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OZET

ERCP safra kanallar1 patolojilerinde tan1 ve tedavi aracidir. ERCP’de yapilan
manuel gaz insiiflasyonu nedeniyle artan intraluminal basing intraabdominal basinci
arttirarak sistemik vendz doniisii ve beyin vendéz kan akimini engelleyerek
intrakranial basinci arttirabilir.Monitorize anestezi bakiminda ketamin ve propofoliin
birlestirilmesi, sedasyon kalitesini arttirirken, sinerjik etkileriyle kardiyovaskiiler yan

etkileri azaltabilir. Ancak ketofolun intrakranial basinca etkisi bilinmemektedir.

Amag: (Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreatografi) ERCP isleminde
propofol ve ketofol kombinasyonundan olusan anestezi ydnetimlerinin okiiler
sonografi ile optik sinir kilifi cap1 dlgiilerek intrakranial basing (IKB) degisikligine

etkisini arastirmaktir.

Gereg ve Yontem: Monitorize anestezi bakimi altinda sedasyon uygulanarak
ERCP islemi yapilacak 18-80 yas arasi, ASA I-11- 11 risk grubu 109 hasta ¢aligmaya
alindi. Randomize kontrollii ,¢ift kor ¢alisma olarak yiiriitiildi. Rutin hemodinamik
monitdrizasyona ilaveten okiiler USG ile OSKC olgiiliip ,diizenli araliklarla
kaydedildi. (TO: Anestezi indiiksiyonu Oncesi,T1:anestezi indiiksiyonu sonrasi,
T2:sfinkterotomi sirasinda ,T3: islem bitimi , T4: hasta uyaniklilig1 sonras1) Grup K ;
Ketofol 1:3 oraninda hazirlandi. (Img ketamin:3mg propofol). 50cclik enjektdre 2 cC
100mg ketamin-15 cc 300mg propofol oraninda ilag tizerine 13 cc serum salin ile 50
ccye tamamlanip ketofol karisimi hazirlandi. Yiikleme dozu, karisimda propofol esas
aliarak 1 mg/kg dozunda IV perfiizor cihazi ile 5 dakikada uygulandiktan sonra 0.5
cc/kg/saat ketofol infiizyonu baslandi. Grup P ; 50cclik enjektére 15 cc 300 mg
propofol ve 15 cc serum salin ile propofol karisimi hazirlanip perfiizoér cihazi ile
yiikleme dozu 1mg/kg IV ile 5 dakikada uygulandiktan sonra 0.5 cc/kg/saat propofol
infiizyonu baslandi. Iki grup arasinda ve grup i¢i TO a gore diger zaman
dilimlerinde vital bulgular, BiS, , FPS ve OSKC degisimi kiyaslandi. Islem
sirasinda ilave propofol miktari, apne skoru, efedrin kullanimu takip edildi. Derlenme
tinitesinde Modifiye Aldrete skoru(MAS) ,VAS skoru kaydedildi.



Bulgular: Gruplar arasinda demogrofik ozellikler acisindan fark yoktu. iki
grup arasinda sag ve sol goziin ortalama OSKC o6l¢iimiintin TO a gore degisiminde
anlamli farklilik saptanmayip, grup iginde islem sirasinda 6zellikle T2 de anlamhi
artig saptandi. Gruplar arasinda KH, SAB, DAB, OAB yoéniinden fark saptanmadi.
Grup P de islem sirasinda SPO2, BIS degerleri grup K ya gore diisiik saptandi. Grup
P de islem sirasinda ilave propofol miktar1 ,FPS ,apne skoru ve efedrin kullanim
miktart grup K ya gore yiiksek bulundu. Derlenme iinitesinde MAS ve SPO2
degerleri grup K da yiiksek saptandi. Derlenme stiresi ve VAS skorunda gruplar

arasinda anlaml farklilik saptanmadi.
Sonug:

Propofol ve ketofol esliginde ERCP islemlerinde en ¢ok sfinkterotomi
sirasinda olmak {lizere kafa i¢i basinci artmaktadir. Ketofoliin hem ketaminin
sempatomimetik ve analjezik etkisi ile propofoliin etkinligindeki kisitliliklart
tamamlamas1 hem de intrakranial basinci artma yoniinde degistirmemesi nedeniyle

ERCP anestezi yonetiminde uygun ajan olarak kullanimi 6nerilmektedir.

Anahtar Kelimeler: ERCP, Optik Sinir Kilif Cap1, Ketofol



ABSTRACT

ERCP provides diagnosis and treatment in bile duct pathologies. The
increased intraluminal pressure due to manual gas insufflation in ERCP may increase
intracranial pressure by increasing intra-abdominal pressure, preventing systemic
venous return and cerebral venous blood flow. Combining ketamine and propofol in
monitored anesthesia care may increase sedation quality and reduce cardiovascular
side effects with its synergistic effects. However, the effect of ketofol on intracranial

pressure is unknown.
Aim:

The aim of our study is to investigate whether the ERCP procedure and
anesthetic managements consisting of a combination of propofol and ketofol have an
effect on the change in ICP by measuring the optic nerve sheath diameter by ocular

sonography.
Materials and Methods:

109 patients, aged 18-80 years, in the ASA I-1I-111 risk group, planned for
ERCP were included in the study. It was conducted as a randomized controlled,
double-blind study. In addition to routine hemodynamic monitoring, ONSD was
measured by ocular USG and recorded at regular intervals. (TO: before induction of
anesthesia, T1: after induction of anesthesia, T2: during sphincterotomy, T3: at the
end of the procedure, T4: after patient awakening) Group K ; Ketofol was prepared
in a 1:3 ratio. (1mg of ketamine:3mg of propofol). Ketofol mixture was prepared by
adding 13 cc serum saline on the drug at the rate of 2 cc 100mg ketamine-15 cc
300mg propofol into a 50cc syringe. After the induction dose was administered at a
dose of 1 mg/kg with an IV perfuser for 5 minutes, based on propofol in the mixture,
0.5 cc/kg/hour ketofol infusion was started. Group P; A mixture of 15 cc 300 mg
propofol and 15 cc serum saline and propofol was prepared in a 50 cc syringe, and a
induction dose of 1 mg/kg IV was administered with a perfuser in 5 minutes, and 0.5
cc/kg/hour propofol infusion was started. Changes in vital parameters, BIS, FPS and
ONSD were compared between the two groups and in other time periods according
to TO within the group. Additional propofol amount, apnea score, and ephedrine use

Xi



were monitored during the procedure. Modified Aldrete score (MAS) and VAS score

were recorded in the recovery unit.
Results:

There was no difference between the groups in terms of demographic
characteristics. There was no significant difference between the two groups in the
change of the mean ONSD measurement of the right and left eyes according to TO,
but an increase was found within the group during the procedure, especially in T2.
There was no difference between the groups in terms of HR, SAP, DAB, MAP.
During the procedure, SPO2 and BIS values were found to be lower in group P
compared to group K. The amount of additional propofol, FPS, apnea score and
ephedrine use during the procedure were found to be higher in group P compared to
group K. In the recovery unit, MAS and SPO2 values were found to be high in group
K. There was no significant difference between the groups in recovery time and VAS

score.
Conclusion:

In ERCP procedures with propofol and ketofol, intracranial pressure
increases, mostly during sphincterotomy. Ketofol is recommended to be used as an
appropriate agent in the management of ERCP anesthesia, both with the
sympathomimetic and analgesic effect of ketamine, and because it does not change

the intracranial pressure in the direction of increase.

Keywords: ERCP, Optic Nerve Sheath Diameter, Ketofol
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1. GIRIS

Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi (ERCP), duodenoskop ve
rontgen 1smlart yardimiyla, kontrast madde verilerek pankreas, safra kesesi ve
karacigerin drenajini saglayan kanallarin goriintiilenmesi yontemidir. Bu yontemin
pankreatikobiliyer patolojilerin hem teshis, hem de tedavi asamasinda ¢ok onemli
rolii vardir. Koledok taglar1 ve malignitelere bagli tikanmalar ERCP’nin en sik

uygulandigi patolojilerdir .

Endoskopik islemlerde endoskopun giivenli ilerlemesi, gastrointestinal
mukozanin yeterli sekilde gorsellestirilerek incelenmesi i¢in bagirsak liimeni gaz ile
sisirilerek gerilmelidir. Bagirsak liimenine havanin enjekte edilmesi, liimen igi
basincin yiikselmesine neden olur . Rutin pratikte yiiksek intraliiminal basinglar ¢ogu
zaman Ol¢iilmemesine ragmen, ¢ogu endoskopik girisim bagirsak liimeni i¢inde 15
ila 30 mm Hg arasinda basing olusturur. Intraabdominal basing normalde ortalama
olarak atmosfer basincina esittir. Ancak respiratuar dongii ile 5-7 mmHg’ye kadar
yukselebilir. Stirekli 12 mmHg {izerindeki basing olusmasi intraabdominal
hipertansiyon (IAH) olarak adlandirilir. Intraabdominal basing artisi; sistemik
vaskiiler direng ve vendz basinci artirirken, visseral ve renal perfiizyonu azaltir. Bu
vakalarda uygulanan intraabdominal basincin sistemik vendz doniisii ve beyin vendz
kan akimmini engelleyerek intrakranial basinci arttirdigr ¢esitli ¢aligmalarla
gosterilmistir[1-4]. Uygulanan insiiflasyona bagli batin igi basing artist yaninda
yetersiz sedasyon,yliziisti ve ya yar1 ylziisti hasta pozisyonu,islem sirasinda
Oksiirme ve valsalva gibi sik gozlemlenen durumlar da intrakranial basinci

arttirabilir.

Intrakranial basincin  20-25 mmHg'nin {izerine ¢ikmasi beyin hasarinmn
onemli bir nedeni olabilir. Ekstrakraniyal (ates, abdominal ve/ya intratorasik basing
artis1, venoz obstriiksiyon, hiperkarbi, hipoksi) ve intrakraniyal nedenler (hematom,
kontlizyon, serebrospinal sivi (BOS) degisiklikleri, serebrovaskiiler faktorler veya

O0dem) intrakraniyal basincr arttirabilir.

ERCP islemi sirasinda hastalarda hemodinamik instabilite, apne, abdominal

rahatsizlik ve isleme bagli komplikasyonlarla daha sik karsilagilabilir. Hastalar altta



yatan pankreatit, pankreas kanseri, kolanjit gibi nedenlerle, genellikle; dehidrate,
yandas hastalig1 olan, laboratuvar degerleri bozuk (KCFT ve bilirubin degerleri
yiiksek), anemik, septik tabloda diiskiin hastalardir. Diger endoskopik islemlerden
farkli olarak, ERCP isleminin 6nemli oranda komplikasyon riski vardir . Bu riskli ve
komorbiditesi yiiksek girisimde kafaici basincin gézlemlenmesi anestezi yonetimi

acisindan onemli ve yol gosterici olabilir.

Intrakranial basing (IKB) monitdrizasyonu icin altin standart intraventrikiiler
basing Ol¢limii olsa da, boyle invazif yontemlerin endoskopik islemler sirasinda
kullanilmast riskleri nedeniyle tercih edilmemektedir. Kafa i¢i basing
degisikliklerinin invazif olmayan yontemlerle izlenmesi giderek daha sik
kullanilmaktadir. Ultrasonografi (USG) esliginde optik sinir kilif ¢apinin (OSKC)
degerlendirilmesi de bu yontemlerden biridir. OSKC 6l¢iilmesinin subaraknoid
alandaki basing ve beyin omurilik sivis1 (BOS) degisikliklerinin optik sinir kilifina
yansimasi nedeniyle artmis IKB't saptamada etkili oldugu bilinmektedir . Yapilan
calismalarda USG ile OSKC o&lgiimleri ile IKB takibinde direkt ol¢iimlerle
karsilastirildiginda giiglii bir korelasyon bulundugu gosterilmistir. Optik sinir kilif
capinin ultrasonografik Ol¢climii intrakranial basing degerlendirmesi igin basit,

noninvaziv ve giivenilir bir tekniktir.

Monitorize  anestezi bakimi (MAB) ameliyathane dis1  anestezi
uygulamalarinda sedasyon, analjezi, amnezi ve vital bulgularin monitorizasyonunu
icinde bulunduran bir kavramdir. Kisa siireli cerrahi islemlerde hasta konforunun
saglanmasi, agrinin kontrolii, hemodinamik stabilite ve hasta hareketsizliginin
saglanmast MAB’mm  temel amacglarindandir .  Endoskopik  retrograd
kolanjiopankreatografi sirasinda hasta konforunu saglamak ve endoskopistin
calismasint kolaylastirmak i¢in sedasyon uygulamalari yapilmaktadir. ERCP igin
derin sedasyon veya genel anestezi bir 6n kosuldur ¢ilinkii prosediir karmasiktir ve
kontrolsiiz hareketleri 6nlemek ve hastanin konforunu artirmak i¢in derin sedasyona
ihtiya¢ vardir. Derin sedasyonun riskleri hipoventilasyon, hipoksemi ve arteriyel
hipotansiyon goriilmesidir[5]. Siklikla hizli baslangicli ve kisa siireli etki gdsteren bir
sedatif-hipnotik ajan olan propofol kullanilmaktadir. Bununla birlikte amnezi ve
tutarli analjezi, kardiyorespiratuar giivenlik saglayan kisa etki baslangici, hizh

derlenme siiresi ve dissosiyatif etkiye sahip olan ketamin de en ¢ok tercih edilen



ajanlardandir. Teorik olarak, ketamin ve propofoliin birlestirilmesi, sedasyon
etkinligini koruyabilirken, doz azaltma yoluyla ve sinerjik etkileri nedeniyle
kardiyovaskiiler yan etkileri azaltabilir. Propofol ve ketamin (ketofol)
kombinasyonunun aditif etkileri olan bir karigimla sonuglanacagi ve boylece bireysel
ilaglarin dozunun azaltilabilecegi ve hem analjezi, hipnoz, amnezi gibi ilaglardan
fayda saglanabilecegi hem de hemodinamik stabilitenin saglanabilecegi
Ongoriilmiistiir. Propofoliin intrakranial basinc1 azalttigt pek c¢ok c¢alismada
gosterilmigstir. Ketaminin ise intrakranial basinca etkisi duruma gore degiskenlik
gostermekle arttirdi@i yoniinde kuvvetli deliller mevcuttur[6-10]. Bununla birlikte

ketofol kombinasyonunun intrakranial basinca etkisi hakkinda yeterli veri yoktur.

1.1  AMAC

(Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreatografi) ERCP isleminde propofol ve
ketofol kombinasyonundan olusan anestezi yonetimlerinin okiiler sonografi ile optik
sinir  kilifi ¢apt Olgiilerek intrakranial basing (IKB) degisikligine etkisini

arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

21 ERCP

ERCP, yandan goriislii bir kamerast bulunan endoskop kullanilarak hava

insiiflasyonu yardimiyla duodenumun ikinci kisminda papilla vaterinin kantile

edilerek safra yollar1 ve pankreas kanalinin kontrast madde yardimiyla radyolojik

olarak goriintiilenmesidir. Pankreatikobiliyer patolojilerin hem teshis, hem de tedavi

asamasinda ¢ok Onemli rolii olan bu islem cerrahiye gore daha az invaziv bir

yontemdir. Teknik olarak papilla kantilasyonu i¢in bir kateter kullanilir ve radyoopak

kontrast madde verilerek , biliyer sistemin ve/veya pankreatik kanalin skopi altinda

goriintiilenmesi saglanir. Ayn1 zamanda tas ya da cesitli sebeplerle darlik olmasi

durumlarinda endoskop igerisinden gecebilen basket ya da balon kataterler

kullanilarak tagin alinmasi, kirilmasi ve/veya darligin agilmasi, gerekli durumlarda da

stent konulmasi da tedavi saglamaya yardimci olunur[11].

2.1.1 ERCP Endikasyonlari [12]

1. Biliyer kanal obstriiksiyonu
2. Pankreatik kanal obstriiksiyonu
3. Pankreas kanseri semptom ve bulgularinin olmasi
4. Idiyopatik pankreatitin degerlendirilmesi
5. Oddi sfinkterinin manometrik degerlendirilmesi
6. Stent yerlestirilmesi
a. Striktiirler (Benign ya da malign)
b. Fistiil
c. Post-op safra kacagi
d. Biiyiik ve cikarilamayacak koledok taslarinin oldugu yiiksek riskli
hastalar
7. Safra kanal1 darliklarinin balon dilatasyonu (biliyer ya da pankreatik)
8. Pankreatik psodokist drenaji
9. Nazobiliyer dren yerlestirilmesi




10. Kolanjit

11. Biliyer ya da pankreatik kanallardan doku 6rneklemesi alinmasi

12. Sfinkterotomi

a) Koledokolitiazis

b) Biliyer stent yerlestirilmesini ve biliyer balon dilatasyonu

kolaylagtirmak

c) Oddi sfinkteri disfonksiyonu

d) Sump sendromu

e) Major papillay1 i¢ine alan koledokosel

f) Ampulla vateri tiimorii (cerrahi dis1 tedavi adaylar)

g) Pankreatik kanalin kaniilizasyonunu kolaylastirmak

2.1.2 ERCP Kontrendikasyonlari[12]

1. Hastanin islemi reddi

2. Kardiyopulmoner, kardiyovaskiiler, ndrolojik instabilitesi olan hastalar

3. Bagirsak perforasyonu olan hastalar

2.1.3 ERCP Komplikasyonlari [12]

Akut pankreatit: en sik komplikasyondur

Kanama

Enfeksiyon (6zellikle kolanjit)

el N .

Perforasyon

Biliyer Endoskopik Sfinkterotomi

ERCP ile biliyer sfinkterotomi igne uglu sfinkterotom ile kesi ,ucunda geri
cekilebilen biliyer katater sayesinde cihazdan gelen elektro akimi kullanarak
sfinkterde diseksiyon yapma islemidir. Safra taslariyla meydana gelen akut siipiiratif
kolanjitte cerrahinin yerine safra kanali taslari igin standart tan1 ve tedavi yontemidir.
Safra kanali taglarinin yaklasik % 85 ila % 90' 1 sfinkterotomi sonrast balon / sepet

ekstraksiyonu yontemi ile ¢ikarilabilir.




2.2 AMELIYATHANE DISI ANESTEZi UYGULAMALARI

Prosediirel sedasyon, prosediiriin klinisyen tarafindan gergeklestirilmesi igin
analjezi, sedasyon saglanmasi ve potansiyel yan etkiler i¢in hastanin yakindan
izlenmesi anlamima gelmektedir. Bu terim daha once "bilingli sedasyon" olarak
adlandiriliyordu, ancak efektif sedasyon siklikla bilinci degistirebildiginden
"prosediirel sedasyon ve analjezi" (PSA) olarak degistirilmistir[13, 14]. Sedasyon bir
stirekliliktir ve daha derin seviyelere ulagarak yardimct ventilasyonun gerekli oldugu

durumlara kolaylikla ilerleyebilir.

Prosediirel sedasyonun , minimal sedasyondan genel anesteziye kadar

degisen sedasyon seviyeleri tanimlanmaya ¢alismistir:

e Analjezi — Kasith olarak sedasyon olusturmadan agrinin giderilmesi.

Analjezi ikincil bir etki olarak mental durum degisikligi ile sonuglanabilir.

eMinimal sedasyon — Hasta sozel uyarana cevap verir. Biligsel islev ve

koordinasyon etkilenebilir, ancak solunum ve kardiyovaskiiler sistem etkilenmez.

oOrta derecede sedasyon ve analjezi — Hasta tek basina veya hafif dokunusla
birlikte sozlii uyarana yanit verir. Koruyucu hava yolu refleksleri ve yeterli

ventilasyon korunur. Kardiyovaskiiler sistem etkilenmez.

eDerin sedasyon ve analjezi — Hasta sozel uyaranla uyandirilamaz, ancak
agrili uyarana yanmit verir. Hava yolunun korunmasini ve yeterli ventilasyonun
stirdiiriilmesini saglamak icin destek gerekebilir. Kardiyovaskiiler sistem genellikle

stabildir.

e Genel anestezi — Hasta agrili uyaran ile de uyandirilamaz ve genellikle hava
yolunu korumak ve ventilasyonu siirdirmek i¢in yardima ihtiya¢ duyar.

Kardiyovaskiiler fonksiyonlar bozulabilir.

eDissosiyatif sedasyon — Dissosiyatif sedasyon, derin analjezi ve amnezi
saglanan, hava yolu koruyucu refleksleri, spontan solunum ve kardiyopulmoner
stabilite korunan trans benzeri bir kataleptik durumdur[14] Ketamin, dissosiyatif

sedasyon i¢in kullanilan farmakolojik ajandir.



Tim tanimlamalara ragmen bir¢ok sedatif, sedasyon derinliginde hizli
degisikliklere neden olabildiginden sedasyonu ayr1 klinik evrelere bdlmek

glictiir[15].

2.2.1 Ameliyathane Dis1 Anestezi Uygulamalarinda Monitorizasyon

Standart Altyapr ve Ekipmanlar

Islemi gerceklestirmek ve hava yolunu ydnetmek igin gerekli tiim ekipman,
islem sirasinda hasta basinda hazir olmalidir. Asgari olarak bulunmasi gerekenler

malzemeler:

1.0Oksijen kaynagi (ana ve yedek oksijen kaynaklar1)

2.Merkezi vakum sistemi veya elektrikli aspiratdr ve aspirasyon sondalari

3.Acil arabasi, Defibrilator (erigkin ve pediyatrik pedler), acil ilaclar

4.Ambu ®, degisik boylarda maske ve airway , laringoskop ve degisik boyda
bleydler, ¢esitli boyda endotrakeal tiip ve larengeal maskeler, alternatif acil hava yolu

ekipmani,

5.Enjektor, IV kaniil, intravendz infiizyon sivilar1 ve setleri, IV kaniiller,

makas, flaster, Magill pensi, turnike v.b.

6. Rejyonal anestezi yapilacak olgular icin spinal igne (TEVAR, EVAR,

brakiterapi olgular1) epidural igne, spinal kateter

Tanisal ve tedaviye yonelik girisimler cocuklart da ilgilendiriyorsa ekipman

buna gore desteklenmelidir [13].

Islem 6ncesi yapilan anestezik degerlendirmede hastanin ameliyathaneden
uzak bir yerde derin sedasyona veya genel anesteziye uygunlugunun
degerlendirilmesi énemlidir. Ornegin, zor bir hava yolu, morbid obezite, siddetli
kardiyo-pulmoner hastaligi ve refliisii olan hastalarin prosediir sirasinda ve
sonrasinda komplikasyon gelisme riski daha fazla olacaktir. Bu durumlarda islem ana

ameliyathane alaninda yapilabilir.

Islem endoskopi odasinda yapilirsa, ana secenekler trakeal entiibasyon ile

genel anestezi veya derin sedasyondur. Derin sedasyon veya genel anestezi




gerektiren islemlerde laboratuvar tetkikleri, ekokardiyogram mutlaka istenmelidir.
Hastanin komorbiditesine goére daha ileri degerlendirmeler yapilabilir. Cogu
merkezde, antiplatelet ila¢ kullanan hastalarda ilac1 degistirmeden tanisal endoskopi
yapilir. Terapotik endoskopi genellikle daha sonraki bir tarihe ertelenir. Mathew ve
arkadaglar1 yaptiklar1 ¢alismada terapotik endoskopinin kopriileme tedavisi sonrasi

yapilmasini onermistir [16].

Klinisyen prosediirel sedasyon ve analjezi (PSA) uygulanmadan once riskleri,
faydalar1 ve planlanan sedasyonu hastaya anlatmali ve tiim sorulari yanitlamalidir.
Yazili bilgilendirilmis onam formu kullanilabilir. Hastanin siddetli agr1 veya uygun
olmayan mental durum nedeniyle agik riza gosteremedigi durumlarda zimni riza
kabul edilebilir [17].

Prosediirel sedasyon genellikle anestezistlerin ¢aligma alani olmasiyla
birlikte, hemsire ve diger klinisyenler tarafindan gerceklestirilmesi i¢in pek cok
kilavuz ve yonerge yaymlanmistir[18]. PSA saglayan klinisyenler ilgili ilaglar ve
hava yolu yonetimi de dahil olmak iizere ileri kardiyovaskiiler yasam destegi
konusunda derinlemesine bilgi sahibi olmalidir. Amerikan Anestezi Uzmanlari
Dernegi'nin (ASA) yonergelerine gére prosediirii uygulayan Klinisyen disinda "ileri
yasam destegi becerilerine" sahip ve hastay1 izleyebilen, intravendz erisim
saglayabilen ve ilgili komplikasyonlar1 taniyabilen ve tedavi edebilen bir uygulayici

gerekir [19].

Monitorize anestezi bakiminda oksijen destegi Onerilir. ERCP uygulanan
hastalar ileri yas, kardiyopulmoner hastalik, uzun islemin siiresi, sedasyon ve
pozisyon gibi ¢esitli faktorler nedeniyle hipoksiye daha yatkindir. Desatiirasyon,
sedasyonla iligkili olas1 bir risktir. Simdiye kadar, sedasyonda kullanilacak en
giivenli ve en etkili sedatif ajan ve optimal doz konusunda fikir birligine

vartlamamustir.

Kardiyovaskiiler veya serebrovaskiiler hastalig1 olanlarda meydana gelecek
hipoksi bu hastaliklarin semptomlarii siddetlendirebilir. iskemik kalp hastaligi
Oykiisii olan kisilerde hipoksik epizodlar, miyokard iskemisini ve 6liimciil olabilecek
kardiyak aritmileri tetikleyebilir. Benzer sekilde, hipoksi iskemik serebrovaskiiler

olaya yol acabilir.Bu yiizden, islem sirasinda hastaya oksijen destegi verilmesi



gerekmektedir. Rozario ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada orta diizeyde sedasyon
altinda gergeklestirilen endoskopik islemlerde ek oksijenin etkisini incelemis ve ek
oksijen alan hastalarin kontrol grubuna gore desatiirasyon yasama olasiliginin %98

daha az oldugunu bildirmislerdir [20].

Cesitli ¢aligmalarda yeterli preoksijenasyon yapilmadan gergeklestirilen
ERCP'lerde daha yiiksek oranda hipoksi oldugu gosterilmistir [21]. Birkag dakika
boyunca nazal kaniil yoluyla %100 oksijen ile preoksijenasyon teknigiyle

desatiirasyonda dnemli bir azalma goriildiigii bildirmistir [22].

American Soceity of Anesthesiologists’in (ASA) belirledigi temel anestezi

monitdrizasyonu standartlarinda olmalidir.

Solunum  monitorleri:  Pulse  oksimetre ve kapnograf (sedasyon

uygulamalarinda dahi bulunmalidir).

Sadece SpO2 monitdrizasyonu yeterli degildir. Ilave oksijen verildiginden
apne veya hipoventilasyon daha ge¢ farkedilir, bu durumda kapnografi uyarici olur.
EtCO2 takibi, orta ve derin ve hafif sedasyonda da yapilmalidir.Elimizde yeterli veri
olmamakla birlikte PSA esnasinda yiiz maskesi ile yiiksek akislt oksijen verilmesi
uzun stireli prosediirlerde hipoksik atak olasiligini azaltabileceginden, uygulanmasi

kolay oldugundan ve zarar verme olasilifi ¢ok diisiik oldugundan, o6nerilmektedir

[19].
Kardiyovaskiiler monitorler: EKG, noninvaziv arteriyel kan basinci dl¢limii

Viicut 1sist: Cogu tan1 ve tedavi amagh girisimler (BT, MRG vb.) soguk,
ortamda yapildigindan 1sitma blanketleri, sicak hava dolanimli ortiiler, ¢ocuklarda

radyan 1siticilar, I'V sivilarin 1sitilmasi kullanilabilir.

Bispektral indeks: Bispektral index'in daha giivenli sedasyon seviyeleri igin
degerli bir yardimci olabilecegi sonucuna varilmistir [23]. Ancak, rutin
monitorizasyonda heniiz mevcut degildir. Uygulanan ila¢ dozlarinin azalmasi,
farkindaligi onlemesi ve kullanilan sedatifin toplam dozunu azaltmasi agisindan
Oonemlidir. Sedasyon seviyesi cesitli yontemlerle degerlendirilebilir. Richmond
Ajitasyon Sedasyon Olgegi , Wong-Baker Yiiz Agr1 Skalas1 (Face Pain Score) ve
Ramsay Skoru gibi sedasyon 6lcekleri, PSA sirasinda siklikla kullanilmaktadir. Uzun



siireli prosediirler sirasinda sedatiflerin uygun titrasyonunun belirlenmesinde faydali

olabilirler [24].

2.2.2 Kontrendikasyon

Prosediirel sedasyon ve analjezi (PSA) i¢in mutlak kontrendikasyon yoktur.

Goreceli kontrendikasyonlar: ileri yas, major komorbidite ve zor hava yolu

belirtecleri

Ventilasyonun veya oksijenlenmenin zor olmasi muhtemel hastalarda PSA
kismi kontrendikedir. Zor bir hava yolunu diislindiiren belirtiler gozlemlenirse,

PSA'ya alternatifler tercih edilebilir.

Sedasyon karar1 verirken, PSA'nin potansiyel faydasinin risklerinden daha
fazla olup olmadigina karar verilmelidir. Yan etki hastaya ve uygulanacak isleme
baglidir. PSA her yas grubunda uygulanabilir ancak yaslilarda yan etki oranlari
genglere gore daha yiiksektir [25]. Yapilan ¢alismalarda ileri yas grubunda ilaglara
kars1 duyarlilik, ilag etkilesimleri ve ilaglarin serum seviyelerinin daha fazla oldugu
gosterilmistir [26-28]. Bununla birlikte major komorbiditesi olan hastalar yani
ASA(Amerikan Anestezistler Dernegi) siniflamasina gore III veya iizeri hastalar
advers olaylar agisindan risk altindadir [26-28]. Kalp yetmezligi, kronik obstriiktif
akciger hastaligi, noromiiskiiler hastalik, dehidratasyon ve anemi gibi
komorbiditeleri olan hastalar, sedatiflerin kardiyorespiratuar depresan etkilerine kars1
daha duyarlidir. Bu tiir yan etki potansiyeli yiiksek hasta grubu icin baslangi¢
dozunda daha diisiik doz ila¢ kullanilmali ve ila¢ uygulamalar1 daha yavas yapilmali

gibi bazi oneriler sunulmustur [26-28].

2.2.3 Komplikasyonlar

PSA'ya  atfedilebilen  ciddi  komplikasyonlar  nadirdir ~ [29,30].
Komplikasyonlar hipoksi veya hiperkarbi ile solunum depresyonu, kardiyovaskiiler
instabilite, kusma ve aspirasyon, prosediiriin tamamlanmasini engelleyen yetersiz
sedasyon ve anesteziden ayilma reaksiyonlari olabilir [28]. Sedatif ajanlarin ¢ogu

doza bagli solunum depresyonu yaptigi i¢in solunum komplikasyonlari en sik
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goriilen yan etkilerdir [10]. Solunum depresyonu genellikle hasta stimiilasyonu, ek
oksijen verilmesi, hava yolunun ag¢ilmasi veya pozitif basingli kisa ventilasyon
destegi ile ¢oziiliir. Opioidler veya benzodiazepinler kullananimi daha derin veya
uzun siireli solunum depresyonuna yol acgabilir. Antagonist ajan nalokson veya

flumazenil uygulanmasi gerekebilir.

Belirgin hipotansiyon ve bradikardi, ciddi kardiyak morbiditesi olan ve
kardiyak-depresan ilag (beta blokerler vb.) kullananlar disinda nadiren ortaya ¢ikar
[31,32]. Hemodinamik degisiklikler nedeniyle risk altindaki hastalar i¢in kardiyak
depresan etkisi az olan ajanlar(6r. etomidat) tercih edilebilir. Solunum ve
kardiyovaskiiler yan etkilerinin azaltilmasi i¢in ilacin dozunun titre edilerek

uygulanmasi dnerilmektedir [19].

PSA uygulanan hastalarin yaklasik ylizde 5'inde bulant1 ve kusma goriiliir.
Opioidler kullanildiginda oranlar daha yiiksektir. Antiemetiklerin profilaktik
kullanim1 veya hangi ajanin tercih edilecegi hakkinda kanit diizeyi diistiktiir [33-36].

Fizyolojik degisiklikler, uyku apnesi ve restriktif akciger hastaligi gibi
sebepler nedeniyle obez yetigkinlere prosediirel sedasyon saglanirken komplikasyon
oraninin arttig1 bildirilmistir. Bu yiizden bu hastalarin anestezi yonetiminde dikkatli
olmak gerekir. Obezitede, ilacin farmakokinetik ve farmakodinamik 6zelligi; artan
dagilim hacmi, degisen ilag klirensi ve artan kalp debisi nedeniyle
degisebileceginden sedatif ajan se¢imi ve dozlamaya dikkat edilmelidir. Obezite,
sedasyon sirasinda hava yolu yonetimiyle ilgili zorluklara bagli hipoksemiye zemin
hazirlayabilir [37]. Hava yolu manevralarina daha sik ihtiyag oldugu gosterilmis
fakat komplikasyon oraninda ve islem sonlandirma miktarinda artis oldugu

gosterilmemistir [38].

Yapilan ¢ok merkezli calismalarda prosediirel sedasyon sirasinda mide
iceriginin klinik olarak anlaml1 aspirasyonun nadir oldugu gosterilmistir[39]. islemin
riskleri ve faydalar1 gerceklestirmeden oOnce aciliyetine gore dikkatlice
degerlendirilmelidir. American College of Emergency Physicians (ACEP), 2018
yilindaki "Procedural Procedural Sedation: A Multidisipliner Consensus Approach"
isimli klavuzuna gore elektif olmayan durumlarda son oral aliminin zamani ve igerigi

degerlendirilmelidir. Prosediiriin aciliyetine gore acglik durumu fark etmeksizin
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sedasyon saglanmasi gerekebilmektedir [40]. Daha uzun aglik siirelerinin aspirasyon
riskini azalttigina dair bir kanit olmamasiyla birlikte, hastanin midesi doluysa ve

islem gergek bir acil degilse aglik siiresini beklemek onerilmektedir [41].

Ozofagus refliisiine yatkin durumlar (ileus, hiatal herni vb.), obstriiktif uyku
apnesi ve ya obezitenin eslik ettigi hastalarda derin sedasyondan ziyade daha hafif
sedasyon, hastanin koruyucu hava yolu reflekslerini siirdiirmesine izin verebildigi

i¢in Onerilir [42].

Son ¢aligmalarda prosediir oncesi antiasitlerin uygulanmasinin aspirasyon

riskini azaltmadig1 gosterilmistir [43].

2.2.4 Taburculuk Kriterleri:

Prosediirel sedasyon ve analjeziyi (PSA) takiben taburculuk kararlarinda bazi
kilavuzlar, hastalarin "noromiiskiiler ve biligsel fonksiyonlarinin islem Oncesi
baslangi¢c degerlerine" ulastiklarinda taburcu olmaya hazir olduklarin1 6nermektedir
[44]. PSA sonrasi taburculukta hasta giivenligi igin belirli kosullar saglanmis

olmalidir:

eProsediir, komplikasyonlar acgisindan diisiik riskli olmalidir ve hastanede

yatarak izlemeye gerek olmamalidir.
e Agri, bas donmesi ve mide bulantis1 gibi belirtiler iyi takip edilmelidir.
e Vital bulgular, solunum ve kardiyak fonksiyonlar stabil olmalidir.

eZihinsel ve fiziki durum hastanin en az yardimla veya hi¢ yardim almadan

kendi kendine bakabilecegi bir noktaya donmiis olmalidir.

eHastanin evinde en az birka¢ saat destek ve gozetim saglayabilecek

giivenilir bir refakatcisi olmalidir.

Mevcut taburculuk kriterlerine Aldrete derlenme skoru gibi testler dahil

edilebilir.
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2.2.5 ERCP de anestezi teknikleri

Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP), yeterli sedasyon veya
genel anestezi olmadan uygulanmasi zor olan rahatsiz edici bir islemdir. ERCP'nin
morbidite ve mortalite oranlarinin sirasiyla %5-11 ve %0,7-1,2 arasinda oldugu
bildirilmistir. ERCP, diger gastrointestinal endoskopilerle karsilastirildiginda
nispeten daha komplike ve daha uzun siirelidir. Yasin artmasi biliyer hastalik
insidansinda artisa neden olur. ERCP, genellikle iskemik kalp hastaligi ve diyabet
gibi bagka komorbiditesi olan daha ileri yas gruplarinda daha sik yapilmaktadir.
Ayrica, islem genellikle yiiziistii ve ya lateral dekiibit pozisyonda gergeklestirilir. Bu
pozisyon karin i¢ organlarinin sikisip diyaframa dogru itilmesine sebep olup solunum

direncini artirir. Bu nedenle, solunum sikintist meydana gelebilir.

ERCP de, yetersiz sedasyon ve agrinin giderilememesi sonucunda olusan
isbirligi eksikliginin duodenal perforasyon ve pankreatit gibi ERCP sonrasi
komplikasyonlara neden oldugu bildirilmistir. Bu nedenle, monitorizasyonla birlikte
yeterli sedasyon seviyelerini saglamak icin hasta isbirligi ve uygun ¢aligsma kosullari
icin ¢ok oOnemlidir. ERCP uzun siireli bir islemdir ve bu nedenle basarili
tamamlanmasi igin yeterli sedasyon esastir[45].Optimal sedasyon saglamak igin
genellikle ¢esitli ilaglarin bir kombinasyonu tercih edilmektedir. Benzer sekilde,
sedasyon seviyesi de hastanin klinik durumuna ve hasta igbirliginin derecesine

baglidir.

ERCP prosediirleri uygulanan hastalara derin sedasyon veya genel anestezi
uygulanmas1 birka¢ benzersiz zorluk sunar. Islemler genellikle ana ameliyat
alanindan uzakta, los 1sikl1 endoskopi odalarinda gergeklestirilir. Oda endoskopi,
radyoloji ve anestezik ekipmani barindirmak zorunda oldugundan alan kisithidir.
Hastalar genellikle prosediir i¢in yliziistii veya yar1 yliziistii pozisyonda yerlestirilir.
Yiiziistii pozisyon hastanin hava yoluna erigimi sinirlar ve anestezi altinda olumsuz
fizyolojik degisiklikler meydana gelebilir [46]. Bunlar, inferior vena kava
kompresyonu ile kardiyak indekste (Cl) azalma, artan fonksiyonel rezidiiel kapasite

(FRC) ve iyilestirilmis ventilasyon-perfiizyon dengesini igerir.
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2.3  CALISMADA KULLANILAN ANESTETIK ILACLAR

2.3.1 Propofol

Genel Ozellikler

Propofol sedatif, amnezik, hipnotik, ve minimal analjezik 06zellikleri
sayesinde konforlu ve kisa etkili sik kullanilan bir ajandir. Propofol, alkil fenol
grubundan ve GABA reseptorleri tizerinden etkili olan hipnotik bir ajandir[49].
Kimyasal yapist 2,6 diisopropyl phenoldiir[50](Sekil 1). Yalnizca intravendz yolla
kullanilir. Oda sicakliginda beyaz, kokusuz ve sivi haldedir. Suda ¢ok az erir. Insan

plazma proteinlerine yiiksek oranda baglanir[50].

Sekil 1 Propofoliin kimyasal yapisi

Giliniimiizde propofol anestezi indiiksiyon ve idame ddneminde;
ameliyathane, prosediirel sedasyon alanlar1 ve yogun bakim iiniteleri gibi pek ¢ok
alanda kullanilmaktadir [47]. Propofoliin farmakokinetigi ¢ok kanlanan dokulardan
az kanlanan dokulara dogrudur. Yiiksek lipofilitesi sayesinde beyinde etkisi hizl
baslar ve merkezden periferal kompartmana hizla yeniden dagilir yani redistriibe
olur. Propofoliin anestezik veya sedatif etkilerinin sonlanmasi, Santral sinir
sisteminden diger dokulara (6zellikle yag dokusu) redistribiisyonu ve hizli metabolik
klirensiyle ilgilidir. Biling kaybinin baslamasi ilacin plazmadan santral sinir
sistemine dagilmasiyla baslar ve yaklasik 15-30 saniye siirer. Propofoliin ilk
yartlanma omrii 8 dakika ve yeniden dagilim sonrasi yarilanma omrii 30- 70 dakika

arasindadir. Eliminasyon yarilanma 6mrii ise yaklasik 4-23 saate kadardir.

Propofol % 95-99 oraninda serum albiimin ve hemoglobin olmak {izere 13

plazma proteinine baglanarak plazmada tasinir. Propofol karacigerde konjuge edilir
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ve bobreklerden inaktif bilesik halinde idrarla atilir. Uygulanan dozun sadece %2’si
fegesle, %1°den az1 degismeden idrarla atilir. Cinsiyet, bobrek ve karaciger
yetmezligi, propofoliin farmakokinetigi genellikle degistirmez. Ilerlemis yas ile
birlikte doz ihtiyac1 diismektedir[48]. Kadinlarda dagilim hacmi ve klirens artmakla
birlikte eliminasyon yart dmriinde farklilik yoktur. 3 yas ve altindaki ¢ocuklarda

santral kompartman ve klirens artis1 nedeniyle daha yiiksek doz gereksinimi dogar
[49].

Bugiine kadar propofoliin etki mekanizmasi iizerine pek c¢ok calisma
yapilmistir.  Santral depresan etkisini GABA-A  (gama-aminobiitrik  asit)
reseptoriinde klorid iyonofor kompleksine direkt etkiyle Cl- gegisini arttirip
transmisyonu inhibe ederek , NMDA alt tipi glutamat reseptorlerini inhibe ederek,
kalsiyum kanallarinda dolayli yoldan voltaj bagimli Na+ akisini inhibe ederek
gerceklestirir [49].

Uygulama dozu

Propofol, genel anestezi indiiksiyonu i¢in yas, yagsiz viicut kitlesi ve santral
kan voliimiine gére 1-2.5 mg/kg IV arasi tek enjeksiyon olarak uygulanir. Ileri yasta
azalan kardiyak rezerv nedeniyle indiiksiyon dozunun titrasyonu, ciddi hemodinamik

degisiklikleri 6nlemeye yardimci olur.

Obez hastalarda Propofoliin farmakokinetigi, yiiksek olan kalp debisine
biiyiikk Olglide baglhidir. Propofol ayrica oldukga lipofiliktir ve bu nedenle obez
hastalarda daha biiyiik bir dagilim hacmine sahiptir. Benzodiazepin ve opioidlerle
kombine edilmesi doz ihtiyacini azaltirken; ¢ocuklar igin daha yiiksek dozlar gerekir
(2.5-3.5 mg/kg 1V). Propofol anestezi idamesi sirasinda aralikli dozlarla veya

devamli inflizyon seklinde uygulanabilir.

Infiizyon hiz1 hastaya, ihtiyaca ve cerrahi uyarana gore degisebilmekle
beraber 100 ile 200 mcg/kg/dak arasinda siirekli bir infiizyon hizin1 gerektirmektedir.
Propofoliin subanestezik dozlarda antiemetik etkisini gdsterir ve postoperatif bulanti
ve kusmay1 tedavi etmek i¢in kullanilabilir. (10-20 mg IV bolus veya 10 mcg/kg/dk
inflizyon)[48].

Propofol, prosediirel sedasyonda sik kullanilan bir fenol tiirevidir[41].

Propofol, sedatif ve amnestik etki gosterir ancak analjezi saglamaz. Eriskinlerde PSA
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i¢in propofol, 0,5 ila 1 mg/kg IV baslangi¢ yiikleme dozunda yavas enjeksiyonla,
ardindan uygun sedasyon diizeyi saglanana kadar her 1-3 dakikada bir 0,25 ila 0,5
mg/kg 1V dozlarla verilir [29].Propofol hizla derin sedasyona neden olabilir bu

yiizden dozlama ve monitorizasyona dikkat edilmelidir.

Propofol yogun bakim iinitelerinde hizli derlenmeye imkan saglamasi ve
antioksidan etkileri nedeniyle sedasyon amaciyla sik kullanilmistir. Tolerans gelisimi

cok nadir gortiliir.

Tiim propofol iiriinleri, mikrobik kontaminasyonu Onlemek igin iireticinin
talimatlarina uygun olarak sik1 aseptik sartlara uygun hazirlanmalidir. ilag¢ uygulanan
inflizyon enjektorleri ve intravendz hatlar1 6-12 saat araliklarla yenilenmelidir.
Mecburiyet halinde propofol infiizyonuna gézenek boyutu >5 mikrometrelik olan

mikrobiyolojik filtre takilabilir.
Kardiyovaskiiler Sistemi Uzerine Etkileri

Propofoliin en sik gozlemlenen kardiyak etkisi arteriyel kan basincinda
azalmadir. Anestezi idamesinden ziyade indiiksiyon sirasinda daha belirgin olmak
tizere, sistolik kan basincinda %25-% 40'lik bir azalmaya ve ayn1 zamanda diyastolik
kan basincinda bir diisiise neden olur. Propofol direkt vazodilatatér ve negatif inotrop
etkileri nedeniyle sistemik vaskiiler direnci, miyokardiyal kan akimini ve oksijen
tilketimini azaltarak kardiyak outputu da disiiriir[50]. Bu kardiyak depresan etki
opioidler, benzodiazepin, antihipertansif ve beta bloker gibi diger ilaglarin birlikte
kullanimiyla da stimiile edilir [51]. Propofol doza bagl olarak aritmojenik ve ya anti-
aritmik etki gosterir [52].Ek olarak, sempatik aktiviteyi baskilayarak ve vagal uyariy1

arttirarak nabiz sayisinda azalma eslik edebilir [52].
Respiratuar Sistem Uzerine Etkileri

Propofol doza bagimli olarak, dakika ventilasyonda, tidal voliimde,
fonksiyonel rezidiiel kapasitede azalma ve apne yapan giiglii respiratuar depresan
ajandir. Propofol, ¢ene ve farenks kaslarini gevsetir; laringeal refleksleri baskilayarak
entiibasyona izin verir. Bu solunum depresyonu diger sedatif ajanlarin
(benzodiazepinler, opioidler, merkezi etkili alfa iki agonistleri veya diger anestezik

ilaglar) birlikte uygulanmasiyla giiclenir. Apnenin goriilme insidans1 ve siiresi doza,
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enjeksiyon hizina ve es zamanli premedikasyona baghdir ancak sedasyon sirasinda

diisiik dozlarda bile solunumu baskilayabilir [53].

Propofol inflizyonu sirasinda karbondioksite karsi ve hipoksiye karsi olusan
solunumsal yanit azalarak arteriyel karbondioksit miktar1 artar. KOAH’I1 hastalarda

propofoliin bronkodilatator etkisi gézlemlenmistir [54, 55].
Sinir Sistemi Uzerine Etkileri

Hipokampuste bulunan GABA-A reseptorleri iizerine olan etkiyle
hipokampus ve prefrontal korteksteki asetilkolin salinimimi durdurarak sedatif
etkisini gosterir. Alfa-2 reseptor sistemi propofoliin indirekt sedatif etkisinde rol
oynamaktadir. Ek olarak glutamat NMDA reseptorleri inhibisyonu bu depresan
duruma katkida bulunmaktadir. Propofol santral kaynakli agrilarin tani ve
tedavisinde noropatik agrilarda gecerli olmamakla birlikte subhipnotik dozlarda

yardimci olur (barbituratlarin aksine)[56].

Propofol, serebral vazokonstriksiyonla beyin perfiizyon basincini ve bazal
metabolizma hizin1 distiriir. Boylelikle intrakraniyal basinci diistirdiigii i¢in
ndroanestezide yararli olabilmektedir. Bunun yaninda beyin oksijen tiiketiminde
azalma yaparak otoregiilasyonun korundugu goriilmiis, noroprotektif ve

antikonviizyon etkisi kesfedilmistir[57].

Ayrica beyinde area postrema’daki seratonin miktarinin azaltilmasi ve
bdylece GABA reseptorleri lizerine yapmis oldugu etkiyle postoperatif bulant1 ve

kusmay1 azaltmada yardime1 olan antiemetik etkisi bulunur[53].
Yan Etkileri, Toksisitesi, Etkilesimleri ve Suistimali

Propofol enjeksiyonunun en yaygin olumsuz etkisi enjeksiyon agrisidir ve
cocuklarda daha sik goriilir [58]. Bunun Oniine gegmek ig¢in daha genis ven
kullanilabilir ve propofol uygulamasindan yaklasik 10 saniye dncesinde lidokain ayr1
verilebilir ya da propofol ile karistirilabilmektedir. Propofol kardiyak, respiratuar ve
santral depresan ¢ogu ilacin etkisini giiclendirebilir. Ekg de QT araligim1 uzatan

ilaglarla kullanimi risklidir[53].
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Yumurta, soya veya yer fistigi alerjisi olanlarda propofol uygulanmamalidir
[59]. Propofoliin her ml’sinde 0,1 mg yag bulundugu i¢in uzun siireli infiizyonda lipit

profili takip edilmelidir.
Propofol infiizyon Sendromu (PRIS);

Kritik hastalarda 6zellikle ndrocerrahilerde uzun siireli ve yiiksek dozlarda
kullanimda goriilen nadir fakat ciddi bir yan etkisidir (genellikle 24 saatten fazla 4
mg/kg/saat). Sendrom, metabolik asidoz, hiperkalemi, rabdomiyoliz ve hiperlipidemi

bulgular1 gosterir ve bobrek ve kalp yetmezligi ile mortaliteye yol agabilir [53].

2.3.2 Ketamin

Genel Ozellikler

Ketamin, sedasyon, amnezi ve analjezi saglayan fensiklidin grubu N-metil
D-aspartat reseptor antagonisti anesteziktir [60]. Ketaminin hemodinamik stabilite
saglamasi, yiiksek etkinlik ve giivenligi sayesinde bazi acil durumlarda avantajli
olmasi nedeniyle sik kullanilan ajandir[61]. Travma, sok gibi hemodinaminin stabil
olmadig1 hastalarda, aktif bronkospazm hastalarinda rahatlikla ketamin tercih
edilebilir [62]. Ketaminin intrakraniyal (kafa i¢i) basincini arttirmast yoniinde son
yillarda c¢eligkili yayinlar mevcuttur; kafa yaralanmalari veya intrakranial
hipertansiyon riski olan hastalarda kullanimi tehlikeli bulunmustur. Ancak iskemik
serebrovaskiiler olay ve hipotansiyonla alakali ikincil beyin hasarma karsi ise

kullanim1 avantajli bulunmustur [6, 63-65].

Disosiyatif anestezi, hastanin gozlerinin agik uyanik goriinimde oldugu ve
yavag nistagmusun eslik ettigi, agrili uyarandan bagimsiz kas hareketlerinin ve
tonusunun korundugu, hasta ile iletisimin kurulamadigi sensoriyel uyarilar
degerlendiremedigi hastanin amnezik ve analjezik etki altinda oldugu kataleptik bir

tablodur[66].

Ketamin, formasyo retikiilaristen gelen duyusal uyarilar1 kortekse génderen
talamus ile duyusal uyarilardan sorumlu limbik korteksin baglanti yolagin1 keserek
talamokortikal sistemi deprese edip, limbik sistemin aktivasyonu saglayarak beynin

bu iki bolgesini dissosiye etmis olur [67].
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S, (+) Ketamine hydrochloride Ry () Ketamine hydrochloride

Sekil 2 Ketaminin yapis1

Glutamat ve glisinin birlikte ligand bagimli iyon kanallari olan NMDA
reseptorlerine baglandiginda iyon kanali aktive olur [68]. Ketamin, postsinaptik
NMDA reseptoriinii glutamat aracili inhibe ederek glutamatin presinaptik salinimini
durdurur. inhibitdr transmitter olan GABA nin etkisini arttirir[69]. Tats1z ve kokusuz

olmasi suistimal edilmesini kolaylastirir.

Ketaminin inaktif metabolitlerinin %85-95'i renal yolla atilir ve eliminasyon

yartlanma omrii 2-3 saattir. Ketaminin az bir kismi1 da safra ve diski yoluyla

atilir[70].
Uygulama dozu

Ketaminin suda ¢6ziinebilir 6zelligi sayesinde uygulama yollar1 iv, im, oral,
rektal yol , intraossedz ve nazal olarak gesitlilik gosterir. Ketaminin anestezik dozu
intravenéz 2-2,5 mg/kg, intramiiskuler yoldan ise 3-5 mg/kg dir. Intravendz
subanestezik dozu 0,25 mg/kg-dir.[71]. Ketaminin benzodiyazepin ve barbitiiratlara

gore doza bagh genis giivenlik araligi bulunmasi bir avantajdir.

Yetigkinlerde PSA i¢in baslangicta 1-2 mg/kg'lik bir doz, devaminda ise 0.25
ila 1 mg/kg'lik dozlar her 5 ila 10 dakikada bir tekrarlanabilir.

Kardiyovaskiiler Sistemi Uzerine Etkileri

Ketaminin kardiyovaskiiler sistem iizerinde, hem subanestezik hem de

anestezik dozlarda dozdan bagimsiz olarak sempatomimetik bir etkiye sahiptir.
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Indirekt olarak kardiyak B-adrenoreseptdrleri aktive ederek noradrenalin geri
almmmin1 engeller [7].Arteriyel kan basincini, kalp atim hizin1 ve kalp debisini
arttirir. Miyokardin oksijen tiiketiminin artirmasina bagli koroner arter hastaligi,
kontrolsiiz hipertansiyonu ve arteriyel anevrizmasi olan hastalarda ketamin

kullanmaktan kagiilmalidir [72].
Solunum sistemi iizerine etkileri

Ketamin CO2’e cevab1 degistirmez ve iist solunum yolu reflekslerini
korudugu i¢in klinik olarak hastalarda anlamli bir solunum depresyonuna sebep
olmaz. Potent bir bronkodilatatér oldugundan akciger kompliyansini arttirir ve
havayolu rezistansini azaltir. Bu ylizden astimli hastalarda i1yi bir indiiksiyon ajanidir
[73]. Tukirik ve trakeobrongiyal sekresyonlarda artisa sebep olur. Tikiirik ve
trakeobrongiyal sekresyonlardaki artis Ozellikle ¢ocuklarda laringospazma neden
olabilir [73].

Santral Sinir Sistemi Uzerine Etkileri

Ketamin serebral damarlar1 dilate edip serebral kan akimini (CBF), serebral
oksijen tiiketimini ve kafa i¢i basincini (ICP) artirdigi kabul edilmistir[8-10]. Ancak
son zamanlarda yapilan calismalar ketaminin diger sedatif ajanlarin aksine
hemodinamiyi baskilamadigi i¢in serebral perfiizyonu arttirdig1 ve kafa i¢i basincina

onemli bir etkisi olmadigini gostermektedir [6, 64, 74]

Ketamin anestezisinde derlenme sirasinda diger istenmeyen fizyolojik etkiler
haliisinasyonlar, kabuslar, kognitif fonksiyonlarda ve kisa donemli hafizada
degisiklikler gibi psikomimetik reaksiyonlar goriilebilir. Bu reaksiyonlarin erken
donemde olusur ve insidanst doz bagimlidir. Benzodiazepinler, barbitiiratlar ve

propofol kulanimu ile azaltilabilir (White 1982).
Yan Etkileri, Toksisitesi, Etkilesimleri ve Suistimali

Literatiirde ketaminin siiksinilkolin sonrasinda uygulanmasiyla goriilmiis
hiperkalemi ve kardiyak arrest vakalari bildirilmistir. Aritmiler, hipotansiyon,
bradikardi, sekresyon artisi, kas agrisi, hiperkalemi, g6z igi basincinda artma gibi

yan etkiler goriilebilir[ 75].

20



Ketaminin haliisinojenik etkileri klinik kullanimini sinirlarken, kotiiye
kullamima agik hale getirmistir. Diisiik dozlarda haliisinojenik, yiiksek dozlarda

sizofeni benzeri semptomlar goriiliir [76].

2.3.3 Ketofol

Ketofol; propofol ve ketaminin genellikle ayni enjektorde istenilen oranlarda
kanistirllmasiyla elde edilir. Propofol diisiik dozlarda primer olarak sedasyon ve
anksiyoliz olustururken, artan dozlarda hipnoz olusturup hizli indiiksiyon ve uyanma
saglamas1 nedeniyle iyi bir hipnotik ajandir . Ancak hipotansiyon yapmasi ve
analjezik etkiden yoksun olmasi tek basina kullanimini sinirlandirmaktadir. Ketamin
ise iyi bir analjeziktir ve dissosiyatif anestezi saglar. Ancak bulanti-kusmaya neden
olabilecegi ve derlenme sirasindaki psikomimetik etkilerinden dolay1 tek basina
kullanim1 kisithdir. Propofol ve ketaminin birlikte kullanilmasi sonucu hem
ketaminin sempatomimetik ve analjezik etkisi ile propofoliin etkinligindeki
kisitliliklar tamamlanmis olur, hem de ketamine bagli gelisen bulanti-kusma ve
derlenme sirasindaki psikomimetik etkiler, propofoliin gii¢lii hipnotik ve antiemetik
etkisiyle baskilanmis olur. Ketofol kavramu, iki ilacin faydalarinin sinerjik olmasi ve

her birinin daha diisiik dozlarda kullanilmasina izin vermesidir [77].

Ketofoliin sadece propofol ile karsilastirmali g¢alismalarinda; kalp hizi,
ortalama arteriyel basing, solunum sayisi, periferik oksijen satlirasyonu gibi vital
parametreleri daha stabil olacak sekilde sagladig1 , yapilan ek dozlarin da azaldig: ve
solunumsal komplikasyonlar1 azaltarak derlenme siiresini kisalttig1 gosterilmistir [78,

79].

24  INTRAKRANIAL BASINC

2.4.1 Beyin Anatomisi ve Fizyolojisi

Beyin bir¢cok anatomik yap1 ve potansiyel bosluklarla ¢evrilidir. Beynin 3 ana
yapisi serebral hemisferler, serebellum ve beyin sapidir. Tentoryum, serebrum ile
beyin sapini birbirinden ayirir. Beyni saran katmanlardan en dista dura mater vardir

ve kafatas1 kemiklerinin birlesim yerlerine sikica yapigsmistir. Dura mater altinda
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gevsek bir tabaka olan araknoid mater vardir. Araknoid mater duray1r venoz
sinlislerden deler ve bu noktalar beyin omurilik s1vis1 (BOS) ve kanin beyine acildigi
yerlerdir. Araknoid mater potansiyel subaraknoid materi olusturan pia matere gevsek
baglidir. Subaraknoid aralikta BOS dolasir. Lateral ventrikiillerde koroid pleksus
tarafindan yaklasik 20 mL/saat (500 mL/giin) oraninda salgilanir, Monroe
foramenleri yoluyla ii¢lincii ventrikiile gider. BOS {igiincii ventrikiilden, aquaduktus
Sylvius  yoluyla dordiincii ventrikiile ulagir. Buradan Magendie ve Luschka
foramenleri yoluyla subaraknoid bosluga akar ve araknoid graniilasyon ile dural

vendz sintislere emilir [80].

BOS akis1 ile ilgili problemler genellikle ventrikiiler obstriiksiyon ve ya

venodz konjesyondan kaynaklanabilir.

2.4.2 Intrakranial Basinc Artisi

Intrakraniyal hipertansiyon (IH), kafatas: i¢indeki basinglarin yiikselmesi ile
iliskili klinik bir durumdur. Intrakranial basing (ICP) normalde yetiskinlerde 20
mmHg'nin altindadir. ICP normalde ¢ocuklarda yetigkinlerden daha diisliktlir ve
yenidoganlarda subatmosferik olabilir [81]. Yetiskinlerde beyin, BOS ve kan
hacimlerinin toplam1 1400 ila 1700 ml arasinda olup kafatas1 iginde sabit bir toplam

hacim meydana getirir. intrakranial yapilarin yiizdeleri:

eBeyin parankim — %80
eBeyin omurilik sivis1 (BOS) — %10
oKan —% 10

Bir bilesenin hacmindeki bir artis, diger bilesenlerin bir ve ya ikisinde
hacimde bir azalmaya neden olacaktir. Kranial yapinin toplam hacmi
degisemeyeceginden, bu bilesenlerden herhangi birinde olusan patolojiye bagh
hacim artig1 ICP 'da bir artisa sebep olur. Bu intrakranyal basing dinamikleri Monro-
Kellie doktrini ile agiklanmistir; intrakraniyal kompartmanin her bir bileseninin
hacminin ve kompliyansinin bir fonksiyonudur. Kafa i¢i kompliyans matematiksel

olarak, basingtaki degisime (dV/dP) gore hacimdeki degisimdir. Kompliyans iligkisi
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dogrusal degildir ve kafa i¢i igerigin hacmi arttikga kompliyans azalir.[82]. Bilesenin
hacmindeki degisikligin klinik anlami, serebral kan akisinda bir azalma veya beynin
herniasyonudur[80]. Serebral kan akimi (CBF), kafa i¢i bosluktaki kan hacmini
belirler. CBF hiperkapni ve hipoksi ile artar. Ozetle, artan ICP 'nin baslica nedenleri

sunlardir:

eintrakraniyal kitle lezyonlari (6r. tiimdr, hematom)

eBeyin ddemi (akut hipoksik-iskemik ensefalopati, biiyiik serebral enfarktiis, ciddi

travmatik beyin hasar1 gibi)

e Artan BOS iiretimi (0r. , koroid pleksus papillomu)

eBOS absorpsiyonunun azalmasi (6r. Bakteriyel menenjit sonrasi araknoid siniis

yapisikliklari)

o Obstriiktif hidrosefali

Venoz cikis obstrilkksiyonu (6r. vendz siniis trombozu, juguler ven

kompresyonu, boyun cerrahisi)

Idiopatik (psodotiimér)

Hipervitaminozis A, tetrasiklin kullanimi1

[80]

Baslangicta, kompansasyon mekanizmalari, ICP de minimum yiikselme ile

hacmin artmasina izin verir. Bu mekanizmalar sunlari igerir:
eBOS'un dural kese icine yer degistirmesi

e Venokonstriksiyon ve ekstrakraniyal drenaj yoluyla serebral vendz kan

hacminde azalma

Bununla birlikte, bu kompansatuar mekanizmalar tiikendiginde, hacimde

kiigiik artislarla birlikte basingta dnemli artiglar meydana gelebilir.

ICP artisina bagli beyin hasarinin temel nedeni serebral kan akisindaki
azalmadan kaynaklanan serebral iskemidir ve beyin herniasyonudur. Kellie
hipotezine gore, intrakranial bosluk sabittir ve kafatasi tabaninda beyin kokiinii
olusturmak iizere foramen magnumdan omurga ve BOSun eslik ettigi spinal kanal
devam eder. ICP fazla yiikseldiginde, intrakranial bosluk ve spinal kanal arasindaki

basing farki beyin dokusunun asagi dogru hareketine neden olabilir ve herniasyon
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meydana gelir. Bu da hayati beyin kokii yapilarin1 baskilayabilir ve hemen ardindan

6liim dahil olmak tizere birkag norolojik sonuca neden olur [83].

Serebral perfiizyon basinci (CPP), OAB ile ICP veya santral vendz basing
(hangisi daha yiiksek ise) arasindaki farktir. Fizyolojik kosullar altinda ICP'da bir
miktar degisiklikler kararli ortalama ICP "1 siirdiirmek i¢in intrinsik mekanizmalar
tarafindan kompanse edilir. Rezerv tiikendiginde, hacimdeki kiiciik yiikselmeler ICP
'da potansiyel olarak tehlikeli basing¢ artiglarmma yol acacaktir. Bu kompansatuar
mekanizmalara ilaveten serebrovaskiiler otoregiilasyon sayesinde serebral arteriyolar
diren¢ degistirilerek ICP degisiklikleri karsisinda gerekli CPP'yi siirdiiriiliir.Ortalama
arter basincindaki 60-160 mmHg arasindaki genis dalgalanmalara ragmen sabit bir
serebral kan akimi serebral otoregiilasyondan dolay1 saglanir. Bu limitlerin altinda
veya stiindeki degerlerde, SKA serebral damarlardaki vazodilatasyon veya
vazokonstriksiyona gore basinca bagimli hale gelir. SKA kontrolinde OAB’mn
yanisira bagka parametrelerde rol oynar ki PaCO2 bu degiskenlerin en 6nemlisidir.
Bundan dolay1 hiper-hipoventilasyon SKA’daki azalma artigta kritik rol oynar.
otoregiilator kapasite de karbondioksitin arter basincina baglidir (PaCO2).

Hiperkapni, serebral damarlarin genislemesine, CBF'de bir artisa ve
hiperperfiizyon riskine neden olur. Tersine, hipokapni, iskemiye neden olabilecek
vazokonstriksiyona neden olur. Viicut 1sist da SKA’y1 etkileyen bir diger
parametredir. Viicut 1sisindaki her 1 °C’lik diisiis SKA’da %6-7’lik diisiise sebep
olur [84].

Serebral kan akisi (CBF)

CPP = MAP-ICP iligkisiyle hem ortalama arter basinct (MAP) hem de ICP
tarafindan yonetilen serebral perfiizyon basincina (CPP) oldukca baglidir. Buna gore,
ICP arttikga, CPP'yi sabit tutmak icin, dncelikle kalp debisindeki artisla MAP artar.
MAPin yiikselmesi yoluyla kompansasyon kapasitesinin 6tesinde yiiksek ICP

varliginda, CPP tehlikeye girecektir ve serebral iskemi goriilebilir.

Bir diger 6nemli husus, kronik hipertansiyonlu hastalarda otoregiilasyon ayar
noktasinin da degismesidir. Kan basincinda hafif ila orta derecede yiikselmelerde ilk
tepki arteriyel ve arteriolar vazokonstriksiyondur. Bu otoregiilatuar siire¢ hem doku

perflizyonunu nispeten sabit bir seviyede tutar hem de basing artiginin daha kiiciik,
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daha distal damarlara iletilmesini engeller. Sonu¢ olarak, kan basincindaki akut
diistisler, nihai deger normal aralikta Kalsa bile, kronik hipertansiyonlu hastalarda
iskemik semptomlar {iretebilir. Otoregiilasyon egrisi saga kaydigi i¢in kronik

hipertansiyonlu hastalarda daha yiiksek bir CPP seviyesi tolere edilir [85].

2.4.3 Intrakranial Basing¢ Artisimin Klinigi

Yiiksek ICP'min odak semptomlari, kitle lezyonlari olan hastalardaki lokal
etkilerden veya herniasyon sendromlar1 gortilebilir. Bradikardi, solunum depresyonu
ve hipertansiyon Ugliisii Cushing triadi olarak adlandirilir. Radyolojik tetkiklerin
kullanilmas1 taniy1 destekleyebilir; ancak, yiiksek ICP'yi teshis etmenin en giivenilir

yontemi onu dogrudan 6lgmektir.
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Montorfano L, Giambartolomei G, Funes DR, Lo Menzo E, Dip F, White KP,
Rosenthal RJ. The Cushing reflex and the vasopressin-mediated hemodynamic
response to increased intracranial pressure during acute elevations in intraabdominal
pressure. Surgery. 2020 Feb;167(2):478-483. doi: 10.1016/j.surg.2019.10.006. Epub
2019 Dec 6. PMID: 31813477.
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2.4.4 Intrakranial Basin¢ Monitérizasyonu
2.4.4.1 Invaziv Intrakranial Basin¢ Monitorizasyonu

Eksternal ventrikiiler dren (EVD) yerlestirilmesi ve BOS basincinin dlgiilmesi
esasina dayanan intraventrikiiler yontem ICP’1n izlenmesinde hala "altin standart"

teknik olarak kabul edilmektedir[26].

ICP'nin klinik o6l¢iimiinde kullanilan dort ana anatomik bolge vardir:
intraventrikiiler, intraparankimal, subaraknoid ve epidural. ICP'nin noninvaziv ve
metabolik izlenmesi de incelenmistir, ancak bu yontemlerin klinik degeri su anda

belirsizdir. Her teknik avantaj ve dezavantajlara sahiptir[86].
2.4.4.2 Noninvaziv Intrakranial Basinc Monitorizasyonu

ICP olgiimii i¢in altin standart intraventrikiiler kateter yoluyla ventrikiiler
veya parankimal basincin invaziv dlglimii ve monitdrizasyonudur, ancak bu teknigin
belirli riskleri vardir. ICP'nin invaziv olmayan tahmini, invaziv ICP o6l¢iimi igin
endikasyonlar karsilanmadiginda veya ICP izlemesi hemen mevcut olmadiginda

veya koagiilopati vakalarinda oldugu gibi kontrendike oldugunda kullanilabilir.

Mevcut yontemler, hem morfolojik (manyetik rezonans, bilgisayarl
tomografi, ultrason ve fonoskopi ile degerlendirilen) hem de fizyolojik (transkraniyal
ve  oftalmik  Doppler, timpanometri, yakin  kizildtesi  spektroskopi,
elektroensefalografi, gorsel uyarilmig potansiyeller ve otoakdz degerlendirme ile
degerlendirilen) artan ICP ile iligkili degisikliklere dayanmaktadir. Su anda, invaziv
olmayan tekniklerin higbiri tek basina invaziv izlemenin yerini alacak gibi
goriinmemektedir. Bununla birlikte, mevcut analizi ve her bir teknikle ilgili
degerlendirmeleri takiben, morfolojik degisiklikleri karakterize edenler (Grnegin,
OSKC'nin tekrarlanan US 6l¢limleri) ve fizyolojik degisiklikleri karakterize edenler
(6rnegin, siirekli TCD) dahil olmak iizere invazif olmayan tekniklerin uygun

profillerde kombinasyonu onerilmektedir[86].

ICP'yi invaziv olmayan bir sekilde 6lgmek i¢in tasarlanmig bir dizi cihaz

gelistirilmistir,
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e Transkraniyal Doppler (TCD), proksimal serebral dolagimdaki kan akis
hizim1 dlger. TCD, serebral kan akisina (CBF) karsi artan dirence yanit
olarak ortaya ¢ikan dalga formlarindaki karakteristik degisikliklere dayali
olarak ICP'yi 6ngorir[87].

e Ultrason tabanli bir yontem olan doku rezonans analizi (TRA)

e GO0z i¢i basinci, ultrasonik el tipi optik tonometre kullanilarak noninvaziv

olarak degerlendirilebilir.

e Timpanik membran yer degistirmesi (bir empedans odyometresi
kullanilarak o6lg¢iiliir), artan ICP'nin perilenf yoluyla timpanik membrana

bir basing dalgasi iletecegi hipotezine dayanmaktadir.

e MR bazli OSKC yiiksek uzaysal ¢oziinlirliik ve orbital yapilarin agikga
goriintiilenebilmesi nedeniyle altin standarttir. Bununla birlikte sinirh

ulagilabilirlik yiiksek maliyet rutin kullanimini kisitlamaktadir[88].
Gelismis néromonitorizasyon:

Bu teknikler, ikincil beyin hasarinin saptanmasini ve yonetimini gelistirmek
amaciyla oksijen dagitimi, CBF ve metabolizma ile ilgili serebral fizyolojik ve

metabolik parametrelerin Olglilmesine izin verir.

2.4.4.3 Okiiler Sonografi

Yiiksek frekansli okiiler sonografi; son donemde kullanimi yayginlasan, goz ve
g0z i¢i yapilarin1 goriintiilemek i¢in kullanilan bir tan1 yontemidir. Esas olarak posterior
kamara ve orbita degerlendirilmesi i¢in kullanilmistir. Okiiler sonografi retina
dekolmani, intraokiiler yabanci cisimler, vitrdz hemoraji, glob riiptiirii i¢in tanisal
degerlendirmede yerini almistir. Opak okiiler ortamin varliginda, fundusun tam bir
goriiniimii  oftalmoskopik olarak imkansiz olabilir ve bu durumlarda sonografi 6n
plandadir. Yakin ge¢miste ICP hakkinda bilgi veren optik sinir kilifi ¢ap1 6lgtimleriyle
ilgili ¢alismalara baslanmistir. Bircok ¢alisma OSKC genislemesi ile IKB artis1 arasinda
giiclii bir iligki tanimlamistir[89].
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Optik Sinir Anatomisi

Optik sinir diensefalondan kaynaklanan merkezi sinir sistemi beyaz
cevherinin bir uzantisidir. Anterior ve laterale dogru optik kanal boyunca ilerler ve
ardindan orbitaya girer. Optik sinir subaraknoid bosluk i¢inde BOS ile ¢evrilidir ve
intrakranial dura materin devami olan optik sinir kilifi (OSK) ile g¢evrelenmistir.
Optik sinir yaklagik 40 mm uzunlugunda ve kilif dahil ortalama 4 mm ve kilifsiz 3
mm' ¢apindadir. Kilif ortalama 0.4 mm ¢apa sahiptir ve iginde sinir ile kilif arasinda
0.1 mm genisliginde bir subaraknoid kompartman bulunur[90]. Bu subaraknoid
boslukta yaklagik 0.1 ml BOS bulunur ve araknoid ve meninkslerin pia katmanlar
arasinda diizenlenmis trabekiiller, septa ve saglam siitunlardan olusan karmasik bir
yapist vardir. Bu kompartman subaraknoid boslugu heterojen ve ¢ok tabakali tiibiiler
bir sistem haline getirerek g6z kiiresinin arkasinda kor bir sekilde sonlanir. Bu sistem
boyunca BOS cesitli faktorlere bagl bir akis hizi vardir ve BOSun dolasimi sinir
boyunca tamamlanir. Optik sinirin subaraknoid boslugu ile beynin sisterna kiazmasi
arasinda BOS'un serbest¢e aktarilmasina izin veren dogrudan bir iletisim mevcuttur
[90]. Boylece bu iki subaraknoid kompartman arasinda homojen bir BOS basinci da

saglanir.
Optik Sinir Kilifi Cap1 Sonografik Olgiimii

ICP arttiginda perindral subaraknoid alana BOS akisi olur ve optik sinir
etrafinda basing artig1 olur. Bu durum dural kilifta genislemeye neden olur ve OSKC
artar. Genisleme daha c¢ok optik globun 3 mm uzagindaki dural kilifin 6n kisminm
etkiler. Bu kisimda subaraknoid bosluk trabekiiler bir ag vardir. Bu trabekiiller,
leptomeningeal hiicrelerden ve hassas kollajendz fibrillerden olusur; damarsal alanlar
icerir. Bu oOzellikleri ile artan basinci yansitma kapasitesi en iyi olan yerdir. Arka

kisimda belirgin genisleme goriilmez [90].

Optik sinirin dogrudan goriintiilenmesi, acil ve yogun bakim ortamlarinda
bile hizl1 basucu muayeneleri sunan pahali olmayan ve invaziv olmayan sonografi ile
miimkiindiir. 1970'lerde optik siniri perindral kiliftan ayirt etmek ig¢in A-tarama

teknigini kullanan Ossoinig yontemini gelistirdi. Sonraki yillarda B-tarama teknigi
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tanitildt ve yontem, okiiler bozukluklarin degerlendirilmesi i¢in ¢ogunlukla

oftalmolojide standart hale getirildi.

OSK(C ol¢limii giincel protokollere gore 7.5-10 MHz aralifindaki yiiksek
frekansl lineer problarla yapilir. Ultrason cihazinin derinligi 4-5 cm ayarlanarak
retrobulber alana odaklama yapildiginda OSK ile periorbital yag dokusu arasinda
optimum kontrast elde edilir. Goz kapaklar1 kapali durumdayken {izerine ince bir
tabaka jel uygulanarak transduser, basin¢ uygulamamaya Ozen gosterilerek goz
kapaklarina yerlestirilir. Her optik sinir i¢in probun vertikal yerlestirildigi sagittal
plan, digeri probun horizantal yerlestirildigi transvers plan olmak {izere 2 6l¢iim
yapilmalidir ve ortalamasi alinmalidir. Optik diskin posteriorundan longitiidinal aksta

3 mm uzaklasilarak bu aksa dik olan optik sinir kilif capinin 6l¢timii yapilir [91].

OSKC olctimlerinin degerleri kiiciik oldugundan ve herhangi bir degisiklik
ultrason cihazinin intrinsik dogruluk smirlarma yaklastigindan muayenenin
standardizasyonu onemlidir. Uygun olmayan teknik, onemli hatalara yol acabilir.
Yaygin tehlikeler, eksen diizleminde optik sinirin yetersiz tasviri, kilif konturlarinin
yanlis tanimlanmasi ve imleclerin hatali yerlesimi gibidir. Bu nedenle, tiim

muayenelerin sadece egitimli personel tarafindan yapilmasi gerekir.

Tayal ve arkadaslarinin ¢alismasinda tecriibeli kisi esliginde yapilan okiiler
USG ile OSKC o6l¢iimii egitimi igin 3 {i anormal olacak sekilde 10 6lgiimiin yeterli
oldugu ve her iki gozde OSKC ol¢iimii 4 dakikadan kisa siirede yapilabilirligi
gosterilmistir [92].
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3. MATERYAL VE METOD

Calismamiz Ankara Sehir Hastanesi 1 Nolu Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’nun onay1 (28.04.2021, toplant1 karar no:E1/1786/2021) (ek-1) ve yazih
hasta onamlar1 alinarak 01/06/2021 ve 01/12/2021 tarihleri arasinda Anesteziyoloji
ve Reanimasyon Anabilim Dali ERCP sedasyon iinitesinde gergeklestirildi .Calisma
kapsaminda elektif sartlarda Endoskopik Retrograd Kolanjiyopankreatografi (ERCP)
islemi uygulanan 109 hasta g¢alismaya alindi. Calismamiz ¢ift kor prospektif

randomize kontrollii bir klinik arastirma olarak ytirtitiildi.

Hastalarin ¢alismaya dahil edilme Kriterleri :

v ASA skoru I-III arasinda olan

v 18-80 yas arasi hastalar

v" En az 8 saatlik aglik sartin1 saglayan

v Bilgilendirilmis onam formu ile arastirmaya goniillii olmay1 kabul eden

hastalar

Hastalarin ¢alismaya dahil edilmeme Kriterleri :

v" Ciddi kronik akciger hastaligi, renal ve hepatik yetmezligi olan hastalar

v Dahili kontrolsiiz yandas hastaligi (diabetes mellitus, hipertansiyon ve
benzeri)olan hastalar

v' Santral sinir sistemi hastalig1 veya psikiyatrik bozuklugu, uzun siire opioid
kullanimi olan hastalar

v Hamilelik siiphesi veya gebe olan hastalar

v" Optik sinir ile ilgili cerrahi operasyon gegiren, glokom veya goz i¢i basinci
artis1 mevcut olan, retina dekolmani olan hastalar

v' Kafai¢i basincini etkileyen medikasyon alan hastalar

v' Sedatithipnotik ila¢ kullananlar, iletisimde zorluk gekilen (dil problemi,

sagirlik gibi,okuryazar olmayan) ve kullanilan ilaglara alerjisi olan hastalar
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Calismadan ¢ikarilma kriterleri:

v Islemin 30 dakikadan kisa ve 90 dakikadan uzun olmas1

v" Sfinkterotomi yapilmayan hastalar

v' Okiiler USG de herhangi bir zaman diliminde optimal goriintii elde
edilemeyen hastalar

v' Apneye bagli olusan hipoksi nedeniyle islem kesintisi(endoskopun
¢ikarilmasi) meydana gelen hastalar

Hastalardan calismaya katilmak i¢in bilgilendirilmis onam alindiktan sonra
demografik bilgiler kaydedildi. Hastalarin yasi, boyu, viicut agirligi, viicut kitle
indeksi, cinsiyeti, ASA simiflamasi, Charlson komorbidite indeksine gore sistemik
hastaliklar1 (kardiyovaskiiler, renal, hepatik, endokrin vb) ve preoperatif aglik
stireleri kaydedildi.

Olgular randomizer.org yardimiyla 2 set olusturulup randomize olarak

numaralandirilip iki gruba ayrildi.

Grup K : sedasyon sirasinda ketamin propofol karisimi(ketofol) uygulanan
hastalar

Grup P: sedasyon sirasinda propofol uygulanan hastalar

Calismaya her set i¢in 66 olacak sekilde toplam 132 hasta dahil edildi.Profol
grubunda (3 1 hipoksi nedeniyle islem kesintisine bagli olarak )8 hasta,ketofol
grubunda 15 hasta belirtilen ¢aligmadan ¢ikarilma kriterleri dolayisiyla istatistige
dahil edilmedi. Profopol uygulanan 58, Ketofol uygulanan 51 hasta alindi. Olgular
gruplara kor olan farkli bir anestezi uzmani tarafindan islem i¢in masaya alinip sol
lateral dekiibit pozisyon verilince kalp hizi (KH), sistolik arter basinci (SAB),
diastolik arter basinci (DAB), ortalama arter basinct (OAB), periferik oksijen
satiirasyonu (Sp0O2) ve dakika solunum sayis1 (DSS) bispectral index (BIS) ,ETCO2
(kapnografi) monitorize edildi. 20 gauge kaniil ile sag kol {izerine periferik damar
yolu acildi. Veriler gruplara kor olan arastirmaci tarafindan kaydedildikten sonra
nazal kaniil ile oksijenizasyonu ve intravendz yol ile hidrasyonu saglandi. intravendz

5 ml /dk hizinda izotonik sodyum kloriir inflizyonu verilmeye baslandi. Tiim olgulara
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nazal kanil ile 6 Lt/ dk. oksijen insiiflasyonu uygulandi. Gerekli durumlarda
arttirildi. Caligmaya dahil edilen tiim hastalara ayni gastroenteroloji doktoru

tarafindan ERCP yapildi.
Ketofol Grubu (grup K)

Ketofol karisimi mg degerinde 1:3 oraninda hazirlandi. (Img ketamin:3mg
propofol) Olgulara 0,02 mg/kg iv. midazolam ile premedikasyon yapildi. 50cclik
seffaf olmayan enjektdre 15 cc propofol (Propofol® %2 Fresenius Kabi AG
Hamburg, Almanya), 2 cc 50mg/ml ketamin (KETALAR®500 mg enjektabl
flakon,Pfizer) ve 13 cc normal salin ile ketofol karisimi hazirlanip AITECS®
perfiizor cihazi ile hastaya intravendz yoldan baglandi.  ( 100mg ketamin-300mg
propofol orani ile) Yiikleme dozu, hazirlanan karisimda propofol esas alinarak
Img/kg dozunda IV perfizor cihazi ile 5 dakikada uygulandiktan sonra 0.5
cc/kg/saat ketofol inflizyonu baslandi.

Propofol Grubu (grup P)

50cclik seffaf olmayan enjektore 15 cc propofol %2 fresenius ve 15 cc
normal salin ile propofol karisimi hazirlanip AITECS® perfiizér cihazi ile hastaya
intravendz yoldan ayni sekilde baglandi. Yiikleme dozu 1mg/kg IV perfiizor cihazi
ile 5 dakikada uygulandiktan sonra 0.5 cc/kg/saat propofol infiizyonu baslandi.

Anestezi indiiksiyonunun 5. Dakikasinda endoskop girisi yapildi.Her iki
grupta da ERCP islemini tolere edememeleri veya BIS degeri>85 veya FPS (Faces
Pain Scale) >3 olmas1 halinde 0.25 mg/kg propofol ayr1 bir yoldan iv puse uygulandi.

Aragtirmact optik sinir kilift ¢ap1 Olglimiinii gergeklestirdi. Dogru 6l¢iim
yapabilmek icin hastanemiz radyoloji kliniginde 1 hafta siire ile okiiler Usg egitimi
almis olup, goz kliniginden bilgi aligverisi yapildi. Retrobulbar ekojenik yag dokusu
ile vertikal hipoekoik bant arasindaki en uygun goriintliyli yakalamak i¢in B
modunda 11 MHz de calisan lineer ultrason probu (Hitachi EUB-7000HV USG
cihazi) jelin lizerine goz kiiresine basing uygulamamaya dikkat edilerek, optik diskin
3,0 mm arkasindan, probun horizantal yerlestirildigi transvers plan ve vertikal
yerlestirildigi sagittal plan olmak iizere 2 6lgiim seklinde yapildi. Daha sonra bu
anterior/lateral transbulbar yaklasimla yapilan dl¢limlerin ortalamasi alinarak her iki

géz i¢in de Olglimler kaydedildi.To: Anestezi indiiksiyonu Oncesi,T1:anestezi
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indiiksiyonu sonrasi, T2:sfinkterotomi sirasinda Ts: islem bitimi ile endoskopun
cikimi sonrast ve Ta: hasta uyamkliligi sonrast BIS degeri yiikselince (aym

pozisyondayken)dlctimler yapildi.

ERCP esnasinda KAH < 50 atim/dk oldugunda, 0,01 mg/ kg atropin (Atropin
siilffat ampul®,Galen, Tiirkiye) verilmesi planlandi. Ancak hi¢ bir hastada gerek
olmadi. OAB < 60 mmHg oldugunda oncelikle 5 mg efedrin (Efedrin Hidrokloriir
0,05g/ml, Osel Ilag, Istanbul) yapilmasi yanit alinamazsa 250 mL bolus kristalloid
stvi verilip veya propofol infiizyon hizi azaltilarak sedasyon derinligi azaltilmasi
planlandi. Gelisen islem kesintisi, apne, laringospazm, o6giirme ve oOksiiriik gibi

reaksiyonlar not alinip skorlanmasi planlandi.

Girisim boyunca indiiksiyon Oncesi,indiiksiyon sonrasi, sfinkterotomi
sirasinda ,islem bitiminde ve tam uyaniklilik oldugunda hastalarn; tim vital
degerleri(KH, SKB, DKB, OAB, SpO2, SS, BIS, ETCO2), islem siiresi, FPS(yiiz
agr1 skoru) ,apne skoru (30 saniye siireyle solunum olmama durumu sayisi) ve OSKC

Ol¢iim degerleri kaydedildi.

MAS>9 (Modifiye Aldrete Skoru )olanlar oksijen destegi ile derlenme
odasina alindiktan sonra vital bulgular1 ,derlenme siiresi, Modifiye Aldrete Skoru
,VAS degerleri, KIBAS bulgular1 ve komplikasyon gelisip gelismedigi

degerlendirilip veriler kaydedildikten sonra ¢alisma sonlandirildu.
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4. BULGULAR

41 ORNEKLEM BUYUKLUGU

Jihion Yu ve arkadaslarinin ¢alismasi referans alinarak G*Power ( 3.1.9.4 )
paket programi kullanilarak 6rneklem biiyiikliigii hesaplamasi yapildi [93]. %80 gii¢
i¢in Effect size (d)=0,5711955, 0=0,05 olmak iizere minimum n1=50, n2=50 (toplam

n=100) hasta sayisinin yeterli oldugu bulunmustur.
4.2 VERILERIN DEGERLENDIRILMESI

Verilerin analizi IBM SPSS 25.0 (Armonk, NY: IBM Corp.) ve MedCalc
15.8 (MedCalc Software bvba, Ostend, Belgium) istatistik paket programlar
kullanilarak yapildi. Caligma verileri degerlendirilirken tanimlayict istatistiksel
metotlarin (frekans, yiizde, ortalama, standart sapma, medyan, min-max) yani sira
niteliksel verilerin karsilastirilmasinda Ki-Kare ([12) testi kullanildi. Verilerin
normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnow testi, basiklik-¢arpiklik
(skewness- kurtosis) ve grafiksel yontemler (histogram, Q-Q Plot, Stem and Leaf,
Boxplot) ile degerlendirildi. Arastirmada, normal dagilim gosteren niceliksel
verilerin gruplar arasi karsilastirilmasinda; Independent Samples t testi (bagimsiz
gruplarda t testi), grup ici karsilastirmalarda Paired Samples t Test (bagimh
gruplarda t testi) ve Repeated Measures Anova test (tekrarli 6l¢limlii varyans analizi)

kullamld. Istatistiksel anlamlilik diizeyi [1=0,05 olarak kabul edildi.
POWER ANALIZI (OSKC SAG T0’A GORE HESAPLANMISTIR):

Power analizi G*Power 3.1.9.7 (Franz Faul, Universitat Kiel, Germany)
istatistik paket programi ile yapilmis olup; n1=58, n2=51, 0=0,05, Effect Size (d) =

0,70 olmak tiizere; power = %95 olarak bulunmustur.
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43 BULGULAR

Tablo 1: Tablo 1:Grup P ve Grup K deki Hastalarin Demografik Ozellikleri

Grup P Grup K Test
Ort+SS Ort+SS istatistigi | p
Yas (y1l) 54.78+14.77 59.86+12.98 t=-1.898 | 0.060
Kilo (kg) 75.95+15.32 74.12+12.36 t=0.680 0.498
Boy (m) 166.26+8.80 170.08+10.23 t=-2.095 0.038
BMI 27.64+6.08 25.73+4.45 t=-1.852 0.062
n % n %
Cinsiyet
Kadin 31 53.4 24 471 | ¥*=0.443 | 0.506
Erkek 27 46.6 27 52.9
ASA
1 10 17.2 4 7.8 ¥*=2.159 | 0.340
2 30 51.7 30 58.8
3 18 31 17 334
Ek hastalik
Yok 22 37.9 17 333 ¥*=0.250 | 0.617
Var 36 62.1 34 66.7

Calismaya Profopol uygulanan 58, Ketofol uygulanan 51 hasta alind.
Profopol ve Ketofol uygulanan hastalarin yas, viicut agirligi ve BMI ortalamalari
arasinda fark bulunmadi (p>0.05).Profopol ve Ketofol uygulanan hastalarin boy
ortalamalar1 arasinda fark saptandi (p<0.05). Ketofol uygulanan hastalarin boy
ortalamalar1 daha uzun idi. Profopol ve Ketofol uygulanan hastalarin cinsiyet
dagilimlar1 arasinda fark bulunmadi (p>0.05) Profopol ve Ketofol uygulanan
hastalarin ek hastalik oranlar1 arsinda fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 2 : Grup P ve Grup K deki Hastalarm Aclik Siiresi, Islem Siiresi Charlson
Index Puanlarinin Karsilastirmasi

Grup P Grup K Test
Ort£SS Ort£SS istatistigi p
Ortanca (Min- | Ortanca (Min-
Maks) Maks)

Aglik stiresi (saat) 9.21+1.70 9.45+1.60 U=1314.0 | 0.299
9 (6-16) 10 (7-12)

Islem siiresi (dk) 43.19+17.31 42.16+£16.77 U=1431.0 | 0.769
40 (25-90) 35 (25-90)

Charlson index 2.10+£2.29 1.43+1.68 U=1287.0 | 0.229
1.5 (0-8) 1 (0-8)
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Profopol ve Ketofol uygulanan hastalarin aglik siiresi, islem siiresi Charlson

index puanlari arasinda fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 3: Arastirmaya Katilanlarin Ozellikleri

Ort. =SS Medyan (Min-Max)
Grup* Grup P (Propofol) 58 53,2
Grup K (Ketofol) 51 46,8
KH (atim/dk) TO 87,1 £14.,8 85,0 (53,0 — 130,0)
Tl 86,7+ 14,9 86,0 (53,0 — 126,0)
T2 94,4 + 16,4 94,0 (60,0 — 142,0)
T3 88,3+ 15,6 86,0 (53,0 — 144,0)
T4 87,9 £ 14,1 88,0 (56,0 — 121,0)
SAB (mmHg) TO 1442 +253  141,0 (99,0 — 227,0)
Tl 133,5+27,9  130,0 (86,0 — 247,0)
T2 144,8+27,0  144,0 (91,0 — 257,0)
T3 136,4+27,6  133,0 (81,0 — 247,0)
T4 1352+21,0  135,0 (90,0 — 200,0)
DAB (mmHg) TO 78,7 £ 13,5 79,0 (50,0 — 130,0)
Tl 75,2+ 17,0 72,0 (44,0 —135,0)
T2 85,1 £15,6 84,0 (52,0 —128,0)
T3 79,0 £ 15,6 78,0 (45,0 — 139,0)
T4 80,2 + 14,1 80,0 (55,0 — 130,0)
OAB (mmHg) TO 100,5+ 16,4 99,0 (70,0 — 162,0)
Tl 94,7+ 19,5 92,0 (60,0 —172,0)
T2 1050+17,9  104,0 (68,0 -171,0)
T3 98,2+ 18,3 97,0 (60,0 — 175,0)
T4 98,5+ 14,9 98,0 (67,0 — 153,0)
SpO2 (%) TO 96,4 +2,9 97,0 (85,0 — 100,0)
Tl 96,5+3.4 98,0 (85,0 —100,0)
T2 96,2 + 3,3 97,0 (80,0 — 100,0)
T3 96,2 +3,2 97,0 (80,0 — 100,0)
T4 95,8+3,0 96,0 (82,0 —100,0)
BIS TO 96,1 5.4 97,0 (43,0 -98,0)
Tl 63,9+ 15,9 65,0 (25,0 — 95,0)
T2 61,4+17,5 67,0 (20,0 —85,0)
T3 61,1 +17,5 68,0 (20,0 — 88,0)
T4 97,5+0,8 98,0 (95,0 —99,0)
*nl%,
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Tablo-3: Arastirmaya Katilanlarin Ozellikleri (Devam)

Ort. =SS Medyan (Min-Max)

etCO; TO 32,1 £4,6 32,0 (11,0 - 40,0)

T1 25,4+ 10,4 29,0 (0,0 — 45,0)

T2 28,4+10,3 31,0 (8,0 -49,0)

T3 28,7+9,7 30,0 (2,0-47,0)

T4 359+3.8 36,0 (20,0 - 47,0)
SS TO 20,5+4,5 20,0 (12,0 - 34,0)

T1 17,4+7,6 19,0 (0,0 — 45,0)

T2 20,5+ 8,0 20,0 (2,0 - 45,0)

T3 20,3+38,3 20,0 (0,0 -43,0)

T4 14,2 +3,0 14,0 (9,0 - 25,0)
FPS TO 0,2+0,7 0,0 (0,0-4,0)

T1 0,6+1,3 0,0 (0,0-5,0)

T2 0,8+1,2 0,0 (0,0-5,0)

T3 0,2+0,6 0,0 (0,0-3,0)

T4 0,0+0,2 0,0 (0,0-2,0)
OSKC Sag TO 53+0,6 5,4 (4,0 - 6,6)

T1 51+0,5 5,1(4,0-6,4)

T2 6,5+0,5 6,6 (4,9-17,6)

T3 59+0,5 6,0 (4,5-7,0)

T4 53+0,6 5,4 (4,0 - 6,6)
OSKC Sol TO 54+0,6 54 (4,2-6,7)

T1 53+0,6 5,3(4,0-6,8)

T2 6,5+0,5 6,5 (5,1 —7,6)

T3 59+0,5 6,0 (4,7-7,0)

T4 53+0,6 52(4,0-6,9)
OSKC Sag Fark TO-T1 -0,2+0,3 0,2 (-1,1-0,7)

TO-T2 1,2+0,6 1,2 (0,0 -2,6)

TO-T3 0,6 +0,6 0,6 (-1,2-2,1)

TO-T4 0,0+ 0,4 0,0(-0,9-0,7)
OSKC Sol Fark TO-T1 -0,1 0,4 -0,1 (-1,0—1,4)

TO-T2 1,1 £0,6 1,1(-0,6 —2,9)

TO-T3 0,5+0,6 0,5(-1,1-2,5)

TO-T4 -0,1£0,4 0,0(-0,9-0,7)
OSKC Sag Fark % TO-T1 -3,5+6,3 -3,9 (-17,5-16,3)

TO-T2 23,8+ 13,4 21,4 (0,0 - 60,0)

TO-T3 12,1+ 13,5 10,3 (-21,1-52,5)

TO-T4 03 +6,8 0,0 (-15,3 - 17,5)
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Tablo 3: Arastirmaya Katilanlarin Ozellikleri (Devam)

Ort. =SS Medyan (Min-Max)

OSKC Sol Fark % TO-T1 -1,0+74 -1,7 (-17,5-27,5)

TO-T2 21,3+13,3 20,0 (-10,5-64,4)

TO-T3 10,5+12,8 8,5 (-17,7 — 55,6)

TO-T4 -0,9+7,.2 0,0 (-15,3-14,3)
OSKC Ortalama Fark TO-T1 -0,1+£0,3 -0,2 (-0,9-0,7)

TO-T2 1,2+0,5 1,1(0,1-2,7)

TO-T3 0,6 +0,5 0,5(-1,1-2,3)

TO-T4 0,0£0,3 0,0 (-0,7-0,7)
Efedrin* Yok 107 98,2

Var 1 1,8

5 mg 2 1,8
Islem Kesintisi* Yok 104 95,4

Var 5 4,6

Apne 1 0,9

Hastanin uyanmas: 4 3,7
Modifiye Aldrete Skoru  Derlenme Giris 6,0+1,9 6,0 (0,0 —10,0)

Derlenme 15. dk 94+12 10,0 (2,0 - 10,0)

Derlenme Cikis 10,0 £ 0,0 10,0 (10,0 - 10,0)
HR Derlenme 15. dk 86,4 +13.3 86,0 (60,0 — 118,0)

Derlenme Cikis 86,8 £ 12,4 86,0 (56,0 — 110,0)
SpO; Derlenme 15. dk 97,2+ 1,9 98,0 (90,0 - 100,0)

Derlenme Cikig 97,9+ 1,3 98,0 (93,0 - 100,0)
VAS Derlenme 15. dk 1,4+24 0,0 (0,0 — 8,0)

Derlenme Cikis 1,4+23 0,0 (0,0 — 8,0)
Derlenme Siiresi (dk) 14,5+59 15,0 (5,0 - 30,0)
Apne Skoru 0,2+0,6 0,0 (0,0 -3,0)

0* 88 80,7

1* 17 15,6

2* 1,8

3* 1,8
Komplikasyon* Yok 96 88,1

Var 13 11,9

iﬁizzgemtif Bulanti 3 231

Karin Agrisi 38,5

Apne 38,5

*n/ %,
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Tablo 4 :KH’nin Gruplar Aras1 ve Grup I¢i Karsilastiriimasi

Grup P Grup K

KH (atim/dk) (n=59) (n=51) p*
TO 87,3+ 15,6 86,9 + 13,8 0,881
T1 85,7 £16,0 87,9 £ 13,7 0,436
T2 96,3 +17,0 92,2+ 15,6 0,193
T3 90,1 + 16,9 86,3 + 13,8 0,202
T4 87,8+ 14,5 88,0+ 13,7 0,929

p** 0,000 0,003

Fark TOile T2 TOile T2

Grup P: Propofol, Grup II: Ketofol,

*: Independent Samples t Test, **: Repeated Measures Anova Test,

Gruplar arasinda yapilan karsilastirmalarda: es zamanlarda Ol¢limii yapilan
tim KH degerleri yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

olmadig1 (p>0,05) bulunmustur.

Grup i¢inde TO. degerlere gore yapilan karsilastirmalarda; hem Grup P hem
de Grup K hastalarda TO deger ile T2 degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark oldugu (p<0,05) bulunmustur.

[ KH (atim/dk)
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Grafik 1: KH’nin Gruplar Arasi ve Grup i¢i Karsilastirilmasi
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Tablo 5:SAB’m Gruplar Aras1 ve Grup I¢i Karsilastiriimas:

Grup P Grup K

SAB (mmHQ) (n=58) (n=51) pP*
TO 143,9 £ 25,5 1445 £ 25,4 0,915
T1 131,8 £29,7 135,4 +259 0,500
T2 144,7 + 30,3 144,8 £ 23,0 0,985
T3 136,0 £ 31,0 136,8 + 23,3 0,879
T4 1342 £22.7 136,3 = 19,1 0,595

p** 0,000 0,002

Fark TOile T1-T4 TOile T1-T3-T4

Grup P: Propofol, Grup II: Ketofol,

*: Independent Samples t Test, **: Repeated Measures Anova Test,

Gruplar arasinda yapilan karsilastirmalarda: es zamanlarda Ol¢limii yapilan
tim SAB degerleri yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

olmadig1 (p>0,05) bulunmustur.

Grup i¢inde TO. degerlere gore yapilan karsilagtirmalarda; Grup P hastalarda
TO deger ile T1 ve T4 degerler arasinda, Grup K hastalarda TO deger ile T1, T3 ve
T4 degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu (p<0,05),

bulunmustur.
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Grafik 1: SAB’1n Gruplar Aras1 ve Grup I¢i Karsilastirilmasi
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Tablo 6:DAB’1n Gruplar Arasi ve Grup I¢i Karsilastiriimasi

Grup P Grup K

DAB (mmHg) (n=58) (n=51) p*
TO 78,2+ 14,2 79,3+12,8 0,668
T1 74,4 £ 18,2 76,1 15,7 0,616
T2 85,0+ 17,2 85,1+ 13,8 0,978
T3 79,6 + 17,2 78,4 + 13,7 0,706
T4 81,0 +£ 14,7 79,2+ 13,5 0,500

p** 0,000 0,000

Fark TO ile T1-T2 TOile T2

Grup P: Propofol, Grup II: Ketofol,

*: Independent Samples t Test, **: Repeated Measures Anova Test,

Gruplar arasinda yapilan karsilastirmalarda: es zamanlarda olglimii yapilan
tim DAB degerleri yonilinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

olmadig1 (p>0,05) bulunmustur.

Grup i¢inde TO degerlere gore yapilan karsilastirmalarda; Grup P hastalarda
TO deger ile T1 ve T2 degerler arasinda, Grup K hastalarda TO deger ile T2 degerler

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu (p<0,05), bulunmustur.
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Grafik 2 :DAB’1n Gruplar Arasi ve Grup i¢i Karsilastiriimasi
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Tablo 7 :0AB’1n Gruplar Arasi ve Grup I¢i Karsilastirilmasi

Grup P Grup K

OAB (mmHg) (n=58) (n=51) pP*
TO 100,1 £ 16,9 101,0 £ 15,9 0,772
T1 93,6 + 20,9 95,9+ 17,9 0,536
T2 104,9 + 20,1 105,1 £ 15,3 0,962
T3 98,4 + 20,3 97,9 + 15,8 0,876
T4 98,7+ 16,0 98,2+ 13,6 0,874

p** 0,002 0,002

Fark TOile T1 TOile T1

Grup P: Propofol, Grup II: Ketofol,

*: Independent Samples t Test, **: Repeated Measures Anova Test,

Gruplar arasinda yapilan karsilastirmalarda: es zamanlarda 6lglimii yapilan
tim OAB degerleri yonilinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

olmadig1 (p>0,05) bulunmustur.

Grup i¢inde TO degerlere gore yapilan karsilastirmalarda; hem Grup P hem de
Grup K hastalarda TO deger ile T1 degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark oldugu (p<0,05) bulunmustur.
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Grafik 4: OAB’1n Gruplar Arasi ve Grup i¢i Karsilastiriimasi
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Tablo 8 : SpO2’nin Gruplar Aras1 ve Grup I¢i Karsilastirilmasi

Grup P Grup K

SpO2 (%) (n=58) (n=51) =~
TO 96,5+ 2.7 96,3+ 3.1 0711
T1 96,0 + 4.0 97.0+ 2.4 0112
T2 95,5439 97,1423 0,013
T3 95,9 +3,7 96,5+ 2.7 0,338
T4 949+ 3,3 96,8 £2,2 0,001

P 0,057 0,266

Fark -- --

Grup P: Propofol, Grup II: Ketofol,

*: Independent Samples t Test, **: Repeated Measures Anova Test,

Gruplar arasinda yapilan karsilastirmalarda: es zamanlarda Ol¢limii yapilan
TO, T1 ve T3 SpO2 degerleri yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark olmadigi (p>0,05) bulunurken, T2 ve T4 SpO2 degerleri yoniinden gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu (p<0,05), fark bulunan iki

durumda da Grup K hastalarin degerlerinin daha yiiksek oldugu bulunmustur.

Grup i¢inde TO. degerlere gore yapilan karsilastirmalarda; hem Grup P hem
de Grup K hastalarda TO deger ile diger es zamanlarda Olgiilen degerler arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi (p>0,05) bulunmustur.
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Grafik 3 :SpO2’nin Gruplar Arasi ve Grup I¢i Karsilagtiriimasi
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Tablo 9 :SpO2’nin %92 Altina Diisme Durumunun Gruplar Arasi Karsilastirilmasi

SpO2 (%) gr:‘g%)': (C;r:‘g'i)'( p

TO >92 54 (%93,1) 48 (%94,1) 1000
<92 4 (%6,9) 3 (%5,9)

T1 >92 45 (%77,6) 49 (%96,1) 0012
<92 13 (%22,4) 2 (%3,9)

T2 >92 52 (%89,7) 50 (%98,0) 0118
<92 6 (%10,3) 1 (%2,0)

T3 >92 53 (%91,4) 49 (%96,1)
<92 5 (%8,6) 2 (%3,9) 0,445

T4 >92 48 (%82,8) 49 (%96,1) 0,033
<92 10 (%17,2) 2 (%3,9)

Genel >92 36 (%62,1) 45 (%88,2) 0,004
<92 22 (%37,9) 6 (%11,8)

Grup P: Propofol, Grup II: Ketofol,
*: Chi-Square Test,

Gruplar arasinda yapilan karsilastirmalarda: TO, T2 ve T3 zamanlarinda
Olctimii yapilan SpO2 degerlerinin %92 altina diismesi durumlar1 yoniinden gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 (p>0,05) bulunurken, T1 ve T4
SpO2 degerlerinin %92 altina diismesi durumlar1 yoniinden gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu (p<0,05), fark bulunan iki durumda da
Grup P hastalarin SpOz2 degerlerinde %92 altina diiseme oranlarinin daha yiiksek

oldugu bulunmustur.

Ayrica, herhangi bir zamanda (genel) SpO2 degerlerinin %92 altina diismesi
durumu yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu

(p<0,05), Grup P hastalarin SpO2 degerlerinin %92 altina diiseme oranlarinin daha

yiiksek oldugu bulunmustur.
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Grafik 4 :SpO2’nin %92 Altina Diisme Durumunun Gruplar Arasi

Karsilastirilmasi

Tablo 10:BIS’in Gruplar Arast ve Grup I¢i Karsilastiriimasi

Grup P Grup K

Sl (n=58) (n=51) =
T0 957473 96,6+ 1,6 0,419
1 59,6+ 17.2 68.9+ 12,6 0,002
T2 50,4 +16.9 738466 0,000
T3 50,0 + 167 73,6+ 6.4 0,000
T4 974407 975408 0,588

P 0,000 0,000

Fark TOile T1-T2-T3 TOile T1-T2-T3

Grup P: Propofol, Grup Il: Ketofol,
*: Independent Samples t Test, **: Repeated Measures Anova Test,
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Gruplar arasinda yapilan karsilastirmalarda: es zamanlarda Ol¢limii yapilan
TO ve T4 BIS degerleri yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
olmadig1 (p>0,05) bulunurken, T1, T2 ve T3 BIS degerleri yoniinden gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu (p<0,05), fark bulunan tiim

durumlarda Grup K hastalarin degerlerinin daha yiiksek oldugu bulunmustur.

Grup iginde TO degerlere gore yapilan karsilastirmalarda; hem Grup P hem de
Grup K hastalarda TO deger ile T1, T2 ve T3 degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark oldugu (p<0,05) bulunmustur.
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Grafik 5 :BIS’in Gruplar Aras1 ve Grup I¢i Karsilastiriimasi

Tablo 11 :EtCO2’nin Gruplar Aras1 ve Grup I¢i Karsilastirilmasi

etCO, (C;r:‘g%)P 22”5'3;( p*
T0 323+ 4.4 31.8+48 0,537
T1 248+ 104 26,0+ 10,5 0,536
T2 27,1+ 10,5 29,9 + 10,0 0,151
T3 27.0 + 10,0 30,749,1 0,048
T4 36,3+ 4,1 35,533 0,314

p 0,000 0,000

Fark TOile T1-T2-T3-T4 TOile T1-T4

Grup P: Propofol, Grup II: Ketofol,

*: Independent Samples t Test, **: Repeated Measures Anova Test,
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Gruplar arasinda yapilan karsilastirmalarda: es zamanlarda Ol¢limii yapilan
TO0, T1, T2 ve T4 etCO2 degerleri yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark olmadig1 (p>0,05) bulunurken, T3 etCOz2 degerleri yoniinden gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu (p<0,05), Grup K hastalarin

degerlerinin daha yiiksek oldugu bulunmustur.

Grup icinde TO degerlere gore yapilan karsilastirmalarda; Grup P hastalarda
TO deger ile diger es zamanlarda ol¢iilen tiim degerler arasinda, Grup K hastalarda
TO deger ile T1 ve T4 degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu

(p<0,05), bulunmustur.
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Grafik 6: EtCO2’nin Gruplar Arasi ve Grup I¢i Karsilastirilmast

Tablo 12 :Solunum Sayisinin Gruplar Arasi ve Grup I¢i Karsilastirilmast

Solunum Sayisi (GnrzuS%)P (C:]rzusq)K P*
T0 20,3 +£4,0 20,7+4,9 0,614
T1 17,5+7,7 17,3 +7,6 0,889
T2 21,2 +£8,1 19,8 £8,0 0,353
T3 20,7 £8,7 19.9+7,9 0,639
T4 142+34 14,1 +£2,7 0,804

p** 0,000 0,000

Fark TOile T1-T4 TOile T1-T4

Grup P: Propofol, Grup II: Ketofol,

*: Independent Samples t Test, **: Repeated Measures Anova Test,
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Gruplar arasinda yapilan karsilastirmalarda: es zamanlarda Ol¢limii yapilan
tiim Solunum Sayis1 degerleri yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark olmadig1 (p>0,05) bulunmustur.

Grup i¢inde TO. degerlere gore yapilan karsilastirmalarda; hem Grup P hem
de Grup K hastalarda TO deger ile T1 ve T4 degerler arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark oldugu (p<0,05) bulunmustur.
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Solunum Say1s1
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TO T1 T2 T3 T4
Grup P Grup K

Grafik 7 :Solunum Sayisiin Gruplar Aras1 ve Grup I¢i Karsilastiriimasi

Tablo 13 : Sag OSKC Degisimi Gruplar Arasi1 ve Grup I¢i Karsilastiriimas:

Sag OSKC Degisimi gr:‘g%)': g‘;‘gq)'( p*
TO-T1 0,25+ 0,37 20,15+ 0,30 0,109
TO-T2 1,15+ 0,53 1,28 40,62 0,232
T0-T3 0,52 % 0,60 0,68 % 0,67 0,167
TO-T4 0,01 £0,37 0,01 + 0,34 0,833
P 0,000 0,000

Fark Hepsi Hepsi

Grup P: Propofol, Grup II: Ketofol,

*: Independent Samples t Test, **: Repeated Measures Anova Test,

Gruplar arasinda yapilan karsilastirmalarda: tim c¢ap degisimi degerleri
yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi (p>0,05)

bulunmustur.
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Grup i¢i karsilastirmalarda; hem Grup P hem de Grup K hastalarda tiim cap
degisimi degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu (p<0,05),

bulunmustur.
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Grafik 8 : Sag OSKC Degisimi Gruplar Aras1 ve Grup I¢i Karsilastirilmasi

Tablo 14 : Sol OSKC Degisimi Gruplar Aras1 ve Grup I¢i Karsilastiriimasi

Grup P Grup K

Sag OSKC Degisimi (n=58) (n=51) P*
TO-T1 -0,02 + 0,50 -0,13 £ 0,25 0,146
TO-T2 1,02+ 0,65 1,18 +0,52 0,161
TO-T3 0,41 +£0,66 0,65+ 0,54 0,042
TO-T4 -0,08 £ 0,42 -0,04 + 0,36 0,601
p** 0,000 0,000

Fark TO-T2 ile digerleri TO-T2 ile digerleri

TO-T3 ile digerleri TO-T3 ile digerleri

Grup P: Propofol, Grup II: Ketofol,

*: Independent Samples t Test, **: Repeated Measures Anova Test,

Gruplar arasinda yapilan karsilastirmalarda: TO-T1, TO-2 ve T0-4 Sol OSKC
Degisimi degerleri yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
olmadigi (p>0,05) bulunurken, TO- Sol OSKC Degisimi degerleri yoniinden gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu (p<0,05), Grup K hastalarin fark

degerlerinin daha yiiksek oldugu bulunmustur.

Grup i¢i karsilastirmalarda; hem Grup P hem de Grup K hastalarda, TO-T2
degisim fark degerleri ile diger fark degerleri arasinda ayrica, TO-T3 degisim fark
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degerleri ile diger fark degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu

(p<0,05), bulunmustur.
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Grafik 9: Sol OSKC Degisimi Gruplar Aras1 ve Grup I¢i Karsilastirilmasi

Tablo 15:Her Iki Goziin Ortalamast OSKC Degisimin Gruplar Arasi ve Grup Igi
Karsilagtirilmasi

Grup P Grup K

OSKC Ortalama Degisim (n=58) (n=51) pP*
TO-T1 -0,1+£0,3 -0,2+£0,2 0,425
TO-T2 1,1 +£0,5 1,2+0,5 0,474
TO-T3 0,5+0,5 0,6 0,6 0,267
TO-T4 0,0+0,3 0,0+0,3 0,901
p** 0,000 0,000

Fark TO-T1ile TO-T2 —TO-T3 TO-T1 ile digerleri

Grup P: Propofol, Grup II: Ketofol,

*: Independent Samples t Test, **: Repeated Measures Anova Test,

Gruplar arasinda yapilan karsilagtirmalarda: tiim degisim fark degerleri
yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi (p>0,05)

bulunmustur.

Grup i¢i karsilastirmalarda; Grup P hastalarda, TO-T1 degisim fark degerleri
ile TO-T2 ve TO-T3 fark degerleri arasinda, Grup K hastalarda, TO-T1 fark degerleri
ile diger fark degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu (p<0,05),

bulunmustur.
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Tablo 16 :Sag OSKC olgiimiinde T0’a gore %’de degisimler

Grafik 10: Her Iki Goziin Ortalamas1t OSKC Degisimin Gruplar Aras1 ve

OSKC Sag Degisim%  Grup P (n=58) Grup K (n=51) p*
TO0-T1 % -44+6,8 2,4+57 0,111
TO0-T2 % 21,7+11,4 26,2+ 15,3 0,087
TO-T3 % 10,0+ 11,8 14,6 £ 15,1 0,075
TO-T4 % 0,4+6,8 0,2+6,9 0,895
p** 0,000 0,000
Fark Hepsi Hepsi
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Grafik 11 :Sag OSKC 6lgliimiinde TO’a gore %’de degisimler
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Tablo 17:Sol OSKC 6l¢iimiinde T0’a gore %’de degisimler

OSKC Sol Fark % Grup P (n=58) Grup K (n=51) p*
TO-T1 % 0,1 £9,1 -23+4,6 0,080
TO0-T2 % 19,6 + 14,4 232+11,7 0,154
TO-T3 % 83+13,7 13,1£11,3 0,038
TO-T4 % -12+7.7 -0,6 + 6,8 0,688
p** 0,000 0,000
Fark TO-T2 @le d@gerler% TO-T2 %le d@gerler@
TO-T3 ile digerleri ~ TO-T3 ile digerleri
( 3
25
20
15
10
5
0
-5
TO-T1 % TO-T2% TO-T3% TO-T4 %
\ Grup P Grup K y

Grafik 12 :Sol OSKC olgiimiinde T0’a gore %’de degisimler

Tablo 18: FPS’nin Gruplar Aras1 ve Grup I¢i Karsilastiriimasi

Grup P Grup K
A (n58) (r51) P
T0 0,41 + 0,94 0,00 + 0,00 0,001
0 45 (%77,6) 51 (%100,0)
1 8 (%13,8) -
3 4 (%6,9) -
4 1(%1,7) -
T1 1,17 £ 1,53 0,00 + 0,00 0,000
0 32 (%55,2) 51 (%100,0)
1 7(%12,1) ==
2 2 (%3,4) -
3 13 (%22,4) ==



4 2(%34)

5 2 (%3,4) --
T2 1,24 +1,45 0,25 + 0,66 0,000
0 28 (9%048,3) 43 (%84,3)
1 7 (%12,1) 4 (%7,8)
2 10 (%17,2) 3 (%5,9)
3 9 (%15,5) 1 (%2,0)
4 2 (%3,4) --
5 2 (%3,4) --
T3 0,33+0,73 0,00 £+ 0,00 0,001
0 47 (%81,0) 51 (%100,0)
1 4 (%6,9) --
2 6 (%10,3) --
3 1(%1,7) -
T4 0,05+0,29 0,00 + 0,00 0,182
0 56 (%096,6) 51 (%100,0)
1 1(%1,7) -
2 1 (%1,7) --
P** 0,000 0,008
Fark TOile T1-T2-T4 TOile T2

Grup P: Propofol, Grup II: Ketofol,

*: Independent Samples t Test, **: Repeated Measures Anova Test,

Gruplar arasinda yapilan karsilastirmalarda: es zamanlarda olgiimii yapilan
T4 FPS degerleri yonilinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
olmadig1 (p>0,05) bulunurken, TO, T1, T2 ve T3 FPS degerleri yoniinden gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu (p<0,05), fark bulunan tiim

durumlarda Grup P hastalarin degerlerinin daha yiiksek oldugu bulunmustur.

Grup i¢inde TO. degerlere gore yapilan karsilastirmalarda; Grup P hastalarda
TO deger ile T1, T2 ve T4 degerler arasinda, Grup K hastalarda TO deger ile T2

degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu (p<0,05), bulunmustur.
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Grafik 13 :FPS’nin Gruplar Aras1 ve Grup I¢i Karsilastiriimasi

Tablo 19 :Modifiye Aldrete Skoru’nun Gruplar Arasi ve Grup I¢i Karsilastirilmasi

MAS gr:‘g%)': grzlg'i)'( px
Derlenme Giris 5,5+2,1 6,5+ 1,5 0,007
Derlenme 15. Dk 92+1,5 9,6 £0,8 0,058
Derlenme Cikis 10,0 £ 0,0 10,0+£0,0 1,000
p** 0,000 0,000

Fark DG ile digerleri DG ile digerleri

Grup P: Propofol, Grup II: Ketofol,

*: Independent Samples t Test, **: Repeated Measures Anova Test,

Gruplar arasinda yapilan karsilastirmalarda: es zamanlarda Ol¢imii yapilan

Derlenme 15. Dk ve Derlenme Cikis Modifiye Aldrete Skoru degerleri yoniinden
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gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi (p>0,05) bulunurken,
Derlenme Giris Modifiye Aldrete Skoru degerleri yoniinden gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu (p<0,05), Grup K hastalarin degerlerinin
daha ytiksek oldugu bulunmustur.

Grup i¢inde derlenme giris degerlere gore yapilan karsilastirmalarda; hem
Grup P hem de Grup K hastalarda derlenme giris deger ile 15. Dk ve ¢ikis degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu (p<0,05), bulunmustur.

rl ) Modifiye Aldrete Skoru h

10

Derlenme Girig Derlenme 15. Dk Derlenme Cikis
Grup P Grup K

\. J

Grafik 14 :Modifiye Aldrete Skoru’nun Gruplar Arasi1 ve Grup I¢i Karsilastiriimasi

Tablo 20:Derlenme KH nin Gruplar Aras1 ve Grup I¢i Karsilastiriimasi

KH (atim/dk) gr:%%)P g\i‘gpl)'( px
Derlenme 15. Dk 87,7+ 13,1 85,1 £ 13,5 0,310
Derlenme Cikis 88,5+ 12,1 849+12,7 0,129
p** 0,111 0,845

Grup P: Propofol, Grup II: Ketofol,

*: Independent Samples t Test, **: Paired Samples t Test,

Gruplar arasinda yapilan karsilastirmalarda: es zamanlarda olgiimii yapilan
Derlenme 15. Dk ve Derlenme Cikis KH degerleri yoniinden gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 (p>0,05) bulunmustur.
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Grup ici karsilastirmalarda; hem Grup P hem de Grup K hastalarda derlenme
15. dk degerler ile derlenme ¢ikis degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark olmadigi (p>0,05), bulunmustur.

:00 Derlenme KH (atim/dk) )

90
80
70
60
50
40
30
20
10

0
Derlenme 15. Dk Derlenme Cikis

Grup P Grup K

Grafik 15:Derlenme KH’nin Gruplar Arasi ve Grup I¢i Karsilagtiriimasi

Tablo 21 :Derlenme SpO2’nin Gruplar Arasi ve Grup I¢i Karsilastirilmas:

SpO; (%) g:g'%)P (C;r:‘gq)'( p*
Derlenme 15. Dk 96,6 + 2,1 97,9+ 1,4 0,000
Derlenme Cikis 97,5+ 1,4 98,4+ 1,0 0,000
p** 0,000 0,011

Grup P: Propofol, Grup II: Ketofol,

*: Independent Samples t Test, **: Paired Samples t Test,

Gruplar arasinda yapilan karsilastirmalarda: es zamanlarda Olgiimii yapilan
Derlenme 15. dk ve Derlenme Cikis SpO2 degerleri yoniinden gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu (p<0,05), fark bulunan iki durumda da
Grup K hastalarin degerlerinin daha yiiksek oldugu bulunmustur.

Grup i¢i karsilagtirmalarda; hem Grup P hem de Grup K hastalarda derlenme
15. dk degerler ile derlenme ¢ikis degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark oldugu (p<0,05), her iki grupta da derlenme ¢ikis degerlerinin daha yiiksek

oldugu bulunmustur.
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Grafik 16 : Derlenme SpO2’nin Gruplar Arasi ve Grup I¢i Karsilastirilmas:
Tablo 22: VAS’m Gruplar Arasi ve Grup I¢i Karsilastiriimasi

VAS gr:‘g%)P g]r:‘g'i)'( p*
Derlenme 15. Dk 1,6 £2.4 1,2+24 0,467
Derlenme Cikis 1,6 £2.3 1,2+23 0,357
p** 0,794 0,901

Grup P: Propofol, Grup Il: Ketofol,

*: Independent Samples t Test, **: Paired Samples t Test,

Gruplar arasinda yapilan karsilastirmalarda: es zamanlarda Ol¢limii yapilan
tim VAS degerleri yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

olmadig1 (p>0,05) bulunmustur.

Grup icinde yapilan karsilastirmalarda; hem Grup P hem de Grup K
hastalarda derlenme 15. dk degerleri ile derlenme ¢ikis degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark olmadig1 (p>0,05), bulunmustur.
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Grafik 17:VAS’m Gruplar Arasi1 ve Grup I¢i Karsilastiriimasi

Tablo 23 :Derlenme Siiresinin Gruplar Aras1 Karsilastirilmasi

Grup P Grup K px
(n=58) (n=51)
Derlenme Siiresi (dk) 15,4 +£6,0 13,4+5,5 0,075

Grup P: Propofol, Grup II: Ketofol,

*: Independent Samples t Test,

Gruplar arasinda yapilan karsilastirmalarda: Derlenme Siiresi degerleri

yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 (p>0,05)

bulunmustur.
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Grafik 18 :Derlenme Siiresinin Gruplar Aras1 Karsilastirilmasi
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Tablo 24: Apne Skorunun Gruplar Arasi Karsilastirilmasi

Grup P Grup K px
(n=58) (n=51)
Apne Skoru 0,4+0,6 0,1 £0,4 0,003
0 39 (%67,2) 49 (%96,1)
1 16 (%27,6) 1 (%2,0)
2 2 (%3,4) 0 (%0,0)
3 1(%1,7) 1 (%2,0)

Grup P: Propofol, Grup II: Ketofol,

*: Independent Samples t Test,

Gruplar arasinda yapilan karsilagtirmalarda: Apne Skoru degerleri yoniinden

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu (p<0,05), Grup P

hastalarin degerlerinin daha yiiksek oldugu bulunmustur.
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Grafik 19: Apne Skorunun Gruplar Arasi Karsilagtirilmasi
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Tablo 25 :Komplikasyon Goriilme Durumu ve Komplikasyonlarin Gruplar Arasi
Karsilastirilmasi

Grup P Grup K px
(n=58) (n=51)
Komplikasyon Yok 48 (%82,8) 48 (%94,1) 0.126
Var 10 (%17,2) 3 (%5,9) ’
Postoperatif Bulanti Kusma 2 (%20,0) 1 (%33,3)
Karin Agrist 4 (%40,0) 1 (%33,3) 0,891
Apne 4 (%40,0) 1 (%33,3)

Grup P: Propofol, Grup II: Ketofol,
*: Chi-Square Test,

Gruplar arasinda yapilan karsilastirmalarda: komplikasyon goriillme durumu

ve goriilen arasinda istatistiksel olarak
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Grafik 20 :Komplikasyon Gorilme Durumu ve Komplikasyonlarin Gruplar Arasi
Karsilastirilmasi

Tablo 26 :Islem Kesintisi Durumunun Gruplar Aras1 Karsilastirilmasi
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Grup P Grup K

(n=58) (n=51) P
Islem Kesintisi Yok 53 (%91,4) 51 (%100,0) 0,059
Var 5 (%8,6) --
Apne 1 (%20,0) -

Hastamin Uyanmasi 4 (%80,0) --

Grup P: Propofol, Grup IlI: Ketofol,
*: Chi-Square Test,

Gruplar arasinda yapilan karsilastirmalarda: islem kesintisi durumu degerleri

yoniinden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig: (p<0,05)

bulunmustur.
(% islem Kesintisi N[ % Islem Kesintisi Nedeni )
100 90
90 80
80 70
70 60
60
50
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40
40
30 30
0 . 0
Yok Var Apne Hastanin uyanmasi
mGrupP = Grup K mGrup P EGrup K
L p p J\ p p J

Grafik 21 :Islem Kesintisi Durumunun Gruplar Aras1 Karsilastirilmasi

Tablo 27: ilave propofol miktar

Grup P Grup K Test
Mean+SD Mean+SD istatistigi | P
Ortanca (Min-Maks) | Ortanca (Min-
Maks)
ilave profopol miktari 40.78+38.81 3.9246.02 | U=555.5 | <0.001
40 (0-140) 0 (0-20)

Profopol ve Ketofol uygulanan hastalarin ilave profopol miktar1 arasinda fark
saptandi Profopol uygulanan hastalarda ilave profopol miktar1 daha fazla idi.
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S. TARTISMA

109 hasta lizerinde gerceklestirdigimiz prospektif randomize kontrollii ¢ift
kor tipte olan bu calisma, sedasyon icin propofol ve ketofol kullanilan gruplarda,
ERCP sirasinda gaz insiiflasyonu nedeniyle artan intraluminal basincin kafa igi
basincina etkisini kargilagtiran ilk c¢alismadir. Optik sinir  kilifi  capinin
ultrasonografik cihazlar kullanilarak Ol¢lilmesi noninvaziv, maliyeti diisiik ve
oldukga hizlidir. Sonuglar artan ICP'nin klinik ve radyolojik belirtileri dahil olmak
tizere ICP ile giiclii bir sekilde koreledir. Ayrica, artan OSKC, diger noninvaziv
goriintiileme yoOntemleriyle karsilastirildiginda yiiksek ICP'nin daha erken bir
belirtisidir [94].

Birincil amacimiz olan kafa i¢i basinci degisimleri agisindan anestezi
Indiiksiyonu 6ncesi (T0), anestezi indiiksiyonu sonras1 (T1), sfinkterektomi sirasinda
(T2) ERCP isleminin bitisinde (T3) ve hastanin BIS degerine gore uyanmasi
sonrasinda(T4) ultrasonografi ile optik sinir kilift ¢ap1 Olglimleri degisimleri
karsilastirildiginda, ¢alismamiz ERCP isleminin en c¢ok sfikterektomi sirasinda
olmak iizere tiim zamanlarda kafa i¢i basincini arttirdigini gostermektedir. Bununla
birlikte propofol ve ketofol gruplarinda TO, T1, T2, T3 ve T4 zamanlar1 arasinda
optik sinir kilifi ¢ap1 degisimlerini karsilastirdigimizda sonuglarimiz indiiksiyon
sonrasinda iki ilacin da indiiksiyon dncesindeki degerlere gore OSKC'n1 azalttigini
bununla birlikte ERCP sirasindaki kafa i¢i basinci artisini sinirlamadaki etkinlikleri
arasinda fark olmadigini ve iki grupta da indiiksiyon Oncesine gore yiiksek degerler

oldugunu gostermistir.

Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP), biliopankreatik
sistem hastaliklarinin tan1 ve tedavisinde kullanilan bir endoskopik prosediirdiir.
Islem sirasinda gastrointestinal mukozanin yeterli diizeyde goriilebilmesi icin gaz
instiflasyonu yoluyla bagirsak liimeni sisirilir ve sonu¢ olarak intraliiminal basing
yiikselir. Bu yiikselen basincin intraabdominal basinci arttirmasi yoluyla ortaya ¢ikan

sistemik etkilerini gézlemleyen caligmalar mevcuttur.

Artan intraabdominal basing; sistemik vaskiiler direng¢ artisi, vendz basing

artig1, azalmig visseral ve renal perfiizyon, inspiryum tepe basincinda degisiklikler ve
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intrakraniyal basing artis1 gibi birgok olumsuz fizyolojik etki ile iliskilendirilmistir

[1, 4, 95-97].

Von Delius ve ark. gastroskopi prosediiriinde intraluminal hava sisirilmesi
sonrasi intraabdominal basingta dramatik artiglar kaydetmis ve bu degisikliklere yanit
olarak transdiyafragmatik basing yayilimi yoluyla akciger kompliyansinin azaldigini,
tidal hacim ve dakika ventilasyon hacminin distiigiinii ve inspiratuvar tepe

basincindaki artiglar1 gostermistir[97].

Buscaglia ve arkadaslar1 canli domuz modelinde yaptiklar ¢esitli endoskopik
prosediirler sirasinda portal ven, IVC, intraabdominal ve sistemik basingtaki
potansiyel degisiklikleri arastirmig ve yalnizca ERCP prosediiriinde biliyer
sfinkterotomi sirasinda ortalama portal ven basinci, islem Oncesi basingla
karsilastirildiginda neredeyse ii¢ kat arttigini saptamistir[4]. Biz de ¢alismamizda
sfinkterotomi sirasinda tiim zaman kesitlerine kiyasla OSKC 6l¢timiinde anlaml1 artis
saptadik. Bu artisin yapilan islemin agrili olup sedasyon diizeyini etkilemesi
nedeniyle mi yoksa portal ven basincini arttirarak hemodinamik etkisi nedeniyle mi

gerceklestigi net degildir.

Avital ve arkadaslar1 deney hayvanlarinda yaptiklar1 ¢alismada kolonoskopi
sirasinda insiiflasyonun intraperitoneal basinci yiikselttigini ve intrakraniyal basingta

onemli bir artisa neden oldugunu gostermistir[1].

Calismamizin sonuglari, intraabdominal basingtaki artisin sistemik etkilerin
gosteren bu c¢aligmalarla muhtemelen fizyopatolojik olarak benzer mekanizmalarla,
insanlarda ERCP prosediiriinde artan intraluminal basincin kafa i¢i basincim
arttirdigin1 gostermektedir. Bununla birlikte bu artisin hastalarda olumsuz klinik
sonuclara etkisi olup olmadigina ve kafa i¢i basinci yiikselmesinin olumsuz klinik
sonuclar1 acisindan risk grubunda olabilecek intrakranyal yer kaplayan lezyonu olan
ya da norosirurjik ameliyat geciren vb. hasta gruplarinda basing artisini sinirlayici

onlemler konusunda ileri caligsmalara ihtiya¢ vardir.

Literatiiric inceledigimizde laparoskopik ve robotik cerrahilerde artan
intrakranial basincin monitorizasyonu yapilip anestezi yonetimi tizerine ¢alisilmstir.
Intrakranial basing monitorizasyonunu USG esliginde optik sinir kilif ¢ap1 6lgiimii

teknigi ile yapan ¢aligsmalar vardir[91]. Fakat ERCP prosediirii i¢in bu konuda yeterli
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calisma bulunmamaktadir. Oysa ki S.Von Delius ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismaya
gore 22 mm Hg'lik basing degerindeki hava(laparaskopik cerrahide uygulanan
deger) intraluminal alana verildigi esnada tiim deney hayvanlarinda intaabdominal
basing Ol¢timlerinin  %7.1'1, glivenli laparoskopik cerrahi i¢in yaygin olarak kabul
edilen dst sinir olan 15 mm Hg'nin tlizerinde degerler gosterdigi bildirilmistir[97]
.Laparoskopik cerrahi i¢in karin i¢i sisirme basinci standartize edilmistir. Bununla
birlikte, GI endoskopi icin standart basing verisi yoktur. Yetersiz insuflasyon,
kusurlariin tanimlanmamasi nedeniyle yiizeysel bir kanserin gozden kagirilmasi gibi
yanlis uygulanan prosediirlere neden olabilir ve potansiyel olarak kanama,
perforasyona yol acabilir. Tersine, asir1 insuflasyon Mallory-Weiss sendromu,
Boerhaave sendromu ve islem sonrasi agr1 ve siskinlik gibi ciddi yan etkilere sebep
olabilir. Endoskopistlerin manuel hava {ifleme yoluyla prosediirii gergeklestirmesi,
ne kadar basinca ihtiya¢ duyuldugu ve optimal basincin hedef organa mi yoksa
hastanin hastaligina/durumuna m1 bagli oldugu gibi sorular ortaya ¢ikarir[3]. Sonug
olarak bu verilerden yola ¢ikarak endoskopistler tarafindan insiiflasyon prosediiriiniin
standart olmamasi nedeniyle anestezistler acisindan hasta gilivenligi ve optimal

anestezi yonetimi konusunda yeterli veri yoktur.

Bulgularimiza gore anestezi indiiksiyonu oncesinde Olgiilen ortalama OSKC
diizeyleri de supin pozisyonda olgiilen normal degerlerin iizerinde bulunmustur.
Bunun nedeni Olgiimlerin lateral dekiibit pozsiyonda yapilmasi olabilir. Viicut
pozisyonu ¢oklu hemodinamik degisikliklerden dolay1 intrakranial ve intraokuler
basinci etkiler. ERCP islemi sirasinda hasta lateral dekiibit pozisyonda yatmaktadir.
Hwang ve arkadaslar1 akciger cerrahisi gegiren genel anestezi uygulanmig hastalarda
sirtlistli pozisyondan lateral dekiibit pozisyonuna pozisyon degisikliginden sonra
intraokuler basingtaki degisikligi arastirmis ve bagimli goézde artig tespit
etmislerdir[98]. Malihi ve arkadaslar1 gen¢ ve saglikli deneklerde yaptiklar
calismada  pozisyonun gozi¢ci basinca etkisini aragtirmigs ve lateral dekiibit
pozisyonundayken bagimli gozdeki gozi¢i basing artisini tespit etmislerdir [99]. Roth
ve arkadaslar1 yogun bakimda yapiklar1 g¢alismada lateral dekiibit ve prone
pozisyonun supin poazisyona gore kafa i¢i ve goz ici basinct arttirdigini saptamistir
[100]. Bu caligmalarin sonuglarina bakarak ve literatiirdeki ¢alismalarda OSKC

Olctimii ¢ogunlukla supin pozisyonda olup kesin bir normal deger belirtilemedigi i¢in
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gecerli olan OSKC 6l¢lim degerlerinin bizi yaniltabilecegini diislindiik. Bu sebeple

OSKC degisim oranlarini incelemeye alip analiz ettik.

Son yillarda yapilan ¢alismalarda ERCP prosediiriinde yetersiz sedasyon
hastanin rahatsizlig1 ve islemin erken sonlandirilmasi nedeniyle yiiksek basarisizlik
oranlari ile iligskilendirilmistir [101]. Zor vakalarin tedavisi i¢in gerekli miidahaleler
veya prosediire bagli advers olaylarin gelisimi ERCP'nin siiresini tahmin
edilemeyecek sekilde uzatabilir. Bu sebeple hasta konforu ve islem basarisi i¢in derin
sedasyon giiniimiizde ERCP prosediirleri i¢in en yaygin sedasyon uygulamalarini
olusturmaktadir. Derin sedasyon propofol, benzodiazepinler, opioidler ve
ketaminden olusan geleneksel sedasyon rejimleriyle saglanmaktadir. Hizli etki
baslangici ve kisa etki siiresi, propofolii anestezi indiiksiyonu ve idamesi i¢in arzu
edilen bir ila¢ haline getirmistir. Bununla birlikte, bu ilacin kardiyovaskiiler ve
solunum depresan etkileri hastalarda kullanimini sinirlamistir. Mevcut calismalara
dayanarak, anestezi indiiksiyon ajan1 olarak ketamin gibi ilaglarin kullanimi, ytiksek
propofol dozlarina olan ihtiyact azaltmanin yani sira propofoliin hemodinamik
etkilerini baskilayici etkisini azaltabilir [77]. ERCP prosediirlerinde derin sedasyon
altinda siirenin uzamasi, spontan solunum yapan hastalarda yeterli sedasyon
saglamasi gereken anestezistler icin bir zorluk olmaya devam etmektedir. Bu nedenle
derin sedasyon altindaki hastalarin yonetiminde ketamin propofol ikilisi one
cikmaktadir. ERCP uygulanan hastalarda ketamin propofol birlikteligi sedasyona
bagli komplikasyon insidansim1 azalttigimi ve yeterli sedasyon seviyesi ile
hemodinamik stabiliteyi korudugunu gosterilmistir [102]. Ketofolun ERCP

prosediiriinde intrakranial basinca etkisi hakkinda yeterli veri yoktur.

Ketofol, ketamin ile propofoliin ayn1 enjektérde belirlenen farkli oranlarda
karisimidir. David H. ve ark. nin yaptiklar1 ¢alismalarda ketafol bilesiminin kombine
halde tek enjektdrde ve ya ayri enjektorlerde basarili bir sekilde kullanilabilecegini
gostermistir[103]. Calimaran A. ve ark. karisimin kimyasal olarak stabil oldugu ve
karistirilip ayni enjektorde kullanilmasinin giivenli oldugunu belirtmistir [104]. Biz
de bu g¢alismalara dayanarak ketamin ve propofolii ayni enjektérde kullandik. Bu

oran karigimdaki ilaglarin istenmeyen etkilerine (hemodinamik, respiratuar ve
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deliryum gibi) gore hasta komorbiditesine bakarak kararlastirilabilir. Literatiirde
ketamin: propofol oran1t mg a gore 1: 1, 1:2, 1:3, 1:5 gibi gesitli oranlarda farkli
prosediirel islemlerde kullanilmistir. Hui ve ark.tek basina kullanimda ketaminin
ED50’sini 0,39 mg/kg., propofolun ED50’sini 1,1 mg/kg. ve bunlarinin birlikte
kullaniminin ED50’sini ise ketamin 0,21 mg/kg. ve propofol 0,63 mg/kg. (1:3) olarak
yaymlamistir[105]. Hayes ve arkadaslarinin yaptigi metaanalizde birbirinden farkli
prosediirde uygulanan ketofol karigimlar1 yan etki bakimindan incelenmis ve
ketamin-propofol oran1 8 c¢alismada <1:3 21 c¢alismada >1:3olarak
belirtilmistir[106]. Sinir deger kabul edilen 1:3 orani, acil serviste yetiskinlerde
prosediirel sedasyon i¢in propofol ketamin birlikte kullaniminin en kapsamli
sistematik incelemesine ve meta-analizine dayandirilmigtir[102]. Bu oranin referans
olmasi ve sik kullanilmasi nedeniyle biz de ¢alismamizda 50cclik enjektdre 15 cc
propofol %2 fresenius, 2 cc ketamin 50mg/ml ve 13 cc serum salin ile ketofol
karistmi hazirlayip perfiizor cihazi ile hastaya intravendz yoldan indiiksiyon ve

idamede infuzyon olarak uyguladik.

Bhardwaj A ve ark. yaptiklar1 ¢alismada anevrizmal subaraknoid kanamayi
takiben cerrahiye alinan kirk hastaya anestezi indiiksiyonu ve idamesi i¢in propofol
(Grup P) ve ketamin ve propofol (mg olarak agirlikga 1:5) ( Grup KP)
kombinasyonunu uyguladi. Intraventrikiiler kateter yerlestirilip intraoperatif ICP
Olgiimii yapildi ve ortalama ICP degerleri iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark olusturmadigr bildirildi. (P = 0.802). Ketofol grubunda ortalama ICP
11.64 mmHg ve propofol grubunda 11.47 mmHg idi. ICP degerleri KP grubunda 8,7
ile 16 mmHg arasinda, P grubunda ise 8,7 ile 15 mmHg arasinda degisiyordu.KP
grubunda intraoperatif propofol gereksiniminin anlamli olarak daha az oldugunu
bildirildi. Grup KP'ye kiyasla Grup P'de indiiksiyon sirasinda OAB'de 6nemli bir
diisiis oldugu bildirildi (P = 0.038). Ameliyatin geri kalaninda, ortalama KB iki grup
arasinda istasistiksel olarak anlamli degildi. Hipotansiyonu tedavi etmek icin gereken
ortalama fenilefrin miktart Grup KP'de 15 ng ve Grup P'de 42.5 pg idi ve bu
istatistiksel olarak anlamli ¢ikti. Anestezi indiiksiyonu sirasinda ketamin ve propofol
kombinasyonu alan hastalarin sadece %15'ine kiyasla, tek basina propofol alan
hastalarin %45'inde MAP'de >%20 diisiis vard1 (P = 0.038). Ayrica ketofol anestezi

idamesi sirasinda daha iyi hemodinami saglamustir [107].
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Mayberg ve arkadaslar1 kraniotomi yapilan vakalarda propofol infuzyonuna
ek ketamin 1 mg/kg bolus olarak verildiginde ICP'de istatistiksel olarak anlamli bir

azalma buldular [108].

Albanese ve ark. travmatik beyin hasari olan hastalarda propofol bazli
sedasyon sirasinda ketaminin ICP iizerindeki etkisini inceledi. Kullanilan dozdan

bagimsiz olarak ketaminin ICP'yi azalttigin1 bulmuslar [109].

Mohammed Jalili ve ark. yaptiklar1 meta analizde propofol ve ketefol
kombinasyonunun sedasyon ve analjezide kullanimi iizerine 18 randomize kontrollii
calismada toplam 1048 ketofol ve 869 propofol alan hastalarin oldugu bulgular
inceleyip ketofoliin, tek basina propofole gére miidahale gerektiren daha az solunum
depresyonuna ve daha az bradikardi ve hipotansiyona neden olabilecegini

belirtmisler [102] .

Amornyotin ve ark. obez hastalarda kolonoskopi i¢in propofol ve ketofoliin
etkinliginin karsilastirildigi c¢alismasinda, propofol grubunda hipotansiyon dahil
sedasyona bagli komplikasyon ketofol grubuna gore anlamli derecede yiiksek oranda
goriilmiis. Bununla birlikte tiim komplikasyonlar herhangi bir olumsuz durum

olmadan kolayca tedavi edilmistir [110].

Ozgiil ve ark. nin kombi tiip yerlestirmedeki hemodinami iizerine etkilerini
karsilagtirmak amaciyla propofol (0.2 mL/kg) ve ketofol(5 mg/mL propofol+5
mg/mL karigtmindan 0.2 mL/kg )uygulamis, iki gruba da 1 pg/kg remifentanil
infiizyon 60 sn boyunca verilmis. Indiiksiyon sonrasinda kombi tiip yerlestirilip
veriler kaydedilmis. Propofol ve ketofol gruplarinda ortalama kan basinglar1 (OKB)
bazal degerlere gore tiim Ol¢lim zamanlarinda istatistiksel olarak anlamli diigiik

saptanmig. Kalp hizinda her iki grup arasinda anlamli fark bulunmamustir [111].

Amornyotin ve ark. kolonoskopilerde uygulanan sedasyonda propofol ve
ketofoliin vital bulgulara etkisi iizerine ¢alisma yapmis ; toplam 100 hasta ¢alismaya
dahil edilmis.Ketofol grubunda 7 (%14) hastada hipotansiyon goriiliirken, propofol
grubunda 16 (%32) hastada hipotansiyon ve bir hastada bradikardi goriildigi
kaydedilmis. Ketofol kombinasyonunun kardiyovaskiiler olaylarda daha az yan etkisi
oldugu bildirilmistir. Solunumsal yan etkiler agisindan kiyaslandiginda iki grup

arasinda anlaml fark bulunamamigtir [112].
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Sekonder amaclarimiz agisindan verilerimizi inceledigimizde ¢alismamizin
sonuglart ERCP islemi sirasinda TO, T1, T2, T3, T4 zamanlarinda propofol ve
ketofol uygulanan gruplarda kalp hizi, SKB, DKB, OAB gibi hemodinamik

parametreler a¢indan iki grup arasinda anlamli farklilik gostermemistir.

Son yapilan g¢alismalar BIS degerinin ilag bagimli degiskenlik
gosterebilecegini belirtmistir. Sakai T ve ark. yaptig1 calismada sevofluran veya
propofol ile anestezi uygulanmis hastalarda ketamin uygulamasindan sonra hipnoz
seviyelerinin derinlesmesine ragmen BIS'de paradoksal bir artis bulunmus ve
ketaminin biling seviyesini, BIS degerlerini diisiirmeden deprese ettigi gosterilmistir
[113]. Hans P ve ark. galismalarinda benzer etkiyi gostermistir.Bu etki, ketaminin
disosiyatif etkisinden EEG sinyalinin bir senkronizasyonunu yansitabilir olarak
yorumlanmistir [114]. Bizim ¢alismamizda da ketofol grubunda tiim kesitlerde BIS
degerinin daha yiiksek Ol¢iilmesine ragmen profopol uygulanan hastalarda FPS
skorlar1 Ketofol uygulanan hastalara gore daha yiiksek bulundu. ilave propofol
miktar1 da bariz derecede grup K da daha diisiik bulundu. Sonug olarak ketofol
uygulanan grupta daha derin hipnoz seviyesi elde edilmesine ragmen BIS skorlar

daha ytiksektir.

Sonuglarimiza gore ketofol grubunda T1, T2, T3 zamanlarinda BIS degerleri
propofol grubuna gore anlamh Slgiide yiiksek olmasina ragmen; FPS skorlar1 islem
boyunca ketofol grubuna gore anlamli diizeyde diisiik bulunmustur. islem sirasinda
apne skoru degerleri ortalamas1 propofol grubunda (0,4 + 0,6) ketofol grubuna gore
(0,1 £ 0,4) daha yiiksek bulunmustur(p=0,003). Buna bagli olarak Sfinkterektomi
sirasinda (T2) ve uyanma sirasinda (T4) propofol grubunda ortalama SpO2 degerleri
ketofol grubuna gore anlamli ol¢lide diisiik bulunmustur. Ayrica sonuglarimiza gore
ERCP siirecinde SpO2 degerleri %92 altina diisen hasta sayis1 propofol
grubunda(n=22(%37,9)) ketofol grubuna (n=6 (%11,8)) gore anlaml Sl¢iide yiiksek
bulunmustur (p=0,004).

Ayrica tek basina propofoliin etkisinin hizli baslamas1 ve kisa stirmesi grup
P’de islem esnasinda idamede pek ¢ok kez ek doz yapilma ihtiyacin1 dogurmustur.
Calismamizda Profopol ve Ketofol uygulanan hastalarin ilave profopol miktar:

arasinda fark saptandi Profopol uygulanan hastalarda ilave profopol miktar1 daha
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fazla idi. (P<0.001) Bu bulgular ketofoliin ek anestezik doz ihtiyacini azaltarak apne
ve solunum depresyonu gibi komplikasyonlara daha az yol ag¢tigi ve daha etkin

sedasyon sagladigi yoniinde yorumlanabilir.

Calismanin siirliliklarindan biri optik sinir kilifi capinin 6nceki ¢alismalarda
da gosterildigi lizere intrakranyal basing artisini gdsteren minimum sinir degerlerinin
net olmamasidir. ERCPsirasinda gerceklestirilen Olctimler asil olarak artmis
intraabdominal basincin neden oldugu intrakranyal basing artigin1 géstermektedir. Bu
nedenle bizim c¢alismamizda Slgiimler ayni kisiler tarafindan yapilarak dl¢timlerin

art1s ve azalis takibi standardize edilmeye calisilmistir.

Calismamizin bagka bir sinirli yonii de ERCP sirasinda uygulanan propofol
ve ketofol sedasyonu ile smirlanamayan OSKC diizeylerindeki artisin klinik
anlamda hasta sonuglarina etkisinin arastirilmamasidir. Bu yiikselisin klinik anlamini
sorgulayan ve ERCP islemi sirasinda daha derin sedasyon ya da genel anestezinin

OSKC artisina etkisini arastiran ileri ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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6. SONUC

Sonu¢ olarak propofol ve ketofol sedasyonu altinda uygulanan ERCP
islemlerinde en ¢ok sfinkterotomi sirasinda olmak tizere kafa i¢i basinci artmaktadir.
Ketofoliin hem ketaminin sempatomimetik ve analjezik etkisi ile propofoliin
etkinligindeki kisithiliklar1 tamamlamas: hem de intrakranial basinci artma yoniinde
degistirmemesi nedeniyle ERCP anestezi yonetiminde uygun ajan olarak kullanimi
onerilmektedir. Kafa i¢i basinci artisinin olumsuz sonuglar yaratabilecegi hastalarda
USG yardimiyla OSKC ol¢iimleri ile KIB degisiklikleri monitdrize edilmesi faydali
olabilir. Boyle risk tasiyan hastalarda genel anestezi ya da daha derin sedasyon
diizeyleri ya da uygulanan insiiflasyon basincinin azaltilmasi gibi segeneklerin

etkinligi konusunda ileri ¢aligsmalara ihtiya¢ vardir.
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Dr. Fadim Defne : Covid-19 agisi olan 60 yas Gizeri bireylerde Covid-19 | Kabul Edildi:
R YAMANER ankarzistitd korkusu ile sosyal iligkilerin degerlendirilmesi
Endoskopik retrograd kolanhiopankreatografi (ERCP) | Kabul Edildi:
Ankara Sehir | isleminin ve uygul iki farkh i ydnetiminin
23" | Or.Mellke DEMIR SUAM intrakranial basing Gzerine etkisinin optik sinir kilif
¢api 6lcimi ydntemi ile degerlendirilmesi
24 |DrCise NIZAMOGLU | Ankara Sehir | Iskiofemoral  B8lgenin  Manyetik  Rezonans | Kabul Edildi:
- GULTEKIN SUAM Gorintdleme ile Degerlendirilmesi
Prostat kanseri nedeniyle radikal prostatektomi ve | Kabul Edildi:
Ankara Sehir | lenf nodu diseksiyomu yapilan hastalarin patolojik
2548 | Dr-vereficOGER SUAM sonuglarinin  farkh  preoperatif nomogramlar
zerinden karsilastiriimasi
6 Dr.Fatimatiizzehra Ankara Sehir | Yeme Bozukluklar ile ilgili Aile hekimlerinin Bilgi ve Kabul Edildi:
2 GONDOZ SUAM Tutumlari
Basing odasinin operasyonu esnasinda meydana | Kabul Edildi:
GTF Sualt: Hek.ve | gelen ses siddetinin 8lciimii ve ses siddetinin basing
27 | Dr. Recep OZKAN Hiperbarik AD odasinda gorevli saghk personelinin isitme
fonksiyonlan Gzerine etkisi
5 Ankara Etlik| 2334 hafta arasi PPROM Vakalarinda majér | Kabul Edildi:
28 2" jatice CREN Zibeyde Hanim | komplikasyonlar icin potansiyel risk faktdrlerinin
Useu SUAM belirlenmesi
GTF Septik Soktu Hastalarda Diyastolik Sok Indeksinin | Kabul Edildi:
29 :;\?I:ISII;NW Anesteziyoloji ve | Akut Babrek Hasarma Gidiste Predilctif Bir Faktdr
Reaminasyon AD. | Olarak Degerlendiriimesi
GTF Septik hastalarda platelet/lenfosit oran degisimini Kabul Edildi:
30 |Dr.Ese Ece BZDEMIR | Anesteziyoloji ve |septik soka gidis icin prediktif bir faktdr olarak
e Reaminasyon AD. | degerlendirilmesi
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EK-3: HASTA TAKiP FORMU

HASTA TAKIP FORMU

GRUP:
Adr- Yast Cinsi | Viicut Boy( Tari | Aclik
soyad | . } . .
. : yet: o y cm) h: siires
g agrligi _
I:
a)
Cerrahi evre:
Yapilacak girigim(teknik):
Tel: Premedikasyon:
ASA skoru: Charlson Komorbidite indeksi:
Anestezi baglangi¢ ( saat) ERCP bitisi(saat)
ERCP baslangici(saat) Anestezi Bitis ( saat)
Charlson indeksine gore komorbidite degerlendirme cizelgesi:
KOMORBIDITE PUANI HASTALIK (VAR .../ YOK...)
1 PUAN Koroner arter hastalig
Konjestif kalp yetmezligi
Kronik pulmoner hastalik
Peptik Ulser hastalig
Periferik damar hastalig
Serebrovaskiiler hastalik
Diyabetes mellitus
Karaciger hastaligi (hafif derecede)
Konnektif doku hastaligi
Demans
2 PUAN Diyabetes mellitus (u¢ organ hasarinin eslik ettigi)
Renal hastalik (orta veya agir derecede)
Hemipleji
Nonmetastatik solid timor
Losemi
Lenfoma
Multiple myeloma
3 PUAN Karaciger hastaligi (orta veya agir derecede)
6 PUAN Metastatik solid timor, AIDS
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INTRAOPERATIF BAKILACAK PARAMETRELER

Stire TO T1
(dakika) T2

T3

T4

Kalp atim hizi
(Atim/dk)

SkB
(mm/hg)

DKB
(mm/hg

0AB
(mm/hg)

SPO,
(%)

BiS

EtCO2

SOLUNUM SAYISI

FACES PAIN SCALE

iL/_XVE PROPOFOL
MIKTARI(MG)
OSKeO
SAG GOZ
OSKCO
SAG GOZ
0SKGO:OPTIK SINIR KILIF GAPI OLCUMU
ATROPIN ,EFEDRIN MIKTARI: ISLEM KESINTISI NEDENI:
WONG-BAKER YUz AGRI SKALASI:
~ ~ - - ~ ~ %
@ X 0 ) @ 2
, ~— e o ,_{
0 1 2 3 4 5
Agn Yok Biraz Agn Biraz Daha Daha Fazla Oldukca En Siddetli
Fazla Fazla
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MODIFIYE ALDRETE SKORU

istekle veya emirle 2 kol, 2 bacagini hareket ettirme = 2
[stekle veya emirle 2 (kol ve bacagini) hareket ettirme = 1
Istekle veya emirle 0 (kol ve bacagini) hareket ettirme =0

HAREKET

Derin nefes alabilme ve dkstrebilme = 2
Zorlu solunum veya sinirl solunum = 1
Apneik =0

SOLUNUM

Kan basinci = Anestezi éncesinin + %20'si = 2
Kan basinci = Anestezi dncesinin £ %20-50'si = 1
Kan basinci = Anestezi 6ncesinin > < + %50'si =0

DOLASIM

Tam uyanikhk =2
Seslenmekle uyanikhik = 1
Cevapsizlik =0

BILINC

Pembe renk (oda havasinda Sa0Oz2 > 92) =2
Solukluk (Sa02 > 90 tutmak igin O2 veriliyor) = 1
Siyanoz (O2 uygulamasi ile Sa02 < 90)=0

RENK

Sa02: Oksijen satUrasyonu

Postoperatif Veriler

Grup

Derlenme
iinitesine gelis

15.dk

Derlenme iinitesinden ayrihs

Modifiye
Alderete
Skoru

MAP

HR

SpO2

VAS
istirahat

VAS
hareket

VAS skoru: Hig agri olmamasi (0) En dayanilmaz agri(10)
VARSA BELIRTINiZ
KOMPLIKASYON:

KiBAS BULGUSU:BULANTI:

DERLENME SURESI:

KUSMA: BASAGRISI:
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