T.C.
HACETTEPE UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
ANESTEZIYOLOJi VE REANIMASYON ANABILIiM DALI

ELEKTROKONVULSIF TERAPI UYGULANAN HASTALARDA
GENEL ANESTEZIK VE KAS GEVSETICI iILACLARIN
HASTALARIN HEMODINAMISINE VE ELEKTROKONVULSIF
TERAPI PARAMETRELERINE ETKILERININ
KARSILASTIRILMASI

Dr. Emre Onur BAL

UZMANLIK TEZi

Olarak Hazirlanmistir

ANKARA
2024






T.C.
HACETTEPE UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
ANESTEZIYOLOJi VE REANIMASYON ANABILIiM DALI

ELEKTROKONVULSIF TERAPI UYGULANAN HASTALARDA
GENEL ANESTEZIK VE KAS GEVSETICI iILACLARIN
HASTALARIN HEMODINAMISINE VE ELEKTROKONVULSIF
TERAPI PARAMETRELERINE ETKILERININ
KARSILASTIRILMASI

Dr. Emre Onur BAL

UZMANLIK TEZi

Olarak Hazirlanmstir

TEZ DANISMANI
Prof. Dr. Ayse Heves KARAGOZ

ANKARA
2024



TESEKKUR

2018’de uzmanlik egitimime basladigimdan beri bir pargast oldugum Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon ABD’nin baskani, bilgi ve
tecriibesiyle bizleri aydinlatan hocamiz Prof. Dr. Fatma SARICAOGLU’na,

Tez siirecimde zorlandiZim her animda beni yiireklendiren, sonsuz sabriyla bana yol

gdsteren tez danismanim Prof. Dr. Ayse Heves KARAGOZ e,

Katkis1 olmadan bu c¢alismanin gergeklestirilemeyecegi; tezimin her asamasmda
deneyimini, bilgisini ve her tiirlii yardim esirgemeden destek olan Ruh Saglig ve Hastaliklart
ABD &gretim iiyesi Dog. Dr. Seref Can GURELe,

Uzmanlik egitimim boyunca bizleri yetistiren degerli hocalarima,

Birlikte, yan yana ¢aligmaktan ¢ok mutlu oldugum, iglerinde yer almaktan onur

duydugum; sevgili aragtirma gorevlisi arkadaslarima,

Ameliyathanede ve anestezi verilen her yerde bize destek olan ve Hacettepe’ye

emek veren tiim Hacettepe personeline,
Beni bugiinlere getiren ve bu zamana kadar hep yanimda olan sevgili aileme

ve hayat1 paylagsmaktan heyecan duydugum Pelin’e tesekkiirii borg bilirim.

Dr. Emre Onur BAL



OZET

BAL E. O., Elektrokonviilsif Terapi Uygulanan Hastalarda Genel Anestezik Ve
Kas Gevsetici Tlaclarin Hastalarin Hemodinamisine Ve Elektrokonviilsif Terapi
Parametrelerine Etkilerinin Karsilastirlmasi. Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon ABD Ankara 2024 Bu calismada
klinigimizde Elektrokonviilsif terapide (EKT) kullanilan genel anestezik ve kas
gevsetici ajanlarin hemodinami ve EKT parametrelerine etkilerinin retrospektif olarak

karsilastirilmasi amaglanmustir.

Hacettepe Universitesi Saglik Bilimleri Arastirma Etik Kurulundan 19 Aralik 2023
tarihli 2023/09-56 karar numarast ile onay alindiktan sonra Hacettepe Universitesi Ruh
Saglig1 ve Hastaliklar1 Kliniginde 2009 — 2020 arasinda EKT uygulanip Anesteziyoloji
ve Reanimasyon ABD tarafindan anestezisi verilen 18 yas ve listii unipolar ve bipolar
depresyon hastalarinin kayitlar1 incelenmistir. EKT indiiksiyonunda genel anestezik
olarak propofol, ketofol, tiyopental, etomidat; kas gevsetici olarak rokiironyum ve
siiksinilkolin kullanilmistir. Seanslarda elde edilen hemodinamik veriler, nobet
stireleri, aspirasyon ve atropin uygulama verileri; hastalarin yasi, kullanilan genel
anestezik ilaglar ve kas gevsetici ilaglar kayitlardan incelenerek dogrusal karma etkiler

modeliyle analiz edilmistir.

Toplam 120 hastanin 1092 EKT seansinin verileri incelendi. Genel anestezik ajanlarin
dagiliminda ketofol kullanilan hastalarin yas ortalamasi (42,71 +10,877), tiyopental
kullanilan hastalarin yas ortalamasindan (57,13 +18,172) diistik bulundu (p=0,021).
Genel anestezik ajanlarin ve kas gevsetici ajanlarin dagilimi Ki-kare testiyle

degerlendirildi, homojen olmadig: tespit edildi (p<0,001).

EKT seanslarinda etomidat kullanimmnin ketofol kullanimina gore sistolik kan
basincini daha fazla artirdigi (p<0,045), tiyopentalin propofole gore diyastolik kan
basincin1 daha fazla artirdigi, ketofoliin etomidata gore kalp atim hizin1 daha fazla

artirdigi bulundu (p=0,002)

EKT seanslarinda tiyopental ve etomidat, aspirasyon gereksinimi ile propofol ve

ketofole gore daha fazla iligkili bulundu (p<0,001). Ketofoliin, propofole gore daha



fazla aspirasyona neden oldugu bulundu (p=0,033). Kas gevsetici ajanlarin aspirasyon
gereksiniminiyle birlikteligi Ki-kare testiyle degerlendirildiginde siiksinilkolin
kullanilan seanslarda daha sik aspirasyon yapildigi saptandi (p<0,001). incelenen EKT
seanslarinda ketofol kullanilan seanslarin propofol kullanilan seanslara gore
aspirasyonla daha yakin iliskide oldugu goriildii (p=0,029). Kas gevseticilerin ikili
karsilagtirmasinda siiksinilkolinin rokiironyuma gore atropin kullanimiyla daha iliskili

oldugu goriildii (p<0,05).

Etomidatin EKT hastalarinda daha uzun nobet siireleriyle iligkili oldugu bulundu. Kas
gevsetici ajanlarin santral nobet siirelerine etkilerinde bir farklilik bulunmazken
periferik nobet siireleri incelendiginde rokiironyum, siiksinilkoline gére daha uzun

nobet siireleriyle iliskilendirildi (p=0,015).

Bu arastirmada, EKT sirasinda kullanilan dort indiiksiyon ajani (propofol, ketofol,
tiyopental, etomidat) ve iki kas gevsetici ajanmnin (rokiironyum, siiksinilkolin)
etkilerini degerlendirdik. Propofol ve ketofol, kan basincini daha etkili bir sekilde
diisiirlip aspirasyon ihtiyacini azaltirken ketofol kalp atim hizin1 etomidata gore daha
fazla artirmistir. Rokiironyum ve siiksinilkolin arasinda hemodinamik etkilerde fark
bulunmamis, ancak rokiironyum daha uzun periferik ndbet stirelerine yol agmustir.
Calismada ajanlarin dozlar1 ve hasta komorbiditeleri incelenmemis olup, gruplarin
homojen olmamasi sonuglarin degerlendirilmesini kisitlamistir. Homojen gruplarla
yapilacak randomize prospektif ¢aligmalar klinik pratik uygulama i¢in daha giivenilir

ve literatiire 151k tutacak bilgiler verecektir.

Anahtar Kelimeler: Elektrokonviilsif Terapi (EKT), Genel Anestezik ilaglar, Kas

Gevsetici Ilaglar, Hemodinami, Nobet Siireleri



ABSTRACT

BAL E. O., Comparison of the Effects of General Anesthetic and Muscle Relaxant
Drugs on the Hemodynamics and Electroconvulsive Therapy Parameters in
Patients Undergoing Electroconvulsive Therapy. Hacettepe University Faculty of
Medicine, Department of Anesthesiology and Reanimation Ankara 2024 In this
study, we aimed to retrospectively compare the effects of general anesthetic and
muscle relaxant agents used in electroconvulsive therapy (ECT) on hemodynamic and

ECT parameters in our clinic.

After obtaining approval from the Hacettepe University Health Sciences Research
Ethics Committee on December 19, 2023, with decision number 2023/09-56, we
reviewed the records of unipolar and bipolar depression patients aged 18 and older
who underwent ECT between 2009 and 2020 at the Hacettepe University Psychiatry
Clinic, with anesthesia administered by the Department of Anesthesiology and
Reanimation. The general anesthetics propofol, ketofol, thiopental, and etomidate, and
the muscle relaxants rocuronium and succinylcholine were used for ECT induction.
Hemodynamic data, seizure durations, aspiration, and atropine application data
obtained during the sessions; the patients' ages; and the general anesthetic and muscle
relaxant drugs used were analyzed using the linear mixed-effects model.

Data from 1092 ECT sessions of 120 patients were examined. The mean age of patients
who received ketofol (42.71 + 10.877) was lower than those who received thiopental
(57.13 £18.172) (p=0.021). The distribution of general anesthetic and muscle relaxant
agents was evaluated using the Chi-square test and found to be non-homogeneous
(p<0.001).

Etomidate use was found to increase systolic blood pressure more than ketofol
(p<0.045), thiopental increased diastolic blood pressure more than propofol, and
ketofol increased heart rate more than etomidate (p=0.002). Thiopental and etomidate
were more associated with the need for aspiration than propofol and ketofol (p<0.001).
Ketofol caused more aspiration than propofol (p=0.033). When the association of
muscle relaxant agents with aspiration was evaluated using the Chi-square test, it was

found that aspiration occurred more frequently in sessions where succinylcholine was

Vi



used (p<0.001). Ketofol sessions were found to be more closely associated with
aspiration than propofol sessions (p=0.029). In the pairwise comparison of muscle
relaxants, succinylcholine was found to be more associated with atropine use than

rocuronium (p<0.05).

Etomidate was found to be associated with longer seizure durations in ECT patients.
While there was no difference in the effects of muscle relaxant agents on central
seizure durations, rocuronium was associated with longer peripheral seizure durations

compared to succinylcholine (p=0.015).

In this study, we evaluated the effects of four induction agents (propofol, ketofol,
thiopental, etomidate) and two muscle relaxants (rocuronium, succinylcholine) used
during ECT. Propofol and ketofol were found to reduce blood pressure more
effectively and reduce the need for aspiration, while ketofol increased heart rate more
than etomidate. No difference was found in the hemodynamic effects between
rocuronium and succinylcholine, but rocuronium led to longer peripheral seizure
durations. The doses of agents and patient comorbidities were not examined, and the
non-homogeneity of the groups limited the evaluation of the results. Randomized
prospective studies conducted with homogeneous groups will provide more reliable
information for clinical practice and shed light on the literatiire.

Keywords: Electroconvulsive Therapy (ECT), General Anesthetic Drugs, Muscle

Relaxant Drugs, Hemodynamics, Seizure Durations
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1. GIRIS VE AMAC

Elektrokonviilsif terapi (EKT); farmakoterapiye yanit vermeyen depresif
bozukluk basta olmak iizere, bipolar bozukluk, katatoni ve diger pek ¢ok psikiyatrik
hastalikta kullanilan, elektriksel uyar1 verilerek hastalarda nobetin tetiklendigi bir
tedavi yontemidir.(1) EKT ile tetiklenen tonik-klonik ndbet aktivitesine bagli olarak
gelisebilecek siddetli istemsiz hareketlerin sonucunda hastalarin zarar gormesinin
Onlenebilmesi i¢in hastalara elektriksel uyarinin 6ncesinde anestezik ve ndromuskiiler
blokor ajanlarin (NMBA) verilmesi standart bir uygulamadir.(2, 3) EKT isleminde
gecirilen nobet sirasinda elektroensefalogramda(EEG) goriilen diken dalgalar
incelenerek santral nobet siiresi ve elektromyelografi elektrotlari yardimiyla ya da
ekstremite hareketlerinin gézlenmesiyle periferik nobet siiresi belirlenerek tedavinin

etkinligine karar verilir.(4)

EKT ile baslatilan konviilsiyonla birlikte bradikardi, tagikardi, hipertansiyon
gibi akut hemodinamik degisiklikler goriilebilir.(5)

Genel anestezik ilaglarin ¢ogu, hastalarin noébet esigini yiikseltmektedir.
Propofol, ketamin, etomidat, tiyopental, metoheksikal gibi indiiksiyon ajanlarinin
EKT parametrelerine ve EKT sirasinda takip edilen hemodinamik parametrelere farkl
etkileri vardir.(6, 7) Literatirde genel anestezikler ile NMBA’larin EKT
parametrelerine ve hemodinamiye etkilerini karsilagtiran ¢alismalar mevcuttur.(2, 8-

12)

Retrospektif yaptigimiz bu c¢aligmayla EKT hastalarinda kullanilan genel
anestezik ilaglarin ve NMBA’larin hastalarin hemodinamisine ve EKT
parametrelerine etkilerini birlikte degerlendirerek ¢alisma sonucuyla daha giivenli ve

daha etkili EKT uygulanmasi i¢in hekimlerin pratigine katkida bulunmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. Tarihsel Gelisim

EKT’nin tarihgesine bakildiginda, 1500’lerde Paracelsus’un psikiyatrik
hastalara oral kafur verip nobet gecirterek hastaliklar1 tedavi etmeye calistig
goriilmektedir. 1930’larda spontan nobetlerin sizofreni hastalarinin  durumunda
iyilesme sagladigi gozlemi {lzerine, tonik-klonik ndbetin kimyasal olarak
tetiklenmesiyle baslayan tedavi yontemi, yerini 1938’den itibaren elektriksel uyari ile
nobetin tetiklendigi EKT’ye birakmaya baslamistir.(1, 13) 1939°da tetiklenen tonik-
klonik nobetin motor aktivitesine bagli olarak hastalarda vertebra fraktiirleri goriilmesi
tizerine kiirarla kas gevsekligi saglanarak islem daha giivenli hale getirilmeye
calisilmig, 1950’lerden itibaren hastalara genel anestezi ve ndromuskiiler blokor
ilaglarla birlikte EKT uygulamasi yayginlasmaya baslamis olup giiniimiizde giivenli
ve kabul edilebilir bir EKT uygulamasi i¢in néromuskiiler blokdr ilaglarin kullanimi

bir standart halini almistir.(1, 3, 14)
2.2. EKT Endikasyonlari

EKT pek cok psikiyatrik hastaligin tedavisinde 6zellikle farmakoterapiye

direngli durumlarda kullanilabilmektedir. Endikasyonlar1 Tablo 2.1.’de 6zetlenmistir.

Tablo 2.1. EKT Endikasyonlari

Duygu Durum Bozukluklari
Major Depresif Bozukluk
Manik Epizodlar

Diisiince Bozukluklari
Sizofreni

Sizoaffektif Bozukluk

Diger Psikiyatrik Bozukluklar
Distimi

Anksiyete Bozukluklar
Madde Kullanim Bozukluklari
Yeme Bozukluklari

Kisilik Bozukluklari

(4)




2.3. EKT’nin Etki Mekanizmasi

EKT’nin yol a¢tigi norolojik degisiklikler arastirilarak EKT’nin etki

mekanizmasinin bu degisikliklerle ilgili oldugu yoniinde goriisler 6ne siirtilmiistiir.

1. Insan ve hayvan calismalarinda, EKT ile birlikte dopamin, serotonin ve
norepinefrin gibi monoamin yapidaki noérotransmiterlerin  beyindeki

salmiminin arttig gosterilmistir.(15-17)

2. Noroendokrin hipoteze gore EKT, hipotalamus ve hipofiz bezinde prolaktin,

TSH, ACTH ve endorfin salinimini uyararak depresyonu tedavi eder.(15)

3. Norotropik hipoteze gore EKT ile beyinde nérogenez uyarilir ve ndrotropik
sinyal iletimi artar, bdylece kronik depresyonun atrofik etkileri ortadan
kalkar.(15, 18, 19) Cok sayida ¢alismada basta amigdala ve hipokampiis
olmak {izere beyin bolgelerinde gri cevher hacminde ve kortikal kalinlikta

artis oldugu gosterilmistir.(20)

4. PET caligmalari, EKT sonrasi frontal ve singulat kortekste metabolik
aktiviteyi gostermistir.(21)

5. EKT sonrasi beynin konnektivitesinde degisiklikler bildirilmistir.(22) EKT
Oncesi ve sonrasi fonksiyonel manyetik rezonans goriintiilemelerinde sol
dorsal lateral prefrontal korteksin konnektivitesinde azalma, sag
hipokampal ve dorsal frontolimbik yollarda artmis konnektivite

gorilmistiir.(23-25)

6. Kantitatif EEG calismalarinda EKT sonrasi prefrontal kortekste EEG’de
yavas dalgalar(delta ve teta) goriilmektedir.(26)

EKT’nin norolojik etkileriyle ilgili literatiirde ¢cok sayida bilgi olsa da asil etki

mekanizmasi tam olarak agiklanabilmis degildir.



2.4. Nobet Siiresi ve Nobet Esigi

Kisa siireli genel anestezi ve kontrollii ventilasyon saglanarak hastanin
kranyumuna tek tarafli veya ¢ift tarafli yerlestirilen elektrotlar araciligiyla elektriksel
uyar1 vererek hastada grand mal noébet olusumunu tetiklemek tedavinin temel
prensibidir. Bu uyaranin siire, frekans, vurum genisligi ve toplam elektriksel yiik gibi

uygulayan klinisyen tarafindan degistirilebilen parametreleri bulunmaktadir.(4)

EKT islemi sirasinda gecirilen nobet iki sekilde degerlendirilir. Santral ndbet
stiresi, EEG elektrotlar1 araciligr ile EEG’de goriilen diken dalgalarinin siiresi
incelenerek, periferik nobet siiresi ise viicuda yerlestirilen EMG elektrotlar
yardimiyla ya da gozle goriilen ndbetin siiresi hesaplanarak degerlendirilir. Santral
nobetlerin en az 25, periferik nobetlerin ise 20 saniye siirmesi gerektigi kabul
edilmekte olup bu siirenin altindaki ndbet siiresinin tedavi edici 6zelliginin olmadigi
bildirilmistir.(4) Gereginden fazla elektriksel uyaranin postiktal konfiizyonu ve hafiza

bozukluklarini arttirdigr gosterilmistir.(27)
2.5. EKT ve Kardiyovaskiiler Sistem

Elektriksel uyaranla olusan kardiyovaskiiler yanit, 10-15 saniye siiren
parasempatik yanit (bradikardi) ve ardindan bunu izleyen belirgin sempatik yanit
seklindedir. Bu donemde hipertansiyon, asistoli, tasikardi ve ventrikiiler ekstrasistoller
izlenebilir.(5, 28, 29) Bu hemodinamik degisiklikler; kalp hastaligi olan hastalarda
iskemi, miyokard enfarktiisii, akciger 6demi, kalp riiptiirii ve asistoliye neden
olabilir.(5) EKT, plazma katekolamin diizeyinde ve miyokardin oksijen tiiketiminde
belirgin artisa neden olur. Miyokardin oksijen tiiketiminin artmasi, 6zellikle koroner
arter hastalarinda kardiyak iskemi riskini artirir. EKT esnasinda yapilan
ekokardiyografik incelemeler sol ventrikiiliin sistoldeki performansinin azaldigim

gostermistir.(30)
2.6. EKT ile Klinik Tedavi

EKT sirasinda jeneralize tonik-klonik ndbetin baslatilabilmesi i¢in kraniyuma
yiizeyel yerlestirilen elektrotlar kullanilarak kisa siireli alternatif 6zellikte elektrik

akimi uygulanmaktadir. Bu elektrik akiminin genligi (Amper), bir saniyede uygulanan



vuru sayist (frekans-Hertz), toplam elektrik akiminin verilecegi siire (saniye)
uygulayici tarafindan ayarlanir. Uygulanan frekans, toplam siire ve vurum genisligi
hastaya verilen toplam elektriksel yiikii (doz - Coulomb) ve uygulanan enerjiyi (Joule)
belirler. Klinisyen ilk uygulamada nobet esigini (jeneralize tonik-klonik ndbet
gecirilen en diisiik uyarim dozu) belirler. Daha sonraki seanslarda uygulamanin
elektrot yerlesimine gore doz %50-500 oraninda artirilir ve tedavi edici dozda elektrik

uyarisi verilir.(4)

Elektrot yerlesimi bilateral, unilateral ya da daha az siklikla bifrontal olabilir.
Bilateral uygulamada elektrotlar her iki temporal bolgeye (dis kulak yolu ile goz
cukurunun dis yan agisi arasina ¢izilen ¢izginin orta noktasinin yaklasik 3 cm iistii)
yerlestirilir. Bu uygulamada etkinligin daha yiiksek, tedavi cevabinin daha hizli, ancak
biligsel yan etkilerin ise daha fazla oldugu bilinmektedir. Unilateral elektrot
yerlesiminde her iki elektrot da basin dominant olmayan serebral hemisfer yanina
yerlestirilir. Elektrotlardan biri bilateral uygulamadaki gibi temporal bdlgeye konur.
Diger elektrotun yerlestirildigi yere gore farkli isimlendirmeler (Lancester, Muller,
d’Elia elektrot yerlesimleri) vardir. Ikinci elektrot, yine basin dominant olmayan

hemisfer yaninda verteksten 3 cm ipsilaterale gelecek sekilde yerlestirilir.(4)
2.7. Tedavi Sikhg ve Siiresi

Bazi hastalarin bir ya da iki EKT seansindan sonra belirtilerinde iyilesme
gozlenebilir. Yine de Amerika Birlesik Devletleri’nde iki-dort hafta boyunca haftada
ti¢ kez, Avrupa’da da haftada iki kez uygulanir. Ortalama olarak 6-12 seans siirmekle
birlikte alinan yanita gére bundan daha fazla sayida EKT uygulandigi durumlar vardir.
Akut donem tedavisine yanit alinmasindan sonra, bazi hastalarin takibinde,
bozuklugun yinelemesinin dnlenmesi amaciyla haftada bir-ayda bir arast sikliklarda
degisen idame EKT tedavisine ihtiyag duyulmaktadir.(4) Klinigimizde EKT haftada
iki kere yapilmaktadir.

2.8. EKT ile iliskili Advers Olaylar

EKT, genel anestezi altinda uygulanan en giivenli islemlerden biridir. Kaster

ve arkadaglar (31) tarafindan yiiriitiilen retrospektif bir kohort ¢alismada depresyon



icin EKT tedavisi alan ve almayan iki grup karsilagtirilmis, EKT alan grupta yatis
gerektiren klinik olarak anlamli bir risk artis1 gériilmemis olup EKT nin intihar riskini

belirgin azaltti§1 gosterilmistir.
2.8.1. Mortalite

Yapilan g¢alismalarda 100000 seansin 2-4’ii mortaliteyle sonug¢lanmistir.(32,
33) Mortalite genellikle kardiyopulmoner olaylarla iligkilidir.(4) Kardiyovaskiiler
hastalik Oykiisii bulunan hastalarin islem donemi riskin belirlenmesi ve medikal

optimizasyonunun saglanmasi igin bir kardiyolog tarafindan degerlendirilmesi
onerilir.(34)

2.8.2. Diger Advers Olaylar

1. Aspirasyon Pnomonisi: Tok hastalarda ve ileri gastrodzefajiyal refli

hastaliginda artmis aspirasyon riski goriiliir.(11, 35)

2. Fraktiir: Ciddi osteoporozu olan hastalarda fraktiir riskinin artig1 nedeniyle

kas gevsekligine 6zel 6nem gosterilmesi gerekir.(36)
3. Dil ve dis yaralanmalari: Koruyucu tam oturtulamadiginda gelisebilir.(37)
4. Bas agrisi: En yaygin, ciddi olmayan yan etkidir.(38)

5. Myalji: Siiksinilkolinin yol actig1 fasikiilasyonlar nedenli olabilir.(35)
Sarigigek ve arkadaslarinin(39) calismasinda rokiironyum-sugammadeks
kullanilan hastalarda myalji ve bas agris1 insidansinin siiksinilkolin

kullanilan hastalara gére daha diisiik oldugu gortilmiistiir.
2.9. Cahsmada Kullanilan flaclar
2.9.1. Genel Anestezik Ajanlar

EKT’de ndbet aktivitesi nedeniyle hastalarda antegrad amnezi gelisiyor olsa da
elektrik stimulasyonu oncesi uygulanan NMBA etkisiyle baslayan paralizinin
hastalarin uyanik oldugu donemde gelismesini dnlemek gerekir. Bu nedenle hastalar

genel anestezi altinda isleme alinir. Propofol, ketamin, etomidat, tiyopental,



metoheksital gibi indiiksiyon ilaclarmin konviilsiyona farkli etkileri EKT

parametrelerine de yansir.(6)
2.9.1.1. Propofol

Propofol, anestezi pratiginde indiiksiyon i¢in en sik kullanilan kisa etkili,
lipofilik intravendz uygulanan fenol grubu bir hipnotik ilactir, GABA (Gama
aminobiitirik asit) reseptorleri tizerinden etki eder. Etki siiresi 8-10 dakikadir. 2-2,5
mg/kg tek bolus dozda bir dakika i¢inde ¢ogu hastada hipnozisi saglar. Bolus
enjeksiyonu takiben plazma konsantrasyonu hizla diigmeye baglar. Bu diisiis hizla

metabolize olmasina baglidir.(40, 41)

Santral Sinir Sistemi Etkileri

Santral sinir sisteminde (SSS) propofol, serebral metabolik hiz1 ve serebral kan
akimini azaltir. Intrakranyal ve intraokiiler basinci diisiiriir. EEG’de yiiksek dozlarda

burst supresyona yol agar.(42, 43)

Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkileri

Propofol; diger anestezik ajanlara gore sistemik kan basincini daha fazla
diisiiriir, derin vazodilatasyona yol agar. Bu nedenle 6nytik ve ardyiikte diisme goriiliir.
Baroreseptor refleksini inhibe eder, enjeksiyonu sonrasinda kalp atim hizinda minimal

artig, bradikardi ve hatta asistol goriilebilir.(42, 43)

Propofol diger ilaglara gore daha potent bir antikonviilsan olsa da minimal
hipnotik dozlarda (0,75-1 mg/kg) diger ilaglara yakin siirelerde ndbet aktivitesi
gdstermis ve Hamilton Depresyon Olgeginde benzer klinik yamitlar aliabilmistir.(5,
28)

2.9.1.2. Ketamin

Bir fensiklidin tiirevi olan ketamin, etkisini NMDA (N-metil-D-aspartat)
antagonizmastyla gosterir.(6) Ketaminin yiiksek lipid ¢oziiniirliigii sayesinde hizli etki
baslangic1 ve inaktif dokulara redistriibisyonuyla hizli etki sonlanmasi goriiliir.

Karaciger tarafindan metabolize edilip idrar yoluyla itrah edilir. Uyanma asamasinda



goriilen renkli riiyalar, haliisinasyonlar, deliryum gibi yan etkiler ketaminin
kullanimin kisitlamaktadir.(42, 43)

EKT’lerde diger genel anestezik ilaglarla karsilastirildiginda hizli derlenme ve
hemodinamik etki bakimindan daha avantajli oldugunu gosteren ¢alismalar literatiirde

goriillmektedir.(41, 44)

Santral Sinir Sitemi Uzerinde Etkileri

Ketaminin disosiyatif ve anestezik etkileri mevcuttur. Bu etkilerden hangisinin
on plana ¢ikacagimi ilacin reseptorlerdeki konsantrasyonu belirler. Diisiik dozlarda
rahatlama etkisi goriilirken daha yiliksek dozlarda genel anestezik etkisi ortaya
¢ikar.(11) Serebral kan akimini arttirarak intrakranyal basinci artirir.(43) EEG’de
epileptiform dalgalarda artisa neden olsa da sedasyon dozunun {iizerine ¢ikildiginda
antikonviilsan ozellikleri de goriiliir.(45) EKT’de diger indiiksiyon ilaglarina adjuvan
olarak eklendiginde nd&bet siirelerinin uzadigini gosteren ¢alismalar vardir.(6)

Antidepresan 6zelligi nedeniyle EKT hastalarinda kullanimi ilgi ¢cekmektedir.(6)

Kardiyovaskiiler Sistem Uzerinde Etkileri

NMDA etkilerinin yaninda ketamin sempatomimetik etkisiyle katekolamin
desarjina sebep olur. Bu katekolamin desarjiyla birlikte hipertansiyon ve tasikardi
gelisir; ketamin bu nedenle kardiyak iskemi riski olan hastalarda kardiyak

komplikasyonlara yol agabilir.(11)

Propofol ile Birlikte Kullanim

Ketamin ve propofoliin ayr1 ayr1 kullanildiklarindan daha diisiik dozlarda
uygulanarak ketamin kullanimimi kisitlayan emezis, istenmeyen derlenme
reaksiyonlar1 ve uzamis derlenme siiresi gibi yan etkiler ile propofol kullaniminda
goriilen doz bagimli hipotansiyon, solunum depresyonu gibi yan etkilerden kagmilip
sedasyonda sinerjistik etkilerinden faydalanilarak bu iki ajanin birlikte kullanildig: ilag

kombinasyonuna ketofol adi verilir.(46)

Hemodinamik olarak ketofol sedasyonunun ketaminin tek basina kullaniminda

goriilen hipertansif ve tasikardik yanitlar1 baskilayip propofoliin tek basina



kullaniminda goriilen bradikardi ve hipotansiyonu engelledigi bir¢ok calismada

gosterilmistir.(6, 47)

Ketofoliin EKT’de kullanim1 sonucunda yalnizca propofol kullanimina gore
daha uzun nobet siireleri, Hamilton depresyon ol¢eginde daha diistik skorlar elde
edildigi, ketamin kullanimina gore yan etki profili agisindan daha giivenli oldugu
sonucuna varilan c¢aligmalar literatiirde bulunmaktadir.(6, 48) Sartorius ve
arkadaslar1(49), ketofol anestezisinde degisen ketamin propofol oranlarinin etkilerini
arastirdiklar1 ¢alismada ketamin oraninin artisinin ndbet kalitesini artirdigi sonucuna

varmislardir.
2.9.1.3. Tiyopental

Bilinen ilk indiiksiyon ajanlarindan biri olup barbiturat siifi bir ilactir. Etki
mekanizmasi, santral sinir sistemindeki inhibitér yollarin giiclenmesi, eksitator
yollarin inhibisyonuyla aciklamir. Inhibitér yollarm giiclenmesi GABAa
aktivasyonuyla gerceklesir. Diger barbituratlar gibi karacigerde metabolize edilip idrar
yoluyla itrah edilir. Yarilanma siiresi 12 saat olmakla birlikte hizli etki sonlanmasi

ilacin redistriibisyonuyladir.(42, 43)

Santral Sinir Sitemi Uzerinde Etkileri

Tiyopental, doz bagmmli SSS depresyonuna yol agar. Potent serebral
vazokonstriktor olup serebral kan akimi, intrakraniyal basing ve serebral oksijen
metabolizma hizinda azalmaya neden olur. EEG’de elektriksel aktivitede azalmaya
neden olur. Status Epileptikus tedavisinde kullanilabilir.(42, 43) EKT indiiksiyonunda
yaygin kullanilan bir hipnotiktir.(4)

Kardiyovaskiiler Sistem Uzerinde Etkileri

Sistemik arteryel kan basmcini vazomotor merkezin depresyonu ve azalmis
sempatik sinir sistemi aktivitesiyle diisiiriir. Baroreseptor refleksini zayiflatsa da artan
kalp atim hiziyla hipotansiyon dengelenir. Azalmis vaskiiler tonus nedeniyle kardiyak

ardytikte azalmaya neden olur.(42, 43)



2.9.1.4. Etomidat

Hipnotik 6zellikli bir indiiksiyon ajanidir. GABA benzeri etkileriyle GABAA
duyarli klor kanallarinin etkisini potensiyelize ederek etkisini gosterir. indiiksiyonu
hizl1 olup etkisinin sonlanmasi redistriibisyonla olur. Karacigerde metabolize edilip
idrarla inaktif metabolitleri atilir. Etki siiresi doz bagimlidir. Her 0,1 mg/kg ile 100
saniye biling kaybi saglanir. Hemodinami iizerine etkilerinin minimal olmasi
nedeniyle infiizyon ve tekrarlayan biiyiikk boluslar ile giivenle kullanilabilir.
Hemodinamik etkileri agisindan giivenli olsa da tek dozu ile kortizol sentezini inhibe
ederek adrenokortikal aksi gecici olarak bozabilir. Prokonviilsan, hemodinamiyi
neredeyse hi¢ etkilemeyen bir ajan olarak EKT icin kullanildiginda daha uzun nbet
stirelerini saglamasi nedeniyle avantajli bulunmustur. Adrenal supresyon, enjeksiyon
agrisi, tromboflebit, postoperatif bulanti ve kusma, myoklonus gibi yan etkileri

nedeniyle popiilerligini kaybetmistir.(50)

Santral Sinir Sitemi Uzerinde Etkileri

Serebral vazokonstiktor etkileri nedeniyle serebral perfiizyon ve intrakranyal
basingta diisiise neden olur. Bu etkiler ve serebral oksijen metabolizma hizini
diistirmesi bakimindan tiyopentale benzese de ndroprotektif oldugu gosterilememistir.
EEG’de cksitator diken dalgalara neden olur. Hastalarin %50’sinde enjeksiyon
sonrasinda EEG’de goriilen nobet aktivitesiyle iligkili olabilecek myoklonus goriiliir.

Prokonviilsan ilag olarak degerlendirilir.(43)

Kardiyovaskiiler Sistem Uzerinde Etkileri

Sistemik vaskiiler direncin diismesine bagli minimal kan basinci diistisi
goriilebilir. Kalp atim hizi, kardiyak debi ve kardiyak kontraktilitede minimal

degisikliklere neden olur.(42)
2.9.2. Noromuskiiler Blokor Ajanlar

EKT hastalarinda NMBA’lar kemik fraktiirleri ve dil 1sirma gibi
komplikasyonlart engellemek igin kullanilir.(1) NMBA’lar etkilerini néromuskiiler

kavsakta asetilkolinin (ACh) nikotinik reseptorler lizerindeki etkisini antagonize
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ederek gosterirler. NMBA’lar, depolarizan ve non depolarizan olmak iizere iki grup

altinda siniflandirilirlar.(42)

Depolarizan NMBA olarak klinikte kullanilan tek ilag siiksinilkolindir.
Stiksinilkolin, molekiiler olarak ACh’ye benzedigi i¢in postsinaptik ACh reseptorlerini
ve kavsak dis1 ACh reseptorlerini depolarize eder. Depolarizasyon sonrasi nikotinik

ACh reseptoriine bagl kalarak uzamis depolarizasyonla myorelaksasyon saglar.(43,

51)

Nondepolarizan NMBA’lar, etkilerini  postsinaptik nikotinik ~ ACh
reseptorlerini bloke edip ACh’nin membrani depolarize etmesini kompetitif olarak
inhibe ederek gosterirler. Reseptore baglandiklarinda depolarizasyon gelisemedigi i¢in

myorelaksasyon saglanir.(51)
2.9.2.1. Siiksinilkolin

Siiksinilkolin, giiniimiizde EKT i¢in en yaygin kullanilan NMBA’dir.(52)
Asetilkolinesterazlar tarafindan pargalanamadigi igin bu reseptorlere bagli kalarak kas
hiicresi membranint1  uzun siire depolarize etmesi sayesinde membranda
hiperpolarizasyona ve desensitizasyona neden olur. Bu desensitizasyon sonrasinda
paraliz gelisir. Depolarizasyon asamasinda fasikiilasyonlarin goriilmesi tipiktir. 1-1,5
mg/kg dozunda hastaya verildiginde 60 saniye i¢inde entiibasyon icin yeterli kas
gevsekligini saglamis olur, etki siiresi bu dozda 5-14 dakika arasindadir.(53) Plazma

kolinesterazi (psodokolinesteraz) tarafindan hidrolize edilir.(1, 54)

Stiksinilkolinin yan etkileri arasinda; kardiyak disritmiler (siniis bradikardisi,
junctional ritmler, siniis arresti), hiperkalemi, myalji, artmis intrakranyal, intraokiiler
ve intragastrik basinglar goriiliir. Uzun siire immobil kalan hastalarda; travma, yanik
hastalarinda; myopati ve muskiiler distrofi hastalarinda ciddi hiperkalemi ve myoliz
yan etkileri nedeniyle kullanimi uygun degildir. Yatkinlig1 olan hastalarda malign
hipertermiyi tetikleyebilir. Hastanin ge¢misinde veya akrabalarinda goriilen malign
hipertermi dykiisii, psddokolinesteraz eksikligi olan hastalarda ve uzun siire immobil
kalan hastalarda; siiksinilkolin kontraendikedir.(1) Siiksinilkolin kullanimina

kontraendikasyon olmasi durumunda, siiksinilkolinin yerine nondepolarizan
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NMBA’larm kullanilmas1 onerilmektedir. Ozellikle yaslilarda, kardiyovaskiiler ve
norolojik komorbiditeleri olan hastalarda rokiironyumun siiksinilkoline alternatif

olarak kullanimi yayginlasmaktadir.(55)
2.9.2.2. Nondepolarizan NMBA’lar

Nondepolarizan NMBA ’lar, siiksinilkolin gibi fasikiilasyonlara yol agmazlar;
hiperkalemi, malign hipertermi ve kolinerjik yan etkiler agisindan giivenlidirler.
Nondepolarizan NMBA’lar, etkilerini postsinaptik nikotinik ACh reseptérlerini bloke
edip ACh’nin membrani depolarize etmesini engelleyerek gosterirler. Nondepolarizan
NMBA’lar siiksinilkoline gore daha geg¢ etki gdstermeye baslarlar ve daha uzun
etkilidirler. Etki siireleri, EKT siiresini ge¢mektedir. Bu nedenle etkilerinin geri

cevrilmesi gerekmektedir.(1, 2)

Kisa, orta ve uzun etkili nondepolarizan NMBA’lar mevcuttur. Bu ilaglara
aminosteroid yapisindaki rokiironyum ve vekiironyum; benzil izokolin yapisindaki

atrakiiryum ve sisatrakiiryum o6rnek verilebilir.(55)

Nondepolarizan NMBA’lar, histamin salinimina bagli olarak, otonomik
ganglionlardaki nikotinik reseptorlerdeki ve kardiyak muskarinik reseptorlerdeki
etkilerine bagli olarak mindr hemodinamik degisiklikler gosterebilirler.

Kardiyovakiiler sistemdeki etkileri hastadan hastaya degismektedir.(42)

Nondepolarizan NMBA’larin etkilerini islem sonrasinda geri dondiirmek igin
asetilkolinesteraz inhibitdrleri kullanilabilir. Bu ilaglar, sinaptik aralikta postsinaptik
ACh reseptorlerine baglanmak i¢in nondepolarizan NMBA’larla yarisan ACh
miktarmn1 artirirlar. Artan ACh sonucunda nondepolarizan NMBA’lar sinaptik
araliktan atilir. Bu ilaglar arasinda neostigmin, piridostigmin ve edrofonyum

sayilabilir. En sik kullanilan asetilkolinesteraz inhibitorii neostigmindir.(43)

Asetilkolinesteraz inhibitorlerinin yani sira; sugammadeks, aminosteroid
yapidaki nondepolarizan NMBA’larin etkisini geri ¢evirmek i¢in kullanilan selektif

bir geri ¢evirici ilagtir.(1)
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Rokiironyum

Aminosteroid yapida orta etki siireli bir myorelaksandir. 0,3 mg/kg dozundaki
enjeksiyonundan 1-2 dakika sonra etkisi baslar, etki siiresi 20-35 dakikadir. Klirensi
biiyiilk oranda metabolize edilmeden idrar ve safra yoluyladir.(42) Sugammadeks

varliginda EKT igin uygun bir ajandir.(11)
2.9.3. Diger Ilaclar
2.9.3.1. Atropin

Atropin, muskarinik reseptorlerde ACh ile yarisarak ACh’nin muskarinik
reseptorlere baglanmasini antagonize ederek parasempatik aktiviteyi azaltir. Anestezi
pratiginde kalp atim hizin1 artirmak, sekresyonlar1 azaltmak ve kas gevsekligini geri
cevirmek icin kullanilan asetilkolinesteraz inhibitorlerinin etkisiyle muskarinik
reseptorlerde ¢ogalan ACh nedenli artmis parasempatik aktivitenin yol acgtig
sekresyonu ve bradikardiyi engellemek ve tedavi etmek i¢in kullanilir.(42) Tersiyer
amin yapisi nedeniyle yliksek dozlarda verildiginde kan beyin bariyerini gegerek

huzursuzluk, dezoryantasyon, haliisinasyon ve deliryuma yol agabilir.(43)
2.9.3.2. Sugammadeks

Aminosteroid yapisindaki vekiironyum ve rokiironyumu selektif olarak
baglayan bir siklodekstrin molekiiliidiir. Plazmadaki aminosteroid yapidaki
NMBA'’lara yiiksek afiniteyle baglanip onlar1 enkapsiile eder, plazmadaki serbest
NMBA'’larin konsantrasyonunun diismesiyle birlikte NMBA’lar sinaptik araliktan
temizlenir. Sugammadeksin viicutta bilinen herhangi bir reseptore afinitesi olmadigi

i¢in herhangi bir hemodinamik etkisi yoktur.(43)

Rokiironyum ve sugammadeks kullaniminin EKT hastalarinda bas agrisi,
miyalji, postkonviilsiyon ajitasyonu sikligini azalttigim1i ve ayilma siirelerini

diistirdiigiinii gosteren ¢alismalar mevcuttur.(2, 9, 39, 56)
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz igin Hacettepe Universitesi Saglik Bilimleri Arastirma Etik

Kurulundan 19 Aralik 2023 tarihli 2023/09-56 karar numarasi ile onay alinmustir.
3.1. Calismaya dahil Edilme ve Calismadan Dislanma Kriterleri

Calismamiz, Hacettepe Universitesi Ruh Sagligi ve Hastaliklari ABD ve
Anesteziyoloji ve Reanimasyon ABD tarafindan 2009-2020 tarihleri arasinda EKT
uygulanmis 18 yas iistii hastalarin EKT seanslari sirasinda tutulan kayitlar: retrospektif
incelenerek gerceklestirilmistir. Norolojik hastalik teshisi olanlar (Parkinson n=1,
otoimmiin ensefalit n=2), sizofreni (n=18), diger psikotik bozukluklar (n=7) ve

EKT’nin 4 seanstan az verildigi hastalar (n=5) ¢calismanin diginda birakildu.

Toplamda depresyon ve bipolar bozukluk tanili 120 hastanin verisi ¢alisilmis

olup incelenen toplam seans sayis1 1092’dir.
3.2. EKT Prosediirii

Psikiyatri boliimiince EKT endikasyonu konulan hastalar, preoperatif
degerlendirme i¢in, Anesteziyoloji ve Reanimasyon ABD’na yonlendirildi.
Preoperatif degerlendirme sonrasi anestezi uygunlugu olan hastalar; akut donem
tedavisinde haftada iki kez, idame tedavisinde azalan sikliklarla uygun preoperatif
aclikla gelerek tedavi i¢in bagvurdu. Hastalara, premedikasyon uygulanmadan standart
ASA (American Society of Anesthesiologists) monitérizasyonu (bes dakikada bir
Olglilen otomatik non-invazif kan basinci, elektrokardiyogram, nabiz oksimetre)
yapildi. EEG elektrotlar yerlestirildi. Damaryolu aracilifiyla hastalara indiiksiyon
yapilmasi1 sonrasi hastalara bir yandan maskeyle ventilasyon baslanirken diger taraftan
tercihen sol alt ekstremiteye turnike uygulandi. Hastanin anestezi derinliginin yeterli
oldugu degerlendirildikten sonra kas gevsetici ajan uygun dozda verildi. Kas gevsetici
ajanin etkisinin baglamasiyla agiz igine 1sirma engelleyici yerlestirilip bitemporal
stimulus ile konviilsiyon baslatildi. Santral nobetler EEG ile, periferik ndbetler turnike

uygulanan ekstremiteden takip edildi.
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Kullanilan anestezik ilaclar, kas gevseticiler; EKT oncesi ve EKT sirasinda
hemodinamik parametreler (kan basinci, oksijen saturasyonu, kalp atim hizi1) ve ek ilag
uygulamalar1 anestezi takip formuna ve hemsire takip formuna kaydedildi. EKT

parametreleri (santral ve periferik nobet siireleri), EKT takip formuna kaydedildi.

Nobet sonrasi, nobet siiresi yeterli goriilen hastalara (gerceklesen nobet
periferden >20 sn, santralden >25 sn ise); kas gevsetici olarak rokiironyum
kullanildiysa sugammadeks ile kas gevsekligi geri cevrilip spontan solunumu geri
donene kadar maske ventilasyon uygulandi. Bu donemde hipersalivasyon goriilen
hastalara aspirasyon yapildi. EKT prosediirii sonlanan hastalar, ayilma iinitesine

transfer edildi.
3.3. Yontem

Hastalarin demografik verileri ve seanslarinda kullanilan genel anestezik
ajanlarin, kas gevseticilerin ve uygulanan ek ilaglarin verileri anestezi hasta takip
formlarindan, hemodinamik parametreler (sistolik ve diyastolik kan basinglari, kalp
atim hiz1) ve hipersalivasyona bagli aspirasyon bilgisi hemsire takip formlarindan,
EKT parametreleri (santral ve periferik nobet siireleri) EKT takip formundan elde
edildi.

Toplam 120 hasta ve 1092 seans verisi incelendi. Toplanan verilerinin
istatistiksel analizi i¢in R 4.3.3 (R Studio: Entegre Gelistirme Ortami, 2024) ve SPSS
23 (IBM Corporation, Armonk, NY, USA) programlar1 kullanildi.

Yas, cinsiyet, tani, toplam EKT seans sayisi, EKT seanslarinda kullanilan
indiiksiyon ajanlar1 ve kas gevsetici ajanlar, hemodinamik parametreler; uygun t-testi,
Ki-kare, ANOVA, Kruskal-Wallis ve Mann-Whitney U testleri ile analiz edilerek
demografik bulgular elde edildi.

EKT parametreleri, EKT sirasinda kaydedilen hemodinamik parametreler ve
atropin-aspirasyon uygulamalar1 bagimli degisken; yas, kullanilan indiiksiyon ajani,
kas gevsetici ajan ve EKT Oncesi hemodinamik parametreler sabit etki, hastalar
rastgele etki kabul edilerek dogrusal karma etki modelleri (Linear Mixed Effect
Models - LMEM) olusturuldu. LMEM olusturulmasinda Ime4 paketi kullanildi.(57)
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Her bir modelde kullanilan genel anestezik ve kas gevsetici ajanlar i¢in beta katsayilari

hesaplandi. Ajanlarin etkileri, beta katsayilar1 tizerinden karsilastirildi.

Yapilan analiz, tahmini marjinal ortalamalar (Estimated Marginal Means -
EMM) testiyle posthoc analiz edilerek genel anestezik ve kas gevsetici ajanlar i¢in
hesaplanan beta katsayilar1 kendi aralarinda ikili karsilastirmalarla incelendi. EMM
analizi i¢in emmeans paketi kullanildi.(58) Coklu karsilastirmalar i¢in Tukey yontemi
ile diizeltme yapildi. Aspirasyon ve atropin gereksinimi verileri i¢in, dogrusal karma
etkiler modelinin yani1 sira Ki-kare testi ile degerlendirme yapildi. Bagimli degisken
olarak atropin ve aspirasyon verileri kullanilirken bagimsiz degisken olarak kas
gevsetici ajanlar kullanildi. Giiven araliklar1 %95 belirlenmis olup p degerinin 0,05’in

altinda hesaplanan bulgular istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR
4.1. Demografik Bulgular

120 hasta (kadin n=89, erkek n=31) incelendi. Hastalarin ortalama yas1 49 +17
bulundu. Hasta basina ortalama seans sayist 9 + 3 olarak hesaplandi. Hastalarin
yaslarina ve seans sayilarina Kolmogorov—Smirnov testi uygulandi, normal
dagildiklar1 goriildi. Hastalarin 87’sinin unipolar depresyon, 33’iiniin bipolar
bozukluk tanisiyla EKT tedavisi aldig1 goriildii. (Tablo 4.1.)

Hastalarin Demografik Ozellikleri

Tablo 4.1. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Yas 49 +17

Cinsiyet 31 (E) 89 (K)

Tam 87 (Unipolar), 33 (Bipolar)
Ortalama Seans Sayisi 9+3

Genel anestezik ilaclara ve kas gevsetici ajanlara gore hasta gruplarinin yaslari,
cinsiyetleri, tanilari, toplam EKT seans sayilari, hemodinamik parametreleri ve EKT
parametreleri Tablo 4.2. ve 4.3.’te 6zetlendi. Demografik parametreler incelenirken
hastalarin EKT tedavisi aldigi siire boyunca birden fazla indiiksiyon ajani
kombinasyonu kullanan hastalarin verileri degerlendirmeye alinmadi. Hastalarin
yaslarinin genel anestezik gruplarmma gore dagiliminin esit olmadigr gorildi
(p=0,032). Posthoc analizde tiyopental kullanilan hastalarin yas ortalamasinin ketofol
grubundan ortalama 14,42 yil yiiksek oldugu goriildii (p=0,021). Hastalarin yas,
cinsiyet ve tanilarina gore NMBA’larin kullanim1 incelendiginde istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmadi.

Tablo 4.2.°de indiiksiyon ajanlarinin hemodinamik parametrelere ve EKT
parametrelerine etkileri Kruskal-Wallis testi ile incelendiginde parametrelerin

tamaminda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p<0,001).

Tablo 4.3.’te kas gevsetici ajanlarin hemodinamik parametrelere ve EKT

parametrelerine etkileri Mann-Whitney U testi ile incelendiginde gruplar arasinda
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hemodinamik parametrelerde istatistiksel olarak anlamli farklar bulunurken EKT

parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi.

Tablo 4.2. Hastalarin Genel Anestezik Ajanlara Gére Demografik Dagilimlar

Propofol Ketofol Tiyopental Etomidat
Ortalama Yas* 51,58 £17,402 42,71 +£10,877 57,13 +£18,172 48,53 £18,751
Cinsiyet? E:7,K:19 E:7, K:17 E:9, K:14 E:3, K:29
Tani®
Unipolar 8 7 5 10
Bipolar 18 17 18 22
EKT seans
sayilar* 8,65 +3,059 9,46 £ 3,867 8,48 +2,020 8,66 +2,573
EKT Sirasinda
Olgiilen En
Yiiksek
Kan Basinglari
Sistolik® 159,71 +£30,64 152,29 £24,05 182,29 +£25,04 177,78 £33,92
mmHg mmHg mmHg mmHg
Diyastolik® 98,63 +18,53 96,01 +£12,95 107,81 £18,45 104,42 +£19,70
mmHg mmHg mmHg mmHg
EKT Sirasinda
Olgiilen En
Yiiksek 116,54 +£25,55 124,20 £20,22 107,15 £23,72 104,62 +£22,64
Kalp Atim Hiz1’ atim/dakika atim/dakika atim/dakika atim/dakika
Santral nobet 48,66 +21,20sn | 48,18 £18,24 sn 42,01 £15,51 52,74 £22,14
siiresi® sn sn
Periferik Nobet 28,04 +12,15sn | 29,65+10,07 sn 28,68 + 11,54 40,65 +20,38
Siiresi® sn sn
Ketamin:
39,33 + 7,46 mg
Propofol: 66,32 +
Doz 106,58 + 31,12 15,37 mg 331,67 +75,56 17,90 £ 3,61 mg
mg Ketamin : mg
Propofol
0,63 021

L ANOVA F=3,048, df=3, p=0,032

2 Ki-kare Testi: X?=6,930 df=3, p=0,074
8 Ki-kare Testi: X?=0,704 df=3, p=0,872

4 ANOVA: F=0,540 df=3, p=0,656

5 Kruskal-Wallis Testi: X?=119,956 df=3 p<0,001
¢ Kruskal-Wallis Testi: X?=46,229 df=3 p<0,001
" Kruskal-Wallis Testi: X?=97,296 df=3 p<0,001
8 Kruskal-Wallis Testi: X?=34,351 df=3 p<0,001
% Kruskal-Wallis Testi: X?=113,246 df=3 p<0,001
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Tablo 4.3. Hastalarin Kas Gevsetici Ajanlara Gore Demografik Dagilimlari

Rokiironyum Siiksinilkolin
Ortalama Yas? 49,52 + 15,633 50,78 £17,924
Cinsiyet? E:8, K:21 E: 16, K:51
Tani®
Unipolar 19 49
Bipolar 10 18
EKT seans sayilar* 8,38 £3,122 8,43 £2,356

EKT Sirasinda Olgiilen
En Yiiksek

Kan basinglari
Sistolik®

Diyastolik®

157,04 £26,50 mmHg
97,66 £ 15,67 mmHg

171,75 £32,38 mmHg
103,02 + 18,73 mmHg

EKT Sirasinda Olgiilen
En Yiiksek
Kalp Atim Hiz1’

123,08 +£22,05 atim/dakika

108,95 +£22.91 atim/dakika

Santral Nobet Siiresi®

49,56 £ 20,30 sn

47,82+19,74 sn

Periferik Nobet Siiresi®

30,41 £11,21 sn

32,61 £16,55 sn

Doz

53,41 +8,51 mg

64,40 £20,02 mg

! Bagimsiz Orneklem T-Testi t=0,328 df=94, p=0,328
2 Ki-kare Testi: X?=0,148 df=1 p=0,7
3 Ki-kare Testi: X?=0,568 df=1 p=0,451

4 Bagimsiz Orneklem T-Testi: t=0,92 df=94 p=0,927

5 Mann-Whitney U Testi: U=43494 Z=-6,093 p<0,001
 Mann-Whitney U Testi: U=51351 Z=-3,167 p=0,002
" Mann-Whitney U Testi: U=37874 Z=-8,085 p<0,001
8 Mann-Whitney U Testi: U=122165 Z=-1,415 p=0,157
9 Mann-Whitney U Testi: U=122631 Z=-0,974 p=0,330

Seanslarda kullanilan NMBA’larin indiiksiyon ajanlarina goére dagilimi Ki-
kare testiyle analiz edildi. (Tablo 4.4.) NMBA’larin indiiksiyon ajanlarina esit
dagilmadig istatistiksel olarak goriildi (p<0,001).

Tablo 4.4. Genel Anestezikler ve Kas Gevsetici Ajanlarin Capraz Tablosu

Propofol Ketofol Tiyopental Etomidat
Rokiironyum 165 205 0 0
Siiksinilkolin 110 140 195 277

Ki-kare Testi: X?=426,050, df=3, p<0,001

4.2. Hemodinamik Degisiklikler
4.2.1. Sistolik Kan Basinci

Hastalarin EKT oncesi sistolik kan basinglarinin ortalamasi 128,27 + 18,397
mmHg, EKT sirasinda Olgiilen en yiiksek degerlerin ortalamast 166,49 +31,198
mmHg hesaplandi.
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Tablo 4.5.’de EKT sirasinda dl¢iilen en yiiksek sistolik kan basinglart i¢in genel
anestezikler incelendiginde propofolin (B = -16,7) ve ketofoliin (B =-17,7) beta
katsayilar1 birbirlerine yakin, etomidatin (f = -1,39) beta katsayisindan daha negatif
hesaplandi. Genel anesteziklerin ikili karsilastirmasinda ketofol kullanimi etomidat
kullanimina gore daha diisiik sistolik kan basinglariyla iliskilendirildi (p<0,05).
Etomidat i¢in hesaplanan giiven araliginin pozitif ve negatif degerler (Giiven araligt: -

13,42 - 10,64) icermesi dikkat cekti.

Tablo 4.5. EKT Sirasinda Olciilen En Yiiksek Sistolik Kan Basincina Genel Anestezik
Ajanlarin Etkileri

Beta Katsayisi Standart Hata df T %95 Giiven
Araligi
Propofol -16,7 6,63 1240 -251 | (-29,69, -3,71)
Ketofol -17,7 6,79 128,0 -2,60 | (-30,00, -5,40)
Etomidat -1,39 6,64 93,8 -0,210 (-13,42,
10,64)
Genel Anesteziklerin | Beta Katsayis1 | Standart Hata df T p
Karsilastirmasi
Propofol - Tiyopental -16,67 6,64 124,1 2,512 0,062
Ketofol - Tiyopental -17,68 6,80 1278 -2,6 0,050
Etomidat - Tiyopental -1,39 6,64 93,6 -0,210 0,997
Ketofol - Propofol -1,0 4,78 306,5 | -0,209 0,997
Ketofol - Etomidat -16,28 6,17 133,0 -2,639 0,045
Propofol - Etomidat -15,28 6,15 132,3 | -2,485 0,061

Tablo 4.6.’da kas gevsetici ajanlarin beta katsayilari birbilerine yakin ve pozitif
goriildii. Kas gevseticilerin karsilastirmasinda rokiironyum ve siiksinilkolinin EKT
sirasinda Olciilen en yliksek sistolik kan basincina etkileri arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmadi.

Tablo 4.6. EKT Sirasinda Olgiilen En Yiiksek Sistolik Kan Basincina Kas Gevsetici

Ajanlarin Etkiler1
Beta katsayisi Standart df T %95 Giiven

Hata Aralig

Rokiironyum 151,0 10,0 118 15,1 (131,36, 170,64)

Siiksinilkolin 155,0 9,33 93,1 16,6 | (136,77,173,23)

Kas Gevseticilerin Beta katsayis1 Standart df T p
Karsilagtirmasi Hata
Rokiironyum- -3,24 3,15 711 1,026 0,3051
Siiksinilkolin
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4.2.2. Diyastolik Kan Basinci

Hastalarin EKT oncesi diyastolik kan basinglarinin ortalamasi, 83,48 + 12,237
mmHg; EKT sirasinda Olgililen en yiiksek diyastolik kan basinglarinin ortalamasi

101,11 £17,873 mmHg hesaplandi.

Propofol (B =-9,64) ve ketofoliin (B = -8,75) beta katsayilari etomidatin ( = -

2,54) beta katsayisina gore daha negatif hesaplandi. Genel anesteziklerin
karsilastirmasinda propofol ve tiyopental i¢in hesaplanan beta katsayislarinin farki -
9,643 bulundu (p<0,05). Diger genel anestezik ilaglar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmadi. Etomidatin giiven araliginin pozitif ve negatif degerler

icerdigi goriildii (%95 Giiven araligi: -9,26 - 4,18). (Tablo 4.7.)

Tablo 4.7. EKT Sirasinda Olgiilen En Yiiksek Diyastolik Kan Basincina Genel
Anestezik Ajanlarin Etkileri

Beta Katsayis1 | Standart Hata df T %95 Giiven
Araligi
Propofol -9,64 3,64 130,0 -2,65 | (-16,77,-2,51)
Ketofol -8,75 3,73 130,0 -2,34 | (15,09, -2,41)
Etomidat -2,54 3,47 93,9 -0,732 (-9,26, 4,18)
Genel Anesteziklerin Beta katsayis1 | Standart Hata df T p
Karsilastirmasi
Propofol - Tiyopental -9,643 3,64 128,0 -2,646 0,045
Ketofol - Tiyopental -8,747 3,74 127,8 -2,338 0,095
Etomidat - Tiyopental -2,540 3,47 92,3 -0,731 0,884
Ketofol - Propofol 0,896 2,85 188,0 0,315 0,989
Ketofol - Etomidat -6,207 3,42 134,2 -1,816 0,270
Propofol - Etomidat -7,103 3,41 135,1 2,086 0,163

Kas gevseticilerin katsayilart genel anesteziklere gore daha yiiksek ve
birbirlerine yakin hesaplandi. Kas gevseticiler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark gortilmedi. (Tablo 4.8.)
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Tablo 4.8. EKT Sirasinda Olgiilen En Yiiksek Diyastolik Kan Basincina Kas Gevsetici

Ajanlarin Etkileri
Beta Standart df T %95 Giiven
katsayisi Hata Aralig1
Rokiironyum 102,0 5,48 129 18,6 (91,26,
112,74)
Siiksinilkolin 101,0 4,87 93,2 20,7 (91,42,
110,58)
Kas Gevseticilerin Beta Standart df T p
Karsilastirmasi katsayisi Hata
Rokiironyum- 1,24 2,15 610 0,577 0,564
Siiksinilkolin

4.2.3. Kalp Atim Hiza

Hastalarin EKT oOncesi kalp atim hizlarinin ortalamasi, 80,10 +15,813
atim/dakika; EKT sirasinda dl¢iilen en yiiksek kalp atim hizlarinin ortalamasi 114,02
+ 24,211 atim/dakika hesaplandi.

Genel anestezik ajanlarin EKT sirasinda olgiilen en yiiksek kalp atim hizina
etkileri incelendiginde etomidatin (B = -4,58) beta katsayis1 negatif hesaplanmistir.
Propofol (B = 7,07) ve ketofol (B = 12,3) i¢in degerler pozitif ve birbirlerine yakin
bulundu. Ketofol (Giiven araligi: 2,27 - 22,33) disindaki tiim genel anesteziklerin
gliven araliklarinin pozitif ve negatif degerler icerdigi goriildi. Genel anesteziklerin
ikili kargilagtirmalarinda ketofol kullaniminin etomidat kullanimina gore daha ytiksek
kalp atim hizlaryla iligkili olmas istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). (Tablo
4.9.)
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Tablo 4.9. EKT Sirasinda Olgiilen En Yiiksek Kalp Atim Hizina Genel Anestezik

Ajanlarin Etkileri
Beta Standart Hata df T degeri %95 Giiven
Katsayisi Aralig1

Propofol 7,07 4,96 129,0 1,43 (-2.72,
16.86)

Ketofol 12,3 5,09 130,0 2,41 (2,27, 22,33)

Etomidat -4,58 4,78 93,5 -0,958 (-13,91,
4,75)

Genel Beta Standart Hata df T degeri p

Anesteziklerin Katsayisi

Karsilastirnlmasi

Propofol - 7,07 4,96 128,4 1,424 0,486

Tiyopental

Ketofol - 12,26 5,10 129,4 2,404 0,081

Tiyopental

Etomidat - -4,58 4,78 93,3 -0,958 0,773

Tiyopental

Ketofol - 5,19 3,83 205 1,355 0,52

Propofol

Ketofol - 16,84 4,64 134,2 3,631 0,002

Etomidat

Propofol - 11,65 4,62 134,7 2,522 0,061

Etomidat

Kas gevsetici ajanlar i¢in hesaplanan beta katsayilari, indiiksiyon ajanlarina
gore ¢ok daha yiiksek hesaplandi. Kas gevsetici ajanlarin EKT’de en yiiksek kalp atim
hizina etkileri karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmadi. (Tablo 4.10.)

Tablo 4.10. EKT Sirasinda Olgiilen En Yiiksek Kalp Atim Hizina Kas Gevsetici

Ajanlarin Etkileri
Beta Standart df T degeri %95 Giiven
Katsayisi Hata Aralig1
Rokiironyum 118,0 7,47 15,8 127 (103,43,
132,57)
Stiksinilkolin 114,0 6,72 17 93,3 (100,84,
127,16)
Kas Gevseticilerin Beta Standart df T degeri p
Karsilagtirmasi katsayisi Hata
Rokiironyum- 3,64 2,81 639 1,299 0,1946
Siiksinilkolin
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4.3. Aspirasyon ve Atropin Gereksinimi

Hastalarin seanslarda atropin ve aspirasyon gereksinimi incelendi. Toplam
1092 seansin 393’tinde 62 hastaya aspirasyon, 80 seansta 21 hastaya atropin yapildig

goriildii.
4.3.1. Aspirasyon

Aspirasyon modelinde propofol ve ketofol kullanimi, tiyopental ve etomidat
indiiksiyonuna gore daha az aspirasyonla iligkili bulundu (p<0,001). Ketofol
kullaniminin propofol kullanimina gore aspirasyona daha ¢ok neden oldugu bulundu

(p=0,033). (Tablo 4.11.)

Tablo 4.11. EKT’de Aspirasyon Gereksinimine Genel Anestezik Ajanlarin Etkileri

Beta Katsayisi Standart Hata z %95 Giiven

Araligi

Propofol -11,066 1,747 -6,333 (-14,49, -7,64)

Ketofol -8,532 1,488 -5,732 (-11,44, -5,63)

Etomidat -0,080 0,969 -0,083 (-1,98, 1,82)

Genel Beta katsayist Standart Hata z p

Anesteziklerin

Karsilastirilmasi

Propofol - -11,066 11,747 -6,333 <0,001

Tiyopental

Ketofol - -8,532 1,489 -5,732 <0,001

Tiyopental

Etomidat - -0,008 0,969 -0,083 0,999

Tiyopental

Ketofol - 2,534 0,947 2,674 0,033

Propofol

Ketofol - -8,451 1,389 -6,084 <0,001

Etomidat

Propofol - -10,985 1,666 -6,594 <0,001

Etomidat

Kas gevseticilerin her ikisinin de katsayilar1 pozitif olsa da giiven araliklar

icinde negatif degerler saptandi, ikili karsilastirmalarina bakildiginda aralarinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. (Tablo 4.12.)
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Tablo 4.12. EKT’de Aspirasyon Gereksinimine Kas Gevsetici Ajanlarin Etkileri

Beta Katsayis1 | Standart Hata z %95 Giiven
Araligi

Rokiironyum 2,995 1,822 1,644 (-0,58, 6,57)
Siiksinilkolin 1,728 1,414 1,222 (-1,04, 4,50)
Kas Gevseticilerin Beta Katsayis1 | Standart Hata z p
Karsilastirmasi
Rokuronyum — 1,267 1,084 1,169 0,243
Siiksinilkolin

Ki-kare testi sonucunda siiksinilkolinin rokiironyuma goére aspirasyon

ihtiyacini artirdigi bulundu (p<0,001). (Tablo 4.13.)

Tablo 4.13. Kas Gevsetici Ajanlar ve Aspirasyon Gereksiniminin Capraz Tablosu

Aspirasyon uygulanmis Aspirasyon uygulanmamis
Rokiironyum 22 348
Siiksinilkolin 371 351
X?=219,256, df=1, p<0,001

4.3.2. Atropin

Atropin modelinde kas gevseticiler i¢in hesaplanan katsayilar negatif
bulunmustur. Genel anestezik ilaclar i¢in hesaplanan katsayilar pozitif olsa da giliven
araliklarinda negatif degerler goriilmektedir. Ketofol kullanilan seanslarda propofol
kullanilan seanslara gore daha fazla atropin kullanimi gerekmistir(p=0,029). Diger
anestezik ajanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir. (Tablo

4.14.)

Tablo 4.14. EKT’de Atropin Gereksinimine Genel Anestezik Ajanlarin Etkileri

Beta Katsayisi Standart Hata z %95 Giiven
Aralig1
Propofol 0,090 2,470 0,037 (-4,796, 4,976)
Ketofol 3,436 2,287 1,502 (-1,067, 7,939)
Etomidat 2,666 2,298 1,160 (-1,869, 7,201)
Genel Anesteziklerin Beta katsayisi Standart Hata z p
Karsilagtirmasi
Propofol - Tiyopental 0,090 2,469 0,037 1,000
Ketofol - Tiyopental 3,436 2,287 1,502 0,419
Etomidat - Tiyopental 2,666 2,298 1,160 0,637
Ketofol - Propofol 3,346 1,222 2,737 0,029
Ketofol - Etomidat 0,770 1,533 0,502 0,956
Propofol — Etomidat -2,576 1,822 -1,414 0,474

Stiksinilkolin kullanilan seanslarda rokiironyum kullanilan seanslara gore daha

fazla atropin kullanilmistir ve istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). (Tablo 4.15.)
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Yapilan Ki-kare testinde siiksinilkolin uygulanan seanslarda atropin ihtiyacindaki artig

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,826). (Tablo 4.16.)

Tablo 4.15. EKT’de Atropin Gereksinimine Kas Gevsetici Ajanlarin Etkileri

Beta Katsayis1 | Standart Hata z %95 Giiven

Araligi

Rokiironyum -15,566 3,812 -4,083 (-23,897, -
7,235)

Siiksinilkolin -13,677 3,650 -3,747 (-20,913, -
6,441)

Kas Gevseticilerin Beta Katsayis1 | Standart Hata z p

Karsilagtirmasi

Rokuronyum — -1,889 0,832 -2,272 <0,05

Siiksinilkolin

Tablo 4.16. Kas Gevsetici Ajanlar ve Atropin Gereksiniminin Capraz Tablosu

Atropin yapilmis Atropin yapilmamis
Rokiironyum 22 348
Siiksinilkolin 371 351

X?=0,48, df=1, p=0,826

4.4, Nobet Siireleri

Incelenen EKT seanslarinda EEG ile takip edilen santral ndbetlerin siirelerinin
ortalamas1 48,42 +19,944 saniye; turnike uygulanan ekstremiteden takip edilen

periferik nébetlerin siirelerinin ortalama 31,872 + 15,0 saniye hesaplandi.
4.4.1. Santral Nobet Siiresi

Santral nobet siiresi modeli incelendiginde etomidat (f = 9,29) i¢in daha
yiiksek beta katsayis1 hesaplandigi, propofol (f = 4,45) ve ketofoliin (B = 4,25) beta
katsayilarinin ve giiven araliklarinin birbirlerine yakin oldugu goriilmektedir.
Etomidat kullanilan seanslarda santral nobet siireleri, tiyopental kullanilan seanslardan

daha uzun bulunmustur (p<0,05). (Tablo 4.17.)
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Tablo 4.17. Santral Nobet Siiresine Genel Anestezik Ajanlarin Etkileri

Beta Standart Hata df T %95 Gliven
Katsayisi Aralig

Propofol 4,45 3,54 157,0 1,26 (-2,54,
11,44)

Ketofol 4,25 3,66 158,0 1,16 (-2,90,
11,40)

Etomidat 9,29 3,54 117,0 2,62 (2,32, 16,26)

Genel Beta katsayis1 | Standart Hata df T degeri p

Anesteziklerin

Karsilastirmasi

Propofol - 4,451 3,54 157,0 1,257 0,592

Tiyopental

Ketofol - 4,254 3,66 158,0 1,161 0,653

Tiyopental

Etomidat - 9,288 3,54 117,0 2,624 <0,05

Tiyopental

Ketofol - -0,198 2,46 390 -0,080 1,0

Propofol

Ketofol - -5,034 3,26 163 -1,542 0,415

Etomidat

Propofol - -4,837 3,19 167 -1,515 0,431

Etomidat

Kas gevsetici ajanlarin santral nobet siiresine etkileri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik saptanmamustir. (Tablo 4.18.)

Tablo 4.18. Santral Nobet Siiresine Kas Gevsetici Ajanlarin Etkileri

Beta Standart df T %95 Giiven
Katsayis1 Hata Aralig1
Rokiironyum 54,5 5,33 155,0 10,2 (44,03,
64,97)
Siiksinilkolin 52,5 4,84 119,0 10,8 (42,97,
62,03)
Kas Gevseticilerin Beta Standart df T p
Karsilastirmasi katsayisi Hata
Rokiironyum- 1,95 1,94 868 1,006 0,315
Siiksinilkolin

4.4.2. Periferik Nobet Suiresi

Genel anestezikler icinde etomidatin (B = 9,73) periferik ndbet siirelerini
artirdigi gortildi. Etomidatin (Giiven aralig: 5,01 — 14,45) giiven araligi pozitif
sinirlarda hesaplandi. Etomidat kullanilan seanslarda periferik nobet siirelerinin diger
anestezik ajanlarin kullanildigi seanslardan daha uzun olmasi istatistiksel olarak

anlamli bulundu (p<0,001). (Tablo 4.19.)
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Tablo 4.19. Periferik Nobet Siiresine Genel Anestezik Ajanlarin Etkileri

Beta Standart Hata df T %95 Gliven

Katsayis1 Aralig
Propofol -2,29 2,41 156,0 -0,951 (-7,04, 2,46)
Ketofol -4,29 2,50 157,0 -1,72 (-9,22, 0,64)
Etomidat 9,73 2,40 115,0 4,05 (5,01, 14,45)
Genel Beta katsayist | Standart Hata df T p
Anesteziklerin
Karsilastirmasi
Propofol - -2.29 2,42 155,0 -0,950 0,778
Tiyopental
Ketofol - -4,29 2,50 156,0 -1,714 0,320
Tiyopental
Etomidat - 9,73 2,40 114,0 4,048 <0,001
Tiyopental
Ketofol - -2,00 1,70 383,0 -1,178 0,641
Propofol
Ketofol - -14,02 2,24 163,0 -6,256 <0,001
Etomidat
Propofol - -12,02 2,19 168,0 -5,493 <0,001
Etomidat

Rokiironyum kullanimi1 daha uzun periferik nobet siireleriyle iliskilendirildi

(p<0,015). (Tablo 4.20.)

Tablo 4.20. Periferik Nobet Siiresine Kas Gevsetici Ajanlarin Etkileri

Beta Standart df T %95 Giiven
Katsayis1 Hata Araligi
Rokiironyum 46,0 3,65 155 12,6 (38,85,
53,15)
Siiksinilkolin 42,7 3,30 118,0 12,9 (36,22,
49,18)
Kas Gevseticilerin Beta Standart df T p
Karsilastirmasi katsayisi Hata
Rokiironyum- 3,26 1,34 864 2,435 0,015
Siiksinilkolin
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5. TARTISMA

EKT ile uyarilan epileptik ndbetin psikiyatrik hastaliklarin tedavisinde
kullaniminin yaklasik yiiz yillik bir gegmisi vardir. Bu nébetler sirasinda gelisen tonik
klonik hareketlerin yol actig1 kemik fraktiirleri, dislokasyonlar ve benzeri
komplikasyonlar o donemlerde dahi dokiimente edilmis ve sonrasinda bu tedavinin
genel anestezi ve kas gevsekligi altinda uygulanmasi bir zorunluluk haline gelmistir.
EKT icin ideal genel anestezik ajanin hizli ve kisa etkili olmasi, antikonviilsan
etkisinin olmamasi veya zayif olmasi, hastalarin EKT’ye hemodinamik yanitini
stabilize etmesi ve diisiik yan etki profili olmasi beklenmektedir. EKT igin
kullanilabilecek ¢ok sayida genel anestezik ve kas gevsetici ajan mevcuttur. Bu
ilaclarin hastalarin hemodinamisi ve tedavisinin etkinligine farkl etkileriyle ilgili ¢ok

sayida ¢alisma vardir.(1, 11, 12)

Bu ¢alismada klinigimizde son on yilda EKT hastalarinda kullanilan genel
anestezik ve kas gevsetici ajanlarin hastalara etkilerini hastalara ait faktorlerin etkisini
dislamadan ve bu ilaglarin bireyler tizerinde farkli etkilerini 6zetleyebilen dogrusal
karma etkiler modelini kullanarak karsilastirmay1 amagladik. Genel anesteziklerden
propofol, ketofol, tiyopental ve etomidatin; kas gevseticilerden siiksinilkolin ve

rokiironyumun etkilerini karsilagtirdik.

Propofol indiiksiyonu kullanilan EKT seanslarinda, yaptigimiz istatistik
modellemeye gore EKT sirasinda dlgiilen en yiiksek kan basinglarinda etomidata gore
daha diisiik kan basinci artiglari, ketofole gore daha yiiksek diyastolik, daha diisiik
sistolik kan basinci artislar gozlenmistir. EKT sirasinda 6lgtilen en yiiksek kalp atim
hizinda etomidata gore daha fazla artis gézlenmistir. Bu bulgularin higbiri istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir. Bu hemodinamik modellerin tamaminda propofoliin
giiven araligi pozitif ve negatif degerlere sahip bulunmustur. Propofol, genel
anesteziklerin EKT sirasinda dlgiilen en yiiksek diyastolik kan basincina etkilerinin

ikili karsilagtirmalarinda tiyopentale gore daha diisiik artisla iliskili bulunmustur.

Propofol; EKT’de gelisen hemodinamik yanitla birlikte etomidat ve
tiyopentale gore daha yiiksek kalp atim hizlariyla iliskili, hipertansif yanit1 diger
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ilaglara gore basariyla baskiliyor gibi goriinmekle birlikte modellerde hesaplanan

giiven araliklarinin genis olmasi nedeniyle kesin bir yorum yapilamamaktadir.

Mehta ve arkadaslar1 (59), EKT’de propofol ve etomidat kullaniminin
etkilerini karsilastirdiklar1 c¢alismalarinda EKT sirasinda propofol anestezisinde
etomidata gore daha diisiik kalp atim hizlar1 goriildiigiinii gostermislerdir. Boey ve Lai
(60), EKT anestezisinde propofol ve tiyopentali karsilastirdiklar: ¢alismada propofol
grubunda tiyopental grubuna gore daha diisiik kalp atim hiz1 degerleri goriildiigiinii
gostermislerdir. Rosa ve arkadaslarmin (61) etomidat, propofol ve tiyopentalin
hemodinamik etkilerini karsilagtirdiklar1 randomize c¢ift kor caligmada gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamigtir. Rasmussen ve
Keith’in (62) derlemelerinde inceledikleri ¢alismalarin biiyiik ¢ogunlugunda
propofoliin diger anestezik ajanlara gore daha diisilk kan basinglar1 ve kalp atim

hizlartyla iligkili oldugunu gosterilmistir.(62)

Calismamizda anestezik ajanlarin kalp atim hizlarina etkileri incelendiginde
propofoliin, diger anestezik ajanlardan istatistiksel olarak anlamli bir fark
goriilmemekle birlikte, tiyopental ve etomidata gore kalp atim hizim1 daha fazla
artirmasi, tiyopental ve etomidat gruplarinda kas gevsetici ajan olarak siiksinilkolinin
daha fazla kullanilmasi ve parasempatomimetik etkisiyle kalp atim hizlarim
diistirmesine(1) bagli olabilir. Bu ilag etkilesimlerini daha iyi degerlendirmek igin kas

gevseticilerin homojen dagildig: bir aragtirmaya ihtiya¢ bulunmaktadir.

Aspirasyon gereksinimi i¢in yaptigimiz istatistik modellemede en diisiik beta
katsayis1 propofol (B = -11,066 ) igin hesaplanmistir, belirlenen giiven araliginin iist
ve alt ucu negatiftir (Gliven araligt: -14,49 : -7,64) . Diger anestezik ajanlarla ikili
karsilastirmalarda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha az aspirasyonla iligkili
bulunmustur. Propofoliin diger anestezik ajanlara goére aspirasyon gerektirecek
hipersalivasyonu azaltmasi, istatistiksel olarak anlamli bulundu. Propofoliin GABA
reseptorleri lizerinden salivasyon azaltici etkisinin gosterildigi ¢alismalar olmakla
birlikte(63) siiksinilkolinin tiyopental ve etomidat ile birlikte daha sik kullanilmasi,
stiksinilkolinin hipersalivasyon etkisi nedeniyle(64) tiyopental ve etomidat kullanilan

EKT seanslarinda aspirasyon sikliginin artisini aciklayabilir.
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Seanslarda atropin uygulamasi ile; propofol kullanimi, ketofol kullanimindan
daha az iligkili bulunmustur. Miidahale gerektirecek kadar diisik kalp atim hiz
verisinde propofoliin ketofolden daha az sorumlu bulunmasi; en yiiksek kalp atim
hizlarimin karsilastirilmas1  verisiyle c¢elismektedir. Literatirde EKT 6zelinde
seanslarda kullanilan indiiksiyon ajanlarinin ve bradikardi insidansinin karsilastirildig:
bir ¢aligma bulunmamakla birlikte prosediirel sedasyonlarda propofol ve ketofol
kullaniminin karsilastirildig: farkli ¢alismalarda celigkili bulgular elde edilmistir. Jalili
ve arkadaslarinin (65) derlemesinde, ketofoliin propofole gore bradikardi bakiminda
rolatif riski daha diisiik bulunmustur. Zhang ve arkadaslarinin (66) ERCP’de sedasyon
protokollerini karsilagtirdigi retrospektif ¢alismada propofol grubunda bradikardi
insidans1 daha yiiksek goriilmekle birlikte, istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamustir.

Santral ndbet siiresi modelinde propofol i¢in hesaplanan beta katsayisi
(B=4,45) etomidata (B=9,29) gore daha diisiik bulunmus olup ketofole (p=4,25)
yakindir. Santral nobet siiresi modelinde propofoliin giiven arali1 pozitif ve negatif
degerler igermektedir (Gliven araligi: -2,54 - 11,44). Diger anestezik ajanlarla propofol

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamustir.

Periferik nobet siiresi modelinde propofol (B = -2,29) i¢in hesaplanan katsay1
negatif bulunup giiven aralifinda pozitif ve negatif degerler goriilmiistiir (Giiven
aralig: -7,04 - 2,46). Etomidat ile propofoliin ikili karsilagtirmasinda propofol,

etomidata (f = 9,73) gore daha kisa periferik nobet siireleriyle iliskilendirilmistir .

Calismamizda santral ndbet siirelerinde diger anesteziklerden istatistiksel
olarak anlamli bir farki olmayan propofol, literatiirdeki cogu ¢alismada kisalmis nobet
stireleriyle iligkili bulunmus, bunun nedeni olarak propofoliin potent antikonviilsan
ozelligi One siiriilmiistiir. Propofol dozunun azalmasiyla nobet siiresinin uzadigi

bildirilmistir.(62)

Calismamizda propofol kullanilan seanslarda gozlenen periferik ndbet
stirelerinin etomidat kullanilan seanslarin periferik nobet siirelerinden kisa olmasi,
Rasmussen’in(62) ve Avramov’un(67) ¢alismalariyla uyumlu bulunmustur. Propofol

kullanilan EKT seanslarinda peiferik nobet siirelerinin tiyopental kullanilan EKT
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seanslarina gore daha kisa oldugunu gosteren ¢aligmalar olsa da(68, 69) ¢alismamizda
aralarinda anlaml bir fark saptanmamuistir. Retrospektif yaptigimiz bu calisma dahil
incelenen tiim ¢alismalarda indiiksiyon ajanlari farkli dozlarda kullanilmis olup farkli
bulgular elde edilmesinin nedeni uygulanan dozlarla iligskilendirilebilir. Sakamoto’nun
(70) EKT uygulanan hastalarda biligsel diizelmeye propofoliin etkilerini arastirdig
calismada tiyopental ve farkli propofol dozlarinin periferik nobet siireleri
incelendiginde doz bagmli farklilk bulunmustur. Bu bulgular, gelecekteki
caligmalarda dozajin dikkate alinmasmmin ve daha genis Olgekli arastirmalarin

yapilmasi gerektigine isaret etmektedir.

Ketofol anestezisi ile yapilan EKT seanslarinda, hemodinamik agidan propofol
anestezisine yakin degerler elde edildi. Ketofoliin kullanildigi EKT seanslari,
etomidatin ve tiyopentalin kullanildig1 EKT seanslarina gore sistolik kan basinglarinda
daha diistik artisla iligkili bulundu. Ketofol (B = 12,3) indiiksiyonunun kullanildigt
EKT seanslarinda etomidat (p = -4,58) indiiksiyonu kullanilan seanslara gore kalp atim
hizinin daha fazla artmasi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). Kalp atim hiz1
modelinde giiven araliklarinin alt ve list ucunun pozitif hesaplandig1 (Giiven Araligt:

2,27 - 22,33) tek anestezik ajanin ketofol olmasi dikkat ¢ekti.

Gaddam ve arkadaglarinin (71) EKT’de propofol, ketofol ve tiyopentali
karsilastirdiklar1 ¢alismada ketofol kullanilan seanslarda tiyopental kullanilan
seanslara gore sistolik kan basinglarinin daha az arttigini gostererek benzer sonuglara

ulagmislardir.

Ketofol ile propofoliin hemodinamik etkilerinin karsilastirilmasinda, ketofol
anestezisinde propofol anestezisine gore daha diisiik sistolik kan basinci artislari, daha
yiiksek diyastolik kan basinci artiglar1 ve kalp atim hizinda daha yiiksek artiglar izlendi.
Bu bulgular, anlamli bulunmadi. Gaddam(71) ve arkadaglarinin ¢alismasinda ve
Kayhan ve arkadaslarinin(72) EKT’de ketofol uygulamasini arastirdiklar1 ¢alismada
ketofoliin diyastolik kan basincini ve kalp atim hizin1 daha fazla artirma egilimi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Calismamizda sistolik basinglarda goriilen
artig, ketofol grubunda propofol grubuna gore, istatistiksel olarak anlamli olmamakla

birlikte, daha diisiik izlendi. (Bkz. Tablo 4.5.) Bu iki ¢alismada uygulanan ketofolde
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ketamin propofol orani 1:1 olarak uygulanmig olup bizim retrospektif inceledigimiz

EKT seanslarinda kullanilan oranin ortalamasindan (0,63 + 0,21) farklidir.

Ketofol; EKT seanslarinda tiyopental ve etomidata gore daha az aspirasyon ile
iliskili bulundu. Bu etkinin propofol anestezisinin gerisinde kalmasi istatistiksel olarak
anlamli bulundu. Bu durumu ketaminin iyi bilinen sekresyonlari artirici etkisinin(73)

propofol ile dengelenmesi aciklayabilir.

Ketofol (B = 3,436) kullanilan EKT seanslarinda atropin kullaniminin propofol
(B = 0,090) kullanilan EKT seanslarina gore daha fazla olusu istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0,05). Diger indiiksiyon ajanlariyla aralarinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark bulunmadi. (Bkz. Tablo 4.14.) Bu durum, ¢alismamizda kalp atim
hizlarint en fazla artiran anestezik ajanin ketofol olmasi gdzlemi ve diger

calismalarla(71, 72) ¢eliskili bulundu.

Santral nobet siirelerinde propofol (B = 4,45) ile etkileri yakin goriilen
ketofoliin (B = 4,25) diger anestezik ajanlarla istatistiksel olarak anlamli bir farklilig
saptanmadi. Periferik nobet siireleri karsilastirildiginda ketofol (B = -4,29) ile
indiiksiyon yapilan EKT seanslarinin periferik nobetlerinin etomidat (B = 9,73) ile

indiiksiyon yapilan seanslarin periferik nobetlerinden daha kisa siirdiigii bulundu.

Literatiir incelendiginde propofole ketamin eklenmesinin ndbet siirelerine
etkileriyle ilgili farkli sonuglarin elde edildigi g¢alismalar goriilebilir. Zhang ve
arkadaslarmin (74) 0,5 mg/kg propofol 0,5 mg/kg ketamin kullanimin1 ve 1mg/kg
propofol kullanimini karsilastirdigi randomize kontrollii ¢alismada ve Zhong ve
arkadaglarinin (75) 0,8 mg/kg ketamin, 0,5 mg/kg propofol ve 0,5 mg/kg ketamin ve
0,8 mg/kg propofolii karsilastirdigi randomize kontrollii ¢alismada propofole ketamin
ilavesinin doz farkliliklarina ragmen santral ve periferik nobet siirelerini uzattig
bildirilmis; Brunelin ve arkadaslarinin (76) randomize plasebo kontrollii ¢aligmasinda
EKT anestezisi indiiksiyonunda propofol ile birlikte ketaminin kullaniminin nébet
stireleri, propofol ile birlikte plasebo kullanimiyla karsilastirilmis, propofol ile birlikte
ketamin kullanilan grubun santral ve periferik ndbetlerinin propofol ile birlikte plasebo

grubuna gore daha kisa oldugu bildirilmistir. Anilan ¢alismalarda ketamin ve propofol
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dozlarmin ve oranlarin etkileri farkli bulunmus olup ketamin ve propofol oraninin

ve dozlarinin nobet siirelerine etkilerini gosteren ek calismalara ihtiyag vardir.

EKT seanslarinda tiyopentalin hemodinamik etkileri, etomidatin hemodinamik
etkilerine yakin bulundu. Tiyopental kullanilan seanslarda ketofol kullanilan seanslara
gore daha diisiik sistolik kan basinci artiglart izlendi. Tiyopental kullanilan EKT
seanslarinda diyastolik kan basinci artisinin propofole goére daha fazla olusu
istatistiksel olarak anlamli bulundu. Bu bulgu Gaddam ve arkadaslarinin (71)
calismasiyla uyumlu idi. Bu bulgular, tiyopentalin EKT stimulusuyla gelisen

hiperdinamik yanit1 propofol ve ketofol kadar baskilayamamasini desteklemektedir.

Kalp atim hizlarinda tiyopental kullaniminin diger indiiksiyon ajanlarina gore
istatistiksel olarak anlamli bir etkisi gozlenmedi. Literatiirde tiyopental ile
indiiksiyonu yapilan EKT seanslarinda propofole gére daha yiiksek kalp atim hizlar
goriilmesini(71, 77) bizim ¢alismamizda gosteremedik. Calismamizda inceledigimiz
EKT seanslarinda tiyopental kullanilan hastalarin tamaminda kas gevsekliginin
stiksinilkolin ile saglanmis olmasi, propofol kullanilan hastalarda her iki kas gevsetici
ajanin da kullanilmis olmasi ve siiksinilkolinin bradikardik etkisinin (1) tiyopentalin
diger EKT calismalarinda gosterilen tasikardik etkisini gélgelemesi, diger ¢alismalarla

aradaki farki agiklayabilir.

Calismamizda dogrusal karma etkiler modeli kullanilarak EKT seanslarinda
aspirasyon gereksinimi incelendiginde tiyopentalin, propofol ve ketofole gore
aspirasyonu artirdig1 bulundu. Tiyopental indiiksiyonuyla gergeklestirilen EKT’lerde
atropin gereksinimi bakimindan diger indiiksiyon ilaclarina gore istatistiksel anlamh
bir fark bulunmamustir. Siiksinilkolinin tiyopental grubunda daha sik kullanilmasi, bu

sonuglar1 da etkilemis olabilir.

Tiyopental indiiksiyonuyla birlikte kas gevsetici olarak rokiironyumun
kullanildig1 bir EKT c¢alismasi literatiirde bulunamamistir. Rokiironyum kullanilan
EKT seanslarinda tiyopental ve propofoliin etkilerinin daha iyi karsilastirilabilmesi

icin randomize kontrollii calismalara ihtiyag¢ vardir.
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Tiyopental ile gergeklestirilen EKT seanslarinin santral ve periferik nobet
stireleri, etomidat ile gerceklestirilen seanslarin santral ve periferik nobet siirelerinden
kisa olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05, p<0,001). Diger indiiksiyon
ajanlarina gore daha kisa santral ndbetler gozlense de istatistiksel olarak anlamli

bulunmadi.

Tiyopental ve etomidatin EKT’de izlenen nobet siirelerini karsilastiran
calismalarda farkli sonuglar goriilebilmektedir. Zahavi ve Dannon’un (78) propofol,
etomidat ve tiyopentali karsilastirdiklar1 ¢alismada tiyopental ve etomidatin santral
nobet siireleri birbirlerine yakin (57 saniye) ve propofoliinkinden (45 saniye) uzun
bulunmus; periferik ndbet siirelerinde ise tiyopental ile (40 saniye) propofol (32
saniye) ve etomidattan (34 saniye) daha uzun ndbet siirelerinin elde edildigi
gosterilmistir. Hoyer ve arkadaslarinin (79) retrospektif ¢alismasinda ise tiyopental
kullanildiginda etomidata gore daha kisa santral ve periferik nobet siireleri izlendigi
bildirilmistir. Calismamizda indiiksiyon ajanlarinin ortalama dozlar1 Hoyer’in
calismasinda kullanilan indiiksiyon ajanlarinin dozlarinin ortalamasina yakin olup

bulgular benzesmektedir.

Etomidat, EKT seanslarinin hemodinamik parametrelerini minimal degistiren
genel anestezik olarak goriildi, tiyopentale yakin degerler elde edilmekle birlikte
hemodinamik parametrelerin tamaminda giiven araliklarinin pozitif ve negatif degerler
icerdigi goriildii. Kan basinglar1 modellerinde propofol ve ketofol indiiksiyonlarindan
daha diisiik negatif beta katsayilar1 hesaplandi. Kalp atim hizt modeline gore, EKT
seanslarinda etomidat kullaniminin diger ajanlara gore kalp atim hizin1 daha az
artirmas1 istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Ketofole gore sistolik kan
basinglarinda daha yiiksek artiglarin goriilmesi, kalp atim hizlarinda daha diisiik

artiglar goriilmesi istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Hoyer ve arkadaslarinin (79) ketamin, etomidat ketofolin EKT iizerine
etkilerini karsilastirdiklar1 ¢alismada etomidat, propofole gore daha yiiksek kalp atim
hizlartyla iligkili bulunmustur. Mehta ve arkadaglarinin (59) etomidat ve propofolii
karsilastirdiklar1 ¢alismada etomidat grubunda nébet esnasinda daha yiiksek kalp atim
hizlar1 ve kan basinglar1 goriilmiistiir. Zahavi ve Dannon’un (78) c¢alismasinda

etomidatin EKT sirasinda diyastolik kan basincini ve kalp atim hizim diistirdiiglini
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bulunmustur. Zahavi ve Dannon’un ¢alismasindaki bu bulguyu destekleyen bagka bir

caligsma literatiirde bulunamamustir.

Calismamizda etomidat, siiksinilkolin ile birlikte kullanilirken propofol ve
ketofol gruplarinda her iki kas gevsetici ajan kullanilmistir. Siiksinilkolinin
bradikardik etkisi, etomidatin kalp atim hiz1 iizerine etkisini maskelemis olabilir.
Bununla birlikte, daha kapsamli bir veri seti ve daha fazla katilimciyla
gerceklestirilecek prospektif bir calisma, etomidatin kalp atim hiz1 {izerindeki etkisinin

netlestirilmesine yardimci olabilir.

EKT seanslarinda aspirasyon gereksinimi incelendiginde etomidatin
aspirasyon gereksinimiyle iligkisi tiyopentale yakin, propofol ve ketofole gore daha
fazla oldugu goriildi. Atropin kullaniminda diger indiiksiyon ajanlariyla aralarinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi.

Etomidat, calismamizda santral ndbet siirelerinde sadece tiyopentale gore
anlamli bir sekilde daha uzun nobet stireleri ile iligkili bulunurken periferik nobet
sirelerinde karsilastirildigr diger anestezik ajanlarin tamamindan daha uzun nobet

stireleriyle iliskilendirilmistir.

Singh ve arkadaslarmin (50) etomidatin EKT’de ndbet siirelerini derledikleri
calismada etomidat, santral ve periferik nobet siirelerinde propofol ve tiyopentale gore
daha uzun nobet siireleriyle iligkilendirilmistir. Hoyer ve arkadaslarinin (79)
calismasinda etomidat, propofol ve tiyopentale gore daha uzun santral ve periferik
nobet siirelerine yol agmistir. Zahavi ve Dannon’un ¢aligmasinda (78) ise, etomidat
grubunun periferik nobet stireleri, tiyopental grubunun periferik nobet siirelerinden
kisa; santral nobet siireleri incelendiginde tiyopental ve etomidat gruplarinin siireleri
birbirlerine yakin ve propofolden uzun bulunmustur. Bu c¢alismalarin tamami
retrospektif arastirma olup g¢alismalarda biitiin indiiksiyon ajanlar1 farkli dozlarda

uygulanmustir.

Mann-Whitney U testi ile rokiironyum ve siiksinilkolinin etkileri
karsilastirildiginda siiksinilkolin kullaniminda rokiironyum kullanimina goére daha

yiiksek kan basinglari, daha diisiik kalp atim hiz1 goriilmesi istatistiksel olarak anlaml
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bulunmustur. Dogrusal karma etkiler modeli ile incelendiginde rokiironyum kullanilan
EKT seanslarinda siiksinilkolin kullanilan seanslara gore daha diisiik sistolik kan
basinci artisi, daha yliksek diyastolik kan basinglar1 artis1 ve daha ytiksek kalp atim

hiz1 artis1 gézlenmis olup bunlarin higbiri istatistiksel olarak anlamli bulunmamastir.

Oflezer ve arkadaglarinin (10) rokiironyum ve sugammadeks kullanimi ile
stiksinilkolin kullaniminin nobet siirelerine etkilerini arastirdiklar1 c¢alismada ve
Turkkal  ve arkadaslariin (2) rokiironyum ve siiksinilkolinin EKT sonrasi
derlenmelerinin karsilastirildigr arastirmada rokiironyum ve siiksinilkolin kullanilan
gruplarin hemodinamik parametrelerinde anlamli bir fark goriilmedigi bildirilmistir.
Ancak Oflezer’in ¢alismasinda rokiironyum grubunun kalp atim hizi EKT oncesi
donemde istatistiksel olarak anlamli bir sekilde siiksinilkolin grubununkinden yiiksek
bulunmustur. Mirzakhani ve arkadaslar1 (1) da yaptiklar1 derlemede hemodinamik
parametrelerde anlamli bir farklilik saptamamistir. Tirkkal’in calismasinda biitiin
hastalarin atropin ile premedike edildigi, rokiironyum grubunda ndbet sonlanmasiyla
birlikte neostigmin ve atropin ile kas gevsekliginin geri dondiiriildiigii bildirilmistir.
Calismamizda dogrusal karma etkiler modeli ile yapilan analizde her iki kas gevsetici
ajan EKT sirasinda oOlgiilen en yliksek kan basinglarini ve kalp atim hizini artirtyor
goziikmekle birlikte, EKT’ye bagli hiperdinamik yanit nedeniyle(5) NMBA’larin asil
hemodinamik etkileri maskelenmis olabilir. Calismamizda rokiironyum ve
stiksinilkolin kullanilan gruplara genel anestezik ajanlarin dagilimi heterojen olsa da
bulgularimiz, hemodinamik etkiler bakimindan diger caligmalarin bulgulariyla

tutarhidir.

Her iki kas gevsetici, dogrusal karma etkiler modelinde hipersalivasyon
nedenli aspirasyon ihtiyacinda artigla iliskili goriilmekte, ancak hesaplanan giiven
araliklar1 pozitif ve negatif degerleri icermektedir. Bu modelde rokiironyum kullanima,
stiksinilkolin kullanimina goére daha fazla aspirasyon gereksinimine yol agmis
goriinmekle birlikte iki ajan arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamistir. Propofoliin salivasyonu baskiladigi(63) bilinse de kas gevseticilerin
indiiksiyon ilaglarma gore dagiliminda gruplarin homojen olmamasi ve propofol
kullanilan seanslarda rokiironyum kullaniminin daha sik olmasinin stiksinilkolinin

salivasyon artirict etkisini(80) kullandigimiz istatistiksel yontemde maskelemis
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olabilecegi diisliniilerek kas gevseticiler ve aspirasyon ihtiyaci verileri arasindaki iliski
Ki-kare testi ile degerlendirildi. Bu test sonucunda aspirasyon gereksiniminin
siiksinilkolin kullanilan seanslar ile rokiironyum kullanilan seanslara gére daha yakin

iliskide oldugu goriildii ve istatistiksel olarak anlamli bulundu.

EKT seanslarinda atropin gereksinimi dogrusal karma etkiler modeli ile
incelendiginde her iki kas gevsetici ajan i¢in hesaplanan beta katsayilari ve giiven
araliklar1 negatif bulundu. Rokiironyum, siiksinilkoline gore atropin kullanimiyla daha
az iligkili goriildii, bu durum istatistiksel olarak anlamli bulundu. Yapilan Ki-kare testi
sonucunda, siiksinilkolin kullanilan seanslarda atropin gerektirecek derin
bradikardinin rokiironyum kullanilan seanslara gore daha sik goriilmesi istatistiksel

olarak anlamli bulunmada.

Iki kas gevseticinin santral nobet siirelerine etkileri karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmazken periferik nobet siirelerinde
rokiironyum grubunda istatistiksel olarak anlamli bir artig goriildi. Oflezer ve
arkadaglariin ¢alismasinda (10) santral ve periferik nobet siireleri rokiironyum igin
55,09 + 36,11 ve 33,15 £ 17,35 saniye, siiksinilkolin i¢in 47,00 + 26,33 ve 36,61 +
19,46 saniye bulunup aralarinda istatistiksel anlamli bir fark bulunmamistir.
Tiirkkal’in ¢aligmasinda (2) rokiironyum grubunun nébet siirelerinin daha uzun oldugu
gosterilmis, Hoshi ve arkadaslarinin (8) bes hasta tizerinde yaptiklari siiksinilkolin ve
rokiironyum-sugammadeks kullanimimin karsilastirildigi  ¢alismada rokiironyum
kullanim1 santral nobet siiresinde artigla iliskili bulunmustur. Hoshi, ¢alismasinda
rokiironyum grubunda daha uzun santral nobet siireleri goriilmesinin nedeninin tam
olarak anlagilamasa da rokiironyum grubunda maske ventilasyon siiresinin uzamasi ve
hiperventilasyonun santral ndbet siirelerini uzatmis olabilecegini iddia etmistir.
Calismamizda kas gevsetici ajanlar ile birlikte kullanilan indiiksiyon ilaglarinin
homojen olmayan dagilimmin da bu sonucu etkilemis olabileceg§i gbéz Oniine

alinmalidir.

Calismamizda genel anestezik ajanlar ile kas gevsetici ajanlarin homojen
olmayan dagilimi, retrospektif yapilan incelemelerde erisilemeyen hasta verileri,
hastalarin EKT sirasinda kaydedilen vital degerlerinden sadece en yiiksek olanlarin

calismada kullanilmasi; komorbiditelerin, postiktal vital bulgularin ¢alismaya dahil
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edilmemesi, periferik nobet siirelerinin  kaydinin ve aspirasyon atropin
gereksinimlerinin ~ slibjektif olusu, hipersalivasyon ve bradikardi disinda
komplikasyonlarin g¢alismaya dahil edilmemesi, uygulanan ila¢ dozlarinin, enerji
dozlarinin ve basarisiz denemelerin ¢alismaya dahil edilmemesi bu c¢alismanin

kisitliliklarini olusturmaktadir.
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6. SONUC

EKT’de dort farkli indiiksiyon ajaninin (propofol, ketofol, tiyopental ve

etomidat) ve iki farkli kas gevsetici ajanin (rokiironyum ve siiksinilkolin)

hemodinamik etkilerinin, aspirasyon ve atropin ihtiyacinin ve ndbet siirelerine

etkilerinin karsilastirildigi bu arastirmadan ¢ikarilan sonuglar su sekilde siralanabilir:

1-

Propofol ve ketofol kullaniminin, hemodinamiye etkileri birbirlerine
benzemekle birlikte EKT’de ger¢eklesen kan basinci artigini diger ajanlara

gore daha etkin baskiladig1 sonucuna varildi.

EKT seanslarinda ketofol kullanimi, etomidat kullanimina gore kalp atim
hizin1 daha ¢ok artirmis olup diger ajanlarin kalp atim hizina etkilerinde

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goriilmedi.

Rokiironyum ve siiksinilkolin kullaniminin hemodinamik parametrelere
etkileri Mann Whitney U testi ve dogrusal karma etkiler modeli ile
incelendiginde ¢eligkili bulgulara varildi. Bu konunun agikliga kavusmasi
icin daha kapsamli ve deneklerin homojen dagildigi randomize ¢alismalara

ithtiya¢ duyuldugu goriilmiistiir.

Propofol ve ketofoliin, EKT seanslarinda aspirasyon ihtiyacini belirgin

azalttig1 goriildii.

EKT’de ketofol kullanimi, propofol kullanimina gére daha fazla atropin
kullanimuyla iliskilendirildi. EKT seanslarinda kalp atim hizlarini en fazla
artirdigr gozlenen indiiksiyon ajani ketofol olmakla birlikte, diger
caligmalar da bu bulguyu desteklememektedir. Ketofol ve propofol
kullaniminin kalp atim hiz1 ve bradikardi komplikasyonuyla iliskisinin
daha iyi karsilagtirilabilmesi i¢in daha kapsamli bir veri setinin kullanildig1

prospektif bir arastirmaya ihtiyag vardir.

Kas gevseticilerin aspirasyon ve atropin ihtiyaciyla olan iliskileri dogrusal
karma etkiler modeli ile ve Ki-kare testi ile karsilastirildiginda geliskili

bulgular elde edildi; aspirasyon ihtiyacinin dogrusal karma etkiler modeli
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10-

12-

13-

ile incelenmesinde kas gevsetici ajanlar arasinda bir fark bulunmadi, Ki-
kare testiyle yapilan incelemede siiksinilkolin aspirasyonla iligkilendirildi;
atropin ihtiyact dogrusal karma etkiler modeli ile incelendiginde
stiksinilkolin kullanim1 atropin kullanimiyla daha fazla iliskilendirilirken
Ki-kare testinde her iki kas gevsetici arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark bulunmad:.

Indiiksiyon ajanlarmin ve kas gevsetici ajanlarin EKT’de goriilen
bradikardi ve hipersalivasyon komplikasyonlar1 ile etkilesimlerini
incelenen bu ¢alismada hipertansiyon, tasikardi, uzamis derlenme siireleri
vb. diger komplikasyonlar incelenmedi. Bu ajanlarin EKT’de gozlenen
komplikasyonlarla iligkisinin degerlendirilmesi i¢in daha kapsamli

arastirmalar yapilmalidir.

Santral ndbet siirelerinin incelemesinde etomidat, tiyopentale gore daha
uzun nobet siireleriyle iliskilendirildi, diger indiiksiyon ajanlari1 arasinda

bir farklilik goriilmedi.

Periferik nobet siireleri incelendiginde etomidatin diger anestezik

ajanlardan daha uzun siireli nobetlere yol agtigi goriildii.

Rokiironyum kullanilan EKT seanslarinda stiksinilkolin kullanilan EKT
seanslarina gore daha uzun periferik nobet siirelerinin  goriilmesi
istatistiksel olarak anlamli bulunurken santral nébet siirelerinde bir fark

saptanmadi.

Uygulanan ajanlarin dozlar1 inceleme disinda birakilmistir. Dozlarla

iliskinin ortaya konulmasi i¢in ileri arastirmalar yapilmasi gerekmektedir.

Bu ¢alismada hasta komorbiditelerinin incelenmemesi nedeniyle bu
ajanlarin komorbiditeleri olan hastalarda kullaniminin giivenligi hakkinda

yorum yapilamamaktadir.

Calismamizda indiiksiyon ajanlarinin ve kas gevsetici ajanlarin

dagiliminin homojen olmamasi, bu ajanlarin etkilerinin retrospektif olarak
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incelenmesi saglikli degerlendirmeyi kisitlamaktadir. Daha anlagilir
bulgular elde etmek i¢in gruplarin homojen dagildigi randomize prospektif

caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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