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OZET

GIRIS:

Calismamizda elektif cerrahi girisim planlanan genel anestezi verilecek
hastalarda subanestezik dozlarda ketaminin desfluran, sevofluran ve propofol anestezisi
sonrasinda postoperatif derlenme ve kognitif fonksiyonlari iizerine etkilerini arastirmay1
amacladik.

Materyal ve Metod:

Kahramanmaras Siit¢ii Imam Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama
Hastanesi Etik Komitesi ve hasta onami alinarak, elektif cerrahi yapilmasi planlanan,
18-60 yas arast ASA I-III grubundan 90 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalar Des K
(n=15), Sev K (n=15), Prop K (n=15), Des (n=15), Sev (n=15) ve Prop (n=15) olarak
rastgele alt1 gruba ayrildi.

Entlibasyonda ve ameliyat baslayana kadar 2 dakikada bir, ameliyat bagindan
sonuna kadar ise 10 dakikada bir KAH, SAB, DAB, OAB, SPO,, BIS, ETevo/dess ETCO>
kaydedildi. ~ Ekstiibasyon esnasindaki ve 5’er dakika aralarla ilk 15 dakika
hemodinamik veriler kaydedildi. Ekstiibasyon saati, g6z agma, komutlara yanit verme
(arastirmacinin parmagini sikma) ve oryantasyon zamani (dogum yilin1 ve bulundugu
yeri sdyleme) kaydedildi. Ekstiibasyondan sonra ilk 15 dakika 5’er dakika aralarla RSS
ve ADS degerlendirildi. Ekstiibasyondan 1 saat ve 6 saat sonra MMT uygulandi.

Bu calismada istatistiksel analizler GraphPad Prisma V.3 paket programi ile
yapildi.

Bulgular:

KAH ve OAB agisindan gruplar arasinda fark saptanmazken, sadece 10.dk.
DAB ortalamalar istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu (p=0,048,
p=0,016).

Subanestezik dozda ketamin yapilan gruplarla, ketamin yapilmayan gruplar
arasinda ekstiibasyon, gbz agma, komutlara yanit verme, oryantasyon zamani degerleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p=0,313, p=0,154,
p=0,1743). Ancak ketamin yapilan gruplarda derlenme siirelerinin daha kisa oldugu

goriildil.
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RSS tiim gruplarda benzer bulundu (p=0,207, p=0,190, p=0,178, p=0,826).
Ancak subanestezik dozda ketamin yapilan gruplarda ol¢iilen RSS degerleri ketamin
yapilmayan gruplardan yiiksek bulunmustur (p< 0,01).

Kognitif fonksiyonlar1 degerlendirmek i¢in kullanilan MMT postoperatif 1. ve
6.saat degerleri gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,048, p=0,024).
Preoperatit MMT ortalamalar1 arasinda ise farklilik yoktu (p=0,185).

Gruplar arasinda komplikasyonlara gore istatistiksel olarak fark yoktu
(p=0,113).

Sonug:

Indiiksiyon 6ncesi subanestezik dozda ketamin yapilan Sevorane, Desfluran ve
Propofol anestezilerinde stabil bir hemodinami saglanmistir. Ayrica anestezik
gereksinimini azalmakta ve postoperatif erken derlenme saglamaktadir. Ancak

istatistiksel olarak ketamin yapilmayan gruplara bir iistiinliigliniin olmadig1 goriildii.

VII



SUMMARY

Background:

In our study we aimed to evaulate the effects of subanesthetic doses of ketamine
added to desflurane,sevoflurane and propofol for anesthesia induction,on postoperative
recovery criterias and cognitive functions in patients who were performed for elective
surgical procedures under general anesthesia.

Material and Method:

After obtaining Kahramanmaras Siit¢ii Imam University Medical Faculty
Training and Research Hospital Institutional Review Board approval and written
informed consent,we studied 90 ASA physical statuses LII or III and between 18-60
years of age elective surgical procedures.The patients were randomly divided into six
groups assigned to receive either Des K (n=15),Sev K(n =15),Prop K(n=15),Des
(n=15),Sev (n=15) and Prop (n=15). Haemodynamic and anesthetic variables,as well as
BIS values, were recorded at 2-min intervals from the induction of anesthesia until the
incision and 10 min intervals until the extubation. The times to spontaneous eye
opening, respond to the commands (“squeeze my hand “),time to orientation (“what is
your date of birth?”and “where are you now?”)also were recorded. First 15 min after
extubation, haemodynamic values were recorded at 5-min intervals. At 5, 10 and 15
min after extubation, recovery was assessed using Aldrete Score (AS) and RSS. An
hour after extubation and 6 hour later, patients were asked to repeat MMT. Statistical
analyses were performed using GraphPad Prism V.3 package programme.

Result:

There was no significant difference in MAP and HR values among groups only
DAB was lower at 10 min (p=0,048).

There were no statistically significant differences between the emergence times
(extubation ,opening eyes,obeying commands and orientation) with subanesthetic dose
of  ketamine among without subanesthetic dose of  ketamine
(p=0,313,p=0,154,p=0,174).But it was recognized that recovery period of ketamine

applied groups were significantly shorter .
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RSS was smilar in all groups(p=0,20,p=0,190,p=0,178 p=0,826).RSS values of
groups in which ketamine was applied on subanesthetic doses, were higher than the
groups in which ketamine was not applied (p<0,01).

MMT values which were used to evaluate cognitive functions in an hour and six
hour after were statistical different among groups (p=0,048, p=0,024). Mean of MMT
were not statistically significant (p=0,185).

There were no statistically significant differences in complication rates of the
groups (p=0,113).

Conclusion:

A stable achieved hemodynamia was on Sev ,Des and Prop anesthesia
applications in which ketamine was also administered at subanesthesic doses before the
induction period. This prothocol also reduced the need for anesthetic agents and
supplies good post-operative early recovery.However there was not statistically
significant difference between the groups in which ketamine was applied and not

applied.
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1.GIRIS VE AMAC

Ideal bir genel anestezide amag, organizmanin fizyolojisine ve metabolizmasina
en az zarar verecek kosullarda, ameliyat siiresince yeterli derinlikte biling kaybi (
hipnoz, mental blok), analjezi (sensoryel blok), arefleksi (refleks blok) ve motor blok
olusturulmasinin saglanmasi ile birlikte kisa siirede giivenli ve kaliteli bir uyanma

donemi gergeklestirmektir.

Anesteziklerin akut biling kaybinin 6tesinde santral sinir sistemi fonksiyonlarini
degisik  derecelerde  ve  siirelerde  etkiledigi  bilinmektedir. ~ Anestezinin
sonlandirilmasindan sonra psikomotor fonksiyonlarin preoperatif seviyelere donmesi
zaman almaktadir. Ameliyat sonrasi goriilen bu psikomotor fonksiyon bozuklugu

postoperatif kognitif disfonksiyon (POKD) olarak tanimlanmaktadir.

Kognitif fonksiyonlarin postoperatif degerlendirilmesindeki amag; ya artik
etkileri belirleyerek derlenme diizeyini saptamak, ya da anestezi ve cerrahi girisimin
neden oldugu mental degisiklikleri arastirmaktir. Postanestezik etkilenme siiresinin
belirlenmesinde ajanlarin solunum ve dolasim sistemleri iizerine etkileri kadar, hafiza,
diger kognitif fonksiyonlar ve psikomotor kabiliyetler ilizerine etkileri de anestezi
sonrast uzun siireli kognitif ve psikomotor bozukluk nadir olmakla beraber, gelistiginde

ciddi bir problemdir.

Postoperatif kognitif fonksiyon ve psikomotor kabiliyetlerde bozulmalar siklikla
kisa stireli ve gecici olmaktadir. Bu semptomlarin c¢ok kisa siireli anestezi
uygulamalarini bile izleyebilecegi gosterilmistir. Yine anestezi sonras1t donemde geng

hastalarda hafiza, yaslilarda mental organizasyonlar daha ¢ok etkilenir.

Ketamin normal dozlarda kullanildiginda beyin fonksiyonlarimi bozarak kognitif
fonksiyonlar1 etkilemektedir. Indiiksiyon &ncesi subanestezik dozda uygulanan
ketaminin ise ¢aligmalar ile gosterilmistir ki derlenme ve kognitif fonksiyonlar {izerine

olumlu etkileri tespit edilmistir.



Rahat ve hizl1 derlenme, hastalarda erken norolojik degerlendirmeye ve cerrahi
patoloji  disindaki  organ  sorunlarmmin  daha hizli  saptanmasina  olanak
saglayabileceginden, morbiditeyi ve postoperatif kognitif disfonksiyon insidansini

azaltabilir.

Calismamizda; elektif operasyonu planlanan olgularda subanestezik dozlarda
uygulanan ketaminin sevofluran, desfluran ve propofol anestezisinde postoperatif

derlenme ve kognitif fonksiyonlar iizerine etkilerini aragtirmak amaclandi.



2.GENEL BIiLGILER

Anestezi reversibl biling kayb1 ve agrili uyaranlara cevapsizlig: ifade eder. Bu
durumu meydana getiren kimyasal ajanlara anestezikler denilir. Anestezi hali, basit
olarak dort reversibl fonksiyonla bilingsizlik, analjezi, cerrahi isleme imkan veren

hareketsizlik ve derlenme dénemine kadar amnezi ile karakterizedir"?.

2.1 Anestezinin Tarihsel Gelisimi

Anestezi uygulamalar1 ortagagda baglamig olmakla birlikte bilimsel yontemler
ancak giinlimiizden 60 yil kadar 6ncesine gitmektedir.Eski uygarliklarda opium, koka
yapraklari, mandrake kokii, alkol, hatta flebotomi (biling kaybi saglayana kadar)
cerrahin ¢alisma kosullarii kolaylastirmak amaci ile kullanilmustir. Ornegin; eski
Misir’da  opium ve hyoscyamus (hiyosiyamin ve skopolamin) kombinasyonu
kullanilmigtir®>9.

Ik kullamlan inhalasyon anestezikleri eter, kloroform ve azot protoksit
olmustur. Dietieterin sentezi Valerius Cordus tarafindan yapilmis (1540), fakat 1842°ye
kadar insanda anestezi i¢in kullanilmamistir. Analjezik etkisi Faraday tarafindan fark
edilmis. 1846°da William Thomas Morton Boston’da eter kullanarak ilk genel anestezi
demonstrasyonunu sunmustur. N,O 1772°de Joseph Priestley tarafindan tretilmigtir
ancak anestezik ozellikleri 1800°de Humphry Davy tarafindan fark edilmistir, 1844°de
ilk olarak insanda kullanilmigtir. Kloroform 1847°de Holmes Coote tarafindan klinikte
kullanilmistir. Ancak kloroformun anestezik olarak taninmasini saglayan, obstetride
agrisiz dogum icin kullanan James Simpson olmustur. Ilerleyen yillarda kloroformun
hepatotoksisitesi ve kalpte aritmi yapmasi nedeni ile terkedilmistir .

Siklopropan 1929’da  bulunmustur ve 30 yil boyunca yaygin olarak
kullanilmistir.Fakat patlayici 6zelliginden dolay1 kullanimi sinirlanmistir. Metoksifluran
1960’larda kullanima girmis, ancak bu ajan bilinen en potent ve en ugucu volatil
anestezik ajan olmasina ragmen, nadir fakat ciddi postoperatif hepatotoksisite ve daha
stk fakat doza bagimli nefrotoksisite gosterdigi i¢in terkedilmistir. Yan etkileri,
toksisitesi ve fizik 6zellikleri nedeniyle kullanimi siirli olan kloroform, dietileter ve

siklopropan, potent florlu hidrokarbonlarin kesfiyle yerlerini bu bilesiklere

birakmiglardir. 1992°de kullanimina izin verilen desfluran, izofluranin ozelliklerine



sahiptir. Indiiksiyondaki ve uyanmadaki etkisi N,O kadar hizlidir. Sevofluranimn ise
toksik metabolitleri sebebiyle ABD’de kullanimma 1995 yilina kadar izin

verilmemistir™®.

2.2 inhalasyon Anestezikleri
Genel anestezi icin giinlimiizde Azot protoksit, halotan, enfluran, izofluran,
sevofluran ve desfluran kullanilmaktadir®”.
Inhalasyon anestezikleri oda 1s1s1 ve basincindaki fizik durumlarina gore gaz ve sivi
olarak ikiye ayrilir.
A- Gaz genel anestezikler : siklopropan, etilen ve azotprotoksit, xenon.
B- Siv1 genel anestezikjler: kloroform, eterler ( dietil, divinil, etil, vinil eter),
trilen, etilkloriir, fluroksen, halotan, metoksifluran, enfluran, isofluran, sevofluran,

desfluran®>7.

2.2.1 ideal inhalasyon Ajanimn Ozellikleri "**)
» Dogal stabilite
O, ve azot protoksit ile birlestiginde yanmaz ve patlamaz

Yiiksek konsantrasyonda oksijen ile kullanildiginda etkilidir

YV V V

Kandaki diistik ¢6ziiniirliik nedeni ile hizli indiiksiyon, anestezi derinliginde
esneklik

Hos kokulu ve nonirritan

Viicuttaki metabolizmasi ¢ok hizli veya yok

Organ toksisitesi yok

Minimal kardiyovaskiiler ve respiratuar cevaplar

Stimulan aktivite olmaksizin kolayca reversible olan SSS etkileri

Bir dereceye kadar analjezi saglamasi

VvV V. V V V V VY

Diger ilaglarla ters etkilesimi olmamasi ve kalbi katekolaminlere karsi
hassaslastirmamasi
» Standart buharlagma teknikleri ile uygulanimi miimkiin kilan bir buhar

basinci ve kaynama noktasinin olmasi.



2.2.2 inhalasyon Anesteziginin Farmakokinetigi
Inhalasyon ajanlarinin meydana getirdigi anestezinin derinligi, dogrudan bu

maddelerin beyindeki parsiyel basincina, uyuma ve uyanmanin hizi da bu basincin
degisim hizina baghdir. Beyindeki anestezik ila¢ basinci, hemen daima arteriyel
kandaki basinca ¢ok yakindir. Arteriyel kandaki anestezik ajanin parsiyel basinci da
dogrudan alveollerdeki gazin parsiyel basincina baglidir'?.
Bu basinglar1 kontrol eden faktorleri soyle siralayabiliriz:
a. Inspire edilen gaz karisim icindeki anestezik yogunlugu
b. Anestezik ilacin akcigerlere ulagtirilmasini saglayan pulmoner ventilasyon
c. Anestezik ilacin alveollerden arteriyel kana ge¢mesi®~'?.
2.2.3. Inspiratuar Anestezik Gaz Yogunlugu ( Fi) Etkileyen Faktorler

Inspire edilen gaz igindeki anestezik ajan yogunlugu ve taze gaz akimi ne kadar
fazla, devre volimii ne kadar kiiclik, devre absorbsiyonu ne kadar az ise alveoler
yogunluk o kadar hizl artar, indiiksiyon ve uyanma daha cabuk olur®.
2.2.4 Alveoler Konsantrasyonu ( Fa) Etkileyen Faktorler

Inspire edilen anestezik ve alveoler anestezik konsantrasyon arasindaki iliski:
Anestezigin dagilimi1 ve beyinde yeterli anestezik parsiyel basinci olusana kadarki en
onemli kademe, inspire edilen ile alveoler anestezik konsantrasyon arasindaki iligkilidir.
Tiim dokulardaki basing alveoler parsiyel basinca yakin ve sonunda esit olmalidir.

Alveoler parsiyel basing, anestezigin alveoler konsantrasyonuna baglidir'".

Akcigerlerde anesteziklerin dagilim hizinm etkileyen faktorler:

a-inspire edilen volatil ajanin parsiyel basinct

b-ikinci gaz etkisi

c-Alveoler ventilasyon

Solunum yoluyla alinan inhalasyon anestezikleri ve diger ilaclar, 6nce alveollere
ulagmakta, oradan kana ge¢mekte ve kan ile dokulara tasmarak etkili olmaktadir.
Inhalasyon anesteziklerinin etki mekanizmalari tam olarak bilinmemesine karsilik
olusturduklar1 etkiler, beyinde ulasilan konsantrasyonlarina baghdir. Bu nedenle

inhalasyon anestezisinin ilk amaci sabit ve optimal bir beyin parsiyel basinci elde

etmektir. Bir volatil anestezik ajanin vaporizatdrden alveollere, oradan arteriyel kana ve



beyine ulagmasi pek c¢ok faktoriin etkilesimine baghidir. Anestezigin alinimini (uptake)

etkileyen 3 faktor vardir™"!'?,

a- Kan gaz eriyebilirlik kat sayis1 (kan/gaz)

b- Kardiyak output

c- Volatil ajanin mix vendz ve alveoler parsiyel basinglar1 arasindaki
farkliliklardir.

Azot protoksit gibi zor eriyen maddelerin kana gecisi daha yavas, halotan gibi
kolay eriyenlerinki daha hizlidir. Dolayistyla azot protoksit’in alveoldeki konsantasyonu
daha hizli artar, indiiksyon daha c¢abuktur. Anestezik maddenin dokulardaki
¢Oziiniirliiklerinin farki dagilim katsaysidir (Tablol). Kan/gaz dagilim katsayist ne
kadar biiyiikse pulmoner dolasima gecis de o kadar hizlidir. Alveoler konsantrasyon
daha yavas yiikselir. Indiiksyon yavastir. Yag dagilim katsayist 1> oldugundan,
lipidemide kan/gaz ¢oziiniirliigii artar anemide azalir®”. Kana gecisi etkileyen ikinci
bir faktér de alveoler kan akimidir ki bu da sant olmamasi kosuluyla kalp debisine
esittir. Kalp debisi sifira diiserse, anestezik maddenin kana geciside sifir olur. Kalp
debisi artarsa kana gecis de artar. Kalp debisi diisiikse kolay eriyen maddelerle doz

(101D " pylmoner

asimi daha kolay olusur cilinkii alveoler konsantrasyon hizla artar
dolasima gecisi etkileyen bir diger faktérde alveoler gaz ile vendz kandaki
konsantrasyonlarin farkidir. Bu fark anestezik maddenin dokulara gecis hizina baglhdir.
Eger anestezik madde organlara (beyne) ge¢mezse, vendz ve alveoler parsiyel basinglar

esit olur ve alveolden pulmoner sirkiilasyona gegis durur®”.

Tablo 1: 37°C’de Volatil Anesteziklerin Partisyon Katsayilar1 (Morgan’dan)®

Ajan Kan/Gaz Beyin/Kan Kas/Kan Yag/Kan
Azot Protoksit 0.47 1.1 1.2 2.3
Halotan 24 2.9 3.5 60
Enfluran 1.9 1.5 1.7 36
Izofluran 1.4 2.6 4.0 45
Desfluran 0.42 1.3 2.0 27
Sevofluran 0.59 1.7 3.1 48




Dokudan anestezigin uptake (tutulum) etkileyen faktorler (mix vendz parsiyel basing)
a-Kan doku eriyebilirlik katsayisi

b- Dokunun kan akimi (kas ve yag dokusu damardan zengin yapilardir)

c- Doku ve arter volatil parsiyel basinglari arasindaki farkliliklar (yag/su)™*

Dokular kan akimi yoniinden damardan zengin (beyin, kalp, bobrek, endokrin
organlar), orta dereceli (kas ve deri) ve damardan fakir (kemik, tendon, dis, sagc,
kikirdak) olarak ayrilir.Damardan zengin organlarin voliimleri de kiigiik oldugundan

bunlar en kisa zamanda anestezik maddeye doyarlar.

Kaslar hem daha az kan aldiklar1 hem de hacimlerinin biiyiik olmasi nedeniyle
doymalar1 saatler siirer. Yag dokusu ise hem voliimii biiyiikk oldugundan hem de
anestezik maddeler yagda daha cok eridiklerinden ‘doymasi” icin giinler gerekir.

Anestezik maddeler perfiizyonu az olan dokulara (kemik vb.) ¢cok az geger.(g’lo’“)

2.2.5 Minimum Alveolar Konsantrasyon (MAC )

1 atmosfer basing altinda agrili bir stimulusa (6r:cerrahi insizyon) karst olusan
cevabi, hastalarin % 50 sinde ortadan kaldirmak icin gerekli olan minumum alveoler

anestezik gaz konsantrasyonunun olusturdugu alveoler anestezik parsiyel basincidir.

Inspire edilen anestezik konsantrasyonu ile alveoler konsantrasyon esit
oldugunda anestezigin alveoler parsiyel basincinin olgiimii MAC'u gosterir. Bu
durumda alveoler ve beyin parsiyel basinglar1 da aym diizeyde olmalidir''%!3!9,

MAC anestezigin etki yerindeki anestezik aktivitesini yansitir. MAC, denge
halindeki anestezigin etki yerindeki (beyin) parsiyel basincini gosterir, anestezik
konsantrasyonunu gostermez. MAC, ajanin anestezik potansiyelinin gostergesi olarak

kabul edilir®>*” MAC ne kadar diisiikse o kadar potent demektir!>!1319,



2.2.5.1 MAC’u Azaltan Faktorler®'%'319

>
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Nitrous Oxide (MAC 1 diger volatil anesteziklere eklenmesi sonucunda
azaltir)

Premedikasyon (ilaglarin amnezik etkilerinin additif etkisi vardir)

Yas (yas ile birlikte MAC azalir)

Akut alkol intoxikasyonu

Hipotansiyon (alveoler konsantrasyon da hizli bir artis olmasindan dolayidir)
Hipotermi

Hipoksi

Anemi

Gebelik

Hiperkarpni (Carbon Dioxide >120mmHg )

Sempatik aktivitede azalma (santral etkili ilaglar clonidine, reserpine,
methyldopa)

Sedatifler

Opioidler

Lokal anestezikler

Kas gevseticiler
Kolinesteraz inhibitorleri
Ketamin

Kalsiyum

2.2.5.2 MAC’u Arttiran Faktorler! %319

>

>

Yas (Azalan yas)
Kronik alkol tiiketimi (enzim indiiksiyonu)

Sempatik aktivitede artis (santral etkili ilaglar- Ephedrine, amphetamine,
cocaine)



>

>

>

>

Hipermetabolik durum (Tirotoksikozis)
Hipertermi
Hipernatremi

Antikolinesterazlar

2.2.5.3 MAC (End-Tidal) Alveoler Anestetik Parsiyel Basin¢lar1®*'*'¥

>

YV V V V¥V

\4

Halothane = %0.76

Enflurane = %1.68

Isoflurane = %1.15

Desflurane = % 6

Sevoflurane = %2

Nitrous = %105

2.3. SEVOFLURAN

Sevofluran ilk kez 1960’larin sonlarinda sentezlenmistir.Bu farmakologlardan

BM. Regan, yeni inhalasyon anestetiklerinin sentez ve test edilmeleri ile ilgili primer

aragtirmaci olarak florlanmis isopropil eterler serisini gelistirmis ve en umut verici

olanina sevofluran ismini vermistir

(15)

2.3.1 Fiziksel ve Kimyasal Ozellikleri

Sevofluran, metilizopropil eter’in florlu tiirevidir. Sevofluran (Florometil-2,2,2,-

trifloro-1-

(triflorametil) etil eter alev almayan patlamayan hos kokulu bir stvidir"”.

Kimyasal yapisinin ac¢ik formiilii (sekil 1) de goriilmektedir.

Sekil 1: Sevofluranin kimyasal yapisinin a¢ik formiilii (Morgan’dan)®'”

F;C

CH — O0C — HyF

F;C




Sevofluranin yiiksek kaynama noktasi ve diisik buhar basinci nedeniyle
konvansiyonel vaporizatorlerle kullanilabilir. Desfluran disinda  diger tiim
anesteziklerden daha hizli indiiksiyon ve uyanma saglayabilmektedir. Hizl1 derlenme
nedeniyle operasyon odasi ve anestezi sonrasi yogun bakim {initesinden erken
cikartilmasina olanak vermektedir. Sevofluran ve desfluran, kauguk ve plastikle temas
ettiklerinde isofluran ve halotana gore daha diisiik ¢oziintirliige sahiptir. Bu nedenle
anestezi devreleri, anestezi verilimi sirasinda kiigiikk ajanlar aciga ¢ikarirlar ve
eliminasyon siiresince bu kiiclik ajanlar tekrar solunan gazlara katkida

bulunurlar®''>'? Sevofluranin fizikokimyasal dzellikleri (Tablo 2)’de gosterilmistir.

Tablo 2: Sevofluranin Fizikokimyasal Ozellikleri”'®

Kaynama Noktas1 (°C) 58,6
Buhar Basinci (mmHg) (20°C) 157
Molekiil Agirhigi (g) 200,05
Yag/Gaz Partisyon Katsayisi 47
Kan/Gaz Partisyon Katsayisi 0,63
Kan/Beyin Partisyon Katsayisi 1,7
MAC (% 60-70 N,O’da)(%) 0,66
MAC (% 100 O, ile)(%) 1,8
MAC >65 yas (%) 1,45
Yanma Sinirlari (% 70 N,O / % 30 O,) (%) 10

2.3.2. Farmakokinetik

Kan/gaz partitisyon katsayisinin diisiik bir deger olmas1 nedeniyle hizli uptake ve
eliminasyona ugrar. Sevofluranin alveoler dengesi izofluran ve halotana gore daha hizl
ama desflurana gore daha yavastir. Sevofluran kan/doku partitisyon katsayisinin yiiksek
olmasma ragmen izoflurandan daha hizli elimine olur. Anestezi uygulamasinin
sonlandirilmasindan sonraki ikinci saatte sevofluranin atilimi izoflurandan 1.6 kat daha

hizli, ancak desflurandan daha yavastir''”

. Kandaki diisiik ¢6ziiniirlik nedeniyle,
indiiksiyon asamasinda alveol havasi konsantrasyonunun, inspirasyon havasi
konsantrasyonuna oraninin hizla yiikseldigi, anestezi uygulamasi sonlandirildiginda bu

oranin hizla azaldigi gozlenir®.
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2.3.3 Metabolizma ve Toksisite

Inhalasyon anestezikleri primer olarak oksidasyon reaksiyonu ile metabolize
olurlar. Anestezik gazlarin metabolizmasindan baglica sorumlu tutulan reaksiyonlar
dehalojenizasyon ve oksidohalojenizasyondur®".

Sevofluran hepatik metobolizmaya ugrayarak (sitokrom P450 enzimi ile)
organik Heksoflouroizoproponal (HFIP) ve inorganik floriir metobolitlerine ayrigir
HFIP sevofluranin bugiine kadar saptanan tek organik floriir metabolitidir. Floriir ve
HFIP es molar miktarlarda olusur. HFIP glukronik asit ile konjuge olur (Faz 2
metabolizma) HFIP glukronize olusur, bu da idrarla atilir. Sevofluran Faz 2
biyotransformasyon gdsteren tek halojenlenmis inhalasyon anestezigidir'®® .

Sevofluran asil olarak sitokrom P450 2E1 araciligi ile metabolize olur.
Fenobarbital ve fenitoin gibi enzim indiikleyicilerinden etkilenmez. Obezite, yaglhh KC
(karaciger ) infiltrasyonu, INH (isoniasid ), Kronik etanol tiiketimi, tedavi edilmemis
DM (Diabetes Mellitus ) ve uzamis aglik gibi P450 El indiikleyicileri sevofluran

metabolizmasini stimiile eder.*”

2.3.4 Klinik Kullamim

Sevofluran itici olmayan bir kokuya sahiptir ve bilinci agik hastalar i¢in inhale
edilmesi hostur; bu nedenle, kokusu, indiiksiyon {izerinde ters bir etkiye yol agmaz.
Sevofluran ile alveoler/inspire edilen konsantrasyondaki hizli artig, hizli bir anestezi
indiiksiyonu saglar. Sevofluran hizli bir anestezi indiiksiyonu i¢in hem ¢ocuklarda hem
de eriskinlerde kullanilabilir. Salivasyon, nefes tutma, Oksiiriik veya laringospazm
insidans1 halotandan daha diisiiktiir. Anestezi indiiksiyonu yumusaktir ve inspire edilen

sevofluran konsantrasyonu kademeli olarak artirilarak hizla tamamlanabilir'*>2®.

2.3.5 Solunum Sistemi Uzerine Etkileri
Sevofluran 1 MAC ve iizerindeki konsantrasyonlarda halotan ve enflurandan

daha belirgin doza bagimli olarak solunum depresyonu yapar”.

Anestezi derinligi arttikea, tidal voliim ve karbondioksit cevap egrisi diiser®.
Sevofluran bronkospazmin diizeltilmesinde etkin olmakla birlikte, histaminin neden

oldugu bronkospazmi azaltmadaki etki mekanizmasi bilinmemektedir®. Sevofluran ve
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halotanin santral respiratuar merkezler iizerine olan etkilerinin karsilastirildigi bir
calismada, sevofluran ile solunum siklusunun siiresinin daha uzun oldugu, okliizyon
basing dalgalarina bakildiginda iki ajanin diafragma ve gogiis kafesi kaslarimi farkl
etkiledikleri goriilmiis ve iki ajanin santral respiratuar merkezleri farkli etkiledikleri
sonucuna vartlmistir®”.

Sevofluran, isofluran gibi pulmoner vazokonstriksiyonu doza bagimli olarak
inhibe eder". Tek nefes inhalasyon indiiksiyonu i¢in uygun oldugu tespit edilmistir®".
Ozellikle ¢ocuklarda hava yolu irritasyonu yapmadig: ve dksiiriik refleksini uyarmadigi

igin, iyi bir inhalasyon indiiksiyonu saglanabilmektedir®.

2.3.6 Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkileri

Sevofluran, doza bagh olarak periferik ve negatif inotropik etki yoluyla
kardiyovaskiiler sistemi deprese eder, sistemik vaskiiler rezistansi azaltir. Kardiyak
output, atim voliimii ve yasamsal organlara kan akimmi devam ettirir®®. Sevofluranin
kardiyovaskiiler sisteme etkileri birkag farklilik disinda desfluran ve isoflurana benzeyip
stabil hemodinamige sahiptir''”. Kalp hizinda, desfluran ve daha az olarak da isofluran
da artisa neden olabilir. Kalp hizindaki bu artis miyokard iskemisi olan hastalarda
iskemiyi tetikleyebilir®*>?.

Sevofluran ve isofluranin hemodinamik etkilerinin arastirildigr ¢alismada,
sevofluran ile kalp hiz1 stabil ve isoflurana gore diisiik seyretmistir(w). Sevofluranin
vazodilatator etkisinin, koroner c¢alma sendromuna neden olup olmayacaginin
arastirildig1 ¢alismada; iskemik miyokarddaki kollateral dolagimin azalmadig1 sonucuna
varilmigtir. Esdeger konsantrasyonda, isofluran ve desfluran gibi myokard
kontraktilitesini azaltir. Epinefrinin neden oldugu kardiyak aritmileri potansiyalize
etmez?"Y.

Sevofluranin neden oldugu kan basincindaki diisme, desfluran ve isofluran ile
olusandan belirgin derecede azdir. Sevofluranda doza bagli olarak kardiyak output,
strok voliim, sistemik ve pulmoner vaskiiler rezistans, aort, pulmoner arter ve sol atrium
basinci degismez. Kalp hizi ve kardiyak output %50 N,O ilavesi ile etkilenmez fakat

ortalama arter basimnci diiger"”.
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2.3.7 Santral Sinir Sistemi Uzerine Etkileri
Sevofluran orta serebral arter kan akim hizin1 azaltir, epileptik EEG aktivitesine
neden olmaz ve intrakranial basmnci arttirmaz®”. Biitiin inhalasyon ajanlarinda oldugu

gibi serebral metabolizmay da azaltir'"”.

2.4 DESFLURAN

1960’larin  basinda Tessel tarafindan sentezlenmistir. Inhalasyon ajam
tiretebilmek icin sentezlenen 700 maddeden 653’iinciisidiir. Orjinal adi 1.653’tiir.
Hastanedeki gliniibirlik cerrahi vakalari artirma cabalar1 nedeniyle 1.653 yeniden
incelenmis ve desfluran adiyla 1992 yilinda klinik kullanima girmistir®®.
2.4.1 Fiziksel ve Kimyasal Ozellikleri

Desfluranin kanda diisiik c¢oziiniirlik seklindeki kinetik ozelligi; anestezi
derinligine hizli alim, hizli atilim olarak yansir. Desfluran, birden fazla florlanmis bir
metil eter anestezigidir (CF2H-OCFH-CF3) (Sekil 2). Bu o6zelligi ile diger potent

inhalasyon ajanlarindan ayrilmaktadir™.

Sekil 2: Desfluran ve izofluranin kimyasal formiilleri (Morgan’dan)®*”

F H F F H F
| | | | I |
H—-—-C—0—C—C—F H—C—0—C—C—F
| | | | I |
F Cl F F F F
Izofluran Desfluran

Desfluranin molekiiler seklinin etkisi, desfluran ve izofluranin kiyaslanmasinda
goriilebilir. Bu bilesiklerdeki tek fark alfa etil karbonundaki Cl atomu yerine flor
atomu olmasidir. Bunun sonucu olarak olusan desfluran 3 kat daha az ¢oziiniir ve 5 kat
daha az potenttir.

Ek olarak desfluran 3 kat daha fazla buhar basincina sahip, in vivo ve in vitro

yikima 10 kat daha fazla direnglidir. Renksiz ve patlamayan bir gazdir. 22.8°C altinda
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sivi haldedir. Buhar basincinin oda 1sisinda 1 atm olmasi yeni vaporizator teknolojisini
gerektirir. Bu giinlimiizde kullanilan degisken by-passhi vaporizatorlerden farklidir. Her
ne kadar mekanizma yeni olsa da goriintii ve fonksiyon olarak dagitim sistemi
giiniimiizdeki vaporizatorlere benzer. Kimyasal olarak stabil bir bilesiktir®®*.
Degradasyon ve toksisite arasinda potansiyel bir iligki oldugu igin desfluranin
degradasyona direnci bu ilacin giivenligini saglar. Bilinen tek degradasyon {iriini
sodalime ile c¢ok uzun siire temasla ortaya cikan ve diisiik miktarlarda olusan
fluoroform’dur  (CHF3)“?. Karacigerde metabolizmas1 sonucu olusan florid
Olciilemeyecek derecede azdir ve izofluranda oOlgiilenin 1/15’inden daha az
trifloroasetata doniisiir. Compound A olusumuna neden olmaz. Desfluran kullaniminin
sonucu olarak hi¢ hepatotoksisite ve nefrotoksisite bildirilmemistir. Desfluran’in

fizikokimyasal 6zellikleri (Tablo 4)’de gosterilmigtir'**%4>4®,

Tablo 3: Desfluranin Fizikokimyasal Ozellikleri''**?
Kaynama Noktas1 (°C) 22,8
Buhar Basinc1 (mmHg)(20°C) 669
Molekiil Agirligi (g) 168
Yag/Gaz Partisyon Katsayisi 19
Kan/Gaz Partisyon Katsayisi 0,45
Kan/Beyin Partisyon Katsayisi 1,3
MAC (% 60-70 N,O’da)(%) 2,38
MAC (% 100 O, ile)(%) 6,6
MAC >65 yas (%) 5,17
Yanma Sinirlar1 (% 70 N,O / % 30 O) (%) 17

2.4.2 Farmakokinetik

Desfluran, insan karacigerinde minimal biyotransformasyona ugrar. % 0.02’den
daha az bir oranda metabolitleri iiriner sistemle atilir. Ilerleyen yas, benzodiazepinler
veya narkotikler MAC degerini disiiriirler. Desfluran diger potent inhalasyon
anesteziklerine gore en diisilk ¢Oziniirliige sahiptir. Diisik kan gaz ¢oziintirligi
sayesinde alveoler konsantrasyonu hizla degistirilebilir. (wash-in) Diisiik doku

¢coziinlirliigli sayesinde ise daha hizli viicuttan atilir (wash-out). Sonu¢ olarak,
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desfluranla derlenme daha hizlidir. Biling daha hizli doner ve bazi c¢alismalarda

gosterildigi gibi bu hastalarin uyanma odasinda kalma siireleri daha kisadir”.

2.4.3 Klinik Kullamim

Desfluran, keskin kokusu nedeniyle anestezinin indiiksiyon doneminde salgi
artis1, Oksiirlik, nefes tutma ve laringospazm gibi solunum belirtilerine yol acarak
indiiksiyon hizini1 siirlayabilir. Erigskinlerde olmamakla birlikte ¢ocuklarda solunumla
ilgili bu etkiler hipoksemiye yol acabilir ve desfluranin ¢ocuk hastalarda anestezi
indiiksiyonu i¢in kullanilmas1 6nerilmez. Keskinligi desfluran anestezisinin idamesinde

sorun yaratmaz'*'*?.

2.4.4 Solunum Sistemi Uzerine Etkileri

Volatil anestezik ajanlarin solunum fizyoloji, sayisi, tidal voliim, karbondioksit
ve hipoksik yanit, brons diiz kas1 tonusu ve mukosiliyer fonksiyon iizerine birgok etkisi
vardir. Tiim volatil anestezik ajanlar tidal voliimii azaltir, dakika ventilasyonunu
solunum sayisindaki artis nedeniyle daha az etkiler. Dakika ventilasyonuna net etki
artan PaCQO; ile iliskilidir. PaCO,’deki relatif artis volatil anesteziklerin respiratuar
depresyon endeksini etkilemektedir.1.2 MAC’1n altindaki degerlerde bu artis enfluran>
desfluran = isofluran>sevofluran=<halotan seklindedir. PaCO,’deki artis orani1 desfluran
ve sevofluran anestezisine N,O eklenmesiyle belirgin azalmakta, normale
dénebilmektedir®”.

Desfluran ve sevofluran hizli atilimindan dolay1 avantajli olup rezidiiel etkiye
rastlanmamaktadir. Subanestezik konsantrasyonlarda hipoksik sensitivite lizerine en az
etkili volatil ajanin desfluran ve sevofluran oldugu belirtilmektedir. Volatil anestezikler
havayolu diiz kasinda kontraktiliteyi deprese ederek gevsemeye neden olur. Desfluranla
yapilan laboratuvar calismalarinda; entiibasyonun, respiratuar sistemde gegici rezistans
artistyla sonuglandigi, desfluranla ise bu artisin havayoluna irritan etkisinden
kaynaklandigi bildirilmistir"®. Bronsiyal epitel iizerine; nonadrenerjik, nonkolinerjik

mekanizma ile muhtemelen nitrdz oksit yoluyla koruyucu etkisi vardir®®.
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2.4.5 Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkileri

Desfluran yiiksek konsantrasyonda kullanildiginda, inspire edilen konsantrasyon
birden arttirildiginda gecici sempatik aktivasyon periyotlari, hipertansiyon ve
tagikardiye neden olmaktadir®®.

Hemodinami iizerine tiim volatil anesteziklerde oldugu gibi desfluranin arteriyel
kan basmcini doza bagimli azaltici etkisi belirgindir?”. Desfluranin bu etkisi rejyonel
ve sistemik vaskiiler rezistansa doza bagimli potent etkisi mekanizmasiyla

(36)

olmaktadir™™’. Desfluranla da , sevofluran ve isoflurandaki gibi kardiyak output

korunmaktadir"'*”. Kalp hizi sevofluranda stabil kalirken desfluran ile belirgin artar®,
yine de 1 MAC degerinin iistiindeki dozlarda kalp hizina etkisi isoflurana esittir. Inspire
edilen konsantrasyonlardaki hizli artiglarda isofluran ve desfluranda kalp hizinda gecici
belirgin artiglar gérﬁlmektedir(34’45). Bunun mekanizmasi tam olarak bilinmemekte ama
bu ajanlarin kokusunun neden oldugu havayolu reseptor aktivasyonun refleks tasikardi
ile sonug¢landigi diistiniilmektedir™®.

Yapilan caligmalarda desfluranin, sevofluran ve isofluranda oldugu gibi
myokardiyal fonksiyon iizerine ekokardiyografik degisiklik yapmadig1 gosterilmistir™®”.
Yine de tiim bu ajanlarin direkt etkisi doza bagimli myokardiyal depresyondur. Genel
anestezi sirasinda organ ve kas kan akimi, O, sunumu %10-15 azalir. Desfluran
anestezisinde, esit konsantrasyonda isoflurana benzer sekilde kan akiminda artis etkisi
yapar1827),

Yeni volatil anestezik ajanlar gibi desfluran da ventrikiiler aritmi ve epinefrinin
disritmojenik etkisine kars1 kalbi duyarli yapmaz. Koroner arter bypass grefti (CABG)
yapilan kalp hastalarinda isofluran ve desfluranin, myokard iskemisi ve kardiyak yan
etki insidansi birbirine benzerdir. Fakat desfluran opioid olmaksizin koroner arter
hastalarinda kullanildiginda belirgin kardiyak iskemiye neden olmaktadir. Bu etkisinin
beta bloker kullanimiyla iliskili olabilecegi diistiniilmektedir. Koroner arter hastalarinin
nonkardiyak cerrahilerde desfluranin bu etkisi {izerine heniiz yeterli c¢alisma
yoktur"**%,

2.4.6 Santral Sinir Sistemi Uzerine Etkileri

Desfluran serebral vaskiiler rezistansi azaltir ve serebral kan akimi artar.

Normotansiyon ve normokapnide, desfluran 0.8 MAC’a kadar olan konsantrasyonlarda

kafa ici basinci az etkilenir ama daha yliksek konsantrasyonlar kafa i¢i basincinda artis
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izlenir. Serebral damarlarin PaCO, degisikliklerine kars1 reaksiyonlari normal kalir.
Hiperventilasyon ile intrakraniyal basing diisiiriilebilir. Serebral oksijen tiikketimi azalir.
Ortalama arter basinci (MAP) 60 mmHg oldugunda serebral kan akimi aerobik
metabolizmay1 saglamada yeterli olur. Desfluran doza bagimli olarak EEG aktivitesini
azaltir, genel anestezi diizeylerinde elektriksel sessizlige neden olur. Anestezinin hig bir

diizeyi diken aktivitelerine veya konviilziv aktiviteye neden olmaz®***®).

2.5 PROPOFOL

Propofol; 1980°li yillarda sik¢a kullanilmaya baslayan bir intravendz (iv)
anestezik ajandir. Indiiksiyonda, anestezi idamesinde, kisa siireli sedasyonda ve yogun
bakimda uzun siireli sedasyonda kullanilmaktadir. Bir yag emiilsiyonu olarak hazirlanan
formiilii %1 su icinde soya yagi, gliserol ve yumurta lesitini igerir. Yumurta alerjisi
olanlarda kullanilmasi sakincali degildir. Ciinkii alerji yumurtanin akina karsidir.
Propofol soliisyonunda koruyucu madde yoktur. Bakteriler cok kolay iireyebilir.
Acildiktan sonra 6 saat icinde kullanilmalidir®**". Acik formiilii asagidaki gibidir
Sekil 3: Propofoliin kimyasal formiilii (Morgan’dan)(5 0

CH(CH3)2

OH

CH(CH3)2

Propofoliin kan beyin bariyerini hizli gegmesi sonucunda etkisi hizli baslar ( kol
beyin dolasim zamani), santral sinir sisteminden kas ve yag gibi inaktif dokulara hizli
uzaklastirilmasi ile de cabuk derlenme saglar. Propofol, lipofilik 6zelliginin fazla olmasi
nedeniyle kandan santral sinir sistemine ve periferal dokulara hizli dagilir. Dagilim yar1
omrii 1.8-9.5 dakika arasindadir. Kan beyin esitlenme siiresi ise 2.9 dakika olarak tespit
edilmistir. Propofoliin plazma proteinlerine baglanma oranmi ise %96-99’dur. Propofol
primer olarak idrar ile siilfat ve glukronid konjugati olarak (>%388) ve %2’den daha az1
da fecesle hidroksile olmus metaboliti olarak atilir. Propofoliin total viicut klirensi,
obezlerde, obez olmayanlara gore belirgin derecede yiksektir. Propofoliin

farmakokinetigi siroz veya bébrek yetmezliginde ¢ok fazla degismemektedir®®>"2.
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2.5.1 Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkileri

Propofol ile sedasyon saglanmis hastalarda ortalama kan basinci ve kalp atim
hiz1, ilacin dozu ve infiizyon hizina bagli olarak diismiistiir®'~**¥. Kan basincindaki bu
diisme ileri yaslarda, hipovolemide, opioid veya, reseptdr antagonistlerinin birlikte
kullanildig: hastalarda daha belirgindir(SI’sz). Propofol baroreseptor refleks mekanizmay1
baskilar. Myokardiyal kontraktiliteyi azalttigt ya da degistirmedigi hayvan

calismalarinda gézlenmistir(sz).

2.5.2 Solunum Sistemi Uzerine Etkileri

Propofol doza bagli olmak {izere solunum depresyonu ve apne yapar. Bu etki
ozellikle; mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda, ventilatérden ayrilma doneminde
6nemlidir®”. Sedasyon amagl olarak diisiik doz uygulandiginda dahi hipoksik solunum
uyarisini inhibe eder ve hiperkapniye normal reaksiyonu azaltir. Ust solunum yolu

reflekslerini de inhibe ettiginden larenks spazm tehlikesini arttirmaz®”.

2.5.3 Santral Sinir Sistemi Uzerine Etkileri

Propofol, anestezik dozlarda serebral vaskiiler rezistansta artmaya, serebral kan
akiminda ve intrakranial basingta azalmaya yol agar. Anestezik dozlarda serebral
metabolik hiz azalir. Fokal iskemiye karsi1 beyni korur. Antiemetik ve antipruritiktir,

antikonviilzan degildir. Propofol ile intraokiiler basing azalir®**”.

2.6 KETAMIN
Ketamin 1962 yilinda Stevens ve McCarthy tarafindan sentezi yapilmis, 1965
yilinda Domino ve Corssen tarafindan klinikte kullanilmis ideal bir iv. anestezik olarak

nitelendirilerek 1970 yilinda klinik kullanim i¢in serbest birakilmistir.

Ketamin, formasyo retikiilaristen gelen duyusal uyarilar1 beyin korteksine
gonderen talamus ile duyusal uyarilardan sorumlu limbik korteksin iligkisini keser.
Talamokortikal sistem deprese olurken, limbik sistemin aktivasyonuyla beynin bu iki
bolgesi dissosiye olur. Disssosiyatif anestezi denilen bu durumda hasta gozlerini
acabilir, yutkunabilir veya kas kontraksiyonlar1 izlenebilir fakat hasta duyusal uyarilari

algilayamaz -7,
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Molekiil agirligr 274, pKa degeri 7.5 olan suda eriyen beyaz kristaller halinde
bulunur. Soliisyonlarin pH’s1 3.5-5.5 civarindadir. Soliisyonlar1 koruyucu madde olarak
Benzethonium chlorid igerir. Lipitte eriyebilirligi Thiopental’e gore 5-100 kez daha
fazla olup proteinlere baglanabilirligi dusiiktiir (%12). Daha ziyade alfa-1 asit
glukoproteine baglanip iv. enjeksiyon sonu kisa siirede kan beyin kariyerini asip
beyinde yogunlasir. Intravendz 2 mg/kg dozda etkisi 30-60 saniye iginde baslar (suur
kayb1). Uyanma siiresi 10-15 dk kadardir. Plazma ketamin konsantrasyonu 10-15 dk
sonra 640-1000 ngt/litredir. Etkisinin kisa slirmesinin nedeni beyin dokusundan hizli bir
sekilde kanlanmasi bol olan diger dokulara dagilmasidir. Ortalama toplam viicut klirensi
yaklagik karaciger kan akimina esittir (1.4 1t./dk). Hepatik kan akimini1 azaltan halotan
gibi ilaglar ketaminin klirensini azaltirlar®®®?,

Ketamin yapisal olarak fenisiklidin (PCP) derivesidir ( Sekil 4)’de

goriilmektedir.

Sekil 4: Ketaminin kimyasal formiilii ( Morgan’dan)®

o 82
[ S

Ketamin  agirhikli  olarak  karacigerde  Sitokram-P  450°’ye  bagimh

detoksifiksyondan sorumlu mikrozamal enzimlerce N-Demetilasyon yolu ile metabolize
edilir, ¢ok az bir kismi diger dokularda biyotransformasyona ugrar. ilk metaboliti
Norketamin olup (metabolit I) 2 mg/kg iv. doz sonrasi plazma pik degeri 30 dk.da 300
ngr/litredir. Ikinci metaboliti hidroksinorketamin (metabolit II) dir. Norketamin ve
hidroksinorketamin suda ¢oziinen glukuronid derivelerine konjuge edilirler ve %91
idrarla, %4 gaita ile geri kalan1 degismeden atilirlar. Norketamin aktifligi ketamine gore

1/5-1/3 oraninda disiiktiir. Ketaminin biiyiik bir kism1 degismeden dokularda kalmakta
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tekrarlanan dozlarda veya siirekli uygulamalarda viicutta birikme olmaktadir. Ketaminin
yarilanma Omriinii barbitiiratlar ve benzodiazepinler uzatirlar. Ayni1 anda diazepam
ketaminin klirensini yiikselterek plazma diizeyinin ylikselmesine neden olur. Zira
diazepam ketaminin N-Demetilasyonun kompetitif inhibit6riidiir®®.
2.6.1 Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkileri

Ketamin kardiyovaskiiler sistem {izerine stimiilan etkisi olan tek iv. anesteziktir.
Arteriyel kan basinci (AKB) ve kalp atim hiz1 (KAH) %30 artar bu artig 20-30 dk i¢cinde
normale doner. Pulmoner arter basinci, sag ventrikiil atim isi ve pulmoner damar direnci
artar. Muhtemelen ketamin santral sempatik stimiilasyonu sonucu noradrenalin
salimmmindaki artiy sorumludur. Bu etki kismen barbitiiratlar, benzodiazepinler ve
noroleptikler ile azaltilabilir. Ketamin, kokaine benzer bir etki ile katekolaminlerin intra
ve ekstra noral uptake’ini baskilar. Koroner arter hastaligi, hipertansiyon, konjestif kalp
yetmezligi, aort anevrizmasi olanlara uygulanmamalidir. Buna karsilik akut
hipovolemik sokta indirekt uyaric1 etkisinden yararlanilir®>®.

Subanestezik dozdaki ketamin, propofol ile gergeklestirilen anestezi
indiiksiyonunda propofolle birlikte kullanilabilmektedir. Propofol ile indiiksiyon
sonrasi; myokard iizerine direkt depresan etki, kardiyak out-put ve sistemik vaskiiler
direncin azalmasi ile kardiyovaskiiler sistemin deprese olmasi kardiyak kontraktilite ve
preloaddaki azalmaya bagli olarak arteriyel kan basmcinda diisme goriilmektedir®®.
Indiiksiyonda kullanmlan ketamin ile ortalama arter basinci ve kardiyak indeksde artis
sonucu propofoliin olusturdugu olumsuz etkiler Onlenebilmektedir. Ketaminin,
kardiyovaskiiler depresyon yapmamasi veya diger ilaglara gére daha az yapmasi bu
ilaca avantaj saglamaktadir. Kii¢lik venlerden uygulandiginda propofoliin bilesimindeki
maddelere bagli olarak indiiksiyon agrili olmaktadir. Propofoliin kardiyovaskiiler sistem
lizerine olan olumsuz etkilerinin ve propofole bagli agrinin oniine gecebilmek igin,

propofol indiiksiyonu éncesinde subanestezik dozda ketamin uygulanmaktadir®'-%%%%,

2.6.2 Solunum Sistemi Uzerine Etkileri
Ketaminin solunum merkezi iizerine etkisi minimaldir. 2 mg/kg iv. bolus doz
sonrast 1-3 dk solunum sayisinda bir azalma gozlenir, nadiren doza, enjeksiyon hizina,

(64)

premedikasyonda kullanilan ajanlarin etkisi ile apne geligebilir”~’. Anestezi veya

analjezi amaciyla tek basina kullanilan ketamin arteriyel kan gazi degerlerinde
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degisiklige neden olmaz. Prensip olarak arteriyel kandaki CO, degisikliklerine karsi

respiratuvar cevap korunur. Ketaminin adrenalinin antispazmojenik etkisini
potansiyalize ettigi bilinmektedir. Ketaminin indiiklenen bronkospazmda halotan kadar
etkili olmaktadir. Izole bronsiyal diiz kas c¢alismalarinda ketaminin Carbacol ve
histaminin spazmojenik etkilerini antagonize ettigi gosterilmistir. Yutma, okstirtk,
hapsirma, higkirma gibi refleksler ketamin altinda intakt olmasina ragmen anestezi
altinda aspirasyon miimkiindiir. Entlibasyon yapilmayacaksa midesi dolu olan
hastalarda ketamin kullanilmamalidir. Cocuklarda ketamin sonu potansiyel tehlike
trakeobrongiyal ve tiikriik sekresyonundaki artistir. Bu iist solunum yollarinda
obstriiksiyona neden olur. Sonucta laringospazm gelisebilir. Mutlaka atropin veya

glikopirolat gibi vagolitik ajanlarla beraber kullaniimalidir®®*.

2.6.3 Santral Sinir Sistemi Uzerine Etkileri

Ketamin talamokortikal ve limbik sistemin fonksiyonel ve elektrofizyolojik
olarak ayrilmasina neden olur. Hasta normal uyku hali olmaksizin gevre ile iliskisini
kesmis tipik kataleptik durumdadir®. Ketamin sonrasi hizli bir sekilde derin analjezi
ve amnezi gelisir. Analjezi daha ziyade somatik agrilar ilizerine etkilidir. Analjezi
subanestezik dozlarda da meydana gelir. 2 mg/kg iv. doz sonras1 hasta yiizlinde hissizlik
tablosu olusur. Yiiksek yagda erirligi nedeniyle hizli bir sekilde kan beyin bariyerini
asar ve 30-60 sn i¢inde etkisi gozlenmeye baglar®?.

Goz bebekleri makul oOlclide biiyiir ve horizontal vertikal nistagmus gozlenir.
Kirpik, kornea ve laryngeal refleksler yerindedir ancak koruyucu oldugu sdylenemez.
Genellikle iist solunum yollar1 ve tiikriik sekresyonunda artis meydana gelir. Cizgili kas
tonusunda artig gozlenir. Anestezi siiresi 10-15 dk kadardir ve kisiye, zamana, ¢gevreye
oriyantasyon 20-30 dk icinde geri doner. Anestezinin siiresi doza bagimlidir ve ketamin
kan diizeyi ile SSS’ne etkisi arasinda iyi bir korelasyon vardir®®.

Ketamin anestezisi altinda siklikla rahatsiz edici riiyalar, optik haliisinasyonlar
gelisir. Hastalar postoperatif donemde ¢ift gdérmeden, viicutlarmin degistiginden
boslukta dolastiklarindan sikayet ederler. Bunlar ketamin enjeksiyonu dncesi iv. veya
premedikasyonda benzodiazepinlerin kullanilmasi ile azaltilabilir'®. Postoperatif 30-60

dk i¢inde kaybolurlar. Gorsel ve duyusal merkezlerin ketamin ile baskilanmasi sonucu
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yanlis algilama ve stimiilasyonlar1 yanlis yorumlanmasi nedeniyle gelisir. Goriilme
siklig1 %3-5 oraninda olup etkileyen faktorler olarak doz, yas, cinsiyet ve psikolojik
hassasiyet sayilabilir. Yiiksek doz ve hizli enjeksiyon en onemli nedenlerdendir.
Hastalar postoperatif donemde sakin bir yerde uyarilmadan bekletilmelidir. Yasllarda,
kiigiik ¢ocuklarda ve ketamin sonrasi uzun siireli genel anestezi alanlarda daha seyrek
goriilir %0,
Ketamin beyin damarlarini dilate ederek beyin kan akimini (CBF) %60’a kadar
arttirarak kafa i¢i basincini (ICP) artirir. Beyin damar direnci 1.9°dan 1.38
mmHg/ml/100 gr’a geriler. Bu nedenle intrakraniyal yer kaplayan kitlesi olan hastalarda
kullanilmamalidir. Ancak beyin kan akiminin otoregiilasyonu degismemektedir.
EEG’de deta dalgalar1 ve nadiren delta aktivitesi gozlenir. Uyarilmis potansiyeller
ketamin ile degisir. Serebrovaskiiler CO, cevabi ketamin anestezisi altinda korunur ve
azalmig PaCO, ketamin sonras1 ICP artisin1 baskilar. Ketamin etkisi, ayn1 anda diger
benzodiazepinler, inhalasyon anestezikler, ndroleptikler gibi ajanlarin kullanildigi
durumlarda uzar®®%9.

Ketamin N-metil D-Aspartat (NMDA) reseptorlerine etki ederek merkezi olarak
etki etmekte ve dissosiyatif anestezi olusturmaktadir. Ketaminin indiiksiyonda veya
premedikasyon amaciyla kullanildigi vakalarda postoperatif uyanmanin geciktigi

bildirilmektedir® >4

2.7 TOTAL INTRAVENOZ ANESTEZI (TiVA)

TIVA, oksijen ve hava karisimiyla ventile edilen hastalarda sedatif — hipnotik,
opioid ve kas gevseticilerin intravendz yolla inflizyon seklinde kombine olarak
kullanilma teknigidir.

Geleneksel inhalasyon anestezisine karst alternatif bir ydntem olarak
kullanilmaktadir®.

2.7.1 TiVA’min Avantajlari ®7”
> TIVA’da indiiksiyon hizl1 ve diizgiin olarak saglanabilir.
» Maske ile inhalasyondaki bogulma hissi

» anestezik ajanin hosa gitmeyen kokusu
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>

bilincin yavas olarak kalkmasi

indiiksiyonun uzun siirmesi gibi hastay1 rahatsiz eden sakincalar olmaz.
TIVA’da kullamlan iv ajanlarin patlama ve yanma riski yoktur.

TiVA’da kullamlan ilaglarin ¢ogu spesifiktir. Ciinkii bunlar volatil
anesteziklerin neden oldugu sanilan yaygin hiicresel etkilerden ¢ok reseptor
bolgelerine etki ederler. Reseptor bolgelerine etki eden ilaglarin etkileri
sinirhidir ve doz-yanit iliskisi tahmin edilebilir®®7.

Kalbi katekolaminlere karsi hassaslagtirmazlar. Daha iyi bir kardiyovaskiiler
stabilite saglarlar. Ventrikiiler aritmi, myokardiyal depresyon goriilme
olasiligr azdir®.

Ketamin hari¢ iv anestezik ajanlar serebral kan akimini ve serebral oksijen
kullanimini azaltirlar. intrakraniyal basmei diisiiriirler®.
TiVA’da derlenme daha hizli ve diizgiindiir.
Postoperatif bulant1 kusma insidansi diistiktiir.

Hastalar agridan daha az sikayet ederler.

Viicuttan atilmalar1 pulmoner fonksiyona bagh degildir®".

2.7.2 TIVA’min Sakincalari ¢7%7"

>

Iv indiiksiyon yapilirken ilag yavas olarak ve uyku saglayacak en diisiik
dozda verilerek yan etkileri en aza indirilmelidir.

[lacin plazma diizeyi hizla yiikselir ve bir kez verildikten sonra plazma
diizeyini diistirmek miimkiin degildir. Bu 6zellikle genel durumu diiskiin
hastalarda 6nemlidir.

Indiiksiyon sirasinda ilag vital merkezlere hizla ulastigindan apne ve
hipotansiyon gibi etkiler inhalasyon ajanlarindan daha belirgindir. Bu
ozellikle kardiyovaskiiler rezervi sinirli hastalarda énemlidir.

Kardiak sfinkter ve diger koruyucu refleksler de hizla deprese oldugundan,
iv anesteziklerle regiirjitasyon ve aspirasyon olasilig1 fazladir.

[lacin kendisi veya katki maddesi irritan olabilir.

Tromboflebit, ekstravaskiiler veya intraarteriel enjeksiyonlarda ciddi
sorunlar olabilir.

Istemsiz kas hareketleri, ksiiriik, hickirik, laringospazm gelisebilir.

Ayrica iv enjeksiyonlarin kendisine ait sorunlar1 goriilebilir.
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2.7.3 Infiizyon Anestezisinde Kullanilan ilaclarin Ideal Ozellikleri

>
>

YV V V V V V VY

TIVA’da ilac1 diizenli ve kontrollii bir infiizyon seklinde verebilmek icin
dereceli infiizyon seti, infliizyon pompasi veya enjektér pompasi gibi aletler
gerekir.

(67,68,70)

Suda eriyebilmeli

Tercihen sudaki soliisyonu bulunmali, soliisyonu stabil olmali, soliisyon
1518a maruz kalinca bozulmamali.

Kullanilan enjektor ve setlere absorbe olmamali.

Intraarteriyel veya damar disma verildiginde doku hasari yapmamali,
intravendz enjeksiyon yerinde agri, flebit, trombozise yol agmamali.

Hizli, diizgiin ve giivenilir bir uyku ve uyanma saglamali, etkisini bir kol-
beyin dolagim zamani i¢inde gostermeli.

Etki stiresi kisa olmali, karaciger, kan veya damardan zengin diger organlar
tarafindan metabolize edilerek inaktive olmali.

Metabolitleri inaktif olmali, toksik olmamali, suda eriyebilmeli.

Vital fonksiyonlar tizerine etkisi minimal olmali.

Kiimiilatif etki gostermemeli.

Asir duyarlilik yapmamali.

Teratojenik olmamali.

Postoperatif psisik reaksiyonlara neden olmamali.

Indiiksiyonda istemsiz kas hareketlerine, rijiditeye ve higkiriga neden

olmamalidir.

Ancak heniiz tim bu 6zellikleri gosteren ideal bir iv anestezik madde yoktur.

Uygulamada yapilacak is elimizde bulunan ilaglar i¢cinde hasta ve girisim i¢in en uygun

olanin segilmesidir. TIVA i¢in bugiin kullanilmakta olan ajanlar sunlardir

(70).

» Propofol
Alfentanil
Etomidat
Fentanil
Midazolam

Remifentanil

YV V V V V V

Ketamin
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2.7.4 TIiVA Gerektiren Durumlar®"®®
» Tim cerrahi girisimlerde oksijen ve azot protoksit anestezisine ek olarak,
volatil ajanlara alternatif olarak inflizyon seklinde,

» Hizli ve diizgiin bir derlenmenin 6nemli oldugu giiniibirlik cerrahide,

» Kardiyopulmoner cerrahide by-pass sirasinda inhalasyon anesteziklerinin
kesildigi donemde farkinda olma durumunun (awareness) oOnlenmesi
amaciyla,

» KBB ameliyatlarinda orta kulak cerrahisinde ve mikrolarenjiyal cerrahide,

» Oftalmik cerrahide glokom ve retina dekolmani operasyonlarinda,

» Norosirurji operasyonlarinda,

» Biiyiik ve uzun siireli abdominal cerrahide,

» Laparoskopik cerrahide,

» Yiksek oksijen konsantrasyonlarinin inspire edilmesinin  gerektigi

bronkoskopi, tek akciger ventilasyonu, kardiyak tamponadin bosaltilmasi ve
bronkotrakeal ameliyatlarda,

> Lokal ve rejyonal anestezide sedasyon amaciyla kullamlmaktadir®®-67-6%70)

2.8 ANESTEZI DERINLIGIi

Anestezi derinligi kavrami ilk olarak 1847°de Plomley tarafindan tanimlanmistir.
Buna gore genel anestezi; Evrel: Intoksikasyon, Evrell : Uyarilma, Evre III:
Anestezinin derin seviyeleri, olarak ii¢ evreye ayrilmistir. 1937°de Guedel ¢ok daha iyi
bilinen eter anestezisinin devrelerini somatik kas tonusu, solunum parametrelerini,
okiiler bulgular gibi fiziksel bulgular1 kullanarak dort evreye ayirmistir. Evre I:
Analjezi, Evre II: Deliryum, Evre III: Cerrahi Anestezi, Evre IV: Solunum paralizisi.
Ayrica pupil reaksiyonunu anestezi derinligi i¢in kullanmistir. Buna gore II. evrede
strese bagli pupil dilatasyonu, III. Evrede Edinger-Wesball niikleusunda inhibitor etki
ile (kortikal inhibisyon) pupil konstrilkksiyonu gelisir. Bu III. Evrenin daha
derinlesmesinde progressif olarak pupil dilatasyonu (pupilokonstriktor fibrillerin
paralizisine bagh olarak) gelismektedir””.

1983°de Kissin anestezinin tanimini genisletmisdir. Kissin’e gore genel anesteziyi

meydana getiren olaylar tek bir anestezik etkinin komponentleri degil, farkli etkilerin
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birlesimleridir. Kissin anesteziyi olusturan bu farkli etkilerin tek bir yontemle

belirlenemeyecegini  6ne  siirmiistir”".

Giliniimiizde modern klinik uygulamada
inhalasyon anestezikleri, opioidler, potent kas gevseticiler, intravendz anestezik
ajanlarin kullanimi anestezi derinliginin basit tanimlamalarla belirlenebilmesini ortadan
kaldirmigtir. Buna gore Jones genel anestezi altinda uyanikligin dort farkli seklini
tariflemistir®?.

I. Acik hafiza ile suurlu algilama: Bu diizeydeki hastalar genellikle
yetersiz anestezi altinda opere olan grubu olusturmaktadir. Bu hastalar operasyon
esnasinda yasadiklarin1 daha sonra hatirlayabildikleri gibi hatirlamasalar bile bir¢cok
psikolojik sorunla (uyku bozuklugu, ajitasyon, huzursuzluk vb.)
karsilagabilmektedirler. Bu hastalarda neredeyse hi¢ agri algilanmamasinin sebebi ise
kullanilan opioid ajanlardir. Anestezi ve cerrahi tekniklerde biiyiik gelismeler olmasi
giinimiizde hem acil hemde elektif operasyonlarin artmasima neden olmustur. Genel
durumu daha kotii hastalarin opere edilmesi, hem de acil hasta grubunda operasyona
hazirlik sathasi yeterli olmayan hastalarin opere edilme oranlarinin artmasi, genel
anestezi sirasinda uyaniklik komplikasyonunun da artmasina yol a¢mustir. Potent
opioidler ile kas gevseticilerin klinik kullanima girmesi ile bu ajanlar sayesinde hastada
kolay hizli anestezi ve anestezist i¢in konforlu sartlar saglanmis olmasina ragmen,
hastalari uyaniklik proplemi ile kars1 karstya birakmustir®®.

Potent opioid ajanlar analjezik etki ile cerrahi islem sirasindaki agriyi
baskilamakta ve agriya olusacak hemodinamik yaniti da baskilamaktadir. Bu nedenle
hastalarda hatirlama sorunu ortaya c¢ikarken, kullanilan potent kas gevseticiler de
hastanin fiziksel olarak uyaniklik halini belirtmesini imkansiz hale getirmektedir.

IL. Ortiilii hafiza ile bilin¢li algilama: Anestezi derinligi arttikca hastanin
acik hafizasini kullanmasi imkansiz hale gelmektedir. Ancak buna ragmen operasyon
sirasinda bilingli algilama devam edebilmektedir. Bu hastalarda kan basincinda, kalp
hizinda, yutkunma veya gdzyasi olusumunda herhangi bir farklilagma gézlenmemistir.
Bu durum gostermistir ki postoperatif amnezi anestezi derinliginin ilk ve en giivenilir
destekleyicisi iken, genel anestezi altinda bilingsizlik ile es anlamh degildir®?.

III. Ortiilii hafiza ile suur alti algilama: Halen agiklamasi giic ve kendi

icinde de tartismaya agik bir konudur. Devamli artan dozda anestezik ajan kullanimi ile

oncelikle biling ve agik hafizada yavas yavas baskilanmaya neden olur. Her seye
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ragmen Ortiilii hafizada ise fonksiyonlar devam edebilmektedir. Bu duruma bagh olarak
postoperatif davraniglarin modifiye edilebilecegi diisiiniilmektedir. Bunu duyusal
uyarilar ile ortaya koyabiliriz. Bu amagla indirekt hafiza testleri kullanilmaktadir”>*?.

IV. Algilama ve hafizaya depolanmasinin olmamasi: Bu donemde genel
anestezinin istenilen derinligine ulasilmistir.

Anestezik etkinin belirlenmesi ve derinliginin hasta basinda ortaya konmasi
hastay1 yetersiz anesteziye bagli, daha sonra karsilasacagi sorunlardan ve artan ilag
dozlarina bagli morbiditenin uzamasindan (derlenmenin gecikmesi, solunumsal
problemler, bulanti, kusma, oral alimin gecikmesi, hastanede kalig siiresi ve maliyetin
artmasi vb.) uzak tutacaktir. Bu ylizden anestezi derinliginin belirlenmesi i¢in bir¢ok

yontem ve cihaz kullanilmaktadir®®®?.

2.8.1 Klinik Bulgular ve Klinik Deneyim

Anestezi derinliginin ortaya konmasi ic¢in giinlimiizde bile en sik bagvurulan
yontemdir. Ekstra ¢aba, cihaz ve masraf gerektirmemesi avantajli gibi gostermekle
birlikte anestezistler arasinda bile farklilik gostermektedir. Giiniimiizde genel anestezi
icin kullanilan ila¢ yelpazesi gittikce genislemektedir. Dogal olarak bu farkl ilaglarin
analjezi, suursuzluk, kas gevsemesi, cerrahi uyartya hemodinamik yanitin baskilanmasi
gibi ¢ok cesitli etkileri vardir.

Russel ve ark. yapmis olduklar izole 6n kol ¢aligmasinda kan basinci, kalp hiz1
artis1 ile uyaniklik arasindaki iliskinin zayif oldugunu gozlemlemislerdir. Bu
fonksiyonlarin tek basma anestezi derinligi dl¢iimiinde kullanilmasi her zaman dogru
degildir™.

Anestezi de kullanilan ilaglar hakkindaki farmakodinamik ve farmakokinetik
bilgi ve hastaya dogru bir sekilde uygulanmasi anestezi derinligi ag¢isindan onemlidir.
Bu amacla tariflenmis olan minumum alveolar konsantrasyon (MAC) kavrami oldukca
faydalidir. MAC; olgularin %50’sinde agrili uyarana istemli yanit1 ortadan kaldiracak
inhalasyon anestezik minumum alveoler konsantrasyonudur. Daha sonra bu kavram
MACawake, MAC95, MACBAR vb. sekillerde genisletilmistir®”.

Aynmi sekilde premedikasyon, genel anesteziye destek, primer anestezik ajan
amaglh kullanilan opioidler de santral sinir sisteminde noksiyus uyarilara otonom,

endokrin, somatik yanit1 baskilayic1 etkileri bulunmaktadir. Yapilan deneysel
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caligmalarda opioidlerin, inhalasyon ajanlarinin MAC degerini degisik oranlarda
azalttigin1 gostermistir. Ancak bu etki cerrahi stimulusa kars1 gelisen kan basinci ve
kalp hizi artisim ortadan kaldiracak boyutta olmayabilir®*?. Ausems ve ark. yapmis
olduklar1 bir calismada opioidlerin plazma konsantrasyonlar1 ve klinik olarak yetersiz
diizeyde anestezi olusumunu arastirmiglardir. Hastalara sempatik yanit diizeyine gore
bolus dozlarda opioid uygulamislardir. Bu gibi aragtirmalar sayesinde yetersiz genel
anestezi diizeyinde uygulanan bolus opioid dozlar hastayr ayni anda yiiksek doz ve
gereginden daha yiiksek anestezi derinligi ile yiiz yiize birakabilmektedir™.

Giliniimiizde hastanin mevcut durumuna gore inhalasyon ajanlart ile opioid

kombinasyonu doz ayarlari saglanarak anestezi derinligi ayarlanmaktadir”*""*?.

2.8.2 Anestezi Derinligi Tam1 Yontemleri

2.8.2.1 Alt Ozefagus Kontraktilitesi

Ozefagus otonom sinir sistemi ile spontan kontraksiyonlar gdsterir. Spontan
kontraksiyonlar1 6zefagus balonu yardimi ile 6lgmek miimkiindiir. Genel anestezi
sirasinda amnezi derinligi arttikca; 6zefagus kontraktilitesi, frekansi ve amplitiidleri
azalmaktadir. Otonom sinir sistemini etkileyen ilaglar veya hastaliklarda
kontraksiyonlar etkilenmekte ve anestezi derinligini Olgmede yanlis sonuglar
olusabilmektedir. Yontem ajana spesifik olmadigi ve hastalar arasinda frekans ve

amplitiidiin farkliliklar géstermesi nedeni ile etkinligi azalmaktadir”"">7.

2.8.2.2 Respiratuar Siniis Aritmisi
Vagal tonus ile kalp hiz1 ve solunumun siklik olarak degisimidir. Anesteziklerin

korteks etkinligini yansitmadig1 igin uyaniklig1 yansitmasi tartismalidir”?.,

2.8.2.3 Frontal Elektromyogram

Frontal kas N.Fasiyalisin visseral efferentleri ile uyarildigi i¢in diger kaslarla
karsilastirildiginda kas gevsetici ajanlardan daha az etkilenmektedir. Anestezi derinligi
arttikca aktiviteside azalmaktadir. Olgiilen degerler arasinda hastalar arasindaki

varyasyonlarin fazla olmasi nedeni ile kullanimi tartismalidir "%,
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2.8.2.4 Elektroensefalgrafi

2.8.2.4.1 Standart Elektroensefalografi (EEG) : Korteksteki noronlarin apikal
dentritlerinin ritmik, senkronize, kombine edilmis potansiyellerdir. Normal EEG bes
ayrn frekansdan olusmaktadir. Anestezi derinligi, beyin kan akimi, beyin metobolizmasi
EEG ile direkt olarak iliskilidir.

Biitiin anestezik ajanlarla farkli sonuglar elde edilebilmektedir. Ornegin tiyopental
ve fentanil etkileri benzer olmasina ragmen EEG traseleri ¢cok farklidir. Diisiik doz
tiyopental EEG aktivasyonuna neden olurken, doz arttikca EEG de yavaslama, bir siire
sonra izoelektrik hatta doniis izlenmektedir. Ancak fentanil de bu yavaslama
gbzlenmedigi icin anestezi derinligini ortaya koymada zorluga neden olmaktadir®”.
Ayrica kullanim sirasinda elektrikli aletlerden etkilenebilmekte ve cerrahi aktivitelerle
olusan hareketler sonuclar etkiledigi icin anestezi derinligini ortaya koymada yeterli ve
giivenilir bir 6lgiim yontemi olarak kabul edilmez7%%'#>),
2.8.2.4.2 Duyusal Uyarilmis Yamtlar: Duyusal bir uyariya karsi EEG de olusan
degisikliklerdir. Noronal sistemin biitlinliigiiniin ortaya konmasi ve ndrofizyolojik
degisimlerin  olusturdugu farkliliklarin  belirlenmesinde  kullanilmaktadir. Bu
degisiklikler anestezik ajanlardan etkilenebilmektedir. Gegici ve duragan olmak iizere
iki ayr1 sekli vardir. Opioidler bu yaniti baskilamazlar. EEG den farkli olarak
inhalasyon ajanlarinin dozlarindan etkilenmezler ve ajana spesifik degildirler.
Inhalasyon ajanlar1 erken kortikal yanit {izerine etkilidir. Olgiimii teknik olarak g¢ok

gﬁgtﬁr(8 0,

2.8.2.4.3 Bispectral indeks (BIS) :

Genel anestezi altindaki hastalarda EEG aktivitesi diisiik voltajli hizli dalga
biciminden yiiksek voltajli yavas dalga formuna doner. Bir EEG varyanti olan BIS
anestezi derinligini 6lgmeye yarayan basit ve kullanimi kolay bir monitoérdiir. Bu
monitdr sayesinde anestezik ajanin titrasyonunu saglamak kolaylasir ve dengeli anestezi
saglanabilir”"78%),

BIS diizeyi ve anestezik ilacin plazma konsantrasyonlarinin orantili oldugunu

gosteren c¢aligsmalar mevcuttur”®

. Geleneksel yontemlerle karsilastirildiginda EEG
sinyalleri hakkinda daha detayli bilgi sahibi olmasina olanak saglamaktadir. Farkli

hastalardan toplanmis olan klinik parametreleri ve hastalarin EEG verilerini ¢ok

29



varyantl istatistiksel analiz yontemi karsilastirilarak BIS parametreleri meydana
getirilmektedir. (Tablo 4) BIS anestezik ajanin hipnotik komponentini ve daha az
spesifik olarak analjezik komponentini O6l¢mektedir. Yapilan c¢alismalar sonucu
anestezik rejim degisse bile BIS monitdriiniin anestezi derinligini dogru gosterdigi tespit
edilmistir”"*?,
BIS, anesteziklerin beyin iizerine olan etkilerinin incelenmesi i¢in gelistirilmis,

1996°da FDA onay1 alan tek 6l¢lim yontemidir.
Anestezi derinliginin monitérize edilmesi asagida belirtilen potansiyel faydalar
saglar”*. Bunlar;

» _Uyanma/farkina varma riskinin azalmasi
. Cerrahi stimiilasyona cevabin daha iyi degerlendirilmesi
. Kardiyovaskiiler girisimlerde daha akilct se¢cim

. Hizli uyanma ve hastanede kalig siiresini azaltma

_Ilaglarin daha diisiik maliyetle kullanimi

vV V V V V

_Intraoperatif istenmeyen cevaplarda azalma.

Tablo 4: BIS Skorlarinin Degerlendirilmesi(83)

100 Uyaniklik-Yiizeyel Sedasyon
70 Derin Sedasyon
60 Genel Anestezi
40 Derin Koma
0 Diiz EEG ( Beyin Oliimii)

BIS degerleri sayisal olarak 0 ile 100 arasinda degismektedir. 100, uyaniklik
durumunu gosterir. 70 degerine kadar hasta sedatize kabul edilir. 70 degeri hafif
hipnotik etkiyi gostermektedir. Bu sathada hastanin hatirlama ihtimali ¢ok azdir. 60
degeri orta derece hipnotik etkinin oldugunu gosterir. Bu donemde hastada bilingsizlik
durumu da vardir. Genellikle cerrahi islemlerde 60-40 degerleri idame araligidir. 40
rakami, derin hipnotik etkinin oldugunu ve 0 degeri de EEG supresyonunu gdosterir. Bu
son donem; yiiksek opioid kullaniminda, derin anestezi gerektiren cerrahilerde,

barbitiirat komasi ve belirgin hipotermide goriilebilir. Bilingsizlik i¢in anestezik
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ajanlardan biri kullamldig1 zaman konsantrasyon yeterliligini saglamada BIS son derece
onemlidir. Anestezik ajanlarin kisisel farkliliklar, farmakokinetik ve farmakodinamik
degisikliklerin genis olmast nedeniyle farkli hastalarda, farkli etkiler yapmasi
miimkiindiir. BIS ile bilingsizligi ve cerrahi anestezi derinligini saglamak igin genel
anestezik dozlarinin kisisel titrasyonu yapllabilir(go) .

BIS sayesinde konforlu bir anestezik rejim saglamak daha kolaylagsmistir. Ayrica
standart EEG gibi dis stimiilasyonlardan etkilenmemektedir. Genel anestezi esnasinda
BIS kullanimi; anestezik ajan titrasyonu ile kullanilan ajan miktari1 azaltarak
ekonomik kullanim, operasyon siiresinde dengeli anestezi sagladigi i¢in uyanikligin

oniine geger, hizli ekstiibasyon ve derlenme saglar’®™.

2.9 POSTOPERATIF DERLENME

Inhalasyon anestezisinden sonra uyanma hastanin alveoler ventilasyonu ile
dogru, ajanin kandaki ¢Ozlniirliigii ile ters orantilidir. Anestezinin siiresi uzadikga,
uyanma da daha c¢ok dokulara gegen total anestezik miktar1 ile orantili olarak uzar.
Volatil anestezikler arasinda derlenme siiresi en kisa desfluran ile, en uzun ise halotan
veya enfluran anestezilerinden sonra izlenir. Ancak inhalasyon anestezisinden sonra
derlenmenin uzamasinin en sik nedeni hipoventilasyondur®"*®.

Intravendz anesteziden uyanma ise anestezik maddenin farmakokinetigi ile
(ajanin eliminasyonu ile degil dagilimu ile) ilgilidir. Ancak total doz arttikca birikim
nedeniyle uyanma gecikir ¢iinkii etkisinin yok olmasi giderek metobolik yarilanma
siiresine bagl olur®®”*® Bu durumda yashlarda, bobrek ve karaciger hastalarinda
uyanmanin gecikecegi hesaplanmalidir. Propofol bu kurala uymaz. Uzun siireli
inflizyondan sonra da uyanma gabuk olmaktadir®*"#?),

Genel anestezi bittikten 60-90 dakika sonra hastanin bilinci geri donmezse
derlenmenin gecikmesi s6z konusudur. Hastanin ameliyat oncesi aligkinliklar1 (alkol,
sedatif, premedikasyon) da derlenmeyi etkileyebilir. En sik nedenleri arasinda sedatif,
aneljezik ve anestezik doz asimidir. Geciken derlenmenin nedenleri arasinda daha
seyrek olarak; hipotermi, metabolik bozukluklar, ameliyat oncesi apopleksi olabilir.
Viicut 1sisinin 33° C olmast anestezik etki gosterir ve santral sinir sistemi

deprasanlarinin etkilerini 6nemli 6l¢lide potansiyalize eder. Hipoksemi ve hiperkarbi

derlenme gecikmesi nedenleri arasindadir ve kan gazi analizi ile saptanmalidir.
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Hipokalsemi, hipermagnezmi, hiponatremi, hipoglisemi ve hiperglisemi derlenme
gecikmesinin nedeni olabilir ve laboratuar tetkikleri ile saptanir®"*?.

Hastanin derlenme odasina alindiginda vital parametreleri ve oksijenasyon
durumu kontrol edilir. Tk 15 dakika i¢in 5 dakikada bir daha sonra 15 dakikada bir kan
basinct, kalp atim ve solunum sayilar1 kaydedilir.

Hastalar en azindan bilinci agilana kadar puls oksimetri ile monitdrize
edilmelidir. Viicut 1sis1 en az bir defa Olgiilmelidir. Derlenmedeki hemsire ameliyat
oncesi bulgulart (mental durumu, varsa konusma, isitme, gérme kusurlar1) ve ameliyat
sirasindaki olaylar (anestezinin tipi, kan kaybi, sivi replasmani, komplikasyonlar)
konusunda bilgilendirilmelidir.

Genel anesteziden sonra tiim hastalara derlenmede %30-40 O, verilmelidir aksi
halde saglikl1 goriilen hastalarda dahi gegici hipoksemiler olabilir. Oksijenasyonun daha
iyl olmasi i¢in hastalar miimkiin oldugu kadar bas taraflar1 yiiksek yatirilmalidir. Hasta

uyanana kadar oral veya nazal airway yerinde birakilir®"*?.

2.9.1 Derlenme Odasindan Cikarma Kriterleri®*?

» Son 30 dakika siiresince spontan solunum yeterli olmali,
Kolaylikla uyandirilabilmeli, tam oryante olmali,
Havayolu emniyeti tam olmali,

Son bir saat zarfinda vital parametreleri stabil olmali,
Gereginde yardim isteyebilmeli,

Komplikasyon belirtileri ( kanama gibi) olmamali,

V V.V V V VY

Normotermik olmali, agrist olmamali.

Anestezi sonrasi hizli derlenme ve bilincin ¢abuk kazanilmasi uygulanan anestezi
tekniklerinin arzu edilen 6zelliklerindendir. Ekstubasyon sonrasit bilincin ¢abuk
kazanilmasi, spontan solunumun yeterliligi, hava yolunun agik olmasi ve koruyucu hava
yolu reflekslerinin yeterli olmasi erken derlenme déneminde solunum sistemi kaynakl

olumsuz yan etkileri en aza indirgemektedir®"*'*?.
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Tablo 5:POST ANESTEZiK TABURCU SKOR SiSTEMI(PADSS)®"*?

PARAMETRE BULGULAR PUAN

Preoperatif degerlerin %20’si iginde olma 2
Vital Bulgular

Preoperatif degerlerin %20-%40 arasinda olma 1
(TA ve Nabiz)

Preoperatif degerlerin %40’ 1n lizerinde olmasi 0

Saglam yiiriiyiig, bas donmesinin olmamasi 2

Yardimci gerekmesi 1
Aktivite

Hareket yapamama 0

Minimal: PO ilaglarla tedavi 2

Orta: IM ilaclarla tedavi 1
Bulanti ve Kusma

Devamli: tekrarlayan tedavi 0

PO ilaglarla kontral altina alinabilen agr1

Evet 2
Agn

Hayir 1

Minimal: Pansuman degisimi gerektirmeyen 2

Orta: 2’ye kadar pansuman degisikligi 1
Cerrahi Kanama

Siddetli: 3°den fazla pansuman degisikligi 0

Skor > 9 taburcu olmak i¢in yeterli.

2.10 KOGNITIiF FONKSiYONLAR

Kognitif terimi Latince ‘Cognita’ sézciigiinden gelmektedir. Kisinin kendini ve
diinyay1 6grenmesi, anlamasi, ¢evresi hakkinda edindigi kani ve bilgiyi i¢eren ruhsal
stirectir. Biling, dikkat, 6grenme, hafiza, algilama, oryantasyon, zeka, eylem, duygu, diis
kurma, sorun ¢6zme, karar verme, konugma, okuma, yazma ve hesaplama gibi yiiksek

beyin islevlerini kapsar®?.

2.10.1 Kognitif Fonksiyonlar ile Anestezinin iliskisi

Kognitif fonksiyonlarin postoperatif degerlendirilmesindeki amag; ya artik

etkileri belirleyerek derlenme diizeyini saptamak, ya da anestezi ve cerrahi girisimin
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neden oldugu mental degisiklikleri arastirmaktir. Postanestezik etkilenme siiresinin
belirlenmesinde ajanlarin solunum ve dolagim sistemleri iizerine etkileri kadar, hafiza,
diger kognitif fonksiyonlar ve psikomotor kabiliyetler iizerine etkileri de 6nemlidir®”.
Anestezik maddelere maruz kalindiktan sonra, psikomotor ve kognitif fonksiyonlarda
10-12 saat siire ile bozulma oldugu, duyarl testlerle bu bozulmanin 1-2 giin stirebildigi
gosterilmistir®®.

Anestezi sonrasi uzun siireli kognitif ve psikomotor bozukluk nadir olmakla
beraber, gelistiginde ciddi bir problemdir. Postoperatif kognitif fonksiyon ve
psikomotor kabiliyetlerde bozulmalar siklikla kisa siireli ve gegici olmaktadir. Bu
semptomlarin ¢ok kisa siireli anestezi uygulamalarini bile izleyebilecegi gdsterilmistir.
Yine anestezi sonrasi donemde gen¢ hastalarda hafiza, yashilarda mental
organizasyonlar daha gok etkilenir®™*®.

North American Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 4th
edition (DSM-1V) siniflamasina gore kognitif bozukluklar 4 gruba ayrilmaktadir®.

1. Deliryum; dikkati belirli bir konu iizerinde odaklama, siirdiirme ya da yeni bir
konuya kaydirma yetisinde azalma ile seyreden akut biling bozuklugu ve kognitif
degisiklik (bellek, yonelim, dil bozuklugu) ile karakterize ve giin i¢cinde dalgalanmalar
gosteren bir sendromdur.

2. Demans; c¢oklu kognitif yetersizlik (dil, yonetsel islev ve bellek bozuklugu) ile
karakterizedir. Sozii edilen kognitif bozukluklarin her biri toplumsal ya da mesleki
islevsellikte belirgin bir bozukluga neden olur ve dnceki islevsellik diizeyinde belirgin
bir diisme olur.

3. Amnestik Bozukluklar; yeni bilgileri 6grenme ya da daha onceden 6grenilmis
bilgileri ya da ge¢misteki olaylart animsama yetilerinde bozulma ile karakterizedir.
Diger kognitif fonksiyonlarda belirgin bir bozukluga rastlanmaz.

4. Norokognitif bozukluk (Mild Neurocognitive Dysfunction); iki veya daha fazla
kognitif fonksiyon bozuklugu ile karakterize olup, ¢ogunlukla iki haftadan once
diizelme gostermez. Bellek, yonetsel fonksiyonlar (planlama, organizasyon, siralama,
soyut diistinme), dikkat konsantrasyon ve konusma gibi kognitif fonksiyonlarda
bozukluklar goriiliir. Kognitif fonksiyon bozukluklar1 ndéropsikolojik testler ile
kanitlanir. Bu kognitif yetersizlikler toplumsal ve mesleki islevsellikte ve diger 6nemli

alanlarda gbze ¢arpan sorunlara yol agar®**”.
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Postoperatif kognitif bozukluklar1 iki ana grupta incelemek miimkiindiir:
Postoperatif deliryum ve ndrokognitif bozukluk. Bu duruma Postoperatif kognitif
fonksiyon bozuklugu (POCD) da denilmektedir ©*%.

2.10.2 Postoperatif Deliryum

Postoperatif deliryum, yasli hastalarda iyilesmeyi geciktiren, hastanede kalma
siiresini uzatan, morbidite ve mortaliteyi artiran bir sendromdur. Deliryum biling ve
kognitif fonksiyonlarda akut bozukluklar ile karakterizedir. Kognitif fonksiyonlardan
oryantasyon, konugsma, Ogrenme ve hafiza da bozukluklar goriiliir. Emosyonel
rahatsizliklar, anksiyete, hiddet ve depresyon goriilebilir. Postoperatif deliryum giin
icinde dalgalanmalar gosterir. Yatak basinda uygulanabilen kognitif fonksiyon testleri
mental degisikliklerin tesbitinde oldukca faydalidir. Bu testler oryantasyon, kisa siireli
bellek, dil, algilama ve bazi motor fonksiyonlar1 degerlendirir. Mini Mental Test, kisa
ve uygulamasinin kolay olmasi nedeni ile hasta basinda siklikla uygulanan testtir.
Ameliyat sonrasi siklikla goriilen deliryum tipi postoperatif 2. ve 7. giin arasinda
goriilen interval deliryumdur®**”.

2.10.3 Postoperatif Kognitif Fonksiyon Bozuklugu (Post-Operative Cognitive
Dysfunction) (POCD)

POCD yash hastalarda diisiiniildiigiinden daha sik goriiliir. Uluslararasi, ¢ok
merkezli genig kapsamli bir arastirmada 60 yas lizeri 1218 hastanin % 25.8’inde
ameliyattan 1 hafta sonraki, % 9.9’unda ise ameliyattan 3 ay sonra POCD goriilmiistiir.
Orta yash cerrahi hastalarda dahi ameliyattan 1 hafta sonraki POCD orani oldukca
yiiksektir (% 19.2)%1%D.

2.10.4 Post-Operatif Kognitif Disfonksiyon Risk Faktorleri®***'')

Preoperatif Intraoperatif Postoperatif

Ileri yas, Cerrahi girisimler Psikoaktif medikasyon
Kognitif bozukluk Ameliyat siiresi Postoperatif enfeksiyon
Koétii saglik durumu Respiratuar komplikasyonlar
Alkol bagimlilig Postoperatif agr1

Glukoz, Na ve K dengesizligi
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calisma Kahramanmaras Siit¢ii Imam Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve
Uygulama Hastanesi etik komitesi ve hasta onami alinarak ASA I-I1I grubundan, elektif
operasyon yapilmasi planlanan, 18-60 yas arasi, 90 hasta ile yapildi. Hastalar Grup
DesK (n=15), Grup SevK (n=15), Grup PropK (n=15), Grup Des (n=15), Grup Sev
(n=15) ve Grup Prop (n=15) olarak rastgele 6 gruba ayrildi.

Tim hastalar ameliyattan 1 giin 6nce poliklinikte muayene edildi ve
uygulanacak anestezi yontemi hakkinda bilgilendirildi. Hastalara Mini Mental Test
(MMT) uygulandi.

Belirgin koroner, pulmoner, renal, hepatik hastalig1 olanlar, gegirilmis nérolojik
hastalig1 olanlar, kronik alkol veya ilag kullananlar, morbid obezler, son 7 giin icinde
genel anestezi almis olanlar, kendisinde veya ailesinde malign hipertermi 0ykiisii olan
hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Hasta ameliyathaneye geldiginde EKG, noninvazif arteriyel kan basinci, SpO,,
BIS monitérize edildi. Preoperatif % 5 Destrozlu Ringer Laktat 5 ml/kg olacak sekilde
verildi. Indiiksiyondan once kalp atim hizi (KAH), sistolik arter basinci (SAB),
diyastolik arter basinci (DAB), ortalama arter basinci (OAB), oksijen satlirasyonu
(Sp0»), bispektral indeks (BIS) degerleri kayit edildi. Anestezi indiiksiyonundan 10
dakika 6nce Grup DesK, Grup Sev K ve Grup Prop K hastalarina ketamin 0,1mg/kg iv.
olarak yapildi. Anesteziye 1-2 mg/kg aritmal ile baglandiktan sonra, 3 dakika
preoksijenizasyon yapildi. Indiiksiyon 1.5-2 mg/kg propofol ve 0.6 mg/kg cis-
atrakuryum ile yapildi ve 3 dakika sonra entiibasyon yapildi.

Indiiksiyon sonrasi KAH, SAB, DAB, OAB, SpO,, BIS, end-tidal
sevofluran/desfluran/ (ETsevo/des/), end-tidal karbondioksit (ETCO,) degerleri
kaydedildi. Entubasyon sonrasi 1., 3., 5. dakikalarda ve sonrasinda ameliyat bagindan
sonuna kadar ise 10 dakikada bir bu parametreler kaydedildi.

Idamede % 60 N,O, % 40 O, flow 4 litre olacak sekilde ve % 0.6-1.75
sevofluran, % 3-6 desfluran uygulandi. Anestezik gaz konsantrasyonu bazal
hemodinamik degerlerdeki degisiklikler % 20 olacak sekilde ayarlandi. Ek analjezik
dozu gerektiginde indiiksiyondan 40 dakika sonra yapildi. Anestezi siiresi 90 dakikanin
tizerinde ise 75-90 dakika arasinda diger remifentanil dozu yapildi. KAH ve OAP

degerlerindeki ani yiikselme, gaz konsantrasyonunda yapilan % 50 artisa yanit vermezse
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50pg remifentanil yapildi. Ameliyat bitiminden 15-20 dakika Once etofenamat
intramuskiiler yapildi. Ameliyat bitiminden 5 dakika énce ETCO, 45 mmHg olacak
sekilde ventilasyon azaltildi. Ameliyat bittiginde gazlar kapatildi ve 8 1t/dk oksijen
verildi.

Noromuskiiler blok 0.01 mg/kg atropin ve 0.05 mg/kg neostigmin ile geri
dondiirtildii. Hastanin spontan solunumu yeterli oldugunda ekstiibe edildi.

Ekstlibasyon esnasindaki ve beser dakika aralarla ilk 15 dakika KAH, SAB,
DAB, OAB, SpO,, ETsevo/des, ETCO, ve BIS kaydedildi. Ameliyat boyunca yapilan
diger ilaclar, intraoperatif ve postoperatif komplikasyonlar kaydedildi.

Ekstiibasyon saati, goz agma, komutlara yanit verme (arastirmacinin parmagini
stkma) ve oryantasyon zamani (dogum yilin1 ve bulundugu yeri sdyleme) kaydedildi.
Ekstiibasyondan sonra ilk 15 dakika beser dakika aralarla Ramsey Sedasyon Skalasi
(RSS) ve Aldrete Derlenme Skoru (ADS) degerlendirildi. Ekstiibasyondan sonraki 1 ve
6.saatlerde hastalara Mini Mental Test uygulandi.

Bu caligmada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0 programi kullanildi.
Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayict istatistiksel metodlarin (Ortalama,
Standart sapma) yanisira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda Student t testi, Mann
Whitney U testi kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise  Ki-Kare testi
ve Fisher Exact Ki-Kare testi kullanildi. Parametreler arasindaki iliskiler Pearson
korelasyon analizi ile degerlendirildi. Sonuglar %95' lik giiven araliginda p<0,05

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Tablo 6. Mini-Mental Test®?

Sorular

1) Hangi yil i¢indeyiz?

2) Hangi mevsimdeyiz?

3) Hangi aydayiz?

4) Hangi giindeyiz?

5) Su anda sabah m1 6gle mi aksam mi1?

6) Hangi iilkede yasiyoruz?

7) Su anda hangi sehirdeyiz?

8) Su anda hangi semtteyiz?

9) Su anda hangi binada bulunuyoruz?

10) Su anda binanin kaginci katinday1z?

11) Size sOyleyecegim ii¢ ismi tekrarlayin?
(masa, bayrak, elbise)

12) Haftanin giinlerini pazardan baslayip geriye dogru sayin.
(Egitimlilerin testinde (100 den geriye 7 ¢ikararak sayin)

13) Biraz 6nce sdylenen ii¢ kelimeyi hatirliyor musunuz?
(masa, bayrak, elbise)

14) Bu nesnelerin ismi nedir (kalem, saat vb) ?

15) Ciimleyi tekrarlayin (eger ve fakat istemiyorum).

16) Simdi masadaki kagidi sag/sol elinizle alin, iki elinizle ikiye katlayin

ve yere birakin liitfen.
17) Simdi yaptiklarimi taklit edin (gozleri agip kapama).

18) Evinizle ilgili anlaml1 bir ciimle sdyleyin.

19) Size gosterecegim sekli ¢izin (biri digerinin i¢inde iki eskenar dortgen).

Egitimlilerin testinde (iggen i¢inde daire)

Toplam puan 30
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Tablo 7. Ramsey Sedasyon Skalasi

(100)

Tamamen uyanik ve koopere

0
Hafif uykulu, s6zel uyaranlara hemen yanit veriyor, koopere .
Uykulu, agrili uyaranlara yanit veriyor, kooperasyon kurulmasi zor 5
Tamamen uyuyor, agrili uyarana yanit yok, kooperasyon imkansiz ]
Tablo 8.Aldrete Derlenme Skoru™"”
PARAMETRE BULGU PUAN
Biitiin ekstremiteleri hareket ettirebiliyor 2
AKTIVITE : :
2 ekstremite hareketli 1
Ekstremite hareketi yok 0
Solunum derinligi iyi 6ksiirebiliyor 2
SOLUNUM Solunum hareketleri yiizeyel, dispne 1
Apne 0
Normal degerinden sapma %10 2
HEMODINAMI :
Normal degerinden sapma %20-50 1
Normal degerinden sapma %50 0
Tamamen Ag¢ik 2
SUUR DURUMU )
Verbal uyarana yanit veriyor 1
Verbal uyarana yanitsiz 0
. Oda havasinda SpO2> %92 2
OKSIJEN
SATURASYONU Ek oksijen destegi ile > %90 1
Ek oksijen destegi ile <%92 0
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4. BULGULAR

1-DEMOGRAFIK VERILER

Calisma KSU Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Anestezi ve

Reanimasyon kliniginde elektif operasyon yapilan ASA I —III grubundan 18-60 yas

arasi toplam 90 olgu tlizerinde yapilmistir. Hastalar Grup Sev K (n=15), Grup Des K

(n=15), Grup Prop K (n=15), Grup Sev (n=15), Grup Des (n=15) ve Grup Prop (n=15)

olarak rastgele 6 gruba ayrildi. Calismamizda yer alan hastalarin yas, agirlik, boy,

cinsiyet, ASA, egitim diizeyi , operasyon siiresi ve anestezi siireleri gruplarinin

dagilimlar1 Tablo 9 da verilmistir.

Olgular arasinda yas, boy ve kilo ortalamalar1 gibi demografik verileri benzerdi

ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p=0,116,

p=0,425 p=0,166, Tablo 9). Gruplar arasinda anestezi siireleri ve opersyon siireleri

ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik yoktu (p =0,513, p=0,317, Tablo 9). Ayrica

egitim diizeyi, ASA ve cinsiyet dagilimlar1 arasinda da anlamli farklilik saptanmadi

( p=0,492, p=0,941, p=0,686 , Tablo 9).

Tablo 9 : Hastalarin Demografik Ozellikleri

SEV K DES K PROP K SEV DES PROP Total F P
Yas 39331221 [ 39,53+12,05 | 39,13£11,06 |42.80£10,56 | 3133885 |41,60+13,55 | 3895:11,74 | 1,831 |o0.116
Boy 168,80+9,77 | 163,5327,71 | 163,73+843 | 165,13+8,53 | 168,00+7,5 | 167,13+10,09 | 166,068,690 | 0,996 | 0,425
Agirlik 7540+1420 | 74,13+13,92 | 6540£9.85 | 75871131 | 7033+13,68 | 75,67+12,81 | 72,80+12,94 | 1,612 | 0,166
An.siire 130,9750,19 | 111,27+4420 | 117.40+43,17 | 112,5344,77 | 139,73+53,78 | 124,07+42,00 | 122,66+4636 | 0,861 | 0,513
Op.siire 118,40+44,87 | 96,13437,19 | 99,27440,23 | 94,53+41,55 | 122,5348,46 | 103,87+38,71 | 105,79+42,24 | 1,199 | 0,317
Cinsiyet | E 6 40% 5 0333% |3 20% |4 266% |7 466% |6  40% |31 344% |o0619 | 0,686

K 9 60% |10 666% |12 80% |11 733% |8 533% |9 60% 59 65,5%

ASA I 3 20% 2 133% |2 133% |4 266% |5 333% |2 133% |18 20%
it 9 60% 12 8% |12 80% |6 40% |7 466% |10 666% |56 622% |o0245 | 0,941

I 3 20% 1 66% |1 66% |5 333% |3 20% 3 20% 16 17,7%

Egitim | Okuryazar |4 266% |3 20% |3 20% [4 266% [YOK 2 133% |16 177%
ilkégretim | 6 40% 6 40% 6 40% |5 333% |6 40% 9 60% 38 422% 0,889 |0,492

Lise 4 266% |5 333% |3 20% |3 20% 6 40% 2 133% |23 255%

Universite |1 6,6% 1 66% |3 20% 3 20% 3 20% 2 133% |13 144%
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2-HEMODINAMIK DEGiSiMLER

Operasyon Oncesi, operasyon sliresince ve ekstiibe edildikten sonra 5., 10.,
15.dk.’larda hastalarin KAH, SAB, DAB, OAB, SPO,, ETCO,, ET gaz inhalasyon ve
BIS degerlerinin karsilastirilmasi yapildi.
2.1 Kalp Atim Hiz1 (KAH) (Atim/dakika):

Gruplar arasinda KAH preoperatif kontrol degerleri, indiiksiyon sonrasi
degerler, ekstlibasyon sonrast 1., 3., 5., 10., 20., 30., 40., 50. dakikalardaki degerler ve
ekstlibasyon oncesi ve ekstiibasyon sonrast 5., 10., 15. dakikalardaki ortalama degerleri

Tablo 10°de goriilmektedir.

Tablo 10: Gruplar aras1 kap atim hiz1 (KAH) degerleri

KAH SEV K DES K PROP K SEV DES PROP Total F P

Preop 92,80 19,75 || 87,87 17,40 | 88,67 +14,27 | 87,60 +11,27 | 88,47 +18,61 | 85,20+17,15 | 88,43 +16,37 | 0,331 0,893

ind.son [91,07+1534 |9033+13,67 | 87,73 414,50 | 87,20+14,81 | 88,07+13,45 | 86,93 +14,48 | 88,56 +14,15 | 0213 | 0956

Entldk | 94,73 £18,51 | 88,20+14,59 | 92,40+17,06 | 87,13 £12,60 | 91,20 +13,25 | 87,93 £15,02 | 90,27 +15,13 | 0,575 0,719

Ent3dk | 94.80£18,05 | 83,73 16,24 | 88,20+18,79 | 87,87 £11,24 | 84,93 13,34 | 82,20 £13,00 | 86,96 +15,48 1,284 0,278

EntSdk | 89,07 £19,11 || 76,67 16,03 | 87,00 16,29 | 90,13 9,65 | 82,80 +14,76 | 80,27 £14,70 | 84,32 +15,69 1,792 0,123

10.dk 86,07 +18,02 | 79,87 15,70 | 87,53 +14,30 | 82,27 423,54 | 82,47 18,60 | 77,53 11,51 | 82,62 +17.21 | 0,693 | 0,630

20.dk 84,07 £18,24 | 79,87 £14,69 | 83,00 £12,65 85,80 £10,99 || 84,73 22,99 | 80,93 +15,77 || 83,07 16,03 | 0,292 0,916

30.dk 85,93 £18,37 | 75,27 15,65 82,47 £12,00 | 80,73 £9,55 | 82,53 18,69 | 79,60 £15,49 | 81,09 +15,23 | 0,815 0,542

40.dk 84,33 £16,99 || 76,27 £15,08 | 78,87 11,48 | 76,60 £9,50 | 84,47 £21,61 | 78,87 14,16 | 79,90 15,24 | 0,854 0,515

50.dk 83,47 £16,40 | 76,13 £16,15 | 77,60 £12,50 | 75,53 +10,61 | 81,87 £22,59 | 76,40 £13,33 78,50 £15,60 | 0,673 0,645

Ekson 82,00 +£16,97 || 82,20 18,50 | 79,07 +10,07 | 80,67 £10,95 | 92,33 +34,93 | 76,27 15,78 || 82,09 19,76 1,164 0,334

Ekson5 | 8547+20,10 | 79,13+2632 | 80,13 411,22 | 80,20=12,12 | 89,00=17,15 | 76,40 +12,40 | 81,72 417,43 | 1,058 | 0,389

Eks10 | 85,67+18.61 | 852041330 | 782041236 |79.80+9.35 |87.73+16,98 | 78,.80+10,77 | 82,57+14,07 | 1,297 |o0.273

Eks15 84,67 £15,23 | 88,00=+11,17 | 80,87+14,72 | 78,67 5,96 | 85,87 14,99 | 79,80 £9,21 82,98 +£12,50 1,363 0,246

Gruplar aras1 karsilastirmada KAH preoperatif kontrol degerleri ortalamalar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi(p=0,893 , Tablo 10).
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Tim gruplarin KAH indiiksiyon sonrasi ve entiibasyonun 1., 3., 5.dk.’daki
sayisal degerleri diisiik olmasina ragmen ortalama degerleri arasinda istatistiksel anlaml
fark bulunmamistir (p=0,956, p=0,719, p=0,278, p=0,213 , Grafikl).

Gruplar arasinda KAH entiibasyon sonrast 10., 20., 30., 40. ve 50.dk.’lardaki
ortalama degerleri benzer bulunmustur (p=0,630, p=0,916, p=0,542, p=515, p=0,515,
p=0,645 , Grafik 1).

Gruplar arasinda KAH ekstiibasyon oncesi degerlere gore ekstiibasyon sonrasi
5., 10. , 15. dakikalardaki ortalama degerleri yiiksek olmasina ragmen istatistiksel

anlamli fark saptanmadi (p=0,334, p=0,389, p=0,273, p=0,246, Grafikl ).

Grafik 1:Gruplar aras1 KAH ortalama degerleri

Kalp Atim Hizi
100
sevK
deskK
= probk
sev
des
prob
65
60 T T ‘ ‘ ‘
preob ent3 20 50 eksson10

KAH preoperatif degerlere gore; Des K grubunda operasyonun 5., 30., 40. ve
50. dakikalarinda sevorane grubunda operasyonun 40. ve 50. dakikalarinda, propofol
grubunda ise operasyonun 50.dk.’sinda , ekstiibasyon oncesi ve ekstiibasyon sonrasi
5.dk’sinda diigiik bulunmustur (p<0,05, Tablo 10).

Subanestezik dozda ketamin uygulamasi ile KAH degerleri preoperatif degerlere
gore ketamin yapilanlarda daha yiliksek bulundu ve istatistiksel acidan anlamli

olmadig1 saptand1 (p>0,05, Tablo 10).
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2.2 Sistolik Arter Basinci(SAB) (mmHg)

Gruplar arasinda SAB preoperatif kontrol degerleri ortalamalar1 arasinda

istatistiksel anlamli1 fark bulunmadi (p=0,178 , Tablo 11).

Gruplarin SAB indiiksiyon sonrasi, entiibasyonun 1., 3. ve 5. dakikalarindaki

ortalama degerler arasinda istatistiksel farklilik yoktu ( p=0,916, p=0,822, p=0,509,
p=0,250, Tablo 11).

Gruplar arasinda operasyonun 20., 30., 40. ve 50. dakika ortalamalar1 arasinda

istatistiksel farklilik gbézlenmedi ( p=0,635, p=0,938, p=0,699, p=0,423 , Tablo 11).

Tim grup arasindaki SAB ekstiibasyon Oncesi ve ekstiibasyon sonrast 5., 10., 15.

dakikalardaki ortalama degerler arasinda istatistiksel fark gozlenmedi (p=0,877,

p=0,742 , p=0,976, p=0,841 , Tablo 11).

Tablo 11: Gruplar arasi sistolik arter basinc1 (SAB) degerleri

SAB SEV K DES K PROP K SEV DES PROP Total F P

Preop | 13207%20,13 | 1284742376 | 116,13 14,66 | 135,53 42840 | 127,00£1324 | 12527=1922 | 127412088 | 1,566 | 0,178
ind.son | 111,87£2020 | 10847+14,58 | 106,13 17,46 | 108,87 +12,83 | 106,93 14,25 | 104,53 17,83 | 107,80 17,83 | 0,293 | 0,916
Entldk | 11940 +18,69 | 114,73 421,73 | 114,93 +14,71 | 111,07 41539 | 11827 +19,60 | 119,00+22,52 | 116,23 +18,70 | 0,436 | 0,822
Ent3dk | 113,13£20,99 | 114,13 41539 | 113,67 13,91 | 120,00425,70 | 115,53 +14,98 | 106,67 <1340 | 113,86 +17,89 | 0,864 | 0,509
Entsdk | 117271994 | 112271647 | 115,40 £19,14 | 1134042227 | 119,53 17,45 | 103,73 212,76 | 113,60 18,48 | 1,354 | 0,250
10.dk | 116,53 18,60 | 113,73 1549 | 123932161 | 115,73 424,23 | 118,27 +1547 | 101,33 16,79 | 114,92+19,68 | 2,346 | 0,048
20.dk [ 117,00+1531 | 114,07+1527 | 122,73 +1825 | 118,87 16,16 | 120,13£17,02 | 113,27 19,44 | 117,68 +16,83 | 0,686 | 0,635
30.dk | 116,1318,75 | 114,60 17,57 | 119,20 416,78 | 121,13 220,72 | 120,27 £15,66 | 117,53 2529 | 118,14 18,98 | 0,252 | 0,938
40.dk | 116,73 +1454 | 114,6019,63 | 1152741593 | 110,93 +1649 | 120,67 +14,84 | 117,53 1540 | 115,96 +16,04 | 0,602 | 0,699
50.dk | 114,00=15,65 | 11347+18,15 | 113471749 | 111,80 13,96 | 119401361 | 122,53 18,22 | 115,78 16,29 | 1,000 | 0,423
Ekson | 127,00+1586 | 1263322330 | 124,53 19,57 | 129,20 23,50 | 127,20 17,63 | 120,60 13,51 | 125,81 18,90 | 0,355 | 0,877
Ekson5 | 133,86 16,97 | 129,07420,43 | 125,80 419,88 | 128,67+21,43 | 131,60 17,86 | 135471585 | 130,74 18,60 | 0,544 | 0,742
Eks10 | 130531323 | 127671941 | 127,73 19,09 | 129,07 +20,15 | 128,80 14,91 | 132,40 +17,58 | 129,37 17,16 | 0,161 | 0,976
Eks15 | 131,73£12,99 | 128,67+1632 | 1272041641 | 129,73 1924 | 127,73 11,79 | 133,80 14,08 | 129,81 +15,08 | 0,409 | 0,841

Gruplar arasinda SAB operasyonun 10.dakika degerleri preop degerlere gore

diisiik bulundu ve istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,048 , Tablo 11).
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Sev K, Des K, Des gruplarinin preoperatif kontrol degerleri ile ekstiibasyon

sonras1t SAB degerleri benzerdi (p>0,05, Grafik 2).

Grafik 2: Gruplar aras1 SAB ortalama degerleri

Gruplar Arasi Sistolik Arter Basinci Degerleri

\sevK

\desK

\probk

sev

\ des

\prob

80 I I I I I I I I I I I I

pre ind ent ent ent 10 20 30 40 50 eks eks eks eks
op son 1 3 5 on son son son
5 10 15

Gruplar aras1 karsilastirmada sadece Prop K grubunun 10., 20., 30.
dakikalardaki SAB ortalama degerleri preoperatif kontrol degerlerinden yiiksek bulundu
(p<0,05). Diger tiim sayilarda ise 10., 20., 30. dakikalardaki SAB ortalama degerleri
preoperatif kontrol degerlerinden diisiik bulundu (p<0,05 , Tablo 11).

2.3 Diastolik Arter Basinci (DAB) (mmHg):

Diastolik arter basinci degerleri, preoperatif degerlere gore degerlendirildiginde
gruplar arasinda istatistiksel olarak farklilik gézlenmedi (p=0,458 , Tablo 12).

Gruplar arasi karsilastirmada indiiksiyon sonrasi ve entiibasyonun 1., 3., 5.
dakika ortalamalarinda istatistiksel olarak farklilik yoktu (p=0,775, p=0,826, p=0,936,
p=0,181) ,Tablo 12).
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Tablo 12:Gruplar arasi diastolik arter basinc1 (DAB) degerleri

DAB SEV K DES K PROP K SEV DES PROP Total F P

Preop 81,80 13,06 | 7973 49,53 | 7507+1332 | 83,00+1328 |76,73+10,98 | 7680+14,64 | 78861256 | 0,942 0,458
ind.son |73.40+1326 | 7033+11,18 [ 68331377 |73.27+1329 | 67131181 [ 68,67+2122 | 70,19+1427 | 0,500 | 0,775
Entldk | 74.93+18.86 | 71,53 13,63 | 76,40 1506 | 73,00 10,76 | 7427+17,37 | 7427+1589 | 74861523 [ 0,430 | 0,826
Ent3dk | 7440 +15,14 | 70,93 +1222 | 76331509 | 73,00 419,06 | 73.20+12,50 | 72,20 9,56 73,34 1394 | 0,256 | 0,936
Entsdk | 74,00+14,59 | 67,60 11,60 | 77,53 1638 | 74,80 +14,72 | 76,73 13,97 | 67,60 9,63 73,04 1388 | 1,559 | 0,181
10.dk 77,13 12,54 | 70,60 +10,28 | 83,93+17,04 | 7500+19,82 | 74,13+10,11 | 65,00+12,88 | 7430+15,00 | 2,987 | 0,016
20.dk 78874943 | 71.67+12,84 | 78131421 | 78,87£1394 | 7727+12,18 | 76331419 | 76,86+12,79 | 0,668 | 0,649
30.dk 79071536 | 71,13 11,24 | 76,33 £1406 | 80,87 1626 | 77,60+12,35 | 7507+18.41 | 76,68=14,72 | 0,788 | 0,561
40.dk 80,87 410,60 | 7033 +12,59 | 74,67 +11,70 | 71,67+16,59 | 77,00+12,52 | 77,13+10,93 | 7528 +12,79 | 1,417 | 0,226
50.dk 773341435 | 70,13+10,74 | 72,67 410,85 | 72.27+10,46 | 73,67+11,01 | 79,27 49,11 74221132 | 1,397 | 0,234
Ekson 83,40 12,60 | 78.27+17,75 | 77,53 +11,83 | 80331245 | 80,93=14.41 | 80,409,80 80,14 13,13 | 0,364 | 0,872
Ekson5 | 824721083 | 78,67+14,64 | 77,60 13,64 | 86,07 18,86 | 8427+13,89 | 83,87+1381 |82,16+1381 | 0,870 | 0,505
Eks10 81,404890 | 80,67+10,62 | 81,13+12,06 | 79,00 414,95 | 81,20+10,02 | 84,00 +8,64 81,23 +10,86 [ 0,318 | 0,901
Eks15 81,134924 | 82334895 |77,07+11,01 81271147 |77,80+10,60 | 80,27+9,74 79,98 £10,10 | 0,629 | 0,678

anlaml farklilik bulundu (p=0,016 Tablo 12).

Gruplarin operasyonun 10.dakika DAB ortalamalari arasinda istatistiksel olarak

Gruplar arasi karsilastirmada operasyonun 20., 30., 40. ve 50. dakikalarindaki
DAB ortalamalarinda istatistiksel olarak farklilik yoktu (p=0,649 ,p=0,561 ,p=0,226
,p=0,234 Tablo 12).

Diastolik arter basinci degerleri, ekstiibasyon oncesi ve ekstiibasyon sonrasi 5.,

10., 15. dakikalara gore degerlendirildiginde; gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik gozlenmedi (p=0,872 , p=0,505 , p=0,901 , p=0,678, Grafik 3).
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Grafik 3 : Gruplar aras1 DAB ortalama degerleri
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Tim gruplarin indiiksiyon sonrast DAB degerleri, preoperatif  kontrol
degerlerinden diisiik bulundu (p<0,05 Grafik 3). Propofol K grubunun operasyonun
10.dakikasindaki DAB degeri preoperatif degerinden yiiksek bulundu (p<0,05), ancak
klinik olarak anlamli degildi (p<0,05 Tablo 12).

Subanestezik dozda ketamin yapilmasi entiibasyon sonrast DAB degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik olusturmadi (p>0,05) ,Grafik 3).
2.4 Ortalama Arter Basinci (OAB) (mmHg):

OAB degerleri, preoperatif degerlere gore degerlendirildiginde tiim gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p=0,306 Tablo 13).

Gruplar arasi indiiksiyon sonrasi, entiibasyonun 1., 3., 5. dk OAB degerlerinde

istatistiksel olarak farklilik gézlenmedi (p=0,832, p=0,800, p=0,961, p=0,202,Tablo 13).
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Tablo 13 : Gruplar arasi ortalama arter basinci (OAB) degerleri

OAB SEV K DES K PROP K SEV DES PROP Total F P

Preop |98.73+16,79 |96,87+12,78 | 89,67+1339 | 102071858 | 96,13+12,87 | 93,07+1561 |96,09+1526 | 1,223 | 0,306
ind.son | 87201495 | 82,60+12,11 | 80,93 +1421 | 84801324 |8087+11,66 |81,13+2320 |8292+1514 |o0422]03832
Entldk [ 90,40 1830 | 85.87+16,24 | 90,93 413,69 | 85471326 |88,53+17,76 |92,60+17,65 | 88,97+16,03 | 0,466 | 0,800
Ent3dk | 88,53 16,54 | 87,07+12,56 | 89,13+1390 | 88,47+21,59 |86,53+12,51 |8440+1047 |8736+14,70 | 0,203 | 0,961
Ent5dk | 89471588 | 82,73 1426 | 90,07+1723 | 88,20£19,15 | 91,13+14,72 | 78.80+10,17 | 86,73+15,70 | 1,489 | 0,202
10.dk | 914741439 | 85531221 | 97,60+1824 |89,33+20,50 |9587+31,68 |77,67+1355 |89,58+20,15 |2,083 0,075
20.dk | 932041142 | 85871265 | 92,93+15,10 |93,53+16,09 [91,60+1393 |88,53+1490 |9094+13,99 |0,720] 0,610
30.dk [ 93,07+16,07 |8647+13,52 | 91,07+1466 |93,87+1804 |91,67+13,58 |89,13+20,72 | 90,88+16,03 | 0416 0,836
40.dk [ 93931142 |8580+14,57 [ 89,00+11,54 | 84731620 |91,07+13,10 |90,73+12,48 89211333 |1,010 0417
50.dk | 92,40+1336 | 85931580 | 8740+11,46 | 84271147 89271124 [9320+10,60 |8874+12,52 | 1,225] 0,305
Ekson [ 99131236 | 9527+16,97 | 94,67+1238 | 9580 +11,88 | 104,1342924 | 952741143 | 9738+16.80 | 0,706 | 0,621
Ekson5 [ 100,80 £10,95 | 97,53 +16,64 | 93,00+14,05 | 10033 +19,65 | 99,53 1549 | 9873 +11,00 |9832+14,77 | 0,546 | 0,741
Eks10 [98,07+9,17 | 96,13+12,30 | 96,93+1323 [ 90,27+2520 |97.33+11,19 | 10033+10,87 | 96,51+14,57 | 0,796 | 0,555
Eks15 [ 103,73227,56 | 9833+10,75 | 92,07+11,26 | 974741318 | 94071120 |98,87+10,60 |97.42+1537 | 1,053 | 0,392

Prop K ve Prop gruplarinda preoperatif OAB degerleri ile entlibasyon sonrasi

OAB degerleri benzerdi (p>0,05 ). Diger tiim gruplarin ise preoperatif OAB degerleri

entiibasyon sonrasi degerlerinden yiiksekti (p<0,05 , Tablo 13).

indiiksiyon

Subanestezik dozda ketamin yapilmayan Sev, Des ve Prop gruplarinda

sonrasi

OAB diisiik, preoperatif degerleri

ile karsilastirildiginda

subanestezik dozda ketamin yapilan Sev K, Des K ve Prop K gruplarina gore anlamli

olarak daha distiktii (p<0,05, Tablo 13).
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Grafik 4 : Gruplar aras1 OAB ortalama degerleri
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Gruplar arast OAB operasyonun 10., 20., 30., 40. ve 50. dakikalarindaki
ortalama degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p=0,075, p=0,610,
p=0,836, p=0,417, p=0,305, Grafik 4).

Gruplar aras1 ekstlibasyon oncesi ve ekstiibasyon sonras1 5., 10., 15.
dakikalardaki OAB degerleri karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
gozlenmedi (p=0,621, p=0,741, p=0,555, p=0,392, Grafik 4).

Prop K grubunu operasyonun 10.dk OAB degeri, preoperatif OAB degerinden
yiiksek bulundu (p<0,05).

Des grubunda operasyonu 10.dk OAB degeri ile preoperatif OAB degeri benzer
bulundu (p>0,05). Diger tiim gruplarda ise 10.dk OAB degerleri preoperatif OAB
degerlerinden diisiik bulundu (p<0,05, Tablo 13).

Sev K ve Des K gruplariin preoperatif OAB degerleri ile ekstiibasyon dncesi

ve ekstiibasyon sonrasi 5. ve 10. dk OAB degerleri arasinda fark saptanmadi (p>0,05).
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2.5 Oksijen Saturasyonu (SPO3):

gbzlenmedi (p=0,670, Tablo 14).

Gruplarin preoperatif SpO, ortalamalar1 arasinda istatistiksel farklilik

Gruplarin SpO, degerleri indiiksiyon sonrast ve entiibasyon 1., 3., 5.

dakikalardaki zaman birimlerine gore karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik saptanmadi (p=0,146, p=0,622, p=0,426, p=0,828, Tablo 14).

Tablo 14 : Gruplar arasi SPO; degerleri

SPO2 SEV K DES K PROP K SEV DES PROP Total F |
Preop 97,93 £1,62 98,27 +1,39 98,53 £1,46 | 98,13+1,25 [9853+1,06 |97.93+1,03 98,22 +1,30 0,639 | 0,670
ind.son | 98,93 0,45 98,87 1,06 99,07 +0,59 99,00 £0,84 | 98,87+091 | 9820+1,42 98,82 +0,95 1,691 | 0,146
Entldk | 99,13 20,35 98,80 +1,01 98,73 +0,88 98,80 £1,01 [ 98,73 41,03 | 98,53 0,91 98,79 40,89 0,704 | 0,622
Ent3dk | 9840191 98,67 +1,18 98,60+1,30 [ 98,80+1,08 [ 98,64=1,07 | 9846091 98,69 +0,76 0,995 | 0,426
Entsdk | 98,60+1,24 | 98,80+1,08 98,80 0,94 | 98.80+1,08 |9860=1,06 |[9833+1,18 98,66 +1,08 0,428 | 0,828
10.dk 9587+1,27 | 98,80 £1,26 98,73 +1,03 98,80 £1,15 | 98,67£1,05 | 9840124 | 9820=1,03 0,770 | 0,379
20.dk 98,47 +1,51 98,93 +1,03 99,2040,86 | 98,67+1,18 98,73 +1,03 | 98,00+1,31 98,67 1,20 1,845 1 0,113
30.dk 98,47+1,19 | 98,87 1,13 99,004£1,00 | 98,53 +1,25 [9880+1,15 |98.07+1,16 | 98,62+1,16 1,310 [ 0,267
40.dk 98,53 40,99 | 98,80 1,15 98,80 £1,08 98,87 £1,13 | 98,87+0,92 | 98,20 +1,01 98,68 +1,05 0,956 | 0,450
50.dk 98,67 +0,82 98,80 £1,15 99,0740,70 | 98,73 1,10 |98.87+1,06 |92.33+2,06 | 97,7449,51 1,181 [ 0,325
Ekson 98,73 1,28 99,87 +3,00 99,20 40,56 | 99,00+0,85 | 99,00+0,93 | 98,87+0,52 99,11 +1,46 1,136 | 0,348
Ekson5 | 98,80 +1,08 99,13 +1,25 99,27 +0,59 93,004225 [99,134092 | 9893046 | 98.04+0,53 1,013 | 0,415
Eks10 98,87 £0,92 99,20 +1,01 93,13 2,28 98,80£0,77 [ 99,00£0,93 | 9893046 | 97.99+0,52 0,936 | 0,462
Eks15 98,8740,99 | 99,40 0,74 99,13 40,74 | 9893+0,70 [99,13+0,84 |98.87+0,64 | 99,06+0,78 1,063 | 0,387

Gruplarin operasyonun 10., 20., 30., 40., 50. dakikadaki SpO, degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p=0,379, p=0,113, p=0,267,
p=0,450, p=0,325, Tablo 14).

Gruplarin ekstiibasyon oncesi ve ekstiibasyon sonrasi 5.,10.,15.dakikalarindaki

SpO, degerleri karsilastirildiginda istatistiksel anlamda farklilik yoktu (p=0,348,

p=0,415, p=0,462, p=0,387, Tablo 14).
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Grafik S :Gruplar aras1 SPO, ortalama degerleri
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Prop K grubunun ekstiibasyon sonrasi 10.dakika SpO, degeri diger zaman
araliklarinda Olciilen degerlerden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktii (p<0,05
Tablo 14).

Sev grubunun ekstiibasyon sonrast S5.dakika SpO, degeri diger zaman
degerlerinden diisiik bulundu (p<0,05, Tablo 14).

Prop grubunun operasyonun 50.dakikasindaki SpO, degeri grup ici diger zaman
degerlerinden diisiik bulundu (p<0,05, Grafik 5).

Sev K grubunun 10.dk SpO, degeri diger zaman degerlerinden diisiik bulundu
(p<0,05, Grafik 5).

2.6 End-Tidal Karbondioksit (ETCO,)

Gruplar aras1 ETCO; indiiksiyon sonras1 degerler arasinda istatistiksel olarak
anlamli derecede farklilik gézlendi (p=0,041, Tablo 15).

Gruplarin entiibasyonunun 3.dk, ETCO, degerleri karsilastirildiginda istatistiksel
olarak ¢ok anlamli bulundu (p=0,001, Tablo 15).

Gruplar aras1 karsilastirmada entiibasyonun 1. ve 5. dklarindaki ETCO;
ortalamalari istatistiksel olarak anlamli bulundu (p>0,005, p=0,005, Tablo 15).
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Gruplar aras1 operasyonun 10., 20., 30., 40. ve 50. dakikalarindaki ETCO,

degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulundu ( p=0,058, p=0,041,

p=0,015, p=0,011, p=0,03, Tablo 15).

Tablo 15 : Gruplar aras1 ETCO, degerleri

ETCO, SEV K DES K PROP K SEV DES PROP Total F P
preop |-— |- {1 |- |- | -
ind.son 34,53 £5,79 29,73 4,32 28,27 £5,87 31,53 £3,54 31,87 £7,04 32,00 +4,57 31,32 £5,53 2,437 1 0,041
Entldk | 32,67 3,50 31,40 3,29 28,20 +3,32 31,40 43,60 | 32,87 +3,44 | 32,47+3,87 31,50 £3,76 3,672 | 0,005
Ent3dk 31,67 £2,22 30,80 +2,86 27,40 £3,02 30,13 £3,31 30,87 £2,23 31,87 £3,64 30,46 £3,21 4,612 | 0,001
EntS5dk 30,93 £2,28 30,33 £3,27 27,07 £2,94 29,60 £3,64 30,73 £2,74 30,40 £2,38 29,84 £3,12 3,638 | 0,005
10.dk 30,60 £2,67 29,80 £3,34 27,40 £3,29 29,00 4,12 30,40 £2,69 30,13 £2,07 29,56 £3,21 2,234 1 0,058
20.dk 30,53 £2,83 29,13 +3,83 26,93 +2,94 28,40 +4,27 30,40 £3,14 29,87 +£3,20 29,21 43,54 2,440 | 0,041
30.dk 30,73 3,15 29,13 43,58 26,80 £2,91 27,93 +4,54 | 30,40 2,97 | 29,60 +2,61 29,10 +3,54 3,002 | 0,015
40.dk 31,13 £2,85 28,80 £3,57 26,67 £3,02 27,93 +4,70 30,07 £3,03 29,67 £3,33 29,04 £3,68 3,171 { 0,011
50.dk 30,87 £2,67 29,33 £3,66 26,73 £2,89 27,20 £3,53 30,47 £2,98 29,67 £3,92 29,04 £3,57 3,998 | 0,033
Ekson 29,73 £3,77 29,27 +3,88 28,20 +3,14 29,07 45,60 | 30,60 £2,64 | 29,60 £3,79 29,41 £3,87 0,619 | 0,686
Ekson5 28,80 £3,55 27,47 £2,77 27,80 £2,98 2747 +4,17 28,27 £2,71 28,47 £3,87 28,04 £3,33 0,399 | 0,849
Eks10 28,87 £3,23 25,60 £2,26 27,67 £3,09 26,80 +4,25 25,67 £3,06 28,33 £3,70 27,16 £3,46 2,542 | 0,034
Eks15 29,07 £3,22 24,93 £2,60 27,67 £2,82 27,20 £3,90 25,20 £3,32 28,13 £3,29 27,03 £3,47 3,924 | 0,003

Gruplarin ekstiibasyon Oncesi ve ekstlibasyon sonrasi 5.dk.ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak farklilik yoktu (p=0,686, p=0,849, Tablo 15). Gruplarin ekstiibasyon

sonras1 10. ve 15. dk. ETCO, degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli

oldugu gozlendi (p=0,034,n p=0,003, Tablo 15).
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Grafik 6 : Gruplar aras1i ETCO; ortalama degerleri
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Sev K grubu indiiksiyon sonrast ETCO, degerleri diger zaman degerlerinden

anlaml derecede yiiksek bulundu (p<0,05, Grafik 6).

Des K ve Des gruplarinin entiibasyonun 1.dk. ETCO, degerleri, indiiksiyon
sonrasi degerlerden yiiksek bulundu (p<0,05).

Tiim gruplarin 5. ve 10.dk. ETCO, degerleri benzer bulundu (p>0,05).

Des K ve Prop K gruplarmin entiibasyon sonrasi ETCO, degerleri ile

ekstiibasyon sonrasi degerleri benzer bulundu (p>0,05).

Des K ve Des gruplarinin ekstiibasyon sonrast 5. ve 10.dk ETCO, degerleri,
entiibasyon sonrasi 1.dk degerlerinden anlamli derecede diisiik bulundu

(p<0,05,Grafik6).
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2.7 End-Tidal Gaz (ET gaz)

Calismamizda Prop ve Prop K gruplartyla TIVA yapildig1 igin bu olgulara

inhalasyon gaz ajan verilmedi (Tablo 16).

Sev K, Des K, Sev ve Des gruplarinin indiiksiyon sonrasi, entiibasyonun 1., 3. ,
5. dakikalarindaki ET,,, degerleri arasinda istatistiksel olarak farklilik saptanmadi

(p=0,331, p=0,163, p=0,104, p=0,104, Tablo 16).

Sev K, Des K, Sev ve Des gruplarinin operasyonun 10., 20., 30., 40. ve 50.
dakikalarindaki ETg,, ortalamalar1 oraninda istasistiksel olarak anlamli bir farklilik

yoktu (p=0,104, p=0,104, p=0,104, p=0,146, p=0,146, Tablo 16).

Sev grubunda biitiin zaman araliklarindaki ET,,, ortalama degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0,05, Tablo 16).

Tablo 16 : Gruplar aras1 ET,, degerleri

ETinh SEV K DES K PROP K SEV DES PROP Total F P

Preop N [

ind.son 4,93 +0,46 4,80 +0,56 | ---------- 4,60 +0,63 4,93 +0,59 | ---------- 4,82 +0,57 1,167 0,331
Entldk 4,93 £0,46 493£0,46 | -----mm- 4,60+0,63 | 5,00+£0,53 | ---------- 4,87 40,54 1,770 0,163
Ent3dk 5,00 0,38 O E  [P— 4,60 0,63 || 5,00 0,53 || -----emmv 4,90 +0,54 2,154 0,104
EntSdk 5,00 £0,38 5,00+0,53 | --------- 4,60 +0,63 5,00£0,53 || -------- 4,90 +0,54 2,154 0,104
10.dk 5,00 £0,38 5,00+0,53 | --------- 4,60 +0,63 5,00+0,53 | -------- 4,90 +0,54 2,154 0,104
20.dk 5,00 0,38 5,00 £0,53 || ---meeem- 4,60 0,63 || 5,00 0,53 || -----mmv 4,90 +0,54 2,154 0,104
30.dk 5,00 £0,38 5,00+0,53 | ---------- 4,60 +0,63 5,00 £0,53 || --------- 4,90 +0,54 2,154 0,104
40.dk 4,93 +0,46 5,00+0,53 | --------- 4,60 +0,63 5,00+0,53 | -------- 4,88 +0,56 1,863 0,146
50.dk 4,93 £0,46 5,00£0,53 | -------- 4,60+0,63 | 5,00+0,53 | -------- 4,88 0,56 1,863 0,146
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Des grubunda entiibasyon sonrasi biitiin zaman araliklarindaki ET,,, degerleri
benzerdi (p>0,05). Entiibasyon oncesi ET,,, degeri, entiibasyon sonrast ET,,,
degerlerinden diisiik saptand1 (p<0,05, Tablo 16).Des K grubunda entiibasyonun 1.dk.
ET,., degeri Des grubundan diisiik bulundu (p<0,05).

Des K grubunun entiibasyon sonrasi 3., 5., 10, 20., 30., 40. ve
50.dakikalarindaki ET,,, ortalamalariyla Des grubunun aymi zaman araliklarindaki

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak farklilik yoktu (p>0,05, Tablo 16).

Sev grubunun biitiin zaman araliklarindaki ET,,, degerleri Sev K grubundan
anlamli derecede diisiik saptandi (p<0,05, Tablo 16). Sev grubunun biitiin zaman
araliklarindaki ETg,, degerleri Des grubunun ET,,, degerlerinden anlamli derecede

diisiik bulundu (p<0,05, Tablo 16).
2.8 Bispektral indeks (BiS):

Gruplar arasinda BIS degerlerinin karsilastirilmas1 sonucunda preoperatif
kontrol degerleri, indiiksiyon sonrasi ve ekstiibasyon oncesi degerleri arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,002, p=0,03, p=0,037, Tablo 17).

Gruplarin entiibasyon sonrast 1., 3. ve 5.dakikalarindaki BIS degerleri arasinda

istatistiksel farklilik gézlenmedi (p=0,303, p=0,636, p=0,995, Tablo 17).

Gruplarin operasyonunun 10., 20., 30., 40. ve 50. dakikalarindaki BIS degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p=0,846, p=0,262,
p=0,311, p=0,372, p=0,825, Tablo 17).
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Tablo 17 : Gruplar arasi BiS degerleri

BiS SEV K DES K PROP K SEV DES PROP Total F P

Preop 97,67 0,90 97,40 +0,83 97,93 £1,28 98,07 £1,16 97,87 0,64 98,87 £0,64 97,97 +£1,02 4,215 | 0,002

ind.son [ 53,40 =13,61 53,67 £14,66 51,07 £8,57 62,40 £10,32 | 61,20 12,53 | 60,93 9,97 57,11 £12,33 2,614 | 0,033

Entldk | 39.80+11,05 45,27 +9,28 43,53 +10,34 47.27+6,80 | 44,60 +6,21 44,40 +6,89 44,14 £8,69 1,229 | 0,303

Ent3dk | 34.93 9,94 34,33 +6,84 34,00 +4,75 37474605 | 3320+7,81 | 34,33 +4,01 34,71 £6,79 0,684 | 0,636

Ent5dk | 33,40 +9,67 33,67 6,54 32,93 £5,60 34,13 +4,64 33,00 +5,50 33,80 +4,41 33,49 +6,15 0,083 | 0,995

10.dk 31,47 £8,54 32,47 +8,10 34,27 £4,25 33,53 +4,84 32,00 £5,15 33,13 £5,63 32,81 +6,20 0,403 | 0,846

20.dk 33,13 49,12 28,07 +£6,76 32,73 £5,46 32,27 +5,34 31,53 +5,55 33,13 £5,96 31,81 +6,56 1,325 | 0,262

30.dk 31,73 +6,34 27,73 +6,12 31,53 +4,49 31,7347,16 | 30,07+5,71 | 32,13 5,14 30,82 +5,93 1,211 | 0,311
40.dk 30,47 +4,49 27,87 +6,17 32,13 45,53 30,1346,56 | 30,20+724 | 32,40 +6,16 30,53 +6,09 1,091 | 0,372
50.dk 31,33 43,89 28,67 +6,88 31,20 45,29 30,9346,19 | 31,2049,76 | 31,80 +5,66 30,86 +6,43 0,432 | 0,825

Ekson 84,60 £5,79 85,40 £5,25 84,93 +8,37 82,07 £3,71 78,40 £11,20 | 85,67 +3,88 83,51 7,18 2,499 | 0,037

Eksons | 93.47 3,16 93,93 +4,28 92,80 4,14 92,4042,06 | 91,93+580 [ 93,33+2,44 92,98 +3,81 0,551 | 0,737

Eks10 95,87 £3,96 97,00 +1,20 97,07 £1,83 96,87 £1,46 96,60 +1,59 97,27 £1,16 96,78 +2,09 0,843 | 0,523

Eks15 96,40 £2,44 97,20 0,94 97,20 £1,26 97,07 £1,28 97,07 +0,88 97,53 £1,19 97,08 +£1,43 1,021 | 0,410

Gruplarin ekstiibasyon sonras1 5., 10. ve 15. dakikalarindaki BIS ortalamalar
karsilastirildiginda istatistiksel olarak farklilik yoktu (p=0,737, p=0,523, p=0,410
Tablo 17).

Gruplar arasindaki BIS degerlerinin birbirleriyle karsilastirmalar1 sonucunda
subanestezik dozda Ketamin yapilan Sev K, Des K ve Prop K gruplarinin indiiksiyon
sonrast BIS ortalamalari, Sev, Des ve Prop gruplarindan anlamli derecede diisiik

bulundu (p<0,05, Grafik7).

Subanestezik dozda Ketamin yapilan Sev K, Des K ve Prop K gruplarinin
ekstiibasyon Oncesi ve ekstiibasyon sonras1 5., 10., 15. dakikalarindaki BIS degerleri
benzer bulundu (p>0,05, Tablo 17). Ketamin yapilmayan Sev, Des ve Prop gruplarinin
ise ekstiibasyon oncesi BIS degerleri arasinda farklilik saptand1 (p<0,05). Ekstiibasyon
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sonras1 5., 10. ve 15. dakikalarindaki BIS degerleri ise benzer bulundu (p>0,05, Grafik
7).

Sev K grubunun entiibasyon sonrasi: 1.dk. BIS degerleri diger tiim gruplardan

anlamli derecede diisiik bulundu ( p<0,05, Tablo 17).

Des K grubunda operasyonun 20., 30., 40. ve 50. dakikalarindaki degerleri Sev
K grubundan anlamli derecede diisiik bulundu (p<0,05, Grafik 7).

Grafik 7: Gruplar aras1 BIS ortalama degerleri
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Tiim gruplarda indiiksiyon sonras1 BIS degerleri, entiibasyon sonras1 1., 3., 5.,
10., 20., 30., 40. ve 50. dakikalarindaki degerlerden anlamli derecede yiiksek bulundu
(p<0,05, Grafik 7).

Des K ve Prop K gruplarinda preoperatif BIS degeri ekstiibasyon sonras1 10. ve
15. dakikalardaki degerler ile benzer bulundu (p>0,05, Tablo 17).

Sev K grubunun ekstiibasyon dncesi ve ekstiibasyon sonras1 5.dk. BIS degerleri,

Sev grubundan yiiksek bulundu (p<0,05, Grafik 7).

Des K grubunun ekstiibasyon dncesi ve ekstiibasyon sonrasi 5. dk. BIS degerleri,

Des grubundan yiiksek bulundu (p<0,05, Grafik 7).
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Prop K grubunun ekstiibasyon oncesi ve ekstiibasyon sonrasi 5.dk. BIS

degerleri, Prop grubundan yiiksek bulundu (p<0,05, Grafik 7).

Des grubunun ekstiibbasyon ©Oncesi BIS degeri, diger tiim gruplarla

karsilastirildiginda anlamli sekilde diisiik bulundu (p<0,05, Grafik 7).

Subanestezik dozda ketamin yapilan Sev K, Des K ve Prop K gruplarinin
indiiksiyon sonras1 BIS degerleri benzer bulundu (p>0,05). Ketamin yapilmayan Sev,
Des ve Prop gruplarinin indiiksiyon sonras1 BIS degerleri de kendi aralarinda benzer

bulundu (p>0,05, Grafik 7).
2.9 Aldrete Derlenme Skoru (ADS)

Gruplar arasi ekstiibasyon sonrasi Aldrete Derlenme Skorlar1 karsilagtirildiginda

istatistiksel olarak ¢ok anlamli bulundu (p=0,000, Tablo 18).

Gruplar aras1 ekstiilbasyon sonrast 5.dk. Aldrete Derlenme Skorlari

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,010, Tablo 18).

Tablo 18: Gruplar aras1 Aldrete Derlenme Skoru (ADS) degerleri

ADS SEV K DES K PROP K SEV DES PROP Total F P

Eks.sonra 6,80£1,26 7,33+1,23 5,20+1,61 6,87+1,46 7,47+0,74 6,40+1,34 6,68+1,56 5,131 | 0,000
Eks.son.5.dk | 8,40+1,50 8,67+1,05 6,93+1,83 8,53+1,46 8,80+1,21 8,07+1,67 8,23+1,57 3,230 | 0,010
Eks.son.15.dk || 9,53+0,92 9,93+0,26 9,20+1,26 9,93+0,26 9,73+0,70 9,47+0,92 9,63+0,83 1,916 | 0,100
Eks.son.20 9,67+0,82 10,00£0,00 | 9,87+0,52 9,93+0,26 10,00+0,00 9,87+0,52 9,89+0,46 1,095 | 0,369

Gruplarin ekstiibasyon sonrast 15.dk. ve 20. dk. Aldrete Derlenme Skorlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p=0,100, p=0,369, Tablo
18).

Aldrete Derlenme Skorlarinin gruplar arasi karsilagtirilmasinda Des K ve Des
gruplarinin ekstiibasyon sonrasi 20.dk. degerlerinde farklik saptanmadi. Ayni sekilde
Prop K ve Prop gruplarinda ekstiibasyon sonrasi 20.dk. degerleri arasinda farklilik
gbzlenmedi (p>0,05, Tablo 18).
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Des K ve Sev gruplarinin ekstiibasyon sonrasi 15.dk. degerleri arasinda farklilik

yoktu (p>0,05, Tablo 18).

Ekstlibasyon sonrast Aldrete Derlenme Skorlar1 karsilastirildiginda Prop K
grubunda, diger tiim gruplara gore daha diisiik bulunmustur (p<0,05, Tablo 18).

Grafik 8 : Gruplar aras1 ADS ortalama degerleri
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Sev grubunun ekstiibasyon sonrasi 15.dk. ve 20.dk. Aldrete Derlenme Skorlari

arasinda farklilik saptanmadi (p>0,05, Grafik 8).

Tim gruplarda ekstiibasyon sonrast Aldrete Derlenme Skorlari, ekstiibasyon

sonrasi 5., 15. ve 20.dk. degerlerinden anlamli derecede diisiiktii (p<0,05, Grafik 8).

Prop K grubunda ekstiibasyon sonrasi 5.dk. Aldrete Derlenme Skoru degeri
diger gruplarla karsilastirildiginda anlamli derecede diisiik bulundu (p<0,05, Grafik 8).
Diger gruplarin ADS ekstiibasyon sonrasi 5.dk. degerleri benzerdi (p>0,05).

Prop K grubunun ekstiibasyon sonrasi ve ekstiilbasyon sonrasi 5.dk. ADS
degerleri, Prop grubu ile karsilagtirildiginda anlamli derecede diisiik bulundu (p<0,05,
Grafik 8).
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Sev K grubu ile Sev grubu karsilastirildiginda ekstiibasyon sonrasi ve
ekstiilbasyon sonrast 5., 15., 20. dakikalardaki ADS ortalamalar1 benzer bulundu

(p>0,05, Grafik 8)

Des K ve Des gruplarmin karsilagtirilmasinda ekstiibasyon sonrasi ve

ekstiibasyon sonrasi 5. ve 15.dk. ADS degerleri benzer bulundu (p>0,05, Grafik 8).

2.10 Ramsey Sedasyon Skalasi (RSS)

Gruplar aras1 Ramsey Sedasyon Skalas1 karsilastirilmasinda ekstiibasyon sonrast
ve ekstiibasyon sonrast 5., 15., 20. dakikalardaki ortalamalar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0,207, p=0,190, p=0,178, p=826, Tablo 19).

Tablo 19: Gruplar aras1 Ramsey Sedasyon Skalasi (RSS) degerleri

RSS SEV K DES K PROPK | SEV DES PROP Total F P

Eks.sonrasi 6,87146 | 7,33£1,23 5204161 | 6,80£1,26 | 7,47+0,74 6,40:1,84 | 6,68+1,56 5.13 0
Eks.son.5.dk | 8,53t1.46 | 8,67+1,05 6,93+1,83 | 8,40£1,50 | 8,80+1.21 8,07x1,67 | 8,231,57 3.3 0.01
Eks.son.15.dk | 9,53092 [ 9,93+0,26 9,2041,26 [ 9,93026 | 9,73+0,70 9,47:092 | 9,63+0,83 1.92 0.1
Eks.son.20.dk | 9.67x0.82 | 10,00:000 |9.87x0,52 [9.93x026 [1000x000 [9.87x0,52 |9.89+0,46 LI 037

Gruplar arasi karsilastirmada Sev K ve Des K gruplarmin ekstiibasyon sonrasi
RSS degerleri ile ekstiibasyon sonras1 15.dk. RSS degerleri arasinda anlamli bir farklilik
saptanmadi (p>0,05, Tablo 19).

Sev K, Sev ve Des gruplarinin ekstiibasyon sonrast 20.dk. RSS degerleri
arasinda farklilik yoktu (p>0,05, Grafik 9).
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Grafik 9: Gruplar aras1 RSS ortalama degerleri
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Des K ve Prop gruplarimin ekstiibasyon sonrasi 20.dk. Ramsey Sedasyon

Skalalar1 degerleri arasinda farklilik yoktu (p>0,05, Grafik9).

Des K grubunun ekstiibasyon sonrasi 20.dk. RSS degerleri ile Des grubunun
ekstiilbasyon sonrasi 15.dk. RSS degerleri arasinda farklilik gézlenmedi (p>0,05,
Grafik 9).

Tim gruplar karsilastirildiginda subanestezik dozda ketamin yapilan Sev K, Des
K ve Prop K gruplariin ekstiibasyon sonrasi ve ekstiibasyon sonrasi 5. , 15., 20. dakika
RSS degerleri, ketamin yapilmayan Sev, Des ve Prop gruplarindan yiiksek bulunmustur

(p<0,05, Tablo 19).
2.11 Mini Mental Test (MMT)

Hastalara preoperatif, postoperatif 1.saat ve postoperatif 6.saatte Mini Mental
Durum Testi ve norolojik muayene uygulanmistir. Hastalarda norolojik muayene
sonunda major norolojik bozukluga rastlanmamistir. Hastalarda orta ve agir diizeyde

kognitif bozukluga rastlanmamustir.
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Hastalarin gruplara gére Mini Mental Durum Testi degisiklikleri Tablo 20 ‘te

gosterilmektedir.

Tablo 20: Gruplar aras1 Mini Mental Test (MMT) degerleri

MMT SEV K DES K PROP K SEV DES PROP Total F P

Preoperatif [ 2697287 |28,18£1,93 [2848+1,84 |27,05+323 |28,18+1,81 [27,0242,05 [27.66+239 | 1544 | 0,185
Eks.son.l.sa | 26,79+2.64 | 28.06x1,85 | 28.84x1,62 |27.5122,52 | 2824+1,67 | 2733+1,67 |27.80:211 | 2346 | 0,048
Eks.son.6.sa | 27200237 | 28304207 | 2897136 | 27152272 | 2860141 | 27274204 | 279122,17 | 2,737 | 0,024

Gruplar arasinda preoperatif Mini Mental Test degerleri karsilagtirildiginda
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p=0,185, Tablo 20 ).

Ekstlibasyon sonrasi 1.saat ve 6.saat Mini MentalTest degerleri karsilastirildigin

da; gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu saptandi (p=0,048,
p=0,024, Tablo 20).

Grafik 10: Gruplar arast MMT ortalama degerleri
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Des K ve Des gruplarinin preoperatif MMT degerleri arasinda anlamli bir

farklilik yoktu (p>0,05, Grafik 10).

Prop K grubunun preoperatif MMT degerleri ile Des K grubunun ekstiibasyon

sonrasi 6.saat degerleri arasinda anlamli bir farklilik yoktu (p>0,05, Grafik 10).
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Sev grubunun preoperatif MMT degerleri ile ekstiibasyon sonrasi1 6.saat MMT
degerleri arasinda anlaml bir farklilik saptanmadi (p>0,05, Grafik 10).

2.12 Derlenme Kriterleri

Gruplarin ekstlibasyon zamanlari karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml
bir farklilik yoktu (p=0,313, Tablo 21).Gruplarin goz agma siireleri karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p=0,154, Tablo 21).Gruplar arasi
oryantasyon siireleri karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi

(p=0,170, Tablo 21).

Tablo 21: Gruplar arasi derlenme kriterleri ortalama degerleri

SEV K DES K PROP K SEV DES PROP Total F P

Ekstiib. zamam 4,734£2,99 5,20+1,66 5,80+2,54 6,20+2,45 | 6,67+2,41 6,00+2,54 5,77+2,48 1,208 | 0,313

Goz agma zam. 8,73+6,91 7,20+2,34 7,1343,48 9,07+£2,60 | 10,33£2,99 || 7,27+3,43 8,29+4,00 1,657 | 0,154

Oryantasyon z. 12,80+7,83 10,53+2,26 10,60+3,94 12,13£2,10 | 13,67+3,35 | 10,20+4,00 11,66+4,42 1,596 | 0,170

Sev K ve Sev gruplarinin ekstiibasyon zamanlari karsilastirildiginda Sev K
grubunda anlamli olarak diigiik bulundu (p<0,05, Grafik 11).Sev K ve Sev gruplarinin
oryantasyon zamanlari karsilastirildiginda benzer bulundu (p>0,05, Grafik 11). Sev K

ve Sev gruplarinin géz agma zamanlar1 benzerdi (p>0,05, Grafik 11)

Grafik 11: Gruplar arasi derlenme kriterleri
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Des K grubunun ekstiibasyon zamani, géz agma zamani ve oryantasyon zamant,
ayn1 zaman degerleriyle karsilastirildiginda diger tiim gruplardan yiiksek bulundu

(p<0,05, Grafik 11).

Gruplar arasinda ekstiibasyon zamani Sev K grubunda en diisiik, Des K

grubunda ise en yiiksektir (p<0,05, Grafik 11).

Gruplar arasinda géz agma zamani Prop K, Des ve Prop gruplarinda benzerdi

(p>0,05, Grafik 11).

Oryantasyon zamani Des K grubunda en yiiksek, Prop grubunda ise en diisiiktii

(p<0,05, Grafik11).

2.13 Komplikasyonlar

Hastalarda gozlenen yan etkiler gruplara gore degerlendirildi.En sik gdriilen yan
etki bulant1 ve hipertansiyondu.Ancak gruplar arasinda anlaml farkliliga rastlanmadi

(p=0,113, Tablo 22).

Tablo 22: Gruplar arasi postoperatif komplikasyonlarin karsilastirilmasi

SEV K DES K PROP K SEV DES PROP Total

Tasikardi 2 13,3% | 3 20% 3 20% 2 13,3% 10 20%
Hipotansiyon 0 0%
Ajitasyon 1 6,6% 2 133% | 1 6,6% || 2 13,3% 6 12%
Bradikardi 2 13,3% 2 4%
Bulanti 4 26,6% || 3 20% | 2 13,3% | 2 13,3% || 3 20% 14 28%
Kasinti 0 0%
Hipertansiyon | ! 6,6% | 2 133% | 3 20% | 4 26,6% || 1 6,6% | 320% 14 28%
Kusma 1 6,6% | 1 6,6% | 2 13,3% 4 8%
Terleme 0 0%
Total 10 66,6% | 10 66,6% | 11 73,3% 5 333% | 9 60% 533,3% 50 100%
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Hipotansiyon , kagint1 ve terleme hicbir olguda goriilmedi.

Prop K ve Prop gruplarinin hipertansiyon dagilimlar1 arasinda istatistiksel

farklilik yoktu (p>0,05, Tablo 22).

Des K ve Des gruplarinin tagikardi ve bulanti dagilimlar1 arasinda istatistiksel

farklilik yoktu (p>0,05, Tablo 22).

Prop K grubunda 2 hastada (%13,3) ajitasyon , 2 hastada bulanti, 2 hastada

kusma goriiliirken; prop grubunda bu komplikasyonlardan higbirisi goriilmedi.

Sev K grubunda 2 hastada (%13,3 ) tasikardi goriiliirken Sev grubunda hig

goriilmedi.

Subanestezik dozda ketamin yapilan Sev K, Des K ve Prop K gruplan ile
ketamin yapilmayan Sev, Des ve Prop gruplarinin toplam goriilen komplikasyon sayilari

arasinda anlamli bir farklilik yoktu (p=0,113, Tablo 22).

Grafik 12: Gruplar arasi postoperatif komplikasyonlar
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Sev grubunda 4 hastada bulant1 goriiliirken Sev K grubunda sadece 2 hastada

goriildil.

Sev grubunda 4 hastada (%26,6) hipertansiyon goriiliirken Sev K grubunda
sedece 1 hastada (%6,6) goriildii.

Sev K ve Prop K gruplarinin bulanti dagilimlar istatistiksel olarak benzerdi

(p>0,05, Tablo 22).

Sev K ve Des gruplarinin hipertansiyon dagilimlart istatistiksel olarak benzerdi

(p>0,05, Grafik 12).

Des K ve Sev gruplarmin kusma dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak farklilik

yoktu (p>0,05, Grafik 12).
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5. TARTISMA

Anestezi uygulamasinda temel amag; Onemli hemodinamik degisiklikler
olmadan, hizli ve yumusak bir anestezi indiiksiyonu, preoperatif hemodinamik
stabilitenin devami, major yan etkiler olmaksizin hizli bir derlenme ve erken

mobilizasyonun saglanmasidir.

Ulkemizde anestezi uygulamalarina yeni giren bir inhalasyon anestezigi olan
desfuloranin, hizli indiiksiyon, stabil hemodinami, erken uyanma ve kaliteli derlenme

(40)

saglandi@in1 gosteren yayinlar vardir Sevofluran ise, hizli ve yumusak bir

indiiksiyon saglar, hemodinamik stabiliteyi korur, iyi bir derlenme skoruna
sahiptir!®*Y.

Propofol IV. uygulandiginda kisa stirede KC de konjugasyon ve oksidasyonla
inaktif glukuronit ve siilfatlara metabolize olur ve metabolitleri idrarla atilir. Propofoliin
klirensi hepatik kan akimindan fazladir ve bu nedenle propofol sonrasi anesteziden
erken uyanilir®"*¥.

Ketamin farmasyo retikiilaristen gelen duyusal uyarilari beyin korteksine
gonderen talamus ile duyusal uyarilardan sorumlu limbik korteksin iliskisini keser.
Talamokortikal sistem deprese olurken, limbik sistemin aktivasyonuyla beynin bu iki
bolgesi dissosiye olur. Ketamin, indiiksiyonda 2 mg/kg dozunda kullanildiginda, pik
etkisi 2-3 dk., dagilim yar1 omri 8-9 dk., eliminasyon yar1 omrii ise 2,2-2,9
saattir®”%%%,

Calismamizda, anestezi sonrasi ekstiibasyon siiresinin, goz agma ve oryantasyon
stiresinin ketamin yapilan ve yapilmayan gruplarda benzer bulunmasi ketaminin

indiiksiyonda 0,1 mg/kg gibi subanestezik dozda kullanilmasina bagl olabilir.

Ayn1 zamanda uyanmadan taburcu olma siiresinin, Aldrete Skala Skorlari’nin ve
Ramsey Sedasyon Skalalari’nin ekstiibasyon sonrasi 15. ve 20.dakikalarda benzer

bulunmasi da ketaminin subanestezik kullanilmasina bagl olabilir.

Ostreikov ve ark. cesitli ajanlarla olan indiiksiyondan sonra genel anesteziden

uyanmay1 karsilagtirdiklar1 ¢calismalarda ketamin yapilan olgularda uyanmanin daha geg
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oldugunu bildirmislerdir. Ketaminin bu 6zelligi premedikasyon amacla rektal yolla
kullanilmas1 halinde de goriilmekte ketaminin dozu arttirildikga genel anesteziden
uyanma siiresinin uzadig1 belirtilmektedir®*'*®.

Propofol ile ketamin birlikte kullanildiginda, propofoliin ketaminin yan etkilerini
kaldirmada etkili oldugu, stabil arteriyel kan basinci ve kalp atim hizi saglandigi
bildirilmektedir®. Calismamizda olusan komplikasyon farki istatistiksel olarak anlaml
degildi (p=0,113). Bu durum kullandigimiz ketaminin subanestezik dozda olmas: ile
iliskili olabilir. Bizim ¢alismamizdaki bu durum Aydin ve ark’larinin bu konuda yapmis
olduklar ¢alisma ile uyum gostermektedir®.

Postoperatif komplikasyonlar1 6nlemek ve uyanma odasindan taburcu olabilmek
icin olgularin Aldrete Derlenme Skoru ile degerlendirilmesi, bu skorun toplam 8 ve
{izerinde olmasi istenmektedir'®. Calismamizda bu skor subanestezik dozda ketamin
yapilan ve yapilmayan gruplarda ekstiibasyon sonrasi, 15. ve 20.dk.’larda benzer
bulunurken, ekstiibasyon sonrasi ve ekstiibasyon sonrasi 5.dk.’larda ketamin yapilan
gruplarda istatistiksel olarak daha diisiik saptandi. Bu durum ketaminin etkisiyle
aktivitenin, uyanikligin diisiik seviyede kalmasi ile agiklanabilir. Bu yiizden olgulari
uyanma odasindan Aldrete Skorlarina gore taburcu ederken o6zellikle solunumlarinin,

aktivitelerinin, uyaniklik ve ¢evreyle ilgilerinin tam olarak geri donmesi beklenmelidir.

Aksi takdirde serviste de oOzellikle solunum problemleriyle karsilasacagi
diisiiniilmelidir(m). Calismamizda, postoperatif donemde subanestezik dozda ketamin
yapilan ve yapilmayan tiim gruplarda anlamli KAH, SAB, DAB, OAB, SPO, ve BIS
degisikleri saptanmadi. Bu durum ketaminin etki siiresinin olgularimizdaki anestezi
stiresinden ¢ok daha kisa olmasina bagli olabilecegi diistiniilmiistiir®"1%?,

Calismamizda, postoperatif donemde ketamin yapilan gruplarda istatistiksel
olarak anlamli olmasa da (p=0,113) daha fazla hastada bulanti-kusma gdézlendi. Bu

durum ketaminin postoperatif bulanti-kusmay arttirici etkisinden kaynaklanabilir.

Ebert ve Ark. premedike edilmemis 21 goniillii {lizerinde desfuloran ve

sevefloran ile yaptiklar1 bir ¢calismada KAH’da her iki grupta anlamli bir degisiklik
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olmadigini belirtmiglerdir. OAB’de ise her iki grupta da diisiis tespit etmislerdir.

Sevofluranin hemodinamik etkilerinin desfluran ile ayni oldugunu bildirmislerdir®®.

Yine desfuloran ve sevofluran i karsilastirildigi bir caligmada'®

, anestezi
indiiksiyonondan sonra OAB ve KAH’1n her iki grupta da diislis gosterdigi, KAH’daki
diisiisiin sevofluran grubundan anlamli derecede daha fazla oldugu bildirilmistir.
Desfluran grubunda diislisiin daha az olmasi, desfluranin neden oldugu sempatik sistem

aktivasyonuna baglanmistir.

Dupont ve ark!®desfluran, sevofluran ve izofluranla yaptiklar1 ¢alismada,
anestezi boyunca her ii¢ ajanla da benzer arter basinci, kalp hizi ve oksijenasyon elde
etmislerdir. Benzer sekilde Eger ve ark.’nin c¢aligmasinda da sevofluran grubu ile
desfluran grubu arasinda vital bulgular acisindan gerek anestezi sirasinda, gerekse
anestezi sonrasinda fark tespit edilememistir''°®.

Bizim calismamizda SAB, DAB ve OAB degerlerinde operasyonun 10.dk.’sinda
anlaml bir diisiis tespit edilmistir (p=0,048). Tiim gruplarda indiiksiyon sonras1 SAB,
DAB, OAB degerleri diisiik degildi (p=0,916, p=0,775, p=0,832).

Nathanson ve ark.’larinm%

yaptig1 calismada indiiksiyon sonrasi sevofluran
grubunda anlamli olmak {iizere her iki grupta KAH’larinda diisme olmus. Bizim

calismamizda indiiksiyon sonrast KAH’larinda baslangica gore bir degisiklik olmada.

Bazi calismalarda® desfluranin sempatik sistem aktivasyonu ile tagikardi ve
hipertansiyona neden oldugu ileri siirlilse de biz desfluranin bdyle bir etkisi ile

karsilagmadik. Bizim g¢alismamizin sonuglari Dupont(los) “in1%®

ve Eger yaptiklari
calismalarla uyumludur. Ebert ‘de®® calismasinda; her iki grupta OAB ‘larinda diisme
goriilmesine ragmen sevofluranin hemodinamik etkilerinin desfluran ile ayn1 oldugunu
bildirmistir. Propofol kullanilan hastalarda sevofluran kullanilan hastalara gore daha

diisiik oldugunu belirtmislerdir.

Ozkose ve ark.’nin®, yaptigi calismada ise propofol, sevofluran ve izofluran
anestezisi uygulanan hastalarda indiiksiyondan sonra OAB’da propofol grubunda diger

gruplara gore anlamli sekilde diisme saptanmustir.
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Calismamizda ise OAB’lar operasyonun 10.dk.’sinda tiim gruplarda diigmiis
olup, diger donemlerde ise preoperatif kontrol degerine benzer seyretmis ve tiim

gruplarda istatistiksel anlamli bir fark saptanmamustir (p=0,075).

Larsen ve ark®”, ASA I-II grubundan 60 hastada propofol, desfluran ve
sevofluran ile yaptiklar1 ¢alismada kognitif fonksiyonlar ve derlenmeyi incelemislerdir.
Propofol grubu hastalar desfluran ve sevofluran anestezisi alan hastalardan daha hizl
uyanma ve derlenme gostermiglerdir. Desfluran ve sevofluran anestezisi arasinda ise

desfluran anestezisinden sonra belirgin hizli g6z agma disinda fark gosterilmemistir.

Song ve ark""”sevofluran, desfluran ve propofol anesteziklerinin karsilastirihg:
calismalarinda; desfluran ve sevefluran gruplari arasunda derlenme zamanlar1 yoniinden
fark saptanmazken, propofol grubunda daha ge¢ derlenme tespit edilmistir. Postoperatif
bulanti-kusma insidansi desfluran grubunda daha fazla gozlenmistir, ancak bu farklilik
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Biz de desfluran grubunda bulant1 ve
kusmaya daha fazla rastladik ancak istatistiksel olarak anlamli fark saptamadik
(p=0.113). Calismamizda Prop K ve propofol gruplarinda diger gruplara goére daha
erken derlenme tespit edildi, ancak bu durum istatistiksel olarak anlamli degildi. Bizim

calismamiz Larsen ve ark.’nin yaptig1 ¢calisma ile uyumluydu.

Desfluran ile derlenme hizli olmasina ragmen, bu durumun 6zellikle giiniibirlik
vakalarda, izofluran, sevofluran ve propofoliin {stiinde bir avantaj sagladigi
goriilmemistir' ™.

Naidu ve ark. Propofolle indiiksiyonu takiben anestezi idamesinde, desfluran ve
sevoflurani karsilastirmislar ve desfluran grubunda derlenmeyi daha erken bulmuslar,
ancak hastaneden ¢ikis zamani agisindan farklilik saptamamlslardlr(log).

Tarazi ve Philip’in yaptig1 calismada , sevofluran ve desfluran1 , g6z agma ve
oryantasyon siireleri ile karsilastirmislar, sonuglar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli
fark olmamakla birlikte, sevofluran grubundaki siireleri daha kisa bulmuslar''” . Bizim
calismamizda subanestezik dozda ketamin yapilan ve yapilmayan tiim gruplarda
ekstilbbasyon zamani, g6z a¢ma ve oryantasyon zamanlarinda anlamli farklilik

bulunmadi (p=0,313 p=0,154 ,p=0,170). Ancak subanestezik dozda ketamin yapilan
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Sev K, Des K ve Prop K gruplarinda tiim derlenme donemlerinde diger ketamin

yapilmayan gruplara gore siireler daha kisa bulunmustur.

Dupont ve ark!"® calismalarinda ekstiibasyon ve géz agma zamanini desfluran
grubunda anlamli derecede daha hizli bulmustur. Derlenmeyi degerlendirmek igin
Aldrete Derlenme Skorunu kullanmis ve derlenmenin sevofluran grubuna gore
desfluran grubunda anlamli derecede daha iyi oldugunu bildirmistir. Derlenmeyi
degerlendirmek i¢in biz de Aldrete Derlenme Skoru ve Ramsey Sedasyon Skalasini
kullandik ve ekstlibasyon, ekstiibasyon sonras1 5.dk. ADS degerlerini istatistiksel olarak
anlamli bulduk (p=0,000, p=0,010). RSS’n1 ise Dupont’dan farkli olarak tiim gruplar
arasinda benzer bulduk (p=0,207, p=0,190, p=0,178, p=0,826).

Chen ve ark.’nm"'%”

yaptiklar1 ¢aligmada, desfluran ve sevofluran gruplarinda
Mini Mental Test degerleri agisindan fark yokken, MMT postoperatif 1.saat degerleri,
baslangi¢c degerleri ile karsilastirikdiginda istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulunmustur. Her iki grup arasinda preoperatif ve poatoperatif 1, 3 ve 6. saat MMT

degerleri arasinda istatistiksel olarak fark olmadigini bildirmislerdir.

Bizim g¢alismamizda preoperatif MMT degerleri arasinda istatistiksel olarak
farklilik yoktu, ancak postoperatif 1. ve 6. saat MMT degerleri arasinda anlamli farklilik
bulundu (p=0,048, p=0,024). Tiim gruplarin preoperatif MMT degerleri ile postoperatif
1. ve 6.saat MMT degerlerini benzer bulduk. Sonug olarak subanestezik dozda ketamin
yapilan gruplarla, ketamin yapilmayan gruplarda kognitif fonksiyonlarin benzer

etkilendiklerini bulduk.
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6. SONUC

Calismamizda ; KAH agisindan gruplar arasinda fark saptanmazken sadece SAB
ve DAB ortalamalar1 operasyonun 10.dk.’sinda istatistiksel olarak anlamli bulundu

(p=0,048, p=0,016).

Subanestezik dozda ketamin yapilan Sev K, Des K ve Prop K gruplanyla,
ketamin yapilmayan Sev, Des ve Prop gruplari arasinda ekstiibasyon, goz agma,
oryantasyon zamani agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi
(p=0,313, p=0,154, p=0,174). Ancak ketamin yapilan gruplarda derlenme siirelerinin
daha kisa oldugu bulundu.

Erken derlenmeyi degerlendirmek i¢in kullanilan Ramsey Sedasyon Skalasi tiim
gruplarda benzer bulundu (p=0,207, p=0,190, p=0,178, p=0,826). Ancak subanestezik
dozda ketamin yapilan Sev K, Des K ve Prop K gruplarinda tiim zaman araliklarinda
Olgiilen RSS degerleri ketamin yapilmayan Sev, Des ve Prop gruplarindan yiiksek
bulunmustur (p<0,01). Aldrete Derlenme Skoru ortalamalar1 ise ekstiibasyonda ve
ekstlibasyon sonras1 5.dk’da.istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,000, p=0,01).
Ekstiibasyon sonrasi 15.dk.ve 20.dk.ADS degerleri tiim gruplarda benzerdi (p=0,100,
p=0,369).

Kognitif fonksiyonlar1 degerlendirmek i¢in kullanilan Mini Mental Test
postoperatif 1. ve 6.saat degerleri gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,048, p=0,024). Preoperatif MMT ortalamalar1 arasinda ise farklilik yoktu
(p=0,185).

Komplikasyonlar gruplara gore degerlendirildiginde en sik gozlenen yan etkiler
bulant1 ve hipertansiyondu. Ancak gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliga
rastlanmadi. Hipotansiyon, kasint1 ve terleme hi¢cbir olguda goriilmedi. Subanestezik
dozda ketamin yapilan Sev K, Des Kve Prop Kgruplar ile ketamin yapilmayan Sev,
Des ve Prop gruplarinda goriilen toplam komplikasyon sayilari arasinda anlamli bir

farklilik yoktu (p=0,113).
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Sonug olarak; indiiksiyon Oncesi subanestezik dozda ketamin ilave edilerek
uygulanan Sevorane, Desfluran ve Propofol anestezilerinde stabil bir hemodinami
saglanmasinin yani sira anestezik gereksinimini azaltmakta ve postoperatif erken

derlenme saglamaktadir.

Bu uygulamanin giivenle kullanabilecegini sdyleyebiliriz. Ancak istatistiksel
anlamda ketamin yapilmayan gruplara bir istiinliiglin olmadigr goriildi. Bununla
birlikte indiiksiyon dncesi subanestezik dozda ketamin yapilmasi konusunda daha fazla

arastirma yapilmasina gereksinim vardir.
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