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II1. OZET

ROKURONYUM KULLANARAK VE KULLANILMADAN PROPOFOL
VERILEREK UYGULANAN EKT’NiN KARDiYOVASKULER VE
SOLUNUMSAL PARAMETRELERININ KARSILASTIRILMASI

Osman Oguzhan KURSUN, Uzmanlhk Tezi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim
Dali, Prof. Dr. Ayse ARSLAN, Mart 2021, 73 sayfa

Amac: EKT uygulanan hastalarda anestezi indiiksiyonu sirasinda propofol kullanilan
hastalar ile rokuronyum ve propofol kullanilan hastalar1 kardiyak (KAH, OAB, EKG),
solunumsal (SpO2, PI, PVI) parametreler ve yan etkiler (miyalji, bulantikusma, tasikardi-
bradikardi, hipertansiyon-hipotansiyon, aritmi, alerji) yoniinden karsilastirmay1 amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiza ASA I-II sizofreni, major depresyon ve bipolar
hastalig1 olan 84 hasta dahil edilmistir. Hastalarin demografik verileri (yasi, cinsiyeti, ASA
skoru, VKI) kaydedilmistir. Gruplarm kalp atim hiz1 (KAH, atim/dakika), PVI, PI, SpOs,
OAB (mmHg) ve EKG hem indiikksiyon oncesi hem de konviilziyon sona erer ermez
kaydedilmistir. Hastalarim EKG’lerinde P, Pd, QRS, QT, T degerleri ol¢iilmiistiir.
Calismamizda R grubundaki hastalara (n=42) indiiksiyonda %2 lidokain IV 0,5 mg/kg,
propofol 1V 1-2 mg/kg, rokuronyum IV 0,2 mg/kg ile yapilmis olup, konviilziyon sonrasi ise
sugammadeks IV 2 mg/kg ile dekiirarizasyon uygulanmistir. P grubundaki hastalara (n=42)
ise sadece indiiksiyonda %2 lidokain IV 0,5 mg/kg ve propofol IV 1-2 mg/kg verilmistir.
EKT sonrasinda hastalar derlenme {initesindeki miyalji, bulantikusma, tasikardi-bradikardi,
hipertansiyon-hipotansiyon, aritmi, alerji gibi yan etkiler kaydedilmistir.

Bulgular: Grup P ve grup R arasinda demografik veriler bakimindan istatiksel olarak
anlamli derecede 6nemli bir fark yoktu (p>0,05). Hem grup P’de hem de grup R’de
indiiksiyon oncesi Pd degerleri EKT sonrasi Pd degerlerine gore istatistiksel olarak daha
diisiiktii (p=0,001). P grubundaki hastalar ve R grubundaki hastalarin her ikisinde de KAH
bakimindan EKT sonras1 degerler indiiksiyon 6ncesi degerlere gore istatistiksel olarak daha
yiiksekti (p=0,001). KAH degerleri Kadin hastalarda, erkek hastalara gére hem indiiksiyon
oncesi hem de konviilziyon sonrasi istatistiksel olarak daha yiiksekti (p=0,001). Hem grup
P’de hem de grup R’de indiiksiyon 6ncesi OAB degerleri EKT sonras1 OAB degerlerine gore
istatistiksel olarak daha diisiiktii (p=0,001). Grup R’de derlenme siiresi grup P’ye gore
istatistiksel olarak daha uzundu (p=0,001). Yan etkiler bakimindan miyalji grup P’de 14
(%33) hastada, grup R’de 4 (%9) hastada goriilmiis olup grup P’de istatistiksel olarak anlaml1
derecede daha yiiksekti (p=0,001). Hem grup P’de hem de grup R’de indiiksiyon 6ncesi SpO2
degeri EKT sonras1 SpO2 degerine gore istatistiksel olarak daha yiiksekti (p=0,001).

Sonu¢: EKT’de kas gevsetici kullanilmadan yapilan propofol anestezisi
uygulamasinda hizli derlenme saglanmis, postoperatif gecici miyalji disinda ilave yan etki
goriilmemis, bu nedenle yeterli ve giivenli anestezi sagladigi kanisina varilmastir.

Anahtar Kelimeler: Elektrokonviilsif Tedavi, Rokuronyum, Sugammadeks, PVI,
Pl, EKG, Hemodinamik Parametreler, Solunumsal Parametreler



IV. ABSTRACT

COMPARISON OF CARDIOVASCULAR AND RESPIRATORY
PARAMETERS OF ECT APPLIED WITH AND WITHOUT USING
ROCURONIUM WITH PROPOFOL

Dr. Osman Oguzhan KURSUN, Master Thesis, Department of Anesthesiology and
Reanimation, Prof. Dr. Ayse ARSLAN, March-2021, 73 pages

Objectives: We aimed to compare patients who were used propofol during
anesthesia induction with patients who were used rocuronium and propofol in terms of
cardiac parameters (HR, MAP, ECG), respiratory parameters (SpO2,P1, PVI) and side effects
(myalgia, nausea-vomiting, tachycardia-bradycardia, hypertension-hypotension, arrhythmia
allergy) in patients who underwent ECT.

Materials and Methods: In our study, 84 patients with ASA I-11 schizophrenia,
major depression and bipolar disease were included. Heart rate (HR, beats / minute), PVI,
Pl, SpO2, MAP (mmHg) and ECG of the patients were recorded both before induction and
at the end of convulsion. P, Pd, QRS, QT, T values were checked in the ECGs of the patients.
In our study, patients in the R group (n = 42) were administered with 2% lidocaine 1V 0.5
mg / kg, propofol IV 1-2 mg / kg and rocuronium IV 0.2 mg / kg for induction. After
convulsion, decurarization with sugammadex 2 mg / kg was applied. Patients in the P group
(n = 42) were given 2% lidocaine IV 0.5 mg / kg and propofol 1V 1-2 mg / kg only for
induction. After ECT, patients were followed up in the recovery unit, and side effects
(myalgia, nausea-vomiting, tachycardia-bradycardia, hypertension-hypotension,
arrhythmia, allergy) were observed and recorded.

Results: There was no statistically significant difference between group P and group
R in terms of demographic data (p>0,05). QT interval after convulsion was statistically
longer in female patients compared to the male patients (p = 0.034). Pd values before
induction were statistically lower than Pd values after ECT in both group P and group R
(p=0,001). In both patients in the P group and the R group, the post-ECT values for HR were
statistically higher than the pre-induction values (p=0,001). Preinduction MAP values were
statistically lower than post-ECT MAP values in both group P and group R (p=0,001). The
recovery time was statistically longer in group R than group P (p=0,001). In terms of side
effects, myalgia was seen in 14 (33%) patients in group P and in 4 (9%) patients in group R,
and it was statistically significantly higher in group P (p=0,001). SpO2 value before
induction was statistically higher than SpO2 value after ECT in both group P and group R
(p=0,001).

Conclusion: In ECT application of propofol anesthesia without the use of muscle
relaxants, rapid recovery was provided, no additional side effects were seen except for
postoperative temporary myalgia, thus it was concluded that it provided sufficient and safe
anesthesia.

Keywords: Electroconvulsive Therapy, Rocuronium, Sugammadex, PVI, Pl,
ECG, Hemodynamic Parameters, Respiratory Parameters
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1. GIRIS VE AMAC

Insanlik yiizyillar boyunca farkli duygu durum igerisindeki kisileri seytan olarak
nitelendirmis ve ¢esitli iskencelere maruz birakilmasina sebep olmustur. Modern tipin

sekillenmesiyle insanlik bunun hastalik oldugunu kabullenmistir (1).

Elektrokonviilzif tedavi (EKT) 1933 yilindan beri psikiyatri pratiginde
kullanilmaktadir. EKT, depresyonun akut tedavisinde, katatonik sizofreni, malign
noroleptik sendrom, bipolar bozukluk depresif ve manik donemlerde etkili ve giivenli bir
tedavi yontemidir (2; 3; 4; 5). Hastalarin biiyiik bir kisminda EKT’den sonra hastalik
tekrarlayabilmektedir (6) .

EKT’nin etki mekanizmasi tam olarak ortaya konulmamakla birlikte, hipotalamik
hipofizer yapilar1 uyarmasi ile iligkili olabilecegi ileri siiriilmektedir (7). EKT
norotransmitterleri, reseptorlerini, noropeptidleri, hormonlar1 ve noérotrofik faktorleri
kapsayan bir¢ok santral sinir sistemi (SSS) yapisini etkilemektedir (8). Bununla beraber
preklinik c¢alismalar, elektrokonviilsif nobetin eriskin insanin beyninde hiicre
proliferasyonunu ve norotrofik faktorleri arttirdigini  géstermistir  (9). Yapilan
calismalarda EKT nin nororestoratif (ndronlarin etkilesimini diizenleyici) ve ndrotrofik
(noronlarm hayatta kalmasini, biiylimesini ve farklilasmasin1 saglayan) etkisini
desteklemektedir. Dolayisiyla EKT’nin etki diizenegi olarak norotrofik hipotez etki

mekanizmasina farkl bir bakis agis1 dogurmustur (10).

1960'lardan 6nce EKT, anestezisiz ve kas gevsemesi yapilmadan uygulaniyordu.
Modifiye edilmis EKT uygulamalariyla genel anestezi ve kas gevseticilerde EKT
uygulamalarindaki yerini ald1 (11; 12). Klinigimizde yillardir basariyla yapilan kas
gevseticisiz EKT ve modifiye edilmis EKT calismamizi yapmamiza olanak sagladi.
Amerikan Psikiyatri Birligi (APA) "giivenilir ve kabul edilebilir" bir EKT uygulamasi
icin anestezi, kas gevsetici ve oksijen destegi kosullarin1 koymaktadir (APA Task Force
1990). Bu nedenle tedavi uygulamalari, psikiyatri ve anestezi klinik ekiplerinin igbirligi
ile gergeklestirilmektedir. Anestezinin saglanmasi i¢cin cogunlukla kisa etkili intravendz

(IV) anestezik ajanlar kullanilmaktadir (13). Hizli etki etmeleri onemli bir avantaj



olmasmma ragmen c¢ogunun nodbet siiresini azalttigit ama EKT’nin etkinligini

degistirmedigine inanilmaktadir (13).

EKT uygulamalarinda uzun yillar, metoheksital-siiksinilkolin yurtdiginda siklikla
kullanilan anestezik ilaglar olmustur. Ulkemizde ise propofol-siiksinilkolin (0.51 mg/kg)
mivakuryum veya rokuronyum (0.3 mg/kg) kullanilmaktadir (14). Ozellikle
rokuronyumun antagonizmasmda sugammadeks kullanima girmesiyle rokuronyum

sugammadeks kullanimi yaygmlasmistir (15).

EKT’de anestezi i¢in kullanilan ideal hipnotik ilacin yarilanma émrii kisa olmals,
nobet siiresini etkilememeli ve hemodinamik dengeyi bozmamalidir (16). EKT

uygulamalarinda ilag tedavilerini karsilastiran galismalar yetersizdir (17).

Propofol, EKT i¢in gerekli olan kisa siireli biling kaybini saglamas1 ve nispeten
kardiyovaskiiler =~ sistemin  dengesini bozmamasi nedeniyle yaygin olarak
kullanilmaktadir. Yaygin distriblisyonu ve hizli eliminasyonu nedeniyle kandaki
konsantrasyonu hemen diismekte olup dagilim yar1 6mrii 2-8 dakikadir. Ancak EKT’de
anestezik ajan olarak propofol kullanimi yaygin olmasma ragmen, ndbet siiresini
kisalttig1 bildirilmistir. EKT deki problemlerden biri de kullanilan anestezik maddelerin
(propofol, etomidat, ketamin, midazolam) antiepileptik Ozelliklerinden dolayr nobet
stiresini kisaltmasi, bu nedenle EKT’nin tedavi etkinligini azaltilmasi ihtimalidir.

Propofol de maalesef bu yan etkiye sahiptir (18).

EKT’nin giivenli bir sekilde uygulanmasinda hastanin dis, dil ve kas iskelet
sistemi travmalarindan korunmasmda néromuskuler blokaj onemlidir (19). Ozellikle
osteoporoz ve spinal yaralanma 6ykiisii olan hastalarda néromuskuler blok uygulamasi,
islemin daha giivenle yapilmasina olanak saglamaktadir (20). Rokuronyum,
stiksinilkoline bir alternatif olarak giiniimiizde giderek artan oranda EKT uygulamasinda
kullanilan steroid yapili ve orta etki siireli nondepolarizan bir ndromuskuler blokerdir.
Nondepolarizan noéromuskuler blokerlerin etkilerini geri dondiirmede kullanilan
kolinesteraz inhibitdrlerinin, derin blogu yeterli diizeyde geri dondiirememe ve rezidiiel

paralizi olusturma riski vardir (20). EKT anestezisi i¢in néromuskuler bloker olarak



rokuronyum uygulamasi, sugammadeksin giderek artan oranda anestezi pratiginde

kullanilmaya baslamasiyla daha c¢ok ilgi ¢ekmektedir.

Sugammadeks, nondepolarizan ndéromuskuler blokerlerin (vekuronyum ve
rokuronyum) etkisinin sonlandirilmasi amaciyla kullanilan yeni nesil bir revers ajan olup,
etki mekanizmasi, dolasimdaki ve sinir kas kavsagmdaki kas gevseticiyle kompleks

olusturup onun etkisini sonlandirmak seklindedir (21).

Stiksinilkolinin piyasada ulagilamadigi, sugammadexin de yeteri kadar temin
edilemedigi donemde kas gevsetici kullanmadan yalnizca propofol ile yapilan basarili,
sorunsuz EKT islemleri bizi bu ¢alismay1 yapmaya yonlendirdi. Kas gevseticisiz EKT
uygulanan hastalarda kas iskelet sistemi ile alakali yan etkiler yapilan ¢calismalarda daha
sik goriilir (20). Kas gevsetici ve IV anestezik verilmeden EKT uygulanan hastalarla,
sadece diisiik doz IV propofol (0,5 mg/kg) verilerek EKT wuygulanan hastalar1
karsilagtiran ¢alismalar bulunmaktadir (22). Antikolinesteraz (neostigmin) ve
antikolinerjik (atropin) ajanlarla yapilan geri doniisimlerde rezidiiel kas gevseti
kalmasma bagli olarak goriilen solunum gii¢liigii, apne, uyanma ve derlenmenin
gecikmesi gibi yan etkiler sugammadex verilerek yapilan geri doniisiimlerde daha

nadirdir (23).

Perflizyon indeksi (PI) ve solunum degiskenlik indeksi (PVI) degisimiyle alakali
EKT uygulamalarinda yeterli ¢alisma bulunmamaktadir. Calismamizda her iki grupta da
EKT uygulanmadan 6nce ve konviilziyon sonlandiktan sonra PI ve PVI degerleri

kaydedilip karsilastirilmasi planlandi.

EKT islemi sirasinda birgok EKG degisikligi olmaktadir. EKT konviilziyon
disinda parasempatik desarja da neden olmaktadwr. EKT uygulamasinin vagal ve
sempatik etkilerine baglh olarak bradikardi, tasikardi, atrial-ventrikiiler aritmiler ve S-T

ve T dalga degisiklikleri gibi yan etkiler goriilebilir (24).

Calismamizda amacimiz kontrol grubundaki hastalara anestezi indiiksiyonu

sirasinda propofol, ¢aliyma grubundaki hastalara ise propofol ve rokuronyum bromiir



vererek gruplari1 kardiyovaskiiler ve solunumsal fonksiyon degisiklikleri ve yan etkileri

yoniinden karsilagtirmaktir.

2. GENEL BILGILER
2.1. TARIHCE

Stransky 1932 yilinda bir sizofreni hastasina elektrik ¢arpmasindan sonra belirgin
tyilesme izlendigini anlatan bir olgu yazmis ancak bu olgu pek ilgi cekememistir. 1934 ’te,
psikiyatrik hastalarda cesitli ilaglar ile tedavisel epileptik ndbet yaratilmasi fikri ortaya
¢cikmis, kas i¢ine kafur (camphor) ve pentilentetrazol uygulanmasi ile nobet indiiklenmisti
(25). 1930°Iu yillarda heniiz etkili antipsikotik ilaglar bulunamamis oldugundan,
kimyasal olarak olusturulan bu ndbetler bagar1 saglamis, hastalarin psikotik belirtilerini
kontrol etmede memnun edici sonuglara ulagilmisti. Bu sekilde olusturulan bu ndbetlerin
fazla agrili olmast ve nobet siiresinin kontrol edilememesi tedavinin baglica
dezavantajlariydi (26).

EKT’nin bir psikiyatrik tedavi yontemi olarak ilk kullanim1 1938 yilinda italyan
doktor Ugo Cerletti tarafindan yapilmistir (27). Cerletti ve asistan1 Bini’nin konviilsiyon
olusturmak igin elektrik akimi kullanmalari ile psikiyatride bir ¢181r agmus oldu. ilk olarak
hayvanlarda elektrik akimi kullanarak, onlara zarar vermeden konviilsiyon olusurdular
ve etkileri gozlemlediler. Cerletti EKT yi ilk kez bir insanda 1930’larin sonunda kulland1
(28). Italya’da 39 yasinda, ailesi olmayan sokaklarda yasayan, eski bir miihendis olan
sizofreni hastasi ilk vakasiydi. Giiniimiizde bu hasta bilgilendirilmis onam veremeyecegi
icin onun yerine onam verecek kimse de olmadigi i¢in tibbi etkisi kanitlanmamis bir
isleme tabi tutulamazdi. Fakat o yillarda durum farkli oldugu i¢cin yeni bir tedavi
yontemini denemek i¢in uygun aday olarak gériilmiistii. Ilk denemede elektrik akimi
nobeti tetiklemedi. Voltaj ve siire artirilarak ikinci bir deneme yapildi. Hastaya sonraki
haftalarda 10 seans daha EKT uygulandi ve belirgin iyilesme izlendi. Bu ve sonraki
vakalar ile Cerletti, EKT nin etkili ve giivenli bir tedavi oldugunu gdstermis oldu (28).

Bu yeni tedavi, psikiyatri camiasinin ilgisini hemen ¢ekti. American Psychiatric
Association (APA)’nin 1940 yilinda yapilan toplantisinda EKT uygulamasi gosterildi ve
sonraki y1l EKT uygulamasi i¢in el kitab1 yaymlandi. 1959°da major depresyon ve bipolar



afektif bozukluk tedavisinde en ¢ok tercih edilen tedavi yontemi EKT’ydi (29). Fakat
1950’lerde psikotrop ilaglarm yapilmasiyla ilgili yasanan hizli gelismeler, EKT nin altin
devrini sonlandirdi. 1954’te klorpromazin ve 1958’de imipramin, ilk antipsikotik ve ilk
antidepresan olarak piyasa ¢ikt1 (28). Daha Onceleri depresyon ve psikoz hastalarinda
psikoterapi ve EKT iki tedavi segenegini olusturuken, ilaglar oldukga gii¢lii ve kolay bir
alternatif olarak ¢ikti. Bu EKT ye olan ilgiyi olduk¢a azaltti. Bunun 6tesinde 1962 tarihli
romant ve 1975 tarihli filmi ile Guguk Kusu (One Flew Over The Cuckoo’s Nest) gibi
eserler toplumun dikkatini EKT’ye ¢ekti ve bu tedavi yontemine karsi toplumsal bir red
basladi. Medya EKT’yi insanlik disi bir tedavi yontemi olarak tanimladi. Bunun
sonucunda 1974 yilinda Kaliforniya’da EKT uygulamalar1 tamamen yasaklandi (29).
1980’lerin ikinci yarisindan sonra, Avrupa ve Amerika’da EKT ye olan ilgi yeniden artt1.
Uygulamalar yapildik¢a, diger tedavilere direncli bircok hastada EKT’den fayda
saglandig izlendi. Giintimiizde EKT tipik olarak diger tedavilere yanit vermeyen ya da
acil tedavi gerektiren, hayati tehdit edici siddette seyreden depresyon ve mani vakalarinda
ve katatonik hastalarda uygulanir. Fakat bu sayilanlar disinda bir¢ok hastalikta basarili

sonuglar veren uygulamalar yapilmaktadir (28; 29).

2.2. Elektrokonviilsif tedavi
EKT farmakolojik yaklasima yanit vermeyen agir depresyonlarda uygulanan,

temeli elektriksel uyariyla yaygin konviilsiyon olusturmaya dayanan etkin ve yasam
kurtarict bir yontemdir. Sizofreni, katatoni, parkinson hastaligi, néroleptik malign

sendrom ve epilepsi, EKT'nin uygulandigi diger hastaliklardir (30).

EKT icin yas kisitlayict bir degisken degildir. Cocuk, ergen ve ileri yastaki
hastalarda EKT basariyla yapilabilmektedir. Gebeligin tiim trimestirlarinda ve dogum
sonrasinda uygulanabilir, hatta ilk se¢enek oldugu ileri stiriilmektedir (31; 32; 33).
Kontrendikasyonlar1 arasinda serebrovaskiiler hastaliklar (SVH), yakin zamanda
gecirilmis miyokard enfarktiisii (MI), servikal vertebra hastaliklari, feokromasitoma ve
aort anevrizmasi soylenebilir. EKT'nin kafa i¢i basing artis1 ile seyreden beyin tiimorii

disinda mutlak kontrendikasyonu olmadigi1 Amerikan Psikiyatri Birligi tarafindan kabul

edilmektedir (30; 34; 35).



EKT’nin basarili olmasi i¢in konviilsiyon olusturmast gerekmektedir.
Konviilsiyon siiresi ile tedavinin etkinligi arasindaki iliski tartigmali olmakla birlikte
onerilen en kisa konviilsiyon siiresi 25 saniyedir (36). Konviilsiyon siiresinin iglemin
etkinliginde rol oynamasi, anesteziklerin bu siireyi etkilemesi, hastalarin eslik eden diger
sistemik sorunlar1 ve kullandig1 ilaglar EKT'nin bagar1 ve gilivenliginde 6nemli rol
oynamakta, bu nedenlerle Indiiksiyon oOncesi dikkatli bir degerlendirme Onem

tasimaktadir (30).

2.2.1. EKT uygulama

EKT cihaz1 bir dis kaynaktan aldigi giicii, elektrotlar araciligi ile hastanin
kafatasina iletir. Tedavinin etkingi i¢in, elektrik akiminin nobet yaratacak kadar yiiksek
olmas1 gerekmektedir. Ancak fazla uyarim da yan etkilere yol agar. EKT uygulamasinda
rastlanan bir sorun da kafatasinin elektrik akimini beyne iletirken gosterdigi direngtir.
Kisilerin kafataslar1 elektrik akimina farkl oranlarda direng gosterirler, bazen bu fark
birbirinin 50 katim1 bulabilir (37). Bir kiside nobet yaratmayan diisiik bir doz, baska
birisinde ciddi kognitif yan etkiler olusturabilir. Uygun dozu bulmak i¢in yas ve cinsiyete
gore doz Oneren tablolar kullanilabilir. Daha sik kullanilan bir yontem ise, diisiik doz ile
baslamak ve ndbet olusana kadar kademeli olarak dozu artirmaktir. i1k ndbetin goriildiigii
deger, nobet esigi olarak isimlendirilir. Daha sonraki uygulamalarda ise giderek doz
artirilir. Genellikle beyinde de ndbet esigi EKT uygulamasi esnasinda, haftalar iginde
yiikselir.

EKT’nin standart bir tedavi semasi yoktur. Genellikle haftada 2 ya da 3 defa EKT
yapilir. Cogu klinik haftada 3 EKT yapar ve ardisik giinler tedavi verilmez. Daha sik
uygulama yapildiginda tedaviye daha hizli cevap almabilir ancak kognitif yan etkiler
daha siddetli ortaya ¢ikar. Idame EKT uygulamasi disinda EKT uygulamasi ortalama 7-
12 seanstir. Seans sayis1 hastanin yasina, hastalifin siddetine ve tedaviye verdigi yanita
gore degisir. Baz1 vakalarda, tedavinin hemen basinda belirgin ve hizli bir diizelme
goriilebilirse de bu vakalarda da EKT’ye devam edilip en az 7 seansa tamamlanmasi
onerilir. EKT uygulamasi elektrotlarn yerlesimine gore bilateral ya da unilateral olabilir.
Unilateral EKT diisiik dozlu uyariy1 hemisferin 2/3 iine verir. Bilateral EKT ise daha ¢ok

prefrontal bolgeleri uyarir (38). Agir ve hizli yanit alinmak istenen vakalarda daha ¢ok



tercih edilen yontem bilateral uygulama olmaktadir. Fakat unilateral EKT’ye oranla
bilateral uygulamada biligsel yan etkiler daha fazla goriilmektedir (39). Sackheim ve
ark.’nin arastirmasina gore, unilateral uygulamada daha yliksek uyarim verilirse hem
kognitif yan etki daha az olacak hem de etkinlik bilateral uygulamanin etkinligine yakin
olacaktir (40). Bilateral uygulamada bifrontal elektrot yerlesimi, bitemporal yerlesim
kadar etkilidir ve daha az biligsel yan etki olusturdugu gosterilmistir (41). Depresyondak i
calismalardan farkli olarak, sizofrenik hastalarda EKT ile yapilan ¢aligmalarda bilateral
ve unilateral uygulamalar arasinda etkinlik farki gosterilememistir. Yiiksek giicteki
uygulamalarda iyilesmenin daha hizli oldugu ancak iyilesmenin ulastig1 nihai noktanin

diisiik ve yiiksek giigte uygulamalar arasinda farklilik gostermedigi diistiniilmistiir (42).

2.2.2. EKT’nin etki mekanizmasi

EKT uzun zamandan beri kullanilmasina ragmen etki mekanizmasinin nasil
oldugu hala ortaya konulamamistir. Bu konu hakkinda bircok teori ortaya atilmig olsada
heniiz hi¢biri mekanizmay1 tam olarak agiklayamamistir. Ancak bugiin en cok destek
goren, EKT’nin major etkisinin hiicre membraninda ndrotransmitter gegisine sebep
olarak etki ettigi teorisidir. Ortaya atilan diger bir teori de, EKT nin beynin elektriksel

dengesini iyilestirdigi yoniinde olup, bu teori de tam olarak kanitlanamamustir (43).

Dukakis ve Tye yaptiklar1 arastirmada, hastalarin EKT’yi beynin yeniden
baslatilmasi ya da sifirlanmasi gibi algiladiklar1 sonucuna ulasmislardir (44). Klinik
pratikteki tecriibelerde de hastalar EKT islemi sonrasi, gegmiste yasadiklar1 olumsuz

olaylarin beyinlerinden silinmesi gibi bir etkiyi beklerler.

EKT’nin beyinde reseptdrlerin duyarliligmi arttirdigi, monoaminerjik yollari
aktive ettigi, serotonin ve dopamin dongiisiinii hizlandirdigi, sirkadyen ritmi yeniden
diizenledigi, sol ve sag hemisferler arasinda senkronizasyon sagladigi gibi bir¢ok teori

ileri siirtilmiistiir.

2.2.2.1. Serotonin
EKT ile ilgili caligmalar cogunlukla serotonerjik ve noradrenerjik sistemin {izerine

odaklanmistir (45). Bilindigi lizere ndrotransmiter sistemlerinin birbiri ile etkilesim



halinde oldugundan da yola ¢ikilarak EKT nin ¢oklu ndrotransmiter sistemi etkiledigi
bildirilmistir (46). EKT uygulanmasi ile néronlarda depolarizasyon olmaktadir ve
depolarizasyon yogun bi¢cimde ndrotransmitter (noradrenalin, serotonin, glutamat gibi)
salmimima sebep olur (47). EKT uygulamasiyla presinaptik noronlarda bir degisiklik
olmazken postsinaptik noronlarda serotonin-1A reseptdr (SHT1A) duyarliliginda artis
gozlemlenmistir (48; 49). EKT nin beyin-omurilik sivisinda serotonin metaboliti olan 5-
hidroksiindolasetik asit (5-HIAA) diizeylerinde bir degisiklik yapmadigma dair
calismalar mevcut. Depresyon hastalarinda EKT sonrasi triptofan plazma diizeylerinde
artis goriilen bir ¢calisma vardir (50). EKT ile meydana gelen serotonin artisi, EKT nin
tedavisel etkilerine katkida bulunuyor olabilir. EKT nin; antidepresan ilaglarin aksine
serotonin-2 (5-HT2) reseptorlerinde down-regiilasyona sebep oldugu bildirilmistir (51).
Major depresif bozukluk hastalarinda EKT sonras1 pozitron emisyon tomografisi (PET)

ile SHT1A reseptor baglanmasinda azalma gosterilmistir (52).

2.2.2.2. Noradrenalin
EKT uygulamasinin noradrenalin (NA) iizerine etkisi ile ilgili farkli goriisler

vardir. EKT ile lokus seruleusdaki noradrenerjik otoreseptor islevinde azalma ve NA’nin
salmiminda artis goriiliir. NA seviyesindeki bu artisin antidepresan etkinlik sagladigi
disiiniilmiistiir (48). Ayrica, EKT’nin lokus seruleusta tirozin hidroksilaz aktivitesini
arttirdigini gésteren sigan deneyleri bulunmaktadir (53). Mann ise, EKT uygulanmasinin
plazma ve beyin omurilik sivisinda NA metaboliti olan 3-metoksi-4hidroksifenilglikol
diizeylerinde belirgin degisikliklere yol agmadigini soylemistir (50). Bagka bir calismada
Indiiksiyon oncesi ve sonrasi donemde dopamin, adrenalin ve noradrenalin serum
sevyeleri arasinda fark olmadigi bildirilmistir (54).

2.2.2.3. Dopamin
EKT islemi ile beyin omurilik sivisinda dopamin metaboliti olan homovalinik asit

diizeylerinin arttigini bildirilmistir. EKT iglemi ile dopamin salimiminin arttig1 ve bunun
antidepresan etkiye yol actigi ortaya atilmistir (50). EKT ile substansia nigrada
dopaminerjik otoreseptdr fonksiyonlarindaki azalma ve dopaminin saliniminda artis
goriiliir (48). Sajio ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada depresyon hastalarinda EKT ye

cevap olarak rostral anterior singulatta dopamin-2 [D2] reseptor baglanmasinda azalma



gosterilmistir. Buna gore EKT nin biyolojik mekanizmalarindan birinin rostral anterior

singulatta dopaminerjik degisiklik ile iligkili olabilecegi belirtilmistir (55).

2.2.2.4. GABA ve Glutamat
Depresyonda plazma ve beyin omurilik sivisinda GABA (Gama aminobiitirik asit)

diizeyleri diisik bulunmustur. EKT uygulanmast ile hipokampustaki SHT3
reseptorlerindeki duyarlilik artisinin GABA ve Glutamat salinimina neden oldugu
bildirilmistir (48). Esel ve arkadaslar1 da EKT ile azalmis olan serum GABA seviyesinde
artis meydana geldigini bildirmistir (56). Sanacora ve ark., EKT yapilan depresyon

hastalarinda oksipital kortekste GABA konsantrasyonlarinda artis saptamislardir (57).

2.2.3. Antikonviilzan Etki
EKT uygunlanmasi sirasinda her ne kadar epileptik nobet ortaya ¢iksa da onun bir

sonucu olarak beyindeki homeostatik yanitlar vasitasiyla, nobet esigi ylikselmektedir.
Yani EKT nobete sebep olsa da uzun vadede antikonviilzan etki gostermektedir (58; 59).
Nobetten sonra, beynin elektriksel aktivitesinde yavaslama olur. Elektriksel aktivitesinin
azalmasi, ya da beynin ndbet aktivitesini durdurmak icin kendi i¢inde bazi
norokimyasallar1 dengelemesini saglar. EKT uygulamasinda nobet esiginde ylikselmenin
iyl klinik yanitla, tersine nobet esiginin artmamasinin EKT’ye kot yanitla iligkili
olduguna dair yaymlar bulunmaktadir (60). Nobler ve ark., yaptig1i PET calismasinda,
EKT sonrasi prefrontal ve parietal bolgelerde azalmis metabolizma izlenmis ve prefrontal
aktivitedeki azalma ile tedaviye cevap dogru orantili bulunmustur (57). Bu antidepresan
etkinlik i¢in beklenen beyin aktivitesinden farkli bir sonu¢tur. EKT bu sonuca gore beyin

fonksiyonlarmi normale dondiirmek yerine, beyni farkli bir homeostaza sokmaktadir.

2.2.3.1. Beyin Kokenli Norotrofik Faktor (BDNF)
Depresyonun beyindeki BDNF (Brain-derived neurotrophic factor) gibi bazi

bliylime faktorlerinin eksikliginden kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir. Ayni1
antidepresanlar, lityum, transkranial magnetik uyarim gibi, EKT uygulanmasinin de
BDNF’yi arttirdigi1 soylense de, bu konuda farkli goriigler mevcuttur. EKT
uygulanmasmin muhtemel etkinki mekanizmalarindan birisi oldugu diisiiniilen
noroplastisiste ile ilgili BDNF ve bunun reseptorii olan TrkB (Tropomyosin receptor

kinase B), biiylime faktorii proteinlerinden bazilarinin ekspresyonunu arttirarak normal



diizeylere getirmesi ve bu faktdrlerin ndérogenezi ve sinaps sayisini arttirmasi olabilecegi
sOylenmistir (61). Hayvan deneylerinde tek bir elektrokonviilsif nobet ile BDNF
mRNA’da artig goriilmiistiir (62). Haghighi ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada EKT yapilan
grupla, sitalopram kullanan grupta, kontrol grubuna gére BDNF’nin anlamli arttigi
saptanmistir. Fakat her iki grupta depresyon belirtilerinde belirgin azalma olmasina
karsin, depresyon belirtilerinin azalmasi ile plazma BDNF seviyesi arasinda iliski
gosterilmemistir (63). Benzer bir sonuca Fernandes ve ark.’nin yaptigi calismada da
ortaya koyulmus, EKT uygulanmasmna yanit ile BDNF diizeyleri arasinda iliski
bulunamamaistir (64). Gedge ve ark., ise EKT sonrast BDNF seviyesinde artisa egilim
saptanmasima karsim, Indiiksiyon &ncesi ve sonras1t BDNF seviyesinde anlamli farklilik

saptamamislardir (65).

2.2.4. EKT’nin Beyin Kan Akimi Uzerine Etkileri
EKT uygulandiginda serebral kan akimi ve kan beyin bariyerinin permeabilitesi

artar (66). Oksijen ve glikozun metabolizmas: ve tiikketimi (Neo ve Hipokampusta) artar
(67). Nobet oncesi ve sonunda serebral oksijenasyonun artirildigi hastalarda, hig
oksijenize edilmeyenlere gore beyin kan akimi artisinin daha az oldugu ve EKT
uygulamasina yanitin daha iyi oldugu gésterilmistir (43; 35). Oksijenasyon ndbet siiresini

uzatirken hipoksi ndbet siiresini kisaltir.

2.2.5. EKT Endikasyonlar

2.2.5.1. Depresyon:
Primer endikasyondur. Ozellikle agir depresyonlarda ilagla tedavinin miimkiin

olmadig1 vakalarda oldukca etkilidir. Deliizyonlu ve psikomotor depresyonda da etkisi
oldukca fazladir. Yine intihar egilimli olan ve yasl hastalarda da yarar1 goriilmiistiir (68).
Amerikan Psikiyatri Birligi, tedavi kilavuzlarinda major depresif nobette EKT

kullanimini 6zellikle asagidaki durumlarin varliginda 6nermektedir (69);

1. Intihar diisiincelerini gerceklestirme riskinin yiiksek oldugu akut
durumlar,
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2. Psikotik 6zellikler,

3. Agizdan sivi ve besin aliminin az olmasi/olmamasi gibi depresyon

komplikasyonlarina bagli olarak hizla bozulan fiziksel durum,
4. flag tedavisine zay1f yanit dykiisii,
5. Gegmiste EKT’ye iyi yanit oykiisii
6. Hastanin tercihi,

7. Standart antidepresan tedaviye iliskin risklerin EKT risklerinden

cok olmasi (6zellikle tibbi yonden riskli ya da yasl hastalarda),

8. Katatoni bulunmas.

EKT’nin major depresif bozuklukta, intihar diisiincesinin diizelmesinde etkili
oldugu sonucuna ulasan bir calismada, EKT uygulamasinin ilk haftasinda intihar
diisiincelerinin %38.2, 2. haftasinda %61.1, EKT uygulamasinin bitiminde ise %80.9
azaldig1 gosterilmistir. Yazarlar bu sonuca gore intihar diislincesi olan hastalarda tedavide
once- likli olarak EKT’nin diisiiniilmesi gerektigini ve tedavi algoritmalarmnda intihar

riskine gore bir ayrim belirlenmesi gerektigi bildirilmistir (70).

2.2.5.2. Sizofreni:
Kronik sizofrenik hastalarda yarar1 gosterilememistir. Akut sizofrenik ataklarda, ilagla

kontrol altina almanin miimkiin olmadig1 veya acil miidahale gereken durumlarda

kullanilabilir. Katatonik sizofrenide yararl oldugunu bildiren yaymlar vardir (5).

Sizofreni ve sizoafektif bozukluk hastalarinda, EKT grubu ile sham (plasebo)
EKT grubunun karsilastirilmasinda EKT grubunda tedavi etkinliginin daha yiiksek
oldugu bulunmustur (42). Sommer ve ark., ilk psikotik atakta, katatonik sizofrenide,
intihar fikirlerinin eslik ettigi farmakolojik tedaviye direngli sizofreni hastalarinin
EKT’den fayda gordiigiinii belirtmis ancak bu ¢alismada EKT ile varsanilarda anlamli
azalma gosterilememistir (71). Katatonik sizofrenide, diger sizofreni tiirlerine gore

EKT’ye cevabin daha iyi ve daha hizli oldugu goriiliir (72; 73).
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EKT ve farmakoterapinin etkileri karsilastirildiginda; yalniz EKT uygulamasi
antipsikotik ilaglarla karsilastirildiginda, ilaclarin psikotik belirtiler lizerine daha etkili
oldugu belirtilmistir. Sizofreni hastalarinda tek basina ilag tedavisine cevabin smirl
oldugu ve belirtilerde hizli diizelme istenilen durumlarda hizli iyilik ve belirtilerde daha
hizli iyilesme istendiginde EKT ve antipsikotik ilaglarin bir arada kullanilmasi, tek bagma
ilag tedavisine gore daha iyi bir tedavi segenegidir (70). Onceki tedavilere yanit vermeyen
direngli sizofreni hastalarinda EKT-risperidon kombinasyonu ve EKT-klozapin
kombinasyonu etkili bulunmustur (74; 75). Kupchik ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada
EKT ve klozapin kombine tedavisinde, tedaviye direngli hastalarda %67 oraninda iyilik

hali saptamigslardir (76).

2.2.5.3. Mani:
EKT akut manide de etkin ve giivenli bir tedavidir (77). Ozellikle tedaviye direncli

bipolar bozuklukta tedavi yanitlar1 iy1 bulunmustur. Manik atakta tedavi yanit oranlar1
%80 olarak bildirilmistir (78; 79; 80). Ancak hasta lityum kullaniyorsa EKT
kontrendikedir. Ciinkii EKT lityum toksisitesini arttirrr (77). Small ve ark., yaptigi
calismada lityum ile tedavi edilen hastalara oranla EKT tedavisi goren hastalarin ilk 8

haftada daha fazla diizelme gosterdigi belirtilmistir (80).

2.2.5.4. Parkinson Hastalig
Parkinson hastaligindaki depresyonun ve antiparkinson ilaglarin sebep oldugu

psikozun tedavisinde EKT kullanilabilecegi arastrmalarda gdsterilmistir (81). ilag
tedavisi kullanilmasina ragmen agir hareket kisitliligi olan Parkinson hastalarinda hem
psikiyatrik belirtilere hem de motor belirtilere EKT uygulamasi iyi gelebilir (82). Psikotik
belirtileri olan Parkinson hastalarinda yapilan calismada; EKT sonrasi Parkinson
hastalarinda hem psikotik belirtilerin, hem de Parkinson hastaliginin motor belirtilerinin
siddetinin azaldig1 belirtilmis ve bu diizelme orta frontal bolgedeki serebral kan
akimindaki degisikligine baglanmistir. Parkinson hastalarinda postsinaptik dopaminerjik
reseptor duyarliliginda azalma olur ve EKT uygulamasi bu duyarlilig arttirir. Pintor ve
ark., bir galigmada EKT islemi oncesi ve sonrasi hastaligin “on” fazindaki epizodik
donmalar ve adim sayisinda anlamli farklhilik saptamuglardir. Bu yiizden L-dopaya

direngli Parkinson hastalarinda EKT uygulanmasmm etkin ve giivenli olacagi
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belirtilmistir (83). Marino ve Friedman ise Parkinson Hastalig1 ile birlikte ciddi anksiyete
bulgulari olan 2 hastaya EKT uyguladiklarinda iyi cevap aldiklarini, ilaca yanit vermeyen
ciddi davranigsal ve psikiyatrik problemleri olan hastalarda EKT’nin tedavide
kullanilabilecegini belirtmislerdir (84). Parkinson hastaligi olan 78 yasindaki bir kadin
hastadaysa 6 yil boyunca EKT nin uygulamasina devam edildigi, EKT’ nin bu hastada
motor fonksiyonlara fayda sagladig bildirilmistir (85).

2.2.5.5. Katatoni ve Noroleptik Malign Sendrom
Psikiyatrik hastaliklardan ve organik nedenlerden kaynaklanan katatoninin

tedavisinde EKT uygulamasinin etkili oldugu gosterilmistir (86; 87). Dutt ve ark., yaptigi
bir ¢caligmada katatonisi olan hastalara once lorazepam tedavisi uygulanmis, hastalarin
%382.3’linde cevap alinamadigi i¢in EKT tedavisine gecilmis ve tiim hastalarda EKT
islemine yanit gdzlenmistir (88). Noroleptik malign sendrom (NMS) yasami tehdit eden
bir tablo oldugu i¢in hizli tan1 ve tedavinin 6nemi biiytiktiir. Erol ve arkadaslar1 klozapin
kullanimina bagli NMS ve katotoni goriilen bir olguya 10 seans EKT uygulanmis ve
tedavide cevap almiglardir. Daha sonra ketiyapin tedavisi ile izlenen olguda 18 ay
gecmesine karsin yakinmalarin tekrar etmedigi gézlenmistir (89). Choi ve ark., NMS ve
katatoni tablosunun oldugu benzer bir olguda EKT uygulamasina hizli ve etkin yanit
aldiklarmi bildirmislerdir (90). Ozer ve ark. ise diger tedavilere yanit vermeyen
hastalarda EKT uygulamasi ile NMS belirtilerinde hizli bir diizelme gozlemislerdir (91).

2.2.6. Gebelikte EKT
Gebelik srrasinda duygudurum bozukluklarinda varolan siirecin kotiilesmesi ve

artmis tekrarlama riski vardir (92; 93). Bu durumun tedavisinde kullanilabilecek
psikotrop ilaglar plasentadan gegerek fetus iizerinde morfolojik ve davranigsal
teratojenite, toksisite, perinatal sendromlar ve ¢ekilme sendromuna sebep olabilir (33).
EKT, gebelik siirecinde major depresif bozukluk, bipolar afektif bozukluk, psikotik
ozellikli depresyon ve sizofreni tedavisinde hizli, giivenli ve etkili bir tedavi secenegi
olarak gosterilmistir (94; 95). APA da tedavi kilavuzlarinda EKT uygulamasinin tiim
trimestirlarda giivenli oldugu belirtilmistir (69). Anderson ve ark., 1941-2007 yillar1
arasindaki literatiirde, gebelik esnasinda EKT uygulandigi bildirilen 339 gebede, EKT ile
tedavi cevabmin %84, sizofreni ve sizofreniform bozukluk tanisi olan gebelerde ise

cevabin %61 oldugunu bildirmislerdir. 339 olgunun 25’inde fetal ve neonatal anormallik
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bildirilmistir. Bu 25 olgunun 11’inin olasilikla EKT uygulamasiyla alakali oldugu
bildirilmistir. Bu 11 olgunun sekizinde gecici fetal aritmi, birinde status epileptikusa bagl
fetal 6liim, birinde ilk trimestirde uygulanan EKT sonrasi abortus, bir olguda da multiple
kortikal ve derin beyaz infarkt oldugu bildirilmistir (94). Bulut ve ark., ise duygudurum
bozuklugu tanisi ile EKT yapilan gebe 12 hastay1 retrospektif olarak incelendiklerinde
etkili ve giivenli sonuglar elde edildigini vurgulamislar. Sadece bir yeni doganda pes
ekinavarus bulunmus bununda biiylik olasilikla EKT uygulamasiyla alakali olmadig:
belirtilmistir (96). Gebelikte EKT uygulamasinda en yaygin komplikasyonun fetal
bradiaritmi oldugu bildirilmistir (97; 98). Fetal kalp hizindaki ge¢ici azalmanin hipoksiye
bagli oldugu diisiintilmiistiir (99). Bu yiizden fetal kalp hizinin diismesini engellemek i¢in
yeterli oksinejasyonun saglanmasi gerektigi bildirilmistir. Anestetik madde olarak verilen
propofol ve metoheksital de fetal kalp hizinin azalmasmma ve yeni doganda gegici
sedasyona sebep olabilmektedir (100). Rutin olmamakla birlikte obstetrik fetal
monitorizasyonun, yiiksek riskli gebelerde yapilabilecegi fakat rutin fetal monitorizasyon
uygulamanin EKT uygulamasini sinirlandirabilecegi belirtilmistir (98). Ayrica anestetik
ajan olarak kullanilan propofol, metoheksital ve etomidat plasentadan gecer. Kas
gevsetici olarak kullanilan siiksinilkolin plasentadan 6nemsenmeyecek kadar az geger.
Hem siiksinilkolin hem de anestetik ajanlarin teratojinite ile iligkisi olmadig1 bildirilmistir

(94).

2.2.7. Cocuk ve Ergenlerde EKT
EKT uygulamasi erigkinlere oranla, ¢ocuk ve ergenlerde daha az siklikta

kullanilan bir tedavi yontemidir. Grover ve ark., ergenlerde EKT kullanimmnin giivenli
oldugunu bildirmis olup goriilen yan etkilerin de erigskin uygulamalarina benzer sekilde
ve siklikta oldugunu belirtmislerdir (101). Arastrmalar ergenlerde EKT
uygulamalarinda, eriskindekindekine benzer etki gozlendigini gostermislerdir (102).
Cocuklarin ndbet esigi erigkinlere oranla daha diisiiktiir. Bu nedenle ¢ocuklarda EKT ile
uzamis nobet riski daha ytiksektir ve elektrik uyarimimimn dozu ¢ocuklarda eriskinlere
oranla ¢ok daha diisiik kullanilmalidir (103). Rey-Walter pediatrik EKT uygulamasminin
genis kapsamli gozden gecirmesinde depresyonda %63, manide %80, sizofrenide %42,
katatonide %80 etkinlik gostermislerdir (104). Katatonisi olan otistik ergenlerde EKT
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uygulamasinin etkili oldugu, bu hastalarda benzodiazepin tedavisine yeterlicevap
almamayinca EKT uygulamasmin 6nemi vurgulanmistir (105; 106; 107). Literatiirde
EKT uygulamasmin tekrarlayic1 kendine zarar verici davranig iizerinde de etkisi
gosterilmistir (108; 109). Daha az goriilen pediatrik norolojik durumlardan olan
otoimmun ensefalopatilerde, direngli tiklerde, status epileptkusta da EKT
kullanilmaktadir (110).

2.2.8. EKT ve Kardiyovaskiiler Sistem
EKT uygulamasi sonrasinda hem vagal hem de sempatik uyar1 ile bradikardi,

tasikardi ve EKG’de ST, T degisiklikleri gozlenir. Fakat bu disritmiler ¢cok uzun siirmez.
Ihtiyag halinde bradikardi igin atropin verilebilir Atropine gére daha zayif bir
antikolinerjik olan glikopirolat, daha az tagikardi yapmasi, sekresyonlari azaltici etkisinin
daha fazla olmasi ve santral etkili olmamasi, uygulama sonrasi bilissel islevleri
etkilememesi sebebiyle daha uygun olabilir (35). Tasikardi i¢in B-blokdrler verilebilir.
Yine EKT uygulamasi esnasinda sempatik uyariya bagli gegici sistemik hipertansiyon
olusabilir (111). Bazen agwr siniis bradikardisi, asistoli de gorilebilir. Otonom sinir
sistemi ve kompansatuvar mekanizmalarin karmasikligindan dolay1 olaylar ardigik
sirayla meydana gelmeyebilir. Uyar1 verildigi sirada ortaya cikan tonik kasilma
doneminde parasempatik sinir sistemi hakimiyeti ve belirtileri (hipotansiyon,
hipersalivasyon, bradikardi) meydana gelirken, klonik kasilma doneminde sempatik
uyar1 hakimiyeti (tasikardi, hipertansiyon gibi) belirgindir (112). Akim siddetinin,
dolasan katekolaminlerin etkisiyle direkt ilgisi vardir. Aktif konviilsif fazda en ¢ok
goriilen aritmiler siniizal ve ventrikiiler tasikardidir (113). Kan basincinda azalma,
disritmi gibi belirtilerin katekolamin plazma konsantrasyonlar1 ile iliskisi vardir. Kan
basincinda yiikselme oldugunda katekolaminlerin de plazmada yiikseldigi saptanmustir.
Siklikla nobetten 1 saat sonra kalp atim hizi, tedavi dncesi degere geri doner (114). Kalp
kas1 hasar1 i¢in spesifik olarak CK-MB degerinde bir yiikselme olmaz (115). Total laktat
dehidrogenaz (LDH) degeri yiikselir. Serum glutamik oksaloasetik transaminaz (SGOT)
degeri degismez (116).
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2.2.9. EKT ve Noroendokrin Cevap
EKT uygulamasiyla basta hipotalamus ve hipofiz olmak iizere beyindeki bir¢ok

bolge etkilenir. Beyinin disinda tiroit ve adrenal gibi organlarda bundan etkilenir. Nobet
sonrast 20. dakikada serum prolaktin diizeylerinde normalin 5 ile 10 kat1 artig
gosterilmistir (117). Prolaktin diizeyi ile ndbet siiresi arasinda iligki bulunmustur.
Katekolamin seviyesindeki artis esas olarak adrenal medulladan, daha az olarak da
sempatik sinir u¢larmdaki noron desarjindan kaynaklanir. Katekolamin seviyesindeki bu
artisin hipertansif cevaptan sorumlu oldugu gosterilmistir (111). Plazma kortizol
diizeyleri de EKT uygulamasi sirasinda yiikselir, 30. dakikada maksimum seviyeye
ulasir. Nobetten 1 dakika sonra plazma epinefrin diizeyi normalin 15 kati, norepinefrin
diizeyi ise 3 katma ulasir. Her iki hormon seviyesi de ndbetten 10 dakika sonra kontrol

degerlerine diiser.

2.2.10. EKT Yan Etkileri ve Komplikasyonlar

2.2.10.1. Bellek Bozukluklar
EKT uygulamasinin bellek iizerindeki etkilerini inceleyen c¢aligmalarin gézden

gecirildigi bir calismada, objektif Olciimler sonucunda bellek bozukluklarmin EKT
uygulamasi sonrasi en uzun 6 ayda diizeldigi ancak subjektif sikayetlerin 6 aydan daha
uzun siirdiigli gosterilmistir (118). Benzer olarak Sackheim ve ark., da EKT uygulanan

347 hastanin ¢ogunda, EKT uygulamasindan hemen sonra ciddi biligsel yan etkiler
izlendigini, fakat 6 ay izlem sonunda neredeyse tiim hastalarda tam diizelme oldugunu
belirtmislerdir. Ancak birka¢ hastada 6 ay sonra dahi otobiyografik bellek giiclikleri
devam ettigini gostermislerdir. Ayrica bu arastirmanin sonucunda yazarlar, bilateral EKT
uygulananlarda, yas, cinsiyet ve egitim diizeyi agisindan eslestirilmis unilateral uygulama
grubuna gore 3 kat daha fazla bilissel yan etkiler oldugu saptamuglardir (119). Ozgegmis
amnezisi, kisinin yasamu ile ilgili olaylarin (otobiyografik bellek) animsanmamasi olup
EKT uygulamasmin etkisine ¢ok duyarhidir. Ozellikle, hastaneye yatis gibi, EKT
uygulamasinin hemen Oncesinde yasanan olaylarin unutulmasi yaygin olarak goriiliir

(120).
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2.2.10.2. Kardiyak Aritmiler

EKT uygulamasindan hemen sonra, postiktal donemde kardiyak aritmi goriilme
siklig1 yiiksektir. Fakat cogu olguda bu aritmi iyi huyludur ve kendiliginden diizelir.
Ancak ge¢misinde kardiyak hastalig1 olanlarda aritmi gelisme riski daha yiiksektir. Pullen
ve ark., yaptig1 arastirmada elektrokardiografide (EKG) QTc araliginda uzama olan
kisilere EKT uygulanmasi sirasinda, artmis kardiak risk gosterilmemistir. QTc araliginda
uzama olan kisilerde EKT uygulamasinda dikkatli olunmas1 gerektigi fakat bunun EKT
uygulamasi i¢in diglama kriteri olmamas1 gerektigi belirtilmistir (121). Rivera ve ark.,
kalp yetmezligi ve sol ventrikiiler sistolik kalp fonksiyonunda azalma olan ve EKT
uygulanan 35 hastayi retrospektif olarak incelemislerdir. EKT uygulamasi sirasinda kan
basinc1 ve kalp hiz1 yiikselen 26 hastaya beta bloker uygulamasi disinda bir girisim
yapilmaksizin giivenli sonuglar aldiklarmi bildirmisler (122). Anestezi sonrasi, EKT
uygulamasi 6ncesi bradikardi, asistoli az goriilen ama 6liimciil olabilen bir yan etki iken
Birkenhéger ve arkadaslar1 bu durumda siiksinilkolin yerine mivakuryum uygulanan bir

olguda bradikardiyi 6nlediklerini bildirmislerdir (123).

2.2.10.3. Bas ve Kas Agrilarn
Bas ve kas agris1t EKT uygulamasmin yaygin goriilen, genelde hafif diizeyde olan

komplikasyonlaridir. Tedaviden sonraki 2. saatte bas agrisi en yogun diizeye ulasir, 24
saat i¢inde de diizelir. Dinwiddie ve ark., EKT sonrasi ¢ok siddetli bas agris1 goriilen
hastalarin daha ¢ok oykiisiinde siddetli bas agrilar1 olan ve 45 yasindan kiigiik olan
hastalar oldugu gostermislerdir (124). Ayrica bas agrilarinin artmis nobet siiresi ile ilgili
oldugu saptanmistir. Miyalji daha belirgin olmakla birlikte ilk tedavide, takip edenlerine
oranla daha uzun zamanda sonlanir. Miyaljinin siddeti, motor aktivite ve kas
fasikiilasyonunun derecesi ile tahmin edilemez. Genel olarak bas ve kas agrisi i¢in
Onleyici tedavi uygulamanin gerekmedigi belirtilmisken, dncesinde ciddi bas agrisi
Oykiisii olan ve 6nceki EKT uygulamalari1 sonrasinda belirgin bas agrisi goriilen kisilerde

uygulanabilecegi belirtilmistir (124).
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2.2.10.4. EKT ile Indiiklenen Mani

Antidepresan etkinlige sahip diger tedavilerde oldugu gibi EKT uygulamasiyla da
kisinin depresyon halinden manik duruma geg¢me riski vardir. EKT uygulamasinin yan
etki olarak manik kaymaya yol actig1 fakat bu etkinin nadir oldugu bildirilmistir (125;
126).

Bost-Baxter ve ark., EKT tedavisi géren 100 bipolar depresif hastay1 retrospektif

olarak incelediklerinde %24.8 oraninda manik ve hipomanik kayma saptamuslar (127).

Saat¢ioglu ve ark., halen depresif bozuklugu olan hastalarda onceki dykiilerinde
EKT ile iliskili manik kayma varsa tekrar EKT uygulamadan Once diistiniilmesi

gerektigini bildirmislerdir (128).

EKT uygulamasiyla iligkili mani ortaya ¢iktiginda EKT uygulamasini kesmek ya
da EKT’nin antimanik 6zelliginden dolay1 tedaviye devam etmek iki ayr1 secenek olarak
gosterilmistir (129; 69). Eger tablo maniye donmiisse bir¢ok hekim, antimanik
ozelliginden dolay1 EKT uygulamasina devam eder. Bazi hekimler ise EKT uygulamasini
kesip, maninin ilagla tedavisine yonelirler. Hastada mani riski goren bazi hekimler ise
duygudurum diizenleyici tedavi altindayken EKT uygularlar. Fakat bu durumda hem
EKT yan etkileri daha yliksek oranda goriilecek hem de antikonviilzan etki nedeniyle
EKT etkinligi azalacaktir.

2.2.11. EKT kontraendikasyonlari
EKT i¢in kesin bir kontrendikasyon yoktur (130). Yalnizca artmis risk durumlari s6z

konusudur, bu nedenle baz1 durumlarda EKT uygulamak sakincali olabilir. EKT, nabizda,
kalbin is yiikiinde, kan basinci, kafa ici basing ve kan-beyin engelinin geg¢irgenliginde
artisa yol acar; bazi hastalar bu durumlar1 kaldiramayabilir. Kafa icinde yer kaplayan
lezyonlar ve serebral infarkt varhiginda tentorial herniasyon riski nedeniyle EKT
sakincalidir. Ayrica EKT anevrizmali hastalarda hemorajik serebrovaskiiler eksudalara,
vaskiiler malformasyonu olanlarda kanamalara sebep olabilir (131). EKT, inme sonras1
(post-stroke) depresyonda basariyla ve giivenle kullanilabilir. Cogunluk inmeden sonraki
ilk 3 ay i¢inde EKT uygulamaktan kac¢iilsada, inme EKT i¢in kesin bir kontrendikasyon
degildir. Kalp hastalarinda 6zellikle yaslilarda EKT sirasinda kardiyak komplikasyon
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riski yliksektir. Aritmileri iceren kardiyak hastaliklar, akut kalp yetmezlikleri, aort
anevrizmasi, yeni gecirilmis miyokart infarktiisiit EKT sirasinda olusacak kardiyak arrest
ve emboli riski nedeniyle bu hastaliklarda EKT uygulanmasi sakincalidir. Akut MI’dan
3 ay sonra EKT uygulamanin hig¢bir sakincasi kalmaz (24; 130). Aktif kanamali akciger
tiilberkiilozu akcigerin havalanma sahasini daraltarak asfiksi ve Oliimlere neden
olabileceginden EKT sakicalidir (24). Kas gevsetimli ve anestezili uygulamalarda, nadir
goriilen, kalitimsal ya da sonradan edinilmis psddokolinesteraz eksikligi, siiksinilkolinli
EKT'de apne donemini uzatacagindan sakincalidir. Glokom ya da retina dekolmani
olanlarda, kas gevsetimli anestezili EKT uygulama sakincalidir (130) . Feokromasitoma
ve anestezili EKT i¢in anestezi yOniinden riski yiikksek [American Society of

Anesthesiologists (ASA) 4 veya 5] olan hastalarda EKT sakincalidir (132).

2.3. GENEL ANESTEZI

Genel anestezi; tam bir duyusuzluk ve hissizlik saglayan, gegici biling kayb,
refleks-aktivite azalmasi, kas gevsemesi ve stabil yasamsal bulgularla seyretmesi gereken
bir siiregtir. Sirasiyla kortikal ve psisik merkezler, subkortikal merkezler, bazal
ganglionlar ve serebellum, spinal kord ve son olarak mediiller merkezler etkilenmektedir

(133; 134).

Genel anestezi, indiiksiyonun hizli olmasi istendigi ve sempatik blokajin sebep
olacagi damar yatagindaki genislemenin tehlikeli oldugu durumlarda tercih edilmektedir.
Hastanin fizyolojik parametrelerinde minimum degisikliklere neden olmakta ve

reflekslerin korunmasida koruyucu rol tistlenmektedir (133; 134).

Anestezi se¢imi, gecirilen ameliyatin endikasyonuna, aciliyetine, hastada var olan

hastaliklara, hastanin ve anestezistin istegine gore degismektedir (135).

Genel anestezi li¢ komponentten olusmustur. Bunlar; duyusuzluk-farkindasizlik,
gevseme ve analjezi’dir. Gevseme, anestezik ilaglarin kas gevsemesine neden olmasi

demek degil, cerrahi uyarana karsi motor cevabin olmamasidir. Analjezik ilaglar,
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anestezinin derinligini arttrrmak i¢in verilmesine ragmen, analjezi genellikle bilingli

hastalara verilmektedir (133; 134).

Genel anestezi uygulamasinda inhalasyon anestezikleri ve intravendz (IV)
anestezikler kullanilabilir.

2.3.1. inhaler Genel Anestezikler

Inhaler anesteziklerden, gaz halde olanlar; dietil eter, trikloretilen, kloroform,
siklopropan, azot protoksit ve ksenondur. Giiniimiizde bunlardan yalnizca azot protoksit
kullanilmaktadir. Sivi halde olanlar ise; halotan, enfluran, metoksifluran, izofluran,
sevofluran ve desflurandir. Stvi halde olan inhalasyon anesteziklerine volatil anestezikler
de denilmektedir. Beyinde bir parsiyel basinca (Brain partial pressure:Pbr) ulasildiginda
anestezi indiiksiyonu gergeklesir. Inhalasyon anestezisinde hedef, alveolar parsiyel
basingla (alveolar partial pressure:PA) yansitilan Pbr’nin optimal diizeyde ve
degismeksizin siirdiiriilmesini saglamaktir. Inhalasyon anesteziklerin ¢ogu (%97)

degisime ugramadan yine akcigerler yoluyla viicuttan disar1 atilirlar (133; 134).

2.3.1.1. Halotan:
Serebral kan akimini artirir, koroner vazodilatasyona yol agar, hizli ve ylizeyel

solunuma sebep olur. Bu durumda alveoler ventilasyonun diismesine ve PaCO2 ‘nin
yilikselmesine neden olmaktadir. G6z i¢i basincimi diistiriir. Halotan, genel anestezi
indiikksiyonunda %2.4, idamede ise 9%0.5-1.5 arasindaki konsantrasyonlarda

kullanilmaktadir (133; 134).

2.3.1.2. Enfluran:
Sempatik sinir sistemi etkileri halotana benzemektedir. Serebral kan akimini ve

kafa i¢i basmcini arttirmaktadir. G6z i¢i basincini halotandan daha fazla diistirmektedir

(133; 134).

2.3.1.3. Izofluran:
Uyuma ve uyanma halotan ile enflurana gore daha hizlidir. Serebral kan akimin1

arttirmakta ve goz igi basmcin azaltmaktadir. Etkin bir bronkodilatasyon saglar. Ust hava
yollarinda irritasyona ve iskelet kaslarmin gevsemesine neden olmaktadir. Renal ve

hepatik kan akimin1 azaltabilir ancak olumsuz bir etkisi yoktur (133; 134).
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2.3.1.4. Desfluran:
Kan ve dokulardaki ¢oézlintirligi diisiik oldugu i¢in hizli indiiksiyon ve derlenme

saglamaktadir. Fakat etkinligi diisiiktiir. Hepatik ve renal fonksiyonlar {izerine olumsuz
etkisi yoktur. Iskelet kasinda gevsemeye yol agmakta ve ¢ok diisiik oranda metabolize

olmaktadir (% 0.02) (133; 134).

2.3.1.5. Sevofluran:
Kalp atim hizmmi pek etkilemedigi i¢in kardiyak debi izofluran ve desflurandaki

gibi etkilenmez. Tidal voliim, solunum sayis1 ve ekspiryum sonu voliimii en az etkileyen
volatil anesteziktir (133; 134).
2.3.2. Intravenéz (IV) Genel Anestezikler

Intravendz anestezikler, etki sekli ve kimyasal yapilarina gore asagidaki sekilde

smiflandirilirlar:
* Barbitiiratlar (tiyo ve metil tiirevleri)
* Opioidler (narkotik analjezikler)
* Noroleptik, Sedatif ve Hipnotikler (butirofenon ve benzodiazepinler)
« Fensiklidin (Ketamin)
* Digerleri (Etomidat, Propofol)

IV ajanlar, genel anestezi i¢in gerekli yogunluga hizli bir sekilde ulasmaktadir
(136). Propofol ve barbiiratlar en ¢ok kullanilan IV anesteziklerdir. Gamaaminobiitrik
asit lizerine olusturdugu etkiyle ¢alistig1 diisiiniilmektedir. Anestezi indiiksiyonu ve
idamesinde oldugu kadar ameliyathane ve ameliyathane disinda sedasyon uygulamak
amactyla da kullanilmaktadir. intravendz indiiksiyon ajanlar1 kortizol diizeyindeki artisi
azaltmada inhalasyon ajanlarindan daha etkilidir. Hatta etomidat adrenal supresyonla
kortizol ve aldosteron yapimini inhibe etmektedir. Ketamin bu ydnden bir istisna
olusturarak plazma katekolamin ve kortizol diizeyini yiikselterek, kardiovaskiiler sistem

iizerinden tagikardi ve hipertansiyona neden olmaktadir (136; 135).
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IV anestezide kullanilan ilaglar, genel anestezinin bulant1 ve kusma gibi yan
etkilerinin goriilme riskini azaltmakta ve inhaler ajanlarin ¢evre kirliligine neden olmasini

onlemektedir (137).

2.3.2.1. Pentotal:
Cok kisa etki siireli bir barbitiirattir. Maksimum serebral alinim1 30 saniye i¢inde

olur. Pentotal, genel anestezi indiiksiyonunda erigkin hastalarda 5-7 mg/kg dozunda
uygulanir. Her hastanin anestezik gereksinimi farklidir bu nedenle uygulama dozlar1

mutlaka hastaya gore sekillendirilmelidir (133; 134).

2.3.2.2. Opioidler:
Santral sinir sistemi ve diger dokularda bulunan spesifik reseptorlere baglanarak

etki eden, esas olarak analjezi amacli kullanilan, dogal (morfin) veya sentetik (meperidin,
fentanil, remifentanil) yapida ajanlardir. Tiim opioidler solunum depresyonuna neden
olabilmektedir. Bu nedenle uygulamada c¢ok dikkatli olunmalidir. Morfin, bulant1 ve
kusmaya yol acabilir. Morfin uygulanan hastalarda, uyanmanin ge¢ olacagi, hastanin
hipotansif olabilecegi ve bulanti-kusmanm fazla olabilecegi mutlaka goz Oniinde
bulundurulmali ve gerekli onlemler alinmalidir. Morfin hastalara 0.15mg/kg IV veya 10

mg SC olarak verilebilir (133; 134).

2.3.2.3. Benzodiazepinler:
Anksiyeteyi gidermek ve sedasyon saglamak i¢in en ¢ok tercih edilen ajanlardir.

Heyecan ve endisenin giderilmesinde mevcut ilaglar arasinda en iyileri oldugu
sOylenebilir. Bu etkilerinin yaninda amnezi yapma, antikonviilzif ve kas gevsetici etkileri
de bulunmaktadir. Premedikasyonda ciddi anlamda yararli ajanlardir. Benzodiazepin
grubunun iiyeleri diazepam, lorazepam, midazolam ve flunitrazepamdir. Midazolam,
giinlimiizde en yaygin olarak kullanilan benzodiazepindir. Sedatif ve anksiyolitik etkisi
diazepamin iki katidir. Hizl etkilidir ve postoperatif yan etkileri ¢cok azdir. Midazolam
hastalara 0.1 mg/kg IM, 0.05 mg/kg 1V veya oral olarak 0.1-0.2 mg/kg dozda verilebilir
(133; 134).

2.3.2.4. Ketamin:
Etkisi hizli baglar (30-60 sn) ve kisa siirer (1 -20 dk). Serebral kan akimini,

metabolizma hizini, kafai¢i basmcini artirir. Bu nedenle intrakraniyal kitleli hastalarda
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kullanim1 6nerilmemektedir. Ketamin, indiiksiyonda 0.5-2 mg/kg IV veya 3- 5 mg/kg IM
verilmektedir (133; 134).

2.3.2.5. Propofol:
Anestezi indiiksiyonu, idamesi ve sedasyon amaciyla kullanilir. Lipit erirligi

yiiksektir. Hizl1 biling kayb1 ve hizli uyanma (2-8 dk) saglamaktadir. IV uygulama
sirasinda irritasyona ve agriya sebep olur. Onceden verilen opioidler veya 16 birlikte
verilen lidokain agriy1 azaltabilir. Soliisyon bakteriyel tiremeye uygun oldugundan, 6 saat
icinde tiiketilmelidir. Propofol erigkin hastalarda 1.5-2.5 mg/kg, ¢ocuklarda 2-3 mg/kg
doz hesabiyla uygulanir (133; 134).

2.3.2.6. Etomidat:
Hizli indiiksiyon (30 sn i¢inde biling kayb1) ve hizli uyanma saglar. Kalp atim

hizi, sistemik kan basmci ve kardiyak debiye etkileri ¢ok azdir. Etomidat, anestezi

indiiksiyonunda 0.2-0.6 mg/kg dozunda uygulanmaktadir (133; 134).

2.4. NOROMUSKULER BLOKERLER

Sinir-kas kavsagindaki normal isleyisi Onleyerek kas kasilmasini engelleyen
ilaglara 'noromiiskiiler blokerler' ad1 verilir. 1942'de Griffith ve Johnson dtiibokiirarin'in
(dTc) iskelet kaslarinda gevseme saglayarak, ameliyatlarda giivenle kullanilabilecek bir

ilag oldugunu bulmuslardir (138).

Noromiiskiiler bloker ilaglar, analjezik ve amnezik 6zelligi olmadig1 i¢in hasta
anestezi altindayken uygulanmalidirlar. Noromiiskiiler blokerler anesteziye yardimci
ilaclardir. Hangi néromiiskiiler bloker kullanilirsa kullanilsin, ameliyat sonrasi rezidiiel
paralizi goriilme sikli§1 g6z Oniine alinmali ve bu komplikasyondan korunmak i¢in

hastalara anestezi uygulamasi sirasinda néromiiskiiler izlem uygulanmalidir (139).

Noromiiskiiler kavsakta, muskiiler membran iizerinde asetilkolin (Ach)
reseptorleri bulunur ve bu reseptdrler dinlenme halinde kapalidir. Reseptoriin iyon
kanalinin igerisinden Na akis1 saglanarak aksiyon potansiyeli olusturacak
depolarizasyonun gergeklesmesi i¢in, Ach reseptoriiniin iki alfa alt biriminin de Ach ile

bagli olmasi gereklidir. Noromiiskiiler blogun ana mekanizmasi da bu baglanma iizerine
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kuruludur. Noromiiskiiler bloker ilaclar etki mekanizmalarmma gore ikiye ayrilir.
Depolarizan néromiiskiiler blokerler ve non-depolarizan néromiiskiiler blokerler (138).

2.4.1. Depolarizan Noromiiskiiler Blokerler

Depolarizan néromiiskiiler blokerler Ach’a benzerlik gdstererek etki ederler. Ach
gibi iki alt birime baglandiklarinda iyon kanali agilir. Iyon kanali siirekli agik 19 kaldig1
icin bir sonraki sinirsel uyariya yanit verilemez ve blok olusur. Ach reseptorde kisa siireli
bir etki olusturur fakat, persistan depolarizasyon ve blokaja neden olan depolarizan
blokerler reseptorlere uzun siire bagli kalirlar (43). Gilinlimiizde kullanilan tek

depolarizan bloker stiksinilkolindir (140).

Stiksinilkolin 1950 yillarindan beri kullanilmakta olup, hizli etkili ve cabuk
derlenme 6zelligine sahiptir. Etki baglama zamani yaklasik 30-60 saniye, etki siiresi ise
5-10 dakikadir. Dar acili glokom, hiperkalemi ve yanik hastalarinda kullanilmaz.
Noroleptik malign sendrom ve malign hipertermi icin olasi1 bir risk faktoriidiir. Sik
goriilen yan etkileri; g6z i¢i basincinda ani artig, intragastrik basing artis1 ve plazma
potasyumunda yiikselmedir. Tim bu nedenlerden dolayr oftalmik anestezide

stiksinilkolin kullanilmasi uygun degildir (141).

2.4.2. Non-depolarizan Noromuskuler Blokerler:
Non-depolarizan néromuskuler blokerler kimyasal yapilarina gore steroid veya

benzilizokinoliyumlar ya da etki siirelerine gore kisa, orta veya uzun etkililer olarak
smiflandirilabilirler. Non-depolarizan ajanlar, Ach reseptoriiniin alfa alt birimlerine
baglanmak i¢in yarisirlar ve Ach’nin reseptor ile baglanarak iyon kanalin1 agmasini ve
depolarizasyonunu Onlerler. Béylece membran depolarize olamaz ve kas kasilamaz
(142). Blokajin ortadan kalkmasi, kavsaktaki bloker miktarinin azalmasi ve Ach
miktarmin artmasiyla miimkiindiir. Bu nedenle blogun kalkmasinda Ach’i hizla
parcalayan asetilkolinesteraz enzimini inhibe eden ilaglar kullanilarak, kavsaktaki Ach

konsantrasyonu arttirilir (141).

Kisa etkili mivakiiryum, orta etkili atrakiiryum, sisatrakiiryum, rokuronyum,
vekiironyum ve uzun etkili pankuronyum ve doksakiiryum non-depolarizan blokerlere

ornektir. Bunlardan atrakuryum, rokuronyum ve vekuronyum ekstraokiiler kas blokajina
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bagh olarak GIB’de minimal degisiklik olustururlar ve oftalmik cerrahide tercih edilen

kas gevseticilerdir (143).

2.4.2.1. Vekiironyum
Vekuronyum ilk kez 1980 yilinda klinik kullanima giren, aminosteroid yapida

pankuronyumun 2 piperidino molekiiliiniin demetilasyonu sonucu olusmus
monokuarterner amonyum bilesigidir. Sadece motor son plaga selektif oldugu icin 20

kendisinden 6nce kullanima giren diger kas gevseticilerdeki yan etkiler azalmistir (144).

Orta etkili olan bu ila¢ kardiyovaskiiler yan etkilere neden olmaz. Karaciger
mikrozomal enzimleri tarafindan deasetilasyonla ¢ok az kismi metabolize olur.
Vekiironyumun %70-75°1 safra yoluyla ekskresyona ugrar, %2 1 bobrekler yoluyla
uzaklagtirilir. Yogun bakimlarda uzun siireyle uygulandiginda bobrek yetmezligi
varliginda aktif olan 3-OH metabolitinin birikmesi sonucu uzamis etki goriilebilir.
Bobrek ve karaciger fonksiyon bozuklugu olanlarda, yaslilarda ve 1 yas altinda

vekiironyumun etki siiresinde uzama goriilmektedir.

Vekiironyum hastaya uygulanmasini takiben 10 dakika i¢inde goz i¢i basincini
yaklagik %22 diisiirmektedir. Kafa i¢i basmncimi disilirdiigii icin beyin cerrahisi
vakalarinda avantaj sagladigi bildirilmistir. Malign hipertermiyi tetiklemedigi

gosterilmistir (145).

2.4.2.2. Rokiironyum
Rokuronyum; vekuronyumun monokuarterner steroid igeren analogu olup,

etkinligi vekuronyumun 1/7-1/8 kadardir (146).

Genel anestezide kullanilan, orta etki siireli aminosteroid yapisinda bir NDMB
(Non depolarizan Noromuskuler Blokor)’dir. Diger klinik 6zellikleri vekiironyuma
benzerdir. Motor son plaktaki nikotinik kolinoseptdrleri kompetitif baglanarak etkiler.
Rokuronyum, otonomik gangliyon blokaji yapmaz. Bir aminosteroid ndromuskiiler
bloker oldugu i¢in histamin salinimina neden olma orani diigiiktiir (147).

Rokiironyum klinik dozlarda Ach’e antagonist etki gostermekte ve iskelet kasinda

aksiyon potansiyeli olusmasimi engellemektedir (146).
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Gevseme Once iyi perflize olan kaslarda olusur ve diafragmada son bulur.
Rokiironyum aktivitesi antagonist dengesinin Ach tarafina donmesi ile son bulur.
Rokiironyumun etkisi antikolinesterazlarla ortadan kaldirilabilir (148).

Rokiironyum hizli etki baslangict ve orta etki siiresi sayesinde hizli trakeal
entiibasyon gereken durumlarda siiksinilkolin i¢in bir alternatif olmustur. Birgok iilkede,
etki baslangi¢c hizinin daha hizli olmasi nedeniyle vekiironyumun yerini rokiironyum
almistir (149). Rokiironyum ile 0,6 mg/kg dozda 60-90 saniyede iyi bir entiibasyon
durumu elde edilebilir (150).

Rokiironyum acil hizli entiibasyon gereken ve siiksinilkolin kullaniminin
kontrendike oldugu durumlarda secilecek en uygun nondepolarizan blokerdir. Hizli
entiibasyon i¢in rokiironyum 0,9-1,2 mg/kg uygulandiginda siiksinilkoline yaklasan bir
baslangi¢ siiresine sahiptir. Rokiironyumla disritmi gelismedigi gibi, yapilan ¢aligmalar
3. derece AV bloklu hastalarda rokiironyum uygulanmasi ile ciddi hemodinamik
degisikliklerin olmadigmi da gdstermistir (151).

2.4.3. Sugammadex

Yakmn zamana kadar nondepolarizan blokorlerin etkisi yalnizca kolinesteraz
inhibitorleri ile geri gevrilebilmekteydi. 2008 yilinda sugammadeksin kullaniminin
onaylanmas1 ile noromuskiiler blokajin geri c¢evrilmesinde ve rezidiiel paralizin
Onlenmesinde yeni bir yaklasim ortaya c¢ikmistir (152). Yapilan calismalarda
noromuskiiler blokér ajan kullanilan hastalarin yarisinda, neostigmin kullanilmasina
ragmen rezidiiel sinir kas blokaj1 goriilebilecegi bildirilmistir (153). Bu nedenle yiiksek
oranlarda postoperatif rekiirarizasyon gozlenen kolinesteraz inhibitorlerinin yerine sinir
kas blogunun daha hizli ve etkin geri ¢evrilmesini saglayan sugammadeksin kullanimi
giderek daha ¢ok tercih edilmektedir (154). Sugammadeks modifiye bir y —siklodekstrin
olup spesifik olarak rokiironyumu enkapsiile etme amaciyla tasarlanmistir ve
vekiironyum gibi benzer aminosteroid yapida néromuskiiler bloke edici ajanlara da etki

etmektedir (155).
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Sugammadeks, Bom ve ark. tarafindan bulunmustur (156). Rokuronyum i¢in
uygun solvent aranirken etkisi fark edilmistir. Rokuronyuma affinitesi vekuronyum ve
pankuronyumdan fazladir. Benzilizokinolin tipteki ndromuskiiler blokerlere baglanmaz.
Derin seviyelerde paralizi olsa bile segirme boyutunda hizli doniis yapar, yan etkileri

azdir (157).

Sugammadeksin etki mekanizmasi asetilkolinesteraz inhibitorlerinden tamamen
farklidir. Sugammadeks uygulandiginda, plazmadaki serbest olan rokiironyum
molekiilleri aninda sugammadeks tarafindan baglanir ve bdylece plazmadaki serbest
rokiironyum konsantrasyonu hizla azalir (158). Bu durum doku ve plazmadaki
rokiironyum arasinda bir gradiyent olusturur; rokiironyum molekiilleri dokudan ¢ikarak
plazmaya gelir ve plazmada serbest olan sugammadeks molekiilleri ile enkapsiile olur.
Sugammadeks uygulanmasinin ardindan plazmada serbest olan rokiironyum
konsantrasyonu hizla diiserken, total rokiironyum plazma konsantrasyonu (serbest ve
sugammadekse bagli) ise hizla artar (154). Ardindan bu kompleks glomeriiller tarafindan
filtre edilerek bobreklerle itrah edilir. Plazma yar1 6mrii 100 dk’dir. Uygulanan dozun
%80’1 24 saat icerisinde idrar yoluyla atilir (155). Sugammadeksin kolinerjik ileti
iizerinde direkt etkisi yoktur. Selektif kas gevsetici baglayici ilag olarak kabul edilir
(152).

2000°den fazla hastada kullannomina dair veriler iyi tolere edildigini
gostermektedir. Giivenlik profili diger siklodekstrinlere benzemektedir. En yaygim yan
etkileri; agri, bulanti, kusma, bas agrisi, ates, sirt agrisi, bogaz agrisi, oksiiriik ve
konstipasyondur. Bu yan etkilerin bazilar1 anestezide kullanilan diger ilaclara bagh da
olabilmektedir. Agizda ac1 ya da metalik tat daha ¢ok yiliksek dozlarda goriilmektedir.
Yas, rk, cinsiyet sugammadeksin giivenligini etkilememektedir (157).

Hipertansiyonun yaninda hipotansiyon ve QT uzamasi goriilebilir. Yanlighkla
yiikksek doz sugammadeks uygulamasi1 (40 mg/kg) sonrasi kardiyovaskiiler sistemde
higbir yan etki gézlenmemistir. Diigiik doz sugammadeks uygulamasi sonrasinda blogun
kalkmasinda yetersizlikler olabilmektedir. Alerjik reaksiyonlara rastlanabilmektedir
(157).
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Sugammadeks, vekiironyum veya rokiironyumun sebep oldugu farkhi
seviyelerdeki noromuskiiler blogun geriye ¢evrilmesi i¢in kullanilabilir. Rutin geriye
cevirmede, eger noromuskiiler bloktaki geri doniis vekiironyum veya rokiironyumun
neden oldugu blogu takiben 1-2 post-tetanik sayim degerine ulasmissa 4 mg/kg'lik
sugammadeks dozu tavsiye edilmektedir. 0.9'luk T4/T1 oraninin geri kazanimi i¢in gegen

ortalama siire 3 dk civarindadir (159).

Sugammadeksin rokiironyuma olan affinitesi vekiironyumdan daha fazladir.
Fakat yeterli bir néromuskiiler blokaj saglamak i¢in gerekli vekiironyum dozu (EDS50)
rokiironyumdan 10 kat daha azdir. Bunun anlami néromuskiiler blokerler icin daha az
vekiironyum molekiiliiniin yeterli olmasidir. Bu nedenle vekiironyumun neden oldugu
ndromuskiiler blokaj geri dondiiriilecegi zaman rokiironyuma nazaran daha diisiik dozda

sugammadekse ihtiya¢ duyulmaktadir (160; 161).

Uygulama dozlar; yiizeyel blok i¢in 2 mg/kg, derin blok i¢in 4 mg/kg’ dir.

Sugammadeks benzilizokinolinlere ve depolarizan ajanlara karsi etkisizdir.
Sugammadeks sonras1 néromuskiiler bloker kullanmak gerektiginde 24 saat beklenmesi
onerilmektedir. Daha erken uygulama yapmak gerekirse steroid yapida olmayan
noromuskiiler bloker yapilmalidir. Sugammadeks sonrasi sisatrakuryum blogu yogundur,

stiksinilkolinde ise etki ge¢ bagslamasina ragmen tam blok olusur (157).

2.5. Elektrokardiyografi

EKG’nin teknolojik ilerlemesi ve klinik yararlanimi ylizyili agskin bir siiredir
devam etmektedir (162). Waller tarafindan 1887 yilinda ilk kez kardiyak potansiyeller
kaydedilmistir. Willem Einthoven 1901 yilinda galvanometre ile kalbin elektriksel

aktivitesini ilk kez kaydetmistir.

Viicudun ¢esitli yerlerine konan iletici uglar (elektrotlar) vasitasiyla ortaya ¢ikan
elektriksel degisiklikler yiikseltilerek potansiyel farklar1 kaydedilir ve o bdlgeye gore
adlar verilir. Her bir degisik bolge icin EKG’de olusan egriye derivasyon denmektedir.
Standart olarak 12 ayr1 derivasyonun kaydi yapilir.
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DI derivasyonu, sol kol-sag kol arasindaki potansiyel farki; DII derivasyonu, sag
kolsol bacak arasindaki potansiyel farki; DIII derivasyonu, sol kol-sol bacak arasindaki
potansiyel farki gdsterir. Bunlara standart derivasyonlar denir. Ayrica yikseltilmis
(augmented) derivasyonlar vardir ki bunlarda viicudun {i¢ elemanindan (kol ve bacaklarin
iiclinden) gelen akimlar sifira indirgenip, dordiinciisiinden gelen akim kaydedilir: aVR
(sag kol), aVL (sol kol) ve aVF (sol bacak). Viicut uzuvlarinda kaydedilen 14
derivasyonlardan bagka gogiis ¢evresinden alinan 6 farkli derivasyon daha vardir (V1,
V2, V3, V4, V5 ve V6). VI, sag 4. interkostal araligin sternumla birlestigi noktaya
yerlestirilir. V2, sol 4. interkostal araligin sternumla birlestigi noktaya yerlestirilir. V3,
V2 ile V4’1in arasina gelecek sekilde yerlestirilir. V4, sol 5. interkostal araligin orta
klavikuler hatla kesistigi noktaya yerlestirilir. V5, V4’lin lateraline on aksiller hatla
kesistigi noktaya yerlestirilir. V6, V5’in lateraline orta aksiller hatla kesistigi noktaya
yerlestirilir (Sekil-1).

EKG dalgalar1 kardiyak aksiyon potansiyeli, eksitasyonun yayilimi, iletilen
hacmin karakterine gore viicut yiizeyinden kaydedilir. Elektrokardiyografik teoriler, bu
iic komponent iizerine birlestirilerek olusturulur (163). Kalp hiicrelerinde her an
depolarizasyon ve repolarizasyon olmaktadir. Hiicrelerde elektromanyetik kuvvet
potansiyel farkin yoniine gore olusmaktadir. EKG elektrotlarinin viicut yiizeyi ya da
kalple temas etmesi kardiyak impulslarin elektromotiv kuvvet olarak olusmasi ve
kaydedilmesi i¢in gereklidir.

Sekil-1: Standart 12 derivasyonlu EKG’de elektrot yerlesimleri

Onta Klavikuler
Hat
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2.5.1. P Dalga Dispersiyonu ( Pd)
P dalga siiresi P dalgasinin baslangic noktasindan izoelektrik hatta doniisiine

kadarki mesafedir. P dalga dispersiyonu standart 12 derivasyonlu EKG’de en uzun ve en
kisa P dalga mesafeleri arasindaki fark olarak tanimlanmistir. Saglikli bireylerde P dalga
dispersiyonu yazin en kisa, kisin en uzun olmakla dilirnal degisiklik gostermektedir
(164). P dalga dispersiyonu intra ve interatrial sinus impulslarinin iletisindeki heterojenite
ile karakterize edilir. P dalga dispersiyonunun 40 msn iizerinde olmasi atrial aritmi i¢in

risk tagimaktadir (165).

2.5.2. QT intervali (arahgi)
EKG’de QT intervali ventrikiiler depolarizasyon ve repolarizasyon periyodunu

ifade eder. QT araligi, QRS kompleksinin basindan T dalgasmin sonuna kadar olgiiliir.
QT aralig1 ayn1 zamanda ventrikiil kasinin refrakter oldugu donemdir ve KAH ile degisir;
kalp hiz1 artinca QT araligi kisalir (166). Bu nedenle, QT intervali degerlendirilirken kalp
hiz1 da g6z oniinde bulundurulmalidir. Cinsiyet ve QT intervalini etkiler. QT intervali
normalde kadinlarda erkeklerden daha uzundur ve kadinlarda ilaca bagli QT uzamasi ve
aritmi gelismesi egilimi daha fazladir (167). QT intervali normalde 0.44 sn kisadir.

Erkeklerde 0,44 sn, kadinlarda 0.46 sn’den uzun olmas1 anormaldir (168).

2.6. Perfiizyon indexi (PI) ve Pleth Variability Index (PVI)

2.6.1. PI
Puls-oksimetredeki dalga formlarindaki solunumsal degiskenlerin Slgiilmesiyle

hastanin voliim durumu ile ilgili bilgi verir. Invaziv olmayan bir l¢iim bigimi olarak
gelistirilen PVI, perfiizyon indexindeki (PI) degisikliklerin 6l¢iilmesi ile elde edilen bir
degerdir. PI ve PVI, pletismografik dalga formu 6l¢limiiyle, devamli ve otomatik olarak

hesaplanabilir.

Perflizyon indeks (PI) ya da diger adiyla periferik akim indeksi, dijital kan akim1

degisiklerini belirlemede kolay ve giivenilir bir 6l¢limdiir. PI’in hesaplanmas1 i¢in
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kizilotesi pulsatil sinyal [ AC (alternative current)], pulsatil olmayan [DC (direct current)]

pletismografik sinyale boliiniir ve formiilde belirtildigi gibi yiizdelik olarak hesaplanir.
Pl = [(AC/DC)] X 100 %

PI, olgiilen yerdeki kanin oksijenlenmesine degil kanin miktarma baghdir. PI
degeri, hastanin fizyolojik durumuna ve 6l¢iim yerine bagli degiskenlik gdsterir. Bu
degiskenliklerden dolay1r her hastanin baslangi¢ PI ol¢iimii kaydedilmeli, 6l¢iim yeri
degistirilmemeli ve ilerleyen siirecte degerlendirme baslangic Olglimiine gore

hesaplanmalidir. PI'nin grafik ile gdsterilmesine “pletismografi’ denir.

Hastada voliim azalmasina baglhh vendz basingtaki azalma sirasinda, pozitif
basingh ventilasyonun arteriyel kan basinci lizerinde asir1 bir etkisi bulunmaktadir. Ayni

etkinin pletismograf lizerinde de goriildiigli tanimlanmustir (169).

PI degerleri %0,02 (¢cok zayif nabiz) ile % 20 (¢ok kuvvetli nabiz) arasinda
degismektedir. Kisiden kisi degisiklik gosterdiginden kisi diizenli Slgiimler ile bazal

degerlerini belirleyebilir. Yani esik degerleri bulunmamaktadir (170).

2.6.2. PVI
Respiratuar siklus boyunca perflizyon indeksindeki dinamik degisiklikleri

hesaplamak icin Pleth Variability indeks (PVI) 6lciimii gelistirilmistir (171). Bu
hesaplama; bir ya da daha fazla tam bir respiratuar siklus sirasinda belirli bir zaman

araligindaki perflizyon indeksi degisikliklerinin hesaplanmasi ile yapilmaktadir.
PVI = [(PImax-PImin) / PImax] X %100 seklinde hesaplanir.

Dolayisiyla PVI yiizdelik olarak yansitilmaktadir. Bir respiratuar siklusboyunca
perflizyon indeksindeki diisiik degiskenlik diisiik PVI’1isaret eder, dolayisiyla artmig PVI
orant hipovoleminin gdstergesidir. Hedefe yonelik sivi tedavisi swrasinda siviya
yanitliligin varligimni gostermek i¢in kullanilan bir hemodinamik gostergedir. Non invaziv
olmasmin yani sira ucuz ve kolay uygulanabilir olmas1 nedeni ile klinik pratikte siklikla

yer almaktadir (172).
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PVI kardiyak debi ve 6n yiikiin optimizasyonuna yardime1 olur. PVI’nin yiliksek
olmasi hastanin sivi tedavisine biiyiik olasilikla cevap verecegi anlamina gelir. PVI'nin
amacit devamli puls oksimetredeki pletismografik dalga boyu biyiikliklerindeki
solunumsal degisiklikleri (APOP) 6lgmek ve sayisal bir sonug vermektir (173). PVI
perflizyondan kaynaklanan APOP’nun otomatik, noninvaziv, siirekli, hizli ve kolay
monitdrizasyonuna imkan verir. Diger dinamik monitdrizasyonlar, sivi yanit1
belirleyicileri olmakla beraber; pratik gerektiren, invaziv, komplike, masrafli
yontemlerdir (174). PVI ise non invaziv olmasi, kalibrasyon gerektirmemesi, ¢oklu
monitdrizasyon ile klinisyene sayisal deger saglayarak yol gostermesi avantajlari
arasinda sayilabilir. Siradan puls oksimetre probuna benzer bir prob kullanilir. Parmak,

alin veya kulaga yerlestirebilir ve kullanimi ¢ok kolaydir.

Stvireplasmanindan 6nce PVI'nin >%14 olmasi, hastanin s1vi uygulamasina yanit
verecegi dogrultusunda yiiksek diizeyde ongorii 6zelligine sahiptir (%81 hassasiyet). Sivi
replasmanindan once PVI'nin <%14 olmasi, 29 hastanin sivi uygulamasma yanit
vermeyecegi dogrultusunda yiiksek diizeyde oOngorii oOzelligine sahiptir (%100

spesifisite).

PVI'nin, dolasimsal yetmezligi olanlarda intraoperatif sivi yanitinin tahmininde
kullanilabilecegi gosterilmistir. Son ¢alismalar, abdominal veya kardiyak cerrahi geciren
hastalarda hatta yogun bakim tinitelerinde PVI’nin siv1 yanit1 tahmininde giivenilir bir
kabiliyeti oldugunu gostermistir. Dezavantaji ise, PI iliskili faktorlerden etkilenmesidir.
Pletismografik dalga seklinden tiirevlenen diger parametrelerde oldugu gibi PVI’da
vazomotor tonusa baghdir (175). Diisiik PI, diisilk CO, vazoaktif ilaglarin neden oldugu
periferal vazokonstriksiyon, hipotermi, cerrahi stres cevabi, periferal vaskiiler hastaliklar
PVI'nin siv1 tedavisine rehberlik etmesini smirlamaktadir. PVI genel anestezi altinda,
mekanik ventilasyonlu, normal siniis ritmi olan, pulmoner ve kardiyak disfonksiyonu
olmayan eriskin hastalarda hassas sivi yanit1 belirleyiciligi saglamaktadir. Spontan
soluyan hastalar, kardiyak aritmi varligi, YBU’de vazopressorlerle tedavi edilen diisiik
PI’lh hastalar, sag kalp yetmezligi, diisiik tidal voliim varligi, major hepatik cerrahi

durumlarinda giivenirliligi azalmaktadir (169).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. GIRIS

Calismamiz, Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali'nda, etik kurulunun onayiyla 01.06.2018-01.01.2020
tarihleri arasinda EKT islemi uygulanmis olan hastalarda gerceklestirilmistir. Psikiyatri
Anabilim Dal1 tarafindan EKT yapilmasi planlanan, agir ve tedaviye direncli depresyon,
psikoz, bipolar ve sizofreni tanis1 alan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. Calismamiz
2013 yilinda yaymlanan Diinya Tabipleri Birligi Helsinki Bildirgesi’'nde yer alan
"Insanlar Uzerinde Yapilan Tibbi Arastirmalarla Ilgili Etik Ilkeleri‘ne" uygun olarak
gergeklestirilmistir.

Calismamiza American Society of Anesthesiologists (ASA) skoru I-11, 18-65 yas

arasi, viicut kitle indeksi (VKI) 18-30 kg/m? aras1 olan 84 hasta dahil edilmistir.

DISLAMA KRITERLERI:

1- Gebelik oykiisii olan,
2- Epilepsi 6ykiisii olan,
3- Kardiyovaskiiler hastalik 6ykiisii olan,

4- Propofol-rokuronyum-sugammadeks alerjisi olanlar,

5- ASA 111-1V olan hastalar,

6- Calismaya dahil olmak istemeyen hastalar dislandi.

Calismamiza 42 hastaya propofol ve rokuronyum (Grup R) verilerek EKT
uygulanmis ve 42 hastaya da yalnizca propofol (Grup P) verilerek EKT uygulanmis olan
84 hasta dahil edilmistir. Grup R’ye; lidokain (Aritmal %2 I.M./I.V./S.C. 100 mg/5cc,
Osel Ilag Sanayi ve Ticaret A.S.), propofol (Propofol-Lipuro %1, 200 mg/20ml, B. Braun
Medikal Dis Ticaret A.S. Esenler/ISTANBUL), rokuronyum (Esmeron® Flakon 50
mg/5ml, Merck Sharp Dohme Ilaglar1 Ltd. Sti., Levent/Istanbul), sugammadeks
(BRIDION 200 mg/2ml, 1.V flakon, Merck Sharp Dohme Ilaglari Ltd. Sti.,
Levent/ISTANBUL) ile dekiirarizasyon, grup P’ye; lidokain ve sedatif amagli propofol
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verildi (133; 134) . EKT uygulamalari, aralikli, ¢ift yonlii, kare dalgali uyar: ile 0,9
Amper ile 500 ohm arasinda sabit bir akim olusturan SPECTRUM 5000Q (MECTA
Corporation) cihazi ile uygulandi (176).

SPECTRUM 5%1 C)

Resim-1: SPECTRUM 5000Q (176)

Hastalara I'V anestezik olarak propofol kullanilmistir. Propofol EKT icin
kullanilan diger IV anestezik ilaglara gore antikonviilzan 6zelligi en fazla olan anestezik
ilaglardan biri olsa da hemodinamik yanit1 ve kafa i¢i basincin1 daha az etkilediginden
dolayr tercih edilmektedir (177). Grup R’de kas gevsetici olarak rokuronyum
kullanilmistir. Rokuronyumun, siiksinilkoline gore hiperkalemi, bradikardi, malign
hipertermi gibi yan etkilerinin olmamasi tercih etmemizi sagladi (20). Dekiirarizan olarak
antikolinesteraz yerine sugammadex tercih etme sebebimiz de rokuronyumun biiytik bir
kismini geri dondiirerek rezidiiel rokuronyum kalma ihtimalinin daha az olmasidir (178).

Ayrica neostigmin doza bagimli olarak bulanti-kusma yan etkisi bulunmaktadir (179).

Hastalara premedikasyon uygulanmadi ve indiiksiyon dncesi en az 8 saat siireli
aclik ve susuzluk saglandi. Psikiyatri servisindeki hazirlik odasinda sag el sirtindan 22
Gauge vendz kaniil (Anjiokat Mediflon®, Etimesgut Ankara) yerlestirildi. Hastalara 100
ml izotonik soliisyonu baglandi. Psikiyatri servisindeki EKT odasinda tiim hastalara 12
derivasyonlu EKG, ortalama arteriyel kan basinci (OAB) pulsoksimetre ile periferik

oksijen satiirasyonu (SpO2) monitdrizasyonu saglandi (Massimo-Radical 7) (Resim 2).
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Resim-2: Massimo radical 7 (180)

Indiiksiyon &ncesi yasi, cinsiyeti, ASA skoru, viicut kitle indeksi (kg/m?), KAH
(atim/dakika), PVI, PI, SpO,, OAB kaydedildi. Ayrica islem Oncesi hastalarda EKG

cekildi. Tiim hastalara indiiksiyon dncesi nazal kaniil ile 4 L/dk Oz verildi. Indiiksiyonda

grup R’ye; lidokain 0,5 mg/kg, propofol 1 mg/kg, rokuronyum 0,2 mg/kg, grup P’ye;

lidokain 0,5 mg/kg ve sedatif amac¢l propofol 1 mg/kg verildi. Hastalara ‘RAMSAY

sedayon skalas1’ 5-6 diizeyine ulastiginda EKT cihazi ile uyari verildi (181). Konviilziyon

sonlandig1 andan hastalara tekrar EKG ¢ekildi.

Tablo 1: Ramsay Sedasyon Skalasi

RAMSAY SEDASYON SKALASI

Puan Klinik

1 puan | Uyanik, huzursuz ve/veya agliyor

2 puan | Uyanik, sakin, ¢evresini izliyor

3puan | Uykulu fakat sozlii uyaranlara cevap veriyor

4 puan | Uykulu fakat glabellar taktil uyaranlara hemen cevap veriyor
Spuan | Uykulu fakat glabellar taktil uyaranlara yavas yanit veriyor
6 puan | Uyaranlara yanit vermez

[laglar1 uygulayan anestezi doktoru ile hastalarin parametrelerini degerlendirip

kaydeden anestezi doktoru farkl kisilerdi.

Hastalarm konviilziyon sonladig1 andaki KAH, PVI, PI, SpO2, OAB kaydedildi.
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Hastalara bitemporal elektrosok verilmeye baslmasindan kasilmanin bitimine kadar
gegen silire konviilziyon siiresi (saniye) olarak kaydedildi. Grup R’ye konviilziyon
sonlandiktan sonra sugammadeks IV 2 mg/kg verildi. Hastalarin EKT bitiminden sozel
uyariya yanit vermesine kadar gegen siire derlenme siiresi (saniye) olarak kabul edildi.
Hastalara gozlem odasindan kendi odalarina gidene kadar nazal kaniil ile 4 L/dk O2
verilerek takip edildi. Modifiye Aldrete Skoru skoru 9-10 olan hastalar bir siire daha
godzlem odasinda bekletildikten sonra odalarina gonderildi (182).

Tablo 2: Modifiye Aldrete Skoru

4 ekstremite 2 puan

Aktivite 2 ekstremite 1 puan

0 ekstremite 0 puan

Derin soluk alabilme ve rahat 6ksiirebilme 2 puan

Solunum Dispne, yiizeyel, sinirli soluk alip verme 1 puan

Apneik 0 puan

Kan basinci + 20 mmHg preanestezik donem 2 puan

Dolasim Kan basmci1 + 20-50 mmHg preanestezik donem 1 puan

Kan basinci + 50 mmHg preanestezik donem 0 puan

Tam uyanik 2 puan

Biling Seslenerek uyandiriliyor 1 puan

Yanit yok 0 puan

Oda havasinda > %92 2 puan

Periferik O2 %90 SpO2 i¢in O2 inhalasyonu gerekli 1 puan
Satiirasyonu

02 destegi ile < %90 0 puan

Psikiyatri servisinde, EKT sonrasi ilk 24 saat i¢inde hastalarda gdzlemlenen
bulanti-kusma, hipotansiyon, hipertansiyon, bas agrisi, tasikardi, bradikardi, miyalji,
allerjik reaksiyon, aritmi kaydedildi. Bulanti-kusmasi olan hastalara metpamid 10 mg IV

verildi. Miyalji goriilen hastalara parasetamol 500 mg IV verildi.
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3.2. istatistiksel Analiz

Yapilacak olan c¢alismada P Ol¢iimiiniin kadinlarda 6,4+6,8 farkin anlamli
bulunmasi i¢in gerekli minimum kisi sayis1 15, erkeklerde 7,2+6,2 birimlik farkin anlamli
bulunmasi i¢in gerekli minimum kisi sayis1 10 olarak belirlenmistir (0=0,05, 1$=0,90).

Analiz Gpower3.1 versiyonunda yapilmistir.

Calismadan elde edilen verilerin tanimlayici istatistikleri siirekli degiskenler i¢in
ortalama, standart sapma ile kategorik degiskenler i¢cin frekans ve ylizde analizi ile
verilmistir. Calisma gruplarina ait 6n test-son test Ol¢limlerinin karsilastirilmasinda
eslestirilmis t testi kullanilirken, bu degerlerin c¢alisma gruplarma gore
karsilagtirilmasinda bagimsiz orneklem t testi kullanilmistir. Kategorik degiskenlerin
birbiriyle farkliligini karsilastirilmasinda ki-kare testi kullanilmistir. Calisma gruplarina
ve cinsiyete gore konviilzton ve derlenme siirelerinin karsilastirilmasinda bagimsiz
orneklem t testi kullanilmistir. Bunlara ek olarak siirekli degiskenler arasindaki iliskiler
Pearson korelasyon analizi ile incelenmistir. Analizler SPSS 22.0 programi yardimiyla

gergeklestirilmis olup p<0,05 anlamlilik seviyesi secilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Demogragik veriler

Grup P’de ortalama yas 37,14+10,9, grup R de ise 37,98+12,07 olarak tespit
edilmis olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gériilmemistir (Tablo 3).

Grup P de ortalama VKI 25,14+2,89, grup R de ise VKI 25,05+3,04 olarak tespit
edilmis olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir (Tablo 3).

Grup P de erkek hastalarin sayis1 19, kadmn hastalarin sayis1 23, grup R de erkek
hastalarin sayisi 19, kadm hastalarin sayis1 23 olup gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark goriilmemistir (Tablo 3).

Tablo 3: Grup P ve Grup R de VKI, Yas, Cinsiyet Karsilastirmasi

(Ortalama=£SD , p<0,05 istatistiksel olarak anlamili)

37,14£10,9 37,98+12,07

25,14+2,89 25,05+3,04 p>0,05

23/19 23/19 p>0,05

4.2. Kontrol Grubu ile Calisma Grubunun Karsilastirilmasi:

Grup P ve grup R’de indiiksiyon dncesi 6l¢iilen KAH degerlernini, konviilziyon
sonrasi1 Ol¢iilen KAH degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha diistiktiir
(p=0,001). Fakat grup P ve grup R arasinda KAH degerleri bakimindan istatistiksel olarak
anlaml1 derecede fark olmadig: tespit edilmistir (p>0,05) (Tablo 4).
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Tablo 4: Grup P ile Grup R’nin KAH Degerlerinin Karsilastirilmasi
(Ortalama=SD , *: p<0,05 istatistiksel olarak anlamli)

75,48+5,64 92,00+8,23
42 75,60+5,31 89,10+7,88 0,001*
0,921 0,102

Grup P ve grup R’de indiiksiyon oncesi Ol¢iilen PVI degerlerinin, konviilziyon
sonrast Olgiilen PVI degerlerine gge istatistiksel olarak anlamli derecede fark
gostermedigi tespit edilmistir (p>0,05). Grup P ve grup R arasinda PVI degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli derecede fark olmadig: tespit edilmistir (p>0,05)
(Tablo 5).

Tablo 5: Grup P ile Grup R’nin PVI Degerlerinin Karsilastirilmasi
(Ortalama=SD , p<0,05 istatistiksel olarak anlaml)

17,40+7,42 17,44+7,12
42 14,79+5,29 14,81+4,90 0,954
0,066 0,055

Grup P ve grup R’de indiiksiyon Oncesi Olgiilen PI degerlerinin, konviilziyon
sonras1 Ol¢giilen PI degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede fark gostermedigi
tespit edilmistir (p>0,05). Grup P ve grup R arasinda PI degerleri bakimindan istatistiksel
olarak anlamli derecede fark olmadigi tespit edilmistir (p>0,05) (Tablo 6).

Tablo 6: Grup P ile Grup R’nin PI Degerlerinin Karsilastirilmasi

(Ortalama=SD , p<0,05 istatistiksel olarak anlaml)

6,58+3,63 6,65+3,58
42 6,79+3,23 7,21£3,82 0,126
0,788 0,494
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Grup P ve grup R’de indiiksiyon oncesi Olgiilen SpO» degerlerinin, konviilziyon
sonrasi Ol¢lilen SpOz2 degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek
bulunmustur (p=0,001). Fakat grup P ve grup R arasinda SpO; degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli derecede fark olmadigi tespit edilmistir (p>0,05) (Tablo 7).

Tablo 7: Grup P ile Grup R’nin SpO2 Degerlerinin Karsilastirilmasi

(Ortalama=£SD , *: p<0,05 istatistiksel olarak anlaml)

98,93+0,84 97,31+0,92
42 99,10+0,66 97,52+0,80 0,001*
0,313 0,260

Grup P ve grup R’de indiiksiyon Oncesi Ol¢giilen P dalga siiresinin, konviilziyon
sonrast Olgiilen P dalga siiresine gore istatistiksel olarak anlamli derecede fark
gostermedigi tespit edilmistir (p>0,05). Grup P ve grup R arasinda P dalga degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli derecede fark olmadig: tespit edilmistir (p>0,05)

(Tablo 8).

Tablo 8: Grup P ile Grup R’nin EKG-P Degerlerinin Karsilastirilmasi
(Ortalama=SD , p<0,05 istatistiksel olarak anlaml)

0,15+0,02 0,15+0,02
42 0,15+0,02 0,15+0,02 1,000
0,912 0,914

Grup P ve grup R’de indiiksiyon Oncesi Olciilen Pd degerlerinin (saniye),
konviilziyon sonrast dlglilen Pd degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede
daha diisiik bulunmugtur (p=0,001). Fakat grup P ve grup R arasinda Pd degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli derecede fark olmadig: tespit edilmistir (p>0,05)

(Tablo 9).
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Tablo 9: Grup P ile Grup R’nin EKG-Pd Degerlerinin Karsilastiriimasi
(Ortalama=SD , *: p<0,05 istatistiksel olarak anlamli)

18,43+2,46 20,05+2,48
42 18,62+2,27 20,1242,33 0,001*
0,712 0,892

Grup P ve grup R’de indiiksiyon 6ncesi 6lgiilen QRS siirelerinin, konviilziyon
sonrasi Olgiilen QRS dalga degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede fark
gostermedigi tespit edilmistir (p>0,05). Grup P ve grup R arasinda QRS dalga degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli derecede fark olmadigi tespit edilmistir (p>0,05)
(Tablo 10).

Tablo 10: Grup P ile Grup R’nin QRS Degerlerinin Karsilastirilmasi
(Ortalama=SD , p<0,05 istatistiksel olarak anlaml)

0,08+0,01 0,08+0,01
42 0,08+0,01 0,08+0,01 1,000
0,149 0,127

Grup P ve grup R’de indiiksiyon Oncesi Olclilen QT araligi degerlerinin,
konviilziyon sonrasi dlgiilen QT degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede
fark gostermedigi tespit edilmistir (p>0,05). Grup P ve grup R arasinda QT aralhigi
degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli derecede fark olmadig: tespit edilmistir

(p>0,05) (Tablo 11).

Tablo 11: Grup P ile Grup R’nin EKG-QT Degerlerinin Karsilagtiriimasi

(Ortalama=SD , p<0,05 istatistiksel olarak anlaml)

0,30+0,04 0,30+0,04
42 0,29+0,03 0,29+0,03 1,000
0,511 0,471
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Grup P ve grup R’de indiiksiyon oncesi 6lciilen OAB degerlerinin, konviilziyon
sonrasi Ol¢iilen OAB degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik
bulunmustur (p=0,001). Fakat grup P ve grup R arasinda OAB degerleri bakimmdan
istatistiksel olarak anlamli derecede fark olmadig tespit edilmistir (p>0,05) (Tablo 12).

Tablo 12: Grup P ile Grup R’nin OAB Degerlerinin Karsilagtirilmasi
(Ortalama=£SD ,*: p<0,05 istatistiksel olarak anlaml)

77,00+4,83 87,38+6,71
42 76,69+4,78 88,60+6,62 0,001%
0,768 0,406

Grup P ile grup R arasinda konviilziyon siireleri (KS) bakimindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamstir (p>0,05). Fakat grup P de derlenme siiresinin
(DS) grup R’ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiikk oldugu tespit
edilmistir (p=0,001) (Tablo 13).

Tablo 13: Grup P ile Grup R’nin Konviilziyon ve Derlenme Siirelerinin
Karsilastirilmasi

(Ortalama=SD , *: p<0,05 istatistiksel olarak anlamly)

30,14+2,93
42 29,33+2,68
42 372,38+25,82 0,001*
42 389,36+18,40

4.3. Kadin ile Erkek Hasta Gruplarinin Karsilastirilmasi

Kadin (K) ve erkek (E) hastalarda indiiksiyon 6ncesi dl¢iilen KAH degerlerinin,
konviilziyon sonras1 6lgiilen KAH degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede
daha diisiik oldugu tespit edilmistir (p=0,001). Ayrica kadin hastalarda erkek hastalara
gore KAH degerleri istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur

(p=0,001) (Tablo 14).
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Tablo 14: Kadin Hastalarla Erkek Hastalarin KAH Degerlerinin Karsilagtirilmasi
(Ortalama=SD , *: p<0,05 istatistiksel olarak anlamli)

78,41+4,16 94,83+7,70
38 72,05+4,77 85,37+5,13 0,001*
0,001* 0,001*

Kadin ve erkek hastalarin kendi grubu igerisinde, indiiksiyon dncesi 6l¢iilen PVI
degerlerinin, konviilziyon sonrast Olglilen PVI degerlerine gore istatistiksel olarak
anlamli derecede fark gostermedigi tespit edilmistir (p>0,05). Kadin ve erkek hastalar
arasinda PVI degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli derecede fark olmadig:

tespit edilmistir (p>0,05) (Tablo 15).

Tablo 15: Kadin Hastalarla Erkek Hastalarin PVI Degerlerinin Karsilastirilmasi

(Ortalama=SD , p<0,05 istatistiksel olarak anlaml)

16,15+6,93 16,52+46,71
38 16,03+6,11 15,87+5,69 0,703
0,931 0,636

Kadm ve erkek hastalarin kendi grubu igerisinde, indiiksiyon oncesi 6lciilen PI
degerlerinin, konviilziyon sonrasi 6l¢iilen PI degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli
derecede fark gostermedigi tespit edilmistir (p>0,05). Kadmn ve erkek hastalar arasinda
PI degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli derecede fark olmadigi tespit

edilmistir (p>0,05) (Tablo 16).
Tablo 16: Kadmn Hastalarla Erkek Hastalarin PI Degerlerinin Kargilastirilmast

(Ortalama=SD , p<0,05 istatistiksel olarak anlaml)

6,43+3,21 6,27+3,38
38 6,99+3,67 7,34+3,94 0,085
0,464 0,690
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Kadin ve erkek hastalarda indiiksiyon Oncesi Olgiilen SpO: degerlerinin,
konviilziyon sonrasi dl¢iilen SpO2 degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede
daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (p=0,001). Kadin ve erkek hastalar arasinda SpO2
degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli derecede fark olmadig1 tespit edilmistir

(p>0,05) (Tablo 17).

Tablo 17: Kadin Hastalarla Erkek Hastalarin SpO2 Degerlerinin Karsilastiriimasi
(Ortalama+SD , *: p<0,05 istatistiksel olarak anlamii)

Sp02-0 SpO2-S
Degiskenler n _ _ p
X+ SS X+ SS
K 46 98,98+0,88 97,39+1,00 0,001*
E 38 99,05+0,57 97,45+0,69 0,001*
P 0,655 0,770

Kadin ve erkek hastalarda indiiksiyon oOncesi Olglilen P dalga degerlerinin,
konviilziyon sonrasi dl¢iilen P dalga degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede
fark gostermedigi tespit edilmistir (p>0,05). Kadin ve erkek hastalar arasinda P dalga
degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli derecede fark olmadigi tespit edilmistir

(p>0,05) (Tablo 18)

Tablo 18: Kadin Hastalarla Erkek Hastalarin P Dalga Degerlerinin Karsilastirilmasi
(Ortalama=SD , p<0,05 istatistiksel olarak anlaml)

P-0 P
Degiskenler n _ _ p
X+SS X+SS
K 46 0,15+0,02 0,15+0,02 0,323
E 38 0,15+0,02 0,15+0,02 0,324
p 0,962 0,979

Kadin ve erkek hastalarda indiiksiyon dncesi 6l¢iilen Pd degerlerinin, konviilziyon
sonrasi Olciilen Pd degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik tespit
edilmistir (p=0,001). Ayrica kadin hastalarda erkek hastalara gére Pd degerleri
istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiikk bulunmustur (6ncesi p=0,032, sonrasi

p=0,007) (Tablo 19).
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Tablo 19: Kadin Hastalarla Erkek Hastalarin Pd Degerlerinin Karsilagtirilmasi
(Ortalama=SD , *: p<0,05 istatistiksel olarak anlamli)

18,02+2,33 19,46+2,29
38 19,13+£2,27 20,84+2,32 0,001*
0,031* 0,007*
Kadin ve erkek hastalarda indiiksiyon oncesi Olclilen QRS dalga degerlerinin,

konviilziyon sonrasi dlglilen QRS dalga degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli
derecede fark gostermedigi tespit edilmistir (p>0,05). Kadin ve erkek hastalar arasinda
QRS dalga degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli derecede fark olmadigi tespit
edilmistir (p>0,05) (Tablo 20).

Tablo 20: Kadin Hastalarla Erkek Hastalarin QRS Dalga Degerlerinin Karsilastirilmasi
(Ortalama=SD , p<0,05 istatistiksel olarak anlaml)

0,08+0,01 0,08+0,01
38 0,08+0,01 0,08+0,01 1,000
0,412 0,450

Kadmm ve erkek hastalarda indiiksiyon o©ncesi Olgiilen QT degerlerinin,
konviilziyon sonras1 Olgiilen QT degerlerine gore istatistiksel olarak farklilik
gostermedigi tespit edilmistir (p>0,05). Ayrica kadin hastalarda erkek hastalara gore
konviilziyon sonrast QT degerleri istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek

bulunmustur (p=0,034) (Tablo 21).

Tablo 21: Kadin Hastalarla Erkek Hastalarin QT Araligi Degerlerinin Karsilastirilmasi
(Ortalama=SD , p<0,05 istatistiksel olarak anlaml)

0,30+0,04 0,30+0,04

38 0,29+0,03 0,29+0,03 0,324

0,053 0,034*
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Kadm ve erkek hastalarda indiiksiyon dncesi dl¢iilen OAB degerleri, konviilziyon
sonrasi Ol¢iilen OAB degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik
tespit edilmistir (p=0,001). Ayrica kadin hastalarda erkek hastalara gére OAB degerleri
istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik bulunmustur (6ncesi p=0,005, sonrasi

p=0,002) (Tablo 22).

Tablo 22: Kadin Hastalarla Erkek Hastalarin OAB Degerlerinin Karsilastirilmasi

(Ortalama=£SD , *: p<0,05 istatistiksel olarak anlaml)

75,54+5,06 86,00+6,67
38 78,42+3,92 90,39+5,87 0,001*
0,005* 0,002*

Kadin ve erkek hastalar arasinda konviilziyon siireleri bakiminda istatistiksel
olarak anlamli farkhilik goriilmemistir (p>0,05). Kadin ve erkek hastalar arasinda
derlenme siiresi bakimindan istatistiksel olarak anlamli derecede fark olmadig: tespit

edilmistir (p>0,05) (Tablo 23).

Tablo 23:Kadin ve Erkek Hastalarin Konviilziyon ve Derlenme Siirelerinin
Karsilastirilmasi

(Ortalama=SD , p<0,05 istatistiksel olarak anlaml)

30,22+2,92
38 29,16+2,63
46 385,72+20,34 0,058
38 380,13+£26,64
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4.4.Yan Etkiler

Calismaya dahil edilen toplam 84 hastadan; miyalji %21,43 (n=18), bulantikusma
%21,43 (n=18), tasikardi %16,67 (n=14), hipertansiyon %4,76 (n=4) oranlarinda
goriilmiistiir (Tablo 24).

Tablo 24: Goériilen Toplam Yan Etki Sayilari

95,24
4,76
100,00
0,00
83,33
16,67
100,00
0,00
100,00
0,00
78,57
21,43
78,57
21,43
100,00
0,00

Miyalji grup P’de 14 (%33) hastada, grup R’de ise 4 (%9) hastada goriilmiis olup
grup P’de grup R’ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur
(p=0,008). Miyalji kadm hastalarm 15’inde (%32), erkek hastalarin ise 3’tinde (%7)
gOriilmiis olup kadin hastalarda erkek hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede
daha yiiksek bulunmustur (p=0,006) (Tablo 25).
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Tablo 25: Myaljinin; Grup P-Grup R, Kadin-Erkek Hastalara Gore Karsilastirilmasi

(Ortalama=SD , *: p<0,05 istatistiksel olarak anlamli)

15 46
47,0 83,3 54,8
0,006*
35 3 38
53,0 16,7 45,2
28 14 42
47,0 61,1 50,0
0,008*
38 4 42
53,0 38,9 50,0

Tagikardi grup R’de 7 (%16) hastada, grup P’de 7 (%16) hastada goriilmiis olup
iki grup arasinda tasikardi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p>0,05). Tasikardi kadinlarda 8 (%17) hastada, erkeklerde 6 (%17)
hastada goriilmiis olup kadin hastalar ile erkek hastalar arasinda tasikardi bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir (p>0,05) (Tablo 26).

Tablo 26: Tasikardinin; Grup P-Grup R, Kadm-Erkek Hastalara Gore
Karsilastirilmasi

(Ortalama=SD , p<0,05 istatistiksel olarak anlamli)

Bulanti-kusma grup P’de 10 (%23) hastada, grup R’de ise 8 (%19) hastada
goriilmiis olup iki grup arasinda bulanti-kusma bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamaktadir (p>0,05). Bulanti-kusma kadinlarda 10 (%21), erkeklerde 8 (%21)
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hastada goriilmiis olup kadin hastalar ile erkek hastalar arasinda bulanti-kusma
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark gériilmemektedir (p>0,05) (Tablo 27).

Tablo 27: Bulanti-Kusmanin; Grup P-Grup R, Kadin-Erkek Hastalara Gore
Karsilastirilmasi

(Ortalama=SD , p<0,05 istatistiksel olarak anlaml)

Hipertansiyon grup R’de 2 (%5) hastada, grup P’de 2 (%5) hastada goriilmiis olup
iki grup arasinda hipertansiyon bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p>0,05). Hipertansiyon kadinlarda 2 (%4), erkeklerde 2 (%5) hastada
gorlilmiis olup kadin hastalar ile erkek hastalar arasinda hipertansiyon bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 28).

Tablo 28: Hipertansiyonun; Grup P-Grup R, Kadin-Erkek Hastalara Gore
Karsilastirilmasi

(Ortalama=SD , p<0,05 istatistiksel olarak anlamli)
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5. TARTISMA

EKT uygulanmig 84 hastanin dahil edildigi retrospektif klinik ¢aligmamizda,
anestezi yonetiminde propofol ve rokuronyum (Grup R) ile sadece propofol (Grup P)
kullanim1 ile uygulanan EKT’de, indiiksiyon oOncesi ve EKT sonrasi gozlemlenen
kardiyovaskiiler parametreleri (KAH, OAB, EKG’de P, Pd, QRS, QT, T), solunumsal
parametreleri (SpOa, PI, PVI) ve yan etkileri (miyalji, bulanti-kusma, tasikardibradikardi,
hipertansiyon-hipotansiyon, aritmi, alerji) karsilastirmay1 amacladik. Ayrica ayni

parametreleri kadin ile erkek hastalar arasinda karsilastirdik.

Calismamizda demografik veriler bakimindan iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulunmamaktadir. Calismamizda QT arali§inin grup P ile grup R
arasinda hem indiiksiyon 6ncesi hem de konviilziyon sonrasi degerlerinin istatistiksel
olarak anlaml1 bir fark géstermedigini, kadin hastalarda erkek hastalara gore konviilziyon
sonrast QT degerlerinin istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugunu
gordiik. Calismamizda hem grup P hem de grup R’de indiiksiyon 6ncesi Pd degerlerinin,
konviilziyon sonras1 degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha diistik
oldugunu gordiik. Ayrica grup P’de PVI degerleri hem EKT 6ncesi hem de konviilziyon
sonrasi grup R’ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulundu.
Calismamizda KAH nin hem grup P hem de grup R’de indiiksiyon 6ncesi degerlerinin,
konviilziyon sonras1 degerlere gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik
oldugunu ayrica kadin hastalarda erkek hastalara gére hem indiiksiyon oncesi hem de
konviilziyon sonrasi istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugunu
gozlemledik. Ayrica ¢alismamizda OAB’nin hem grup P hem de grup R’de indiiksiyon
oncesi degerlerinin, konviilziyon sonrasi degerlere gore istatistiksel olarak anlamli
derecede daha diisikk oldugunu ayrica kadin hastalarda erkek hastalara gore hem
indiiksiyon oncesi hem de konviilziyon sonrasi istatistiksel olarak anlamli derecede daha
diisiik oldugunu gozlemledik. Ek olarak calismamizda grup P ile grup R arasinda
konviilziyon siireleri arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir fark bulunmadigi, derlenme
sliresinin ise grup R’de grup P’ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek

oldugu goriilmiistiir. Calismamizda miyaljinin goriilme sikliginin grup P’de grup R’ye
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gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugunu gozlemledik. Bu
calismada SpO2’nin hem grup P hem de grup R’de indiiksiyon oncesi degerlerinin,
konviilziyon sonrast degerlere gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek

oldugunu gozlemledik.

Calismamizda QT aralig1 bakimindan grup P ile grup R arasinda hem indiiksiyon
oncesi hem de konviilziyon sonrasi istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi. Fakat
konviilziyon sonrast QT degerleri kadin hastalarda erkek hastalara gore istatistiksel
olarak anlamli derecede daha uzun oldugu goriildii. QT intervali normalde kadinlarda
erkeklerden daha uzundur ve kadinlarda ilaca baglh QT uzamasi ve aritmi geligmesi
egilimi daha fazladir (167). QT intervali normalde 0.44 sn’den kisadir. Erkeklerde 0,44
sn, kadinlarda 0.46 sn’den uzun olmasi anormaldir (168). Calismamizda kadin hastalarda
QT intervali erkek hastalardan istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek olsa da

84 hastanin hi¢birinde QT intervali 0,44 sn’den daha uzun goriilmemistir.

Prochnicki ve ark., yaptiklari calismalarina 21°1 sizofreni ve 23’°1i major depresyon
tanis1 olan 44 hasta (12 kadin ve 32 erkek) dahil etmislerdir. EKT isleminin psikiyatrik
hastalarda QT aralig1 ve troponin T {izerindeki degisiminine bakmislar, premedikasyon
oncesi ve EKT igleminden 1 saat sonra olacak sekilde tiim hastalara 12 derivasyonlu EKG
cekmislerdir. Yine hastalardan EKT uygulamasi 6ncesi ve EKT’den 6 saat sonra olacak
sekilde 2 defa troponin T diizeylerine bakilmis, sonug olarak ¢alismamiza benzer sekilde,
s0z konusu EKT serisinde QRS genisliginde ve QT araliginda anlamli bir farklilik

saptanmamustir (183).

Calismamizda grup P ile grup R arasinda hem indiiksiyon Oncesi hem de
konviilziyon sonras1 Pd degeri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi.
Hem grup P hem de grup R’de indiiksiyon dncesi 6l¢iilen Pd konviilziyon sonrasi 6l¢iilen
Pd’ye gore istatistiksel olarak anlamdi derecede daha diisiik bulunmustur. Ayrica Pd
degerinin kadin hastalarda erkek hastalara gore hem indiiksiyon Oncesi hem de
konviilziyon sonrasi istatistiksel olarak anlaml1 derecede daha diisiik oldugu goriilmiistiir.
Pd’nin 40 msn lizerinde olmasi atrial aritmi i¢in risk tagimaktadir (165). Calismamizda

hastalarin hi¢birinde Pd 40 msn iizerinde goriilmemistir. Mizrak ve ark., yaptiklari
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calismada EKT ile kadin ve erkek hastalarin EKG’lerinin nasil etkilendigini
arastrmiglardir. Calismaya 25 kadm, 25 erkek toplam 50 hasta dahil edilmistir.
Hastalarda kirpik refleksi kaybolana kadar yavas bir sekilde propofol 1 mg/kg, ardindan
stiksinilkolin 0,5 mg/kg (IV) enjekte edilmistir. Hastalardan EKT islemi oncesi ve
konviilziyon sonrasi 12 derivasyonlu EKG c¢ekilmigstir. Caligmada P dalga siiresi ve Pd
acisindan gruplar arasinda anlamli bir fark olup olmadigina bakilmis, her iki grupta da
EKT sonrasi bakilan P dalga siiresi ve Pd siiresi indiiksiyon 6ncesi bakilan degerlerden
daha uzun bulunmustur. Gruplar arasinda P siiresi ve Pd bakimindan istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulunamamstir (184). Calismamizda ise bu ¢alismayla uyumlu olarak
her iki grupta da indiiksiyon oncesi bakilan Pd, konviilziyon sonras1 bakilan Pd’den daha
yiiksek bulunmustur. Pd siiresinin normal degerlerde (<40 msn) olmasi nedeniyle
calismamizda klinik olarak tehlike arz eden bir durum tespit edilmemistir (165).

PVI degerleri grup P’de hem EKT 6ncesi hem de konviilziyon sonrasi grup R’ye
gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulundu. Bir respiratuar siklus
boyunca perflizyon indeksindeki kii¢iik degiskenlik diisiik PVI'1 isaret eder, dolayisiyla
artmus PVI degeri hipovoleminin gostergesidir (173). PVI (PVI = [(PImax-PImin) /
PImax] X %100) seklinde hesaplanir ve PI’y1 etkileyen faktorlerden etkilenir. P1 degeri,
hastanin fizyolojik durumuna ve 6lgiim yerine bagl degiskenlik gosterir (170). Ayrica
Sebastiani ve ark., yaptigi ¢alismada volim degisiminden bagimsiz olarak periferik
vazokontraksiyon olmasi durumunda PVI degerlerinde artig, periferik vazodilatasyon
olmas1 durumunda ise PVI degerlerinde azalma meydana geldigini gostermislerdir (185).
Calismamizda hastalarda voliim degisikligi olmamustir. Grup P’de PVI degerindeki
artisin kas kontraksiyonuna bagl olarak kisa siireli periferik dolasim azligina bagh

oldugunu diisiiniiyoruz.

Calismamizda hem grup P hem de grup R’de KAH’nin indiiksiyon Oncesi
degerleri, konviilziyon sonras1 degerlere gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha
diistik, ayrica kadm hastalarda erkek hastalara gdére hem indiiksiyon dncesi hem de
konviilziyon sonrasi istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur. EKT
islemi sirasinda adrenalin ve noradrenalin seviyeleri 2-6 kat oraninda yiikselebildigi ve

10 dk icerisinde normal degerlere dondiigii bildirilmistir (54). Takada ve ark., EKT nin
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50 yas ustii hastalarda kardiyovaskiiler sistem iizerine olan etkisini arastirmislardir.
Calismaya 18 erkek, 20 kadin hasta olmak {izere 50-83 yas arasi sistemik hastaligi
olmayan toplam 38 hasta dahil edilmistir. Tiim hastalarin ambulatuar kan basmci ve
Holter monitdrizasyonu ile EKG’leri 24 saat boyunca (18 saat indiiksiyon Oncesi- en az
3saat EKT sonrasi) kayit altina alinmistir. Calismamiza benzer sekilde EKT sonrasi
bakilan kan basinct ve KAH, indiiksiyon Oncesine gore istatistiksel olarak anlamli
derecede daha yiiksek bulunmustur (186). Algiil ve ark., EKT’de propofol ve propofol-
remifentanil kullanilan 20-30 yas araliginda ki 20 erkek hastada konviilziyon siiresini ve
hemodinamik degisiklikleri aragtirmislardir. Tiim hastalara kas gevsetici ajan olarak
stiksinilkolin 1 mg/kg IV verilmistir. Bir gruba 1 pg/kg IV remifentanil, diger gruba ise
ayn1 miktarda serum fizyolojik ve her iki gruba bispektral indeks (BIS) degeri 60
oluncaya kadar propofol uygulamislardir. Sonug olarak, ¢alismamizdan farkli olarak
remifentanil uygulanan grupta motor ve EEG konviilziyon siiresi istatistiksel olarak
anlamli derecede daha uzun bulunurken, hemodinamik (OAB, KAH) a¢idan gruplar
arasinda anlamli fark saptanmamistir (187). Calismamizda literatiirdeki ¢alismalarla
uyumlu olarak indiiksiyon oncesi KAH, konviilziyon sonrasi bakilan KAH’a gore
istatistiksel olarak daha diisiik bulunmustur. Kadinlarda kalp voliimii erkeklere gore daha
diistiktiir. Bu da kalbin atim voliimiiniin daha diisiik olmasina neden olmaktadir. Atim
voliimii diistikligli daha yiiksek kalp atim sayisi ile telafi edilmektedir (188).
Calismamizda OAB’m hem grup P hem de grup R’de indiiksiyon Oncesi
degerlerinin, konviilziyon sonras1 degerlere gore istatistiksel olarak anlamli derecede
daha diisiik oldugunu ayrica kadin hastalarda erkek hastalara gére hem indiiksiyon 6ncesi
hem de konviilziyon sonras1 OAB degerlerinin istatistiksel olarak anlamli derecede daha
diisik oldugunu gozlemledik. Fakat elde edilen degerlere gore hicbir hastada
hipotansiyon veya hipertansiyon nedeniyle miidahaleye ihtiya¢ duyulmamistir. Vishne
ve ark., 10 hastaya propofol (1 mg/kg) ve 11 hastaya propofol (0,5 mg/kg) + remifentanil
(1 pg/kg) olmak tizere iki protokol uygulamiglardir. Tiim hastalara kas gevsetici ajan
olarak stiksinilkolin 0,5-0,75 mg/kg uygulamislardir. Her iki protokolde de konviilziyon
sonrasi DAB ve SAB’nin indiiksiyon Oncesine gore arttigmi belirtmislerdir (189).

Moacyr ve ark., ¢alismalarina 30 hasta dahil etmislerdir. 10 hastaya etomidat 0,15-0,3
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mg/kg, 10 hastaya propofol 1-1,5 mg/kg, 10 hastaya da tiopental 2-3 mg/kg verilerek 3
ayrt gruba ayrilmistir. Tiim hastalara kas gevsetici ajan olarak siiksinilkolin 0,5-1,25
mg/kg uygulanmistir. Tim hastalarda OAB’nin indiiksiyon oOncesi degerlerinin,
konviilziyon sonrasi degerlere gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik
oldugunu bulmuslardir (190). Takada ve ark., aragtirmalarinda EKT sonras1 bakilan kan
basincini, indiiksiyon Oncesine gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek
bulmuslardir. Calismamizda da hem grup P hem de grup R’de EKT uygulamas1 6ncesi
Olciilen OAB degerleri, konviilziyon sonrasi Ol¢iilen OAB degerlerinden istatistiksel
olarak anlamli derecede daha diisiik bulunmustur. EKT islemi sirasinda katekolaminlerin
artisgina bagh olarak OAB’inda artis goriilmektedir (54). Kadinlardaki kas kitlesi
erkeklere gore daha az oldugu i¢in kalbin biiyiikliigii ve hemoglobin miktar1 daha azdir.
Kadinlarda kalbin pompalama giicii; kan hacmi ile orantili olarak zayiftir. Bu yiizden
kadinlarda fizyolojik olarak kan basinct ¢of§u zaman erkeklere gore daha diisiik

olmaktadir (191).

Calismamizda, grup P ile grup R arasinda konviilziyon siireleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadigi, derlenme siiresinin ise grup R’de grup
P’ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Algiil ve
ark., ise galigmalarinda gruplar arasindaki uyanma siirelerini karsilastirmislar ve propofol
grubunun propofol + remifentanil grubuna gore uyanma siiresinin anlamli derecede daha
kisa oldugunu bulmuslardir (187). Calismamizda ise grup P’de derlenme siiresi, grup
R’ye gore istatistiksel olarak daha diisiik bulunmustur. Giiniimiizde kas gevseticiler gibi
anestezide kullanilan ve etkileri basit yontemlerle kesin bir bigimde monitorize edilebilen
cok az ilag vardir. Ilag etkilesimleri, viicut 1s1sindaki degisiklikler, total viicut sivis1 azlig1
ve ileri yas ameliyat sonrasinda ndromuskiiler blogun rezidiiel etki birakma riskini
arttrmaktadr  (192; 193). Calismamizda rokiironyum verilen tiim hastalarimiza
dekiirarizan olarak sugammadeks kullanilmistir. Grup P ile grup R arasindaki derlenme
stiresi farkini; kas gevsetici kullanilmayan ve diisiik diizeyde propofol kullanilan P
grubunda kas gevseticinin etkisinin ortadan kalkmasina gerek kalmamasi, grup R de ise
bunun i¢in dekiirarizan kullanilmak zorunda kalinmasi ve bu ylizden gecmesi gereken

siireye baglayabiliriz. Yeterli derlenme igin standart kosullarda ‘train-of-four ratio’
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(TOF)’un >0,9 olmas1 gerekmektedir (194). Fakat biz genel derlenmeyi klinik olarak
Aldrete skorunu (182) (9-10 olmasi) kullanarak degerlendirdik. Anestezi indiiksiyonunda
verilen 0,6 mg/kg rokuronyumun dekiirarizan kullanilmadan spontan bir sekilde geri
doniisimii ortalama 30-45 dk arasinda saglanmaktadir. Rokuronyum karacigerde
metabolize olarak safra ile atilir. Ayrica % 10 kadar1 degismeden idrarla atilir (195).
Sugammadeks (2-4 mg/kg) kullanilarak en hizli geri doniisiimiin 1 dk kadar oldugu
bildirilmis olup ortalama 1-3 dk’dir (196). Calismamizda grup R’ deki hastalara 0,2
mg/kg rokiironyum ve antidot olarak 2 mg/kg sugammadeks uygulanmaistir.
Calismamizda yan etkiler bakimmdan miyalji grup P’de 14 (%33) hastada, grup
R’de ise 4 (%9) hastada goriilmiistiir. Miyalji grup P’de grup R’ye gore istatistiksel olarak
anlaml derecede daha yiliksek bulunmustur. Miyalji kadmlarda 15 hastada, erkeklerde 3
hastada goriilmiis olup kadinlarda istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla
gOriilmiistiir. Jeneralize miyalji EKT sonrasi sik goriilen bir yan etkidir. Siklig1 ve siddeti
genellikle ilk EKT seansindan sonra azalmaktadir (124). Miyaljiye siklikla konviilziyon
sirasindaki  motor aktivite, depolarizan kas gevsetici kullannomma bagh kas
fasikiilasyonlar1 veya her ikisi birden sebep olabilir. Bu yiizden diisiik doz depolarizan
kas gevsetici kullanim1 veya nondepolarizan kas gevsetici kullanimi miyalji riskini
azaltabilir  (197). Calismamizda siiksinilkolinin artikk rutin uygulamalarda
bulunamamasindan dolayr kullanilmamasi nedeniyle kullanmay1 tercih etmedik.
Calismamizda grup P’de miyaljinin daha fazla goriilmesini kas gevsetici verilmemisine
bagli motor aktivitenin daha fazla olmasiyla agiklayabiliriz. Miyalji sikayeti olan
hastalara EKT sonras1 500 mg parasetamol oral tablet vererek miyaljiyi kisa slirede tedavi
ettik. Werawatganon ve ark., siiksinilkolin verilen EKT hastalariyla, siiksinilkolin
verilerek ameliyat olmus hastalarda miyalji sikligin1 karsilagtrmiglardir.  EKT
uygulanmis 25 hastanm ve opere edilmis 25 hastanin dahil edildigi ¢alisma toplam 50
hastadan olugmaktadir. Tiim hastalara anestezi indiiksiyonunda tiopental 4-5 mg/kg +
stiksinilkolin 1 mg/kg uygulanmistir. Her iki gruptada serum miyoglobin seviyeleri
yiiksek bulunmustur. Ameliyat olmus hastalarda miyoglobin seviyesi EKT hastalarindan
daha yiiksek goriilmiis olsa da miyalji agisindan 2 grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark goriilmemistir (198). Bu ¢alismada operasyon geciren ve kas gevsetici

55



olarak siiksinilkolin kullanilan gruptaki miyalji oraninin EKT yapilan hastalarla benzer
diizeyde olmasit miyaljinin temel nedeninin EKT kadar her iki grupta kullanilan
stiksinilkolin oldugunu da gostermektedir (199). Calismamiza benzer olacak sekilde
sedasyon esliginde EKT uygulanmis bazi ¢aligmalar mevcuttur. Fakat yan etkiler
bakimindan ¢aligmamizda iki grup arasinda miyalji diginda tedavi gerektiren bir durumla
kargilasmadik. Tripathi ve ark., 49 hastaya propofol 0,5 mg/kg esliginde, 50 hastaya ise
modifiye edilmemis yontemle EKT uygulamislardir. Propofol uygulanan grupta
anksiyete daha az goriilmiistiir. Calismada, modifiye edilmemis gruptaki (higbir ilag
kullanilmamis hasta grubu) hastalarda anksiyete ve propofol grubundaki hastalarda da
intraket yerlestirilmesine bagli rahatsizlhik ve propofol enjeksiyonuna bagli agri
gorilmiistiir (22). Shah ve ark., 46 hastaya 10 mg IV diazepam esliginde EKT
uygulamislar ve bunu modifiye edilmemis EKT ye alternatif oldugunu rapor etmislerdir.
Hastalarda yan etki olarak agiz i¢i kanama (n=12), konflizyon (n=6) ve miyalji (n=5)

goriildiigiini belirtmislerdir (200).

Tagsikardi grup R’de 7 (%16) hastada, grup P’de 7 (%16) hastada goriilmiistiir.
EKT sempatik aktiviteye baglhh olarak tasikardi sik goriilen bir yan etkidir (24).
Bulantikusma grup P’de 10 (%23) hastada goriilmiisken, grup R’de ise 8 (%19) hastada
goriilmiistiir. EKT sonras1 bulanti-kusmadan kullanilan anestezi ilaglar1 ve EKT sonrasi
meydana gelen bas agrist sorumlu tutulmaktadir (201). Propofol, diisiik dozlarda (0,5-1
mg/kg) antiemetik etkiye sahiptir (202). Hipertansiyon grup R’de 2 (%5) hastada, grup
P’de 2 (%S5) hastada goriilmiistiir. EKT sirasinda sistolik kas basinglart 200 mm/hg
seviyelerine kadar ¢ikabilir. Cogunlukla tedavi gerektirmeden konviilziyon sonladiktan
kisa bir siire sonra tekrar normal diizeylerine doner (201). Calismamizda aritmi,
hipertasiyon, bulanti-kusma ve tasikardi bakimindan gruplar arasinda ve kadm-erkek
hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir. Bu yan etkiler normal
klinik sinirlarin disinda ¢ikmadigi icin ve kisa siirede normal klinik degerlere ulastigi i¢in

medikal tedavi gerekmemistir.

Calismamiz indiiksiyon oncesi SpO2 degerinin hem grup P hem de grup R’de
konviilziyon sonrasi degerlere gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yliksek

oldugunu ortaya koymustur. Preoksijenasyon ve konviilziyon esnasinda Oz insiiflasyon
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indiiksiyon sirasinda ve sonrasinda olusabilecek solunum komplikasyonlarmi azalttigi
yapilan calismalarda goriilmistiir (203). Algiil ve ark., EKT uyguladiklar1 hastalardan bir
gruba remifentamil 1 pg/kg diger gruba ise serum fizyolojik vermislerdir. Her iki grupta
da EKT islemi dncesi bakilan SpO2 degerleri, konviilziyon sonrasi bakilan degerlerden
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur (187). Calismamizda hem
grup P, hem grup R, hem kadin hasta grubu ve hem de erkek hasta grubunda indiiksiyon
oncesi SpO2 degerleri EKT sonrasi1 degerlerden daha yiiksek bulunmustur. Fakat,
hastalar1 anestezi indiiksiyonu oncesi 5 dk boyunca 8 L/dk %80 O ile preoksijenize
etmemiz nedeni ile, konviilziyon ve derlenme siiresince oksijen satiirasyonunda % 92’nin

altma diisen hasta gézlemlenmemistir.

57



6. SONUC

Calismamizda demografik veriler (yas, VKI ve cinsiyet) bakimindan grup P ve R
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaktadir. Calismamizda grup P’de
erkek hastalarin sayis1 19, kadm hastalarin sayis123’tiir. Grup R’de erkek hastalarin sayisi
19, kadin hastalarin sayis1 23’tiir. Grup P ile grup R arasindan hastalarin cinsiyeti
bakimindan istatistiksel olarak anlamli1 bir fark bulunmamaktadir.

QT aralig1 bakimindan grup P ile grup R arasinda hem indiiksiyon 6ncesi hem de
konviilziyon sonrasi istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi. Kadin hastalarda
erkek hastalara gore konviilziyon sonras1 QT degerleri istatistiksel olarak anlamli
derecede daha yiiksek bulunmustur. Elde edilen QT aralig1 istatistiksel farkliliklarina
ragmen riskli esik olan 44 msn degeri hi¢bir hastada ge¢ilmemistir.

Grup P ile grup R arasinda hem indiiksiyon 6ncesi hem de konviilziyon sonrasi
Pd bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi. Hem grup P hem de grup
R’de indiiksiyon dncesi 6l¢giilen Pd konviilziyon sonrasi dlgiilen Pd’ye gore istatistiksel
olarak anlamli derecede daha diisiik bulunmustur. Ayrica Pd kadin hastalarda erkek
hastalara gore hem indiiksiyon 6ncesi hem de konviilziyon sonrasi istatistiksel olarak
anlamli derecede daha diisiik bulunmustur. Elde edilen Pd istatistiksel farkliliklarma

ragmen riskli esik olan 40 msn degeri hi¢bir hastada gecilmemistir.

Grup P’de PVI degerleri hem indiiksiyon 6ncesi hem de konviilziyon sonras1 grup
R’ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur. PI degerleri ise
gruplar arasinda hem indiiksiyon 6ncesi hem de konviilziyon sonrasi istatistiksel olarak
anlaml bir fark gostermemektedir. PI degerleri %0,02 (¢ok zayif nabiz) ile % 20 (cok
kuvvetli nabiz) arasinda degismektedir. Kisiden kisi degisiklik gosterdiginden kisi
diizenli Olgiimler ile bazal degerlerini belirleyebilir. Yani esik degerleri

bulunmamaktadir.

KAH, grup P ile grup R arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gostermezken
hem grup P hem de grup R’de konviilziyon sonrast KAH degerleri, indiiksiyon dncesi
KAH degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiliksek bulunmusgtur.

Ayrica kadm hastalarda hem indiiksiyon dncesi KAH degerleri hem de konviilziyon
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sonrasit KAH degerleri erkek hastalara gore istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu tespit

edilmistir.

OAB degerleri grup P ile grup R arasinda hem indiiksiyon 6ncesi hem de
konviilziyon sonrasi istatistiksel olarak anlamli bir fark géstermezken, hem grup P hem
de grup R’de indiikksiyon Oncesi Ol¢iilen OAB degerleri, konviilziyon sonrasi dlgiilen
OAB degerlerinden istatistiksel olarak anlamd1 derecede daha diisiik bulunmustur. Ayrica
OAB degerlerinin kadin hastalarda erkek hastalara gére hem indiiksiyon 6ncesi hem de

konviilziyon sonrasi istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik oldugu goriilmiistiir.

Grup P ile grup R arasinda konviilziyon siireleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamaistir. Derlenme siiresi ise grup R’de grup P’ye gore istatistiksel

olarak anlamli derecede daha uzun bulunmustur.

Yan etkiler bakimindan miyalji grup P’de 14 hastada (%33), grup R’de ise 4
hastada (%9) goriilmiis olup grup P’de grup R’ye gore istatistiksel olarak anlamli
derecede yliksek bulunmustur. Miyalji kadinlarda 15 hastada (%32), erkeklerde 3 hastada
(%7) goriilmiis olup kadm hastalarda erkek hastalara gore istatistiksel olarak anlamli
derecede daha yiiksek bulunmustur. Tasikardi grup R’de 7 hastada (%16), grup P’de 7
hastada (%16) goriilmiis olup iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaktadir. Tasikardi kadinlarda 8 hastada (%17), erkeklerde 6 hastada (%17)
goriilmiis olup kadin hastalar ile erkek hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark goriilmemistir. Bulanti-kusma grup P’de 10 hastada (%23), grup R’de ise 8 hastada
(%19) goriilmiis olup iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaktadir. Bulanti-kusma kadinlarda 10 hastada (%21), erkeklerde 8 hastada
(%21) goriilmiis olup kadin hastalar ile erkek hastalar arasinda istatistiksel olarak anlaml1
bir fark goriilmemektedir. Hipertansiyon grup R’de 2 hastada (%S5), grup P’de 2 hastada
(%5) gorilmiis olup iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaktadir. Hipertansiyon kadinlarda 2 hastada (%4), erkeklerde 2 hastada (%5)
goriilmiis olup kadm hastalar ile erkek hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmamaktadir.
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Hem grup P hem de grup R’de konviilziyon sonrast SpO> degerleri indiiksiyon
oncesi degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik bulunmustur.
Fakat tiim hastalarda SpOz2 degerleri %99,01-98,28 arasinda seyretmistir.

Sonug olarak, tedavisinde EKT uygulanmasi planlanan psikoz ve bipolar hasta
gruplarinda, EKT’den hemen Once anestezik ajan olarak propofol uygulanmasi, kas
gevsetici eklenmemesi de bu hastalarda hizli derlenme ve postoperatif gegici miyalji

disinda minimum yan etki profili ile yeterli ve glivenli bir anestezi saglamistir.
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