Ģiddette iken, hastaların % 6-12’sinde çok Ģiddetli 

olabilmektedir (21). 

Deneysel modellerde ve insanlarda, etomidatın antikonvülzif özellikleri 

olduğu kanıtlanmıĢtır (1). Etomidat aynı zamanda grand mal nöbetlerle de iliĢkili 

bulunmuĢtur. Bazı yazarlar ise, epilepsiye yakalanmaya yatkın hastalarda etomidat 

ile fokal (odaksal) nöbet aktivitesi arasında bazı bağlantılar bulmuĢlardır (22).  

 Endokrin Sisteme Etkisi 

Etomidatın indüksiyon dozları kortizol ve aldosteron sentezinde görev alan 

enzimleri geçici olarak inhibe eder. Uzun süreli infüzyonları adrenokortikal 

supresyona yol açabilir (13). Klinik önemi yoktur. Çünkü Ģu ana kadar milyonlarca 

kullanıma rağmen olumsuz klinik sonuç bildiren bir yayın yoktur. Ġndüksiyondan 

sonraki en düĢük kortizol seviyeleri bile normal aralıktadır (1). 
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Diğer  Yan Etkileri 

Etomidatın en önemli yan etkilerinden biri enjeksiyon ağrısıdır ve %0-50 

arasında değiĢen oranlarda görülebilmektedir (1). 

Ġndüksiyon esnasında %10 oranında ve postoperatif olarak %30 oranında 

bulantı ve kusma görülebilmektedir (23). Fentanil ilavesi bulantı kusma oranını daha 

da arttırır (1,24).  

Etomidat psödokolinesterazı inhibe ettiği için bu enzim düzeyi düĢük 

hastalarda süksinilkolinin etkisi uzayabilmektedir (25). Nondepolarizan 

nöromüsküler blokörlerin blokajını uzatır (1). 

2.3. Etomidat ĠliĢkili Miyoklonus 

Etomidat ile anestezi indüksiyonu sırasında en çok güçlük yaratan yan etki 

miyoklonusdur. Miyoklonus regürjitasyonu ve aspirasyonu arttırabilir. Açık göz 

yaralanmalarında vitreus prolapsusuna neden olabilir. Elektrik kardiyoversiyon 

sırasında miyoklonik hareketler elektrokardiografi (EKG) kaydını bozabilir (10). 

Miyoklonusun gerçekleĢme oranı genellikle etomidatın premedikasyonsuz 

kullanıldığı durumlarda %50-80 kadar yüksektir (3,5-7). 

Miyoklonusun nörolojik mekanizması netlik kazanmamıĢtır (3,8,26,27). 

Doenicke ve arkadaĢları (3) EEG çalıĢması ile miyoklonusun epileptik bir odaktan 

değil de normal uyku sırasındaki huzursuz bacaklar fenomeni gibi subkortikal 

disinhibisyondan kaynaklandığını belirtmiĢlerdir. Kugler ve arkadaĢları (28) olası 

mekanizmayı  etomidat sonrası inhibitör devrelerin uyarıcı nöronal devrelerden daha 

önce baskılanması olarak açıklamıĢlardır.  

Miyoklonusun gerçekleĢmesine getirilebilecek açıklamalardan biri, bilinçli 

halden bilinçsiz hale geçiĢte, beyin korteksi altındaki (subkortikal) yapıların geçici 

disinhibisyonudur. Bunun sebebi, büyük olasılıkla, ilaç hareketinin santral sinir 

sisteminin değiĢik bölgelerinde farklı zamanlarda baĢlamasıdır. Bu farklı zamanlarda 

baĢlama, santral sinir sistemindeki reseptör affinitesi veya bölgesel reseptör 

dağılımındaki değiĢiklikler veya santral sinir sistemindeki homojen olmayan ilaç 

dağılımlı lokal kan akıĢından kaynaklanıyor olabilir (29). 

Ayrıca etomidat, talamokortikal demet içindeki inhibe edici ve uyarıcı 

etkilerin dengesinde bir değiĢiklik olması sonucunda somatosensoriyel olarak 

uyarılmıĢ potansiyellerin amplitüd ve latensini de artırabilmektedir (20,30). 
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Subkortikal yapılar üzerinde kısıtlayıcı etkileri olduğu bilinen 

benzodiazepinler ve fentanilin etomidat ile kombinasyonundan sonra miyoklonusun 

azalması, subkortikal yapıların disinhibisyon teorisini doğrulamaktadır  (3,28,31). 

Miyoklonus sırasında çekilen EEG, hastaların derin anestezi altında olduğunu 

belirten yavaĢ δ(delta)-dalgaları içerir (32,33). Bu çok önemlidir, çünkü miyoklonus, 

yüzeyel hafif anestezi sırasında isteyerek yapılan hareketler ile karıĢtırılabilir. 

Miyoklonus her ne kadar nöbetlere benzese de, etomidat sonucu ortaya çıkan 

miyoklonus sırasında çekilen EEG, genelleĢtirilmiĢ epileptik formlu hareketler gibi 

nöbetlerle bağdaĢtırılamaz (19,28,33). Doenicke ve arkadaĢları (3) benzer EEG dalga 

aktivitesi göstermelerinden yola çıkarak etomidat ile oluĢan miyoklonusun 

nonepileptik miyoklonus ile benzer mekanizmalarla oluĢabileceğini öngörmüĢlerdir. 

2.4.Tramadol 

Tarihçe 

Almanya’da 1960’lı yılların baĢında spazmolitik-antihistaminik amaçlı 

geliĢtirilen yeni bir ajan üzerinde yapılan çalıĢmalar sırasında bu ajanın antinosiseptif 

aktivitesinin ve santral sinir sistemi etkisinin var olduğunun fark edilmesi ile 

keĢfedilmiĢtir. Ancak ilk olarak 1977’de ampul formu, 1980’de de oral formu 

kullanılmaya baĢlanmıĢtır. 1990’lı yılların baĢında tramadolun analjezik etkinliğinin 

naloksan ile kısmen bloke edilmesinin gösterilmesi ek olarak nonopioid 

mekanizmanın da varlığına dikkatleri çekmiĢtir (34). 

Farmakolojik Özellikleri 

Tramadol Hidroklorür yapıca kodeine benzeyen, fenilsikloheksanol türevi, 

sentetik bir analjeziktir. Farmakolojik açılımı: 1-(m-metoksifenil)2-

(dimetilaminometil)-sikloheksan-1-ol’dür (35). 

Analjezik sınıflamasında zayıf opioid grubunda yer alan tramadol aslında 

hem opioid hem de nonopioid etki mekanizmasına sahip santral etkili sentetik bir 

analjeziktir. Zayıf mü opioid reseptör agonisti etkisine ek olarak noradrenalin ve 

seratonin presinaptik geri alımını inhibe etmekte aynı zamanda seratonin salınımını 

stimüle etmektedir. Monoaminlerin geri alınım mekanizmasını bloke edici etkisi ile 

tramadol santral sinapslarda noradrenalin ve serotonin seviyelerinin yükselmesine 



8 
 
 

yol açar (34). Son zamanlarda tramadolün doğrudan serotonin salınımı etkisi olduğu 

öne sürülmektedir (36). 

Tramadolün monoaminerjik sisteme etkisi, opioid etkinliğin görüldüğü 

konsantrasyonda olmaktadır. Bu monoaminerjik mekanizma ile antidepresan benzeri 

etki oluĢturduğu çeĢitli çalıĢmalarla vurgulanmıĢtır (34). 

Tramadol, (+) enantiomer ve (-) enantiomer olmak üzere iki enantiomerden 

oluĢur.  Her iki enantiomer de farmakolojik olarak aktiftir. (+) tramadol ve metaboliti 

O-desmetiltramadol(M1) opioid agonistik etki ve serotonin geri alım inhibisyonuna 

sebep olurken, (-) tramadol noradrenelin geri alım inhibisyonuna yol açmaktadır. 

Enantiomerler analjezik etki bakımından birbirleri üzerinde sinerjik iliĢki gösterirken 

yan etkiler konusunda antagonistik etkileĢim göstermektedir. Bu etkileĢim, opioide 

has yan etkilerin daha az görülmesine neden olmaktadır. Opioid agonist etkisini mü 

reseptörlerine zayıf, delta ve kappa reseptörlerine daha zayıf bağlanarak 

göstermektedir. Opioid analjezik etkinlik esas olarak ana molekülün aktif metaboliti 

olan O- desmetil tramadol ile sağlanır (34). 

Analjezik etkinlik ve antidepresan benzeri etki yanında  lokal anestezik 

etkilerinin varlığı da belirtilmiĢtir (37). Tek baĢına kullanıldığında periferik sinirler 

üzerine olan lokal anestezik etkilere sahip olabileceği öngörülmüĢtür (36). Bu 

bulgular tramadolün bilinen mevcut mekanizmalarına ek olarak farklı etkilerinin 

olduğunu düĢündürmektedir (34). 

 Oral alımdan sonra tramadolün biyoyararlanımı %70,  parenteral 

uygulamada ise %100’dür (34). Oral uygulamada ilaç aktivitesi bir saat içinde, 

parenteral uygulamada ise enjeksiyonu takiben baĢlamaktadır (38). 

Tramadolün dokulara afinitesi yüksektir (38). Beyin, akciğer, karaciğer, 

böbrek gibi kanlanması yüksek organlara kolay ve hızlı geçer. Plazmada %20 

oranında proteinlere bağlanır (34). 

Karaciğerde sitokrom p450 enzim sistemi tarafından demetilasyon ve 

konjugasyon ile metabolize edilir ve 11 adet metaboliti vardır. Tek aktif metaboliti 

O-desmetiltramadoldür (34). 

Tramadolün %30’u değiĢmeden, %60’ı metabolitlerine dönüĢerek 

böbreklerden, %1’i safra yoluyla geri kalanı ise dıĢkı ile atılır. Tek doz intravenöz 

veya oral tramadolün plazma yarılanma ömrü 5.1±0.8 saattir (34). 
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Karaciğer sirozunda veya renal yetmezlikte ana bileĢiğin ve aktif 

metabolitinin eliminasyonu azalacağından tramadolün dozunu yarıya indirmek ve 

doz aralığını iki katına çıkarmak gerekir. Hepatik ve renal fonksiyonun yaĢa bağlı 

azalma göstermesi nedeniyle tramadolün biyoyararlanımı ve yarı ömrü yaĢlı hastada 

artıĢ gösterir (34). 

Tramadolün farmakodinamik ve farmakokinetik özellikleri nedeniyle tolerans 

ve bağımlılığa yol açma olasılığı düĢüktür. Mü reseptörlerine afinitesinin ve 

etkinliğinin zayıf olmasının bu durumda pay sahibi olduğu düĢünülmektedir (34). 

Tramadolun oral, parenteral, rektal uygulama formları vardır. Önerilen dozu 

200-400 mg/gündür (34). Ġntravenöz enjeksiyonlar 50mg/dk olacak Ģekilde yavaĢ 

uygulanmalıdır (38).  Ġntravenöz bolus dozu 1-2 mg/kg dır (34). 

Tramadolün toksik dozlarda kullanımının konvülsiyona neden olduğu, 

çalıĢmalarda bildirilmiĢtir. Bu etki  monoaminerjik mekanizma ile ortaya 

çıkmaktadır. Ancak terapötik dozlarda, tramadolün kendisi tek baĢına konvülsiyon 

için yüksek risk oluĢturmamaktadır. Yüksek dozda uygulama, epilepsi öyküsü, 

antidepresan ilaçlar(monoaminoksidaz inhibitörleri, trisiklik antidepresanlar, selektif 

serotonin geri alım inhibitörleri) gibi konvülsiyon eĢiğini düĢüren ilaçlarla birlikte 

kullanımı, hazırlayıcı faktörler olarak değerlendirilmektedir (38). 

Karbamazepin, simetidin gibi hepatik enzim indüksiyonu yapan ilaçlarla 

kullanıldığında tramadolün dozunun yükseltilmesi gerektiği belirtilmektedir. Oral 

antikoagulanlar ile birlikte alınımında etkileĢim henüz tam netliğe kavuĢmamıĢsa da 

INR değerini uzatabileceği akılda tutulmalıdır (38). 

Kardiovasküler Sisteme Etkileri 

Nadiren bradikardi ve hipertansiyon gözlenebilir (38). Ancak mekanizma net 

belirtilmemiĢtir. Bazı kaynaklarda da yine seyrek olarak hipotansiyon yapabileceği 

belirtilmiĢtir (34). Yapılan çalıĢmalar hemodinamik sorunların yüksek dozda ve hızlı 

verilmesiyle geliĢebileceğini belirtmiĢleridir (39).  

Solunum Sistemine Etkileri 

Solunum depresyonu terapötik dozlarda yok denecek kadar azdır. Morfin ve 

pethidinin eĢdeğer  dozları ile karĢılaĢtırıldığı çalıĢmalarda tramadolün solunum 

üzerinde plaseboya benzer bir etki gösterdiği tespit edilmiĢtir. Tramadol larenks 
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aktivitesini doza bağlı olarak deprese etmektedir ve bu etkinin monoaminerjik 

mekanizma ile olduğu düĢünülmektedir (34). 

Ürogenital Sisteme Etkileri 

Diğer opioidler gibi idrar retansiyonuna sebep olabilmektedir. Bu etkisinin 

postoperatif dönemde morfin ile benzer olduğunu gösteren çalıĢmaların yanında daha 

düĢük olduğunu gösteren çalıĢmalar da vardır (34). 

Ġmmün Sisteme Etkileri 

BaĢta opioidler olmak üzere analjezik ilaçların immün sistemi 

baskıladıklarına dair literatürde kanıtlar vardır. Oysa zayıf opioid olan tramadolün, 

immun supresif etkisinin olmadığı tam aksine Natural Killer hücrelerinin aktivitesini, 

lenfosit  proliferasyonunu ve interlökin-2 üretimini arttırdığı ileri sürülmüĢtür (34). 

Gastrointestinal Sisteme Etkileri 

Bulantı, kusma ve konstipasyon gibi  gastrointestinal yan etkileri vardır. 

Fakat tramadolün diğer opioidlere göre gastrointestinal fonksiyonları daha az 

etkilediği saptanmıĢtır (34). 

Santral Sinir Sistemine Etkileri 

Toksik dozlarda konvülsiyona neden olduğu  hayvan ve insan çalıĢmalarında 

bildirilmiĢtir. Bu mekanizmada özellikle dopaminin rolü olduğu ileri sürülmektedir 

(40). Ancak terapötik dozlarda  ve hazırlayıcı faktörler (epileptik hastalar, 

konvülsiyon eĢiğini düĢüren ilaç kullanımı) dıĢlanarak kullanıldığında bu risk söz 

konusu değildir (34). 

Diğer Yan Etkileri 

   Tramadolun bahsedilen yan etkileri dıĢında  baĢ ağrısı, yorgunluk, uyku hali, 

sersemlik, ağız kuruluğu ve terleme gibi yan etkileri görülebilmektedir. BaĢ ağrısı, 

sersemlik, ağız kuruluğu, terleme monoaminerjik komponente, yorgunluk, uyku hali, 

bulantı, kusma konstipasyon gibi yan etkiler ise daha çok opioid komponente bağlı 

ortaya çıkmaktadır (34). 
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Kullanım Alanları 

Kuvvetli opioidlere göre intestinal motilite, düz kas kontraksiyonu, solunum 

depresyonu ve sedasyon etkilerinin daha az olması, vital parametreleri daha az 

etkilemesi nedeniyle postoperatif ağrı kontrolünde kullanılmaktadır (34). 

Postoperatif titreme tedavisinde de kullanılmıĢ ve etkin olduğu gözlenmiĢtir. 

Bu etkisinin monoaminerjik mekanizmaya bağlı olduğu düĢünülmektedir. 

Postoperatif titremeyi önleyici etkisinde serebral alfa-2 adrenoreseptör ile 

etkileĢiminin rol oynadığı ileri sürülmektedir (41). 

Bunun dıĢında renal kolik, akut disk hernisi, akut herpes zoster gibi akut 

ağrılı durumlarda da kullanılmaktadır (34). 

Kronik ağrı tedavisinde tramadol zayıf opioid ve  nonopioid mekanizmasının 

analjezik etkide sinerjik etki oluĢturması, yan etkilerinin diğer opioidlere göre daha 

az olması nedeniyle özellikle tercih edilir hale gelmiĢtir. Osteoartrit, fibromiyalji, 

diyabetik nöropati, postherpetik nevralji, bel ağrıları  ve kanser gibi birçok kronik 

ağrılı durumlarda kullanılmıĢtır (34). 

Tramadolün huzursuz bacak sendromunda etkin olduğu belirtilmiĢ, 

geleneksel ilaçlarla kontrol altında tutulamadığında denenmesi önerilmiĢtir (42). 

Tramadolün özellikle tedaviye dirençli olgularda veya diğer tedavilerde yan etkilere 

meyilli hastalarda kullanımı sözkonusudur (43). Huzur bacak sendromundaki 

mekanizması net değildir. Opierjik ve monoaminerjik mekanizmanın yanında 

dopamin döngüsünü arttırdığına dair kanıtlar ileri sürülmüĢtür (44). Tekrarlayan 

tramadol verilmesinin  D2 ve D3 reseptörlerinin artıĢı ile birlikte artmıĢ dopamin 

iletimi yoluyla lökomotor hiperaktiviteyi  indüklediğine dair çok sayıda kanıt vardır 

(43). Ġnvitro çalıĢmalarda tramadolün etkilerinin, mü reseptörleri ve noradrenalin, 

serotonin gerialım taĢıyıcıları üzerinden olduğu gösterilmiĢse de tramadol 

tedavisinde augmentasyonun görüldüğü veriler üzerine tramadolün, dopamin 

döngüsünü arttırdığı iddia edilmiĢtir (44). 

Huzursuz bacak sendromunda tedaviyle birlikte belirtilerin artıĢ gösterdiği 

‘’augmentasyon’’ dönemi  özellikle dopaminerjik ajanların bir sorunu iken  

nondopaminerjik ajan olduğu kabul edilen tramadol ile de gösterilmiĢtir (43,44). 

Augmentasyonun mekanizması henüz net olarak anlaĢılamamıĢtır. Ancak huzursuz 

bacak sendromu fizyopatolojisinde dopaminerjik sistemin etkisine dair bir kanıt 

olarak gösterilmiĢtir (43). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalıĢma EskiĢehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Anesteziyoloji ve 

Reanimasyon Anabilim Dalı’nda Fakültemiz Etik Kurulunun 28 ġubat 2011 gün ve 

14 sayılı kararı ile yapılmıĢtır. Hasta izinleri alındıktan sonra genel anestezi altında 

elektif veya acil ameliyatı planlanan ASA I-II grubu 18-69 yaĢ arası 100 hasta 

prospektif çalıĢmaya dahil edildi.  

Ciddi böbrek, akciğer, karaciğer ve endokrin hastalığı olanlar, ciddi kalp 

yetmezliği olanlar, tekrar opere edilenler, koagulopatisi  bulunanlar,  nörolojik 

hastalığı olan, ilaç alerjisi olan, son 24 saat içinde analjezik veya sedatif  kullanmıĢ 

olan, sitotoksik ilaç, antidepresan ilaç(selektif serotonin geri alım inhibitörü, trisiklik 

antidepresan, monoaminoksidaz inhibitörü), nöroleptik ilaç kullanımı olan olgular, 

sık alkol kullanımı, hamilelik, emzirme, hipovolemi, Ģok, dehidratasyon, 

serebravasküler kanama varlığı ya da Ģüphesi, kafa içi basınç artıĢı, kafa travması, 

nedeni bilinmeyen bilinç kaybı olan olgular çalıĢma dıĢında bırakıldı.  

Hastalar rastgele, Grup T (Tramadol Grubu) ve Grup S (Salin Grubu) olarak 

50’Ģer kiĢilik iki gruba ayrıldı. 

Hastalara genel anestezi komplikasyonları ve indüksiyonda kullanılan 

etomidat ve indüksiyon öncesi kullanılan tramadol hakkında bilgi verildi ve 

aydınlatılmıĢ onam alındı. Operasyon masasına alındıktan sonra kalp atım hızı, EKG, 

noninvazif kan basıncı, puls-oksimetre ile periferik oksijen satürasyonu parametreleri 

monitörize edildi Grup T’deki hastalara operasyondan hemen önce 100 mg tramadol 

100 ml SF içinde 10 dakikada gidecek Ģekilde infüze edildi. Grup S’ deki hastalara 

ise 10 dakikada gidecek Ģekilde  100 ml SF infüze edildi. 

Ġndüksiyon ajanı genel anestetik olarak intravenöz bolus 10 saniyede 0.3 

mg/kg etomidat verildi. Bilinç kaybını takiben maske ile solunumları kontrol altına 

alınan  hastalarda miyoklonus olup olmadığı 2 dakikalık bir gözlemden sonra 

'miyoklonus var/yok' Ģeklinde kaydedildi. 
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Tablo 3.1. Etomidat sonrası miyoklonus takibi. 

 

Ġndüksiyon öncesi, indüksiyon sonrası, entübasyon sonrası 1’inci dakika, 

2’nci dakika, 5’inci dakika, 10’uncu dakika, 20’nci dakikalarda sistolik, diyastolik ve 

ortalama arteriyel kan basınçları (SAB, DAB, OAB), kalp atım hızı (KAH) ayrıca 

periferik oksijen satürasyonları (SpO2)  kaydedildi. Etomidat verilmesinden 2 

dakika sonra kas gevĢemesi icin vekuronyum bromur 0,1 mg/kg dozunda kullanıldı 

ve vekuronyumun verildikten 3 dakika sonra endotrakeal entübasyon yapıldı. 

Endotrakeal entübasyon sonrasında anestezi uygulaması % 30 oksijen, % 70 nitröz 

oksit içinde % 2 sevofluran ile sürdürüldü. 

AraĢtırma sonucu elde edilen veri ve bilgiler, amaçlar doğrultusunda SPSS 

17.0(Statistical Package fort he Social Sciences) programı yardımıyla değerlendirildi. 

Normal dağılımın incelenmesi için Kolmogorov-Smirnov dağılım testi kullanıldı. 

Niteliksel verilerin karĢılaĢtırılmasında Pearson Ki-Kare  testi kullanıldı. Niceliksel 

verilerin karĢılaĢtırılmasında iki grup durumunda, normal dağılım gösteren 

parametrelerin gruplar arası karĢılaĢtırmalarında Bağımsız Örnekler (Ġndependent 

Samples) t testi, normal dağılım göstermeyen parametrelerin gruplar arası 

karĢılaĢtırmalarında Mann Whitney U test kullanıldı. Normal dağılım gösteren 

parametrelerin iki grup için karĢılaĢtırmalarında Bonferroni testi, normal dağılım 

göstermeyen parametrelerin grup içi karĢılaĢtırmalarında ise Wilcoxon iĢaret testi 

kullanıldı. 

AraĢtırmada tüm bulgular p=0.05 anlamlılık düzeyinde ve p=0.01 ileri 

anlamlılık düzeyinde çift yönlü olarak değerlendirildi. 
 

 

 

 

Miyoklonus 

skoru 

Miyoklonus Cevap 

0 Yok Miyoklonus için negatif yanıt 

1 Var Miyoklonus için pozitif yanıt 
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4.BULGULAR 

Bu çalıĢma yaĢları 19 ile 69 arasında değiĢen 56’sı (%56) kadın, 44’ü (%44) 

erkek toplam 100 olgu üzerinde uygulandı. Olguların ortalama yaĢı 44,75 ± 15,51(19 

- 69) idi. Olguların kilo ortalaması 73,9± 12,4 (45 – 106) idi. Olguların tamamı ASA 

I ve ASA II idi (Tablo 4.1). 

 

Tablo 4.1. Demografik özellikler 

  

Grup T Grup S 

p 

Ort Ss Ort Ss 

YaĢ 44,64 15,69 48,90 15,17 0,173 

Kilo 75,26 13,06 72,51 11,73 0,273 

  

  N % N %   

Cinsiyet 

Kadın 29 58% 27 55% 

0,771 

Erkek 21 42% 23 45% 

ASA 

I 32 64% 29 57% 

0,485 

II 18 36% 21 43% 

 

Grup T ve Grup S arasında yaĢ ve kilo ortalamaları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı (p>0,05). Grup T ve Grup S arasında cinsiyet 

dağılımı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı (p>0,05). Grup 

T ve Grup S arasında ASA dağılımı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmadı (p>0,05). 

Grup S’deki olguların entübasyon sonrası 1.dakika SAB ortalaması, Grup 

T’deki olgulara göre anlamlı olarak yüksek bulundu  (p<0,05). Grup T ve Grup S 

arasında diğer SAB ortalamaları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmadı (p>0,05) (Tablo 4.2). 
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 Tablo 4.2. SAB Bulgularının gruplara göre dağılımı 

 

Grup T Grup S 

t p 

Ort Ss Ort Ss 

Ġnfüzyon öncesi 136,200 15,314 136,388 21,150 -0,051 0,960 

Ġndüksiyon öncesi 139,980 15,839 134,204 19,769 1,606 0,112 

Ġndüksiyon sonrası 134,140 19,056 131,510 19,064 0,686 0,494 

Entübasyon sonrası 1.dk 144,600 19,250 152,082 16,225 -2,089 0,039* 

Entübasyon sonrası 2.dk 132,640 22,458 134,204 21,801 -0,352 0,726 

Entübasyon sonrası 5.dk 122,620 18,015 123,959 23,256 -0,320 0,750 

Entübasyon sonrası 10.dk 117,660 17,854 117,163 21,105 0,127 0,900 

Entübasyon sonrası 20.dk 112,860 17,176 118,163 17,855 -1,506 0,135 

*p<0.05   

Gruplara göre SAB dağılımı ġekil 4.1’de gösterilmiĢtir. 

 

 

*p<0.05 

ġekil 4.1. Gruplara göre SAB çizgisel grafiği 

* 
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Her iki gruptaki olguların, indüksiyon sonrası SAB değerine göre, entübasyon 

sonrası 1.dakika SAB değerinde meydana gelen artıĢ istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p<0,05). Entübasyon sonrası 1.dakika SAB değerine göre, entübasyon sonrası 

2.dakika SAB değerinde meydana gelen düĢüĢ istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p<0,05). Entübasyon sonrası 2.dakika SAB değerine göre, entübasyon sonrası 

5.dakika SAB değerinde meydana gelen düĢüĢ istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p<0,05). Her iki gruptaki olguların SAB değerlerinde meydana gelen diğer 

değiĢimler istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). 

Grup S’deki olguların entübasyon sonrası 1.dakika OAB ortalaması, Grup 

T’deki olgulara göre anlamlı olarak yüksek bulundu  (p<0,05). Grup T ve Grup S 

arasında diğer OAB ortalamaları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmadı (p>0,05) (Tablo 4.3). 

 

Tablo 4.3. OAB Bulgularının gruplara göre dağılımı  

 

Grup T Grup S 

t p 

Ort Ss Ort Ss 

Ġnfüzyon öncesi 97,680 12,325 100,796 18,744 -0,975 0,332 

Ġndüksiyon öncesi 99,620 7,464 99,592 16,983 0,011 0,992 

Ġndüksiyon sonrası 98,580 15,014 96,878 15,140 0,562 0,576 

Entübasyon sonrası 1.dk 108,180 16,862 114,918 14,345 -2,140 0,035* 

Entübasyon sonrası 2.dk 96,560 18,239 98,388 18,833 -0,491 0,625 

Entübasyon sonrası 5.dk 89,040 16,037 90,653 18,736 -0,461 0,646 

Entübasyon sonrası 10.dk 86,080 15,469 85,531 16,109 0,173 0,863 

Entübasyon sonrası 20.dk 82,420 14,982 86,204 14,979 -1,257 0,212 

*p<0.05  

 

Gruplara göre OAB dağılımı ġekil 4.2’de gösterilmiĢtir. 
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 *p<0,05 

ġekil 4.2. Gruplara göre OAB çizgisel grafiği 

 

Her iki gruptaki olguların, indüksiyon sonrası OAB değerine göre, 

entübasyon sonrası 1.dakika OAB değerinde meydana gelen artıĢ istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p<0,05). Entübasyon sonrası 1.dakika OAB değerine göre, entübasyon 

sonrası 2.dakika OAB değerinde meydana gelen düĢüĢ istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p<0,05). Grup S’deki olguların entübasyon sonrası 2.dakika OAB değerine göre, 

entübasyon sonrası 5.dakika OAB değerinde meydana gelen düĢüĢ istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p<0,05). Her iki gruptaki olguların OAB değerlerinde meydana gelen 

diğer değiĢimler istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). 

Grup T ve Grup S arasında DAB ortalamaları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmadı (p>0,05) (Tablo4.4). 

 

 

 

 

 

 

* 
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Tablo 4.4. DAB Bulgularının gruplara göre dağılımı  

 

Grup T Grup S 

t p 

Ort Ss Ort Ss 

Ġnfüzyon öncesi 78,860 11,916 78,939 13,666 -0,031 0,976 

Ġndüksiyon öncesi 82,800 10,550 78,633 12,526 1,792 0,076 

Ġndüksiyon sonrası 78,760 12,096 77,612 13,826 0,440 0,661 

Entübasyon sonrası 1.dk 90,520 16,796 94,163 14,123 -1,167 0,246 

Entübasyon sonrası 2.dk 77,940 17,057 76,204 16,975 0,507 0,613 

Entübasyon sonrası 5.dk 72,560 16,146 71,224 15,725 0,417 0,678 

Entübasyon sonrası 10.dk 69,360 14,078 67,184 13,476 0,785 0,434 

Entübasyon sonrası 20.dk 66,220 15,280 68,082 14,277 -0,626 0,533 

 

 Gruplara göre DAB dağılımı ġekil 4.3’de gösterilmiĢtir. 

 

 

ġekil 4.3. Gruplara göre DAB çizgisel grafiği 
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Her iki gruptaki olguların, indüksiyon sonrası DAB değerine göre, 

entübasyon sonrası 1.dakika DAB değerinde meydana gelen artıĢ istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p<0,05). Entübasyon sonrası 1.dakika DAB değerine göre, entübasyon 

sonrası 2.dakika DAB değerinde meydana gelen düĢüĢ istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p<0,05). Her iki gruptaki olguların DAB değerlerinde meydana gelen diğer 

değiĢimler istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). 

Grup T ve Grup S arasında KAH ortalamaları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmadı (p>0,05) (Tablo 4.5). 

 

Tablo 4.5. KAH Bulgularının gruplara göre dağılımı 

 

Grup T Grup S 

t p 

Ort Ss Ort Ss 

Ġnfüzyon öncesi 86,440 18,420 84,592 13,208 0,575 0,567 

Ġndüksiyon öncesi 83,240 17,784 83,551 13,031 -0,099 0,921 

Ġndüksiyon sonrası 85,580 17,157 85,653 13,002 -0,024 0,981 

Entübasyon sonrası 1.dk 93,560 15,867 94,061 14,407 -0,164 0,870 

Entübasyon sonrası 2.dk 83,840 19,233 89,204 14,569 -1,566 0,121 

Entübasyon sonrası 5.dk 81,640 16,669 84,347 16,522 -0,811 0,419 

Entübasyon sonrası 10.dk 80,340 14,335 83,347 15,778 -0,993 0,323 

Entübasyon sonrası 20.dk 77,860 13,205 83,102 13,790 -1,932 0,056 

 

 Gruplara göre KAH çizgisel grafiği ġekil 4.4’de gösterilmiĢtir. 
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ġekil 4.4. Gruplara göre KAH çizgisel grafiği 

 

Grup T’deki olguların, infüzyon öncesi KAH değerine göre, indüksiyon 

öncesi KAH değerinde meydana gelen düĢüĢ istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0,05). 

Her iki gruptaki olguların indüksiyon sonrası KAH değerine göre, entübasyon 

sonrası 1.dakika KAH değerinde meydana gelen artıĢ istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p<0,05). Entübasyon sonrası 1.dakika KAH değerine göre, entübasyon sonrası 

2.dakika KAH değerinde meydana gelen düĢüĢ istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p<0,05). Entübasyon sonrası 2.dakika KAH değerine göre, entübasyon sonrası 

5.dakika KAH değerinde meydana gelen düĢüĢ istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p<0,05). Grup T’deki olguların entübasyon sonrası 10.dakika KAH değerine göre, 

entübasyon sonrası 20.dakika KAH değerinde meydana gelen düĢüĢ istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p<0,05). Her iki gruptaki olguların KAH değerlerinde meydana 

gelen diğer değiĢimler istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). 

Grup T ve Grup S arasında SpO2 ortalamaları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmadı (p>0,05) (Tablo 4.6). 

 

 

 

 

 

 



21 
 

 

Tablo 4.6. SpO2 Bulgularının gruplara göre dağılımı 

 

Grup T Grup S 

MW p 

Ort Ss Ort Ss 

Ġnfüzyon öncesi 97,180 2,561 97,184 2,205 1185,000 0,777 

Ġndüksiyon öncesi 97,560 2,426 97,653 2,232 1211,000 0,920 

Ġndüksiyon sonrası 98,680 1,236 98,714 1,443 1150,000 0,586 

Entübasyon sonrası 1.dk 98,700 1,249 98,735 1,287 1191,500 0,807 

Entübasyon sonrası 2.dk 98,780 1,148 98,531 1,276 1098,500 0,358 

Entübasyon sonrası 5.dk 98,720 1,262 98,408 1,368 1080,000 0,293 

Entübasyon sonrası 10.dk 98,520 1,233 98,265 1,497 1142,000 0,549 

Entübasyon sonrası 20.dk 98,440 1,215 98,204 1,683 1193,500 0,821 

 

 Gruplara göre SpO2 çizgisel grafiği ġekil 4.5’te gösterilmiĢtir. 

 

 

                           ġekil 4.5. Gruplara göre SpO2 çizgisel grafiği 
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Her iki gruptaki olguların, indüksiyon öncesi SpO2 değerine göre, indüksiyon 

sonrası SpO2 değerinde meydana gelen artıĢ istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0,05). 

Grup S’deki olguların  entübasyon sonrası 1.dakika SpO2 değerine göre, entübasyon 

sonrası 2.dakika SpO2 değerinde meydana gelen düĢüĢ istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p<0,05). Her iki gruptaki olguların SpO2 değerlerinde meydana gelen diğer 

değiĢimler istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). 

Grup T ‘deki olguların 14'ünde (%28,0) miyoklonus var idi. Grup S ‘deki 

olguların 38'inde (%77,6) miyoklonus var idi. Grup S ‘deki olgularda miyoklonus 

görülme oranı anlamlı olarak yüksek bulundu (p<0,01) (Tablo 4.7). 

 

Tablo 4.7. Miyoklonusun gruplara göre dağılımı 

  

Grup T Grup S 

p N % N % 

Miyoklonus 

Yok 36 % 72,0 11 % 22,4 0,000** 

Var 14 % 28,0 38 % 77,6 

**p<0,01 

 

Gruplara göre miyoklonus sütun grafiği ġekil 4.6’da gösterilmiĢtir. 

 

 

**p<0,01 

ġekil 4.6. Gruplara göre miyoklonus sütun grafiği. 
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5. TARTIġMA  

Etomidatın istenmeyen etkilerinden biri olan miyoklonusun önlenmesinde 

zayıf bir mü reseptör agonisti olan tramadolün etkinliğini araĢtırdığımız bu çalıĢmada 

bir diğer hedef de bu miyoklonus önleyici etkide tramadolün opierjik mekanizması 

dıĢında monoaminerjik ve diğer olası mekanizmalarının rolünün belirlenmesidir. 

Her ne kadar çok sayıda ilaç denenmiĢ olsa da etomidata bağlı miyoklonus 

insidansını azaltmaktaki mekanizmalar henüz aydınlatılamamıĢtır. Doenicke
 

ve 

arkadaĢlarına (3) göre etomidata bağlı miyoklonus huzursuz bacak sendromuna 

benzer Ģekilde  düzensiz subkortikal
 

disinhibisyon nedeniyle oluĢur. Fakat bu 

subkortikal disinhibisyonun  hangi mekanizma ile oluĢtuğu  konusunda veriler 

yetersizdir. 

Huzursuz bacak sendromunda üzerinde durulan birincil mekanizma yetersiz 

dopamin iletisine bağlı dopaminin  inhibitör nöronlar olan GABAerjik ara nöronları 

üzerindeki etkisinin kalkması sonucu oluĢan disinhibisyondur. Bunun dıĢında 

opierjik, seratonerjik, noradrenerjik ve kolinerjik mekanizmaların da rolü olabileceği 

düĢünülmektedir (45). 

Tedavide öncelikli olarak dopaminerjik ilaçlar  kullanılmaktadır. Opioidler 

dopaminerjik tedaviye yanıt vermeyen olgularda tercih edilmektedir. Ancak yan 

ekileri ve bağımlılık potansiyeli kullanımını kısıtlamaktadır (42). 

 Diğer opioidlere göre daha az yan etki potansiyeli olan ve dirençli olgularda 

kullanılmak üzere huzursuz bacak sendromu tedavi Ģemasında yerini alan ve zayıf bir 

opioid olan tramadolün dopamin döngüsünü arttırdığına dair görüĢler mevcuttur (44). 

Etomidat ile oluĢan miyoklonusu yok etmek için fentanil, alfentanil, 

remifentanil ve sufentanil gibi güçlü opioid ajanlar kullanılmıĢ ve değiĢik oranlarda 

miyoklonusu azalttığı tespit edilmiĢtir. Ancak opioidlere bağlı yan etkiler kullanımını 

kısıtlayan önemli bir sorundur. 

Etomidat ile iliĢkili miyoklonusdaki subkortikal disinhibisyonun 

giderilmesinde mü reseptör blokajının primer rolü olduğu varsayıldığında,  mü 

reseptörüne diğer opioidlere göre zayıf olarak bağlanan  tramadolün, miyoklonusu  

önlemede  etkinliğinin diğer opioidlere göre daha az olacağı beklenen bir sonuçtur. 

Ancak tramadolün huzursuz bacak sendromunda olduğu gibi monoaminerjik 

mekanizmasının ve dopamin döngüsü üzerindeki iddia edilen etkisinin  subkortikal 

disinhibisyon üzerinde etkisi olabileceği düĢünülürse etkinliğinin beklenenden daha 
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yüksek oranda ortaya çıkması olasıdır. Üstelik  tramadolün yan etki profilinin diğer 

opioidlere göre daha az olması genel anestezi gerektiren kısa süreli cerrahi 

giriĢimlerde etomidatla birlikte rahatlıkla kullanılmasını sağlayacaktır. 

Prospektif, randomize, kontrollü olarak yapmıĢ olduğumuz çalıĢmamızda 100 

mg  intravenöz 10 dakika infüzyon Ģeklinde uygulanan tramadol grubunda 

miyoklonus oranı %28 bulunmuĢtur. Aynı hacimde ve Ģekilde serum fizyolojik 

verilen kontrol grubunda ise bu değer %78 bulunmuĢtur. Tramadol grubunda kontrol 

grubuna göre miyoklonus oranları anlamlı derecede düĢük belirlenmiĢtir. 

Etomidata bağlı miyoklonusu önlemek için kullanılan tedavi öncesi ajanların 

çoğu miyoklonus sıklığını %20-30’luk bir düzeye indirmekle beraber bazı 

araĢtırmacılar miyoklonusun tam kaybını bildirmektedir. Ancak  sedasyon ve apne 

gibi önemli yan etkileri nedeniyle bu ilaçların özellikle kısa süreli iĢlemlerde 

etomidat miyoklonusunda ön tedavi olarak kullanımını kısıtlamaktadır (9,26). Ayrıca 

çalıĢmanın premedikasyonsuz yapılıp yapılmadığı ve miyoklonus gözlem süresinin 

sonucu değiĢtirebileceği göz önünde bulundurulmalıdır. 

Etomidat ile iliĢkili miyoklonusun önlenmesinde etkinlikleri  araĢtırılan 

ajanlar sıklıkla opioidler, benzodiazepinler, magnezyum sülfattır. Bunun yanında 

deksmedetomidin ve lidokainle de çalıĢmalar yapılmıĢ ve yanıt alındığı bildirilmiĢtir 

(46,47). 

Etomidata bağlı miyoklonusu önlemede bir nonkompetetif N Metil D 

Aspartat (NMDA) reseptör antagonisti olan magnezyumun değiĢik dozları (60-

1500mg) ile yapılmıĢ çalıĢmalar mevcuttur (10,27,48). Ancak bu çalıĢmalarda da 

miyoklonus insidansı diğer çalıĢmalarla benzerdir (%24-40). Üstelik plasebo grubu 

miyoklonus oranları bizim çalıĢmamıza oranla daha düĢük tespit edilmiĢtir (%55-56) 

(10,48). 

Ġlaçların dıĢında priming yöntemi denilen indüksiyon öncesi düĢük doz 

etomidat verilerek ya da injeksiyon hızını azaltarak miyoklonus oranları azaltılmaya 

çalıĢılmıĢ ve anlamlı sonuçlar bildirilmiĢtir (3,49). Mekanizmanın net olmadığı  

ancak  ilacın uygun hızda verilmeyiĢi  sebebiyle korteksin daha hızlı inhibe olduğu 

kanısına varılmĢtır (49). YavaĢ ve hızlı enjeksiyonların her ikisi de myoklonusu 

azaltmada savunulmuĢtur (1). 
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Opioidlerin miyoklonusu azalttığı gösterilmesine rağmen etki mekanizması 

hala net değildir (9,50). Kısa süreli iĢlemlerde opioid verilmesi olası respiratuar 

depresyon nedeniyle arzulanmamaktadır (9). Ayrıca göğüs kas rijiditesi, bradikardi, 

hipotansiyon, bulantı, kusma konstipasyon gibi yan etkileri vardır ki; bu yan etkiler 

etomidata bağlı miyoklonusun engellenmesinde ideal bir ön tedavi ajanı olarak kabul 

edilmesini engellemektedir (51-56). 

Fentanil ile yapılan çalıĢmalarda etomidata bağlı miyoklonus üzerinde 

fentanilin doz bağımlı etkinliği gösterilmiĢ ancak yine doz bağımlı olarak apne gibi 

yan etkiler gözlenmiĢtir (24,26). Fassoulaki ve arkadaĢları (57) etomidat indüksiyonu 

öncesi verilen  fentanilin miyoklonus oranını değiĢtirmediğini saptamıĢtır. Hiç yanıt 

alınamamasında  etomidatın, fentanilin baĢlangıç süresinden önce verilmesinin payı 

olduğu düĢünülmektedir (9). 

Sufentanil ile yapılan bir baĢka çalıĢmada miyoklonik hareketler tamamen 

ortadan kaldırılmıĢ fakat %60 hastada sedasyon bildirilmiĢtir (9). Parsiyel opioid 

reseptör agonisti olan buprenorfinin etomidat ile iliĢkili miyoklonusta etkinliği 

gösterilememiĢken, alfentanil  ile yapılan bir çalıĢmada miyoklonusun anlamlı 

oranda azaldığı  bildirilmiĢtir (%25) (50,58). Ancak yine alfentanilin, yapılan bir 

baĢka çalıĢmada etomidat iliĢkili miyoklonusu anlamlı ölçüde azaltmakla birlikte az 

da olsa kalp hızını arttırdığına ve solunum depresyonu yaptığına dair bulgular tespit 

edilmiĢtir (59). 

Remifentanil ile yapılan çalıĢmalarda miyoklonusun tam olarak kaybı 

sözkonusu olmasa da diğer opioid  ajanlara göre çok daha düĢük seviyelere indirdiği 

gözlemlenmiĢtir. Ancak yine opioidler bağlı yan etkiler gözlenmiĢtir. Remifentanilin 

etomidat ile iliĢkili miyoklonus üzerine olan etkisinin benzodiazepin olan  

midazolamla karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada remifentanilin miyoklonus insidansını 

%17’ye indirdiği belirtilmiĢtir. Ancak hastaların % 10’unda göğüs kas rijiditesi ve 

bradikardi gözlenmiĢtir (6). Sang Woo Lee ve arkadaĢlarının (60) remifentanille 

yaptığı çalıĢmada remifentanil alan gruplarda kalp atım hızlarında ve indüksiyon 

sonrasında OAB da anlamlı düĢüĢ saptanmıĢtır. 

Kelsaka ve arkadaĢlarının (61) yaptığı bir çalıĢmada remifentanil verilen 

grupta miyoklonus oranı %7 bulunmuĢtur. Bu miyoklonus oranı çalıĢmamızdaki 

miyoklonus oranlarına göre daha düĢük tespit edilmiĢtir. Ancak miyoklonus gözlem 

süresi 1 dakika ile sınırlı tutulmuĢtur ki bir çalıĢmaya göre etomidata bağlı 
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miyoklonusun yarısından fazlası 1 dakikadan sonra görülmektedir (3). ÇalıĢmamızda 

bu sebeple gözlem süresi  2 dakika olarak ayarlanmıĢtır. Ayrıca Kelsaka’nın 

çalıĢmasında her iki grup hastalar, oral 7.5 mg midazolam ile premedike 

edilmiĢlerdir. Plasebo grubundaki miyoklonus oranı diğer çalıĢmalara ve bizim 

çalıĢmamıza göre az da olsa daha düĢük bulunmuĢtur (%69) (61). 

Opioidler dıĢında etomidat iliĢkili miyoklonus üzerinde etkinliği araĢtırılan 

diğer bir ilaç grubu da benzodiazepinlerdir (52). Benzodiazepinler tek baĢlarına 

kullanıldıklarında ılımlı bir hemodinamik profil sergilerlerse de solunum 

fonksiyonları üzerine belirgin depresan etkileri sözkonusudur. 

Benzodiazepinler  etkilerini GABAA reseptör kompleksinin aktivasyonu  ile 

gösterirler (62). Farklı GABA  reseptörleri üzerinde farklı etkileri olduğu ileri 

sürülmüĢtür.  Bu teori etomidata bağlı miyoklonusu azaltmaktaki etkilerini 

açıklamakta kullanılmıĢtır (63). 

Benzodiazepinlerden  etomidat iliĢkili miyoklonus üzerine etkileri en çok 

araĢtırılan diazepamdır (52). Beklentilerin tersine  yapılan bir çalıĢmada diazepam ile 

miyoklonus önlenememiĢtir (62). Yine bir benzodiazepin olan  flunitrazepam  ile 

yapılan bir baĢka çalıĢmada ise flunitrazepamın miyoklonik hareketleri azaltmakta 

göreceli olarak yetersiz kaldığı gösterilmiĢtir ve bu yetersiz etkinin,  ilaçların 

(diazepam ve flunitrazepam) etki baĢlama süresinin nispeten uzun olmasından 

kaynaklanabileceği düĢünülmüĢtür (48). Diazepamla yapılan bir baĢka çalıĢmada 

diazepamın etomidat ile iliĢkili miyoklonus üzerindeki etkinliği anlamlı saptanmıĢ, 

fakat % 25 oranında sedasyon bildirilmiĢtir (52). 

Midazolam ve etomidata bağlı miyoklonus ile ilgili yapılan çalıĢmalarda 

miyoklonus insidansı yaklaĢık olarak %20-40 olarak belirtilmiĢken, Hüter ve ark. 

(52) yaptığı çalıĢmada midazolam grubunda miyoklonus oranını %10 bulmuĢtur 

(6,8,63). Ancak plasebo grubundaki miyoklonus oranının  çalıĢmamızdaki ve diğer 

çalıĢmalardaki kontrol gruplarının miyoklonus oranlarından  daha düĢük olduğu 

gözlenmiĢtir (%50). Bu miyoklonus oranındaki düĢüklük  yaĢ ortalamasından 

kaynaklanıyor olabilir. Genel olarak yapılan tüm çalıĢmalarda grupların yaĢ 

ortalaması 60 ın altında iken bu çalıĢmada yaĢ ortalaması her iki grupta da  70 yaĢ ve 

üstüdür. Yapılan bir çalıĢmada 60 yaĢ üstü miyoklonus görülme oranı %11 tespit 

edilmiĢtir. 60 yaĢ altında ise % 29 tespit edilmiĢtir (3,62). Etomidat iliĢkili 
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miyoklonus ile ilgili baĢka bir araĢtırmada  ise yaĢla miyoklonus insidansı arasında 

anlamlı bir iliĢki saptanmamıĢtır (5). 

Aktolga ve ark. (63)  midazolam ön tedavisi ile yaptıkları bir çalıĢmada 

midazolamın miyoklonusu azalttığı fakat sedasyona neden olduğunu tespit 

etmiĢlerdir. Ancak  hemodinamik bir değiĢikliğe rastlanmamıĢtır. 

ÇalıĢmamızda hemodinamik olarak veriler incelendiğinde tramadol grubunun 

entübasyon sonrası 1. dakika SAB ve OAB değerlerinin  kontrol grubuna  göre daha 

düĢük olduğu tespit edilmiĢtir. Bu değerlerdeki düĢüklük tramadol ile endotrakeal 

entübasyona artmıĢ hemodinamik yanıtın baskılanması olarak yorumlanabilir. 

Tramadol grubunda  ayrıca infüzyon öncesi KAH değerleri,  indüksiyon öncesi  

KAH değerlerine göre, entübasyon sonrası 20. dakika KAH değerleri, entübasyon 

sonrası 10. dakika KAH değerlerine göre belirgin  düĢük tespit edilmiĢtir. Fakat 

kontrol grubuyla karĢılaĢtırıldığında anlamlı farklılık saptanmamıĢtır. 

Tramadol ile nadiren de olsa bradikardi ve hipertansiyon gözlenebilir (38). 

Ancak bu hemodinamik etki ile ilgili mekanizma net belirtilmemiĢtir. Bir çalıĢmaya 

göre hipertansiyonun adrenalin emilim inhibisyonuna bağlı olduğu görüĢü ileri 

sürülmüĢtür (64). Bazı kaynaklarda ise seyrek de olsa özellikle hızlı intravenöz 

uygulamada hipotansiyon yapabileceği belirtilmiĢtir (34,65). 

Opioidler hipotalamo-hipofizo-adrenal eksendeki reseptör aracılı etkiler 

vasıtasıyla stres yanıtı modüle ederler. Sempatik tonusu azaltırken vagal ve 

parasempatik tonusu arttırırlar (36). Zayıf opioid olan tramadolün bradikardi ve 

hipotansiyon yapıcı etkisi bu mekanizma ile açıklanabilir. Ancak yapılan 

çalıĢmalarda entübasyona hemodinamik yanıtı baskılamada güçlü opioid olan 

fentanil kadar etkin olmadığı tespit edilmiĢtir (66). 

Tramadolün hemodinamik değiĢkenler üzerine etkisi ile ilgili çok sayıda 

çalıĢma yapılmıĢ ancak hemodianamiye olan etkileri minimal olarak belirlenmiĢtir 

(66-76). 

Gerek intravenöz gerekse oral tramadol ile yapılan  araĢtırmalarda  KAH ve 

SAB değerlerinde  anlamlı olmayan düzeyde azalma tespit edilmiĢtir (67,68,71). 

Bigat ve ark. (66) tramadolün ve fentanilin entübasyona ve ekstübasyona 

karĢı oluĢan hemodinamik yanıta olan etkisini karĢılaĢtırdıkları bir çalıĢmada her iki 

ilacın verilmesini takiben SAB ve KAH değerlerinde anlamlı düĢüĢ, entübasyon ve 

ekstübasyon sonrası ise her iki grupta artıĢ saptamıĢlardır. Tramadolün hemodinami 
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üzerinde etkileri  olduğunu fakat fentanilin gerek ilaç verildikten sonra gerekse 

entübasyon ve ekstübasyon sonrası hemodinamik değerleri daha çok baskıladığı 

sonucuna varmıĢlardır. 

Van den Berg ve ark. (70) tramadolün entübasyona hemodinamik yanıtı 

engelleyemediğini saptamıĢ ve bu yetersiz etkinin tramadolün veriliĢ zamanından 

kaynaklandığını vurgulamıĢtır. 

Bazı araĢtırmacılar ise tramadolün SAB  ve DAB değerlerinde geçici artıĢa 

neden olduğunu saptamıĢlardır (64,69). Bir baĢka çalıĢmada ise tramadolün 

kardiyovasküler yan etkilerinin az olduğu, bu nedenle kardiyak riskli olgularda diğer 

opioidlere üstünlükleri olduğu bildirilmiĢtir (74). 

Tramadolün diğer opioidlere göre yan etkilerinin daha az olduğu 

bilinmektedir. Tramadolün sık görülen yan etkileri bulantı, kusma baĢta olmak üzere 

ağız kuruluğu, yorgunluk, baĢ ağrısı, uyku hali, sersemlik ve terlemedir. Fakat tüm 

bu yan etkilerin güçlü analjeziklerle karĢılaĢtırıldığında daha düĢük oranda ve 

kolaylıkla önlenebilir olduğu tespit edilmiĢtir (34). ġimdiye kadar yapılan 

çalıĢmaların çoğunda tramadole ait minimal oranda yan etki tespit edildiği için bizim 

çalıĢmamızda tramadole ait yan etkiler değerlendirilmemiĢtir. 

Schnitzer’in tramadol ile kronik bel ağrılı hastalarda yaptığı çalıĢmada en sık 

yan etki bulantı olarak %16.8 oranında tespit edilmiĢtir (34). 3068 hastayı kapsayan 

çok merkezli bir çalıĢmada 2502 hastada hiçbir yan etki görülmezken diğer 

hastalarda yan etki olarak en sık koordinasyon bozukluğu ikinci sıklıkta da bulantı 

tespit edilmiĢtir (34). 

Yapılan çalıĢmalarda tramadol ile görülen ve en sık yan etkilerinden biri olan 

bulantı ve kusma insidansında artıĢ olmadığı belirtilmiĢtir (73,74,76). 

ÇalıĢmamızda elde ettiğimiz etomidata bağlı miyoklonus oranları 

rehberliğinde diyebiliriz ki; tramadol, hızlı etki baĢlangıcı, minimal yan etki profili, 

kardiyovasküler sisteme olan etkilerinin göz ardı edilebilir düzeyde olması nedeniyle 

etomidatın kullanıldığı gerek kısa süreli, gerekse uzun süreli anestezi gerektiren 

giriĢimlerde etomidat iliĢkili miyoklonusu önlemek amacı ile diğer ön ilaçlara iyi bir 

alternatif olabilir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

Bizim çalıĢmamızdaki verilere göre tramadol, etomidat ile iliĢkili 

miyoklonusun önlenmesinde yeterli etkinliğe sahip bir ilaç olarak kabul edilebilir. 

Üstelik zayıf bir opioid olmasına rağmen diğer opioidlerin indirgediği miyoklonus 

oranlarına  yakın  miyoklonus oranları sergilemiĢtir. Bu da etomidat ile iliĢkili 

myoklonusun önlenmesinde opiyat mekanizması kadar monoaminerjik mekanizma 

ve olası dopaminerjik mekanizmasının da etkili olduğuna dair bir kanıt olarak 

değerlendirilebilir. Ancak bu konuda net bir sonuca varabilmek için tramadol ve 

etomidat iliĢkili miyoklonus ile ilgili daha çok sayıda çalıĢmaya ihtiyaç olduğu 

görülmektedir. 

ġu ana kadar etomidat iliĢkili miyoklonusun önlenmesinde tramadolün 

kullanıldığına dair bir çalıĢmaya rastlanılmamıĢtır. ÇalıĢmamızda kullandığımız 

tramadol dozunu ve uygulama Ģeklini belirlerken tramadol ile  preemptif analjezi 

amaçlı yapılan çalıĢmalar baz alınmıĢtır (75-78). Ve bu dozun etomidat ile iliĢkili 

miyoklonusu önlemekte yeterli olduğu kanısına varılmıĢtır. 

Yan etki insidansı ve hemodinamik profil açısından diğer opioidlere göre 

daha ılımlı etkileri olan tramadol yaptığımız bu çalıĢmada yalnızca entübasyon 

sonrası kan basıncı değerleri diğer gruba göre daha düĢük bulunmuĢ ancak 

hemodinamik stabilite bozulmamıĢtır. Bu anlamda etomidat ile iliĢkili miyoklonusu 

önlemede ön ilaç olarak kullanılan diğer ajanlara göre yan etki oranlarının azlığı ve 

hemodinami üzerine minimal etkilerinin olması özellikle kısa süreli giriĢimlerde bir 

avantaj sayılabilir. Ancak bu konuda da tramadole bağlı yan etki kayıtların tutulduğu 

baĢka çalıĢmalara ihtiyaç olduğu kanısına varılmıĢtır. 

Sonuç olarak intravenöz infüzyon halinde ön tedavi olarak verilen tramadol  

etomidat ile iliĢkili miyoklonusu hemodinamiyi fazla etkilemeden azaltmaktadır. 
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