1. GIRIS VE AMAC

Anestezi indiiksiyon ve idamesinde inhalasyon ve intravendz anestezik

maddeler kullanilabilir(1).

Intravendz yol ile birgok ila¢ tek basina veya kombine uygulanabilmektedir.
Intravendz anesteziklerin kullanim amaci diger anesteziklerden daha hizli bir
indiiksiyon saglamalaridir. Bunun yaninda kisa siireli ve gevseme gerektirmeyen

girisimler i¢in de anestezi saglamak amaci ile kullanilir.

Ideal bir intravendz ajanin 6zellikleri arasinda; hzli, diizgiin , giivenilir uyku
ve uyanma saglamasi, vital fonksiyonlar iizerine etkisinin minimal olmasi, analjezik
etkisinin olmasi, birikici etkisinin olmamasi, inaktif metabolitlerine yikilmasi,
enjeksiyon yerinde reaksiyon gostermemesi, agri, bulanti, kusma gibi etkilerinin
olmamasi stabil bir soliisyon halinde olmasi, tercihan sudaki soliisyonun bulunmasi

gerekmektedir(2).

Propofol enjekte edildigi zaman agriya yol agan buna ragmen siklikla
kullanilan intravendz anestetik ajandir. Propofol uygulamasindaki agrinin nedeni tam
olarak bilinmemektedir. Enjeksiyon agrisi i¢in ¢esitli mekanizmalar 6ne stiriilmiis

olmakla birlikte bunlar giiclii fizyolojik verilere dayanmamaktadir.

Enjeksiyon agrisinin 6nlenmesi amaci ile klinik stratejiler uygulanmistir.
Arastirilan yontemler arasinda enjeksiyon blgesi, aspirin ve diger NSAID kullanimu,
premedikasyon, enjeksiyon hizi, tasiyict intravendz sivinin hizi, lokal anestetik
kullanim1, propofoliin diliisyonu, opioidler metoklopropomid, ketamin, farkl

enjektor metaryelleri ve kan aspirasyonu yer almaktadir(3).

Caligmamizin amact ketamin ve meperidinin indiiksiyon sirasinda kullanilan
propofoliin  olusturdugu enjeksiyon agrisinin Onlenmesinde ve entiibasyona

hemodinamik yanit {izerine etkilerinin karsilastirilmasidir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Tarihce

Anestezi 1842 yillarinda Crawford W.Long ve William E.Clark tarafindan
eterin kullanilmasiyla baslamistir. Aynt donemlerde anestezik ve analjezik madde
olarak nitr6z oksid kullanima girmistir. 1960’l1 yillarin erken donemlerinde eter

siklikla kullanilan bir genel anestezik maddedir.

Kullanilan inhalasyon anestetik ajanlarin yiiksek oranda yanici ve patlayici
olmalar1 nedeni ile yerlerini patlamayan potent florlu hidrokarbonlara birakmislardir.
Gliniimiize kadar bulunan inhalasyon anestetik ajanlarin higbiri ideal bir anestezi

saglamamistir(4).

Intravendz anestetik ajanlar sayesinde; maske ile inhalasyondaki bogulma
hissi, anestezik maddenin hosa gitmeyen kokusu, bilincin yavas olarak kalkmas,
indiiksiyonun uzun slirmesi gibi rahatsiz edici sakincalar olmaksizin, hizli ve diizgiin
bir indiiksiyon saglanabilir(5). intravendz anestetik ajanlar tek basia veya kombine,

bolus veya devamli infiizyon seklinde kullanilabilirler.

Ozellikle giiniibirlik cerrahiye egiliminin artmasi kisa etkili anestezik ajan
ihtiyacin1 dogurmustur. Ilk kullanima giren intravendz anestetik ajan barbituratlardir.

[lerleyen yillarda ketamin ve propofol’de avantajlari ile kullanima girmistir(6).

Propofol klinik pratige en son giren ve en sik kullanilan intravendz anestetik
ajandir. 1970’lerin basinda subsitue fenol bilesiklerinin hipnotik 6zellikleri tizerine
yapilan c¢aligmalar 2.6-diisopropofolun gelistirilmesi ile sonug¢lanmistir(7). Kay ve
Rolly (8) tarafindan 1977°de yapilan ilk klinik denemede propofoliin anestezik bir
ajan oldugu dogrulanmistir. Propofol suda ¢oziinmediginden ilk olarak Cremophor
EL ile hazirlanmigtir. Propofol Cremophor EL ile hazirlandiginda anafilaktik
reaksiyon goriilebildiginden bu ilk formiilasyondan vazgecilmis ve emiilsiiyon
seklindeki formiilasyonu kullanmaya baglamistir(9). Propofol giinlimiizde eriskin ve
cocuklarin anestezi indiiksiyonunda, idamesinde ve sedasyon amaci ile yaygin olarak

kullanilmaktadir(10).



2.2 Propofol
2.2.1 Fizikokimyasal Ozellikleri:

Propofol 2.6 diisopropofol kimyasal yapisinda, aromatik ajanlara
benzemeyen, alkil fenol grubundan, anestezik bir ajandir (Sekil 2.1).Giiniimiizde
kullanilan propofol %10 soya yag1, %2.25 gliserol, %1-2 yumurta lesitini ve izotonik
s1v1 igeren siit beyaz1 goriiniimlii %11°lik emiilsiyondur. Bakteriyel kontaminasyonu
geciktirmek icin disodyum edetote eklenmistir. ilacin ph’s1 7.0-8.5 dir. Beyaz renkli,
hafif viskoz yapida, 20 ml’lik ampul, 50-100 ml sise ve 50 ml’lik hazir siringalar
halindedir(11).
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Sekil 2.1 Propofoliin kimyasal yapis1 (2,6-diisopropofol)

2.2.2 Metabolizma:

Propofol kisa siirede karacigerde konjugasyonla inaktif glukuronit ve
siilfatlara metabolize olur. Metabolitleri suda c¢oziinebilir ve idrarla atilir. % 1
degismeler idrarla, %2 °‘si fecesle atilir. Propofolun klerens hiz1 (1.5-2-2 1t/dk)
hepatik kan akimindan yiiksek olmasi, ila¢ klirensinde ekstrahepatik yolu,
eliminasyonunda ekstra renal yolu dislindiriir. Ekstra hepatik metobolizmada
akcigerlerinin etkili olmadigi, ince barsak ve renal dokularda mikrozomlarin
propofol glukorinid ile konjugasyonu gosterilmistir. Propofol konsantrasyona bagl

olarak sitokrom P450 inhibisyonu yapar. Aktif metobolitleri yoktur (7,10,11).



2.2.3 Farmakokinetik:

Cesitli arastirmacilar tarafindan genis bir doz araliginda oldugu kadar devam
eden inflizyonlar sonrasinda da degerlendirilmistir(10,12). Hem iki hem de ii¢
kompartmanli modeller tarif edilmistir(11). Propofol kan seviyesi bolus dozundan
sonra redistribiisyon ve eliminasyondan dolay1 hizla azalmaktadir(10). Ik dagilim
yarilanma zamam 2-8 dakikadir(11). iki kompartmanli modeli kullanan ¢alismalarda

eliminasyon yarilanma dmriiniin 1-3 saat arasinda degistigi saptanmistir(10).

Propofol  farmakinetigi 1i¢ kompartmanli model ile daha iyi
agiklanmaktadir(7,10). U¢ kompartmanli modele gore propofoliin ilk ve yavas
dagilim yarilanma 6mrii 1-8 dakika ve eliminasyon yarilanma 6mrii 4-23,5 h olarak

tespit edilmistir(10,13).

Propofol farmakinetigi gesitli faktorler tarafindan (yas, cinsiyet, onceden
varolan hastalik, birlikte aliman tibbi tedavi gibi) degismektedir(13,14,15).
Kadinlarda propofol daha yiiksek dagilim hacmine ve klirens hizina sahiptir.
Eliminasyon yarilanma Omrili arasinda cinsiyet farki yoktur(16). Yas ile birlikte

klirens azalir, fakat bu kisilerde santral kompartman hacmi kiiciiktiir(17).

Cocuklar daha genis santral kompartman hacmine ve daha hizli klirense
sahiptir. U¢ yasindan kiiciik cocuklarda agirlik ile orantili farmakokinetik calismalar
yapilmis ve ii¢ yasindan altindaki ¢ocuklarda daha yiiksek propofol dozlarina ihtiyag
oldugunu gosterilmistir. Ug¢ yasindan biiyiik ¢ocuklarda hacim ve klirens agirligma
gore ayarlanmalidir. Propofol’iin intralipid yapisinda olmasi ve kardiyo vaskiiler
depresan etkisinin bulunmasi nedeni ile 3 yas altindaki g¢ocuklarda dikkatli

kullanilmalidir(18).

Yagda erirliligi yliksek olan propofol etkisini bir kol-beyin dolasim zamani
icinde gosterir. Anestezi sliresi 3-10 dakika siirer. Hasta sakin bir sekilde uyanir, 4-8
dakika i¢inde oryante olur. Hasta ilacin kesilmesinden 30 dakika sonrasinda

yardimsiz ayakta durabilir(19).

Propofol %97-98 plazma proteinlerine baglanir. Propofoliin farmakinetigi
kronik karaciger hastaliklarindan ve bobrek yetmezliginden etkilenmemektedir

(10,11).



2.2.4 Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine EtKkisi:

Kardiyovaskiiler sistem {izerindeki en belirgin etkisi arteriyel
hipotansiyondur. Doza, uygulama hizina ve olusan serum konsantrasyonuna bagl
olarak sistolik, diyastolik ve ortalama arter basinglarinda %10-25 ‘e varan diislisler

meydana gelir(20).

Arteriyel kan basincindaki azalma kardiyak output/ kardiyak indekste (%15)
stroke hacim indeksinde (%20) ve sistemik vaskiiler rezistansta (%15-25) azalma ile

iliskilidir(21,22).

Propofoliin myokardial depresan ve vazodilatator etkisi, sempatik aktivitede
azalma ve dogrudan diiz kas hiicresinde kalsiyum mobilizasyonu etkilenmesine

baglhidir(23).

Propofol arteriyel kan basincindaki diigmeye ragmen kalp atim hizindaki
degisiklik yapmaz. Bunun nedeni barorefleks aktivitenin bozulmasi degil, ilacin

sempatolitik etkisidir(24).

2.2.5 Solunum Sistemi Uzerine Etkileri:

Propofol, solunum sistemi {iizerine etkileri barbituratlara benzer. Propofoliin
indiiksiyon dozundan sonra apne goriliir. Apnenin insidanst ve siiresi doza,
enjeksiyon hizina ve devam eden uygulamalara bagimlidir. Indiiksiyon dozunda
propofoliin apne olusturma insidansi %25-30’dur. Apne stiresi 30 saniyeden fazla
olabilir. Apne olusmadan 6nce genellikle tidal voliimde azalma ve tasipne goriiliir.
Sedasyon amacrtyla diisiik doz kullanildiginda dahi hipoksik solunum uyarisini inhibe
eder. Ust hava yolu reflekslerinde goriilen depresyon tiyopentale gore daha

fazladir(26,27,28).

Propofol hipoksik pulmoner vazokonstriiksiiyonu azaltir. Propofoliin
pulmoner vazomotor tonus Tlzerine etkileri nitrik oksit ve sitokrom p450
metobolitleri {izerinden asetil kolinin indiikledigi pulmoner vazodilatasyonun

inhibisyonu sonucu olusur(29).

Propofol halotan gibi efektif olarak kronik obstriiktif akciger hastalig
(KOAH) olanlarda bronkodilatasyon 06zelligi bulunmaktadir. Propofoliin



bronkodilatasyon etkisinde inositol trifosfat olusumunu ve mobilizasyonunu

reseptor-bagli sinyal transdiiksiyonunu inhibe etmesi rol oynar(30).

2.2.6 Santral Sinir Sistem Uzerine EtKisi:

Propofol 2.5 mg/kg dozunda verildiginde hiptotik etkisi hizl1 baglar ve 90-100
saniyede pik etki goriilir. Kesin etki —mekanizmasi halen tamamen acikliga

kavugmasa da, biiyiik kismindan amino- biitirik asit (GABA) sorumlu tutulmaktadir
(31).

Propofol’un antiemetik ve uygulanan kiside iyilik hali olusturma etkisi
vardir. Propofoliin antiemetik etkisi area postreadaki GABA reseptorlerini
etkileyerek serotonin diizeyinin azalmasi ile agiklanabilir.

Propofol kafa i¢i basincim1 ve serebral kan akiminmi azaltir. Kafa i¢i basinci
artmis olan hastalarda ortalama arter basinci korunmadig: takdirde propofol serebral
perflizyon basincinda dnemli diislise neden olur(28).

Propofol subkortikal glisin antagonizmasina bagli olarak kas segirmesi,
spontan hareketler opistotonus ve hickirik gibi eksitator fenomenlere neden olur.
Tonik-klonik hareketleri taklit edebilmelerine ragmen propofoliin 6ncelikli
antikonviilzan Ozellikleri status epileptikusun sonlandirilmasinda  basarilidir ve

epileptik hastalarda giivenle kullanilabilir(32).

2.2.7 Diger Etkileri:

Propofol mevcut intravendz ajanlarin i¢inde eliminasyon yari émrii en kisa
olanidir. Hizl1 hepatik metabolizma ve eliminasyona bagli olarak hizli derlenme
saglar. Bulanti, kusma, laringospazm, bronkospazm goriilme siklig1 azdir. Ameliyat

sonrasi analjezi ithtiyaci azdir. Ajitasyon, huzursuzluk %?2 oraninda goriilebilir(33).

Propofol subhipnotik dozlarda énemli derecede antiemetik etkiye sahiptir.
Sadece 10 mg tek bolus dozu postoperatif kusmalara karst basar1 ile

kullanilmigstir(34).

Akut porfiria ve diger porfiria tiirlerinde giivenle kullanilabilir. Genetik
olarak malign hipertermiye yatkin olan kisilerde gilivenle kullanilabilecegi

belirtilmektedir (35,36).



Propofol plazma histamin diizeyini yiikseltebilir. Anaflaktid reaksiyon orani
propofol i¢in yaklagik 1/60000 iken tiopental i¢in 1/30000, kas gevseticiler i¢in
1/6000 dir. Propofole kars1 anaflaktik reaksiyon gelisen hastalarin yiiksek oraninda
altta allerjik 6ykii bulunmaktadir. Coklu ilag allerjisi bulunan hastalarda propofol
dikkatli kullanilmalidir(37).

2.3 Ketamin

Fensiklidinler siifindan anestezide ilk kullanilan ilagtir. Sekil(2.2). Maddot
tarafindan sentezlenmis ve 1958 yilinda Greifenstein ve arkadaglari tarafindan klinik
kullanima sunulmustur.1965 yilinda Corssen ve Domino tarafindan ilk defa insanda
kullanilmigtir. Ketamin 200’e yakin fensiklidin tiirevi i¢inden secilmistir.1970
yilinda klinik kullanima girmistir(38).

Ketamin molekiiler agirligr 238 kd olan, kismen suda ¢oziinebilen pKa 7.5

beyaz tuz olusturan berrak oda 1sinda stabil bir soliisyon halindeki bilesiktir(39).

Sekil 2.2 Ketamin ve Fensiklidin Yapisi

S(+) ve R(-) olmak iizere 2 stereoisomeri vardir.Sekil(2.3).



Sekil 2.3 Ketaminin Sterecoismer Formiilleri

Ketamin santral sinir sisteminde, spinal korda polisinaptik refleksleri bloke
eder. Beynin se¢ilmis bolgelerinde fonksiyonel olarak talamusu limbik sistemden
‘disosiye’ eder. Beyinin bazi noronlart inhibe olurken, digerleri tonik olarak eksite
olur. Klinik olarak “dissosiyatif anestezi” hastalarin suurlu kalmasina neden olur,

fakat hastalar sensoriyel uyariy1r degerlendirme ve cevap verme yetisine sahip

degillerdir(38).

Ketamin bir N-metil D-aspartat reseptor (bir glutamat reseptor subtipi)

antogonisti oldugu gosterilmistir(40).

Ketaminin yagda erirligi fazla oldugu ig¢in, beyin ve kanlanmasi fazla
dokulara gider, zarlar1 kolaylikla gecer, yayilimi dolasim zamanina bagli olarak

hizlidir(39).

Karaciger mikrozomal enzimleri tarafindan metabolize edilir. Ana yol
norketamin olusturan n-demetilasyon’dur. Sonrasinda hidroksile olarak hidroksi
norketamin olusturur. Yikim {irlinleri glukoronid ile konjuge edilerek suda erir ve

idrarla atilir.Metaboliti norketamin ketamine oranla diisiik aktiviteye sahiptir(38).

Ketamin’in intravendz bolus anestezik dozu 2-2,5mg/kg, subanestezik dozu
0,25 mg/kg dir.Farmakokinetigi dozdan bagimsiz olarak iki kompartman modeline

gbre tanimlanabilir. Hizli dagilim zamana gore goreceli olarak uzamis yarilanma



omrii 11-16 dakikadir. Yiksek lipid ¢oziintirliigii dagilim hacminin genisliginden

sorumludur(38).

Viicut klirensi 1,4 It/dk karaciger kan akimina esit oldugundan karaciger kan

akimindaki degisiklikler klirensi etkilemektedir(41).

Ketamin santral sinir sistemi lizerinde doz bagimli olarak bilingsizlik ve
analjezi saglar. Anestezi durumu ise disosiyatif olarak tanimlanir. Korneal, 6ksiiriik,

yutma reflekslerinin korunmasina ragmen hasta agisindan koruyucu olmayabilir(42).

Ketamin uygulanmasini takiben, pupiller hafif-orta dilate olur ve nigtagmus
meydana gelir. Gozyas1 ve tiikiiriik salgisinda artis olur, iskelet kas tonusu artar, kol

ve bacaklarda istemsiz hareketler olur(43).

Ketamin onemli o6l¢iide postoperatif aneljezi saglar. Merkezi nosiseptif
hipersensitizsyonu baskilar. Ayrica opioid uygulanmasindan sonra akut tolerasyonu
azaltir. Ketamin, postoperatif opioid ihtiyacini belirgin olarak azaltir(44). Ketamin
bazi opioid reseptorlere baglanarak oOzellikle M reseptor aktivitesi sayesinde

analjeziye katkida bulunmaktadir(45).

Serebral sistemde, serebral kan akimini ve intrakranial basinci artirir.
Ketamin’in uyarict etkileri nedeniyle, EEG’ de yaygin teta dalgasi olusturur,

hipokompus bolgesinde petit-mal nobetine benzer etki yapar(46).

Ketamin indiiksiyon dozunu takiben gegici olarak solunum sayisinda azalma

hatta apne yapabilir(38).

Ketamin bronsial diiz kaslar1 gevsetir. Reaktif havayolu hastaligi olanlara
veya bronkospazm durumunda verildiginde pulmoner komplians artar. Halotan ile
olusturulan bronkodilatasyon kadar etkilidir. Bronkodilasyon etkisi ketamin’in
sempatomimetik etkisinden kaynaklanmaktadir. Geleneksel tedaviye yanit vermeyen

astim krizinde kullanilmaktadir(47,48).

Ketamin diger anestezik ajanlardan farkli olarak arteriyel kan basincini, kalp
hizin1 ve kalp debisini arttirir. Indirekt olarak kardiovaskiiler etkilerini, sempatik
sinir sisteminin santral yolla uyarilmasmna ve norepinefrinin geri aliminin
inhibisyonuna baghdir. Bu degisikliklere pulmoner arter basinci ve miyokordial

aktivitede artis eslik eder. Bu nedenlerden dolay1 koroner arter hastaligi, kontrolsiiz
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hipertansiyonu ve arteriyel anevrizmasi olan hastalarda ketamin kullanilmaktan

kac¢iilmalidir(49,50).

Diisiik doz ketamin torasik cerrahi operasyonlarindan sonra analjezik olarak
kullanilmistir. NSAI ilaglardan kaginmak gerektiginde ve opioidlerin solunum
depresyonu yapict etkilerinden uzak durulmasi gerektiginde analjezik olarak

kullanilacak ajandir(51).

Bebek ve cocuklarda, teropdtik, diagnostik islemler veya tekrarlayan basit
cerrahi islemlerde siklikla kullanilir. Boyun ve ekstremitelerde yapilacak girisimler,
stk pozisyon degisimi gerektiren, ortostatik hipotansiyon gelisen olgular ve ciddi

yanikli hastalarda rahatlikla kullanilabilir(52).

Psikiyatrik ~ bozukluklar, epilepsi, hipertiroidi, kontrol edilmemis
hipertansiyon, anstabil anjina pektoris, intraokiiler veya intrakranial basincin arttigi
durumlarda kullamlmamalidir. Ust solunum yollarmin duyarliligi ve sekresyonlarim

arttirdigi i¢in, bu bolgenin endoskopik girisimlerinde uygun bir ajan degildir(52).

2.4 Meperidin

1939 yilinda Eisleb ve Schaumoon tarafindan bulunan tamami sentetik bir

phenylpiperidin tiirevidir.(Sekil 2.4)

Sekil 2.4 Meperidin Yapisi
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Meperidin yagda ¢oziinebilen, %40-70 proteine baglanabilen bir ajandir(53).
Meperidin  ¢ogunlukla karacigerde N-demetilasyon yolu ile normeperidin

metabolitine, hidroliz yolu ile meperidinik asid’e doniisiir ve renal yol ile atilir(54).

Normeperidin ~ aktif metobolitidir. ~ Santral sinir sistemini  uyarir.

Norototoksite- sinde tremor, myoklonus, koma goriilebilir(55).

Tek bir doz meperidin, morfinin onda biri kadar giicliidiir.Yetiskinlerde
intravendz aneljezi dozu 0.1-1 mg/kg’dir(54). Meperidin analjezik etkisini M,K,&
opioid reseptorleri iizerinden gdstermektedir. Morfinin aksine analjezik etkisi ile
plazma konsantrasyonu orantilidir(56). Meperidinin zayif lokal o6zelligi

bilinmektedir. Sinir iletisimini degistirerek analjezi tiretmektedir(57).

Meperidinin terapetik dozlarinda, sedasyon, 6fori ve miyozis yapar. Yiiksek
dozlarinda ise santral sinir sistemi uyarilmasina ve komaya neden olur. Morfine
esdeger analjezik dozlarinda solunum giigliigii, mide bulantisi, kusma ve bas

donmesi goriilebilir(54).

Genel ve epidural anestezi sonrasi ates, lisiime, transfiizyon reaksiyonlarina
ve amfoterisin B uygulamalarina bagh titremeler sonrasinda kullanilir. 25-50 mg

intravendz yol ile uygulanan meperidin titremeyi ortadan kaldirir(58).
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3.GEREC VE YONTEM

Bu calisma Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip fakiiltesi Anestezioloji ve
Reanimasyon Anabilim dali’'nda elektif kulak burun bogaz operasyonu olacak,

yaslar1 18-60 arasinda degisen 90 hasta iizerinde yapilmustir.

Fakiiltemiz etik kurulunun 23.Mart.2007 giin ve 140 sayili karari ile hasta
izinleri alindiktan sonra genel anestezi altinda elektif kulak burun bogaz operasyonu
olacak 18-60 yas arast ASA I-II grubu 90 hasta bobrek fonksiyon bozuklugu, kalp
yetmezligi , gebelik sliphesi , yumurta allerjisi , propofol allerjisi veya ilacin
icindeki herhangi bir maddeye karsi allerjisi olanlar, acil cerrahi uygulananlar,

hiperlipidemisi olanlar veya hiperlipidemi i¢in ilag kullananlar c¢alisma dis1 birakildi.

Operasyondan once 8 saat a¢ birakilan hastalara premedikasyon uygulanmadi.
Operasyon odasina alinan hastalara dominant olmayan el sirtinda 22 gauge intraket
ile damar yolu agildi. Hastalar sistolik (SKB), diyastolik (DKB), ortalama kan
basinglart (OKB), elektrokardiyogramlari, kalp atim hizlari (KAH) ve periferik
oksijen saturasyonlari (SpO2) olgiilmek i¢in Samsung/Syncmaster 152v marka

monitdre baglanarak monitdrize edildi.

Hastalar rastgele 3 gruba ayrildi. Grup I ‘e (n=30) propofol enjeksiyon
oncesinde 100 pg/kg ketamin 4 ml voliimde, Grup II’ye (n=30) propofol enjeksiyon
oncesinde 40mg meperidin 4 ml voliimde, Grup III’e (n=30) %9 NaCl 4 ml voliimde

analjezi amaci ile verildi.

Analjezik ajanlar verildikten sonra 60 sn boyunca nondominant dnkol iizerine
turnike uygulanmasi yapildi. 60 sn sonrasinda turnike acilarak hastalara indiiksiyon
amaci ile 2.5 mg/kg propofol enjekte edildi, reaksiyon gdzlenmezse ilag giden elinde
agrist olup olmadigi soruldu ve kaydedildi. (Tablo 3.1). Kirpik refleksi kayboluncaya

kadar enjeksiyona devam edildi.

Kirpik refleksi kaybolunca propofol enjeksiyonu kesildi ve enjekte edilen
propofol miktar1 kaydedildi. Hastalara maske ile %50 O, ve %50 N,O solutularak
0.5 mg/kg atrakuryum uygulandi. 3 dk atrakuryumun etki siiresi beklendikten sonra

hastalar entiibe edildi.
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Tablo 3.1: Propofol enjeksiyon agris1 degerlendirme tablosu

Agn Agn Cevap

Skoru Derecesi

0 Yok Sorulara yanit yok

1 Az Sadece soruldugunda agr1 oldugunu sdyleme,
Davranigsal belirti yok

2 Orta Agr1 soruldugunda soyliiyor ve davranigsal
belirti veriyor/ Sorulmada agr1 belirtiyor

3 Agir Glcli, sesli cevap veya yliz burusturma, kol
¢cekme, gbzyasi cevabi

Hasta operasyon odasina alindiginda, anestezi indiiksiyon sirasinda,
endotrakeal entiibasyon sirasinda endotrakeal entlibasyon sonrasinda 3., 10. ,
dakikalardaki ol¢iimler siras1 ile 1., 2., 3., 4., 5., olarak kabul edildi ve her 6l¢iim
sirasindaki KAH, SKB, DKB, OKB ve SpO, degerleri kaydedildi. Bu siire i¢inde

hastalara ek propofol veya analjezik ajan uygulanmadi.

Istatistiksel yontem olarak SPSS 13. ve SigmaStat 3.1 paket programlari
kullanildi. Normal dagilim varsayimini saglayan 6l¢iimsel degiskenlerin (parametrik)
karsilagtirilmasinda iki yonlii varyans analizi (One Way Repeated Measures Analysis
of Variances) karsilastirilmasinda ise iki yonlii varyans analizi (Friedman Repeated
Measures Analysis of Varience on Ranks) kullnilmistir. Gruplar arasi c¢oklu

karsilastirilmalarinda ise Tukey testinden yararlanilmustir.
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Hastalarin ASA , yas , cins , kilo dagilimlar1 standart sapmalar ile

birlikte tablo 4.1 ‘de goriilmektedir.

Hastalarin demografik veriler agisindan gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmamaistir (p>0.05).

Tablo 4.1 Hastalarin demografik verileri

GRUP 1 GRUP II GRUP 1II
HASTA SAYISI 30 30 30
ASA(1/2) 29/1 29/1 29/1
YAS (YIL) 34.8+11.34 40.3+14.21 37.6£11.77
CINS (K/E) 18/12 12/18 16/14
AGIRLIK (Kg) 69.9+10.81 76.1+18.85 71.349.80

Propofoliin enjeksiyon agrisi icin yapilan degerlendirmeler Tablo 4.2

‘de gosterilmistir.

Tablo 4.2 Gruplara gore propofol enjeksiyon agris1 dagilimi

AGRI YOK HAFIF ORTA SIDDETLI
GRUP I 19 8 3 0
GRUP 11 20 6 3 1

GRUP III 1 8 12 9
TOTAL 40 22 18 10

Propofoliin enjeksiyonu sirasinda agri sikayeti olmayan hasta sayist grup I ‘de

ve grup II ‘de fazla olarak bulundu. Grup III ile aralarinda istatistiksel agidan anlaml1

bir fark tespit edildi(p<0.05 ) (sekil 4.1).
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Propofoliin enjeksiyonu sirasinda hafif derecede agri agisindan gruplar

arasinda istatiksel agidan anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05) (sekil 4.1).

Propofoliin enjeksiyonu sirasinda olusan orta derecede agri agisindan grup I
ile grup II arasinda fark bulunamadi (p>0.05). Grup III ile aralarinda istatistiksel
acidan anlamli bir fark bulundu.(p<0.05) (sekil4.1).

Propofoliin enjeksiyonu sirasinda olusan siddetli derecede agri grup I ‘de
gozlenmedi. Grup I ile grup II  arasinda istatiksel agidan anlamli bir fark

bulunmazken grup I ve grup II ile grup III arasinda istatistiksel acidan anlamli bir

fark bulundu. (p<0.05)(sekil 4.1).

Enjeksiyon agrisi
25
20
]
> 15 - m GRUP 1
o m GRUP 2
2 10 OGRUP 3
I
) l_‘
0 - T
YOK HAFIF ORTA SIDDETLI

Sekil 4.1: Propofol enjeksiyon agrisinin gruplara gore dagilimi

Gruplar arasinda kontrol KAH , DAB ,SAB, OAB ve SpO2 degerleri
benzerdi(p>0.05).

Grup I ‘de indiiksyon sonrast KAH kontrol degerine gore yiiksek olmasina
ragmen istatistiksel acidan anlamli degildir(p>0.05). Entiibasyon sonrast KAH
kontrol degerine gére yiiksekti(p<0.001). Istatiksel agidan anlamli bir fark bulundu
(p>0.05). Entiibasyon sonras1 3. ve 10. dakikalardaki KAH degerleri kontrol
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degerlerine benzer seviyeye gerilerken zamanlar arasinda istatistiksel agidan anlamli

bir fark bulunmadi (p>0.05) (sekil 4.2).

Grup II ‘de KAH kontrol degerine gore indiiksiyon sonrasinda artis

gostermesine ragmen , aralarinda istatisksel ac¢idan anlamli bir fark
bulunmadi(p>0.05). Entiibasyon sonras1t KAH kontrol degerlerine ve indiiksiyon

sonrasi degerlere gore yiiksekti(p<0.001).

Entiibasyon sonrast 3. dakikada KAH kontrol degerine benzer seviyeye gerilerken,
entiibasyon sonrasi 10.dakika KAH kontrol degerine gore diisiik bulunmasina
ragmen , kontrol degeri ile arasinda istatiksel agidan anlamli bir fark yoktu

(p>0.05)(sekil 4.2).

Tablo 4.3: Gruplarin KAH ortalama degerleri(atim/dk)

Kontrol Indiiksiyon | Entiibasyon 3.dk 10.dk
Grup I 84.2+16.4 89.7+17.8 | 103.6+14.5 | 89.6+16.9 85.9+15.9
Grup I 83.4+13.2 87.7£13.4 | 107.0£16.7 | 85.9+15.3 78.6+14.9
Grup III 83.2+14.3 91.8£15.9 | 111.2+£14.7 | 90.2+12.3 83.9+14.2

Grup III ‘de indiiksiyon sonras1t KAH, kontrol degerine gore dnemli derecede

artti(p<0.01). Entiibasyon sonrast KAH kontrol degerine gore ileri derecede
anlamhiydr (p<0.001). Entiibasyon sonrasi 3.dakikada KAH kontrol degerine gore
yiiksekti.(p<<0.01). Entiibasyon sonras1 10.dakikada KAH kontrol degerine benzerdi
(p>0.05) (sekil4.2).
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Gruplarin KAH ortalama degerleri
120
100 A\\
x 80 re——= —— —e— Grup1
E 60 —&— Grup2
< 40 Grup3
20
0
> N N - W
= SF N
& N
& Q/Q
Zaman
Sekil 4.2: Gruplarin KAH ortalama degerleri
Biitiin gruplarda SAB indiiksiyon sonrasinda kontrol degerine gére anlamli
diisiik bulundu (p<0.001).

Grup I ’de entiibasyon sonrast SAB kontrol degerine gore yiiksekti(p<0.001).

Entiibasyon sonrast SAB ile kontrol degeri

(p<0.005).

Tablo 4.4 : Gruplarin SAB ortalama degerleri ( mmHg)

arasinda anlamli bir fark bulundu

Kontrol | Indiiksiyon | Entiibasyon 3.dk 10.dk
Grup I 135.8424.3 | 116.04£22.1 | 147.7£24.9 | 118.6£16.7 | 114.0+21.7
Grup II 132.4+12.4 | 111.4£17.5 | 145.0+21.4 | 119.0+18.8 | 107.3x17.2
Grup 111 128.5+17.3 | 110.1£15.4 | 139.2+24.4 | 117.9+17.0 | 106.4£16.0
Grup II’de entliibasyon sonrasi SAB  kontrol degerine  gore

yiiksekti.(p<0.001), kontrol degeri ile aralarinda istatiksel acidan anlamli bir fark
bulundu(p<0.05).
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Grup III *de entiibasyon sonrast SAB kontrol degeri ile aralarinda istatistiksel

acidan anlamli bir fark bulundu (p<0.005)(sekil 4.3).

Biitiin gruplarda entiibasyon sonrasi 3 dakikadaki SAB kontrol degerine
benzer seviyede iken |,

bulundu(p>0.05)(sekil 4.3).

10 dakikada SAB kontrol degerine gore diisiik

Gruplarin SAB ortalama degerleri (mmHg)
160
140 A
120 | \/ \T:
x 100 —e— Grup
E 80 —=— Grup2
< 60 - Grup3
40
20
0 T T
Kontrol indilksiyon  Entilbasyon 3.dk 10.dk
Zaman
Sekil 4.3: Gruplarin SAB ortalama degerleri
Grup I ‘de ve grup II ‘de indiiksiyon sonrast DAB degerleri kontrol degerine
gore  diisik bulundu (p>0.01). Entiibasyon sonrasinda DAB degerinde artis

gerceklesti , kontrol degeri ile karsilastirildiginda istatiksel agidan anlamli bir fark

bulundu (p>0.05). Entiibasyon sonras1 3.ve 10. dakikalarda DAB degerleri kontrol
degerine gore diisiik bulundu(p<0.001)(sekil 4.4).

Tablo 4.5 : Gruplarin DAB ortalama degerleri ( mmHg)

Kontrol Indiiksiyon | Entiibasyon 3.dk 10.dk
Grup I 74.9£15.4 | 64.4+14.5 93.6+16.9 62.6x13.3 55.7£17.0
Grup II 74.5+£9.4 64.8£13.0 | 94.5+15.3 66.6£13.7 58.8+15.1
Grup 111 72.7£12.0 | 63.5+£10.9 89.9+18.7 66.1£14.2 54.0+11.7
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Grup III’de indiiksiyon sonrasindaki DAB degerleri kontrol degerine gore
diisiik bulundu( p<0.001). Entiibasyon sonrasinda DAB degerlerinde artis gergeklesti
,kontrol degerleri ile karsilagtirildiginda anlamli bir fark bulundu. Entiibasyon sonrasi
3 dakikada DAB degeri kontrol degerine gore diisiiktii ancak istatistiksel olarak
anlaml degildi (p>0.05). Entiibasyon sonras1 10.dakika DAB degeri kontrol degerine
gore istatistiksel agidan anlamli bir fark bulundu(p<0.05).

Gruplarin DAB ortalama degerleri

100

o0 “\A\

60 —o—Grup1
50 - —— Grup2
40 - Grup3
30
20 -
10

mmHg

Kontrol indiiksiyon ~ Entiibasyon 3.dk 10.dk

Zaman

Sekil 4.4: Gruplarin DAB ortalama degerleri

Grup I ’de indiiksiyon sonrasindaki OAB degerindeki diisiis kontrol degerine
gore ileri derecede anlamliydi.(p<0.001). Entiibasyon sonrasinda OAB degerinde
artis gozlendi , kontrol degeri ile karsilagtirildiginda bu artis anlamliydi(P<0.001).
Entiibasyon sonrasi 3.dakikada OAB degeri kontrol benzerdi. Entlibasyon sonrasi 10.

dakika OAB degeri kontrol degerine gore diisiik seyretti(p<0.001)(sekil4.5).

Tablo 4.6 : Gruplarin OAB ortalama degerleri ( mmHg)

Kontrol Indiiksiyon | Entiibasyon 3.dk 10.dk
Grup | 95.9+19.2 | 79.2+19.6 | 113.0+£20.4 | 84.2+13.5 | 79.5+16.7
Grup 11 91.0+20.9 | 78.5+15.0 | 110.9+18.1 | 85.3+15.3 | 75.5+13.9
Grup III 88.4+14.1 78.6£15.5 110.6+21.2 | 85.8+13.9 74.2+13.8
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Grup II’de ve grup III’de indiiksiyon sonras1 OAB degerindeki diisiis kontrol
degerine gore ileri derecede anlamliydi (p<0.001). Entiibasyon sonrast OAB
degerinde artis gozlendi.Entiibasyon sonrasi 3. ve 10 dakika OAB degerleri kontrol
degerine gore diisiik seyretti(p<0.001)(sekil4.5).

Gruplarin OAB ortalama degerleri ( mmHg )
120
100 ‘\//\
S~
. 80 - — | |—e—Grup1
JE: 60 —a— Grup2
E 40 Grup3
20
0 ‘ T
Kontrol indiiksiyon  Entiibasyon 3.dk 10.dk
Zaman
Sekil 4.5: Gruplarin OAB ortalama degerleri
Tablo 4.7 : SpO2 ortalama degerlerinin gruplara gore dagilimi
Kontrol Indiiksiyon | Entiibasyon 3.dk 10.dk
Grup I 98.9+1.4 99.7+0.6 99.1+0.9 98.4+1.1 98.4+1.2
Grup II 98.4+1.6 98.9+1.5 99.3+1.1 98.9£1.0 98.9+1.0
Grup 111 98.4+2.5 99.4+0.9 99.2+0.8 99.0+0.9 99.0+0.9

Biitiin gruplarda indiiksiyon sonrasi, entiibasyon sonrast ve entiibasyon
sonrasinda 10. dakikadaki
degerleri ile istatiksel agidan anlamli bir fark bulunmadi(p>0.05)(sekil4.6).

periferik oksijen saturasyonu (sp02) degerleri kontrol

Entiibasyon sonrasindaki 3.dakikadaki periferik oksijen saturasyonu(sp02)

kontrol degerine gore istatiksel agidan anlamli bir fark bulundu.(p>0.05)(sekil4.6).
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%Saturasyon

SpO02 ortalama degerlerinin gruplara gore dagilimi

100
99,5
99 —&— Grup1
—— Grup2
98,5 Grup3
98
97,5
Kontrol indiiksiyon Entibasyon 3.dk 10.dk
zaman

Sekil 4-6: : SpO2 ortalama degerlerinin gruplara gore dagilimi
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5.TARTISMA

Propofol klinik pratige en son giren ve en sik kullanilan intravendz anestetik
ajandir. Propofol ; kisa siireli ve ozellikle giiniibirlik girisimlerde etkisinin hizl
baslamasi ve derlenmenin ¢abuk olmasi ; psikomotor fonksiyonlarin geri ddnmesinin
diger intravendz anestetik ajanlara gore daha kisa siirede olmasi , bulanti , kusma ,
basagris1 , huzursuzluk gibi postoperatif yan etkilerini az olmasi1 postoperatif
donemde hafif analjezik etki goOstermesi nedeni ile anestezi indiiksiyonu ve

idamesinde tercih edilir(7).

Propofol “iin biitiin olumlu o6zelliklerine ragmen enjeksiyon agrisina yol
acmasi ; hasta ve analjezi konforunu bozan bir 6zelligidir. Eriskenlerde anestezi
indiiksiyonu sirasinda agri insidanst %28-90 arasinda degismektedir(59). Cocuklar
ne kadar kiiclikse propofol enjeksiyonu agrisinin insidansi ve siddeti de o kadar
fazladir(60.61). Enjeksiyon agris1 acisindan cinsiyet farkliligi bulunmamaktadir.
Sadece bu o6zelliginden dolay1 propofol ile ilgili degisik calismalar yapilmis
,aragtirmacilarin  ilgisini ¢ekmistir ancak agrinin olusma mekanizmas1 tam

bilinmemektedir(62).

Propofol enjeksiyon agrisi erken veya gec olabilmektedir. Erken agr1 direkt
irritan etki ile ,ge¢ agr1 ise kinin kaskadi araciligi ile olmaktadir(62). Propofol ‘iin
serbest konsantrasyonlar1 plazmada kinin-kallikrein sistemini aktive ederek
bradikinin salimimina yol agmaktadirar. Bradikinin ise ven lizerine lokal etki ile
vazodilatasyona ve permeabilite artisina yol agmaktadir. Bu sekilde propofol damar
endotelinden disar1 ¢ikarak serbest sinir uglar1 ile temasi sonucu enjeksiyon agrisina

neden oldugu diistiniilmektedir(3).

Propofol enjeksiyonu agrisini etkileyen bircok faktor
bulunmaktadir.Bunlari;enjeksiyon bdlgesi, venin boyutu, enjeksiyon hizi, sulu fazda
propofol konsantrasyonu, kanin tampon etkisi, intravendz portér sivisinin hizi,
propofoliin 1s1s1, enjektor materyali ve lokal anestetik ve opiotlar gibi ilaglarin es
zamanli kullanimidir. Propofol enjeksiyonu agrisinin énlenmesinde farkli yontemler

uygulanmistir.
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Lomax ise propofol enjeksiyon agrisinin propofoliin plastik tek kullanimlik
enjektorlerle temasi sonucu olusan irritan maddelere bagli oldugunu 6ne siirmiistiir.
Plastik yerine cam enjektor kullanildiginda propofol enjeksiyon agrisi insidansinin

anlamli derecede azaldigin1 géstermistir(63).

Klement ve arkadaslar1 (64) yaptiklar1 ¢alismada, bazi anestetik ajanlarin
enjeksiyonundaki agrinin fizyolojik olmayan osmalalite ve formulasyonlarinin ph’si

nedeniyle direkt bir etkiden kaynaklandigini 6ne siirmiislerdir.

Enjeksiyon bolgesi;ozellikle cremophor EL preparatt  kullanildiginda
enjeksiyon agrisi ile bariz iligkisi vardir. Scott ve ark (65), agr1 insidansi el sirtinda
%37.5 iken Onkolda %2.5 tesbit etmislerdir. Agriya yol agmayan tek yoOntemin
propofolii antekubital fossa venlerine enjekte etmek oldugunu belirtmislerdir ve bu
gbzlem i¢in de antekiibital venlerin genis olmasi ve ilag ve endotel arasindaki
temasin azalmast oldugunu oOne sirmislerdir.  Biz ¢alismamizda hastalari
standartizasyonu saglamak ve analjeziyi degerlendirebilmek amaci ile non-dominant

el sirtindan uyguladik

Aspirin ve diger NSAI ilaglar ile Bahar ve ark (66) yaptigi calismada
propofol enjeksiyonundan Once verilen intravendz asetil salisilik asitin agr1 siddetini
azalttig1 gosterilmistir. Etkisini, lokal vaskiiler endotel prostaglandin sentezini bloke

etmesine baglamislardir.

Premedikasyonun enjeksiyon agris1 iizerine etkilerini aragtiran Fragen ve ark
(67) tarafindan yapilan ¢aligmada bir opioid ve sedatif ajan kullanildiginda agri
insidansinin azaldigini, bunun da her iki ilacin agr esigini yiikseltme iizerine aditif
etkisinden kaynaklandigini tesbit etmislerdir.Premedikasyon tercihi agri siddetini
etkiyebileyebilir,ama premedikasyonun tek basmna agr1 giderilmesine katkida
bulunmayacagini disiinerek ,agr1 siddetini net degerlendirmek amaci ile
calismamizda hastalara premedikasyon uygulamamis olsak da postoperatif donemde

agrili enjeksiyon hastalarimiz tarafindan hatirlanmamastir.

Propofol enjeksiyon agrisin1 azaltmak igin On-tedavi olarak kullanilan
lidokain ven iizerine lokal anestetik etkisine dayanmaktadir. McCulloch ve Lees (68)
tarafindan yapilan calisma, propofol enjeksiyonundan hemen Once uygulanan

lidokain’in agr1 insidansini azalttigini tesbit etmislerdir.
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Erikson ve arkadaslarn (69) tarafindan yapilan calismada propofole
karistirilan lidokain ph’y1 diistirdiigiinii ve sulu fazdaki propofol konsantrasyonunu

azalttigin1 ve bu nedenle agriy1 6nledigini gostermislerdir.

Alfentanil ve Fenitoin gibi kisa siireli ilaglar olmak {izere opioidlerin
kullaniminin propofol enjeksiyon agri insidansini azalttigi gézlenmistir. Helmers ve
arkadaglar1 tarafindan yapilan ¢alismada propofol enjeksiyonundan 6nce 6n tedavi

verilen alfentanil’in agr1 insidansini azalttigini saptamislardir.(70)

Lyons ve arkadaglar1 (71) tarafinda propofol enjeksiyon agrisint 6nlemek igin
yaptiklar1 ¢alismada hastalara propofol uygulamasindan énce meperidin ve lidokain
uygulamislardir. Uygulama sonrasinda her iki ajaninda enjeksiyon agri siddet ve
insidansinda istatistiksel yonden anlamli azalma oldugu saptanmistir. Ancak
lidokain ile agrida azalma erkeklerde daha fazla iken meperidin ile kadinlarda daha
fazla azalma tespit edilmistir.Bizim c¢aligmamizda ise meperidin ile propofol
enjeksiyon agrisinda azalma saptanirken cinsiyetler arasinda istatistiksel agidan

anlamli fark saptanamamustir.

Ton ve arkadaslar1 (72) tarafindan propofol enjeksiyon agrisinda 6n tedavi
ketamin kullanilmasi sonucu agr1 insidansinin azaldig tespit edilmistir. Diisiikk doz
kullanilan ketamin’in santral bir analjezik etki yerine afferent agr1 yolagmi

zayiflatan periferik bir lokal anestezik etki oldugunu 6ne stirmiislerdir.

Basaranoglu ve arkadaslar1 ( 73 ) yaptiklar1 ¢alismada propofol enjeksiyonu
oncesinde lokal anestezik etkisi de olan meperidin ve periferik p -opioid reseptorleri
ile etki gosterdigi distliniilen remifentanil uygulamiglardir. Meperidin  ve
remifentanil propofol enjeksiyon agrisinin siddetini azaltigin1 ancak remifentanil’in

artan dozlarda propofol enjeksiyon agrisin1 6nleyebilecegi sonucuna varmislar.

Y K Batra ve arkadaslar1 (74) ven okliizyonu yaparak propofol enjeksiyonu
oncesinde lidokain ve ketamin enjeksiyonu uygulamisglar . Calisma sonucunda diisiik
doz ketaminin potent non kompetatif NMDA antagonist ve analjezik etkisi ile
propofol enjeksiyon agrisini 6nledigi sonucuna ulagmiglar ve lidokaine alternatif ilag

olarak kullanilabilecegini belirtmisler.

Roehm ve arkadaglar1 (75) propofol enjeksiyonu dncesinde remifentanil ve

lidokain uygulamislar enjeksiyon agri insidansinda anlamli bir diisiis saptamislar
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ancak lidokain ve remifentanil arasinda anlamli bir fark yok sonucuna varmislardir.
Intravendz anestezi tekniginin bir pargasi olarak opioidler kullanilacagi zaman

remifentanil , lidokaine alternatif bir ilag¢ olabilir 6nerisinde bulunmuslardir.

Wei- Wu ve arkadaglarimin (76) yaptiklar: calismada propofol enjeksiyonu
oncesinde fentanyl, morfin, meperidin ve lidokain uygulanmigdir . Morfin ve fentanil
propofol enjeksiyon agrisini azaltici etki gosterdigini ancak aralarinda istatistiksel
olarak anlaml fark olmadigini tespit etmislerdir. Kullanilan ajanlar arasinda propofol
enjeksiyon agrisin1 Onleyen en etkin ajanin meperidin oldugu tespit etmislerdir.
Propofol agr1 insidansinin azaltilmasinda morfin ve fentanil iyi birer segenek
olmadigin1 meperidine alternatif ilag kullanilacak ise lidokain kullanilmas1 gerektigi
sonucuna varmislardir. Bizim yaptigimiz c¢alismada  meperidin ve ketamin’in
propofol enjeksiyon agrisini Onledigini tespit ettik ancak agri siddetleri acisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulamadik.

Seung —Woo Koo ve arkadaslar1 (77) yaptiklar1 ¢alismada propofol
enjeksiyonu Oncesinde cesitli dozlarda ketamin ve lidokain uygulamislar ve 100
ng/kg ketamin propofol enjeksiyonu agrisina koruyucu olabilecegi sonucuna
varmiglar . Calismada ketamin grubunda lidokain grubuna gore entiibasyon

sonrasinda hemodinamik parametrelerden OAB ,KAH da artis gozlenmistir

Bizim ¢alismamizda her {i¢ grupta da indiiksiyon sonrasinda kontrol degerlere
gore SAB , DAB, OAB ve KAH ‘inda bir diisme saptanmis ve entiibasyon
sonrasinda bu parametrelerde kontrol degerlerine gore artig bulunmustur. Ancak bu
diisme ve yiikselmeler kontrol degerlere gore %20 ‘nin altinda oldugu i¢in klinik

olarak anlamli bulunmamustir.
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6.SONUC

Calismamizda ketamin’in diisiik doz uygulanmasi sonucu santral bir
analjezik etki yerine afferent agr1 yolagin1 zayiflatan periferik bir lokal anestezi

etkiye ve meperidinin ‘in lokal anestezik 6zelligi bulunmaktadir tezini savunduk

Propofol enjeksiyon agri1 insidansi agisindan ketamin ve meperidin arasinda
anlamli bir fark bulunamaz iken kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml fark

tespit edildi.

Calismamizda entiibasyona hemodinamik yanit agisindan ve dermografik

ozellikler acisindan gruplar arasinda anlamli bir fark bulunamadi.

Sonug olarak ketamin ve meperidin propofol enjeksiyon agrisinin siddetini
benzer diizeylerde azaltmakta ve entiibasyona olan hemodinamik yanitlar acisindan
fark gostermemektedir. Propofol enjeksiyon agri insidansini ve siddetini azaltmak

i¢in birbirlerine alternatif ilag olarak kullanilabilirler.
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