
epsisteki metabolik değişiklikler; hiperglisemide, insülin rezistansında,
lipolizde, plazma serbest yağ asitlerinde, plazma düşük dansiteli li-
poprotein düzeyinde, kas proteolizinde, akut faz proteinlerinde artış,

plazma yüksek dansiteli lipoprotein düzeyi, hücresel oksijen kullanımı, ade-
nozin trifosfat sentezinde azalma ve anaerobik glikoliz ve anaerobik meta-
bolizmada artış ile karakterizedir.1 Sepsiste artan tümör nekrozis faktör alfa
(TNF-α) ve interlökin 6 gibi inflamatuar moleküller, insülin sinyal yolağını
negatif yönde etkilemektedir.2

Sepsisteki hiperglisemi glukoz intoleransına ve insülin rezistansının,
konturregülatuar hormonların aktivitesine, hepatik glikojenoliz ve gluko-
neogenezinin artmasına, Cori döngüsünde serum laktatının hepatik kle-
rensine, glukokortikoid gibi medikasyonlara bağlıdır.3

Propofol 2,6-disopropilfenol, %10 soya fasulyesi yağı, %2,25 glise-
rol, %1,2 yumurta fosfatidi ve disodyum edetat içinde emülsiyon olarak
formüle edilmektedir. Plazma proteinlerine %95-98 oranında bağlan-
maktadır. Bu formülasyon izotoniktir ve nötral pH’dedir. Histamin salı-
nımını tetiklememekte ve adrenal fonksiyonlar üzerine etkisi
bulunmamaktadır. İntravenöz uygulanması sonrası bolus veya infüzyon
olarak uygulanmasına ve dozuna göre; başlangıç yarı ömrü 2-8 dk, yavaş
distribüsyon yarı ömrü 30-70 dk ve terminal eleminasyon yarı ömrü 4-24
saattir.4

Propofol; başlıca karaciğerde propofolun glikronidlerinin, kinol glikro-
nidlerinin ve sülfat konjugatlarının oluşması ile metabolize olmaktadır. Tüm
metabolitleri inaktiftir. Propofol yüksek sistemik klerense sahiptir. Karaciğer
transplantasyonun anhepatik fazında ekstrahepatik klerensi gösterilmiştir.
Böbrekler tarafından klerensi, total vücut klerensinin üçte birini oluşturmak-
tadır.5

Xiang ve ark., ratlarda propofol anestezisinin insülin sekresyonunu ve
propofol ile lipit yüklemesinin insülin rezistansını artırdığını göstermişler-
dir.5 Yasuda ve ark., propofolün ratlarda iskelet ve kasında insülinin uyar-
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dığı glukoz “uptake”ini azaltarak ve insüline bağlı
hepatik “output”unun baskılanmasını artırarak, sis-
temik insülin rezistansını artırdığını saptamışlar-
dır.6 Lou ve ark., ratlarda propofolün ve intralipitin
predominant olarak Tip 2 diyabetik kalpte insülin
rezistansını artırdığını göstermişlerdir.7

Oysa, Zhou ve ark., propofolün sıçanlarda
TNF-α’nın indüklediği insülin rezistansını özellikle
hepatositlerde azalttığını göstermişlerdir ve prop-
folün yoğun bakım hastalarında insülin rezistan-
sını azaltmak için kullanılabileceğini belirtmiş-
lerdir.8

Septik hastalarda sedasyon için en uygun ajanı
belirlemek için çalışmalara gereksinim duyulmak-
tadır.

FFiinnaannssaall  KKaayynnaakk
Bu çalışma sırasında, yapılan araştırma konusu ile ilgili doğru-
dan bağlantısı bulunan herhangi bir ilaç firmasından, tıbbi alet,
gereç ve malzeme sağlayan ve/veya üreten bir firma veya her-
hangi bir ticari firmadan, çalışmanın değerlendirme sürecinde,
çalışma ile ilgili verilecek kararı olumsuz etkileyebilecek maddi
ve/veya manevi herhangi bir destek alınmamıştır.

ÇÇııkkaarr  ÇÇaattıışşmmaassıı
Bu çalışma ile ilgili olarak yazarların ve/veya aile bireylerinin çıkar
çatışması potansiyeli olabilecek bilimsel ve tıbbi komite üyeliği
veya üyeleri ile ilişkisi, danışmanlık, bilirkişilik, herhangi bir fir-
mada çalışma durumu, hissedarlık ve benzer durumları yoktur.

YYaazzaarr  KKaattkkııllaarrıı

Bu çalışma tamamen yazarın kendi eseri olup başka hiçbir yazar
katkısı alınmamıştır.
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