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OZET

Diinya saglik orgiitii (WHO) 65 yas iistli hastalar1 yash olarak tanimlamaktadir.
Her gecen yil insan hayatindaki uzamaya bagli olarak daha fazla sayida yasli hasta
ameliyat olmakta ve ameliyat sirasinda anestezi almaktadir. Yasl hastalarda geng
hastalara gore anesteziye bagli komplikasyonlarla daha sik karsilagiimaktadir. Bu
komplikasyonlardan bazilar1 anestezi indiiksiyonu esnasinda olmaktadir. Anestezi
indiksiyonu sonras1 ozellikle yasli hastalarda  hipotansiyon , serebral perflizyon
bozuklugu gibi olasi yan etkilerle karsilasilmaktadir. Hem intraoperatif hem de
postoperatif donemde hastalar1 ciddi sekilde etkilemektedir. Indiiksiyon sirasinda
hipotansiyon gorilebilir. Ozellikle yash hastalarda ciddi sekilde geri doniisii olmayan
komplikasyonlara neden olabilir. Propofoliin ketaminle birlikte kullanilmasi ile
indiikksiyon sirasinda gorulen hipotansiyon , serebral kan akimi azalmasi, ve

hipotansiyona bagli gelisebilecek organ perfiizyon bozukluklar: 6nlenebilir.

Amagc: Propofol ve propofol +ketamin (ketofol) ile anestezi induksiyonu
yapilacak yash hastalarda , indiiksiyon sonrsast hemodinamik degisiklikler ve serebral

oksimetri Gzerine olan etkilerinin karsilastirilmasi1 amaglandi.

Materyal-metod: Hastalar randomize olarak her grupta 20 hasta olacak sekilde
iki gruba ayrildi. Grup P ’deki hastalar 1,5 mg/kg propofol iv yapildi. Grup K hastalara
20 cc lik enjektor icerisine 100 mg ketamin ve 100 mg propofol eklenerek salin ile 20
cc ye tamamlandi. 1:1 oraninda hazirlanan karigimdan 0,2 cc/kg iv yapildi. ki hasta
grubuna da 0,5 mg/kg lidokain, 0,6 mg/kg rokironyum ve 0,1 mcg/kg/dk remifentanil
baslanarak ti¢ dakika sonra entiibe edildi. Frontal bolgeye serebral oksimetre sensorleri
yerlestirildi. Indiiksiyon oncesi ve indiiksiyon sonras1 1,3,5,10,30 ve 60. dakikalarda
sistolik arter basinci, diyastolik arter basinci, ortalama arteryel basing, kap atim hizi,

periferik oksijen saturasyonu ve serebral oksijen saturasyonu degerleri kaydedildi

Bulgular: Hastalarin demografik ozellikleri arasinda fark yoktu. Operason
oncesi sistolik arter basinci, diyastolik arter basinci, ortalama arteryel basing, kap atim
hizi, periferik oksijen saturasyonu ve serebral oksijen saturasyonu degerlerinde
istatiksel olarak fark yoktu. Gruplar aras1 anestezi indiiksiyonu sonras1 1,3,5.dakikalarda
ortalama arter basinci, sistolik ve diyastolik arter basinci degerlerinde istatiksel olarak

fark wvardi. (p<0,05) indiiksiyon sonrasi 1,3,5. Dakikalarda serebral oksijen



saturasyonlar1 degerleri arasinda istatiksel olarak fark vardi (p<0,05). Kalp atim hiz1 ve

periferik oksijen saturasyonu degerleri arasinda istatiksel olarak fark yoktu (p>0,05)

Sonug: Anestezi induksiyonunda propofol ile ketaminin beraber kullanimi
sadece propofol kullanimina gore sistolik arter basinci, diyastolik arter basinci, ortalama
arter basincit ve serebral oksijen saturasyonu degerlerini daha az etkilemis ve bu
degerler daha stabil seyretmistir. Kalp atim hizi ve periferik oksijen saturasyonu
degerleri arasinda fark yoktur. Propofole ketamin eklenmesiyle hemodinamik
parametreler ve serebral oksijen saturasyonu indiiksiyon sonrasi daha az etkilenmistir.

Yine de daha fazla ¢alismanin yapilmasina ihtiya¢ duyuldugunu diistinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: propofol , ketamin , serebral oksimetre , yasl hastalar

Vi



SUMMARY

Elderly people are decribed as who is older than sixty five years of age by World
Health Organization.Because of prolongation of human life, number of surgical
procedure and people who is anesthesia applied increase.Complication ratio of elderly
people much more than youngers.Some of these complications occur in the induction

phase of anesthesia.Possible side effects as hypotension, cerebral perfusion disorder

especially seen in the elderly patients and these side effects affect the patients’s health
status both in intraoperative and postoperative period.Especially hypotension can cause
irreversible results in elderly.Usage of propofol with ketamine in induction may prevent
hypotension, cerebral perfusion disorder and also organ perfusion abnormalities that
may develop due to hypotension.

AIM OF STUDY

Comparing the effets of only propofol and propofol with ketamine together on
the hemodynamic changes and cerebral oxymeter in the induction phase of elderly

patients.
MATERIAL and METHOD

Randomly selected 20 patients divided into two groups.1,5 mg\kg propofol i.v. is
administrated to group p.100 mg ketamine, 100 mg propofol and saline mixture was
prepared in the 20 cc injector and these mixture administrated to group k in the dosage
of 0,2 cc\kg.0,5mg\kg lidocaine, 0,6 mg\kg rocuronium and 0,1 mg \kg remifentanyl are
given to all of the patients. After 3 min. entubation is applied. Cerebral oxymeter
sensors placed in the frontal portion of cranium. Systolic arterial pressure, diastolic
arterial pressure, mean arterial pressure , heart rate , peripheral oxygen saturation and
cerebral oxygen saturation measurements are done 1. ,3 . and 5 . 10, 30, 60. Min. after

induction and values are recorded.
RESULTS

There are no significant differences between demographic characteristics of
patients and no statistical differences between preoperative systolic arterial pressure,
diastolic arterial pressure, mean arterial pressure , heart rate, peripheral oxygen

saturation, values. Statistical differences were determined between 1.,3. And 5. Min
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mean arterial pressure, systolic arterial pressure, diastolic arterial pressure values
(p<0,05). Statistical differences were determined also in the cerebral oxygen saturation
1.,3.,5. Min values(P<0,05).No meaningful differences identified between heart rate

and peripheral oxygen saturation measurements.
CONCLUSION:

Concomitant usage of propofol and ketamine have less effect on the systolic
arterial pressure, diastolic arterial pressure, mean arterial pressure and cerebral oxygen
saturation values than only propofol usage and these values remained more stable in the
concomitant aplication. No differences between heart rate and peripherial oxygen
saturation values. Addition of propofol to ketamine ; hemodynamic parameters and
cerebral oxygen saturation is less affected in the postinduction periot. Even so we

suggest additional studies should be done about these topic.

Key words: propofol , ketamine , cerebral oximetry , elderly peoople
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1.GIRIS VE AMAC

Diinya saglik orgiitli 65 yas iizeri hastalar1 yash olarak tanimlarken 80 yas {izeri
hastalart ileri yaglh olarak tanimlamaktadir. Diinya niifusunun yaklasik olarak % 12 si 65
yas ve lizerindedir. Bu nedenle giin gectikce daha ¢ok yasli hasta opere olmakta ve
anestezi almaktadir. Bu hastalarda cerrihi islem sirasinda anesteziye bagli gelisebilecek

yan etkilerin 6nlenmesi biiyiik 6nem tagimaktadir.

Yapilacak bu cerrahi islemler sirasinda genel anestezi altindaki yasli hastalarin
yasamsal fonksiyonlari yakindan takip edilmeli, gelisebilecek yan etkiler dnceden

tahmin edilebilir olmali ve gelisebilecek bu yan etkilere karsi dnlemler alinmalidir.

Anesteziye bagli beyin kan akimi azalmasi gelisebilecek komplikasyonlardan
birisidir. Bu azalmay1 en aza indirmek ve yasamsal fonksiyonlarin yakin takip edilmesi

hayati 6nem tasimaktadir.

Ilag seg¢iminde yan etkileri en az olan ve bu yasamsal fonksiyonlarda ani
degisikliklere neden olmayan ilaglar secilmesi uygun olacaktir. Ancak tek basina bir

ila¢ kullanimiyla bu hedeflere ulasilmasi zor olabilmektedir.

Anestezi indiiksiyonunda siklikla kullanilan propofol, tansiyon diisiikliigii beyin
kan akimi1 azalmasi gibi yan etkilere neden olmaktadir. Bu degisikliklerle 6zellikle yash
hastalarda daha sik karsilagilir. Anestezi indiiksiyonunda kullanilan diger ajan
ketamindir. Ketamin ise kafa i¢i basing artis1 ve postoperatif kognitif fonksiyon
bozuklugu gibi etkilere sahiptir. Iki ilacin kombinasyonuyla yan etkiler daha az

gorulmektedir.

Calismamizda yash hastalarda propofol ve ketofol (ketamin + propofol )
kullanim1 sonucu anestezi indiksiyonunda ortaya ¢ikan yasamsal fonksiyonlari ve
beyin oksijenlenmesindeki degisiklikleri gozlemlemeyi ve bu degisiklikleri olabilecek

en az diizeye indirerek bu yan etkileri en az diizeye azaltilmasini amagladik.



2.GENEL BIiLGILER

Anestezi hastalarda gecici bir duysal bilingsizlik durumu olusmasi halidir.
Hastalarda biling kaybi, amnezi, analjezi ve kas gevsemesi saglar. Anestezi indiiksiyonu
intravendz ajanlar ve inhalasyon ajanlariyla yapilabilmektedir. En sik kullanilan
intravendz ajanlarla anestezi  indiksiyonu yontemidir [1]. Intravendz ajanlarla
uygulanan indiisksiyon sirasinda bogulma hissi ve kotii koku gibi hisler olmadan daha

giivenli bir anestezi saglanabilir.[2]

Anestezi indlksiyonu oncesi yuksek riskli hastalar tespit edilmeli ve anestezi
planlar1 olusturulmalidir. Operasyon odasinda acil gereksinim duyulacak ekipman ve

ilaclar kontrol edilmelidir. Bu ekipman ve ilaglar i¢in bir kontrol listesi hazirlanmalidir

[1].

Ideal bir intravendz anestezik ajan hizli etki etmeli, giivenilir bir uyku ve
uyanma saglamali, vital bulgular iizerine etkisi az olmali, birikici artik etkileri ve yan

etkileri az olmalidir [3].
Propofol

Giintimiizde en sik kullanilan intravendz anestezik ajan propofoldiir. 1970 lerde
hipnotik 6zellikleri olan fenol deriveleri iizerindeki ¢alismalar sonucu bulunmustur.
Propofol suda ¢oziinmez. Bu nedenle ilk olarak cremophor EL ile hazirlanmistir.
Propofoliin bu ilk sekli ile hazirlanan karisimlar anaflaktoid reaksiyonlara neden
olmustur. Bu nedenle tekrar emiilsiyon halinde hazirlanmistir. Hipnotik 6zellikleri ilk
kez 1970 lerde bulunmustur. Anestezi indiiksiyonunda ,idamesinde ve sedasyon amacli

kullanilabilir [3].
Fizikokimyasal 6zellikleri

Anestezi olusturma mekanizmasi, Gama amino bitiirik asit (GABA a ) reseptor
aracilt olarak inhibitdr ndrotransmisyonun kolaylagsmasiyla olur. Boylece GABA a y1
arttirarak inhibitor etki gosterir. Bu baglanma afinitesini allosterik olarak arttirir. Bu
reseptor klor kanaliyla eslesir ve reseptor aracili sinir membraninin hiperpolarizasyonu
gerceklesir [2]. Alkilfenol grubuna aittir ve yagda ¢oziiniir. Pek ¢ok formu mevcuttur.
Crempohor lu formu anaflaktoid reaksiyonlara neden oldugundan dolay1 piyasadan

cekilmistir. Son c¢alismalarla kullanimda olan 2.6 —diisopropofol iiretilmistir. Su an
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kullanilmakta olan propofol %1 (10 mg/ml ): %10 soya yag1, % 2,25 gliserol, %]1,2
yumurta lesitini igerir. Beyaz goOriinimlidiir. Mikrobiyal c¢ogalmayr oOnlemek igin
disodyum etda (0,05 mg/ml) igerir. Biitiin formlar1 oda 1sisinda stabildir ve 1siktan
etkilenmez. Coziiciideki farkliliklar farmakokinetik o6zelliklerde , emulsiyonun
pargalanmasinda , propofoliin spontan degragasyonunda ve muhtemelen farmakolojik
etkilerde hafif degisiklere neden olmaktadir. Propofoliin diisiik konsantrasyonlu bir
coOzeltisi istendiginde %5 dekstroz seklinde hazirlanmasi miimkiindiir. Ph 7 ‘dir.% 2 lik
formuda mevcut bulunmakta olup ayrica, orta ve uzun zincirli hali mevcuttur. Isiktan
etkilenmez. Enjektore ¢ekilen ilag 6 saat iginde tiiketilmelidir. Inflizyon setlerinin ise
12 saat iginde degistirilmesi gerekmektedir [3]. Propofolin formulasyonu enjeksiyon
sirasinda agriya neden olabilir. Bu agri, enjeksiyon 6ncesinde lidokain enjeksiyonu ile
veya lidokain ve propofoliin karisimi ( 18 ml propofol ile 2 ml lik %1 lidokain ) ile
azaltilabilir [2].

CH; OH  CH,

H.C CH

Sekil 1. Propofoliin kimyasal yapis1 (2.6 —diisopropofol)
Metabolizma

Propofol karaciger tarafindan glukronid ve siilfata konjuge edilerek suda
¢Oziinen ve bobreklerden atilan bilesikler olusturur. Propofoliin % 1° den azi idrarla
degismeden , % 2si ise fegesle atilir. Aktif metaboliti olmadig1 diistiniilmektedir.
Karaciger dis1 metabolitleri de mevcuttur ve karaciger transplantasyonu vakalarindaki
anhepatik fazda saptanmistir. Akcigerler bolus bir doz sonrasi ilk gegis
eleminasyonunun % 30 undan sorumludur. Propofoliin kendisi sitokrom P 450 yi inhibe

ederek bu enzim sistemindeki ilaglar etkiler [3].



Farmakokinetik

Prorofoliin hizli bir etki baglangici vardir. Yarilanma dmriiniin kisa olmas1 (2-8
dk ) nedeniyle tek bir bolus dozdan sonra uyanma da hizlidir. Etki baslangici1 diger
intravendz anesteziklerden daha hizli ve etki siiresi daha kisadir. Bu 6zellikler propofolii

gunubirlik anestezide iyi bir segenek haline getirmistir [2] .

Tek bolus enjeksiyonunu takiben, kan propofol diizeyi hem redistribsiyon hem
de eleminasyonla hizla artar. Propofoliin ilk dagilim yar1 omrii 2-8 dakikadir.
Kompartman modeli kullanilan ilk ¢alismalarda eleminasyon yar1 dmrii bir saatten ii¢
saate kadar degismektedir. U¢ kompartman modeli ile propofoliin dagilim ve atilimimin
daha detayl1 incelendigi ¢alismalar baslangi¢ ve dagilim yar1 6miirleri olarak 1-8 dakika

ve 30-70 dakika olarak gosterilmistir.

Propofoliin farmakokinetigini etkileyen faktorler arasinda yas, cinsiyet , agirlik,
sistemik hastaliklar ve kullandigi ilaglar bulunmaktadir [4]. Kadinlarda daha yiiksek
dagilim hacmi mevcuttur. Eleminasyon yari omrii ise her iki cinste esittir [5].
Cocuklarda daha genis bir santral kompartman hacmi vardir. Daha fazla klirense
sahiptir. Dolayisiyla daha kii¢clik cocuklarda daha fazla doz gereksinimi mevcuttur.
Kardiyak depresan etkileri sebebiyle 3 yasindan kiiciik ¢ocuklarda dikkatli kullanmak
gerekir [6].

Propofol %97-98 plazma proteinlerine baglanir. Kararli durum konsantrasyonu
ve santral kompartman volUmleri hepatik hastalarda artmistir. Bu hastalarda

eleminasyon Omrii uzamistir. Renal hastalarda ise propofoliin farmakokinetigi degismez

[3].

Propofol yagda erimektedir. Etkisi hizli baglar. Etki siiresi yaklasik 3-10 dakika
arasindadir. Ayilma diger ajanlara gore daha sakindir. Hastalar 4-8 dakika arasinda tam

olarak uyanir.30 dakika sonra ise yardimsiz olarak ayakta durabilmektedir.[2]
Santral Sinir Sistemi Uzerine etkileri

Etki mekanizmas1 halen tam ag¢iga kavusmasa da , biiyilk kismindan amino-
batdrik asit (GABA) sorumludur. GABAA reseptoriindeki beta alt {initesine baglanarak
olusturdugu klor akigini potansiyelize ederek etki olusturur. Hipokampustaki GABA a
reseptori Gzerindeki bu etkisi ile hipokampuste ve prefrontal kortekste asetilkolin
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salimmmin1 inhibe eder. Bu etkiler propofoliin sedatif etkileri yoniinden etkili
goziikmektedir. Propofol sodyum kanallarinin , kapt mekanzmasinin modiilasyonu ile
glutamat reseptorlerinin subtipi olan NMDA reseptorlerinde yaygin inhibitér etki
olusturmaktadir. Ayn1 zamanda bu etki santral sinir sistemindeki etkilerine katki
olusturur. Propofoliin spinal kordun noronlar iizerinde inhibitor etkisi gorilmistiir.

Analjezik ozelligi yoktur.

Serebral oksijen tiiketimini ve serebral kan akimini doza bagimli olarak azaltir.
Elektoensefalografide (EEG)de izoelektrik hat olusturmaz. Serebral  vazomotor
refleksler korunmustur. Kafa i¢i basinci artmis hastalarda tiopentale alternatif olabilir.
Hafif sedasyondan genel anesteziye kadar anestezi derinligi saglayabilir ve serebral
etkinligi deprese eder. Giivenli bir anestezik ajandir. Terapotik araligi oldukca genistir.
Havayolu obstriiksiyonlarinda havayolu reflekslerini baskiladigi i¢in dikkatli olmak
gerekmektedir. Epileptik nobetler sirasinda tedavi amaciyla kullanilabilir. Antiemetik
ozelligi mevcuttur ve bu etkiyi area postrema daki GABA reseptorlerini etkileyerek
gosterir [7]. Propofol niikleus akunbensteki dopamin konsantrasyonunu arttirarak

bagimlilik ve zevk verici etki olusturur.

2,5 mg /kg lik bir enjeksiyon sonrasi hipnozun olusmasi ¢ok hizlidir ve kol-
beyin mesafesi kadardir. Bir bolus sonrasi sonrasi biling kaybi olugsmasi i¢in gereken
doz 1-1,5 mg/kg dir. Hipnozun siiresi doza bagimlidir ve 5-10 dakikayr bulmaktadir.
Yas indiiksiyon dozunu belirleyen en onemli etkenlerden biridir. 2 yasmn altinda en
yuksek ( 2-4 mg/kg) kadar uygulanirken yasla bu oran azalir. Subhipnotik dozlarda
propofol sedasyon ve amnezi olusturur. Yiksek inflizyon hizlarinda dahi cerrahi
sirasinda farkinda olma hali olusturdugu belirtilmistir. Cerrahi islem sirasinda propofol
tek ajan olarak kullanilacak ise farkindalik halini 6nlemek igin yiiksek dozlari
kullanilmas1 gerekmektedir. Propofol islemden sonra diger IV anestezik ajanlara gére
ruh halini daha az etkiler. Ayn1 zamanda kendini 1y1 hissetme hali de olusturur. Propofol

kullanimi1 sonucu halistiinasyonlar , cinsel icerikli riiyalar ve opistotonus bildirilmistir

[3].
Kardiyovaskdler sistem Uzerine etkileri

En belirgin 6zelligi indiiksiyon aninda kan basinci diisiisiidiir. Kardiyak hastaligi

bulunsun ya da bulunmasin 2-2,5 mg/kg lik bir indiiksiyon dozu sonucu sitolik kan



basincinda % 25- % 40 oraninda bir azalma meydana gelir. Benzer degisiklikler
ortalama ve diyastolik kan basin¢larinda da meydana gelmektedir. Arteryel kan
basincindaki azalma birlikte kardiyak indekste atim hacmi indeksinde ve sistemik
vaskuler resistansta bir azalma meydana gelir. Sol ventrikiil atim is indeksi % 30 azalir.
Kardiyak kontraktilite azalir, sempatik vazokonstriktor aktivitenin inhibisyonuna bagl
olarak sistemik vazkiiler resistans ve arteryel kan basinci diisiisii belirgindir. Kalp hizi
ve kan basincindaki diistisler genellikle kisa siirelidir ve geng¢ eriskinlerde daha az
belirgindir. Yiiksek dozda kullanimi ve hizli indiiksiyon yash hastalarda kullanimina

bagli olarak daha sik hipotansiyon gelismesine neden olur [8].

Propofoliin indiiksiyon dozundan sonra kalp hizinda belirgin bir degisiklik
gostermez. Propofoliin hipotansiyona tasikardik yaniti inhibe etme mekanizmasinin
barorefleksi ya tekrar ayarlamasi veya inhibisyonu yoluyla oldugu diisiiniilmektedir.
Propofol parasempatik tonusu olusturdugu sedasyonla orantili olarak azaltmaktadir.
Sinoatriyal nod fonksiyonu veya normal atriyoventrikiler ve aksesuar yol iletimi

Uzerine ¢ok az direk etkisi vardir [3].

Diuz kas hucrelerinde kalsiyum mobilizasyonunu  etkileyerek myokardiyal
depresan ve vazodilatator etki gosterir. Invitro yapilan calismalarda negatif inotropik
etki yapmadigi gosterilmistir. Kardiyak debinin diisme sebebi kalbe olan sempatik

iletinin baskilanmasindan kaynaklanir [9].

Propofol arteriyel kan basmncindaki diismeye ragmen kalp atim hizinda
degisiklik yapmaz. Bunun nedeni propofoliin hipotansiyona karsi gelisen tasikardiyi,

barorefleks yaniti inhibe ederek onledigi tahmin edilmektedir [10].
Solunum sistemine etkileri

Propofol indiksiyon dozunda solunumu deprese eder ve apneye neden olur.
Diisiik dozlarda bile tidal voliimde azalmayla birlikte arteryel CO2 miktarini arttirarak
olusan hiperkarbiye normal yaniti1 baskilar. Ust havayolu reflekslerini baskilayarak
laringeal maske airway (LMA) ve endotrakeal entiibasyona sistemik yanit1 diger
intravendz anestezik ilaglara gore daha az daha fazla onler. Bu nedenle anestezi

indiiksiyonu sirasinda daha sik kullanilmaktadir.



Anestezi indiksiyonunda dozu 2-4 mg/kg dir. Yash hastalarda dozu 1.25
mg/kg a kadar diiser. Cocuklarda 3-4 mg/kg dozunda kullanilir. Sedasyon amaciyla25-
100 pg /kg/dk dozunda kullanilir [11].

Propofol hipoksik pulmoner vazokonstruksiyonu azaltir. Bu etkileri nitrik oksit
ve sitokrom p 450 metabolitleri iizerinden asetilkolinin indiikledigi pulmoner

vazodilatasyonun inhibisyonu sonucu olusur [12].
Diger etkileri

Tiyopentale benzer sekilde depolarizan veya non depolarizan blogu
potansiyelize etmez. Propofol malign hipertermiyi tetiklemez ve bdyle hastalarda
secilebilecek en iyi ajandir [3]. Kortikosteroid sentezini etkilemez ve ACTH yanitini
degistirmez. Trombosit agregasyonunu azaltici etkisi vardir. Propofoliin mevcut
formuna kars1 anaflaktoid reaksiyonlar bildirilmistir fakat bu reaksiyonlar lipid
emiilsiyonuna degil tamamen propofole baghdir. Propofole bagli anaflaktoid reaksiyon
geligen hastalarin biiylik kisminda eski anaflaktoid reaksiyon Oykiileri bulunmaktadir.
Ilag allerjisi anamnezi bulunan hastalarda propofolii dikkatli killanmak gerekir.

Intralipid igindeki poropofol tek basina histamin salmimin1 tetiklemez.

Subanestezik dozlarda bile antiemetik etki gosterir. Hipotansiyon , bradikardi,
myoklonus goriilebilir. Tromboflebit ve apne de sik goriiliir. Uzun siireli kullanimina
bagli hiperlipidemi  ve pankreatit goriilebilir. Serbest yag asidi metabolizmasi
bozuklugu sonucu propofol inflizyon sendromu gelisebilir. Propofol polimorfoniikleer

kemotaksisi azaltir fakat adherens , fagositoz ve apoptozis tzerine etkisi yoktur [13].

Hastanede acik flakonun ve enjektore c¢ekili olarak bulundurulan propofoliin E.
Coli ve S. Aureus iiremesi bulundurabilecegi belirtilmistir. Propofoliin solventi olan
intralipid ¢ok iyi bir kiiltiir ortam1 olugturmaktadir. Disodyum etda veya metabisulfit
propofol preparatlarina eklenerek bu bakteryel ¢ogalmaya engel olunmaya calisilmistir.
Ciddi olarak aseptik tektiklere uyulmas1 mutlaka gerekmektedir. Propofol ayn1 zamanda
kanser hiicrelerinin rho A2 yi modiile ederek invazyon yapmasina da engel olmaktadir.

Propofol uygulamasi pankreatitlede iligkili bulunmustur [3].



Ketamin

1960 1 yillarda bulunan iv anestezik ajandir. Solunum sistemi ve kardiyak
sisteme depresan etkilerinin bulunmamasi ve analjezik 6zelliginin olmasiyla diger
intravendz ajanlardan ayrilir. Fensiklidinler sinifinda iiretilen ilk intravendz ajandir.
Fensiklidin anestezik olarak kullanish olsa da beklenmeyen sekilde anestezi sonrasi
derlenmede ¢ok sayida yan etkiye (haliisinasyon,deliryum) neden olur. Siklohegzamin
fensiklidinle ayni1 sinifa aittir ve 1959 da iiretilmistir. Ancak analjezik etkisi fensiklidin
kadar etkili degildir ve deliryuma neden olmaktadir. Bu ilaglar giliniimiizde
kullanilmamaktadir. Ketamin 1965 yilinda Corssen ve Domino tarafindan ilk defa
insanlarda kullanilmistir. Klinik kullanimi 1970 te serbest birakilmistir. Diger IV
anestezik ajanlardan analjezik etkisi sebebiyle ayrilmaktadir. Genellikle solunum ve

kardiyovaskdiler sistemi deprese etmez [14].
Fizikokimyasal 6zellikleri

Ketaminin molekiil agirligi 238, kd’ dur. Kismen suda ¢oziinebilen , pKa 7.5 ,
beyaz tuz olusturan , berrak, oda sicakliginda stabil bir soliisyon olusturur. Tiyopantale
gore 5-10 kat daha fazla lipid ¢oziiniirliigiine sahiptir. Ketamin hafifce asidik (ph:3.5-
5.5) olarak hazirlanmistir. Bu karisim sodyum klorid soliisyonu seklinde ve koruyucu
olarak benzethonyum klorid igerir. Ketamin molekiil merkezinin yapisi nedeniyle

cozllebilir iki aktif izeomer ve enantiomeri icerir. S(+) ve R(-) olmak Uzere iki izomeri

bulunmaktadir.
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Sekil 2. Ketaminin S(+) ve R (-) izomerlerinin sematik gorindma

Eger aktif izomerin her iki enantiomeri ortamda esit miktarda bulunursa bu

karisima rasemik karisim denir ve optikge aktif degildir (Sekil 1). S(+) izomerinin



analjezik etkisi rasemik karisimin 2 kati, R(-) izomerinin 4 katidir. S(+) izomeri daha
hizli metabolize olur , daha hizli derlenme saglanir, daha az salivasyon ve yan etki

goraldr [15].
Metabolizma

Karacigerde mikrozomal enzimler tarafindan metabolize edilir. Asil olarak n-
demetilasyon yoluyla metabolize edilir. Sonrasinda hidroksinorketamin olusur. Bu
metabolit suda ¢oziiniir ve glukronid derivelerine ayristirilir. Glukronik asitle yikim
tirtinleri konjuge edilerek idrarla atilir. Ketaminin yikim iiriinii norketaminin aktivitesi
daha diigiiktiir [14]. Ketamin bir N-metil D-aspartat reseptor (bir glutamat reseptor

subtipi) antogonisti oldugu gosterilmistir [16].
Farmakokinetik

Ketamin enjeksiyonundan sonra hizli distrubsiyon ve 11-16 dakikalik yavas
distriibsiyon seklinde etkisini gdsterir. Ketaminin yiiksek lipid solubilitesi , yaklasik
3lt/kg lik bir distriibsiyon voliimii ile neticelenir. Klirenste nispeten yiiksektir ve 890-
1227 ml/dk arasindadir. Total viicut klirensi (1,4 1t/dk) yaklasik olarak karaciger kan
akimina esittir. Bu nedenle karaciger kan akimindaki degisiklikler Klirensi
etkilemektedir. Bu nedenle halotan gibi karaciger kan akimini azaltan bir ilag ketaminin

klirensini diisiirmektedir. Alfentanil ketaminin beyine distriibsiyonu arttirabilir [14].

N-Metil-D-Aspartat (NMDA) reseptoriine non-kompetitif olarak baglanarak
etkisini gosterir. NMDA reseptorlerinin etkili olabilmesi i¢in hem glutamat hem de
glisin ile birlikte baglanmalidir. Bunun disinda GABA mnin inhibitér etkisini
potansiyalize eder. Opioid reseptorlerinin bir kismina , monoaminerjik reseptorlere,

muskarinik ve nikotinik reseptorlere baglanir [14].

Suda ¢oziiniirliigii ¢ok azdir. Esas olarak yagda ¢oziiniir. Bu sebeple beyin gibi

kanlanmasi fazla olan dokulara dagilir.

Intravendz indiiksiyon dozu 2-2.5 mg/ kg dir. Subanestezik dozu 0,25 mg/kg dir.
Yiiksek lipid ¢oOziiniirligli olmasi sebebiyle yiiksek bir dagilim hacmi mevcuttur.
Eliminasyon yar1 émrii 2-3 saat kadardir. Indiiksiyon dozunda kullanildiginda pik

etkisini 2-3 dakika icerisinde gosterir. Kronik kullanimda etkisine tolerans geligir [15].



Santral Sinir Sistemine etkileri

Ketamin doz bagimli olarak biling kayb1 ve analjezi saglar. Olusan anestezik
duruma disosiyatif anestezi denir. Clinkii tek bagina ketamin alan hasta , diger anestezik
ajanlarin kullanimiyla goriilen uyku hali yerine kataleptik durumdadir. Bu hatalarda
derin bir analjezi vardir ancak gozlerini agik tutar ve pek ¢ok refleksini korur. Kornea
Oksiirik ve yutma refleksleri korunmustur ancak koruyucu ozellikte oldugu
diisiiniilmemelidir. Hasta ne cerrahiyi ne de anesteziyi hatirlar. Ketamin fizyolojik ph ya
sahiptir ve yliksek bir lipid ¢oziiniirliigi vardir. Bu nedenle uygulamadan 30 saniye
sonra etkisi baglar ve maksimum 1 dakika sonra etkisi baglar. Ketamin uygulamasindan
sonra pupiller orta derecede dilate olur ve nistagmus baslar. Lakrimasyon ve salivasyon
artis1 stk olarak goriiliir. iskelet kas tonusu artar, siklikla koordine fakat gdriiniiste
amagsiz hareketler mevcuttur. Genel anestezi i¢in uygulanan tek doz ketaminden sonra

anestezinin suresi 10-15 dakika kadardir.

Ketamin santral sisir sistemi ve spinal korddaki polisinaptik sinirleri bloke eder.
Formatio retikularisten gelen uyarilar1 beyin korteksine gonderen talamus ile duyusal
uyarilardan sorumlu limbik korteksin baglantisini  keser. Bunun sonucunda
talamokortikal sistem deprese olur. Limbik sistemin aktivasyonuyla bu iki sistem
disosye olur. Hastalarda disosiyatif anestezi denilen durum ortaya ¢ikar. Hastalar suurlu
kalmaya devam eder ancak sensoriyel uyariy1 degerlendirme ve cevap verme yetenegi

bozulmustur [14] .

Santral sinir sisteminde doz bagimli olarak bilingsizlik ve amnezi saglanir. Tek
basina ketamin verilen hastalarda kataleptik bir durum olusur. Hastalar derin anestezi
altindayken korneal, Oksilirik ve yutma refleksleri baskilanmaz. Buna ragmen

aspirasyon i¢in koruyucu 6zelligi yoktur [17].

Bir dakikadan daha kisa siirede anestezi indiiksiyonuna olanak saglar. Etkisi 10-
15 dakikadir. Doza bagli olarak anestezi ve analjezi saglar. Analjezik etki ¢cogunlukla
somatik agrilar iizerindedir. Hastalarda gozler acik, pupiller orta derecede dilate ,
nistagmus, lakrimasyon, salivasyon ,iskelet kas tonusunda artma, istemsiz kol ve bacak
hareketleri vardir ve derin bir anestezi, analjezi altindadir. Oksiiriik ve yutma refleksleri
koruyucu degildir. Analjezik etkinligi diisiik dozlarda bile ortaya c¢ikar. Rejyonel

anestezide kullanilabilir. Kafa i¢i basincini arttirabilir. Kafa ici basinci artmis hastalarda
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bu etkisi daha yiiksek olabilmektedir. Bu ylizden bu hastalarda kullaninma dikkatli
olmak gerekir. Ketamin 6nemli derecede postoperatif analjezi saglar. Subanestezik
dozlar analjezi i¢in kulanilabilir. Ketaminin nosiseptif santral hipersensitizasyonu
Onledigi goriilmiistiir. Ayn1 zamanda opioid kullammindan sonra akut tolerans
gelisimini de Onler. Ketamin preemptif analjezi rejiminin komponenti olarak

kulanildiginda opioid gereksinimini azaltir.

Norolojik bozuklugu bulunan hastalarda, sedasyon aninda ve anestezi
indiksiyonunda normokapni saglayarak veya GABA reseptor antagonistleri ile birlikte
kullanilabilir [18].

Serebral iskemi veya hipoksi sonucu olusan NMDA ve non-NMDA
reseptorlerinin de 6nemli bir yere sahip oldugu apopitotik hiicre 6liimiine yol agan
kaskad1 baslatir. Hiicre i¢i ve hiicre disindaki patofizyolojik yolaklar iizerine etki eder
[19] . Derlenme sirasinda optik halisiinasyonlar , kotii diye nitelendirilecek riiya ve
kabuslar, illiizyonlar gibi etkiler ortaya ¢ikabilir. Bu etkiler 30-60 dakika iginde
kaybolabilir.

Ketamin beyin ve spinal kord diizeyinde bazi opioid reseptdrlere 6zellikle p

reseptoriine baglanarak analjezik 6zellik gosteririr [20].

Opioid uygulamasindan sonra akut toleransi azaltir [21]. Postoperatif analjezi
ithtiyacini belirgin derecede azaltir ve belirgin derecede anestezi saglar. EEG de belirgin

teta dalgas1 olusturur. Hipokampus bolgesinde petit-mal nobetlere neden olabilir [22].

Ketamin serebral metabolizma, serebral kan akimi ve intrakranial basinci arttirir.
Eksitator etkilerinden dolay1 EEG de generalize teta dalgasi aktivitesi olusturur.
Hipokampuste petit mal nobet benzeri aktivite olusmasina neden olabilir. EEG de teta
dalgas1 aktivitesi analjezi etkinligine igaret eder. Serebral kan akimindaki artis serebral
oksijen tliketimindeki artistan fazladir. Ketamin uygulamasindan sonra serebral kan
akimi1 ve sempatik sinir sistemindeki artis sonucu intrakranial basing artar. Ketamin

karbondioksite (CO2) serebral yaniti korur.
Kardiyovaskuler sisteme etkileri

Diger intravendz ajanlardan farkli olarak arteryel kan basincini, kalp debisini ve

kalp hizini arttirir. Bu etkileri sempatik sinir sisteminin uyarilmasina ve norepinefrinin
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geri aliminin inhibisyonuna baglidir. Bu degisiklikler sonucunda pulmoner arter basinci
ve myokardiyal aktivitede artig goriiliir. Bu sebeple koroner arter hastaligi, kontrolsiiz

hipertansiyonu ve arteryel anevrizmasi olan hastalarda dikkatli kullanmak gerekir [14].

Hemodinamik degiskendeki artis myokardiyal is yiikii ve myokardiyal oksijen
gereksiniminde artiga sebep olur. Saglikli bir kalp oksijen sunumunu kardiyak outputu
arttirarak ve koroner vaskuler resistansi diislirlip, artmis oksijen tiiketimine kars1 yeterli
koroner perfuzyonu saglar. Ketamin direk negatif inotropik ve vazodilatér etkiye

sahiptir ancak bu etkileri indirekt sempatomimetik etkileri nedeniyle baskilanmistir [2].

Ketamine bagli hemodinamik degisiklikler doz bagimli degildir. 0,5-1,5 mg/kg
dozlarinda intravendz uygulamalarinda anlamli fark olmaz. Kan basinci artis1 ve kalp
hiz1 artis1 sonucu myokardiyal oksijen tiiketimi artar. Ketamin ile indiiksiyondan sonra
kardiyovaskiiler stimiilasyon gelisirken, tekrarlayan dozlardan sonra kardiyak indekste

azalma olur [23].
Solunum sistemine etkileri

Solunum sistemine etkisi minimaldir. CO2 e respiratuar yaniti degistirmez.
Bronkodilator etkisi bulunmaktadir [24]. Bolus uygulamasindan sonra 2mg/kg dozunda

dakika ventilasyonunda azalma yapabilir. Hatta apne olusturabilir [25].

Ketamin kullanim1 sirasinda sempatik sistem aktive olarak bronsiyal diiz kaslar
gevser ve bronkodilatasyon olusur. Reaktif hava yolu hastaligi olanlarda ve
bronkokonstruksiyon olan hastalarda verildigi zaman pulmoner kompliyans artar.
Ketamin uygulamasindan sonraki en 6nemli problem salivasyon artigidir. Bu sekresyon
artist sonucu solunum yollarinda obstriiksiyon gelisebilir ve laringospazma tetikleyebilir

[26].
Diger etkileri

Non steroid anti inflamatuar ilaglar (NSAII ) kullanilmak istenmediginde veya
opioidlerin solunum deprese edici Ozellikleri istenmedigi durumlarda analjezik olarak
kullamilabilir. Intravendz, intramuskuler, oral, nazal, rektal ve epidural yoldan
kullanilabilir. Genel anestezi indiiksiyon dozu 2 mg /kg dir. Intramuskuler dozu 5-10
mg/kg dir. Sedasyon dozu ise 0,25-1 mg/kg dir. Tekrarlayan basit cerrahilerde, bas

boyun cerrahilerinde, hipotansiyon gelisebilecek cerrahilerde, yanik hastalarinda ve
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solunum depresyonu yapmadan sedasyon uygulanan hastalarda kullanilabilmektedir.

Etkisi 30 saniye sonra baslar. Intramuskuler uygulamada ise etki baslangict 4-5

dakikay1 bulabilmektedir [27].

Psikiyatrik bozukluklar, epilepsi, hipertiroidi, kontrol edilememis hipertansiyon,
anstabil angina pektoris, intraokuler veya intrakranial basincin arttigi durumlarda
kullanilmaz. Ust solunum yollarma yapilan cerrahi girisimlerde sekresyonlart arttirdig1
icin dikkatli olmak gerekmektedir. Ketamin hipertansiyon ve tagikardi ile birlikte
myokardiyal oksijen tiiketimini arttirmayla birlikte iskemik kalp hastalig1 olanlarda tek
anestezik olarak kullanimi kontrendikedir. Ayni sekilde vaskuler anevrizmasi olan
hastalarda arteryel kan basincindaki ani degisilklige neden oldugu i¢in kullanim1 uygun
degildir. Sizofreni veya ketamin ve ayni grup ilaglarla reaksiyon hikayesi olan
hastalarda kullanimi1 kontrendikedir. Postoperatif deliryum gelisme riski olanlarda

kullanimindan kagmilmalidir[28].
Ketofol

Propofol iyi bir hipnotik ajandir. Ancak hipotansiyon yapabilmesi ve analjezik
etkisinin olmamasi gibi nedenler kullanimimi1 kisitlamaktadir. Ketamin ise iyi bir
analjezi saglar ve disosiyatif anestezi saglar. Ancak bulanti-kusmaya neden olabilir ve
tek basina kullanimi sonucu psikomimetik etkileri olusabilmektedir. Propofol ve
ketaminin birlikte kullanimi sonucu hem propofoliin hem de ketaminin neden olacagi
yan etkiler azaltilir. Propofol kullanimi1 sonucunda gelisen hiptansiyon 6nlenmis olur.
Ayrica analjezik destek saglanir. Ketamin kullanimi sonucu derlenme sirasinda

meydana gelen bulanti, kusma ve psikomimetik etkiler baskilanmis olur.

Ketofol ; propofol ve ketaminin karisimi ile elde edilir.1:1, 1:0.5 ,1:0.25 gibi
istenilen oranlarda karistirilabilmektedir. Ozellikle acil servislerde prosedurel
islemlerde siklikla kullanilmaktadir. Ameliyathane ve ameliyathane dis1 anestezi

islemlerinde siklikla kullanilir [29].

Ketamin ve propofol ayni enjektdr iginde katristirilarak uygulanabilir. Bu
karistm  onkolojik acillerde, radyolojik islemlerde, kardiyak kateterizasyonda
,hematolojik hastalarda kullanilabilmektedir [30].
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Propofol ve ketamin kombinasyonu daha iyi sedasyon ve analjezi saglarken,
daha az kardiyak yan etkilere neden olur. Propofoliin hizli derlenme ve bulant1 kusmaya
kars1 azaltici etkilerinden faydalanilir. Ketamin kullanimi ile daha az kardiyak depresan
etkileri ortaya ¢ikar ve analjezik etkilerinden faydalanilir. Trakeal entubasyon sirasinda
daha az sistemik yanit olusur [10]. Bu ilaglarin kombinasyonunun birlikte kullanimiyla
her birinin dozlar1 azaltilabilir. Ayrica bu ilaglarin beraber kullanimiyla birlikte hastanin

hemoodinamisi daha az etkilenmektedir [31].
Yash hastalar ve anestezi

Diinya saglik orgiitli 65 yas iizeri hastalar1 yash olarak tanimlarken 80 yas tizeri
hastalari ileri yaslt olarak tanimlamaktadir. Diinya niifusunun yaklasik olarak % 12 si 65
yas ve lzerindedir. Bu nedenle giin gectikce daha ¢ok yash hasta opere olmakta ve

anestezi almaktadir.

Yasli hastalarda bir takim fizyolojik degisiklikler olmaktadir. Bu hastalar cerrahi
strese ve organ sistemlerindeki bozulmaya kars1 daha hassastir. Perioperatif donemde bu

hastalarda risk artmis bulunmaktadir.

Son yirmi y1l boyunca hem cerrahi hem de anestezide ciddi ilerlemeler olmustur.

Bu ilerlemelerle perioperatif riskler bir miktar azaltilabilmistir [32].

Organ sistemlerinin fonsiyonel kapasitesi dinlenme ve maksimum g¢aligmasi
arasindaki olusan farktir. Organizmanin artmis egzersize ve talebe yanit verebilirligini

gosterir. Siklikla glomertiler filtrasyon hizi kardiyak output ile iliskilidir [32].

Yaglanmanin fizyolojisi tam olarak anlagilamamis olmasina ragmen ilerleyen
yasla birlikte artan fonksiyonel kapasite kaybina etkisi olabilecek degisik intrinsik ve
ekstrinsik faktorlerden bahseden ¢esitli teoriler 6ne siiriilmiistiir. Organ sistemlerindeki
fonksiyonel kapasite kaybinin fizyolojik hizim1 belirleyen en onemli intrinsik faktor
genetik profildir. Fonksiyonel kapasiteyi etkileyen ekstrinsik faktorler arasinda
beslenme kalitesi ve cevresel faktorler gibi, agirlikli olarak cocukluk ve addlesan
donemlerinde fonksiyonel organ kapasitesinin gelisimini etkileyen faktorler
bulunmaktadir. Fizyolojik yaralanma, hastaliklar ve oksidatif stres gibi diger ekstrinsik

faktorler ise erigkinlerde fonksiyonel kapasitenin azalmasini hizlandirmaktadir [33].
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Kardiyovaskdler sistem

Cerrahi olgularda perioperatif 6lumlerin % 10 undan kardiyak problemler
sorumludur. Yaslanma ile kalpte miyosit sayisinda azalma, matriks bag dokusunda
azalma ve kalbin duvar kalinliginda artma gibi degisiklikler olmaktadir. Bu fonksiyonel
degisikliklerle kalbin kontraktelitesi azalir, aksiyon potansiyeli uzar , koroner akim
rezervi azalir ve artmis sempatik aktiviteye bagli beta reseptor yaniti azalir. Damarlarda

yagsla birlikte gelisen aterosklerotik degisiklikler bu fonksiyonel degisimleri tetikler.

Yaglanmayla birlikte aortik genislemeyi saglayan nitrik oksit bagimli ve
bagimsiz adenozin yanitinda azalma meydana gelir. Bunun sonucunda sistolik nabiz
basincinda yiikselme goriiliir. Aortadaki aterosklerotik degisim sol ventrikiil
ardyiikiinde artisa, dolayisiyla da sol ventrikiil duvarinin kalinlagsmasina neden olur. Sol
ventrikiil hipertrofiktir ve kompliyans1 azalmistir. Sol ventrikiilii doldurmak i¢in daha
yiiksek diyastol sonu basinglar gerekmektedir. Kalbin hipovolemiye karsi tolerans
azalmistir ve kompansatuar mekanizmalar yetersiz kalir. Kardiyak debi ve fonksiyonel

kardiyak kapasitede yasla azalir [34].
Pulmoner sistem

Akcigerin voliim kapasiteri yasla birlikte azalir. Rezidiiel voliim ,fonksiyonel
rezidiiel kapasite ve vital kapasite azalmistir. Toraksin kompliyansindaki bu
degisiklikler sonucu geligir. Alveoler yiizey alaninda ve pulmoner kapillerde azalma
sonucunda pulmoner arter basincinda ve pulmoner vaskuler resistansta artiy meydana
gelir. Gaz degisim alani etkilenmistir. Arteryel Oz diizeyi yillar iginde azalirken CO>

diizeyi degismez.

Yasla birlikte akciger parankiminin elastikiyeti ve kompliyansi azalir. Azalmis
elastikiyet sonucu toraksta genisleme ve diyafragmada diizlesme meydana gelir.
Fonkiyonel rezidiiel kapasite azalmitir. Bu nedenle solunum is yiikii artmistir ve

mekanik ventilasyondan ayirmada bazi zorluklar olusur.

Yashlarda hipoksi ve hiperkapniye ventilatuar yanit azalmistir. Opioid ve
benzodiazepin kullanimi sonrasinda apne gibi sonumun baskilanmasi durumuna egilim

artmistir. Bu duruma plazma ila¢ konsantrasyonunun yiikselmesi sebep olmus olabilir.
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Vokal kordlarin kapanmasi i¢in gerekli uyar esiginin yiikselmesi sonucu aspirasyona

egilim artmistir. Sonug olarak pulmoner komplikasyonlar artigina sebep olur [35].
Santral sinir sistemi

Santral sinir sistemi fonksiyonlarinda yasa bagli azalmanin nedeni tam olarak
bilinmemektedir. Bu degisiklikler hormonal seviyedeki degisikliklere bagli beyin
kanlanmasindaki degisim yada oksidatif stresin neden oldugu ndronal hasar olabilir.
Yasl hastalarda sik goriilen beyin atrofisinin kognitif fonksiyonlarla iligkili olabilecegi

gosterilmistir.

Tirozin, dopamin, norepinefrin ve serotonin gibi ndrotransmitterlerin beyin
konsantrasyonlarinda yaslanma ile birlikte azalma goriiliir. Yaglilikta serebral kan akimi
ile birlikte O2 kullanimi azalmistir. Serebral vaskiiler yapilarda sklerotik degisiklikler
olugmaktadir. Kognitif, otonomik ve sensorimotor fonksiyonlar yaslanmaya bagh

degisiklikler gosterir.[36]
Renal sistem

Bobrek kitlesi ve fonksiyonlar1 yasla birlikte azalmaktadir. 80 yas civarinda
bobregin kitlesi % 30 kadar, fonksiyonlar1 ise % 50 kadar azalmaktadir. Bobrek
fonksiyonlarinin azalmasi sonucunda glomertiler filtrasyon hizi, tiibiiler sekresyon,
bobrek kan akimi ve su dengesini koruma 6zelliginin azalir. Yagla birlikte bobregin
idrar1 konsantre edebilme 06zelligi de azalir. Sonugla viicudun su oraninda azalma
meydana gelir. Su oranindaki azalma kardiyak sistemdeki degisikliklerle birlikte

ortostatik hipotansiyon ve hipotansiyona artmis egilime sebep olmaktadir [37].
Diger sistemler

Karaciger portal kan akimi yasla birlikte azalir. Bunun sonucu karaciger kitlesi
azalir. Karaciger kan akimi her 10 yil i¢in %10 azalir. Buna bagh ilag gereksinimi

azalir [38].

Hormon seviyeleri ve hormonal yanit azalmistir. Sinir sistemi, iskelet kas
sistemi ve kardiyovaskuler sistemde degisiklikler bu azalmaya bagli meydana gelmistir.
Insiilin {iretimi degismez ancak insiilin salmimi ve reseptdr sayisinda azalma meydana

gelir.
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T lenfosit yanit1 ve interlokin-2 gibi sitokinlerin yanitt azalmigtir. Kemik iligi

hiicrelerinin sayisi azalmistir[39].
Metabolizma ve Farmakokitetik

Metabolik olarak aktif olan karaciger , beyin ve bobrek gibi organlarda atrofi
goriiliir. Bu degisiklikler sonucu bazal metabolik gereksinim azalmistir. Metabolik
gereksinimde meydana gelen bu azalma sonucu viicut 1s1 liretimi azalmaktadir. Bu
hastalar bu ylizden intraoperatif donemde hipotermiye yatkindirlar. Termoregiilasyonda
rol oynayan afferent, efferent ve hipotalamik komponentlerde meydana gelen
dejeneratif degisikliklere bagli olarak genglerde, dokudaki 1°Cyi ayirdedebilen
termoreseptorler, yaslilarda 2°C ve daha {izerini algilamayabilirler. Tim  bunlara
titremenin de azalmasi eklenince intraoperatif hipotermi gelismesi kaginilmaz olur ve

postoperatif derlenme siresi uzar [40].
Organ sistemi fonksiyonlar:

Cerrahi gecirecek yashh hastalarda mevcut olarak artmis bir miktar risk
bulunmaktadir. Bu hastalarda mevcut organ fonksiyonlar1 korumak amagli bazi
onlemler mevcuttur. Yuksek kardiyovaskuler riskli olan yash hastalarda beta bloker
kullanim1 stresten korunmayr hemodinamik stabiliteyi ve hipotermiden kaginilmasini
saglar. Bu nedenle perioperatif donemde mortalitenin azalmasini saglar [41] .
Hemodinamik stabilitenin saglanmasi sistemik oksijen sunumunun olabilecek en makul
diizeyde tutulmasini garantiye almig olmak i¢in gerekmektedir. Major cerrahi gegirecek
hastalarda hastanin sivi durumunu takip amagh transdzogeal ekokardiyografi ve
pulmoner arter kateteri kullailabilir. Hipotermi hem perioperatif donemde kan kaybini
arttirir  hem de myokardiyal iskemiye predispozan bir faktor olarak goralur. Bu

nedenlerden dolayi yagl hastalarda mutlaka hipotermiden korunmalidir [42].

Yasli hastalar 6zellikle indiiksiyon sonrasi azalmig kan basincina ve kalp hizina
bagl kardiyak iskemi, serebral iskemi ve serebral enfarkt gelisebilmektedir. Ozellikle
propofol kullanimi sonucu yash hastalarda gen¢ olan hastalara gore dozunu azaltmak
gerekmektedir. Yash hastakarda sistolik kan basinci propofol kullanimiyla %15-40
oraninda azalmaktadir. Bu yash hastalarda propofoliin ko-induksiyonu hemodinamik

acidan daha giivenli bir induksiyon saglamaktadir [43].
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Serebral oksimetre

Serebral oksimetre NiRS (near-infrared spectroscopy) teknigiyle calisan beynin
bolgesel oksijen saturasyonunu gosteren non invaziv bir testtir. Devamli olarak
beyindeki bolgesel oksijen saturasyonunu goéstermektedir. Beyin hipoksisinin neden
oldugu beyin oksijenizasyonundaki diisiikliiglin ve serebral otoregulasyon

bozuklugunun bir gostergesidir [44].

Kullanimi sirasinda nabiz veya akim gerektirmez. Monitorizayonda NIRS (non
invazif optik spektroskopi) cihazi kullanilmakta ve her materyalde 1s1k absorbansi
sistemi bulunmaktadir. Hemoglobin ve sitokrom aa3 olarakta bilinen sitokrom c oksidaz
NIRS ta ana kromoforlardir ( spesifik frekanslarda 1sik absorbe eden materyaller) [45].
Near infrared spectroscopy , dokularin farkli near infrared 15181 gecirgenligini 6lgme
prensibine dayanir. Sensor altindaki boélgede oksihemoglobinin total hemoglobine
oranini dlger. Bu oran rSO2 nin orani olarak ifade edilir [46]. Frontal korteksteki

intraparankimal ve mikrodolagimdaki oksijenizasyonu monit6rize eder [47].

Serebral kan akimi diistiigiinde doku ekstraksiyonu diistigiinden serebral oksijen
saturasyonu da diismektedir. Serebral oksimetre sensorii, sensoriin altindaki dokularin

bolgesel kan akiminin yeterliliginin bir gostergesi olarak kabul edilir.

Serebral oksimetre , karotid vaskuler cerrahi ve kardiyopulmoner bypass

sirasindaki serebral perfiizyon yeterliliginin 6l¢iilmesinde basariyla kullanilmistir.

Kullanim1 kolaydir. Sadece nabiz oksimetresi kateterine benzer iki probun alin
bolgesine yerlestirilmesi seklindedir ( sag ve sola olmak iizere iki adet). Bu yontemle
sadece kiiclik bir bolgede (frontal bolgedeki ) oksijen saturasyonun olgiilityor olmasi
dezavantajidir. Ayrica serebral oksijen saturasyonun alt simirt hastadan hastaya

degismesi ve alt sinirinin olmayis1 baska bir dezavantajidir. [48].
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Serebral oksimetre cihazi ( invos 5100 ¢ cerebral/somatic oximeter)
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Array of INVOS™ Sensors
(Serebral oksimetre pedlert)

Alma iki tane yapigkan ped yerlestirilir ve bu pedlerde hem 151k kaynagi hem de
alict icerir. Bu elektrodlar 730-810 nm near infrared dalga boyunda 151k yayarlar.
Oksijenize/deoksijenize  hemoglobin  oran1 730 nm dalga  boyunda,
oksikenize/deoksijenize hemoglobin gec¢is noktasini ise 810 nm dalga boyunda
Ol¢mektedir. Yansiyan 151k siddeti arasindaki aritmetik fark doku oksijenizasyonu

hakkinda bilgi verir.

Normal degeri saglikli kisilerde %58-%82 arasindadir. Doku penetrasyon
derinligi ve yansiyan 1s181n indisansi ve agisi arasinda bir iliski oldugundan sensorlerin
fark araligi, intraserebral doku sinyalinden ekstraserebral doku sinyalini ayirt ederek
kortikal oksijenasyon oOlglimii saglanir. Oksijenize /deoksijenize hemoglobin oram
Olctliir ve derin sinyalden ylizeyel sinyalin ¢ikartilmasi ile frontal korteksteki bolgesel
hemoglobin saturasyonu ol¢ulir. [49]. Alina yerlestirilen elektrotlarla her iki
hemisferden gelen sinyaller ekrana iletilir. Proksimal reseptorden gelen sinyal, distal
reseptOrlerden gelen sinyallerden c¢ikartilarak beynin sadece derin bdlgeden gelen
sinyaller gosterilir. Ekrandaki buyiik rakamlar mevcut hali, kiglik rakamlar ise bazal

degerleri gostermektedir [45].
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Serebral oksimetre pedlerinin yerlestirilmesi

Near infrared dalgalar kromoforlar denilen pigment bilesikleri tarafindan
emilmektedir. Bu kromoforlart oksihemoglobin, deoksihemoglobin, biliriibinler,
lipidler, melanin ve sitokrom oksidaz ¢ yi igerir. Sayisal deger olarak ii¢ bilesene
ilgilidir. Bunlar kromoforlarin konsantrasyonu, near infrared arasindakii mesafe ve
kromofobun ilgili katsayisidir. Bu 6zelliklerden faydalanilarak oksihemoglobin ve
deosdihemoglobin miktar1 belirlenir. Tiim NIRS cihazlar1 biitiin degiskenleri algilayip

belirli bir algoritmada degiskenleri hesaplar.

Beyin dokusunun vaskiiler kompartmani %70-80 oraninda vendz %20-30
oraninda arteryel sistemi igerir. Serebral oksimetre bu iki sistemin karigimin
Olcmektedir. Bu durum arteryel oksijen saturasyonu %99 ken serebral oksijen

saturasyonunun dl¢iilen degerinin % 60-70 olmasina neden olmaktadir [50].
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Serebral oksimetre cihazi (bazal degerler)

Ozellikle kardiyak cerrahilerde, karotis cerrahisinde, oturur pozisyonlarda
yapilan ameliyatlarda siklikla kullanilir. Kritik hastalarda non-invaziv bir tektik oldugu
icin kullanilmasi faydalidir. Serebral 6demi ve intrakranial hematom bulunan vakalarda
kullanilmasi faydalidir [51].
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz Ondokuzmayis iiniversitesi klinik arastirmalar etik kurulu onayi
alindiktan sonra ( 2015 wyili Sayi: B.30.2.0DM.0.20.08/2120 ) hastanemiz

ameliyathanesinde Ocak-2016- Haziran 2016 tarihleri arasinda gergeklestirilmistir.

Calismamiza elektif laparotomi islemi uygulanacak 60 yas iistii ASA 1-2 40
hasta dahil edildi. Hasta veya yakinlari tarafindan calismayr reddeden , serebral
vaskiiler hastalig1 olan , koroner arter hastalig1 olan, karotis arter stenozu mevcut olan,

karaciger ve bobrek yetmezligi olan ve belirlenen ilaglara karsi allerjisi olan hastalar

dahil edilmedi.

Calismaya katilacak yeterli olgu sayisini belirlemek i¢in Journal of Clinical
Anesthesia (2005) 17, 353-357 The effect of hemodynamic changes induce by
propofol induction on cerebral oxygenation in young and elderly patients [44]
calismasi referans alinarak, “rescue antiemetic gereksinimi” parametresine gore Power
Analiz yapildi, %85 gii¢, %95 giivenlik sinirinda a=0,05,=0,95) power analizi
sonucuna gore 34 ornek alindiginda testin giicti %80,6 olmaktadir. 34 6rnek toplam iki

gruptaki ornek sayisidir.

Biitliin hastalara islemden Once arastirma hakkinda bilgi verilip “goniillii riza

formu” ve “bilgilendirilmis onam formu” ile onaylar1 alindi.
GRUPLAMA

Hastalar randomize ve kapali zarf methoduyla 20 serli iki gruba ayrildi. Hastalar
grup P (propofol) ve grup K (ketofol ) olmak Uzere toplam 40 hasta ¢alismaya dahil
edildi.

Hastalar ameliyat 6ncesi anestezi polikliniginde ve ameliyattan bir giin 6nce serviste
preoperatif degerlendirme yapildi. Preoperatif degerlendirmede hastalarin boyu, kilosu ,
yasi , cinsiyeti ve ASA skorlar1 kaydedildi. Operasyon oncesi en az 6 saat ag
birakildilar. Ameliyathane odasina alinan hastalara el sirtindan 20-22 G kanil ile damar
yolu acildi. 1-2 ml/kg/saat % 0,9 serum fizyolojik infiizyonu baslandi. Hastalara
premedikasyon uygulanmadi. Calisma genel cerrahi ve Kadin Dogum ve Hastaliklari

ameliyathanesinde laparotomi yapilacak hastalarda yiirtitiildii.
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METOD
Calisma protokolii her iki grup i¢in ¢ift kor olarak ytirtitiildi.

Hastalar preoperatif vizitte yasi, boyu, kilosu , kullandigi ilaglari, sistemik

hastaliklar1 sorgulandi.

Hastalar cerrahi yapilacak masaya alindi ve sistolik (SAB) ,diyastolik (DAB)
,ortalama arter basinglar1 (OAB) monitdrizasyonu EKG monitérizasyonu ve periferik
oksijen saturasyonu( sPo; ) monitézasyonuna ilave olarak sag ve sol serebral oksijen
saturasyonu (rRSo2 ve IRS02) monitdrizasyonu (invos 5100 somatic/serebral oximeter)
yapidi. Bunun i¢in indiiksiyondan Once serebral oksimetri sensorii iiretici firmanin
talimatlarina uygun bir sekilde sag ve sol olmak iizere kaslarin en az 2 cm {izeri ve orta
hattan 3 cm uzaga (sagittal siniisiin sonuglar1 etkilememesi i¢in) yerlestirildi. Sensor
pedleri yapistirilmadan Once hastanin alni aseton alkolle temizlendi ve sensorlerin

ortam 1s18indan etkilenmemesi ve hareket etmemesi i¢in bir bandajla sarildi.

Ketofoliin hazirlanmasi: 20 cc lik enjektore 2cc (cc=50 mg) toplam 100 mg
ketamin ve 10 cc (cc=10 mg) toplam 100 mg propofol ve 8 cc salin ile 1:1 oraninda

ketofol hazirland.

Grup P’de hastalar preoksijenize edilerek 0,5-1 mg/kg lidokain iv, 1,5 mg/kg
propofol iv ile indiiksiyon uygulandiktan sonra 0,6 mgkg rokuronyum 1iv ile
noromuskiiler blok saglanarak tam kas gevsemesi saglanana kadar manuel olarak
ventile edildi ve 3 dakika sonra entube edildi. Anestezi idamesinde O2/Hava (Fioz 0.40),
desfluran (4 MAC) ve remifentanil 1V inflizyon (0.2 mcg/kg/dk) kullanilda.

Grup K’de hastalar preoksijenize edilerek 0,5-1 mg/kg lidokain iv, 0,2 ml/kg
ketofol iv ile indiikksiyon uygulandiktan sonra 0,6 mg/kg rokuronyum iv ile
noromuskiiler blok saglanarak tam kas gevsemesi saglanana kadar manuel olark ventile
edildi ve 3 dakika sonra entlbe edildi. Anestezi idamesinde O2/Hava (Fio2 0.40),
desfluran (4 MAC) ve remifentanil IV inflizyon (0.2 mcg/kg/dk) kullanildi.

Hastalarin kalp atim hizi (KAH), sistolik arter basinci(SAB),diyastolik arter
basinci(DAB), ortalama arter basinci(OAB) periferik oksijen saturasyonu (SpO2) ve sol

ve sag serebral oksijen saturasyonlar1 (rSO2) degerleri operasyondan 6nce belirlenerek
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bazal degerleri alindi. Anestezi indiiksiyonunun baslamasiyla preoperatif, 0, 1,3, 5,

10, 30 ve 60. dakikalardaki degerleri kaydedildi.

Arastirma sirasinda gelisebilecek komplikasyonlar1 onleme amaciyla zor
entubasyon sartlari, adrenalin, atropin, efedrin, esmomol, perlinganit hazir
bulunduruldu. Zor entubasyon zor havalandirma, gogiis duvari rijiditesi, aritmi ve
alerjik reaksiyon goriilen hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Bazal OKB degeri alinan
hastanin bir dakika sonra 6l¢iilen OKB degerinde %20 oraninda bir artig hipertansiyon
olarak kabul edildi. Bu durumda hastanin yiizeyel anestezi bulgular1 degerlendirildi.
Yiizeyel anestezi diisliniilen hastalara propofol veya ketofol 0,05 ml/kg yapildi. Bir
dakika sonra hipertansiyonun devam etmesi durumunda KAH degeri 100 Un Uzerinde
olan hastalara esmolol 10 mg , 100’iin altinda olan hastalara perlinganit 100 pg iv
yapildi. Bazal OKB degerinden bir dakika sonra % 20 oraninda bir diisiis olmasi
hipotansiyon olarak kabul edildi. Bu durumda hastaya 5 mg efedrin iv uygulandi. KAH
degerinin < 45 olmasi1 durumu bradikardi olarak kabul edildi. Bu durumda atropin 0,5
mg iv uygulandi. KAH degeri >100 olmas: tasikardi olarak kabul edildi. Yiizeyel

anestezi bulgular1 yoksa 10 mg esmolol iv uygulandi.
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Hasta takip formu

Grup ASA

Hasta Ad1 Soyadi Ek Hastalik
Yas Operasyon Turu
Cins Anestezi Suresi
Boy /kilo Cerrahi Siresi
Kullandig ilaglar

Hemodinami | Preop

0. dakika

1.dk | 3.dk

5.dk

10.dk

30.dk

60.dk

KAH

SAB

DAB

OAB

SpO:2

rsO2

preop

indlksiyon

1.dk

3.dk

5.dk

10.DK

30.DK

60.DK

Int.Op Yan Etkiler

Tedavi

Bradikardi

Hipotansiyon

Hipertansiyon

Tasikardi
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4. ISTATISTIK

Veriler IBM SPSS V23 ( Statistical Package for the Social Sciences; Chicago,
USA) programu ile analiz edildi. Niceliksel parametrelerin normal dagilima uygunlugu
Shapiro Wilk Testi ile incelendi. Normal dagilima uyan parametrelerin gruplar arasi
karsilastirmasinda bagimsiz 6rnek t testi, normal dagilima uymayan parametrelerin
gruplar arasi karsilastirmasinda Mann-Whitney U Testi, grup i¢i karsilastirmasinda
Wilcoxon Testi kullanildi. Niceliksel verilerin normal dagilima uyanlar1 ortalama +
standart sapma, normal dagilima uymayanlar1 ortanca (minimum-maksimum) olarak

ifade edildi. Anlamlilik diizeyi p< 0,05 olarak kabul edildi.
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5. BULGULAR

1-Gruplarin demografik 6zelliklerinin dagilimi. Yas, cinsiyet, boy, kilo, anestezi siiresi,

cerrahi suresi ve ASA degerleri

Tablo 1 gruplarin demografik 6zellikleri

K grubu P grubu p
Yag** 67,8+6,9 68,2+ 6,7 0,869
Boy** 166,2+ 7,9 162,9 +6,3 0,173
Kilo ** 78,7 +10,0 77,1+10,4 0,622
Asa* 2(1-3) 2(1-3) 0,398
Anestezi Suresi* | 115 (75 - 150) | 105 (80 - 260) | 0,311
Cerrahi Siire* 100 (65 - 130) | 95(70-240) | 0,326

*ortanca (min-mak), ** aritmetik ortalama * standart sapma

P ve K gruplarinin yaslar1 arasinda istatistiksel olarak farklilik yoktur (p=0,869).
K grubunda ortalama yas 67,8 iken P grubunda 68,2 dir. P ve K gruplarindaki hastalarin
boylari arasinda istatistiksel olarak farklilik yoktur (p=0,173). K grubunda ortalama boy
166,2 iken P grubunda 162,9 dur. P ve K gruplarindaki hastalarin kilolar1 arasinda
istatistiksel olarak farklilik yoktur (p=0,622). K grubunda ortalama kilo 78,7 iken P
grubunda 77,1 dir. P ve K gruplarindaki hastalarin ortanca ASA degerleri arasinda fark
yoktur (p=0,398). K ve P grubundaki hastalarin ortanca ASA degerleri 2 dir. Her iki
grupta da ASA degerleri 1 ile 3 arasinda degismektedir. P ve K gruplarindaki hastalarin
anestezi siireleri arasinda istatistiksel olarak farklilik yoktur (p=0,311). K grubunda
ortanca anestezi siiresi 115 iken P grubunda 105 tir. Benzer sekilde P ve K
gruplarindaki hastalarin cerrahi siireleri arasinda da fark yoktur (p=0,326). K
grubundaki hastalarin ortanca cerrahi siiresi 100 dk. iken P grubundaki hastalarin

ortanca cerrahi siiresi 95 dk dir
2-Gruplarin RSO2 sag dlglimlerinin zamanlara gore karsilastiriimasi

Tablo 2. Gruplarin RSO2 Sag degerlerinin karsilagtirilmasi
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Zaman K grubu P grubu p

Preop 68 (51 - 74) 66,5 (55 - 76) 0,718
Induksiyon | 65 (51 - 70) 66 (54 - 75) 0,314
l.dakika | 64 (48 - 69) 58 (47 - 70) 0,076
3.dakika 64,5 (51 - 70) 59 (47 -71) 0,005
5.dakika 65 (52 - 70) 60,5 (46 - 71) 0,028
10.dakika | 66 (60 - 71) 64 (55 - 82) 0,157
30.dakika | 66 (57 - 70) 66 (50 - 76) 0,602
60.dakika | 64,5 (51 - 71) 66 (52 - 70) 0,607

Ortanca (min-mak)

Preopta gruplarin RSO2 sag degerleri arasinda fark yoktur (p=0,718). K grubunda
ortanca deger 68 iken P grubunda ortanca deger 66,5 olarak elde edilmistir.

Induksiyonda gruplarin RSO2 sag degerleri arasinda fark yoktur (p=0,314). K grubunda

ortanca deger 65 iken P grubunda ortanca deger 66 olarak elde edilmistir.

1.dakikada gruplarin RSO2 sag degerleri arasinda fark yoktur (p=0,076). K grubunda

ortanca deger 64 iken P grubunda ortanca deger 58 olarak elde edilmistir.

3.dakikada gruplarin RSO2 sag degerleri arasinda fark vardir (p=0,005). K grubunda
ortanca deger 64,5 iken P grubunda ortanca deger 59 olarak elde edilmistir. P

grubundaki hastalarin ortanca degeri daha dusiiktiir.

5.dakikada gruplarin RSO2 sag degerleri arasinda fark vardir (p=0,028). K grubunda
ortanca deger 65 iken P grubunda ortanca deger 60,5 olarak elde edilmistir. P

grubundaki hastalarin ortanca degeri daha diisiiktiir.

10.dakikada gruplarin RSO2 sag degerleri arasinda fark yoktur (p=0,157). K grubunda
ortanca deger 66 iken P grubunda ortanca deger 64 olarak elde edilmistir.

30.dakikada gruplarin RSO2 sag degerleri arasinda fark yoktur (p=0,602). K grubunda

ortanca deger 66 iken P grubunda ortanca deger 66 olarak elde edilmistir.

60.dakikada gruplarin RSO2 sag degerleri arasinda fark yoktur (p=0,607). K grubunda

ortanca deger 64,5 iken P grubunda ortanca deger 66 olarak elde edilmistir.
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Sekil 3. Gruplarin RSO2 Sag degerlerinin kutu sapma grafigi
3- Gruplarin RSO?2 sol dl¢iimlerinin zamanlara gére karsilastirilmasi
Tablo 3. Gruplarin RSO2 Sol degerlerinin kargilagtiriimasi
Zaman K grubu P grubu p
Preop 65 (49-72) 64,5 (54 - 74) 0,820
Induksiyon | 65 (50 - 70) 64 (51-73) 0,758
1.dakika 63 (48 - 70) 58,5 (45 - 73) 0,017
3.dakika 63,5 (48 - 69) 59 (46 - 69) 0,003
5.dakika 64 (50 - 68) 59 (45 - 75) 0,002
10.dakika | 66 (60 - 70) 64 (54 - 84) 0,096
30.dakika | 64 (59 - 73) 64 (50 - 79) 0,799
60.dakika | 63 (53 -72) 63 (48 - 71) 0,496
Ortanca (min-mak)
Preopta gruplarin RSO2 sol degerleri arasinda fark yoktur (p=0,820). K grubunda

ortanca deger 65 iken P grubunda ortanca deger 64,5 olarak elde edilmistir.
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Induksiyonda gruplarin RSO2 sol degerleri arasinda fark yoktur (p=0,758). K grubunda

ortanca deger 65 iken P grubunda ortanca deger 64 olarak elde edilmistir.

1.dakikada gruplarin RSO2 sol degerleri arasinda fark vardir (p=0,017). K grubunda
ortanca deger 63 iken P grubunda ortanca deger 58,5 olarak elde edilmistir. P

grubundaki hastalarin ortanca degeri daha diisiiktiir.

3.dakikada gruplarin RSO2 sol degerleri arasinda fark vardir (p=0,003). K grubunda
ortanca deger 63,5 iken P grubunda ortanca deger 59 olarak elde edilmistir. P

grubundaki hastalarin ortanca degeri daha diisiiktiir.

5.dakikada gruplarin RSO2 sol degerleri arasinda fark vardir (p=0,002). K grubunda
ortanca deger 64 iken P grubunda ortanca deger 59 olarak elde edilmistir. P grubundaki

hastalarin ortanca degeri daha diistktur.

10.dakikada gruplarin RSO2 sol degerleri arasinda fark yoktur (p=0,096). K grubunda
ortanca deger 66 iken P grubunda ortanca deger 64 olarak elde edilmistir.

30.dakikada gruplarin RSO2 sol degerleri arasinda fark yoktur (p=0,799). K grubunda

ortanca deger 64 iken P grubunda ortanca deger 64 olarak elde edilmistir.

60.dakikada gruplarin RSO2 sol degerleri arasinda fark yoktur (p=0,496). K grubunda

ortanca deger 63 iken P grubunda ortanca deger 63 olarak elde edilmistir.
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Sekil 4. Gruplarin RSO2 Sol degerlerinin kutu grafigi

4- Grup P hastalarimin preop sag ve sol rSO2 degerlerinin 1,3,5,10,30 ve 60.

Dakikadaki degerleriyle karsilastiriimasi

Tablo 4. Grup p Sag-sol RSO2 degerlerinin Preop degerleriyle karsilastiriimasi

Zaman Sol rSO2 Sag rSO2 P sag P sol
Preop 64,5 (54 - 74) 66,5 (55 - 76)

induksiyon | 64 (51-73) 66 (54-57) 0,265 0,466
1.dakika 58,5 (45 - 73) 58 (47 - 70) 0,001 0,001
3.dakika 59 (46 - 69) 59 (47 - 71) 0,001 0,001
5.dakika 59 (45 - 75) 60,5 (46 - 71) 0,010 0,004
10.dakika | 65 (51-79) 66(50-76)a 0,443 0,452
30. dakika | 64 (50 - 79) 66 (50 - 76) 0,466 0,943
60. dakika | 63 (48 - 71) 66 (52 - 70) 0,265 0,079

Wilcoxon testi

P grubunda preop ile indiiksiyon arasinda istatiksel fark yoktur. (p=0,265) P grubunda
preop sag rSO2 degerlerinin 1., 3. Ve 5. Dakikalar arasinda fark vardir ( p degerleri
sirastyla 0,001, 0,001 ve 0,010 dur). Preoptaki 6l¢iim daha yliksek elde edilmistir. Preop
ile 10. 30. Ve 60. dakikalar arasinda ise fark yoktur (p degerleri sirasiyla 0,443 , 0,466
ve 0,265 tir).
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P grubunda preop ile indiiksiyon aninda sol rSO2 degerleri arasinda istatiksel fark
yoktur (p=0,466) P grubunda preop sol rSO2 degerlerinin 1., 3. ve 5. Dakikalar
arasinda fark vardir ( p degerleri sirastyla 0,001, 0,001 ve 0,004 tiir). Preoptaki 6l¢iim
daha yiiksek elde edilmistir. Preop ile 10. 30. Ve 60 .dakiakar arasinda ise fark yoktur
(p degerleri sirasiyla 0,452, 0,943 ve 0,079 dur).

5- grup K hastalarmin preop sag ve sol rSO2 degerlerinin 1,3,5,10,30 ve 60.
Dakikadaki degerleriyle karsilastirilmasi

Tablo 5. Grup K Sag-sol RSO2 degerlerinin Preop’a gore karsilastirilmasi

Zaman Sol rSO2 Sag rSO2 P sag P sol
Preop 65 (49 - 72) 68 (51 - 74)

indiiksiyon | 65 (50-70) 65 (51-70) 0,147 0,002
1.dakika 63 (48 - 70) 64 (48 - 69) <0,001 | 0,002
3.dakika 63,5 (48 - 69) 64,5 (51 - 70) 0,002 0,075
5.dakika 64 (50 - 68) 65 (52 - 70) 0,012 0,197
10.dakika | 63 (58-72) 65 (56 - 69) 0,023 0,147
30. dakika | 64 (59 - 73) 66 (57 - 70) 0,147 0,586
60. dakika | 63 (53 - 72) 64,5 (51 -71) 0,023 0,743

Wilcoxon testi

K grubunra preop sag rSO2 degeri ile indiiksiyon aninda istatiksel fark yoktur (p=0,147)
K grubunda preop sag rSO2 degerlerinin 1.dakika arasinda istatistiksel olarak farklilik
vardir (p<0,001). 1.dakikada ortanca deger daha diisiik bulunmustur. Benzer sekilde 3.
Ve 5. Dakikalardaki ortanca degeri ile preop arasinda fark vardir (p degerleri sirasiyla
0,002 ve 0,012 dir) . 3. Ve 5. Zamanlarda ortanca daha diistiktiir. 10. Dakikada ortanca
deger ile preop arasinda fark vardir. (p=0,023 ).30.dakikadaki ortanca deger ile preop
arasinda fark yoktur (p=0,147). 60 .dakikadaki ortanca degeri ile preop arasinda fark
vardir (p=0,023). 60.dakikadaki ortanca deger daha diisiiktiir

K grubunda preop sol rSO2 degeri ile 1.dakika arasinda istatistiksel olarak farklilik
vardir (p=0,002). 1.dakikada ortanca deger daha diisiik bulunmustur. Digerlerinin
ortanca degeri ile preop arasinda fark yoktur (p degerleri sirastyla 0,075, 0,197, 0,147 ,
0,586 ve 0,743 tur).
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Tablo 6. Gruplarin KAH degerlerinin karsilastiriimasi

6-Gruplarin KAH (kalp atim hizi) 6l¢timlerinin dagilimi( zaman-kah grafigi)

Zaman K grubu P grubu p

Preop 84,6 +154 85,2+ 10,9 0,888
Induksiyon | 79,8 + 14,9 83,5+ 10,5 0,371
l.dakika |754+12,6 79,6 £ 20,7 0,438
3.dakika | 735+133 71,1+88 0,505
5.dakika 729 +13,2 69 + 8,5 0,269
10.dakika |745+124 73,1+13,2 0,740
30.dakika | 72,2 +13,6 719+ 13,6 0,945
60.dakika | 71,2+ 12,8 735%+12 0,554

Ortalama * standart sapma

Preopta gruplarin KAH degerleri arasinda fark yoktur (p=0,888). K grubunda ortalama
deger 84,6 iken P grubunda ortalama deger 85,2 olarak elde edilmistir.

Induksiyonda gruplarin KAH degerleri arasinda fark yoktur (p=0,371). K grubunda
ortalama deger 79,8 iken P grubunda ortalama deger 83,5 olarak elde edilmistir.

l.dakikada gruplarin KAH degerleri arasinda fark yoktur (p=0,438). K grubunda
ortalama deger 75,4 iken P grubunda ortalama deger 79,6 olarak elde edilmistir.

3.dakikada gruplarin KAH degerleri arasinda fark yoktur (p=0,505). K grubunda
ortalama deger 73,5 iken P grubunda ortalama deger 71,1 olarak elde edilmistir.

5.dakikada gruplarin KAH degerleri arasinda fark yoktur (p=0,269). K grubunda
ortalama deger 72,9 iken P grubunda ortalama deger 69 olarak elde edilmistir.

10.dakikada gruplarin KAH degerleri arasinda fark yoktur (p=0,740). K grubunda
ortalama deger 74,5 iken P grubunda ortalama deger 73,1 olarak elde edilmistir.

30.dakikada gruplarin KAH degerleri arasinda fark yoktur (p=0,945). K grubunda
ortalama deger 72,2 iken P grubunda ortalama deger 71,9 olarak elde edilmistir.

60.dakikada gruplarin KAH degerleri arasinda fark yoktur (p=0,554). K grubunda
ortalama deger 71,2 iken P grubunda ortalama deger 73,5 olarak elde edilmistir.
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Sekil 5. Gruplarin KAH degerlerinin ortalama standart sapma grafigi
7-Gruplarin SAB 6l¢timlerinin dagilimi (zaman-sab grafigi)

Tablo 7. Gruplarin SAB degerlerinin karsilagtiriimasi

Zaman K grubu P grubu p
Preop 131 (105 - 141) | 130 (120 - 180) 0,495
Induksiyon | 130,5 (103 - 140) | 130 (115 - 190) 0,242
l.dakika | 118,5(99-130) | 105 (81-173) 0,015
3.dakika |[119(91-135) |97 (35- 181) 0,005
5.dakika 113,5 (105 - 144) | 96 (84 - 188) <0,001
10.dakika | 131 (100 - 144) | 108 (99 - 140) 0,149
30.dakika | 129 (95-139) | 111,5 (54 - 142) 0,086
60.dakika | 120 (99 - 141) 118 (92 - 151) 0,365

Ortanca (min-mak)

Preopta gruplarin SAB degerleri arasinda fark yoktur (p=0,495). K grubunda ortanca
deger 131 iken P grubunda ortanca deger 130 olarak elde edilmistir.
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Induksiyonda gruplarin SAB degerleri arasinda fark yoktur (p=0,242). K grubunda
ortanca deger 130,5 iken P grubunda ortanca deger 130 olarak elde edilmistir.

1.dakikada gruplarin SAB degerleri arasinda fark vardir (p=0,015). K grubunda ortanca
deger 118,5 iken P grubunda ortanca deger 105 olarak elde edilmistir. P grubundaki

hastalarin ortanca degeri daha diisiiktiir.

3.dakikada gruplarin SAB degerleri arasinda fark vardir (p=0,005). K grubunda ortanca
deger 119 iken P grubunda ortanca deger 97 olarak elde edilmistir. P grubundaki

hastalarin ortanca degeri daha diisiiktiir.

5.dakikada gruplarin SAB degerleri arasinda fark vardir (p<0,001). K grubunda ortanca
deger 113,5 iken P grubunda ortanca deger 96 olarak elde edilmistir. P grubundaki

hastalarin ortanca degeri daha diisiiktiir.

10.dakikada gruplarin SAB degerleri arasinda fark yoktur (p=0,149). K grubunda
ortanca deger 131 iken P grubunda ortanca deger 108 olarak elde edilmistir.

30.dakikada gruplarin SAB degerleri arasinda fark yoktur (p=0,086). K grubunda
ortanca deger 129 iken P grubunda ortanca deger 111,5 olarak elde edilmistir.

60.dakikada gruplarin SAB degerleri arasinda fark yoktur (p=0,365). K grubunda

ortanca deger 120 iken P grubunda ortanca deger 118 olarak elde edilmistir.

37



200
* *
175- *
150
1251 %
%
100 - X ® %
*%
75 1
50 1 x
%
GRUPLAR K P P K P P K P K K P
Zaman 1 2 3 5 7
Sekil 6. Gruplarin SAB degerlerinin kutu grafigi
8-Gruplarin DAB dl¢limlerinin dagilimi (zaman-dab grafigi)
Tablo 8. Gruplarin DAB degerlerinin karsilastirilmasi
Zaman K grubu P grubu p
Preop 81 (62 - 84) 81 (68 - 114) 0,383
Induksiyon | 80 (63 - 84) 80 (65 - 118) 0,102
1.dakika 78,5 (56 - 92) 68,5 (58 - 111) 0,014
3.dakika 78,5 (60 - 81) 65 (59 - 134) 0,001
5.dakika 77 (59 - 82) 64,5 (59 - 108) <0,001
10.dakika | 80,5 (60 - 89) 70 (60 - 97) 0,108
30.dakika | 79,5 (55 - 82) 71,5 (46 - 90) 0,369
60.dakika | 75,5 (54 - 89) 74 (56 - 98) 0,627

Ortanca (min-mak)

Preopta gruplarin DAB degerleri arasinda fark yoktur (p=0,383). K grubunda ortanca

deger 81 iken P grubunda ortanca deger 81 olarak elde edilmistir.
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Induksiyonda gruplarin DAB degerleri arasinda fark yoktur (p=0,102). K grubunda

ortanca deger 80 iken P grubunda ortanca deger 80 olarak elde edilmistir.

1.dakikada gruplarin DAB degerleri arasinda fark vardir (p=0,014). K grubunda ortanca
deger 78,5 iken P grubunda ortanca deger 68,5 olarak elde edilmistir. P grubundaki

hastalarin ortanca degeri daha diisiiktdr.

3.dakikada gruplarin DAB degerleri arasinda fark vardir (p=0,001). K grubunda ortanca
deger78,5 iken P grubunda ortanca deger 65 olarak elde edilmistir. P grubundaki

hastalarin ortanca degeri daha diisiiktiir.

5.dakikada gruplarin DAB degerleri arasinda fark vardir (p<0,001). K grubunda ortanca
deger 77 iken P grubunda ortanca deger 64,5 olarak elde edilmistir. P grubundaki

hastalarin ortanca degeri daha diisiiktiir.

10.dakikada gruplarin DAB degerleri arasinda fark yoktur (p=0,108). K grubunda
ortanca deger 80,5 iken P grubunda ortanca deger 70 olarak elde edilmistir.

30.dakikada gruplarin DAB degerleri arasinda fark yoktur (p=0,369). K grubunda
ortanca deger 79,5 iken P grubunda ortanca deger 71,5 olarak elde edilmistir.

60.dakikada gruplarin DAB degerleri arasinda fark yoktur (p=0,627). P grubunda

ortanca deger 75,5 iken P grubunda ortanca deger 74 olarak elde edilmistir.
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Sekil 7. Gruplarin DAB degerlerinin kutu grafigi
9-Gruplarin OAB 6lgiimlerinin dagilimi (zaman-oab grafigi )

Tablo 9. Gruplarin OAB degerlerinin karsilastirilmasi

Zaman K grubu P grubu p
Preop 97 (82 - 101) 97,5 (86 - 149) 0,221
Induksiyon | 96 (83 - 101) 97,5 (88 - 130) 0,086
1.dakika | 93 (75 - 104) 80 (66 - 141) 0,063
3.dakika | 92 (72 - 107) 77 (68 - 101) 0,005
5.dakika |89,5(79-108) |75 (67 - 142) <0,001
10.dakika | 95 (70 - 102) 83,5 (71 - 184) 0,102
30.dakika | 96 (68 - 99) 89,5 (65 - 115) 0,341
60.dakika | 90,5 (71 - 106) 92 (73 - 116) 0,687

Ortanca (min-mak)

Preopta gruplarin OAB degerleri arasinda fark yoktur (p=0,221). K grubunda ortanca
deger 97 iken P grubunda ortanca deger 97,5 olarak elde edilmistir.
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Induksiyonda gruplarin OAB degerleri arasinda fark yoktur (p=0,086). K grubunda

ortanca deger 96 iken P grubunda ortanca deger 97,5 olarak elde edilmistir.

1.dakikada gruplarin OAB degerleri arasinda fark yoktur (p=0,063). K grubunda ortanca
deger 93 iken P grubunda ortanca deger 80 olarak elde edilmistir.

3.dakikada gruplarin OAB degerleri arasinda fark vardir (p=0,005). K grubunda ortanca
deger 92 iken P grubunda ortanca deger 77 olarak elde edilmistir. P grubundaki

hastalarin ortanca degeri daha diisiiktiir.

5.dakikada gruplarin OAB degerleri arasinda fark vardir (p<0,001). K grubunda ortanca
deger 89,5 iken P grubunda ortanca deger 75 olarak elde edilmistir. P grubundaki

hastalarin ortanca degeri daha diisiiktiir.

10.dakikada gruplarin OAB degerleri arasinda fark yoktur (p=0,102). K grubunda
ortanca deger 95 iken P grubunda ortanca deger 83,5 olarak elde edilmistir.

30.dakikada gruplarin OAB degerleri arasinda fark yoktur (p=0,341). K grubunda
ortanca deger 96 iken P grubunda ortanca deger 89,5 olarak elde edilmistir.

60.dakikada gruplarin OAB degerleri arasinda fark yoktur (p=0,687). K grubunda
ortanca deger 90,5 iken P grubunda ortanca deger 92 olarak elde edilmistir.
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Sekil 8 Gruplarin OAB degerlerinin kutu grafigi
10-Gruplarin SpO2 degerlerinin karsilastiriimasi
Tablo 10. Gruplarin SpO2 degerlerinin dagilim1
Zaman K grubu P grubu p
Preop 99 (94 - 99) 99 (93 - 100) 0,792
Induksiyon | 99 (59 - 99) 99 (94 - 100) 0,380
1.dakika 99 (96 - 99) 99 (95 - 100) 0,107
3.dakika 99 (96 - 99) 99 (90 - 100) 0,050
5.dakika 99 (96 - 99) 99 (98 - 100) 0,057
10.dakika | 99 (96 - 99) 99 (98 - 100) 0,057
30.dakika | 99 (96 - 99) 99 (95 - 100) 0,107
60.dakika | 99 (97 - 100) 99 (94 - 100) 0,196

Preopta gruplarin SPO2 degerleri arasinda fark yoktur (p=0,792). P ve K grubunda

Ortanca (min-mak)

ortanca deger 99 olarak elde edilmistir.
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Induksiyonda gruplarin SPO2 degerleri arasinda fark yoktur (p=0,380). P ve K

grubunda ortanca deger 99 olarak elde edilmistir.

1.dakikada gruplarin SPO2 degerleri arasinda fark yoktur (p=0,107). P ve K grubunda

ortanca deger 99 olarak elde edilmistir

3.dakikada gruplarin SPO2 degerleri arasinda fark yoktur (p=0,050). P ve K grubunda

ortanca deger 99 olarak elde edilmistir.

5.dakikada gruplarin SPO2 degerleri arasinda fark yoktur (p=0,057). P ve K grubunda

ortanca deger 99 olarak elde edilmistir

10.dakikada gruplarin SPO2 degerleri arasinda fark yoktur (p=0,057). P ve K grubunda

ortanca deger 99 olarak elde edilmistir.

30.dakikada gruplarin SPO2 degerleri arasinda fark yoktur (p=0,107). P ve K grubunda

ortanca deger 99 olarak elde edilmistir.

60.dakikada gruplarin SPO2 degerleri arasinda fark yoktur (p=0,196). P ve K grubunda

ortanca deger 99 olarak elde edilmistir.
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6. TARTISMA

Glinlimiizde bilim ve tip alaninda bir¢ok degisiklik olmaktadir. Bu baglamda son
yillarda ortalama insan omriinlin uzamasina bagli olarak daha fazla sayida yasl hasta

cerrahi operasyon gecirmektedir.

Yaslh hastalar bu cerrahi islemlerde anestezi almaktadir. Anestezi uygulamasi
cok komplike bir islemdir. Yasl hastalarda ise anestezistler daha ¢ok komplikasyonlarla
karsilagmaktadir. Bu komplikasyonlarin en sik yasandigi donemlerden biri de anestezi
indiiksiyonudur. Anestezi indiiksiyonunda gelisebilecek komplikasyonlara karsi
onlemler almak ve kullanilacak ilaglarin segilmesi anesteziste buyik sorumluluklar
yiikklemektedir. Anestezi indiiksiyonunda ¢ok cesitli IV anestezik ilaglar
kullanilabilmektedir.

Propofol ve ketamin siklikla kullanilan IV anestezik ilaclardir.Ketofol ise
propofol ve ketaminin istenilen oranlarda karistirilmasiyla tek enjektorde elde edilebilen
bir kombinasyondur. Aydogmus ve ark [29] yaptig1 ¢alismada sedasyon amagli olarak
hastalarda istenilen oranlarda ketofol hazirlanip kullanabilegini ve ketofol kullanimiyla

baz1 komplikasyonlarin 6nlenebilecegini belirtmistir.

Anestezi indiiksiyonunda siklikla hipotansiyon , bradikardi, tasikardi serebral
kan akimi bozuklugu, oksijen saturasyonu azalmasi gibi komplikasyonlar
gorilebilmektedir. Ozellikle propofol ile anestezi indilksiyonunda hipotansiyon, ve
hipotansiyona bagli sebebral kan akimi azalmasi gibi  olumsuz etkiler siklikla

goriilebilmektedir. Bu etkiler cesitli ilaglar kullanilarak 6nlenme amaglanmustir.

M. Aydogan ve ark [52] iirolojik cerrahi islem gecirecek ve LMA (laringeal
maske airway ) takilacak yasli hastalarda anestezi indiiksiyonunda propofol ve ketofolii
karsilastirmiglar. Calismaya 65 yas tlizeri ASA 1 ve 2 50 hasta alinmis. Propofol
grubuna anestezi indiiksiyonunda 1,5 mg/kg propofol yapilmis. Ketofol grubuna ise 20
ml enjektor icerisine 100 mg ketamin 100 mg propofol katilarak hazirlanmisg
karisimdan 1:1 oraninda verilerek indiiksiyon yapilmis ve indiisiyon aninda 1. ,2. 3., ve
5. Dakikalarda hastanin SAB,OAB,DAB ve KAH degerlendirilmis. Propofol grubunda
SAB, DAB,OAB ve KAH degerleri tiim zamanlarda daha diisiik bulunmus. Propofol
kullanimiyla hastalarda hemodinamik degisiklerin myokardiyal depresif etkisinden

dolay1 daha sik gozlendigi , 6zellikle yash hastalarda bu degisikliklerin daha belirgin
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oldugu belirtilmis. Ketofol grubunda ise hemodinamik degisikliklerin daha minimal
oldugu belirtilmis. Kwok ve ark [53] yaptiklar1 ¢alismada 55 yas iizeri elektif cerrahi
islem yapilacak genel anestezi uygulanacak 72 hastada anestezi indiksiyonunda
hastalar1 ii¢ gruba ayirmislar. Birinci gruba 2 mg/kg propofol, ikinci gruba 2 mg/kg
propofol ve 100 mcg fenilefrin , Gglinct gruba 2 mg/kg propofol ve 200 mcg fenilefrin
kullanarak anestezi indiiksiyonu yapmislar ve biitiin hastalara 1,5 mg/kg fentanil
yapilarak 5 dakika boyunca SAB,DAB,OAB ve KAH degerleri kaydedilmis. Istatiksel
analiz sonucu hastalardan propofol kullanilan gruptaki SAB, DAB ve OAB degerleri
bariz bir sekilde diger gruplardan daha diisiik bulunmus. Calismada propofol
kulanimiyla periferik vazodilatasyon ve myokardiyal depresyona bagli hipotansiyon
gelistigi belirtilmis. Ayrica yasli hastalarda hipotansiyon gelismesi olasiliginin daha
yiksek oldugu vurgulanmis. Fenilefrin eklenmesiyle hipotansiyon gelismesinin
engellenecegi vurgulanmis. Bizim ¢alismamizda da paralel olarak propofol grubunda
ketofol grubuna gére OAB, SAB ve DAB degerlerini indiiksiyon sonrast 1,3 ve 5.
dakikalarda daha diisiik olarak tespit ettik. Biz de calismamizda propofol grubunda
indiiksiyon sonras1 1,3,5. dakikalarda SAB,DAB,OAB degerlerini indiiksiyon
degerlerine gore istatiksel olarak daha diisiik olarak bulduk. Bunda propofoliin yaptig
miyokardiyal depresyon ve periferik vaskuler direngte azalmanin rol oynadigini

diisiinmekteyiz.

Tanmoy ve ark [54] yaptig1 ¢alismada yaslart 2 ila 10 arasi degisen laringeal
make (LMA) takilacak 180 ¢ocuga anestezi indiiksiyonunda 3mg/kg propofol kullanmis
ve bunlarda 60 tanesine 0,5 mg/kg ketamin 60 hastaya fentanil , 60 hastaya ise salin
eklemis. Bazal degerler alindiktan sonra birer dakika arayla SAB,DAB,OAB ve KAH
degerleri kayit edilmis. Ketamin kullanilan gruptaki OAB ve KAH degerleri daha
yiikksek bulunmus. Bunun nedeni olarak ketaminin indirekt sempatomimetik etkiyle
sinlis ritmini uyarmasi ve sadece propofol kullanilan grupta propofoliin etkisiyle
periferal vaskuler resistans ve myokardiyal kontraktilite azalma meydana gelmesi
gosterilmis.  Smischney [55] ve ark yaptiklari c¢alismada propofol ve ketofoliin
hemodinamik degisiklikler tizerine bir ¢alisma yapmuslar. Propofol grubuna 2 mg/kg
propofol kullanmislar. Ketofol grubuna ise 1,5 mg/kg propofol ve 0,75 mg/kg ketamin
kullanmislar ve 10 dakika boyunca hemodinamik bulgular {izerine etkisini incelemisler.
Ketofol grubunda anestezi indiiksiyonu sonrasinda hemodinamik degisiklikleri daha

minimal olarak belirlemisler. Biz de yaptigimiz calismada benzer olarak propofol
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kullanilan hastalarda indiksiyondan sonra 1,3. ve 5. dakikalarda OAB, SAB ve DAB
degerlerini ketofol kullanilan hastalara gore istatiksel olarak daha diisiik bulduk. Bunun
nedeninin propoofol ile indiiksiyon sonrasi propofoliin neden oldugu periferik vaskiiler

resinstansta ve kalbin kontraktilite giiclinde azalma oldugunu diisiiniiyoruz.

Ozgiil ve ark [56] laringeal tiip takilacak iki saatten az siirecek elektif cerrahi
gecirecek ASA 1-2, 80 hastayr ¢aligmalarina dahil etmisler .40’ar hasta olacak sekilde
iki gruba ayrilan hastalarin anestezi indiiksiyonunda propofol veya ketofol kullanilmas.
Propofol kullanilan gruba anestezi indiiksiyonunda Img/kg remifentanille beraber
2mg/kg propofol kullanilmis. Ketofol kullanilan gruba ise 1 mg/kg remifentanil
yapildiktan sonra 1:1 oraninda hazirlanmig ketofolden 1 mg/kg ketofol verilip
indiiksiyon yapilmis ve hastalarin hemodinamik cevaplari degerlendirilmis. Propofol
kullanilan grupta indiiksiyon sonrasi SAB,DAB,OAB degerleri istatiksel olarak belirgin
diisiik bulunmus. Ketofol grubunda ise bu bahsedilen kan basiglarinda minimal
degisimler saptanmis. Buna neden olarak ise ketaminin yaptig1 sempatik stimiilasyon
sonucu kan basinci yiikselmesi gosterilmis. Her iki grup arasinda KAH degerleri
arasinda istatiksel olarak belirgin bir fark tespit edilememis. Sadece propofol kullanimi
ile istenilen anestezi derinligine ulasmak i¢in daha yiiksek dozlarda propofol
kullanilmasi gerektigi, bunun sonucu olarak hastalarin hemodinamik olarak etkilendigi
belirtilmis. Ketaminin propopofolle beraber kullanimi ile propofoliin kullanilan dozunda
azalma sagladigi ve bu sekilde hastalarin hemodinamik olarak daha az etkilendigi
belirtilmis. Propofoliin ise ketaminin sekresyon ve Oksiiriikk gibi istenmeyen yan
etkilerini baskiladig1 ve iki ilacin birlikte kullanimiyla hemodinamik olarak daha stabil
bir sekilde anestezi indiiksiyonu sagladig: belirtilmis. Bizim yaptigimiz ¢aligmada ise
propofol ve ketofol gruplarinda indiiksiyon 6ncesi SAB degerinde istatiksel olarak
herhangi bir fark yoktu. Indiiksiyon sonrasi 1.,3.,ve 5. Dakikalarda SAB degerlerinde
propofol kullanilan grupta istatiksel oarak anlamli bir diisiis saptanirken ketofol
kullanilan grupta SAB degerlerinde istatiksel olarak minimal bir degisiklik saptandi.
Benzer olarak DAB degerlerinde istatiksel olarak induksiyon éncesi belirgin bir fark
yoktu. Indiiksiyon sonras1 1. , 3. ve 5. Dakikalarda propofol grubunda istatiksel olarak
anlamli diisme saptandi. OAB’inda da induksiyon 6ncesi gruplar arasi istatiksel olarak
fark yoktu. Indiiksiyon sonrasi 1. Dakikada gruplar arasinda istatiksel olarak benzer
olarak bulundu. Ancak ketofol grubundaki ortalama degerler daha yiiksek oldugu i¢in

istatiksel olarak anlamli oldugunu diisinmemekteyiz. 3. Ve 5. Dakikalarda ise ketofol
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grubunda anlamli olarak yiiksek bulduk. Indiiksiyon &ncesi hastalarin KAH arasinda
istatiksel olarak benzer bulduk. Indiiksiyonu takiben 1. , 3. ve 5. dakikalarda KAH
degerinde gruplar arasinda istatiksel olarak belirgin bir fark saptamadik. Hastalarin
SAB, OAB ve DAB arasinda ketofol grubunda daha yiiksek ¢ikmasinin nedeni olarak
ketaminin yapti§1 sempatik stimiilasyon oldugunu diistinmekteyiz. Propofol grubunda
ise propofol kullanimina bagli myokard depresyonu sonucu bahsedilen degerlerin daha
diisiik oldugunu diisiinmekteyiz. Anestezi idamesinde ise 10. 30. Ve 60. Dakikalarda
bakilan SAB, OAB, DAB ve KAH arasinda gruplar arasinda istatiksel olarak belirgin
bir fark bulmadik.

Hung ve ark [44] yaptig1 calismada genel anestezi uygulanacak geng ve yash
hastalarda anestezi indiiksiyonunda hemodinamik degisiklikleri ve serebral oksimetre
lizerine olan etkisini karsilagtirmiglar. ASA 1-2 toplam 24 hasta c¢alismaya dahil
edilmis. Geng hastalarin bulundugu gruptaki hastalar yaslart 20-40 aras1 olan 12 tane
hasta calismaya dahil edilmis. anestezi indiiksiyonunda 2mg/kg propofol uygulanmis.
Yash hastalarin bulundugu grupta da yasi1 65 iizeri olan 12 hasta caligmaya dahil
edilmis. Bu gruptaki hastalara anestezi indiiksiyonunda 1,5 mg/kg propofol uygulanmas.
Her iki gruptaki hastalarda da indiiksiyon sonrast OAB ve rSO2 degerleri kaydedilmis.
Indiiksiyon sonrast OAB ve rSO2 degerlerinde bazal degerlerine gore her iki grupta
istatiksel olarak azalma tespit edilmis. Ancak gruplar arasinda OAB ve rSO2
degerlerinde herhangi bir fark tespit edilememis. Bu ¢alismada rSO2 degerinin OAB,
Pa0O2, EtCO2 gibi degerlerden etkilendigi vurgulanmis. Propofoliin neden oldugu
hipotasiyonun rSO2 degerini diistirdiigii belirtilmis. Ancak propofol kullanimi sonucu
kafa i¢i basincini azaldigi ve serebral oksijen tiiketimini diistiigii vurgulanmis. Sonug
olarak indiiksiyon sonrasi1 rSO2 degerindeki diismenin 5 dakika icerisinde yeniden
bazal degerine dondiigii vurgulanmis. Yaslt hastalardaki propofol dozunun azaltilmasi
nedeniyle daha yiksek seviyede bir diisme olmadigi belirtilmis. Ancak indiiksiyon
sonrast sadece 5 dakikalik periyot sonrasi rSO2 degerlerinin bazal seviyesine yiikseldigi
, bunun nedeni olarak vital bulgularin preoperatif diizeye ylikselmesi olarak belirtilmis.
Guclt ve ark [57] kardiyopulmoner bypass cerrahisi gegirecek hastalarda yaptiklar
caligmada anestezi intksiyonunda midazolam ,fentanil ve rokuronyum ile yapmuslar.
Anestezi idamesinde bir gruba propofol inflizyonu diger gruba ise sevofluran
kullanmiglar. Serebral oksimetri ile serebral oksijen saturasyonlarimi karsilastirmislar.

Calisma sonucu propofol kullanilan grupta serebral oksijen saturasyonlar istatiksel
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olarak daha diisiik olarak bulunmus. Caligmada serebral oksijen saturasyonunun PaCO>
,pH, wviicut 1sis1 gibi ¢ok c¢esitli sebeplerden etkilendigi vurgulanmis. Calismada
propofol kullanimiyla serebral kan akimi azalmasi oldugu, sevofluran ile serebral
vazodilatasyon gelistigi , bunun sonucu olarak propofol grubunda rSO2 degerinin daha
diisiik oldugu belirtilmis. Biz yaptigimiz calismada propofol kullanilan hastalarinda
indiiksiyon sonrasi rSO2 degerlerinin bazal degerlerine gore istatiksel olarak azaldiginm
belirledik. Bu azalmanin nedeninin propofoliin yaptig1 hipotansif etkiyle beraber beyin
kan akimini azaltmasi oldugunu diisiinmekteyiz. Ketofol grubunda ise indiiksiyon
sonrast sol rSO2 degerlerini 1,3,5 dakikalarda azalma tespit ettik. Sag rSO2
degerlerinde ise 1. Dakikada azalma tespit edilirken diger zamanlarda bazal degerlerine
gore istatiksel olarak bir fark yoktu. Ancak ketofol grubunda bu degisimler daha
minimal tespit ettik. Yine c¢alismamizda propofol grubunda indiiksiyon sonrasi ketofol
grubuna oranla oranla 1. , 3 ,ve 5. dakikalarda tansiyonun daha diisiik seyrettigini
belirledik. Ketofol grubunda ketaminin sempatik stimilasyonu sonucu OAB
degerlerinde diisiis gozlenmedigi i¢in rSO2 degerlerinin propofol grubuna gore 1, 3, 5.
dakikalarda daha yiiksek oldugunu diisiiniyoruz. Calismamizdaki hasta grubunun yasl
hastalar olmasindan dolay1 indiiksiyon sonrasi hipotansiyon gelisiminin bu hasta
grubunda daha yaygimn oldugunu diisiinmekteyiz. Indiiksiyon sonrasi bakilan rSO2
degerlerinde parelel olarak propofol grubunda ketofol grubuna goére 1,3 ve 5.
dakikalarda istatiksel olarak daha diisiik oldugunu belirledik. Bu diisiikliigiin nedeni
olarak hipotansiyon gelismesi ve propofol kullanimi sonucu beyin kan akiminin
azalmas1 oldugunu diisliniiyoruz. Calismamizda indiiksiyon sonrasi 10,30, ve 60.
Dakikalarda bakilan OAB ve rSO2 degerleri arasinda fark tespit edemedik. Kwok ve
ark [53] calismasinda benzer olarak indiiksiyon sonrasi 5-10 dakika arasinda rSO2
degerlerinin normal sinirlara dondiiglinti belirtmislerdir. Bunun nedeni olarak kullanilan
ilaglarin hipotansif etkisi gectikten sonra OKB degerlerinin normal degerlerine donmesi

oldugunu diisiinmekteyiz.

Valencia ve ark [58] ASA 1-2 yaglari 18-65 arasi olan toplam 48 hasta {izerine
yaptiklar1 calismada sevofluran ve propofoliin serebral oksimetre iizerine olan etkisini
arastirmislar. Hastalara premedikasyon verilmemis. Rutin SpO2 ,NIBP, EKG ve rSO2
monitdrizasyonu yapilmis. Anestezi induksiyonunda sevofluran grubuna %8 sevofluran
verilirken propofol grubuna 2 mg/kg propofol verilmis ve hastanin vital bulgular1 ve

rSO2 degerleri kayit edilmis. Calisma sonucu propofol verilen gruptaki hastalarin rSO2
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degerleri sevofluran grubuna goére daha diisiik bulunmus. Propofol grubunda indiiksiyon
sonrasi bazal rSO2 degerlerine gore istatiksel oarak anlamli bir diisiis bulunmus. Bu
calismada propofol kullanimi sonucu serebral oksijen tiikketimi azalmasma karsin,
serebral kan akimi azalmasiida etkisiyle propofol ile indiksiyon sonucu bu iki etkinin
net sonucu olarak serebral oksijen seviyesini sevoflurana oranla azalttig1 belirtilmis. Biz
de calismamizda benzer olarak propofol grubunda indiiksiyon sonrast  1.3.5.
dakikalarda bakilan rSO2 degerlerinde istatiksel olarak azalma tespit ettik. Bu
azalmanin propofoliin serebral oksijen tiiketimini azaltmasina karsin serebral kan
akimin1 azaltmasimna ve buna ilave olarak OAB ‘nin azalmasina bagli oldugunu

diistinmekteyiz.

Rowland ve ark [59] kronik sigara kullanan , yaslari 30-40 arasi psikiyatrik
bozuklugu bulunmayan 9 hasta iizerinde yaptiklar1 caligmada hastalarda ketamin
kullanim1 sonucu ve ketamin kullanmadan position emition tomografi (PET) ¢ekilerek
serebral kan akimi arasindaki farklar degerlendirilmis. Hastalara ketamin infiizyonu ve
nikotin spreyi uygulanarak PET ¢ekimi sirasinda serebral kan akimlar1 degerlendirilmis.
Hastalara nikotin sprey uygulamasindan 40 dakika sonra ketamin inflizyonu baslanarak
PET c¢ekilmis ve beyindeki yapilarin kan akimlar1 degerlendirilmis. Sonug olarak
ketamin infiizyonu verilen hastalarda serebral kan akiminin arttigi gosterilmis. Bu
calismada nikotin ve ketaminin birlikte glutaminerjik sistemler iizerinden etkilerinin
beyin kan akiminda sinerjist etki gosterdikleri belirtilmis. Ketaminin glutaminerjik
noronlarin yaninda dopaminerjik néronlari etkileyerek bu etkileri olusturdugu ve beyin
kan akiminda artistan bahsedilmis. Biz de ¢alismamizda ketofol grubundaki hastalarda
OAB nin daha yiiksek seyretmesinin yaninda ketaminin neden oldugu beyin kan
akiminda artma nedeniyle propofol grubuna gore indiiksiyon sonras1 rSO2 degerlerinin
daha yiiksek bulundugunu diistinmekteyiz. Bu farkin nedeninin ketaminin yaptigi
sempatik stimiilasyonun yaninda beyin kan akimimi arttirict etkisi oldugunu

diistinmekteyiz.

Strebel ve ark [60] laminektomi cerrahisi gecirecek 24 tane ASA 1 hasta
izerinde yaptiklar1 caligmada , cesitli anestezik ajanlar ile anestezi indiiksiyonu sonrasi
bu ajanlarin beyin kan akimi iizerine etkilerini arastirmiglar. Grup 1 hastalara % 3
isofluran kullanilmis, grup 2 hastalara ketamin 2 mg/kg iv kullanilmis. Grup 3 hastalara

2 mg/kg ketamin ve 0.1 mg/kg iv midazolam kullanilmis. Grup 4 hastalara ise 2 mg/kg
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iv ketamin ve 5 mg iv esmolol kullanilarak tiim hasta gruplaria fentanil 0,03 mg/kg iv
, propofol 20 mg iv ve atrakuryum 0,5 mg iv kullanilarak endotrakeal entubasyon
yapilmis. Transkranial doppler ultrasonografi (USG) kullanilarak middle serebral arter
tizerindeki kan akimlari karsilastirilmis. Grup 1 de isofluran kullanilan hastalarda OKB
ve serebral kan akiminda (SKA) degisiklik bulunmamis. Grup 2 ketamin kullanilan
hastalarda OKB ve SKA anlamli bir sekilde artmis olarak bulunmus. Grup 3 ketamin ve
midazolam kullanilan hastalarda OKB ve SKA bir miktar diisme tespit edilmis. Grup 4
ketamin ve esmolol kullanilan grupta ise SKA grup 2 ye benzer sekilde artmis olarak
tespit edilirken OKB degerleri degismemis olarak bulunmustur. Calismada ketamin
kullanilan grupta serebral kan akiminda artma nedeni olarak OKB degerlerinin artigi
gosterilmis. Ancak ketamin ve esmolol kullanilan grupta OKB degerlerinde bir
degisiklik tespit edilmedigi halde SKA artmis olarak bulunmus. Bunun nedeni olarak
ketaminin sempatik sinir stimiilasyonu yapmasinin yani sira serebral metabolizmay1
arttirmasi olarak gosterilmis. Dolayisiyla ketamin ve esmolol kullanilan grupta OAB
degerleri sabitken SKA artisinin nedeni olarak serebral metabolik hizin artisi
gosterilmis. Bizim ¢alismamizda ise ketofol grubunda da benzer olarak ketaminin
yaptig1 sempatik stimiilasyonla beraber beyin metabolizmasini arttirararak SKA ni
arttirmast  etkisinin propofolle dengelendigini ,propofoliin yaptigi miyokardiyal
depresyon ve hipotansif etkilerinin ketaminle dengelendigini diigiinmekteyiz. Sonug
olarak ketofol grubunda anestezi indiiksiyonu sonras1t OAB ve rSO2 degerleri sabit
kalirken propofol grubunda OKB degerlerinin azalmasi nedeniyle indiiksiyon sonrasi
1,3,5. Dakikalarda rSO2 degerleinin azalarak istatiksel olarak bir fark yarattigini

diistinmekteyiz.

Papadopoulos ve ark[61] yaptiklar1 ¢alismada kalga kirig1 operasyonu gegirecek
yaslt hastalarda genel ve spinal anestezinin serebral oksimetre iizerine etkisini
karsilastirmiglar. Toplam 69 hastayr caligmalarina dahil etmisler. Genel anestezi
uygulanacak hastalarima 1,5 mg/kg fentanil, 2 mg/kg propofol ve 0,6 mg/kg
rokuronyum ile indiiksiyon sonrasi kas gevsemesi saglaninca entube edilmis anestezi
idamesi sevofluran ile saglanmis. Indiiksiyon 6ncesi rSO2 bazal degerleri alinarak
intaoperatif rSO2 degerleri kayit edilmis. Spinal anestezi yapilacak hastalara 13-4 veya
L4-5 araliklarindan 7,5 mg/kg ropivakain kullanilarak spinal anestezi uygulanmis. Bazal
rSO2 degerleri alinarak intraoperatif degerleri kaydedilmis. indiiksiyon sonrasi bu

degerler on dakika kayit edilmis. Anestezi idamesinda indiiksiyondan 20 dakika sonra
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rSO2 degerleri her 1 dakika araliklarla 10 dakika boyunca kayit edilmis. Ayilma
odasinda da rSO2 degerleri 10 dakika boyunca kayit edilmis. Hastalarin gruplar
arasinda bir fark tespit edilememis ancak bazi hastalarda belirgin olarak serebral
desaturasyon tespit edilmis. Bu ¢alismada anestezi indiiksiyonu sonrasi yagli hastalarin
bazilarindaki serebral desaturasyon nedenleri olarak birka¢ neden oldugu diisiinilmiis.
Bu nedenler arasinda yasl hastalarda preoperatif hematokrit degerlerinin azalmasi,
preoperatif sivi agigmin geng hastalara oranla fazla olmasi, serebral yag embolileri ve
anestezi indiiksiyonu sonrasi hastalarin hipotansiyon gelismesi olarak belirtilmis. Bizim
calismamizda ise 6zellikle propofol grubunda anestezi indiiksiyonun sonrasinda ketofol
grubuna gore OKB ve rSO2 degerlerinde istatiksel olarak belirgin bir azalma oldugu
sonucuna ulastik. Bu azalmaya neden olarak yashh hastalarda gen¢ hastalara gore
mevecut bulunan sivi  aghgmin rol oynadigmi ve yasli hastalarda anestezi
indiiksiyonunda  6zellikle propofol grubunda hipotansiyona yatkin oldugunu
diistinmekteyiz. Ketofol grubunda ise ketaminin yaptig1 sempatik sinir stimiilasyonuyla
beraber indiiksiyon sonrast OAB degerlerinin minimal etkilendigini ve sonugta minimal
etkilenen OAB degerlerinin ketaminin yaptig1 SKA artisiyla beraber indiiksiyon sonrasi
rSO2 degerlerinin ketofol grubunda propofol grubuna gore minimal etkiledigini

diisiinmekteyiz.

Sonug olarak propofole 1:1 oraninda ketamin eklenmesi yasli hastalarda anestezi
induksiyonunda ve sonrasinda yalnizca propofol kullanilmasina gore daha stabil bir
hemodinami saglamaktadir . Buna bagli olarak serebral oksijen saturasyonunun
korunmasinda yardimci olmaktadir. Bu nedenle yash hastalarda indiiksiyon ajani olarak
ketofol uygulanmasinin serebral oksijen saturasyonunu koruyarak postoperatif kognitif
fonksiyonlarin korunmasina katki yapacagini diisiinmekteyiz. Farkli oranlarda ketamin
kullanilarak karsilastirmali ¢aligmalar yapilmasi gerektigini , postoperatif hastalarin
kognitif fonksiyonlar: arasinda herhangi bir fark olup olmadig1 ve yaslh hastalara ilave
olarak gen¢ hastalarin yanitlarin1 iceren c¢alismalar yapilmasi  gerektigini

diistinmekteyiz.
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