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OZET

Amag: Elektrokonviilsif tedavi (EKT); medikal tedaviye yanit vermeyen
psikiyatrik bozukluklarin tedavisinde uygulanan, temeli elektriksel uyart yoluyla
yaygin konviilsiyon olusturmaya dayali bir tedavi yontemidir. EKT’de tercih edilen
ideal anestezik; hemodinamik stabiliteyi bozmayan, ndbet siiresini ve amplitiidiinii
etkilemeyen, hizli derlenme saglayan, pahali olmayan 6zellikte olmalidir. Biz de bu
calismada ketamin-propofol ve ketamin-deksmedetomidin kombinasyonlarinin
hemodinamiye, solunum parametrelerine, nobet siiresine, derlenme siiresine ve
maliyete etkilerini karsilastirarak ideale yakin ila¢ kombinasyonunu bulmayi

amacladik.

Yontem: Toplam 60 hastanin dahil edildigi ¢alismada hastalar iki gruba
ayrilarak ilk gruba propofol (1 mg/kg IV)+ketamin (I mg/kg IV); ikinci gruba
ketamin (1 mg/kg IV)+deksmedetomidin (1 pg/kg 1V) uygulandi. Hastalarin
hemodinamik ve solunumsal degerleri dort evrede (baslangig¢, EKT sonras1 0. dakika,
5. dakika ve derlenme c¢ikis1) degerlendirildi. Nobet siiresi, spontan goz a¢cma,
emirlere uyma ve derlenme siireleri, yan etkiler ve maliyet gibi parametreler
kaydedildi.

Bulgular: Ketamin-Deksmedetomidin (KD) grubunda sistolik, diyastolik ve
ortalama arter basinglarinin (SAB, DAB, OAB) 0. dakikadan itibaren diisme
egiliminde oldugu goriilmistiir. Nobet siiresi ketamin-deksmedetomidin grubunda
daha uzundur. Derlenme siiresi iki grup arasinda benzer olmasina ragmen géz agma
ve emirlere uyma siiresi ketamin-deksmedetomidin grubunda daha uzundur. Maliyet
hesaplandiginda yine bu grupta kisi bas1 yaklagik 7 kat daha yiliksek bulunmustur.

Yan etkiler acisindan anlamli fark bulunmamustir.

Sonu¢: KD grubunda ndbet siiresi daha uzun bulunmustur. Ancak goz agma
ve emirlere uyma siiresi daha uzun siirmiistiir ve daha yiiksek maliyet yaratmistir.
Yine de sagladigi hemodinamik ve solunumsal stabilite agisindan ketamin-
deksmedetomidin kombinasyonunun bir alternatif olarak EKT anestezisinde

kullanilabilecegini diisiiniiyoruz.

Anahtar Sozciikler: Deksmedetomidin, elektrokonviilsif tedavi, ketamin,
propofol

Vi



SUMMARY

Aim: Electroconvulsive therapy (ECT) is a treatment method that is used in
the treatment of psychiatric disorders. The purpose of the study is to investigate the
effect of ketamine-propofol (KP) and ketamine-dexmedetomidine (KD) combination
on hemodynamic and respiratory profiles, durations of seizure activity, recovery

times and cost in patients to find near-ideal drug combination.

Method: 60 patients were included in the study. Patients were divided into
two groups, ketamine (1 mg / kg- 1V)+propofol (1 mg / kg- IV) ; ketamine (1 mg /
kg- 1V)+dexmedetomidine (1 pg/kg IV). The patients received ECT treatment,
evaluated for hemodynamic and respiratory profile in four periods (basal, Oth minute,
5th minute after ECT, and after recovery). Seizure times, spontaneous eye opening,

obeying the commands, recovery times, side effects and costs were recorded.

Result: It was seen that systolic, diastolic and mean arterial pressures tend to
decrease from the Oth minute in the KD group and seizure time was longer. Although
the recovery time was similar between two groups, the eye opening and obeying the
command times were longer in the KD group and the cost was 7 times higher. There

was no difference in terms of side effects.

Conclusion: In the group KD, the seizure time was longer. However, it took
longer to open eyes, obey orders and created higher cost. On the other hand;
regarding hemodynamically and respiratory stability provided by the KD group we
think it could be an alternative combination in the ECT.

Keywords: Dexmedetomidine, electroconvulsive therapy, ketamine,
propofol
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1. GIRIS VE AMAC

Elektrokonviilsif tedavi (EKT), 1930’ lu yillardan bu yana basta farmakolojik
tedaviye yanit vermeyen agir depresyonlar olmak iizere; mani, afektif bozukluklarla
seyreden sizofreni, katatoni, Parkinson hastaligi ve noroleptik malign sendrom
(NMS) gibi baz1 psikiyatrik hastaliklarin tedavisinde uygulanan en etkin tedavi
seceneklerinden biri olarak kabul edilmektedir[1]. Etki mekaizmas1 hala tam olarak
bilinmese de temeli, disaridan verilen elektriksel uyar1 yoluyla beyinde 25-150

saniye (sn) siiren tipik grand mal epilepsi ndbeti olusturulmasi esasina dayanir[2].

Gliniimiizde EKT, hem hasta giivenligi i¢in hem de tedavinin etkinligi
acisindan genel anestezi altinda yapilmaktadir. EKT’de ideal anestezik ajan; etki
baslangict hizli, etki siiresi kisa, hemodinamik stabiliteyi bozmayan, ndbet siiresini
ve amplitiidiinii etkilemeyen Ozelliklere sahip olmalidir[3]. Ancak; anesteziklerin
pek cogunun antikonviilsan etkiye sahip oldugu, doza bagli olarak konviilsiyon

stiresini kisalttig1 bilinmektedir[4].

EKT i¢in anestezik madde olarak hizli etki baglangici ve anestezi yonetiminin
kolay olmasindan dolay1 ¢cogunlukla tercih edilen ajan propofoldur. Bu 6zelliginden
dolayr EKT sonrasi hastalarin derlenme siireleri kisa olmaktadir. Ancak diger
intravendz anestezik ajanlara oranla propofol, daha giiclii antikonviilsan etkilidir ve

ndbet siiresini kisaltir[5].

Ketamin, hizli etkili ve antidepresan Ozellige sahiptir. EKT uygulanan
hastalarda yararli sonuglar gostermektedir. Ancak, katekolamin geri alimini inhibe
ettigi i¢in sempatomimetik aktivitede artisa neden olur. Ayn1 zamanda ketaminin
bulanti-kusma, hipersalivasyon, hipersekresyon, hiperrefleksi ve haliisinojenik yan
etkileri vardir[6-10].

Deksmedetomidin, son yillarda EKT uygulamasinda kullanilan anestezik
ajanlardan biridir. Deksmedetomidinin (0,5 veya 1,0 pg/kg) intravendz anesteziklere
eklenmesi, derlenmeyi uzatmadan ve nobet siiresini etkilemeden EKT’nin neden

oldugu akut hiperdinamik yanit1 6nemli 6l¢giide azaltir[11].



Tiim bu 6zellikleri tagiyan ideal bir anestezik ila¢ olmadigi icin genelde ilag
kombinasyonlar1 tercih edilmektedir[12]. Biz de bu calismada, EKT sirasinda
kullanilan ketamin-propofol ve ketamin-deksmedetomidin kombinasyonlarini;
hemodinamik ve solunumsal yanitlar, motor nobet siiresi, derlenme siiresi, yan
etkiler ve maliyet acisindan inceleyerek ideale yakin ila¢ kombinasyonunu bulmay1

amagladik.



2. GENEL BiLGILER

2.1. ELEKTROKONVULSIF TEDAVIi

2.1.1. Giris

Elektrokonviilsif tedavi (EKT); farmakolojik yaklagima yanit vermeyen agir
depresyonlarda uygulanan, beyin dokusunun elektrik akimiyla uyarilmasiyla
generalize konviilsiyonlar olusturulmasi temeline dayali etkin ve yasam kurtarici bir
yontemdir[13]. Sizofreni, katatoni, parkinson hastaligi, ndroleptik malign sendrom
ve epilepsi EKT nin uygulandigi diger hastaliklardandir[14]. Cocuk, ergen ve ileri
yastaki hastalarda EKT basariyla uygulanabilmektedir. Gebeligin tiim donemlerinde
ve dogum sonrasinda da uygulanabilecegi ileri siiriilmektedir[15,16].
Kontrendikasyonlar1 arasinda serebrovaskiiler hastaliklar, yakin zamanda gegirilmis
miyokard enfarktiisii, servikal vertebra hastaliklari, feokromasitoma ve aort
anevrizmasi sayilabilir[15]. Amerikan Psikiyatri Birligi ise EKT nin kafa i¢i basing
artist ile seyreden beyin tiimorii disinda kesin kontrendikasyonu olmadigini

bildirmektedir[17].

2.1.2. Tarihce

Elektrokonviilsif tedavi (EKT), beyin dokusunu elektrik akimiyla uyararak
generalize konviilsiyonlar olusturma islemidir. Psikiyatrideki ilk biyolojik sagaltim
yontemlerinden biri olarak 1938’den bu yana ruhsal hastaliklarin tedavisinde etkin
bir yontem olarak kullanilmaktadir[18-22]. 1950’1i yillarda psikotrop ilaglarin (6nce
antipsikotiklerin ve ardindan antidepresanlarin) gelistirilmesiyle birlikte EKT’nin
kullanim1 giderek azalmis daha az tercih edilir olmustur. Ancak 1980°1i yillarda
psikotrop 1ilaglarin bazi hastalarin tedavisinde etkisiz oldugu goriiliince EKT

uygulamasi yeniden glindeme gelmistir[23,24].

Tiirkiye’de ilk EKT uygulamasi 1946 yilinda Dr. Hiiseyin Kerem Tunakan
tarafindan Fransiz La Paix Hastanesi’nde yapilmistir. Dr. Mazhar Osman 1949
yilinda Bakirkdy Akil Hastanesi'nde kendi tasarladigi aletlerle EKT uygulamistir
[25]. EKT uygulamalarinda anestezik ajan verilmesi ise 1960’11 yillara dayanir[25].



[k uygulamalarda kisa etkili barbitiiratlar kullanilmistir. Anestezi uygulamalarmin

baslamasi ile birlikte EKT, kabul edilebilir bir yontem olarak goriilmiistiir| 14].

2.1.3. Elektrokonviilsif Tedavi Teknigi ve Uygulanmasi

Tedavinin temel prensibi, hastanin bas bolgesine tek tarafli veya cift tarafli
olarak elektriksel uyar1 verip “grand mal” nébet olusturmaktir. Bu islem kisa stireli
genel anestezi ve kontrollii ventilasyon saglanarak yapilir[26]. Konviilsiyonlarin
iskelet-kas sistemi travmalarina, solunum sorunlarina ve fizyolojik yanitlarin ortaya
¢ikmasina neden olmasi zamanla bu islemin genel anestezi altinda ve kas gevsemesi

saglanarak uygulanmasi gereksinimini dogurmustur[27,28].

Tedavinin etkinligi ve konviilsiyon siiresi arasindaki iliski tartismali olmakla
birlikte 6nerilen en kisa siire 25 saniyedir[29-31]. EEG kayitlarinda 20—30 saniyeden
daha kisa siiren nobetler yetersiz ndbet olarak sayilir[29]. Yetersiz ndbetten sonra
60-90 saniye bekledikten sonra daha yiiksek bir uyaran verilir[13,22]. Nobet esigi
hastaya ya da tedaviye ait 6zelliklerden dolay1 her hastada farklilik gosterir. Nobet
stiresini  etkileyen faktorler arasinda elektrod yerlesimi, kemik kalinligi, ilag
kullanimi, oksijen satiirasyonu, anestezik maddenin yiiksek dozlarda verilmesi gibi
faktorler sayilabilir[33]. Kadinlara gore erkeklerde, genglere gore yaslilarda,
unilateral elektrod yerlestirilmesine gore bilateral elektrod yerlestirildiginde ndbet
esiginin daha yiiksek oldugu goriilmistiir[33]. Yine hastanin kendi tedavisinde

kullanilan antipsikotik 6zellikteki ¢esitli ilaglar da ndbet esigini degistirebilir[33,34].

Diinyada yaygin olarak kullanilan EKT’de, anestezinin yeri ve kullanilan
yontemler genel bir kurala baglanamamakla birlikte genel goriis, uygulama esnasinda
deneyimli bir anestezi ekibinin psikiyatri ekibine eslik etmesi gerektigi
seklindedir[14].

2.1.4. Elektrokonviilsif Tedavide Fizyolojik Yamtlar

2.1.4.1. Kardiyovaskiiler Etkiler

Elektrik uyarilarina kardiyovaskiiler yanit 10-15 saniye siiren parasempatik
ve bunu izleyen belirgin bir sempatik yanittir. Yaklasik 5 dakikalik bu siirecte
hipertansiyon, tasikardi ve ventrikiiler ekstrasistoller gozlenir[35,36]. Hemodinamik

degisiklikler bilinen kalp hastalig1 olanlarda; iskemi, miyokard enfarktiisii, akciger



O0demi, kardiyak riiptir ve asistoliye varan ciddi kardiyak durumlara neden
olabilir[37].

Sol ventrikiil sistolik ve diyastolik islevlerinin EKT sonras1 20 dakika ile 6
saate kadar azaldig1 goriilmektedir. Bu durum normal kisilerde sorun yaratmazken
ozellikle yashh ve kardiyak problemleri olanlarda ciddi sonuglara yol
acmaktadir[35,36]. Kardiyak hastaliklar1 olan olgular EKT sirasinda ve sonrasinda
kardiyak komplikasyonlar agisindan daima yiiksek risk altindadirlar. Bu nedenle
EKT siiresince olgularin hemodinamik verileri elektrokardiyografi (EKG), sistolik ve
diyastolik arter basmci 6l¢iimii kullanilarak izlenmelidir[38]. Ozellikle kalp ileti
bozuklugu, aritmi, hipertansiyon, geg¢irilmis miyokard enfarktiisii, kalp kapak
hastaligi, serebrovaskiiler olay, beyin tiimori, aort ve beyin anevrizmasi dykiisii olan

hastalarda ani hemodinamik degisiklikler agisindan dikkatli olunmalidir[39].

2.1.4.2. Serebrovaskiiler Etkiler

Elektrokonviilsif tedavi, sistemik dolasimda oldugu gibi beyin dolagiminda da
ani bir artigsa yol agar. Bu artisin nedeni EKT nin yol ac¢tig1 katekolamin salinimina
bagli vazokonstriksiyon veya serebral oksijen gereksiniminin artmasi olabilir[35].
Sistemik  hemodinami  diizeltilse bile beyin dolasiminin  degisebildigi
goriilmektedir[40]. EKT’ ye bagli dogrudan néron hasar1 olmamakla birlikte, gegici
norolojik iskemik bulgular, kafa i¢i kanama ve kortikal korliik bildirilmektedir[14].
Kisa stireli biling kayiplar1 ve ciddi bilissel islev bozukluklarina da

rastlanmaktadir[41].

2.1.4.3. Diger Sistemlere Etkileri

Norolojik ve kardiyovaskiiler etkilerin yanisira yaygin konviilsiyon, iskelet-
kas travmalari, kas agrilari, bas agrisi, ajitasyon ve nadir de olsa ani Oliimler
goriilmektedir[42]. Deri yoluyla elektriksel sinir uyarimi, EKT sonrasinda goriilen
migren benzeri basagrisi tedavisinde serotonin agonistlerine ve diger agr1 kesicilere

etkin bir segenek olarak bildirilmistir[43].

2.1.5. Elektrokonviilsif Tedavide Anestezi Uygulamalar:

EKT i¢in anestezik gereksiniminin dncelikli amaci, amnezi ve kas gevsemesi
olmakla birlikte EKT ile meydana gelecek hemodinamik degisikliklerin ve buna
bagli gelisebilecek komplikasyonlarin kontroliinii icerir[22]. EKT yalin ya da



anestezili olarak wuygulanabilirse de; yalin EKT wuygulamalarindan miimkiin
oldugunca uzak durulmalidir. Gelismis lilkelerde EKT uygulamalart 30 yili askin
siiredir genel anestezi altinda yapilmaktadir. Ozellikle kemik biitiinliigii bozulmus,
osteoporoz gibi kirik riski bulunan hastalar ile EKT'den asir1 korkan hastalara EKT
uygulanacak ise, Oncelikle anestezili yontem tercih edilmelidir[23]. Anestezili
yontem ile kas gevsetici ilaglarla konvulsiyonlar sirasinda olusabilecek iskelet-kas ve
sinir sistemi yaralanmalari1 6nlenir; hipnotik ilaglarla amnezi olusturulur, konviilsiyon
sirasinda hastada olusan hemodinamik degisiklikler kontrol altina alinir ve hava yolu

acikligi saglanir[23].

Anesteziklerin ‘ideal’ olarak tanimlanmasi i¢in hizli indiiksiyon ve derlenme
saglamalari, etki siirelerinin kisa, yan etkilerinin az olmalari, EKT’nin etkinligini
azaltmamalar1 gerekmektedir[31,35,44]. Yine ayni sekilde anestezi diizeyi tedavinin
nobet aktivitesini baskilayacak kadar derin olmamalidir[45]. Ancak bu kosullarin
tamamini igeren bir anestezik ajan yoktur. 15 saniyenin altinda ve 120 saniyenin
tizerindeki konviilsiyon siireleri basarisiz EKT’ye neden olur. Anesteziklerin pek
cogu antikonviilzan etkiye sahip olduklarindan dolay1 doza bagl olarak konviilsiyon
stiresini  kisaltmaktadir[35](Tablo 1-2).  Elektrokonviilsif tedavi yapilacak tiim
hastalar, uygulamadan 6nce bir psikiyatri ve anestezi doktoru tarafindan birlikte

degerlendirilmelidir.

Hasta, islemden bir giin Once rutin anestezi Oncesi fizik muayeneden
gecirilmeli ve ASA (American Society of Anesthesiologists) risk grubu
belirlenmelidir. Yapilan degerlendirme sonunda hasta ve/veya yakinlarina
uygulanacak anestezi yontemi ve olasi riskler hakkinda bilgi verilerek aydinlatilmig
onam alinmalidir. Hastalar islemden once en az 6 saat a¢ kalmalidir. Hasta EKT nin
uygulanacagi TUnite veya ameliyathaneye geldiginde anestezi ekibi tarafindan
ASA’nin 6ngordiigii standart monitorizasyonlar ( kalp atim hizi ve ritmi, noninvazif
arter basinci, periferik oksijen satiirasyonu, end tidal karbondioksit) uygulanmali,
ardindan uygun olan ekstremitesinden damar yolu agilarak idame sivisi

baslanmalidir[46].

Genel olarak EKT, 3-4 hafta siiresince ve haftada iki ya da ii¢ defa olacak
sekilde uygulanir. islem birka¢ dakika siirdiigii icin midenin dolu oldugu diisiiniilen

¢ok acil durumlar haricinde hastalarin entiibe edilmesi onerilmemektedir[47]. Cogu



hastada maske ventilasyonu yeterli olmakla birlikte acil durumlar i¢in islemden 6nce
hava yoluna yonelik tiim malzemeler (buna gii¢ havayolu malzemeleri de dahil) hasta
basinda hazir halde bulundurulmalidir. Anestezi e¢kibi, EKT isleminde nobet
aktivitesinin yeterli siirede olmasini, hastanin travma ve diger komplikasyonlardan
korunmasii ve islemden sonra hastanin hizli ve iyi bir sekilde derlenmesini
saglayabilmelidir. Islem sonrasi hastalar en az 30 dakika siiresince gdzlenmelidir.
Tam bir uyanma olmadan hasta derlenme odasindan servise ¢ikarilmamalidir.
Gerekirse seviste belli bir siire hemsire tarafindan vital bulgular: takip edilmelidir.
EKT sonrasinda bir¢ok hastada ajitasyon, konfiizyon ve saldirgan davranislar
gozlenmektedir. Bir seansta goriillirse, izleyen seanslarda da goriilme ihtimali
artmaktadir. Sonraki seanslarda bu duruma hazirlikli olunmalidir[47]. EKT sonrasi
ajitasyonun tedavisi i¢in; diazepam, droperidol, lorazepam, midazolam ve diisiik doz

tiyopental kullanilabilir[48].

Tablo 1. Baz1 Anesteziklerin ve Ilaglarn Konviilsiyon Siiresine Etkisi

ILACLAR UZATIR KISALTIR | DEGISTIRMEZ
Anestezikler Remifentanil Tiyopental Metoheksikal
Etomidat Propofol

Ketamin Midazolam
Fentanil
Diger Aminofilin Diltizem Klonidin
Kafein Lidokain Nifedipin
Esmolol Nikardipin
Labetolol Nitrogliserin
Nitroprusit
Trimetafan

Tablo 2. EKT ve Kas Gevseticiler

En Sik Kullanilanlar Siksinilkolin

Rokiironyum, Mivakuryum (asagidaki durumlarda)
Malign hipertermi
Malign noroleptik sendrom
Katatonik sizofreni

Nadir Kullanilanlar

Atrakuryum
Sisatrakuryum
Vekuronyum

Yeri Olmayanlar




2.2. CALISMADA KULLANILAN ANESTETIK ILACLAR
2.2.1. Propofol

2.2.1.1. Genel Ozellikleri

Propofol, alkil fenol grubundan ve GABA reseptdrleri iizerinden etkili olan
hipnotik bir ajandir[49]. Kimyasal yapisi 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].
Propofol, EKTde kullanilan intravendz anestezikler i¢inde en gii¢lii antikonviilsan
etkiye sahiptir. Bu sebepten EKTde kullanimi tartismalidir[51]. Yine de propofoliin
kullanildig1 EKT uygulamalarinda propofoliin de diger ilaglar kadar etkin oldugunu,
ayrica hemodinamik yaniti ve kafa ici basinci daha fazla baskiladigini sdyleyen

calismalar vardir[52].

¢

Sekil 1. Propofoliin kimyasal yapis1

2.2.1.2. Farmakokinetik Ozellikleri

Propofoliin viicutta dagilim hiz1 yiiksektir. Ilk dagilim yar1 émrii 2-8 dak.,
eliminasyon yar1 émrii 1-3 saattir. Bu siire uygulama hizina, doza ve premedikasyona
bagl olarak degisebilmektedir[53]. Kan beyin bariyerini hizli gecerek santral sinir
sisteminden diger dokulara hizlica yeniden dagilir ve metabolize olur. Boylece etki

stiresi de kisadir[54]. Karacigerde glukuronid konjugasyona ugrayarak inaktif



metabolitlerine donistiiriiliir. Bu metabolik {iriinlerin biiyiik c¢ogunlugu idrarla

atilir[55].

2.2.1.3. Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Propofol, kardiyovaskiiler sistemi deprese eder, kardiyak output ve sistemik
vaskiiler direng azaltarak arter basincini diisiiriir. Bu duruma, sempatik aktiviteyi
azaltict ve vagal uyariyr arttirici etkisi sonucu gelisen nabiz sayisindaki hafif
azalmanin da katkis1 olabilir[54]. Sistolik ve diyastolik arter basinglardaki diisme bir
dakika icinde belirginlesir, en az bes dakika siirer, kontrol degere gore % 25 — 30
oraninda diisiis olabilir[56]. Propofol direkt vazodilatator ve negatif inotrop etkileri
nedeniyle sistemik vaskiiler direnci, miyokardiyal kan akimini ve oksijen tiiketimini

azaltmaktadir[54].

2.2.1.4. Solunum Sistemine Etkileri

Propofol, gii¢lii bir solunum depresanidir ve siklikla indiiksiyon dozlarini
takiben apneye neden olur. Bilingli sedasyonda diisiik dozlarda kullanildiginda bile
solunumu baskilayabilir[57]. Propofol, ¢cene ve farinks kaslarin1 gevsetir; laringeal
refleksleri baskilar. Laringospazm, oksiiriik, hickirik goriilmez ve havayolu agiklig
iyi tolere edilir. Tek basma ya da opiyoid analjeziklerle birlikte kullanildiginda
entiibasyona izin verir. Entiibasyona bagli olusan hemodinamik yaniti deprese

eder[56].

2.2.1.5. Santral Sinir Sistemine Etkileri

Hipokampiiste bulunan GABA reseptorleri tizerine etki ederek hipokampus
ve prefrontal kortekste asetilkolin salinimini baskilar. Bu olay propofoliin sedatif
etkisinde rol oynamaktadir[58]. Area postremadaki seratonin miktarini1 azaltarak
antiemetik etki gosterir. Serebral kan akimini, serebral metabolik hizi ve kafa i¢i

basinci diistiriir[58].
2.2.2. Ketamin

2.2.2.1. Genel Ozellikleri

1962 ‘de sentez edilen ketamin, solunum ve kardiyovaskiiler sistemi
baskilamadan analjezi saglamasi ile diger anestezik ajanlardan ayrilmaktadir[59].

Talamokortikal ve limbik sistem arasinda disosiyasyona neden olur. Disosiyatif



anestezi, hastanin gozlerinin agik ve yavas nistagmusun oldugu, hasta ile iletisimin
kurulamadigt ama uyamik gibi goriindiigli, agrili uyarandan bagimsiz kas
hareketlerinin ve tonusunun korundugu, hastanin amnezik ve derin analjezik etki

altinda oldugu kataleptik bir durumdur[59].

Ketamin, fensiklidin sinifindan N-metil D-aspartat resept6r antagonisti olup
kismen suda ¢oziinebilen, pKa 7.5, berrak, oda sicakliginda stabil bir soliisyondur.
Lipid ¢oziiniirliigii, yiiksektir. S (+) ve R (-) olmak {izere iki stereoizomeri vardir.
Her ikisinin de klinik gilicleri ve reseptor afiniteleri farklidir. S (+) izomeri daha

potenttir ve daha az yan etkiye sahiptir[59-60](Sekil2).

Cl

Sekil 2. Ketaminin kimyasal formiilii

Ketamin, N-Metil D-Aspartat (NMDA) reseptoriiniin fensiklidin baglayan
kismina non kompetetif olarak baglanir. NMDA reseptorleri, ligand bagimli iyon
kanallaridir[61]. Glutamat ve glisinin birlikte NMDA reseptoriine baglandiginda iyon
kanal1 aktive olur. Ketamin, postsinaptik NMDA reseptoriinii glutamat aracili inhibe
ederek glutamatin presinaptik salinimini engeller ayn1 zamanda GABA’nin inhibit6r
etkisini potansiyalize ederek santral sinir sisteminin postsinaptik stimulasyonu

azaltilmis olur[61].

2.2.2.2. Farmakokinetik Ozellikleri

Ketamin oral, nazal, rektal, subkutan ve epidural olarak uygulanir. Klinikte
daha ¢ok intravendz veya intramiiskiiler yollar kullanilir. Yiiksek oranda yagda
¢Ozliniir, daha az proteine baglanir. Kan beyin bariyerini hizli geger ve sonrasinda
yeniden dagilima yol acar[61]. Uyanma bu periferik kompartmanlara yeniden

dagilima baghdir. Ketamin, intravendz olarak uygulandiginda saniyeler igerisinde,
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intramiiskiiler uygulandiginda 1-5 dak. igerisinde, intranazal uygulandiginda 5-10
dak. igerisinde, oral uygulandiginda 15-20 dak. igerisinde ilk etkilerini gosterir[61].
Etkiler genel olarak IV enjekte edildiyse 30-45 dak., nazal uygulandiysa 45-60 dak.,
oral uygulandiysa 1-2 saat sonra sonlanir[61]. Metabolizmasinin son f{iriinleri

bobrekten atilir.

2.2.2.3. Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Ketamin, diger anestezik ajanlardan farkli olarak kardiyovaskiiler sistemi
uyarict etki ile sistemik arter basincini, kalp atim hizin1 ve kalp debisini
arttirmaktadir. indirekt olarak kardiyovaskiiler sisteme etkisi, sempatik sinir
sistemini santral yolla uyararak norepinefrinin geri alimmin inhibe etmesi
seklindedir[63]. Bunun yaninda pulmoner arter basinci ve miyokard aktivitesinde
artis da gozlenir[63]. Miyokardin oksijen tiiketiminin artirmasina bagli miyokard
iskemisi goriilebilir. Bu sebeple ileri derecede koroner arter hastaligi, kontrolsiiz
hipertansiyonu ve arteriyel anevrizmasi olan hastalarda ketamin kullanimindan

kaginilmalidir [64].

2.2.2.4. Solunum Sistemine Etkileri

Ketaminin solunum iizerine belirgin depresan etkisi yoktur. Indiiksiyon
dozundan sonra 1-3 dakika siireyle solunum frekans: diisebilir ya da IV doz hizl
uygulanmigsa ya da ketaminle birlikte opiyoid kullanilmigsa kisa siireli apne
periyodu izlenebilir[63]. Rasemik ketamin potent bir bronkodilatatordiir, astim
hastalarinda 1yi bir indiiksiyon ajanidir. S(+) ketamin zayif bronkodilatatordiir.

Tiikiirtik ve trakeobronsiyal sekresyonlarini arttirir[63].

2.2.2.5. Santral Sinir Sistemine Etkileri

Ketamin santral sinir sisteminde ve spinal kordda polisinaptik refleksleri
bloke eder. Talamus formasyo-retikiilaristen gelen duyusal uyarilari beyin korteksine
gonderir, limbik sistem ise duyusal uyarilardan sorumludur. Ketamin bu ikisi
arasindaki iliskiyi engeller[63]. Talamokortikal sistem, limbik sistemin
aktivasyonuyla beynin bu iki bdlgesi dissosiye olmaktadir. Klinik olarak dissosiyatif
anestezi; hastalarin suurunun acik, sensoriyel uyarilar1 degerlendiremedigi ve cevap
veremedigi durum olarak tanimlanir[63]. Serebral oksijen tiiketimini, serebral kan

akimmi ve kafa ici basincini arttirir. Ancak son zamanlarda yapilan calismalar
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ketaminin diger sedatif ajanlarin aksine hemodinamiyi baskilamadigi i¢in serebral
perflizyonu arttirdigit ve kafa i¢i basincina Onemli bir etkisi olmadigin
gostermektedir[62]. Ketamin anestezisinde derlenme sirasinda diger istenmeyen
fizyolojik etkiler meydana gelir. Yaygin olarak korkulu riiyalar, illiizyonlar,
haliisinasyonlar ortaya ¢ikar. Genelde bu durum derlenmenin ilk saatlerinde ortaya
cikar ve birka¢ saat i¢inde kaybolur. Bu durumda benzodiyazepinler
kullanilabilir[61].

2.2.3. Deksmedetomidin

2.2.3.1. Genel Ozellikler

Adrenerjik reseptorler, cesitli aminlere verdikleri cevaplara gore Ahlquist
tarafindan ilk olarak a ve B olmak iizere ikiye ayrilmislardir[65]. Deksmedetomidin,
alfa-2 reseptorler iizerinde, alfa-1’e gore daha sec¢icidir. Medetomidine’in spesifik
stereoizomeridir ve parenteral kullanima uygun olarak formiile edilmistir[66].(Sekil
4) Deksmedetomidin hizla elimine olur ve karacigerde metabolize edilerek hem idrar
hem de fegesle atilir. Biiyilk oranda proteinlere baglanir. Solunum sistemini

baskilamadan, anksiyolitik, hipnotik, sedatif, analjezik 6zelliklere sahiptir[67].

H
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Sekil 3. Deksmedetomidin kimyasal formiilii
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2.2.3.2. Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Deksmedetomidinin ~ hemodinamik  etkileri  periferik  ve  santral
mekanizmalarin sonucudur. Alfa-2 reseptorler damar diiz kasinda bulunur ve
vazokontriiksiyona yol acar. Hizli deksmedetomidin inflizyonuna ilk yanit gegici

hipertansiyon olabilir[68].

SSS’de alfa-2 reseptdrlerin aktivasyonu sempatik uyarida azalmaya ve vagal
aktivitede artigsa yol agar. Buna ek olarak deksmedetomidinin sempatik postsinaptik

ganglion blokeri olarak da etkisi vardir ve sempatolitik etkiyi artirir[69].

Sonugcta alfa-2 adrenoreseptor dolasimdaki katekolaminlerde belirgin azalma,
arter basincinda ve kalp hizinda orta dereceli azalma saglar[70,71]. Yiiksek vagal
tonusa sahip geng¢ hastalarda bradikardi goriilebilir. Bu sebeple deksmedetomidin,

kalp blogu tanis1 olan hastalarda kullanilmamalidir[72].

2.2.3.3. Solunum Sistemine Etkileri

Alfa-2 adrenoreseptér agonistlerinin ventilasyon f{izerine minimal etkisi
vardir[10,26]. Yapilan c¢alismalar, deksmedetomidinin yiiksek dozlarda bile
solunumu etkilemedigini gostermistir[73]. Ebert ve arkadaslar1 spontan soluyan
goniillillerde 15 pg/kg dozunda deksmedetomidin infiizyonu uygulamis hastalarin
arteryal kan gazini incelediginde oksijenizasyon veya pH’ da herhangi bir degisiklik

olmadigini gostermislerdir[73].

2.2.3.4. Santral Sinir Sistemine Etkileri

Alfa-2 agonistler, locus coeruleustaki alfa-2 reseptorlere etki ederek sedatif-
hipnotik etkilerini gosterir. Analjezik etkileri ise locus coeruleus ve spinal korddaki
alfa-2 reseptorler araciligiyla ortaya ¢ikar[74]. Bu etki; tiiberomamiller niikleusta
GABAerjik etkiyi ve galanin salinimini artirir. Bunun sonucu olarak da kortikal ve
subkortikal alanda histamin saliniminda azalma olur[66]. Deksmedetomidin diisiik ve
yiikksek konsantrasyonlarda beyin kan akimini azaltir. Bu azalma inflizyon
kesildikten sonra da en az 30 dakika devam eder. Deksmedetomidin ile konviilziyon
bildirilmemistir.[66]. NoOrocerrahide uyanik kranyotomilerde, uyanik karotid
endarterektomi uygulanan hastalarda operasyon sirasinda norolojik muayeneye izin

vermesi nedeniyle sedatif olarak basariyla kullanilmistir[75].
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2.2.3.5. Diger Sistemlere Etkileri

Deksmedetomidinin sik goriilen yan etkisi, tlikriik liretiminde azalmaya bagli

olarak gelisen agiz kurulugudur[66].

Deksmedetomidinin giinliik pratikte en fazla kullanim alam1 yogun bakim
tinitelerinde olmaktadir. Postoperatif donemde mekanik ventilasyon uygulanan
hastalarda sedasyon amaciyla propofole gére daha avantajli oldugu gosterilmistir.
Ozellikle weaning diisiiniilen yogun bakim hastalarinda sedasyon igin

deksmedetomidin kullanilan grupta daha stabil bir hemodinami saglanmaktadir [76].
2.2.4. Siiksinilkolin

2.2.4.1. Genel Bilgiler

Glniimiizde kullanomda olan tek depolarizan kas gevseticidir.
Suksametonyum veya diasetilkolin olarak da adlandirilan siiksinilkolin birlesik iki
asetilkolin  (Ach) molekiilinden olusur. Asetilkolini taklit eden bu yap1
stiksinilkolinin etki mekanizmasi, yan etkileri ve metabolizmasindan sorumludur.
Motor son plakta asetilkolin gibi davranip katyon iletimini artirir. Nikotinik
reseptorler ile noromiiskiiler kavsakta, muskarinik postgangliyonik reseptorler ile de

kalp, diiz kaslar, salgi bezlerinde etkilesime girerek yan etkiler olusur[77].

2.2.4.2. Farmakokinetik Ozellikler

Siiksinilkolinin anestezi pratigindeki en onemli yeri, etkisinin 15-20 saniye
icinde baslamasi ve kisa siirmesidir. Yagda ¢oziintirliigii diisiiktiir bu sebeple etkisi
hizli baslar. Onerilen entiibasyon dozu 1-1,5 mg/kg olarak belirtilmistir[78].
Dolagima girdigi andan itibaren psddokolinesteraz tarafindan siiksinilmonokoline
metabolize edilir. Bu enzim eksikliginde metabolize olamadigi i¢in etkisi uzar[78].
Gebelik, karaciger hastaliklari, bobrek yetersizligi durumlarinda psddokolinesteraz
diizeyleri diisiik olabilir. Antiaritmiklerin, inhalasyon anesteziklerinin, lokal
anesteziklerin ve bazi antibiyotiklerin birlikte kullanimi blok siiresini uzatir[77].
Siiksinilkolin metabolizmasinin azaldig1 ya da inhibe edildigi durumlarda plazmadan
redistiribiisyon yolu ile ve renal yolla atilarak uzaklastirilir. Yiiksek dozlar, anormal
metabolizma, hipotermi siiksinilkolinin etki siiresini uzatir. Bu durumda kas

fonksiyonlar1 geri doniinceye kadar hastalar mekanik ventilasyonda izlenmelidir[78].
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2.2.4.3. Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Parasempatik sistemin tiimii ve sempatik sinir sisteminin bir bdlimi
(sempatik gangliyonlar, adrenal medulla ve ter bezleri) bir norotransmitter olarak
asetilkoline baglidir. Bu sebeple siiksinilkolinin kardiyovaskiiler etkileri degiskenlik
gosterir. Siiksinilkolin tiim otonomik kolin reseptorlerinde uyariya sebep olur.
Boylece kalpte parasempatomimetik bir etki goriiliir ve bradikardi olur[77]. Diisiik
dozlar1 negatif kronotropik ve inotropik etkiler gosterirken, yiiksek dozlar kalp atim
hizini, kontraktiliteyi artirir ve katekolamin diizeyini yiikseltir. Sinus bradikardisi,
nodal ritm, ventrikiil ekstrasistollerinden fibrilasyona kadar degisebilen aritmiler

gorilebilir[77].

2.2.4.4. Santral Sinir Sitemine Etkileri

Siiksinilkolin bazi hastalarda elektroensefalogramda (EEG) aktivasyon
artigina sebep olurken beyin kan akimi ve kafa ici basincinda da hafif bir artisa sebep
olabilir[77] .Kas fasikiilasyonlarinin kastaki gerilim reseptorlerini uyarmasi sonucu

serebral aktivitede artis olur[77].

2.2.4.5. Diger Sistem Etkileri

Literatiirde siiksinilkolin uygulamasi sonrasinda goriilmiis hiperkalemi ve
kalp durmasi vakalar1 bulunmaktadir[79]. Hipotansiyon, bradikardi, aritmiler,
sekresyon artisi, kas agrisi, hiperkalemi, goz i¢i basincinda artma goriilebilecek olast
yan etkilerdir. Nadir de olsa malign hipertermiye sebep olabilir. Bu 6zelliklerinden
dolayi dikkatli kullanmak gerekir. Kullanim1 sonrasinda yaygin kas agrilart meydana
gelebilir. Buna sebep olarak gosterilen fasikiilasyonlarin 6nlenmesinde siiksinilkolin
uygulanmasindan 6nce 0,06-0,1 mg kg-1 rokiironyum uygulanmasinin postoperatif
miyaljinin azaltilmasinda etkili oldugu gosterilmistir[77]. Sepsis, yanik, spinal kord
travmalarinda gozlenen ekstrasinaptik reseptor sayisindaki artis bu hastalarda
siiksinilkolin ~ kullanildigt  zaman  hiperkalemiye baglh  kardiyak  arrest

olusturabilir[80].
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz, Istanbul Universitesi-Cerrahpasa Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurul onayr alindiktan sonra, Psikiyatri Anabilim Dali
tarafindan EKT yapilmasina karar verilen 18-60 yas arasi, ASA I-Il, toplam 60

hastada randomize ve prospektif olarak yapildi.

ASA skoru III ve iizerinde olan hastalar, gebeler, organ yetersizligi olanlar
(kalp yetersizligi, karaciger yetersizligi ve renal yetersizlik), alkol ve madde
bagimlilari, lityum kullananlar, psédokolinesteraz enzim diizeyi diisiik olan hastalar,

glokomu olan hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Calisma oOncesinde her hastaya veya yakinina (yasal temsilcisi) ¢alismanin
icerigi anlatilip aydinlatilmis onam formu imzalatildi. Islem sirasinda hastalarin
yasamsal fonksiyonlarini etkileyecek herhangi bir durumla karsilasilmasi (derin
bradikardi, kardiyak arrest, ndbet siliresinin uzamast vb.) ve bu durumun ¢éziimii i¢in
ek ilag kullanim gereksinimi olmasi halinde ¢alismaya son verilmesi planlandi; ancak

calisma boyunca bdyle bir durumla karsilagilmadi.

Daha once anestezi muayenesi yapilan hastalar islem sabahi, Psikiyatri
Anabilim Dali’ndaki EKT odasina alindi. Monitérize edildikten sonra (noninvaziv
arter basinci, periferik oksijen satiirasyonu ve EKG) 20 gauge kaniil ile sag kol
lizerine periferik damar yolu agildi. Ilk &lgiilen sistolik, diastolik, ortalama arter
basinci(SAB, DAB, OAB) , kalp atim hiz1 (KAH) ve periferik oksijen satiirasyonu
(SpO2) not edildi ve bunlar baslangi¢ degerler olarak kaydedildi. Calismaya iki grup
(n=30) olmak tizere toplam 60 hasta dahil edildi.

Ketamin-Propofol (KD): Bu gruptaki hastalara anestezi indiiksiyonu i¢in 1

mg/kg propofol IV ve 1 mg/kg ketamin IV birlikte verildi.

Ketamin-Deksmedetomidin  (KD): Bu gruptaki hastalara anestezi
indiiksiyonu i¢in 1 mg/kg ketamin intravendz ( IV) ve 1 pg/kg deksmedetomidin
(IV) (10 dak. icinde bolus ) verildi.
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Ek doz ihtiyaci halinde 0,5 mg/kg ketamin ile araya girilmesi planlandi.
Ancak hig¢bir hastada ek doz ihtiyac1 olmada.

Tiim hastalarda sol kola tansiyon mansonu baglandi, bazal sistolik arter
basincinin 50 mmHg iizerinde basing ile sisirilerek turnike yapildi. Boylece anestezik
ilaglarin kola ulasimi engellenerek motor konviilziyon stireleri kayit edildi. Tim
hastalara, grubuna uygun anestezik ajan verilip suur kaybi saglandiktan sonra 1
mg/kg dozunda siiksinilkolin (IV) verilerek néromiiskiiler blok gerceklestirildi.
Hastalarda havayolu giivenligi balon valv yardimli oksijen destegi ile saglandi.
Yeterli noromuskiiler blok saglandiktan sonra psikiyatri hekimince hastaya EKT

(SpPECTrum 5000Q — MECTA) uygulandi.

Hemodinamik parametreler olan arter basinci (sistolik, diyastolik ve ortalama
arter basinci), kalp atim hizi, solunumsal parametre olarak da periferik oksijen
satlirasyonu degerleri tiim hastalarda baslangig, EKT sonrasi 0. dak., EKT sonras1 5.
dak. ve derlenmeden c¢ikisi olmak {izere 4 donemde Olgiilip kaydedildi. Sok
uygulandigr andan klonik ndbet fazinin son kasilmasina kadar gecen siire ndbet
siiresi olarak kaydedildi. Islem sonunda spontan gdz agma siiresi, emirlere uyma
stiresi ve EKT bitiminden itibaren hastanin Modifiye Aldrete Skoru (Tablo 3) 8 ve
tizerinde olana kadar gegen siire de derlenme siiresi olarak kaydedildi. En son

kullanilan toplam ilag dozu hesaplanarak kisi basi maliyet hesaplandi.

Calisma siiresince meydana gelen yan etkiler hemodinamik, solunumsal,
gastrointestinal ve diger yan etkiler olarak kaydedildi. Solunum hiz1 10 soluk/dak.
altinda ise solunum depresyonu, %90 altinda SpO> hipoksemi, 50 vuru/dak. altinda
kalp atim hiz1 bradikardi, 100 vuru/dak. {izeri tasikardi, ortalama arter basinci 120
mmHg {izeri hipertansiyon olarak kaydedildi.
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Tablo 3. Modifiye Aldrete Skoru

Solunum Derin soluk alabilme ve rahat 6ksiirebilme | 2 puan
Dispne, yiizeyel, sinirli soluk alip verme 1 puan
Apne 0 puan
Dolasim Kan basinci£20 mmhg preanestezik donem | 2 puan
Kanbasinci£20-50mmhg preanestezik | 1 puan
donem 0 puan

Kan basinci£50 mmhg preanestezik donem

Suur Tam uyanik 2 puan
Seslenerek uyantyor 1 puan
Yanit yok 0 puan
Oksijen Oda havasinda >92 2 puan
satlirasyonu | %90 SpO: i¢in O2 destegi gerekli ise 1 puan
02 degeri ile SpO2 <90 0 puan
Aktivite 4 ekstremite 2 puan
2 ekstremite 1 puan
0 ekstremite 0 puan

3.1. [Istatistiksel degerlendirme

Normallik denetimi Shapiro Wilk testi, histogram, Q-Q plot ve box plot
grafikleri c¢izilerek yapildi. Veriler ortalama, s.sapma, medyan, minimum,
maksimum, frekans ve yiizde seklinde verildi. Iki grup arasinda normal dagilim
gosteren degiskenler bagimsiz gruplarda t testi (Independent samples t test) ile
normal dagilmayanlar Mann Whitney U testi ile analiz edildi. Grup i¢i zamana bagh
Ol¢iilen degiskenler Friedman tekrarli olglimler varyans analizi ile degerlendirildi.
Coklu karsilagtirmalar Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon testi (anlamlilik sinir1
p<0.0083 olarak alindi) ile yapildi. Nominal degiskenler Yates diizeltmeli ki kare
(Chi square test with Yates correction) ve Fisher kesin olasilik (Fisher’s exact
probability) testleri ile degerlendirildi. Anlamlilik sinir1 p<0.05 ve ¢ift yonlii olarak
alindi. Analizler NCSS 10 (2015. Kaysville, Utah, USA) yazilim programi
kullanilarak yapildu.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik ozellikler

Her iki grubun yas, boy, viicut agirligi, cinsiyet karsilastirmasi yapildi (Tablo

4). ki grup arasinda yas, boy, viicut agirhg ve cinsiyet agisindan istatiksel olarak

anlaml fark gériilmedi (p> 0.05).

Tablo 4. Demografik Veriler

Ketamin-Propofol | Ketamin-Deksmedetomidin | p
(KP) (n=30) (KD) (n=30)
Yas (yil) 44,83+14,458 39,53+16,766 >0.05
Boy (cm) 168,87+10,085 168,507,343 >0.05
Viicut agirhg (kg) | 75,416,186 74,00+14,720 >0.05
Cinsiyet >0.05
Kadin 12 15
Erkek 18 15

4.2. Hemodinamik degisiklikler

4.2.1. Sistolik Arter Basinc1 (SAB) (mmHg)

Sistolik arter basinci degerleri dort ayr1 donemde degerlendirildiginde;

Ketamin-Propofol (KP) grubunda baslangigta 128,73+19,908 (100-165)
mmHg, EKT sonu 0. dakikada 156,60+27,489 (121-220) mmHg, EKT sonu 5.
dakikada 150,37+22,186 (100-200) mmHg, derlenmeden ¢ikarken 133,33+23,678
(90-182) mmHg olarak bulundu (Tablo 5).

Sistolik arter basincinin grup KP igindeki zamana bagl degisimleri genel
olarak istatiksel olarak ¢ok ileri diizeyde anlamli bulunmustur (p<0.001). Grup
KP’de derlenmeden c¢ikarkenki SAB’nda baslangic degerine goére anlamli bir
degisiklik goriilmezken (p> 0.05 ), 0. ve 5.dakikada, baslangic degerine gore
istatiksel olarak cok ileri diizeyde anlamli bir yiikselis olmustur (p<0.001). Yine ayn
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grupta SAB’nin derlenmeden ¢ikarkenki degeri, 0. ve 5. dakikadaki degerler ile
kiyaslandiginda istatiksel olarak cok ileri diizeyde diisiik bulunmustur. (p<0.001) 5.
dakikadaki SAB ise 0. dakikaya gore klinik olarak daha diisiik olmasina ragmen bu

deger istatiksel olarak anlamli bir fark olusturmamustir.

Ketamin-Deksmedetomidin (KD) grubunda baslangigta 125,03+18,718 (90-
158) mmHg, EKT sonu 0. dakikada 168,27+29,871 (120-234) mmHg, EKT sonu 5.
dakikada 137,80+23,397 (99-210) mmHg, derlenmeden c¢ikarken 122,57+12,654
(95-150) mmHg olarak bulundu (Tablo 5).

Sistolik arter basincinin grup KD i¢indeki zamana bagli degisimleri genel
olarak istatiksel olarak ¢ok ileri diizeyde anlamli bulunmustur (p<0.001). Grup
KD’de derlenmeden ¢ikarkenki SAB’nda baslangic degerine gore anlamli bir
degisiklik goriilmezken (p>0.05) 0. ve 5.dakikada baslangi¢ degerine gore istatiksel
olarak ¢ok ileri diizeyde anlamli bir yiikselis olmustur (p<0.001) . Derlenmeden
cikarkenki SAB’da 0. ve 5.dakikadaki degerlere gore ¢ok ileri diizeyde
anlamli(p<0.001) bir diisiise rastlanirken SAB’nin 5.dakika degeri de 0.dakikaya
gore yine daha diisiik bulunmustur (p<0.001).

Sistolik arter basinci degerlerinin grup KP ve KD arasinda zaman igindeki

degisimlerinin de ileri diizeyde anlamli oldugu saptandi( p=0.009).

Her iki grupta da baslangica nazaran 0. dakika SAB’daki artis grup KD’de,
grup KP’den anlamli olarak daha yiiksek iken; 5. dakika ve derlenme ¢ikis1 SAB
degerleri tam tersine anlamli olarak diisiiktiir. 0. dakikadan itibaren diislise ge¢en bu
degerler grup KD’de daha hizli bir diisme gosterirken grup KP’de daha tedrici
olmaktadir ve bu fark istatiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p=0,006).

Tablo 5. Sistolik Arter Basinct (mmHg)

Grup KP Grup KD
Baslangic 128,73 +£ 19,908 125,03+18,718
EKTO 156,604+27,489 168,27+29,871
EKTS 150,37+22,186 137,80+23,397
Derlenme cikisi 133,33+23,678 122,57+£12,654
P* <0.001 <0.001

P*: Grup i¢i karsilastirma
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Grafik 1. Sistolik Arter Basinci (mmHg)

4.2.2. Diyastolik Arter Basinci (DAB) (mmHg)

Diyastolik arter basinci degerleri dort ayr1 donemde degerlendirildiginde;

KP grubunda baglangigta 77,23+14,097 (50-107) mmHg, EKT sonu O.
dakikada 92,23+14,277 (68-122) mmHg, EKT sonu 5. Dakikada 91,13+13,400 (61-
114) mmHg, derlenmeden ¢ikarken 87,53+18,831 (60-120) mmHg olarak bulundu
(Tablo 6).

Diyastolik arter basincinin grup KP igindeki zamana bagli degisimleri genel
olarak farkli bulumustur (p=0.001). Grup KP’de derlenmeden c¢ikarkenki DAB;
baslangig, 0. ve 5.dakikadaki degerlere gore klinik olarak yiliksek kalmakla birlikte
istatiksel olarak anlamli bir degisiklik yaratmamistir. 5. dakikada baslangi¢c degerine
gore istatiksel olarak ileri diizeyde (p=0,001), 0. dakikada ise yine baslangi¢ degerine
gore cok ileri diizeyde anlamli bir yiikselis goriilmiistiir (p<<0.001). 5. dakikadaki
DAB ise 0. dakikaya gore klinik olarak daha diisilk olmasina ragmen bu deger

istatiksel olarak anlamli bir fark olusturmamustir.

KD grubunda baslangigta 81,63+14,245 (63-110) mmHg, EKT sonu O.
dakikada 105,10+18,817 (65-144) mmHg, EKT sonu 5. dakikada 88,104+21,627 (50-
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153) mmHg, derlenmeden ¢ikarken 76,37+12,691 (51-105) mmHg olarak bulundu
(Tablo 6).

Diyastolik arter basincinin grup KD i¢indeki zamana bagli degisimleri genel
olarak farkli bulumustur (p<0.001). Grup KD’de derlenmeden c¢ikarkenki DAB,
baslangi¢c degerine gore anlamli bir degisiklik gostermezken 5. dakikada baslangic
degerine gore istatiksel olarak ileri diizeyde (p=0,006), 0. dakikada ise ¢ok ileri
diizeyde anlamli bir yiikselis olmustur (p<0.001). Derlenmeden ¢ikarkenki
DAB’nda, 0. ve 5.dakikadaki degerlere gore istatiksel olarak ¢ok ileri diizeyde
anlaml bir diislis goriiliirken (p<0.001) yine 5. dakikada 0. dakikaya gore ileri
diizeyde anlamli bir diisiis goriilmistiir (p=0,001).

Gruplar kendi aralarinda karsilastirildiginda DAB’nin 0. dakikada baslangi¢
degerine gore yiikselisi grup KD’de anlamli olarak daha yiiksek (p=0.01) iken
0.dakikadan itibaren DAB’daki istatiksel olarak anlamli diisiisler yine grup KD’de

daha fazla bulunmustur.

Tablo 6. Diyastolik Arter Basinci (mmHg)

Grup KP Grup KD
Baslangic 77,23+14,097 81,63+14,245
EKTO 92,23+14,277 105,10+18,817
EKT5 91,13+13,400 88,10+21,627
Derlenme ¢ikisi 87,53+18,831 76,37+12,691
p* 0.001 <0.001

P*. Gruplar i¢i karsilastirma
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Grafik 2. Diyastolik Arter Basinci (mmHg)

4.2.3. Ortalama Arter Basinc1 (OAB) (mmHg)

Ortalama arter basinci degerleri dort ayr1 donemde degerlendirildiginde;

KP grubunda baslangigta 93,13+16,899 (63-125) mmHg, EKT sonu O.
dakikada 114,07+23,406 (60-193) mmHg, EKT sonu 5. dakikada 111,03+21,725
(60-155) mmHg, derlenmeden ¢ikarken 93,37+20,906 (63-150) mmHg olarak
bulundu (Tablo 7).

Ortalama arter basincinin grup KP i¢indeki zamana baglh degisimleri genel
olarak farkli bulumustur (p<0.001). Grup KP’de derlenmeden c¢ikarkenki OAB’da
baslangic degerine gore anlamli bir degisiklik olmazken 5. dakikada baslangic
degerine gore istatiksel olarak ileri diizeyde (p=0,001), 0. dakikada ise yine baslangi¢
degerine gore cok ileri diizeyde anlamli bir yikselis gorilmistir (p<0.001).
Derlenmeden ¢ikarkenki OAB, 0. ve 5. dakikaya gore istatiksel olarak c¢ok ileri
diizeyde diistiktiir (p<0,001). 5. dakikadaki OAB ise 0. dakikaya gore klinik olarak
daha disiik olmasmna ragmen bu deger istatiksel olarak anlamli bir fark

olusturmamuistir.
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KD grubunda baslangigta 81,63+14,245 (63-110) mmHg, EKT sonu O.
dakikada 112,93+27,928 (72-169) mmHg, EKT sonu 5. dakikada 91,93+17,281 (63-
132) mmHg, derlenmeden ¢ikarken 77,00+ 10,201(60-98) mmHg olarak bulundu
(Tablo 7).

Ortalama arter basincinin grup KD igindeki zamana bagli degisimleri genel
olarak farkli bulumustur (p<0.001). Grup KD’de derlenmeden c¢ikarken ve 3.
dakikadaki OAB’da baslangic degerine gore anlamli bir degisiklik olmazken
0.dakikada baslangi¢c degerine gore ¢ok ileri diizeyde anlamli bir yiikselis olmustur
(p<0.001). Derlenmeden ¢ikarkenki OAB’da, 0. ve 5. dakikaya gore; 5. dakikadaki
OAB’da 0. dakikaya gore istatiksel olarak ileri diizeyde anlamli bir diisiis
goriilmiistiir (p<0,001).

OAB gruplar arasinda karsilagtirildiginda yalnizca 0.dakikadan 5.dakikaya
gecerken fark bulunmustur. istatiksel olarak ileri diizeyde anlamli olan bu diisiis

(p=0.008) grup KD’de daha fazladir.

Tablo 7. Ortalama Arter Basincit (mmHg)

Grup KP

Grup KD

Baslangic 93,13 £ 16,899 81,63 + 14,245
EKTO 114,07+£23,406 112,93+27,928
EKT5 111,03+£21,725 91,93+17,281

Derlenme ¢ikisi

93,37 £20,906

77,00+ 10,201

P*

<0.001

<0.001

P*: Gruplar i¢i karsilastirma
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Grafik 3. Ortalama Arter Basinct (mmHQ)

4.2.4. Kalp Attm Hiz1 (KAH) (vuru/dak.)

Kalp atim hiz1 degerleri dort ayr1 donemde degerlendirildiginde;

KP grubunda baslangigta 86,20 + 15,838 (56-118) vuru/dak., EKT sonu 0.
dakikada 89,87+17,186 (54-117) vuru/dak., EKT sonu 5. dakikada 93,33+11,406
(70-114) vuru/dak., derlenmeden ¢ikarken 92,97+15,014 (70-120) vuru/dak. olarak
bulundu (Tablo 8).

KAH, grup KP i¢inde baslangictan derlenme ¢ikisina kadar klinik olarak artis

gosterirken bu degerler istatiksel olarak anlamli bir fark yaratmamstir (p=0,3).

KD grubunda baslangigta 85,43 + 17,469 (59-130) vuru/dak., EKT sonu O.
dakikada 91,27+25,629 (60-170) vuru/dak., EKT sonu 5. dakikada 78,97+14,822
(47-120) vuru/dak., derlenmeden ¢ikarken 83,50+11,72 (70-118) vuru/dak. olarak
bulundu (Tablo 8).

Grup KD’de KAH, yalnizca baslangi¢ ile 5. dakika arasinda ileri diizeyde
anlaml bir fark olusturmustur(p=0.006). Bu fark 5. dakikada baslangica gore diisiis

yoniindedir.

Gruplar kendi aralarinda karsilastirildiginda 0.dakikada baslangic degerine
gore her iki grupta da yiikselme olmasina ragmen istatiksel olarak fark

yaratmamistir. 0. dakikadan itibaren derlenme ¢ikisina kadar KAH ‘daki degisim

25



grup KP’de istatiksel olarak anlamli bir yiikselis gosterirken (p=0.026) grup KD’de
diisiis seklinde olmustur.

Tablo 8. Kalp Atim Hiz1 (vuru/dak.)

Grup KP Grup KD
Baslangic 86,20 + 15,838 85,43 + 17,469
EKTO 89,87+17,186 91,27+25,629
EKT5 93,33+11,406 78,97+14,822
Derlenme sonu 92,97+15,014 83,50+11,720
p* 0,3 0,035

P*:  Grup i¢i karsilastirma
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Grafik 4. Kalp Atim Hiz1

4.3. Periferik oksijen satiirasyonu (Sp0O2) (%0)

KP grubunda baslangigta %97,83+1,744 (95-100), EKT sonu 0. dakikada
098,637,039 (80-131), EKT sonu 5. dakikada %98,10£1,322 (95-100),
derlenmeden ¢ikarken %98,47+1,074 (96-100) olarak bulundu (Tablo 9).
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KD grubunda baslangigta %99,30+1,119 (96-100), EKT sonu 0. dakikada
%98,9742,042 (90-100), EKT sonu 5. dakikada %99,10+1,749 (92-100),
derlenmeden ¢ikarken %699,00+1,486 (96-100) olarak bulundu (Tablo 9).

SpO:2 degeri, gruplarin kendi iginde ve gruplar arasinda karsilastirildiginda
baslangictan derlenme c¢ikisina kadarki zaman araliklarinda birbirine yakin
seyretmistir. Bu degerler istatiksel olarak anlamli bir fark yaratmamuistir.(p>0.05).

Her iki grup da solunumsal olarak stabil seyretmistir.

Tablo 9. Periferik oksijen satiirasyonu (SpO2) (%)

Grup KP Grup KD
Baslangic 97,83 £ 1,744 99,30+ 1,119
EKTO 98,63+7,039 98,97+2,042
EKT 5 98,10+1,322 99,10+1,749
Derlenme ¢ikisi 98.,47+1,074 99,00+1,486
p* >0.05 >0.05

P*:  Grup i¢i karsilastirma
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99 \V ——
98,5 /N
/ \/ ——GrupP
/

98 e Grup K

97,5

97 T T T 1
Baslangic EKT O EKT 5 Derlenme gikisl

Grafik 5. Periferik oksijen satiirasyonu (SpO2) (%)
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4.4. Nobet siiresi, spontan géz acma siiresi, emirlere uyma siiresi, derlenme

siiresi, maliyet

KP grubunda ndobet siiresi 25,40+15,280 sn., KD grubunda 41,77422,954 sn.
bulundu (Tablo 10). Nobet siiresi grup KD’ de grup KP’ ye gore daha uzun
siirmiistiir. Istatiksel olarak ileri diizeyde (p=0,001) anlaml fark yaratan bu durum

EKT uygulamasinda arzu edilen bir haldir.

Nobet siiresi(sn)

45
40
35
30
25 -
20 -
15 A
10 +

B Nobet suresi(sn)

Grup KP Grup KD

Grafik 6. Nobet siiresi (sn.)

KP grubunda spontan goz agma siiresi 9,10+3,585 dak.; emirlere uyma siiresi
12,07+4,339 dak., KD grubunda spontan géz a¢ma siiresi 13,67+4,397 dak.;
emirlere uyma siiresi 15,97+4,752 dak. olarak bulundu (Tablo 10). Bu degerlerin KD
grubunda, istatiksel olarak anlamli fark yaratacak sekilde daha uzun siirmesi klinik

pratikte istenmeyen bir durumdur.

Aldrete skorlamasina gore hastanin derlenme siiresine uyan 8 ve iizeri puan
alana kadar gecen siire, KP grubunda 19,56+5,71 dak., KD grubunda 21,18+5,59
dak. bulundu. Bu degerler istatiksel olarak anlamli bir fark olusturmamistir (
p=0,29)( Tablo 10).

Maliyet, KP grubunda 3,233 40,5040 tl/kisi, KD grubunda 23,383+2,376
tl/kisi (Tablo 10). iki maliyet arasindaki fark, grup KD’de istatiksel olarak ¢ok ileri
diizeyde anlaml yiiksektir ( p<0.001) .
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Tablo 10. Nobet siiresi, spontan gbz agma siiresi, emirlere uyma siiresi, derlenme

stiresi, maliyet

Grup KP Grup KD p
Nobet siiresi (sn.) 25,40+£15,280 | 41,774+22,954 0,001
Spontan goz agma (dak.) 9,10+3,585 13,67+4,397 <0.001
Emirlere uyma (dak.) 12,07+4,339 15,97+4,752 0,003
Derlenme siiresi (dak.) 19,56+5,71 21,18+5,59 0,29
Maliyet(tl) 3,233 £0,5040 | 23,383+2,376 <0.001
25
20
B Grup KP
B Grup KD

Maliyet (tl)

Emirlere uyma Derlenme siiresi
(dak.) (dak.)

Spontan goz
acma (dak.)

Grafik 7. Spontan g6z agma siiresi, emirlere uyma siiresi, derlenme siiresi (dak.),

maliyet

45. Yan etkiler

KP grubunda; 5 hastada hipertansiyon, 3 hastada hipoksi, 2 hastada bulanti, 4

hastada EKT sonrasi ajitasyon goriildii.

KD grubunda; 5 hastada hipertansiyon, 2 hastada hipoksi, 2 hastada bulanti, 1

hastada kusma, 1 hastada EKT sonrasi ajitasyon goriildii.

Yan etkiler acisindan iki grup kiyaslandiginda grup KP’de klinik olarak daha

fazla yan etki goriilmesine ragmen istatiksel olarak anlamli bir farka rastlanmamuistir.

(p=0,6).
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Tablo 11. Yan etkiler

Grup KP Grup KD p
Hipertansiyon 5 5 >0,05
Hipoksi 3 2 >0,05
Bulant: 2 2 >0,05
Kusma 0 1 >0,05
Diger 4 1 >0,05
6

B Grup KP

B Grup KD

.
.

,

.

i 88

i e B

Grafik 8. Yan etkiler
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5. TARTISMA

Elektrokonviilsif tedavi; basta unipolar depresyon, bipolar mani ve sizofreni
hastalar1 olmak {izere bir¢ok psikiyatrik bozukluklarin giincel tedavisinde 6nemli bir
yer edinmistir[81]. Yapilan son c¢alismalarda EKT’nin antidepresan etkisinin
serebellumda yarattig1 yapisal degisikliklere bagli oldugu diisiiniilmektedir[82].
Gelisen anestezi teknikleri ile hem hasta giivenligi i¢cin hem de tedavinin etkinligi

acisindan giiniimiizde EKT uygulamasi genel anestezi altinda yapilmaktadir[81].

EKT uygulamasi kisa siireli bir islem oldugu i¢in, kullanilacak anestezik
ilaglar kisa etki siiresi ve hizli derlenme o6zelligi tasimalidir. EKT sirasinda
olusturulan konviilsiyon siiresi, tedavinin etkinligini belirledigi i¢in kullanilan
anestezikler de konviilsiyon siiresini kisaltmamalidir[4]. Ote yandan EKT sirasinda
kullanilan hipnotik-anestezik ajanlarin ¢ogunun antikonviilzan etkilerinin bulundugu
diisiiniiliirse giiniimiizde tiim bu 6zellikleri tek basina tasiyan ideal bir anestezik ilag

yoktur[14].

Ketamin; antidepresan etkisi, kognitif fonksiyonlar1 korumasi ve ndbet
stiresini arttirict  6zelliginden dolayr EKT anestezisinde tercih edilen bir ajan
olmustur[83,84]. Ketamin kardiyovaskiiler sistem {izerinde sempatik aktiviteyi
dolayisiyla kalp hizini, sistolik ve diastolik arter basinglarini arttirir. [85,86].
Ketamine bagli olarak derlenmenin uzamasi, psikoz gibi yan etkiler EKT

uygulamasinda ketaminin en 6nemli dezavantajlarindandir[87].

Propofol; EKT anestezisinde siklikla kullanilan hipnotik ajanlardan biridir.
Etkisini hizli gostermesi, hizla metabolize olusu ve derlenmenin daha kolay olmasi
nedeniyle EKT’de uzun yillardir kullanilan bir ajandir[85]. Baslica dezavantajlar
doza bagimli hipotansiyon, bradikardi ve solunum depresyonu yapmasidir[88].
Propofoliin nobet esigini yiikselterek nobet siiresini kisaltmasi ise EKT iizerindeki

olumsuz etkisidir[85].

Deksmedetomidin; selektif alfa-2 adrenoreseptor agonisti olan bir ajandir.

Nobet siiresini kisaltmadan hemodinamik ve solunumsal stabiliteyi saglamasi
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analjezik ve anksiyolitik etki gostermesi glinimiizde kullanimini arttirmistir[89].
Deksmedetomidin, doza bagli olarak arter basinci ve kalp hizinda azalmaya neden
olmasmin yaninda sempatik sinir sistemi aktivitesini baskilayarak hemodinamik
stabilite saglar, anestezik ajan ihtiyacini azaltir[90]. Yine ayni sekilde EKT’ye bagl
ajitasyonun Onlenmesinde de deksmedetomidinin etkili oldugu bilinmektedir[91].
Ancak tek basina kullanildiginda yeterli analjeziyi ve sedasyonu saglayamamaktadir.
Bu nedenle cesitli ilag kombinasyonlariyla beraber kullanilabilir[92]. Ketamin bu

ajanlardan biri olabilmektedir[93,94].

Biz c¢alismamizda ideal anestezik ve psikiyatrik terapotik etkiyi

olusturabilmek i¢in ila¢ kombinasyonlarin1 kullanmayi tercih ettik.

Propofoliin kisa etki siiresi nedeniyle hizli derlenme saglamasi ve bulanti-
kusma yapmamasi; ketaminin kismen uzun etki siiresi, analjezik etkinliginin olmasi
ve hemodinamiyi bozmamasi gibi birbirlerini tamamlayici etkileri iki ilacin beraber
kullanimini arttirmistir. Bu sayede, tek basina kullanildiklarinda verilecek dozdan
daha diisiik miktarda kullanilarak doz artis1 ile ortaya cikabilecek yan etkilerden
kacinilmistir[95-97]. Biz de ¢alismamizda bu amaglara yonelik ketamin ve propofolii
kombinasyon olarak kullanmay1 tercih ettik. Propofoliin antikonviilsan etkisini
azaltmak icin, ketamin ile kombine ettik. Boylece gerekli olan propofol ihtiyacini
azalttik. Genel anestezi indiiksiyonunda kullanilan 2-2,5 mg/kg yerine ortalama 1
mg/kg propofol kullandik. Yeterli nobet yamitina ulastik.  Diger bir ilag
kombinasyonu olan ketamin-deksmedetomidin kombinasyonu ile ketamin, tek bagina
deksmedetomidin kullanildiginda meydana gelen yavas sedasyon baslangicim
ortadan kaldirir, ayni zamanda bradikardi ve hipotansiyonu da Onler[98].
Deksmedetomidin ise ketamine bagli artmis kardiyovaskiiler yanitlar1 ve postoperatif

psikiyatrik yan etkileri azaltir [99].

Sonu¢ olarak biz de g¢alismamizda ketamin-propofol ve ketamin-
deksmedetomidin  kombinasyonlarin1 ~ karsilastirarak  bu  kombinasyonlarin
solunumsal ve hemodinamik parametrelere, etkin ndbet olusturma siiresine, derlenme
zamanina ve maliyete olan etkilerini inceleyip; pratikte bir tercih yapilabilir mi?

sorusuna yanit bulmaya calistik.

Yal¢in ve arkadaglari[86] 90 hastada yaptiklar ¢alismada hastalar1 3 gruba
ayirmislardir. Ik grupta propofol (10 mg/ml), 2. grupta ketamin (10 mg/ml) ve 3.
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grupta ketamin-propofol karisimindan 10 mg/ml+10 mg/ml dozlarinda, sézel yanit
ve Kirpik refleksi kaybolana kadar IV yavas bolus verilmis ve toplam dozlar
kaydedilmistir (propofol grubunda toplam 90 mg, ketamin grubunda 85 mg, ketofol
grubunda 45 mg+45 mg kullanilmistir). Hastalarin hemodinamik ve solunumsal
parametrelerini, nobet siirelerini ve derlenme zamanlarini karsilastirdiklart bu
calismada OAB’nin bazal, indiiksiyon, EKT’nin 1., 3., 5. ve 10. dakikalarindaki
degerleri incelenmis, bazal degere gore propofol grubunda tiim zamanlarda diistis,
ketamin grubunda ise yiikselme goriilmustiir. Ketamin-propofol grubunda ise anlaml
bir fark saptanmamistir(p>0.05). Kalp atim hizinin baslangi¢, indiiksiyon, EKT’ nin
1., 3., 5. ve 10. dakikalardaki degerlerine bakildiginda, propofol grubunda
indiiksiyon déneminde belirgin diisiis; ketamin grubunda ise indiiksiyon, EKT 3., 5.
ve 10. dakikalarinda belirgin bir artis saptanmistir. Ketamin-propofol grubunda
KAH’da belirgin degisiklik goriilmemistir. Ketofol grubunda hemodinamik
stabilitenin daha iyi korundugu, ketofoliin hemodinami iizerine etkilerinin ketamin

ve propofole kiyasla daha olumlu oldugu sonucuna varmislardir.

Erdogan ve arkadaslari[100] EKT alan 24 hastanin 144 seansini inceledikleri
baska bir ¢alismada hastalar iki gruba ayirmislardir. ilk gruba ketamin(0.5 mg/kg )+
propofol ( 0.5 mg /kg) karisimindan 1 mg/kg, ikinci gruba propofol 1 mg/kg
uygulamiglardir. EKT sonrast KAH ve OAB’ nin 0. ve 5. dakikadaki degerleri bazal
deger ile karsilastirdiklarinda propofol kullanilan grupta,  ketamin-propofol
kullanilan gruba gore istatiksel olarak anlamli bir diisiis olmustur. Ketofol grubunda
ise tiim zamanlarda propofol ile karsilastirildiginda OAB, SAB, DAB’nda 6nemli
Olgiide artis goriilmistiir. Hipotansiyonun 6nlenmesinde, hemodinamik stabilitenin

korunmasinda ketofoliin propofolden daha avantajli oldugu sonucuna varilmstir.

Bizim ¢aligmamizda ketamin-propofol grubunda zamana gére SAB ve DAB
m1 karsilagtirdigimizda 0. ve 5.dakikada baslangic degerine gore istatiksel olarak ¢ok
ileri diizeyde anlamli bir yiikselis goriilmiistiir (p<0.001). Derlenmeden ¢ikarkenki
SAB ve DAB, 0. ve 5. dakikalardaki arter basinglarina gére daha diisiik bulunmustur.
KAH‘da grup iginde zamana gore anlamli bir degisiklik gézlenmemistir(p>0.05).
Yal¢in ve Erdogan’in g¢aligmalardan farkli olarak bizim c¢alismamizda ketamin-
propofol grubunda SAB ve DAB’nin zaman i¢indeki artis ve azalis gostermesinin
sebebinin kullandigimiz ilag dozlarmin daha fazla olmasindan kaynaklandigini

diisiiniiyoruz. Bu farkliliga ragmen derlenme ¢ikisinda arter basinglarinin baslangi¢
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degerlere yakin seyretmesi, KAH’nin da zamana bagh degismedigini diisiinlirsek
propofol ve ketaminin tek tek kullanimlarina kiyasla kombinasyon halinde
kullanilmasinin hemodinaminin korunmasinda daha etkili oldugu bizim ¢alismamaizla

da desteklenmektedir.

Wang ve arkadaslar1 [101] EKT alan 48 hastada yaptiklar1 ¢alismada ketamin
(0.8 mg/kg), propofol (1.5 mg/kg) ve ketamin (0.8 mg/kg)+propofol (1.5 mg/kg)
gruplarin1 yan etkiler ve nobet siiresi agisindan karsilagtirmistir. Ketamin-propofol
karigimi, tek tek kullanimlar ile kiyaslandiginda ketamin-propofol kullanilan grupta
nobet siiresinin uzadig goriilmiistiir. Yine ayni calismada ketamin grubundaki 5
hastada tedavi gerektirecek hipertansiyon gelismistir. Bu sebeple ketamine bagli yan
etkileri azaltacagindan ya da ortadan kaldirabileceginden propofol ile kombine

kullanilabilecegi belirtilmektedir[99].

Bozbay’in[102] EKT uygulanan 90 hastada yaptig1 baska bir calismada
hastalar1 3 gruba ayirmistir. Ketamin (1 mg/kg), propofol(1 mg/kg) ve ketamin-
propofol (ketamin 0.5 mg/kg+propofol 0.5 mg/kg) kullanmistir.Nobet siireleri
karsilastirildiginda propofol grubunda 34,5 sn., ketamin grubunda 37 sn., propofol-
ketamin grubunda 34 sn. bulunmustur. Ketamin grubunda nobet siiresinin istenen bir
ozellik olarak ketmin-propofol grubuna kiyasla daha uzun oldugu sonucuna

varilmistir (p=0.038).

Erdogan’in [100] calismasi nobet siiresi agisindan kiyaslandiginda 1 mg /kg
propofol uygulanan grupta ndbet siiresi 27 sn. iken 0,5 mg/kg ketamin+0,5 mg/kg
propofol uygulanan grupta 28 sn. siirmiistiir. Bu fark istatiksel olarak anlamli
degildir. Bu calismada farkli olarak ndbet kalitesini 6l¢mek icin postiktal supresyon
indeksi de hesaplanmis ve gruplar arasinda karsilastirildiginda ketamin-propofol
grubunda daha yiiksek bulunmus. Propofoliin nobet kalitesini diisiirdiigii sonucuna

varmiglardir.

Bizim g¢alismamizda KP grubunda nobet siiresi bu ii¢ calismaya benzer
sekilde diisiik bulunmustur(25,5 sn.). Biz calismamizda farkli olarak propofolii
deksmedetomidin ile karsilastirdik ve deksmedetomidin grubunda ndbet siiresini
daha uzun bulduk(47 sn.). Bizim ¢aligmamiz da propofoliin EKT uygulamasinda
nobet siiresini kisalttigi sonucunu desteklemektedir. Ayrica ketamin-propofol

kombinasyonu kullanilan grupta 6 hastada ilk seferde yetersiz nébet goriilmiis, 2.kez

34



EKT uygulamasi ile yeterli yanit saglanmistir. Bu sonu¢ da yine propofoliin nobet

kalitesini diisiirdiiglinli gosteren ¢alismalar1 desteklemektedir.

Tiifek ve arkadaslari[103] 179 hastanin 1342 EKT seansint geriye doniik
incelemis anestezik ajan olarak propofol (Img/kg) kullanilan grupta ketamin (1
mg/kg) ve etomidat (Img/kg) kullanilan gruba gore ndbet siiresi daha kisa
stirmiisken, hastalarin kognitif fonksiyonlar1 etkilenmeden derlenme siiresinin de

kisaldig1 goriilmiistiir.

Erdogan’in ¢aligsmasi[100] derlenme siiresi agisindan kiyaslandiginda spontan
g0z agma ve spontan solunuma ulagma siiresi ketamin-propofol grubu ve propofol
grubu arasinda benzer bulunurken emirlere uyma ketamin-propofol grubunda daha

uzundur.

Yal¢in ve arkadaslarinin[86] calismasinda derlenme siiresi olarak g6z agma
ve emirlere uyma siiresi diger gruplarla karsilastirilmig, géz agma siiresi propofol
grubunda 413 sn., ketamin grubunda 538 sn., ketamin-propofol grubunda 436 sn.;
emirlere uyma propofol grubunda 514 sn., ketamin grubunda 576 sn., propofol-
ketamin grubunda 519 sn. bulunmustur. Cikan sonuca goére ketamin-propofol
gurubunda propofol grubuna kiyasla derlenme siiresinde uzama, ketamin gurubuna

gore ise derlenme siiresinde kisalma goriilmiistiir[86].

Bizim c¢alismamizda grup KP’de g6z agma siiresi 546 sn., emirlere uyma
stiresi 720 sn. bulunmustur. Aldrete skoruna gére 8 ve tizeri puan alarak derlenme
odasindan ¢ikana kadar gecen siire ise toplamda 1140 sn.dir. Yal¢in’in ¢aligmasiyla
kiyaslandiginda bu siirelerin daha uzun olmasmin sebebinin, bizim ketamin ve
propofol dozunu daha yiiksek kullanmamiz ile ilgili olabilecegini diisiinmekteyiz.
Kendi ¢alismamizda biz grup KP’y1 grup KD ile kiyasladigimizda bu grupta spontan
g6z acma siiresi 820 sn., emirlere uyma siiresi 900 sn., derlenme odasindan ¢ikana
kadarki toplam siire 1260 sn.dir. Spontan gz agma ve emirlere uyma siiresi propofol
grubunda daha kisadir. Derlenme siiresi propofol grubunda saniye olarak daha kisa
olmasma ragmen bu fark istatiksel olarak anlamli bulunmamistir(p>0.05). Yine
bizim calismamiz; Yalgmn, Tiifek ve Erdogan’in c¢alismalarindan farkli olarak
ketamin-propofol ile ketamin-deksmedetomidin kombinasyonlarini karsilagtirmasina

ve bizim kullandigimiz ketamin-propofol dozunun daha yiiksek olmasina bagli uzun
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stireler elde edilmesine karsin, KP ve KD gruplar arasindaki klinik fark propofol

kombinasyonunda derlenme siiresinin daha kisa oldugunu destekler mahiyettedir.

Yal¢in ve arkadaglarinin ¢alismasimin bir diger sonucu olarak yan etki
anlaminda gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmamasina ragmen
propofol grubunda 5 hastada, ketamin grubunda 7 hastada ketofol grubunda ise 2
hastada istenmeyen yan etkiler goriilmiistiir[86]. Bu caligma gostermektedir ki
ketamin ve propofoliin beraber kullanimi, bu ilaglarin yalniz baslarina
kullanilmalarina kiyasla hemodinamik parametreler, nobet siiresi, derlenme stiresi ve

yan etkiler tizerine olumlu sonuglar yaratmistir[86].

Bozbay’in [102] calismasinda ketamin grubunda 6 hastada hemodinamik yan
etki olarak hipertansiyon, 6 hastada bulanti, 3 hastada kusma, 2 hastada bas
donmesi, 2 hastada sekresyon artist ve Oksiiriik goriilmiistiir. Propofol-ketamin
grubunda hemodinamik yan etki olarak 3 hastada hipertansiyon 1 hastada bulanti, 1
hastada kusma, 1 hastada bas donmesi, 1 hastada sekresyon artis1 ve Oksiiriik
goriildii. Propofol grubunda sadece 2 hastada hipertansiyon 1 hastada bulanti
goriilmistiir. Sonug olarak yan etkiler bakimindan ketamin-propofol ve propofol
grubunda istatiksel olarak anlamli bir fark yok iken ketamin grubunda daha fazla yan

etki goriilmiistiir[102].

Biz c¢aligmamizda ketamin-propofol grubunda 5 hastada hemodinamik yan
etki olarak hipertansiyon ve tasikardi, 3 hastada solunumsal yan etki olarak hipoksi,
2 hastada gastrointestinal yan etki olarak bulanti, 4 hastada da EKT sonrasi
ajitasyona rastladik. Kendi ¢alismamiz yan etki agisindan karsilastirildiginda gruplar
arasinda istatiksel olarak anlamli bir farka rastlamadik. Ornek calismalar
gostermektedir ki ketamin-propofol kombinasyonu ilaglarin tek tek kullanimina gore
daha az yan etkiye neden olmaktadir. Bizim ¢alismamiz da klinik olarak bu durumu

desteklemektedir.

Deksmedetomidinin nébet siiresini kisaltmadan analjezik ve anksiyolitik etki
gostermesi giinlimiizde EKT pratiginde kullanimini arttirmistir[91]. Literatiirde farkl
caligmalar, deksmedetomidinin indiiksiyondan 10 dakika once 1 pg/ kg tek doz
uygulanmasi1 veya yiikleme dozunu takiben infiizyon seklinde (0,2-0,5 pg/kg )
uygulanmasiyla EKT ‘ye hemodinamik yanitlarin azaldigini gostermistir[91]. Biz de

calismamizda deksmedetomidin dozunu 1 pg/ kg olarak belirledik.
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Garg ve arkadaslar1 [104] EKT uygulanan 60 hastada deksmedetomidin ve
propofolii karsilastirmis, 1.gruba 1mg/kg propofol 2. gruba 1mg propofole 1 pg//kg
deksmedetomidin eklemistir. Hemodinamik agidan KAH, bazal degere yakin
bulunmustur. OAB propofol grubunda bazal degere gore 0. dakikada daha yiiksektir.
EKT sonrasi 0., 2., 4., 6. ve 8. dakikalarda hemodinamik yanit deksmedetomidin
iceren grupta daha azdir. Bazal degere daha yakindir. EKT’ye bagli olusan
hiperdinamiye yanitin deksmedetomidin kullanilan grupta daha olumlu sonuglar

sagladigini gozlemlemislerdir.

Begec ve arkadaslarinin[105] deksmedetomidinin hemodinamik etkilerini
karsilagtirdiklar1 benzer bir calismada 14 hastanin 84 EKT seansi geriye doniik
incelenmis, propofol (1 mg/kg) kullanilan grup ile propofole (1 mg/kg)
deksmedetomidin (1 pg//kg) eklenen grup karsilastirilmis ayni sonuglar elde
edilmistir. Deksmedetomidin iceren grupta KAH ve OAB 0., 1. ve 10. dakikalarda
bazal degere gore daha diisik bulunmustur. Bu calisma ile de EKT’ye akut
hiperdinamik yanitlarin azaltilmasinda deksmedetomidinin faydali olabilecegi

sonucuna varilmistir.

Bizim calismamizda KD grubunda SAB, OAB VE DAB’daki degisim
zamana bagli grup igerisinde farkli bulumustur (p<0.001). 0.dakikada arter basinglari
baslangic degerine gore daha yiiksek olmakla birlikte 0. dakikadan 5 dakikaya
gecerken arter basinglarinda anlamhi bir diisiis goriilmiistiir. Yine bu degerler
derlenme zamanina kadar diislis gostermis, derlemeden ¢ikarken baslangic degerine
yaklagmigtir. Kalp atim hizinda ise 0. dakikadan itibaren diislis goriilmiistiir. Biz
calismamizda deksmedetomidini ayni dozda kullanmamiza ragmen ketaminle
kullandik. 0.dakikadaki arter basingalarinin baslangic degerine gére anlaml yiiksek

olmasinin sebebinin bu durumdan kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Deksmedetomidinin  hemodinamik etkilerinin karsilagtirildigi  baska bir
calismada Dr Tarek Shams ve arkadaslari[106] calismalarina EKT uygulanan 40
hastayr dahil etmislerdir. Hastalar1 iki gruba ayirmis, ilk gruba 1:1 oraninda
hazirlanan ketamin-propofol karisimint uygulamigs diger gruba 1:1 oraninda
hazirlanan ketamin-propofol karisimini, karisima 0.5 pg/kg deksmedotomidin
ekleyerek vermistir. Daha sonra hastalarin sézel yanit1 ve kirpik refleksi kaybolana

kadar uygulanan toplam ila¢ dozlar1 hesaplanmig, deksmedetomidin eklenen grupta
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daha az ketofol ihtiyaci oldugu kaydedilmistir. Calismanin sonuglar1 incelendiginde
deksmedetomidinin yer aldigi grupta ortalama arter basinglarinda ve kalp atim
hizinda diger ¢alismalara benzer sekilde zaman icinde daha fazla diisiis goriilmiistiir.
Son zamanlarda, ketamin ve propofol kombinasyonuna yardimei deksmedetomidin,
tek basina ketamin-propofol ile karsilastirildiginda daha diisiik ortalama arter basinci

ve kalp atim hizi ile iliskilendirilmistir. [106]

Biz calismamizda Shams’in c¢alismasindan farkli olarak deksmedetomidini
sadece ketaminle kullanmamiza ve kullandigimiz deksmedetomidin dozunun daha
yiiksek olmasina ragmen grup KD’de arter basinglart ve KAH benzer sekilde 0.
dakikadan itibaren daha fazla diislis gostermis derlenmeden c¢ikarken baslangic

degerine yaklagmistir.

Shams’in ve bizim ¢alismalarimizdan; deksmedetomidinin tek basina
kullanimin hemodinamiyi anlamli diisiis yoniinde etkileyecegi ancak ketaminle
kombinasyonun da bu olumsuzlugu kompanse edebilecegi ve klinik olarak tekli
kullanima kiyasla daha yeglenir bir yontem olabilecegi sonucuna ulasmanin yanlis

bir ¢ikarim olmayacag diisiincesindeyiz.

Shams’in ¢aligmasinda solunum parametresi olarak periferik oksijen
saturasyonu her iki grup arasinda karsilastirilmig anlamli fark goriilmemistir.
(P>0.05) Her iki grupta da hipoksemi, respiratuar depresyon gibi yan etkilere

rastlanmamuistir.[106]

Bizim calismamizda da iki grupta hem gruplarin kendi i¢cinde hem de gruplar

arasinda zamana bagli SpO> degerinde anlamli bir degisim goriilmemistir. (p>0.05)

Biitiin bunlar; deksmedetomidinin solunumu baskilamadan sedatif etki
gosterdigini desteklemektedir. Propofol kullanilan grupta ise propofoliin ketaminle
birlikte kullanimi; ilacin tek basma kullanildiginda yaratti§i solunum depresyonu
ozelligini kaldirarak veya azaltarak, SpO2’de degisim ve/veya solunum depresyonu
olmamasin1 saglamada islevsel oldugunu diisiindiirtmektedir. Bunun da tekli
kullanim yerine kombinasyon olarak kullanim yoniinde tercih sebebi olusturdugu

diisiincesindeyiz.

Gargl ve Begec ‘in caligmalar1 ndbet siireleri agisindan degerlendirildiginde

Gargl’in ¢alismasinda deksmedetomidin grubunda klinik olarak daha uzun nobet
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stiresi gorlilmesine ragmen gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamistir[104,105]. Shams’in ¢alismasinda [106] ise ketofol-deksmedetomidin
grubunda daha az propofol ihtiyact olmus, nébet siireleri daha uzun bulunmustur.
Bizim c¢alismamiz ilag kombinasyonlari ve gruplar olarak bu iki ¢alisma ile birebir
uymasa bile biz de kendi ¢alismamizda deksmedetomidin igeren grupta propofole
gore nobet siiresini daha uzun bulduk ki bu KP grubunda 25 sn., KD grubunda 41 sn.

stirmiistiir.

Cakirca ve arkadaslarinin [107] yaptigi calismada 1 yil boyunca EKT
uygulanan 36 olgunun 323 seanslik anestezi kayitlar1 geriye doniikk olarak
incelenmistir.  Seanslar boyunca kullanilan ¢esitli ilag kombinasyonlari
incelendiginde toplam 90 seansta yetersiz motor nobet gelistigi gozlenmistir.
Yetersiz nobetlerin - 33'linde propofol, 4'lnde propofol+ketamin, 6'sinda
propofol+deksmedetomidin kullanilmistir. Biz kendi ¢alismamizda deksmedetomidin
iceren grupta 2 hastada, propofol iceren grupta 6 hastada ilk seferde yetersiz ndbete
rastladik ikinci kez sok uygulamasi ile yeterli nobet sayisina ulastik. Bu ¢alisma da
propofoliin antikonviilzan 6zelligine 6rnek olabilir. Deksmedetomidinin ise nobet

stiresini kisalttigini1 gosteren yeterli calisma yoktur.

Shams ve arkadaslarinin ¢alismasinda[106] iki grup arasinda spontan goz
acma, spontan solunuma ulagma, sézel yanit alma siireleri karsilastirilmis ve anlamli
bir fark bulunamamistir(p>0.05). Deksmedetomidin iceren grupta islem sonrasi
ajitasyon daha az olmus ve hasta memnuniyetinin daha fazla oldugu

gorilmistlir[106].

Tarek Shams ve arkadaslarmin calismasindan farkli olarak bizim
calismamizda deksmedetomidin kullanilan grup propofol kullanilan grupla
karsilastirildiginda derlenme siiresi benzer bulunmus istatiksel olarak anlamli bir fark
olusmamistir(p>0,05). G6z agma ve emirlere uyma siiresi deksmedetomidin igeren
grupta daha uzun bulunmustur. Spontan g6z agma siiresi KP grubunda 9,10+3,585
dak., KD grubunda 13,67+4,397 dak.,, Emirlere uyma siiresi KP grubunda
12,07£4,339 dak., KD grubunda 15,97+4,752 dak. Bu durumun Shams’in
calismasindan farkli olarak bizim deksmedetomidini ketamin ile birlikte
kullanmamiz ve kullandigimiz deksmedetomidin dozunun daha fazla olmasiyla

iliskili olabilecegini diistinmekteyiz.
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Yan etkiler karsilastirildiginda Shams ve arkadaslarinin[106] ¢alismasinda
her iki grupta da hipoksemi, bradikardi, hipotansiyon gibi yan etkiler goriilmemistir.
Deksmedetomidin kullanilan grupta islem sonrasi ajitasyon daha az goriilmiistiir. Bu

durum deksmedetomidinin EKT tedavisine olumlu etkisidir.

Cakirca ve arkadaglarimin  c¢alismasi[107] yan etkiler agisindan
karsilastirildiginda propofol+ketamin uygulanan hastalarin 3'linde hipertansiyon,
1'inde bradikardi ve 1 hastada tasikardi; sadece propofol uygulanan hastalarin 1'inde
bradikardi, 1'inde alerji, 2'sinde  hipertansiyon  gelismesine  ragmen
propofol+deksmedetomidin kombinasyonu uygulanan hastalarda ise yan etkiye

rastlanmamuistir.

Bizim c¢alismamizda da EKT sonrasi ketamin-deksmedetomidin grubunda
ajitasyonun daha az goriilmesi Shams’in ¢alismasi ile uyumludur. Deksmedetomidin
iceren grupta 1 hastada EKT sonrasi ajitasyon goriiliirken propofol igeren grupta 5
hastada ajitasyon goriilmiis i¢lerinden birine antipsikotik ilaglarla miidahale etmek
gerekmistir. Yan etkiler agisindan degerlendirildiginde grup KP’de klinik olarak

daha fazla yan etki goriilmesine ragmen istatiksel olarak fark yoktur (p>0,05).

Deksmedetomidinin EKT {izerinde etkisini karsilastiracak yeterli arastirma
literatiirde bulunmamaktadir. EKT'de intravendz anesteziklerle deksmedetomidin
kullanimi1 hem motor hem de EEG noébet siirelerine miidahale etmeden EKT
sonrasinda OAB’m1 ve KAH 'y1 azaltabilir[108]. Ek olarak, deksmedetomidin
kullantmimin diisiik doz propofol kullanildiginda iyilesme siiresini geciktirmemesi
indiiksiyondan once hastalarin deksmedetomidin almasi i¢in faydalidir[109]. Yine
ayni sekilde tekrarlayan, siddetli, standart tedaviye yanit vermeyen postiktal
ajitasyonlar1 Onlemede deksmeditomidin kullanilabilir[109]. EKT sonrasinda
olusabilen tedaviye direngli ajitasyonun dnlenmesinde deksmedotomidinin 6nerildigi
bir ¢alismada, indiiksiyon oOncesi diisik doz deksmedetomidin (0.5 pg kg-1)
kullaniminin yan etki olusturmadan EKT sonrasi direngli ajitasyonu azalttig
goriilmiistiir[ 105]. Her ne kadar bu savlar EKT’de deksmedetomidin kullanimin
tesvik etse de bu konudaki ¢alismalar kisithilik gosterdigi icin daha ileri aragtirmalara

ithtiyag vardir.
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EKT’de deksmedetomidin ketamin kombinasyonunun kullanimina sadece bir
calismada rastladik. Aksay ve arkadaslari[110] yaptiklart g¢aligmada postiktal
ajitasyon (PIA) ihtimali yiiksek olan hastalarda, S-ketamin anestezisine eklenen
deksmedetomidinin  PIA olusumunu Onemli Ol¢lide azalttigin1  gostermeyi
amaglamiglardir. 178 EKT seansinin 101’inde hastalara sadece S-ketamin, geri kalan
seanslarda ise diger anestezikler uygulanmistir. S- ketamin uygulanan gruba standart
monitorizasyon yapildiktan sonra 0.33 pg/kg deksmedetomidin 20 dakika once
uygulanmis daha sonra 1 mg/kg ketamin ve 0.5-1 mg/kg suksinilkolin ile indiiksiyon
yapilmistir. EKT sonrasi yar1 dozda deksmedetomidin 20 dakika daha verilmeye
devam edilmistir. Derlenen hastalar odalarina gonderilmis bir hemsire tarafindan
postiktal ajitasyon acisindan hastalar kayit altina alinmistir. Calismanin sonunda

deksmedetomidin eklenen grupta PIA goriilme olasi daha az bulunmustur.

Yiiksek doz ketaminin de PIA olasiligin1 disiirdiigii bilinmektedir ancak
derlenme zamani uzamaktadir[111]. Sempatomimetik etkileri nedeniyle, EKT'de
ketamin kullanim1 genellikle daha yiiksek arter basinci ve kalp atim hiziyla
sonuglanir[111]. Deksmedetomidinin doza bagimli antihipertansif ve kalp atim hizini
disiirici  ozellikler sergiledigi  bilinmektedir[112] Bu yiizden iki ilag

kombinasyonunun faydali olabilecegi diistiniilmiistiir.

Deksmedetomidinin S-ketamine ek kullanimi, inatgt PIA sendromunun
tedavisi i¢in umut verici bir ara¢ gibi goriinmektedir. Bu calisma sadece EKT sonrasi

postiktal ajitasyonu incelemis ndbet siirelerinden bahsedilmemistir.

Bizim c¢alismamiz da iki ilacin birlikte kullanilabilecegi goriisiinii
desteklemektedir. Caligmamizda ketaminin deksmedetomidin ile kullanildig1 grupta
arter basinglarinda ve kalp atim hizinda EKT sonrast 0. dakikadan itibaren diisiis
goriilmiis, derlenmeden ¢ikana kadar baslangic degerlerine ulasmistir. Hemodinamik
ve solunumsal stabilite saglanmistir. Ancak iki ila¢ kombinasyonunun EKT’de
kullanim ile ilgili net bir sonuca varmak i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ oldugu

kanisindayiz.

Ketamin-deksmedetomidin ve ketamin-propofol kombinasyonlarinin EKT’de
kullanimin karsilagtiran bir ¢aligma olmadigi i¢in bu kombinasyonlarin EKT diginda

kullanildigr iki ¢calismadan da bahsetmek istedik.
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Tosun ve arkadaglari[113] kalp katetarizasyonu yapilan 44 cocuk hastada
yaptiklar1 ¢aligmada hastalar1 iki gruba ayirmis. 1.gruba 1 pg/kg deksmedetomidint
Img/kg ketamin, 2. gruba 1mg/kg propofol+ 1 mg/kg ketamin uygulamistir. Gruplar
arast hemodinamik ve solunumsal parametreler, sedasyon skoru ve derlenme
zamanini karsilastirilmigtir. SAB, SpO2 ve solunum sayisinin zaman iginde iki grup
arasinda anlamli bir fark olusturmadigin1 gézlemlemislerdir. KAH ise 1. grupta daha

diisiik bulunmustur.

Joshi ve arkadaglari[114] kalp katater laboratuarinda minor kardiyak cerrahi
gecirecek 50 ¢ocuk hastada yaptiklar1 ¢alismada hastalar1 iki gruba ayirmis, ilk
gruba 1 pg/ kg deksmedetomidin ve 1 mg/kg ketamin diger gruba 1mg/kg propofol
ve 1 mg/kg ketamin uygulamistir. Baslangicta KAH, KD grubunda anlamli bir
sekilde daha diisiik goriilmiisken daha sonra iki grupta da KAH diismeye devam
etmistir ancak bu fark istatiksel olarak anlamli degildir. OAB’nda da ketamin-
deksmedetomidin grubunda daha fazla diisiis goriilmesine ragmen bu fark istatiksel
olarak anlamli degildir. SpO2 degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda zaman
icinde  anlamli  degisiklik  gorilmemistir.  Deksmedetomidin ~ ketamin
kombinasyonunun kardiyak katetarizasyon islemi sirasinda kardiyak ve solunumsal
yan etki yaratmadan sedasyon amaciyla giivenle kullanilabilecegi sonucuna

varilmstir.

Bizim ¢alismamizda EKT sonrasi 0. dakikada SAB ve DAB’daki yiikselis ve
daha sonra yukaridaki ¢alismalara benzer sekilde zamana bagl diisiis KD grubunda
daha fazla olmustur. KAH nin gruplar arasinda baslangictan derlenme ¢ikisina kadar
degisim yine benzer sekilde KD grubunda azalis seklindedir. Tosun ve Joshi ‘mn
caligmalar1 ilag dozlart karsilastirmasi agisindan bizim calisgmamizla ayni olmasina
ragmen bizim c¢aligmamizla hemodinamik parametrelerin farkli sonuglar
gostermesinin; hasta yas grup farkliligi, diger iki ¢alismada kardiyak patolojilerin
varlig1 ve elektriksel MSS uyariminin hemodinami iizerine etkilerinin yoklugu gibi

faktorlerden kaynaklanabilecegini diisiinmekteyiz.

Tosun ve Joshi’nin ¢aligmalar1 derlenme siireleri agisindan karsilastirildiginda
iki caligmada da derlenme siiresi deksmedetomidin igeren grupta daha uzun
bulunmustur ancak islem sirasinda ek doz anestezik ilag gereksinimi

deksmedetomidin igeren grupta daha fazla olmustur. Bu nedenle ek doz ilag

42



kullaniminin derlenme siiresinin uzamasia neden oldugu diisiiniilebilir. Bizim
calismamizda islem sirasinda ek doz anestezik ihtiyact olmamasinin sebebi EKT
isleminin kisa slirmesi olabilir. Bizim calismamizda iki grup arasinda derlenme
siiresi acisindan istatiksel olarak fark olmamasinin sebebinin bizim deksmedetomidin
dozunu daha az kullanmamizdan kaynaklanabilecegini diisiinmekteyiz. Buna ragmen
emirlere uyma ve spontan g6z agma siiresi ketamin-deksmedetomidin grubunda
ornek calismalar1 destekleyici sekilde daha uzun siirmiistiir. Derlenme siiresini
uzatmasina ragmen sagladiglr solunumsal ve hemodinamik stabilite agisindan biz
ketamin-deksmedetomidin kombinasyonunun EKT anestezisinde de kullanilabilecegi

kanisindayiz.

Literatiirde bizim arastirdigimiz kadariyla EKT uygulamasinda ketamin-
deksmedetomidin ve ketamin-propofol kombinasyonlarini karsilastiran bir ¢alismaya
rastlamadigimiz igin kendi ¢alismamizin sonuglarindan da bahsetmek istedik. Iki
grubu hemodinamik ag¢idan karsilastirdigimizda SAB, OAB, DAB baslangictan
0.dakikaya gecerken KD grubunda arter basinglari daha yiiksek olmasina ragmen
(p=0.048 grup KP’de degisim 29mmhg iken grup KD’de 39.5mmhg) derlenmeden
cikana kadarki zaman araliklarindaki degerler ketamin-deksmedetomidin grubunda
daha diisiik ve baslangi¢ degerlerine daha yakin bulunmustur. KAH, KD grubunda
zaman i¢inde diigme egilimde iken KP grupunda yiikselme egilimindedir.
Solunumsal olarak inceledigimizde iki grup.arasinda istatiksel olarak anlamli fark
yoktur ( p>0.05 ) . KP grubunda 3 hastada solunum depresyonu goriilmiis, gene
kaldirma manevrasiyla normale donmiistiir. Nobet siiresi agisindan inceledigimizde
nobet siiresi ketamin-deksmedetomidin grubunda daha uzun stirmistiir (grup KP de
25sn. iken grup KD de 41sn.). Bu durum propofoliin ndbet siiresini kisalttigi
hipotezini desteklemektedir. Spontan goz agma grup KD’de grup KP’ye gore daha
uzun siirmistiir (grup KP’de 9.5dak. iken grup KD ’de 14dak.). Emirlere uyma yine
grup KD ’de daha yiiksek (grup KP’de 12 dak., grup KD’de 16 dak.) bulunmustur.
Bu sonu¢ deksmedetomidinin derlenmeyi uzattigint gdsteren calismalari

desteklemektedir.

Biz biitiin bu calismalardan farkli olarak bir de maliyet hesabi yaptik.
Anestezi siiresince tiiketilen ilag miktar1 KP grubunda kisi bas1 3,2 TL, KD grubunda
ise kisi bast 23,3 TL’dir. Yani KD grubu i¢in kisi bast maliyet diger gruba gore
yaklasik olarak 7 kat daha fazladir ve bu istatiksel olarak anlamlidir (p<0.001). Bu
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durumun  deksmedetomidinin EKT pratiginde tercih edilmesinde sorun

olusturabilecegini diisiinmekteyiz.
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6. SONUC

Yapilan c¢alismalar gostermektedir ki; EKT anestezisi sirasinda tekli
kullanimlara alternatif olarak ¢esitli ila¢ kombinasyonlar1 kullanilabilmektedir ve bu
yonde bir egilimin gelistigi de gdzlenmektedir. Anestezik ajan veya kombinasyonlari
secilirken bu ilaglarin solunumsal ve hemodinamik parametreleri bozmamasi, etkin
nobet siiresine ulastirmasi, spontan dolagimin erken donmesini saglamasi, derlenme

suresini uzatmamasi tekli kullanimina alternatif olarak arzu edilendir.

KP ve KD kombinasyonlarini kullandigimiz ¢alismamizda her iki grupta da

solunumsal a¢idan anlamli fark gériilmemistir (p>0.05).

Hemodinamik a¢idan incelendiginde; her iki grupta da gerek sistemik arter basinglari
gerekse de kalp atim hizlarinda; once yiikselis, sonraki siire¢ igerisinde ise zamanla
baslangi¢c degerlerine yaklasir sekilde diislis goriilmektedir. Ancak her iki grupta da
benzer olan bu slirecte; sistemik arter basinglart ve kalp atim hiz degerleri, KP
grubunda baslangi¢ degerinin klinik olarak iizerinde kalirken, KD grubunda yakin
kalmaktadir.

Ketamin-deksmedetomidin grubunda nobet siiresi istenen bir 6zellik olarak diger
gruplara gére daha uzun bulunmustur. Yine bu grupta EKT sonrasi ajitasyona daha
az rastlanmigtir. Diger yandan Aldrete skorunun 8 ve iizeri olana kadar gecen siire
boyunca spontan goz agma ve emirlere uyma siirelerinin daha uzun olmasi ve ciddi
anlamda daha pahali olusu EKT pratiginde KD kombinasyonu kullaniminm

kisitlamada faktor olusturabilir gibi goziikmektedir.

Yine de sagladigi hemodinamik ve solunumsal stabilite, postiktal ajitasyonu
azaltmasi, yan etkilerinin az olmasi nedeni ile KD kombinasyonunun EKT
anestezisinde bir alternatif olarak kullanilabilecegini diisiinmekteyiz. Ancak; daha
kesin 0ngorii ve savlar i¢in, EKT’de ketamin deksmedetomidin kombinasyonuyla

ilgili daha fazla randomize kontrollii calismaya ihtiyag¢ vardir.
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Bu c¢alisma “Elektrokonviilsif tedavi(EKT) anestezisinde kullanilan ketamin-
deksmedetomidin ve ketamin-propofol kombinasyonlarinin karsilastiriimasi”baslkli
uzmanlik tezi projesidir.

Bu c¢alismada EKT uygulanan hastalarda kullanilan farklianestezik ilag
kombinasyonlarinin  hemodinamiye, solunum parametrelerine olan etkilerinin
karsilastirilmasi amaclanmustir.

Calismamizda iki grup bulunmaktadir ve her grupta 30 gonillinin yer almasi
planlanmistir.

Calismada gondillilere EKT’de planlanan tedavi disinda bir tedavi uygulanmayacaktir.
Arastirma sirasinda gondullilere rutin monitorizasyon( non invaziv arter basinci ,
periferik oksijen saturasyonu, kalp atim hizi ),uygulanacak; periferik damar yolu
acilmasi disinda invaziv herhangi bir girisimde bulunulmayacaktir.

Calismamizin deneysel kismi bulunmamaktadir.

Gondllinidn maruz kalacag! 6ngorilen riskler veya rahatsizlik bulunmamaktadir.
Calismadan makul dlctide beklenen yararlarla ilgili olarak gontlli acisindan hedeflenen
herhangi bir klinik yarar bulunmamaktadir.

Gondlluye uygulanabilecek olan alternatif yontemler veya tedavi bulunmamaktadir.

Bu c¢alisma ile gonilliye zarar verilmesi 6ngorilmediginden tazminat da s6z konusu
degildir. Arastirma siiresince gondlliilere herhangi bir Gicret 6denmeyecektir.
Gondllindn ¢alismaya katilimlari istege bagh olup ve gonillu istedigi zaman, herhangi
bir cezaya veya yaptirima maruz kalmaksizin, higbir hakkini kaybetmeksizin arastirmaya
katilmayi reddedebilecek veya arastirmadan gekilebilecektir.

Gondllindn  kimligini  ortaya c¢ikaracak kayitlar gizli tutulacak, kamuoyuna
acitklanamayacak; arastirma sonuglarinin yayimlanmasi halinde dahi gonallinin kimligi
gizli kalacaktir.

izleyiciler, yoklama yapan kisiler, etik kurul, kurum ve diger ilgili saglik otoritelerinin
gondllinin orijinal tibbi kayitlarina dogrudan erisimleri bulunabilecek ancak bu bilgiler
gizli tutulacak, yazih bilgilendirilmis gontlli olur formunun imzalanmasiyla génilli veya
kanuni temsilci s6z konusu erisime izin vermis olacaktir.

Arastirma konusuyla ilgili ve gonullinin arastirmaya katilmaya devam etme istegini
etkileyebilecek yeni bilgiler elde edildiginde gonulli veya kanuni temsilci zamaninda
bilgilendirilecektir.

Gonullindn; arastirma, kendi haklari veya arastirmayla ilgili herhangi bir advers olay
hakkinda daha fazla bilgi temin edebilmesi i¢cin temasa gegebilecegi kisiler ile bu kisilere
ait glinlin 24 saatinde erisebilecegi telefon numaralari : Tugge Silstipir 05375026621
Gondllinin  yasamsal  fonksiyonlarini  etkileyecek  herhangi  bir  durumla
karsilasiimasi,(derin bradikardi, kardiyak arrest, nobet siresinin uzamasi gibi) bu
durumun ¢oziilmesi icin ek ilag kullanim gereksinimi olmasi halinde ¢alismaya son
verilmesi planlanmistir.

Bu galismada gondiillilerden herhangi bir materyal alinmayacaktir.

Bilgilendirilmis gondlli olur formundaki tim agiklamalari okudum. Bana yukarida
konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazih ve sozlii agiklama asagida adi
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belirtilen hekim tarafindan yapildi. Arastirmaya gonulli olarak katildigimi, istedigim
zaman gerekgeli veya gerekgesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi biliyorum.

S6z konusu arastirmaya, hicbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmayi
kabul ediyorum.

Gonullindn adi-soyadi: Tarih:
imza:
Gerekiyorsa yasal temsilci adi-soyadi: Tarih imza:
Sorumlu arastirmaci: Dr. Tugce Yeter Tarih :
imza:
Anestezi Hekimi: Tarih:
imza:
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10.INTIHAL RAPORU iLK SAYFASI

ELEKTROKONVULSIF TEDAVI SIRASINDA KULLANILAN
KETAMIN-PROPOFOL VE KETAMIN-DEKSMEDETOMIDIN
KOMBINASYONLARININ ETKILERININ KARSILASTIRILMASI
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