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OZET
Elektrokonvulzif Tedavide Propofol ile Propofol-Remifentanil Kombinasyonlarinin

Konvulziyon Siiresi, Hemodinami ve Derlenme Uzerine Etkileri

Canan IKiZ, Dokuz Eylul Universitesi Tip Fakultes
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali, iZMIR

GIRIS: Elektrokonvillzif tedavi (EKT), ciddi psikiyatrik bozukluklarin tedavisinde
uygulanan, temeli elektriksel uyar1 yoluyla yaygin konvilziyon olusturmaya dayanan bir
tedavi yontemidir. Elektrokonvilzif tedavide en az 25 saniyelik konvilziyon siires standart
kabul edilmekte ve daha kisa konvilziyon sirelerinin tedavide etkisiz olabilecegi
belirtiimektedir. Elektrokonvilzif tedavide anestezi igin kullamlacak olan ideal hipnotik
gjanin kisa etkili olmasi, konvulziyon stresini ve kalitesini etkilememesi ve hemodinamik
dengeyi bozmamasi gereklidir. Bu amagla hipnotik ajan olarak siklikla propofol
kullaniimaktadr.

AMAGC: Elektrokonvulzif tedavi uygulamalarinda, propofol ile propofol-remifentanil
kombinasyonlarimin  konvilziyon siresi, hemodinamik degisiklikler ve derlenme siresi
Uzerine etkilerinin karsilastirilmasidir.

GEREC ve YONTEM: Calisma self-kontrol, prospektif, cift kor olarak tasarlandi. “Klinik
Ilag Arastirmalar1 Etik Damsma Kurulu” onayr ve hastalarn yazili aydinlatiimis onami
alindiktan sonra EKT uygulanacak 20-65 yas arasinda, ASA fiziksel durumu 1-2 olan 17
olguya uygulanan 102 EKT seansi calismaya alindi. Olgulara 20 G iV kanll ve 250 ml
izotonik sodyum klorur soltisyonu takildi, kalp atim hizi (KAH), sistolik arter basinct (SAB),
diyastolik arter basinci (DAB), ortalama arter basinct (OAB), periferik oksijen satlirasyonu
(Sp0O,), eektroensefalografi (EEG) monitérizasyonu yapildi. Olgularin ilk EKT seansi bazal
enerji dizeyi saptanmast agisindan galismaya alinmadi. Bunu izleyen 3 seans boyunca
Onceden belirlenen 3 anestezi protokoltinden biri kura ile belirlenen sirada, birer defa
uygulandi. Ug seans tamamlanincaya kadar verilen enerji diizeyi degistirilmedi. ikinci 3 seans
icin gegerli olacak enerji duzeyi ihtiyaca gore yeniden belirlendi. Buna gore her olguya 3
degisik anestezi protokolii ikiser kez uygulandi. Ug degisik anestezi protokolii sirasiyla; Grup
| (Propofol Grubu): Serum fizyolojik 10 ml iV dozundan sonra propofol 0.5 mg kg™ iV bolus
verildi. Grup Il (Propofol Remifentanil-1 Grubu): Remifentanil 1.5 ug kg dozundan sonra
propofol 05 mg kg' iV bolus verildi. Grup Il (Propofol Remifentanil-2 Grubu):
Remifentanil 2 pg kg* dozundan sonra propofol 0.5 mg kg™ iV bolus verildi. Tiim olgulara
kirpik refleksi kaybolana kadar 10-20 mg ek propofol dozlar: verildi. Anestezi dncesi (bazal



deger), EKT 0Oncesi ve EKT'nin 1., 3., 5., 7. ve 10. dakikalarinda SAB, DAB, OAB, KAH,
SpO, degerleri kaydedildi. Motor konvilziyon ve EEG konvilziyon siireleri belirlendi.
Olgularin spontan solunumunun baslama siiresi, gozlerini agma siires, basit emirlere uyma

sures ve Aldrete Skoru’ nun> 9 olma siires kaydedildi.

BULGULAR: Gruplar arasinda hemodinamik parametreler ve spontan solunumun baslama
sires agisindan anlaml fark saptanmadi. Grup I'e gore Grup Il ve Grup 1lI'de propofol
dozlar1 daha diistk, motor ve EEG konviilziyon sureleri daha uzun (p<0.01), gbzlerini agma,
basit emirlere uyma ve Aldrete Skorunun>9 olma siireleri daha kisa (p<0.05) olarak bulundu.

SONUGC: Elektrokonvulzif tedavi icin anestezi uygulamalarinda hipnotik olarak tek basina
propofolin yaygin kullaniimasina benzer sekilde, bu calismada oldugu gibi, propofoliin
remifentanil ile kombinasyonlarinin da bu amagla rutin olarak kullamlabilecegi ayrica
konviilziyon strelerini uzatmasi nedeniyle bu yontemlerin, konvilziyon sires 25 saniyeden
kisa olan, ¢abuk direng gelisen ve enerji dizeyinin siklikla artirllmasi gereken olgularda

Ozellikle tercih edilebilecegi kanmisina varildi.

Anahtar Kelimeler: EKT, propofol, remifentanil, konvilziyon siiresi, derlenme



SUMMARY
Effects of Propofol and Propofol-Remifentanil Combinations on Hemodynamics,

Seizure Duration and Recovery During Electroconvulsive Treatment (ECT)

Canan IK iz, Dokuz Eylul University Faculty of Medicine,

Department of Anesthesiology and Reanimation, |zmir

INTRODUCTION: Electroconvulsive treatment is a form of treatment used for certain
severe psychiatric disorders, which is based on induced generaized convulsions by means of
electrical stimulation. Effectiveness of ECT is associated with the stimulation dose which is
exceeding the seizure threshold, and the length of seizure duration. Minimal seizure duration
of 25 seconds is considered standard, and shorter durations are stated to be ineffective. For
this reason propofol. s the ideal hypnotic agent used for anesthesia.

OBJECTIVE: The objective of this study is to evaluate the effects of adding different doses
of remifentanil to propofol treatment, compared to propofol alone, with regard to different
parameters such as seizure duration, haemodynamic changes and recovery time.
MATERIALS and METHODS: The study was designed as self-control, prospective,
double-blind set. The necessary approvals from the "Clinical Drug Trials Ethics Advisory
Board" of T.C. Drug and Pharmacy General Directorate of the Ministry of Health, and written
informed consent of patients were taken before initiating the study. 17 patients aged between
20-65 years who were planned to be treated with ECT in the Psychiatric Clinic with ASA
scores of 1-2, were enrolled in the study, with totally 102 ECT sessions. In all participants,
vascular access was established with a 20 G IV cannula and 250 ml 0.09% NaCl was
administered. All patients were monitored for standard heart rate (HR), systolic arterial
pressure (SAP), diastolic arterial pressure (DAP), mean arterial pressure (MAP), periphera
oxygen saturation (Sp0O,), electroencephalogram (EEG). The first ECT session data of each
patient was not included in the study in order to provide base-line values of energy level. For
the next 3 sessions, in cooperation with a psychiatrist, energy increases were achieved
according to the need of the patients. Accordingly, each of the participants were included in
all of the groups in duplicate. Group | patients (Propofol Group) were given 10 ml 1V saline
after 0.5 mg kg™ 1V bolus of propofol were given. Group |l cases (Propofol Remifentanil-1
Group) were given 1.5 pg kg™ remifentanil. Group |11 cases (Propofol Remifentanil-2 Group)
were given 2 ug kg* remifentanil. All cases were given doses of propofol an additional 10-20
mg until the eyelash reflex disapperead. SAP, DAP, MAP, HR, and SpO; values at pre-



anesthesia (after the mean values of the first three entries of SAP, DAP, MAP, HR, and SpO2
of each cases were taken and evaluated as the basal value), pre-ECT and 1st, 3rd, 5th, 7th and
10th minutes of ECT, were recorded. Motor seizure duration and EEG seizure duration were
noted. Time to return spontaneous respiration, opening eyes, following simple commands,
and achieving Aldrete score > 9 were all recorded.

RESULTS: There was no significant difference with regard to hemodynamic parameters
between the groups (p> 0.05). The motor seizure and EEG seizure duration was found
significantly longer in Group 11 and |1l compared to Group | (p <0.01). However, time to open
their eyes, time to follow simple commands and time to achieve Aldrete score> 9 was
observed significantly shorter in Group Il and 111 compared to Group | (p <0.05).
CONCLUSION: It is concluded that hypnotic anesthesia can be used routinly for ECT
practice as a similar way to the common use of propofol with remifentanil and combinations -
as in this study- and due to the extension of convulsion duration these methods are aso
especially preferable in the cases in which convulsion duration is shorter than 25 seconds ,(in
which) rapid resistense is developed and energy level is supposed to be frequently increased.

Key Words: ECT, propofol, remifentanil, duration of convulsion, recovery



GIRIS

Elektrokonviilzif tedavi (EKT) ciddi psikiyatrik bozukluklarin tedavisinde uygulanan,
temeli elektriksel uyart yoluyla yaygin konvilziyon olusturmaya dayanan bir tedavi
yontemidir (1,2). Elektrokonvilzif tedavi genel olarak diger tedavi segceneklerinin yetersiz
kaldig1 agir depresyon, sizofreni, katatoni ve uzamis veya ciddi manik bozuklugu olan
hastalarin yasami tehdit eden semptomlarinin hizli ve basarili sekilde diizelmesini saglayan
bir yontem olarak kabul edilmektedir (3,4).

Elektrokonviilzif tedavi ilk kez 1938 yilinda italya’ datanimlanmustir (5). ilk denemeden
gunimuze kadar EKT’ nin etki mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte, hipotalamusu
uyararak, prolaktin (PRL), adrenokortikotropin (ACTH),kortizol gibi hipofizer hormonlar
Uzerine gosterdigi yuksek selektif stimtlan etki ileiliskili olabilecegi ileri siirtilmektedir (6).

Elektrokonviilzif tedavinin etkinligi, konvulziyon esiginin Uzerindeki stimilasyon dozu
ve konvilziyon siresinin uzunlugu ile iliskilidir (7). EKT'de en az 25 saniyelik konvilziyon
sires standart olarak kabul edilmekte ve daha kisa konviilziyon surelerinin tedavide etkisiz
olabilecegi belirtilmektedir (8).

Elektrokonvilzif tedavinin, hastaligin akut fazinda haftada 3 kez, toplamda 6-12 seans
olacak sekilde uygulanmast gerektigi vurgulanmaktadir. Uygulama basladiktan 3-5 seans
sonra klinik iyilesmenin basladig: bdirtilirken, hastaligin tekrarlanmasinin 6nlenmesi igin,
gittikge uzayan intervallerde (1 seans/hafta-1 seans/ay) tedavi tekrarlarimin yapiimasi
Onerilmektedir (9).

Elektrokonvulzif tedavi sirasindaki fizyolojik yamtlar ve komplikasyonlar (kafa ici
basing artis1, beyin kan akim artisi, serebra metabolizma hizinda artis, ajitasyon, amnezi, bas
agrisi, konfuizyon, bradikardi, kiriklar vs.) zaman iginde islemin genel anestezi altinda ve

uygun kas gevsemesi saglanarak uygulanmasi gereksinimini dogurmustur (3).

Elektrokonviilzif tedavi uygulamalarinda genel goris uzman bir anestezist gozetiminde
tecribeli bir anestezi ekibinin psikiyatri ekibine eslik etmesi gerektigi dogrultusundadir
(3,20).

Elektrokonviilzif tedavi icin kullanilan anestezi ilaglarinin gogu antikonviilzan etkilere
sahip oldugundan, bu ilaglarin yiiksek dozda kullanimimin, EKT ile indiklenen konvilziyon

suresini kisaltabildigi belirtilmektedir. Bu durum, EKT basarisint olumsuz etkileyebilir. Bu



nedenle EKT konviilziyon aktivitesinin optimal sires ve yeterli anestezik uygulama arasinda
hassas bir denge bulunmaktadir (9).

Elektrokonvilzif tedavide anestezi igin kullanilan ided hipnotik ilacin yarilanma
Omrinin kisa olmasi, konvulziyon siresni ve kalitesini etkilememesi ve hemodinamik
dengeyi bozmamasi gereklidir (10). Bu 6zelliklerin hepsini bir arada saglayan idea anestezik
ajan yoktur. 1959'dan itibaren EKT’ de hipnotik olarak kullanlan metoheksital bu 6zelliklerin
¢oguna sahiptir ve tiim diinyada "altin standart” olarak kabul edilmektedir. Ancak tlkemizde
bulunmadigi icin yerine tiyopental ve propofol kullamimaktadir. Guiglt antikonvilzan etkileri,
propofolun induksiyonda kullanimin kisitlamaktadir. Bu hipnotik ajanlarin disginda EKT
islemi sirasinda anestezi indiksiyonu igin tiamilal, etomidat, ketamin ve sevofluran
kullanildig: da belirtilmistir (10,11).

Propofol EKT igin gerekli olan kisa sireli biling kaybim saglamasi ve nispeten
hemodinamik stabiliteyi bozmamasi nedeniyle EKT anestezisinde yaygin olarak
kullanilmaktadir (12). Ancak propofoliin konvilziyon suresini doza bagli olarak kisalttigi
bildirilmistir (13,14).

Alfentanil ve remifentanil gibi kisa etkili opioid analjeziklerin hemodinamik stabiliteye
katkida bulunmalari, anesteziden daha hizli uyanma saglamalart ve konvilziyon stresini
uzatmalar1 nedeniyle EKT’'de kullanilabilecegi ileri sirdlmistir (9,15,16). Anestezi
baslangicinda remifentanil, alfentanil gibi kisa etkili opioid analjezik uygulanmasi ile uzayan
konviilziyon siiresi intravendz (IV) hipnotik ajanin doz gereksiniminde azalma ile iliskili
olabilir (9,17,18,19). Konvilziyon sireleri simrda olan EKT hagtalarinda kisa etkili opioid
eklenmesi ile konvilziyon suresinin klinik etkinlik icin gerekli olan 25 saniyeden daha uzun
olmasi saglanabilir (8,9) .

Kas iskelet sistemi komplikasyonlarini ve miyaljileri engellemek icin EKT sirasindakas
gevsetici ajanlar kullanilir. Elektrokonvilzif tedavi uygulamasinda en ¢ok tercih edilen kas
gevsetici ajan suksinilkolindir. Siksinilkolinin en 6nemli ve avantg saglayan o6zelligi,
etkisinin 30-40 saniye iginde baslamasi ve kisa stirmesidir (9,20,21).



AMAC

Bu prospektif, randomize, self-kontrol, ¢ift kor klinik ¢alismada; propofol ile farkl:
dozlarda remifentanil kullanimimin konvilziyon siresi, hemodinamik degisiklikler ve
derlenme siiresi Uizerine etkilerini, yalmzca propofol uygulanan hasta grubu ile karsilastirmak

amaglanmustir.

Literatirde remifentanil eklenerek EKT yapilan ¢aligmalarda remifentanilin hipnotik
gjana 1 pg kg™ dozda yada 100 pg kg™ olarak standart dozda eklendigini ve bu dozlarda hem
konviilziyon siiresini artirdigint hem de hemodinamik stabilite sagladigint belirten galismalar
vardir (15, 18, 19, 58, 59, 61,62). Bizde bu calismalardan farkli olarak EKT icin anestezi
uygulamalarinda remifentanilin 1.5-2 pg kg™ lik iki degisik dozunun, hipnotik ajan olarak
propofol ile birlikte kullanildiginda olusabilecek etkilerini arastirmak istedik.



GENEL BILGILER

1.ELEK TROKONVULZiF TEDAVI (EKT)

Elektrokonviilzif tedavi genel olarak diger tedavi seceneklerinin yetersiz kaldig: agir
depresyon, katatoni ve uzamis veya ciddi manik bozuklugu olan hastalarin yasami tehdit eden
semptomlarinin hizli ve basarili sekilde tedavi edilmesine imkan tamyan bir tedavi yontemi
olarak kabul edilmektedir (4). Elektrokonvulzif tedavi ilk kez 1938 yilinda Italya da
tammmlanmis, ilaca direngli depresyon, sizofreni, obsesif kompllsif bozukluk gibi psikiyatrik
hastaliklarin tedavisinde yapay olarak olusturulan generalize epilepsi nobetinin kullanildig:
bir yontem olarak ortaya ¢cikmustir. Etik ve insani yonu hala tartisilan, etkinlik mekanizmas:

tam olarak anlasilmamig olan bu yontem tzerine deneysel ¢alismalar halen devam etmektedir

(5).

Elektrokonviilzif tedavinin etki mekanizmasi tam olarak agikliga kavusmamig olmakla
beraber, direkt lokal elektriksel aktivite, konvilziyon aktivitesi ya da norotransmitter
(dopamin, norepinefrin, serotonin) agregasyon aktivitesiyle hipotalamusta uyari yaptigi
belirtilmektedir (6). Bu uyariyla hipofizer hormon salimmi aktive olmakta ve bu
norobiyolojik aktiviteyle antidepresan etkinin olusabilecegi sdylenmektedir (6). Hipofizer
aktivasyonla en sik prolaktin (PRL), adrenokortikotropin (ACTH), tiroit stimule edici hormon
(TSH) ve kortizol seviyesinin yukseldigi, plazma biyime hormonu (GH), luteinize hormon
(LH) vefoliktl stimule edici hormon (FSH) seviyelerinde ¢ok az bir etkilenme olustugu veya
hicbir degisiklik olmadig gosterilmistir (6).

Elektrokonvilzif tedavi uygulamas: sirasinda kafa ici basing artisi, beyin kan akimi
artis1, serebral metabolizma hizinda artis, gjitasyon, amnezi, basagrisi, konflizyon gibi santral
sinir sistemi semptomlar: gorulebilir. Elektrokonvilzif tedaviye bagli dogrudan néron hasari
gosterilmemekle birlikte gegici norolojik iskemik bulgular, kafa ici kanama ve kortikal korluk
bildirilmistir (3). Ayrica EKT sonrast kisa sireli biling kaybi ve ciddi kognitif disfonksiyon da
tammmlanmigtir. Elektrokonviilzif tedaviye tipik kardiyovaskiler cevapta 10-15 saniye siren
ve parasempatik olarak indiklenen bradikardi ve yaklasik olarak 5 dakika suren
hipertansiyon, tasikardi ve ventrikiler ekstrasistollerin  gorlldigti sempatik — yamt
gozlenebilmektedir. Katekolamin desarji ve kardiyak aritmilerle birlikte olabilen EKT
yanitinda kardiyak iskemi hatta miyokard enfarktusi gelisebilecegi belirtilmistir (9).



Akut norolojik ve kardiyovaskiler etkilere ek olarak EKT sirasinda yaygin
konvilziyon, kirik ve gikikla sonuglanan travmalar, eklem dislokasyonlari, dis kiriklari, bas
agrisi, gitasyon ve ani 6ltim goralebilir (9).

Tdm bu yan etkilere ragmen EKT glvenli bir yontem olarak kabul edilmektedir.
Ortalama mortalite % 0.02-0.04 olarak bildirilmektedir. En ©6nemli morbidite bellek
bozuklugu ve konfuzyondur. Ancak tedaviye bagli higbir yapisa beyin hasar
gosterilememistir (3).

Yas, EKT icin kisitlayici bir degisken degildir. Cocuk, ergen ve ileri yastaki hastalarda
basariyla uygulanabilmektedir (11). Gebdigin tim donemlerinde ve dogum sonrasinda
uygulanabilir hattailk segenek oldugu ileri strilmektedir (21).

Anestezi esliginde EKT uygulamast 1960’11 yillara dayanir. O tarihlerde kisa etkili
barbitiratlar kullanlarak EKT ile depresyon tedavisi yapilmustir. islemin anestezi atinda
yapilmas etik tartismalara sebep olan bu tedavi seklinin kabul edilebilir bir yontem olarak
gorulmesini saglamistir. Kisa slreli genel anestezi ve kontrolli ventilasyon saglayarak
hastamin bas bolgesine yerlestirilen unilateral veya bilateral elektrotlar ile “grand mal”
konviilziyon olusumunu tetikleyecek elektriksel uyarinin verilmesi, tedavinin temel prensibini
olusturur. Genel anestezi altinda, hastalarin maruz kaldig: travmatik tonik-klonik kasiimalar
guvenli bir sekilde kontrol edilebilmektedir (22).

Elektrokonvulzif tedavi icin hastanede verilen bakim tim hastalar icin aym standartta
olmalidir. Acil durumda kullanilacak uygun resiisitasyon ekipman ve havayoluna mudahale
aletleri [laringoskop, endotrakeal tupler, oral airway ve laringeal mask airway (LMA)’ler]
kolay ulagilabilir olmalidir. Guvenilir IV yol gereklidir. izlem icin pulse oksimetre,
noninvazif tansiyon aleti, elektrokardiyografi (EKG) ve prekordiyal steteskop kullamlmalidir.
Periferal sinir stimulatori yararli olabilir, ama yeterli kas gevsemesi genelde alt ekstremite
refleksleriyle degerlendirilebilir. Solunumun devami icin balon-valf-maske sistemi ile
hastanin ventile edilmesi gereklidir. Elektroensefalografi (EEG) ve elektromiyolografi (EMG)
ile monitorizasyon psikiyatrist igin konvulziyonun stiresi ve kalitesini belgelemede yararlidir.
Elektrokonviilzif tedavi uyarisindan once disleri korumak, dil ve diger ora yumusak
dokularin laserasyonunu engellemek icin disler arasina 1sirma blogu yerlestirilir. Ayrica

konviilziyonun tonik fazi sirasinda ventilasyon igin airway yerlestirilir (9,10).

Genel anestezi uygulanacak islem igin hastalar bir gece dnceden a¢ birakilmalidir ve

anesteziden Onceki 2 saate kadar berrak sivi (kahve-su-elma suyu) almalarinaizin verilebilir.



Aspirasyon icin risk tasiyan hastalar belirlenmelidir (9). Kardiyovaskiler hastaligi olanlar
kullandiklar1 ilag ve 6zellikle antihipertansiflere islem gunu de devam etmdidir (9).

Elektrokonviilzif tedavi srasinda gozlenen bradikardi ve sekresyon artiginin
baskilanmasi icin antikolinerjikler ile premedikasyon Onerilmektedir. Atropin ve glikopirolat
bu amagla uygulanan baglica ilaglardir. Atropine gore daha zayif bir antikolinerjik olan
glikopirolat daha az tasikardi yapmasi, sekresyonlar1 azaltici etkisinin daha kuvvetli olmasi,
santral etkili olmamasi ve uygulama sonrasi bilissel islevieri etkilememesi nedeniyle tercih
edilmekte ancak Ulkemizde bulunmamaktadir (9).

Elektrokonviilzif tedavi igin anestezi uygulamasi; hizli indiksiyon saglayan ilaglarin
secilmesini, EKT’ nin fizyolojik etkilerini izleme ve simirlamayi, hizli derlenmeyi ve anestezik
gjanlarin konvilziyon aktivitesi Uzerinde minimal etkiler olusturmasim gerektirir (10).
Elektrokonviilzif tedavi yapilan ¢ogu hasta islem sonrasi hizla derlenir, ayaga kakar ve
gunlik aktivitelerine doner. Hastalar olast komplikasyonlara karst en az 30 dakika
izlenmelidir. Bu donemde hastalar pulse oksimetre ve arter basinci 6lgiimi ile takip edilmeli
ve standart taburculuk kriterleri (Aldrete Skoru 1995) kullanilarak taburcu edilmelidir (23).

1.1.EKT nin Kardiyovaskuler Etkileri

Elektrik uyarilarina tipik kardiyovaskuler yanit 10-15 saniye siiren parasempatik ve
bunu izleyen belirgin sempatik yanmttir. Yaklasik 5 dakikalik bu siregte hipertansiyon,
tasikardi ve ventrikiler ekstrasistoller izlenir. Bu yamtin boyutlart konvilziyonun niteligine
ve elektriksel uyarinin dozunabagli olarak degisebilir (9,10,24,25).

Hemodinamik degisiklikler bilinen kalp hastaligi olanlarda iskemi, miyokard
enfarktlisl, akciger 6demi, kalp riptird ve asigtoliye neden olabilir (26). Elektrokonvulzif
tedavi plazma katekolamin diizeyinde ve miyokard oksijen tuketiminde artisa sebep olur.
Artmig miyokardiyal oksijen tuketimi ¢zellikle koroner arter hastalarinda miyokard iskemisi
riskini artirir. Elektrokonvilzif tedavi sirasinda yapilan ekokardiyografik incelemeler sol

ventrikul sistol performansinin azaldigini gostermektedir (27).

Elektrokonvilzif tedavinin sempatik sistemi uyarmas sistemik vaskiler direncte ve
sonug olarak kalbin ard yukiinde artmaya sebep olur (28). Ozellikle beyin timori, kalp ileti
bozuklugu, aritmi, hipertansiyon, gegirilmis miyokard enfarktlisi, kalp kapak hastaligi,
serebrovaskiler olay, aort ve beyin anevrizmas: Oykist olan hastalarda ani hemodinamik
yanitlarin baskilanmas: veya onlenmesi yasamsal Onem tasir. Bu sebeple EKT' nin sebep

oldugu akut hemodinamik yanitlarin kontrol atina alinabilmes igin farkli birgok
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antihipertansif ilag kullamm gindeme gelmistir (29). Beta blokerler, kalsiyum kanal
blokerleri, a, agonist ve antagonistler, nitrogliserin gibi dogrudan etkili vazodilatatorler bu
amacla kullamlmugtir. Lidokainin de bu amagla kullamldigi ancak hemodinamik yaniti
Onleyemedigi gibi doza bagli olarak konvilziyon siresini uzattigi belirtilmistir (11). Halen
EKT srasinda kullamlabilecek konvilziyon stresini ve etkinligini etkilemeyen ided bir
antihipertansif tammlanmis degildir (29).

1.2.EKT'nin Serebrovaskiler Etkileri

Elektrokonviilzif tedavi islemi sirasinda kafa ici basing (KIB) artisi, beyin kan akimi
artis1 (BKA), serebra metabolizma hizinda artis, ajitasyon, amnezi, basagrisi, konflizyon gibi
santral sinir sistemini etkileyen yan etkiler gorulebilir (9).

Elektrokonvulzif tedavi sistemik dolasimda oldugu gibi beyin dolasiminda da ani bir
artisa yol agcar. Bu artisgin orta serebral arterde normalin iki katindan fazla oldugu ileri
surdlmastar. Bu artis, EKT'nin yol agtigi katekolamin salimmina bagli vazokonstriksiyona
veya artan serebra oksijen gereksinimini karsilamak Uzere tetiklenen serebrovaskiiler
diizenlemeye baglanabilir (9).

Sistemik hemodinaminin duzeltildigi durumlarda bile beyin dolasiminin degisebildigi
gorulmustir. Kan basincint duslrmesi ve guglii bir damar genisletici olmasi nedeniyle
sodyum nitroprusit ve a-blokerlerin birlikte kullamminin beyin dolasimindaki ani artist

kismen engelledigi gosterilmistir (11).
1.3.EKT’nin Diger Yan Etkileri

Norolojik ve kardiyovaskuler etkilerin yam sira dis kirklari, agiz boslugunda
yaralanmalar, bulanti, kusma, hipersalivasyon ve sekresyona bagli solunum yolu problemleri
ve hava yolu obstriksiyonu EKT islemi srrasinda ve sonrasinda karsilasabilecek fatal
sonuglar: olabilen komplikasyonlardir. Elektrokonvilzif tedavi sirasinda goz ici basing artist
yonunden dikkatli olunmalidir (9).

1.4.EKT’nin Kontrendikasyonlar:

Kontrendikasyonlar: arasinda bazi serebrovaskiler hastaliklar, son 6 ay igerisinde
gecirilmis miyokard enfarktisli, servikal vertebra hastaliklari, feokromositoma, aort
anevrizmasi ve pacemaker’1 olan hastalar sayilabilir. Amerikan Psikiyatri Birligi ise EKT nin
kafa ici basing artis1 ile seyreden beyin timortu disinda mutlak kontrendikasyonunun
olmadigint kabul etmektedir (3,9).
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2.PROPOFOL
2.1.Farmakolojik Ozellikleri:

Propofolun kimyasal yapisi 2-6-diizopropilfenoldur (ICI 35868) (Sekil-1) (30,31).
Propofol deriyi, mukoz membranlar1 ve vendz intimay: irrite eden fenol grubu bir 1V
anestezik gjandir. Intravendz enjeksiyondan sonra tromboz veya flebit gortlme siklig:
oldukga dustiktar. Yuksek derecede lipofilik, suda erimeyen, % 98 oraminda proteine baglanan
sedatif hipnotik bir gjandir. Gunimuzde kullamlmakta olan % 1’lik formuli % 10 soya yagy,
% 2,25 gliserol ve % 1,2 saf yumurta fosfatidi ve icinde olusabilecek bakteri Gremesini
geciktiren %0,005'lik disodyum edetat icermektedir (32). Propofol karaciger tarafindan hizla
glukronid ve dilfat ile yapilan konjugasyon reaksiyonu ile suda ¢ozinur hale getirilir ve
bobrekler tarafindan atilir. Uygulanmasindan 2 dakika sonra % 6’ st ve 30 dakika sonraise %
81'i metabolize olur. 2,6-diisopropil-1,4-quinol, propofolun hidroksilasyon sonucu olusan
metabolitidir ve aktif degildir (32,33). Klinik kullanmminda alerjik reaksiyonlar agisindan
givenli oldugu bildirilse de alerji 6ykisi bulunan hastalarda dikkatli kullamimasi
Onerilmektedir. Uygulanmasimi takiben yasami tehdit eden anaflaktik reaksiyonlar
bildirilmistir (34).

¢
E' CH;y OH CHy
¢ 2& |
‘,ﬁ' ‘\. H;C | CH4
(
" 2

Sekil-1. Propofoliin kimyasal yapisi

2.2.Farmakokinetik Ozdlikleri:

Propofollin anestezik ve sedatif etkilerinin hizli sonlanmasi, santral sinir sisteminden
diger dokulara dagilimina ve hizli metabolik klirensne baglidir. Y aygin distriblisyonu ve hizl
eliminasyonu nedeniyle kandaki konsantrasyonu hemen duser. Dagilim yar1 6mra 2-8
dakikadir (12,32).
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Propofoliin vicutta dagihm hizi oldukca yiksektir. Intravenz uygulanmasindan
yaklasik 40 saniye sonra biling kaybir olusur. Bu siire uygulama hizina, uygulanan doza ve
premedikasyona bagl1 olarak degisebilir (35,36). Propofolin yagdaki yuksek ¢ozundrltgu
hizl1 etki baslangicina neden olmaktadir. Yart dmrinin kisa olmasina (2-8 dakika) bagl
olarak tek bir bolus dozu takiben uyanma da ¢ok hizlidir (37). Hepatik hastaliklarda klirensi
degismez fakat eliminasyon yar1 6mri uzar. Renal hastaliklarda ise farmakokinetigi degismez
(32).

2.3.Kardiyovaskiler Sisteme Etkileri:

Propofolin kardiyovaskiler sistem Uzerinde Onemli etkileri vardir. Propofol
induksiyonunun belirgin etkisi, uygulandigi sirada arteriyel kan basincinin dismesidir.
Kardiyovaskiller hastalik olup olmamasindan bagimsiz olarak 2-2.5 mg kg™ ile indiiksiyon
yapildiginda sistolik kan basincinda %25-40 oramnda azalma saptamir. Arteriyel kan
basincindaki dismeye kardiyak debi, kardiyak indeks, atim volimi ve sistemik vaskuler
directe diisme eslik eder (32). Hipotansif etki genel olarak uygulanan doza, uygulama hizina
ve birlikte kullamlan opiyoid analjezik gamn propofolliin etkisini potansiyelize etmesine
baglidir (36,37). Propofol indiksiyonundan sonra kalp hizi belirgin olarak degismez. Bu
durum propofolliin hipotansiyona kars: gelisen tasikardiyi, barorefleks yamti inhibe ederek
Onlemesine baglidir. Propofol doz bagimli olarak atropine karsi gelisen kap hizi yamtint
azaltir (32). Propofol direkt vazodilatator ve negatif inotrop etkileri sebebiyle sistemik
vaskiler direnci, miyokardiyal kan akimim ve oksijen tuketimini azaltmaktadir (38).
Propofoliin 6zellikle hipertansiyon 6ykusi bulunan hastalarda kullarmi 6nerilmektedir (39).

2.4.Solunum Sistemine Etkileri:

Propofol gugli bir solunum depresanmidir ve siklikla indiksiyon dozlarim takiben
apneye neden olur. Propofol inflizyon olarak bilingli sedasyon igin subanestezik dozlarda
kullanildiginda dahi hipoksiye kars1 solunumsal cevabi inhibe eder ve hiperkarbiye normal
ceva baskilar (37). Propofol histamin salimmina yol agabilmektedir. Kullammi esnasinda
bronkospazm ile sonuglanan anaflaktik reaksiyonlar bildirilmistir (34). Propofol; Ust hava
yolu reflekderini tiyopentalden daha iyi baskilamas: ve laringospazm yapmamas: nedeni ile
kas gevsemesinin yapilamadigi durumlarda entiibasyon igin ve LMA yerlestirilmes sirasinda
etkilidir (37).
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2.5. Santral Sinir Sistemine Etkileri:

Propofol beyin kan akiminda ve serebral metabolik hizda azama yaparken
serebrovaskiler direngte artisa sebep olur. Propofol beyin perflizyon basincinda 6nemli
dustslere neden olabilir. Indiiks yon sirasinda muhtemelen subkortikal glisin antagonizmasina
bagli kas segirmesi, spontan hareketler, opistotonus veya hickirik gibi eksitator fenomenler
gorulebilir. Bu reaksiyonlar tonik klonik konvilziyonlar: taklit edebilir. Propofol status
epileptikusun sonlandiriimasinda da basariyla kullanilabilir ve epileptik hastalarda kullamm
guvenlidir (37). Propofol infizyonu sirasinda karbondioksite olan serebral otoregilasyon
korunur. Propofol serebral oksijen ihtiyacimi azaltir. Noroprotektif etkisi tartigmalidr.
Propofol antiemetik etkiye sahiptir. Bu 0zellik area postremadaki seratonin miktarim
azaltmas ile agiklanabilir (32).

3.REMIFENTANIL
3.1.Farmokolojik Ozdlikleri:

Remifentanil bir piperidin tirevi (3-4-metoksikarbonil-4-[(L-Oksopropil)-fenilamino]-
L-piperidin) propanoik asit metil esterdir. Yagda ¢cozunurltigl yuksek olan remifentanil %92
oramnda proteine baglanir. Opiyoid baglanma ¢alismalarinda remifentanilin u (mt) opiyoid
reseptorine afinitesinin gucli, & (delta) ve « (kapa) reseptorlerine afinitesinin ise daha az
oldugu gosterilmistir. Remifentanil opiyoid reseptéri olmayan yapilara 6nemli diizeyde
baglanmamaktadir. Nalokson remifentanilin etkilerini kompetetif olarak antagonize eder.
Remifentanilin major metaboliti karboksilik asit metaboliti olan remifentanil asittir (RA).
Remifentanil esterazlar ile kanda ve dokuda hizla metabolize edilir (40). Bu sebeple organ
yetersizliklerinde guvenle kullanmilabilir. Remifentanilin metaboliti RA aym p opiyoid
reseptorine baglanir ancak afinites gok zayiftir (41). Remifentanil’in farmakodinamik
Ozellikleri diger gucli p opiyoid reseptdr agonistleri gibidir. Ancak etkisinin uygulama
suresinden bagimsiz bir sekilde hizli baslamas: ve kisa sirmesi gibi Ozellikleri vardir.
Y arillanma 6mri ortalama 2-3 dakikadir ve bu siire inflizyon stiresinden bagimsizdir (40). Bu
nedenle analjezi gerektiren kisa stireli girisimler ya da uzun streli intraoperatif derin analjezi

gerektiren durumlarda kullamm dsttnligti olan bir opioiddir (41).
3.2.Farmakokinetik Ozdlikleri:

Remifentanil’in konfiglrasyonu diger piperidin turevlerininkine ¢ok benzemekle
birlikte, kanda ve baska dokulardaki non-spesifik esterazlarla metabolize edilmesine olanak

tamyan bir ester bag: vardir. Kanda yapilan in vitro ¢alismalarda bu bilesigin ester hidrolizi
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ile izl1 ve yaygin sekilde metabolize edildigi, terminal eliminasyon yarilanma 6mrunin 3.8 -
8.3 dakika oldugu gosterilmistir. Remifentanil siiksinilkolin ya da esmolol gibi esterazlarla
metabolize edilen diger bilesiklerin yikilma slresini etkilememektedir (42). Remifentanil
kandaki ve dokulardaki non-spesifik esterazlar tarafindan hizla metabolize edilir. Bu
hidrolizin buyuk bolumi olasilikla iskelet kasinda gergeklesir ve sonug olarak remifentanilin
hidrolize olmasi bilesigi inaktif hale sokar (43). Remifentanil biyik oranda asit metabolitine
(GI-90291) ve daha az oranda N-dealkilasyon ile ikinci metabolitine (Gl- 94219) metabolize
edilir. Ana metabolik trlin (GI-90291) remifentanil ile karsilastirildiginda 1/2000-1/4000 kez
daha az etkilidir. Ana metabolik Urlin olan asit metabolitin (GI-90291) renal atilimi %90’ min
Uzerindedir. Dolayisiyla remifentanilin plazma klirensi ¢ok hizlidir. Bu yiuizden etkis de gok
hizl1 sekilde ortadan kalkar (44). Remifentanil butirilkolinesterazlar (psddokolinesterazlar)
icin substrat olarak gorilmemektedir. Bundan dolayr klirens kolinesteraz eksikligi veya
antikolinerjiklerden etkilenmemektedir. Ilacin klirensi bolus ya da inflizyon seklinde
kullanilmas: karaciger ve bobrek islevlerinin yetersizlik durumu ya da cinsiyet gibi
degiskenlerden etkilenmediginden 6nceden belirlenebilir 6zelliktedir. Remifentanil klirensini
ve dagilim hacmini etkiledigi gosterilen az sayidaki etken; 6rnegin yas ve viicut agirligi ilacin
etki siresinde buyuk degisikliklere yol agmamaktadir (44).

3.3.Kardiyovaskiler Sisteme Etkileri:

Remifentanile kars1 olusan hemodinamik yanit hafif bradikardi ile arter basincinda %
15-20 disme olarak karsimiza gikar. Remifentanilin KAH (Kap Atim Hizi) ve arter basincin
azalttigi yapilan calismalarda gosterilmistir. Bu hemodinamik degisiklikler glikopirolat
premedikasyonuyla azaltilabilecegi gibi 1V adrenerjik ajanlarla da tedavi edilebilir (45).
Olusan bradikardi ve hipotansiyon remifentanil inflizyon hizinin azaltiimasi, kullamlan diger
anestezik ajanlarin azaltilmasi, IV sivi replasman ve vazopresor gjanlar ile diizeltilebilir.
Remifentanil 2 pg kg™ ik bolus dozlara kadar sistemik arter basinci ve kalp atim hizinda cok
az degisiklige neden olur (44).

3.4.Solunum Sistemine Etkileri:

Doza bagli olarak solunum depresyonu yapar (46). Solunum depresyonu dereces yas,
genel durum gibi etkenlere de baglidir. Remifentanil’in diger p opiyoidlere birincil Gstinluga,
yuksek dozda remifentanil anestezisi sirasinda olugan belirgin solunum depresyonu etkisinin,
inflizyon kesildikten sonraki 10 dk iginde ortadan kalkabilmesidir (47).
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3.5. Santral Sinir Sistemine Etkileri:

Remifentanilin beyin kan akimi ve KIB Uzerindeki etkileri diger u opiyoidlerininkine
benzer. EEG'de doza bagli serebral hiicre baskilanmasina neden olur (48). izofluran-
azotprotoksit anestezisi altinda 0.5-1 pg kg™ remifentanil infiizyonun intrakraniyal basing
degisikligine sebep olmadig: belirtilmistir (49). Diger opiyoidler gibi remifentanil de kas
rijiditesi siklig1 ve siddetinde doza bagl: artisa neden olur (43,45).

4.SUK SINILK OLIN
4.1. Farmokolojik Ozellikleri:

Guntimuzde kullammda olan tek depolarizan kas gevseticisidir. Suksametonyum veya
diasetilkolin olarak da adlandirilan stiksinilkolin birlesik iki asetilkolin (Ach) molekuliinden
olusur. Ach'i taklit eden bu yam siksinilkolinin etki mekanizmast yan etkileri ve
metabolizmasindan sorumludur. Motor son plakta asetilkolin gibi davranip katyon iletimini
artirir (50). Suksinilkolin nikotinik reseptorler ile noromiskiler kavsakta etkilesime girer.
Muskarinik postgangliyonik reseptorler ile kalp, diuz kadar, salgi bezlerinde etkilesime

girmesi ilacin 6nemli yan etkilerinden sorumludur (51).
4.2.Farmakokinetik Ozellikleri:

Siuksinilkolinin en dnemli ve avanta] saglayan ozelligi etkisinin 30-40 saniye icinde
baslamasi ve kisa sirmesidir. Etkisinin kisa slrede baslamas biyuk 6lglde yagda
¢Ozunurliginun dusik olmasina ve goreceli olarak yiksek doz uygulanmasina baglidir.
Onerilen entiibasyon dozu 1-1.5 mg kg™ olarak belirtilmistir (50). Dolasima girdigi andan
itibaren psddokolinesteraz tarafindan stiksinilmonokoline metabolize edilir. Bu sebeple enzim
eksikliklerinde etkisinin uzadigi gorulir (52). Dusuk psodokolinesteraz diizeyleri; gebdlik,
karaciger hastaliklari, bobrek yetersizligi durumlarinda izlenebilir. Antiaritmiklerin,
inhalasyon anesteziklerinin, lokal anesteziklerin ve bazi antibiyotiklerin birlikte kullamm
blok stiresini uzatir (50). Plazma psddokolinesterazini inhibe eden “ echothiophate” maddes
iceren gbz damlalar ve organofosfat zehirlenmeleri de nGromiskiler blogun siiresini uzatir.
Siiksinilkolin metabolizmasinin azaldigi ya da inhibe edildigi durumlarda plazmadan
redistiriblsyon yolu ile ve renal yolla atillarak uzaklastirilir. Yuksek dozlar, anormal
metabolizma, hipotermi siiksinilkolinin etki stiresini uzatir. Blok siresinin uzadigi durumlarda
kas fonksi yonlar: geri doniinceye kadar mekanik ventilasyon devam ettirilmelidir (52).
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4.3 Kardiyovaskuler Sistem Etkileri:

Parasempatik sistemin timi ve sempatik sinir sisteminin bir bolimi (sempatik
gangliyonlar, adrenal medulla ve ter bezleri) bir norotransmitter olarak asetilkoline baglidir.
Bu sebeple siksinilkolinin kardiyovaskuler etkileri degiskenlik gosterir. Stksinilkolin tim
otonomik kolin reseptdrlerinde uyariya sebep olur. Bu uyar: kalpte parasempatomimetik bir
etki ile sonuclanir ve bradikardiye sebep olabilir (50). Parasempatik ve sempatik
gangliyonlardaki nikotinik reseptorler ve kalbin sinoatrial digimindeki muskarinik
reseptorlerin sitimilasyonu arter basincim ve kalp atim hizim artirabilir. DUsuk dozlarda
stksinilkolin negatif kronotropik ve inotropik etkiler gosterirken yiiksek dozlarda kap hizin,
kontraktiliteyi artirir ve katekolamin duzeyini yukseltir. Otonomik stimilasyon nedeniyle
aritmiler olusur. Bu aritmiler sinus bradikardisi, nodal ritm, ventrikil ekstrasistollerinden
fibrilasyona kadar degisebilir (50).

4.4. Santral Sinir Sitemine Etkileri:

Siiksinilkolin bazi hastalarda elektroensefalogramda (EEG) aktivasyon artisina sebep
olurken beyin kan akimi ve kafa i¢i basincinda da hafif bir artisa sebep olabilir. Kas
fasikilasyonlarinin kastaki gerilim reseptorlerini uyarmasi sonucu serebral aktivitede artiga
sebep olur. Epidura venlerde, juguler venlerde ve beyin kan akiminda ven basincinin
yukselmesine ve sonug olarak intrakraniyal basincin artmasina neden olur (50).

45.0nemli Yan Etkileri:

Literattirde siiksinilkolin uygulamasi sonrasinda gordlmuis hiperkalemi ve kalp durmast
vakalar1 bulunmaktadir (53). Hipotansiyon, bradikardi, aritmiler, sekresyon artisi, kas agrisi,
hiperkalemi, gbz ici basincinda artma gorulebilecek olasi yan etkilerdir. Nadir de olsa malign
hipertermiye sebep olabilir. Bu 6zdlikleri ile siksinilkolin dikkatli kullamlmasi gereken bir
noéromuskuler blokerdir. Kullammi sonrasinda yaygin kas agrilart olustugu bildirilmistir.
Buna sebep olarak gosterilen fasikilasyonlarin énlenmesinde siiksinilkolin uygulanmasindan
once 0,06-0,1 mg kg™ rokiironyum uygulanmasinin postoperatif miyaljinin azaltilmasinda
etkili oldugu gosterilmistir (50). Siksinilkolin kullanimi ile serum potasyum seviyesinde 0.5-
1.0 mEg/L artig gorulebilir. Olusabilecek hiperkalemi kalp aritmilerine sebep olabilir. Uzamis
inaktivite, sepsis, denervasyon, yamk hasari, spinal kord travmalarinda gozlenen
ekstrasinaptik reseptor sayisinda ki artis bu hastalarda siksinilkolin kullanildiginda kardiyak
arreste neden olabilecek abartili hiperkalemik cevap olusturabilir (54).
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MATERYEL METOD

T.C. Saglik Bakanlig: ilag ve Eczacilik Genel Mudurlugti “Klinik ilag Arastirmalar: Etik
Danigma Kurulu” onayr ve hastalarin yazili aydinlatilmis onami alindiktan sonra Psikiyatri
Kliniginde 1.06.2010-10.12.2010 tarihleri arasinda EKT uygulanan ASA fiziksel durumu 1-2
olan 20-65 yas araliginda ki 17 olguya uygulanan 102 EKT seansi ¢alismaya dahil edildi.

TUm EKT uygulamalari DEUTF hastanesi Psikiyatri kliniginde EKT uygulamalart igin
ayrilan ve donatilan odada gergeklestirildi. Hastalar ameliyathane listesine iglemden bir giin
Once yazildi ve preanestezik degerlendirmeleri islemden bir giin 6nce yapildi. Olgularin islem
oncesi gece saat 24° dan sonra oral almalarina izin verilmedi. Her olguya 20 G iV kaniil ile
damar yolu acilarak 250 ml izotonik sodyum klorlr soliisyonu (Eczacibasi-Baxter, Turkiye)
takildi. Islem siresince tum hastalara UT400Fpro monitéri (China) ile standart
monitorizasyon yapilarak, kalp atim hizi (KAH), sstolik arter basinci (SAB), diyastolik arter
basinci (DAB), ortalama arter basinci (OAB), periferik oksijen satlirasyonu (SpOy) olcimleri

yapildi.

Calismaya, kalp hastaligi tamst almis, endokrin problemleri, ndromuskiler hastaliklar
bulunan, alfa veya beta bloker ilag kullananlar, gebeler ve kolinesteraz duizeyi dusuk olan
olgular dahil edilmedi.

Calismaya katilan olgularin yas, cinsiyet, vicut agirlhigi, psikiyatrik hastalik tams: ve
ASA fiziksel durumu kayit edildi. Calisma dizayn self-kontrol, ¢ift kor, prospektif olarak
kuruldu. ilaglar anestezi teknikeri hazirladi. Her olgunun ilk EKT seansi, verilen enerji
duizeyinde baza deger saglamak agisindan ¢alismaya dahil edilmedi. ilk EKT seansi sonras: 3
seans boyunca verilen enerji diizeyi sabit tutuldu. Sonraki 3 seans igin ise psikiyatrist ile
birlikte karar verilerek ihtiyaca gbre artis saglandi (Bu 3 seans boyunca da sabit tutulacak
enerji dizeyi belirlendi). Her olgu tim gruplara ikiser kez dahil edildi (Bu sekilde her
olgunun 6 EKT seansi ¢alismaya aindi). Olgularin hangi EKT seansinda hangi gruba dahil
olacaklar1 kura yontemi ile belirlendi. Her U¢ protokolin grup isimleri kapali bir zarf icinde
hazir bulunduruldu ve galisma protokoltuni bilmeyen bir kisi olgunun o seansta hangi gruba
dahil olacagin kuraile belirledi.

Olgular 3 gruba ayrildr:

I. Grup (Propofol Grubu): 10 mL IV serum fizyolojik (SF) (diger gruplardaki
remifentanil yerine) 30 saniye icinde verilip bir dakika beklendi. Daha sonra 0.5 mg kg iV
bolus propofol 20 saniyede verilip sonra 10 saniye aralarla kirpik refleksi kaybolana kadar 10-
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20 mg 1V bolus propofol titre edilerek tamamland: (Propofol %1 Fresenius, Fresenius Kabi,
Avusturya).

I1. Grup (Propofol-Remifentanil-1 Grubu): Remifentanil (Ultiva ™ 2 mg enjektabl
toz igeren (iV) flakon, Glaxo Smith Kline, italya) 1.5 pg kg™ 10 mL SF icinde 30 saniyede
verilip bir dakika beklendikten sonra 0,5 mg kg™ IV bolus propofol 20 saniyede verildi. Sonra
10 saniye aralarla kirpik refleksi kaybolana kadar 10-20 mg IV bolus propofol titre edilerek

tamamlandi.

I11. Grup (Propofol-Remifentanil-2 Grubu): Remifentanil 2 pg kg* 10 mL SF icinde
30 saniyede verilip bir dakika beklendikten sonra 0,5 mg kg™ iV bolus propofol 20 saniyede
verildi. Sonra 10 saniye aralarla kirpik refleksi kaybolana kadar 10-20 mg IV bolus propofol

titre edilerek tamamland:.

Anestezi o6ncesi (Olgularin ardisik olarak ¢ kez SAB, DAB, OAB, KAH, SpO,
degerleri 6lculdu ve bu ilk Ug giris degerinin ortalamast alinip, bazal deger kabul edildi), EKT
Oncesi ve EKT'nin 1., 3, 5., 7. ve 10. dakikalarinda SAB, DAB, OAB, KAH, SpO.
kaydedildi. Olgunun periferik oksijen satlirasyonu okunduktan sonra maske ile 6 L/dk O,
verilmeye basland: (En erken zamandaiyi bir preoksijenasyonigin).

Psikiyatrist tarafindan EKT cihazi (Thymartron™ System 1V Somatics, INC, USA)
ayarlar: yapilip baz degeri alindiktan sonratiim hastalara 0,5 mg iV atropin verildi.

Remifentanil mL’de 20 pg olacak sekilde hazirlandi. Grup | (Propofol Grubu)’'e 10 mL
SF yapilirken, Grup 11'ye 1.5 pg kg™ remifentanil, Grup 111’e 2 ug kg* remifentanil 10 mL
SFe tamamlanarak 30 saniye icinde bolus olarak IV yapildi. SF veya remifentanil
uygulamalarindan sonra hipnotik ajan verilmeden bir dakika beklendi. Grup | (Propofol
Grubu) kontrol grubu olarak alindi. Hipnotik ajan olarak tiim hastalara propofol IV 0.5 mg
kg™ bolus dozu 20 saniyede verildi. Sonra 10 saniye aralarla kirpik refleksi kaybolana kadar
10-20 mg iV bolus titre edilerek verildi. Her ti¢ grupta her olguya her seansta verilen toplam
propofol miktarlar1 kaydedildi. Hastanin bilinci kaybolduktan sonra balon valf maske ile
solunumu desteklendi, yeterli kas gevsemesi icin 0.5 mg kg* silksinilkolin iV bolus yapild.

EKT stimulusu igin son kontroller yapilirken stimulusun hemen dncesinde airway

(oral havayolu) yerlestirildi ve O, maskesi tekrar hastamn yuzine yerlestirildi.
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Siiksinilkolin dozundan (0.5 mg kg™) 90 saniye sonra EKT stimulusu verildi (verilen

enerji -%- olarak not edildi). Tespit edilen motor konvilziyon siresi ve EEG konvilziyon

stiresi not edildi.

Hemodinamik parametreler konviilziyon sonrasinda 2 dakikada bir izlenip kaydedildi.

Uygulamadan sonra hastanin giris bazal degerine gbre OAB’'nda %30 ve Uzerinde artig Ug

dakikanin tizerinde saptanirsa énceden hazirlanmis IV nitrogliserin (Perlinganit 0.1 mg/ml) ile
mudahae edilmesi planland: ancak higbir olguda ihtiya¢ olmadi. Genel durum, SAB, DAB,

KAH ve SpO, degerleri 2 dakikada bir izlendi ve islem sonrasi gelisirse komplikasyonlarin

(Hipertansif reaksiyon, agir tasikardi, agir bradikardi, kusma, desatlirasyon, vs.) kaydedilmesi

planland: ancak hichbir komplikasyon izlenmedi. Hagtalarin derlenmesi Modifiye Aldrete

derlenme kriterlerine gore yapildi ve Alderete Skoru> 9'a ulasan hastalar odalarina gonderildi

(23).

Modifiye Aldrete Derlenme Kriterleri:

Derin soluk alabilme ve rahat 6kstrebilme : 2 puan
Solunum Dispne, yluzeyel, sinirli soluk alip verme : 1 puan
Apne : 0 puan
Kan basinci = 20 mmHg preanestezik donem : 2 puan
Dolagim Kan basinci = 20-50 mmHg preanestezik donem | : 1 puan
Kan basinci £ 50 mmHg preanestezik donem : 0 puan
Tam uyanik : 2 puan
Suur Seslenerek uyandiriliyor : 1 puan
Yanit yok : 0 puan
Oda havasinda > % 92 : 2 puan

Oksijen 0 - : - )
Satiirasyonu 0% 90 SpO; icin Oy inhalasyonu gerekli ise : 1 puan
O, destegi ile <% 90 : 0 puan
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ISTATISTIKSEL ANALIZ

OAB' na gore hesaplandiginda ¢aligmanin giicliniin %695 olabilmesi igin uygulanan islem
sayisinin en az 90 (n=15) olmasi gerektigi bulundu.

Sonuglar + standart sapma ve ylizde (%) biciminde verildi. Istatistiksel analiz SPSS for
Windows istatistik programinin 15.0 versiyonu kullamlarak yapildi.

Gruplarin 6lgtlen degerlerinin ortalamasi Varyans Analizi ile yapildi. Gruplarin kendi iginde
olcumlerinin analizi Bonferonni Dlizeltmeli Tekrarlayan Olglimlerde Varyans Analizi ile yapildi.
Istatistiksel olarak p<0.05 olan sonuglar anlaml1 kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya Dokuz Eylul Universitesi Psikiyatri kliniginde izlenen EKT endikasyonu

konulmus 20-65 yas araliginda ki 17 olguya uygulanan 102 EKT seansi dahil edildi.

1.Olgularin Demografik Ozellikleri:

Olgularin yas ortalamasi 41.82+15.94 (20-65) yildir. Olgularin vicut agirliklar: ortalamasi

75.11+14.51(55-105) kg’ dir. Olgularin yas ve viicut agirligi ortalamalar: Tablo-1'de gosterilmistir.

Tablo-1. Demografik Ozdlikleri (Yas, Vicut Agirhgr)

MINIMUM-MAK SIMUM ORTALAMA £SS
YAS (YIL) 20-65 41.82+15.94
VUCUT AGIRLIGI (KG) 55-105 75.11+14.51

Olgularin 7’s (%41.2) kadin, 10'u (%58.8) erkektir. Olgularin 11'nin ASA fiziksel durumu

I (%64.7), 6'mn ASA fiziksel durumu Il (%35.3) dir. Olgularin cinsiyet ve ASA fiziksel durum
bilgileri Tablo-2’ de gosterilmistir.
Tablo-2. Demografik Ozdlikleri (Cinsiyet ve ASA fiziksel durum)

OLGU SAYIS %
CINSIYET KADIN 7 41.2
ERKEK 10 58.8
ASA FIZIKSEL I 11 64.7
DURUM
I 6 35.3

Tanilarina gore olgularin 9'u (%52.9) major depresyon, 4’ U bipolar bozukluk (%23.5), 4'u

sizofren (%23.5) dir. Olgularin tamilarina gore dagilimlar: Tablo-3' de gosterilmistir.

Tablo-3. Tanmlarina Goére Dagilimlari

TANI OLGU SAYIS| %

MAJOR DEPRESYON 9 52.9
BIPOLAR BOZUK LUK 4 235
SiZOFRENI 4 235
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2.Sigolik Arter Basina (SAB) (mmHQg):
Istatistiksel olarak degerlendirildiginde gruplar arasinda SAB’lar agisindan anlamli

fark bulunmamugstir (p*>0.05). Her grup kendi iginde anestezi Oncesi, EKT oncesi, EKT

sonrast 1., 3., 5., 7. ve 10. dakika degerlerinin ortalamalarinda degisim olup olmadig:

acisindan tekrarlayan olgiimlerde varyans analizi ile degerlendirilmistir. Her ¢ grupta da

EKT Oncesi SAB ile EKT sonrasi SAB degerleri arasinda anlamli fark saptanmustir

(p** <0.05; bu farkin neden kaynaklandigimn bulunabilmesi igin p=0.05 degeri kugultulerek

yapilan ayrintil1 analiz sonucunda, bu farkliliklarin esas olarak EKT dncesi ve EKT sonrast 1.

dakika degerinden kaynaklandigi bulunmustur). Her Gi¢ grubun SAB ortalamalar: Tablo-4 ve

Grafik-1'de gosterilmistir.

Tablo-4. Gruplarin Sistolik Arter Basinc (SAB)

GRUP | GRUP I GRUP 111 p*

Anestezi 0ncesi (Bazal Deger) | 147.44+23.00 | 150.29+24.86 | 145.64+25.07 | 0.730
EKT 6nces 125.32+12.62 | 129.29+18.48 | 128.02+20.34 | 0.633
EKT Sonrasi 1. Dakika 171.80+31.98 | 178.17+36.48 | 173.97+£26.05 | 0.707
EKT Sonrasi 3. Dakika 153.79+21.06 | 149.70+18.57 | 154.55+19.01 | 0.549
EKT Sonrasi 5. Dakika 147.38+18.76 | 142.91+16.50 | 148.91+18.76 | 0.366
EKT Sonrasi 7. Dakika 141.20+16.36 | 140.70+16.17 | 141.38+17.36 | 0.985
EKT Sonrasi 10. Dakika 138.91+15.63 | 138.23+15.62 | 139.64+15.90 | 0.934
p** 0.001** 0.001** 0.001**

p<0.05: Anlaml1 farklx
p*: Gruplar Arasi Karsilastirma
p**: Grup Ici Karsilastirma
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Grafik-1. Sistolik Arteriyel Basinclar (SAB) (mmHQ)

3.Diyagtolik Arter Basina (DAB) (mmHQ):

Istatistiksel olarak degerlendirildiginde gruplar arasinda DAB’lar1 agisindan anlamii
fark bulunmamistir (p*>0.05). Her grup kendi iginde anestezi oncesi, EKT onces, EKT
sonrast 1., 3., 5., 7. ve 10. dakika degerlerinin ortalamalarinda degisim olup olmadig:
acisindan tekrarlayan olgimlerde varyans analizi ile degerlendirilmistir. Her (¢ grupta da
EKT 6nces DAB ile EKT sonrast DAB degerlerinden kaynaklanan anlamli fark bulunmustur
(p**<0.05; bu farkin neden kaynaklandigimin bulunabilmesi icin p=0.05 degeri kugultulerek
yapilan ayrintil1 analiz sonucunda, bu farkliliklarin esas olarak EKT oncesi ve EKT sonrasi 1.
dakika degerinden kaynaklandigi bulunmustur). Her G¢ grubun DAB ortalamalar1 Tablo-5 ve
Grafik-2' de gosterilmistir.
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Tablo-5. Gruplarin Diyastolik Arter Basina (DAB)

GRUP | GRUP I GRUP 11 p
Anestezi 6nces (Bazal Deger) 90.17+14.35 | 92.85+14.74 | 88.67+13.96 | 0.481
EKT 0Onces 76.61+9.96 | 77.35+15.80 | 74.70+14.49 | 0.712
EKT Sonrasi 1. Dakika 98.17+19.15 | 100.50+20.26 | 97.73+14.71 | 0.798
EKT Sonrasi 3. Dakika 90.94+17.36 | 89.70+15.74 | 91.70+15.25 | 0.876
EKT Sonrasi 5. Dakika 84.29+14.13 | 85.41+15.61 | 86.79+14.11 | 0.780
EKT Sonrasi 7. Dakika 86.05+£13.51 | 84.67+14.17 | 83.67+12.63 | 0.765
EKT Sonras: 10. Dakika 84.32+£13.37 | 83.73£13.48 | 82.47+11.70 | 0.832
p** 0.001** 0.001** 0.001**
p<0.05: Anlamli farkl1
p*: Gruplar Arasi Karsilastirma
p**: Grup ici Karsilastirma
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Grafik -2. Diyastolik Arteriyel Basinglar (DAB) (mmHQ)
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4.Ortalama Arter Basinai (OAB) (mmHg):

Istatistiksel olarak degerlendirildiginde gruplar arasinda OAB’lar1 agisindan anlamli

fark bulunmamustir (p*>0.05). Her grup kendi icinde anestezi Oncesi, EKT oncesi, EKT

sonrast 1., 3., 5., 7. ve 10. dakika degerlerinin ortalamalarinda degisim olup olmadig:

acisindan tekrarlayan olgiimlerde varyans analizi ile degerlendirilmistir. Her G¢ grupta da

EKT Onces OAB ile EKT sonrast OAB degerlerinden kaynaklanan anlamli fark bulunmustur

(p**<0.05; bu farkin neden kaynaklandigimin bulunabilmesi icin p=0.05 degeri kugultulerek

yapilan ayrintil1 analiz sonucunda, bu farkliliklarin esas olarak EKT dncesi ve EKT sonrast 1.

dakika degerinden kaynaklandigi bulunmustur). Her tg¢ grubun OAB’1 (mmHg) ortalamalar:
Tablo-6 ve Grafik-3' de gosterilmistir.

Tablo-6.Gruplarin Ortalama Arteriyel Basinci (OAB)

GRUP | GRUP I GRUP |11 p

Anestezi 6ncesi (Bazal Deger) 108.26+17.22 | 111.05+19.74 | 107.26+17.59 | 0.674
EKT 0Onces 91.26+10.09 | 92.67+16.81 | 92.35+16.85 | 0.920
EKT Sonras: 1. Dakika 120.73+19.94 | 122.26+22.57 | 119.79+15.26 | 0.870
EKT Sonras: 3. Dakika 109.61+20.50 | 108.05+17.03 | 111.50+15.80 | 0.730
EKT Sonras: 5. Dakika 104.29+17.97 | 102.88+14.37 | 105.11+15.70 | 0.846
EKT Sonras: 7. Dakika 102.97+13.94 | 100.88+15.50 | 103.52+14.90 | 0.740
EKT Sonrasi 10. Dakika 101.29+14.83 | 100.70+12.35 | 98.85+12.38 | 0.731
p** 0.001** 0.001** 0.001**

p<0.05: Anlaml1 farklx
p*: Gruplar Arasi Karsilastirma
p**: Grup ici Karsilastirma

26



135,00 ~

130,00 A

125,00 - === GRUP 1
== GRUP 2

120,00 A

) ‘ f
£ 115,00 1
€ 110,00 -
é \
(a4] 105,00 - \ ] -
<< 100,00 -
o

95,00 -

90,00 - -

85,00 -

80,00 . . . . . . .

B o N & & 2 &
..oo"% .-Oo“e Q%"& Q%"& 0'3"& Q%“& 0%&
N A . . . Q°
\,?:\, <(\/¥ \’» \,’) \6) \,\ N
) S ) Q) S o
& & & & & &
v g B B g B
< < < A A
<& <& <& < <&
Zaman (dk)

Grafik-3. Ortalama Arteriyel Basinglar (OAB) (mmHQ)

5.Kalp Atim Hizi (KAH) (Atim/DK):

Istatistiksel olarak degerlendirildiginde gruplar arasinda KAH’ lar1 agisindan anlamli fark
bulunmamustir (p*>0.05). Her grup kendi icinde anestezi dncesi, EKT Oncesi, EKT sonrasi 1.,
3., 5., 7. ve 10. dakika degerlerinin ortalamalarinda degisim olup olmadigi agisindan
tekrarlayan olgciimlerde varyans andizi ile degerlendirilmistir. Her U¢ grupta da EKT Oncesi
KAH ile EKT sonrasi KAH degerlerinden kaynaklanan anlamli fark bulunmustur (p**<0.05;
bu farkin neden kaynaklandigimin bulunabilmes icin p=0.05 degeri kigultulerek yapilan
ayrintili analiz sonucunda, bu farkliliklarin esas olarak EKT Oncesi ve EKT sonrasi 1. dakika
degerinden kaynaklandigi bulunmustur). Her ¢ grubun KAH’1 ortalamalart Tablo-7 ve
Grafik-4’ de gosterilmistir.
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Tablo-7.Gruplarin Kalp Atim Hizn (KAH)

GRUP | GRUP I GRUP 111 p*
Anestezi 6ncesi(Bazal Deger) | 86.02+17.30 | 87.17+15.20 | 85.47+13.43 | 0.897
EKT oncesi 92.35+14.41 | 90.08+14.74 | 89.23+13.60 | 0.649
EKT Sonras: 1. Dakika 96.94+18.29 | 100.47+17.66 | 99.26+19.92 | 0.731
EKT Sonras: 3. Dakika 08.73+16.00 | 99.94+14.50 | 99.44+16.60 | 0.951
EKT Sonrasi 5. Dakika 96.38+13.98 | 100.50+13.28 | 102.17+15.96 | 0.240
EKT Sonras: 7. Dakika 97.38+16.03 | 100.50+13.43 | 100.44+15.95 | 0.627
EKT Sonras: 10. Dakika 95.32+14.86 | 97.76+13.03 | 98.52+13.85 | 0.614
p** 0.001** 0.001** 0.001**
p<0.05: Anlamli farkl1
p*: Gruplar Arasi Karsilastirma
p**: Grup ici Karsilastirma
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Grafik-4. Kalp Atim Hizlar1 (KAH) (Atim/Dk)
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6.Periferik Okdjen Saturasyonu (Sp) (%):

Istatistiksel olarak degerlendirildiginde gruplar arasinda SpO;'leri agisindan anlaml:

fark bulunmamustir (p*>0.05). Her grup kendi icinde anestezi Oncesi, EKT oncesi, EKT

sonrast 1., 3., 5., 7. ve 10. dakika degerlerinin ortalamalarinda degisim olup olmadig:

acisindan tekrarlayan olgiimlerde varyans analizi ile degerlendirilmistir. Her G¢ grupta da

EKT onces Sp ile EKT sonrast Sp degerlerinden kaynaklanan anlamli fark bulunmustur

(p**<0.05; bu farkin neden kaynaklandigimin bulunabilmesi icin p=0.05 degeri kugultulerek

yapilan ayrintil1 analiz sonucunda, bu farkliliklarin esas olarak EKT dncesi ve EKT sonrast 1.

dakika degerinden kaynaklandigi bulunmustur). Her tg¢ grubun SpO,'1 ortalamalar: Tablo-8

ve Grafik-5'de gosterilmistir.

Tablo-8.Gruplarin Periferik Oksijen Saturasyonu (Sp)

GRUPI GRUPI| GRUP 11 p

Anestezi Oncesi (Bazal Deser) 99.85:0.43 | 99.91#0.37 | 99.82+0.62 | 0.754
EKT Oncesi 99.47+1.16 | 99.32+0.91 | 99.50:+0.82 | 0.728
EKT Sonrasi 1. Dakika 97.88+2.92 | 97.73+2.67 | 97.94+1.80 | 0.941
EKT Sonrasi 3. Dakika 98.67+1.93 | 98.85:0.95 | 98.50+1.30 | 0.609
EKT Sonrasi 5. Dakika 99.23+120 | 99.32+1.03 | 99.20+0.94 | 0.895
EKT Sonrasi 7. Dakika 99.52+0.70 | 99.70+0.62 | 99.76:0.43 | 0.248
EKT Sonrast 10. Dakika 99.85:0.35 | 99.88+0.40 | 99.82+0.38 | 0.821
p** 0.028+* 0.001** 0.001**

p<0.05: Anlaml1 farkl
p*: Gruplar Arasi Karsilastirma
p**: Grup I¢i Karsilastirma
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Zaman (dk)

Grafik-5. Periferik Oksijen Saturasyonlar: (SpOy) (%)

7. Gruplarin Konviilziyon Sureleri:

EEG Konvulziyon Sireleri:

Grup I'e gore Grup Il ve Grup IlI’te anlamli uzun bulunmustur (p*=0.000, p*=0.000).

Grup Il ile lll arasinda ise istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamstir (p*=1.000,

p*=1.000) (Grafik-6).

Motor Konviilziyon Sireleri

Grup I'e gore Grup Il ve Grup IlI’te anlamli uzun bulunmustur (p*=0.002, p*=0.014).

Grup Il ile lll arasinda ise istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamstir (p*=1.000,

p*=1.000) (Grafik-6).

Olgularin konviilziyon sirelerinin ortalamalar1 Tablo-9 ve Grafik-6’ da gosterilmistir.

Tablo-9. Konvilziyon Suréeri

GRUP | GRUP I GRUP I p
EEG Konvilziyon Sires (Sn) | 23.97+7.49 | 34.67+12.65* | 34.85+£11.45* | 0.000
Motor Konvilziyon Siresi(Sn) | 20.94+7.29 | 29.70+12.77* | 28.11+9.84* | 0.001

* :Anlamli farkli (p*<0.05)
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Grafik-6. EEG ve Motor Konvilziyon Sirelerinin Karsilastirilmas

8. Gruplarin Derlenme Suréleri:

Gruplar arasinda olgularin spontan solunumunun baslama siireleri agisindan anlamli fark

saptanmamustir (p =0.497). Ancak gézlerini acma siiresi, basit emirlere uyma siiresi, Aldrete

Skoru’nun 9 olma suresi, Grup Il ve Grup IlI'te Grup I'e gore anlamli kisa saptanirken

(p*=0.000) Grup Il ile Grup Il arasinda anlaml1 fark sgptanmamistir (p*=1.000). Olgularin

derlenme siirelerinin ortalamalar1 Tablo-10 ve Grafik-7’de gosterilmistir.

Tablo-10. Derlenme Sure€leri

GRUP | GRUP 11 GRUP 111 p
Spontan Solunumunun Baslama Siresi 2144035 | 2.05+0.23 | 2.14+0.43 | 0.497
GOozlerini Agma Siires 3.94+1.04 | 3.17+0.75* | 3.14+0.78* | 0.001
Basit Emirlere Uyma Siires 597+1.05 | 4.97+1.02* | 4.82+0.93* | 0.001
Alderete Skorunun 9 Olma Sires 10.08+0.99 | 8.82+1.44* | 8.76+0.92* | 0.001

*: Anlaml1 farkl1 (p'<0.05)
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Grafik-7. Derlenme Sirelerinin Karsilastirilmas

9. Gruplara Uygulanan Propofol Miktari (mg):

Gruplara uygulanan ortalama propofol miktarlari (mg) karsilastirildhiginda Grup | ile Grup |1
ve Grup |1l arasinda anlamli azalma saptanirken (p ' <0.05), Grup Il ve Grup Il arasinda anlamii
fark saptanmamustir. Uygulanan toplam propofol dozu Grup I’ de ortalama 121.17 mg (1.64 mg/kg),
Grup 1I'de 69.41 mg (0.93 mg/kg), Grup 111’ de 67.05 mg (0.91 mg/kg)’ dir. Propofol dozu Grup | ile
karsilastirildhiginda Grup [1'de %42.7, Grup lllI'de ise %44.6 oraminda azalmistir. Gruplara
uygulanan propofol dozlar1 Tablo-11 ve Grafik-8’ de gosterilmistir.

Tablo-12.Gruplara Uygulanan Ortalama Propofol Miktari: (mg)

Ortalama Propofol Dozu
Total Propofol Dozu (mg)
(mg/kg)
GRUPI 121.17 + 20.70 1.64 +0.27
GRUPII 69.41 + 17.04* 0.93 £ 0.21*
GRUPI11 67.05 + 16.61* 0.91+0.27*
p 0.001 0.001

*: Anlamli farkl: (p<0.05)
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Grafik -8. Gruplara Uygulanan Ortalama Propofol Miktari (mg)

Hichir olguda OAB’ da %30 ve lizerinde artma i¢ dakikadan uzun stirmedi ve iV perlinganit
ile mudahale edilmedi. islem boyunca ve sonrasinda hicbir olguda komplikasyon gozlenmedi.
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TARTISMA

Elektrokonviilzif tedavi (EKT) yarim vylzyildan uzun bir siredir psikiyatride
kullanilmakta olan etkin bir tedavi yontemidir. Medikal tedaviye ve psikoterapiye yamt
vermeyen hastalarin %55'e ulagan oranlarda EKT’ye yamt verdigi gosterilmistir. Bu oran
depresyon hastalar1 s9z konusu oldugunda %80-90 olarak bildirilmektedir (5).

Elde edilen konvulziyon siresinin uzun olmast halinde tedavinin daha etkili oldugu,
konvilziyon siresinin 25 saniyeden kisa surdigi durumlarda ise etkili bir konvilziyon
olusumunun gerceklesmedigi kabul edilmektedir (8). Bu tatismalarin isiginda segilen
anestezi gjanlarinin konvilziyon siiresine olan etkisini 6n gorebilmek daha fazla 6nem
kazanmaktadir.

Elektrokonvulzif tedavi sirasinda kullamlacak ideal anestezi agamimn hizli etkinlik
gostermesi, kisa etkili olmasi ve epileptik konvilziyon araciligi ile saglanan tedavinin
basarisim azaltmamas: gerekmektedir. Ancak EKT sirasinda kullanilan hipnotik anestezik
gjanlarin gogunun antikonvilzan etkileri bulundugu igin konvilziyon siresi ve aktivitesinin
kisalmasina neden olduklar: belirtilmektedir (14,21).

Propofol, EKT icin gerekli olan kisa strei biling kaybim saglamasi ve nispeten
hemodinamik stabiliteyi bozmamasi nedeniyle EKT anestezisinde yaygin olarak
kullanilmaktadir (12). Ancak propofoliin konvilziyon suresini doza bagli olarak kisalttigi
bildirilmistir (13,14). Propofolin antikonvilzan etki gostermesi ve konvilziyon siiresini
azalttigi gbz oninde bulunduruldugunda remifentanilin tedaviye eklenmes ile konvilziyon
siresinin uzatiimas: ve tedavinin etkinligine katki saglanmas: beklenebilir. Elektrokonvilzif
tedavi sirasinda opioid bir gan olan remifentanilin propofol ile birlikte kullamimas: ile
propofol daha dustik dozlarda uygulanabilmektedir (55).

Recart ve arkadaslari (56) remifentanilin EKT esnasindaki etkilerini arastirdiklar:
calismada 1 mg kg' metoheksital sonrasi 25, 50 ve 100 pg olmak lizere ¢ farkli bolus
remifentanil dozundan birini veya yalnizca serum fizyolojik kontroll uygulamuslardir. Recart
ve arkadaslarimin ¢alismasinda gruplar arasinda motor ve EEG konvilziyon slresi agisindan
anlamh fark saptanmadigi bdlirtilirken bizim c¢alisgmamzda, bu calismadan farkli olarak
remifentanil eklenen gruplarda (Grup Il ve Grup I11'te) remifentanilsiz gruba gore (Grup 1)
motor ve EEG konvtlziyon siresi anlamli uzun bulunmustur. Konvilziyon siires agisindan
bizim calismamiz ile Recart ve arkadaslarinin galismasi arasindaki farkin nedeni bizim

caigsmamizda remifentanil eklenen gruplarda; Grup Il ve Grup IlI’te propofol ihtiyacinin
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sirasiyla % 42.7 ve % 44.6 daha az olmasina baglanabilir. Recart ve arkadaslar1 hipnotik ajan
dozunu (metoheksital) sabit tuttuklar: halde biz hipnotik ajam (propofol) titre ederek gerektigi
miktarda kullandik. Remifentanil ekledigimiz gruplarda propofol dozunun azalmis olmasi
konvilziyon siresinin uzamasindan sorumlu olabilir. Yine Recart ve arkadaslarimin
caigmasinda gruplar arasinda derlenme sires agisindan fark saptanmaz iken bizim
caigmamizda olgularin gozlerini agma sires, basit emirlere uyma sires, Aldrete
Skoru’ nun>9 olma stires agisindan remifentanil eklenen gruplarda (Grup 1l ve Grup 1l1'te)
Grup I'e gore anlaml: kisalma saptanmistir. Ancak bizim galismamizda gruplar arasinda

sadece spontan solunumun baglama siires agisindan fark saptanmarmustir.

Smith ve arkadaslar1 (15) tarafindan orta yasl hastalarda (42+10 yas) yapilan ¢alismada,
bir gruba sadece metoheksital (1.25 mg kg™) diger gruba metoheksital (0.625 mg kg™) + 1 pg
kg™ remifentanile ilaveten kirpik refleksi kaybolana kadar metoheksital verildigi, KAH ve
konvilziyon surelerinin karsilastirildigi belirtilmistir. Sonu¢ olarak remifentanil eklenen
grupta hem motor ve EEG konvilziyon sirelerinin uzadigi hem de KAH’ nin anlamli olarak
yuksek bulundugu aciklanmistir. Bizim galismamizda motor ve EEG konvilziyon sireleri
Smith ve arkadaslarinin ¢alismasi ile uyumlu olarak remifentanil ekledigimiz Grup Il ve Grup
[1I"de anlaml1 olarak uzun bulunmustur. Ancak KAH agisindan gruplar arasinda anlamli fark
saptanmamigtir. Smith ve arkadaslari kendi galismaarinda remifentanil ekledikleri grupta
KAH artisimin konvilziyon 6ncesi uygulanan hiperventilasyon sonucu olusan hipokapniye
sekonder oldugu sonucuna varmiglardir. Bizim ¢alismamizda konvilziyon éncesi donemde

normoventilasyon uygulanmustir.

Locala ve arkadaslar1 (57) tarafindan yapilan diger bir ¢calismada, remifentanilin disuk
doz metoheksital ile kombinasyonunun EKT nin olusturdugu hemodinamik yanita etkileri
arastirllmigtir. Bu calismada bir gruba 80-100 mg metoheksital IV bolus verilirken diger
gruba 500 pg remifentanil 1V bolusa ilaveten 40 mg IV metoheksital verilmistir. Bu
caigmada remifentanil grubunda SAB ve KAH'nmin belirgin olarak dustiigli gosterilmistir.
Bizim calismamizda SAB ve KAH degerleri agisindan gruplar arasinda fark saptanmad.
Bizim cgalismamizda Locala ve ark.’mn galigmasindan farkli olarak remifentanil dozlar:
belirgin olarak daha dissiiktii (1.5-2 pg kg ) ayrica her hastaya indiiksiyon éncesi 0.5 mg iV
atropin verildi. iki calismadaki SAB ve KAH degerlerindeki farkli davrams bunlardan
kaynaklanabilir.

Vishne ve arkadaslar: (55) tarafindan 24-81 yags araligindaki hastalara yapilan ¢alismada

EKT srasinda propofolin remifentanil ile desteklenmesinin konvilziyon siiresine ve
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hemodinamiye etkileri arastinlmistir. Bu ¢alismada bir gruba indiksiyonda propofol (1 mg
kg™) diger gruba propofol (0.5 mg kg™) ve remifentanil (1 pg kg™*) uygulanmustir. Propofol
dozu her iki grupta da sabit tutulmustur. Bizim ¢alismamizda ise ihtiyaca gore titre edilerek
verilmistir. Calisma sonucunda remifentanil eklenen grupta konvilziyon stires anlamli olarak
uzun bulunmus iken arter basinci, nabiz, oksijen satlirasyonu ve derlenme sires agisindan
gruplar arasinda fark saptanmamistir. Bu ¢alismanin sonuclart bizim calismamiz ile oldukca
benzerdir. Bu caisma ile uyumlu olarak bizim galismamizda da propofole remifentanil
ekledigimiz gruplarda motor ve EEG konvilziyon sireleri yalmz propofol uyguladigimiz
gruptan anlamli olarak daha uzun bulundu. Ancak bizim ¢aligmamizda bu calismadan farkl:
olarak spontan solunumun baslama stiresi hari¢ derlenme siireleri remifentanil ekledigimiz
gruplarda kontrol grubuna gore anlamli olarak kisa bulundu. Hemodinamik parametreler

acisindan her iki ¢calismanmin sonuclar: benzerdi ve gruplar arasinda fark yoktu.

Andersen ve arkadaslari (58) yaptiklar: ¢alismalarinda yash hastalarda (ortalama 74.3
yas) EKT’ de metoheksitale remifentanil eklemenin etkilerini arastirmiglardir. Bir gruba 0.75
mg kg* metoheksital ve diger gruba 0.5 mg kg™ metoheksitale ilaveten 1 pg kg remifentanil
uygulamuglardir. Gruplar arasinda derlenme siiresi, spontan solunumun baslama slires, arter
basinci Olgimleri agisindan fark saptanmaz iken remifentanil eklenen grupta motor
konvilziyon siiresi anlamli olarak uzun bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da benzer olarak
motor konvilziyon sures remifentanil ekledigimiz gruplarda anlamli olarak uzun
bulunmustur. Bu benzerlik Andersen ve arkadaslarimin ¢alismasinda da bizim ¢alismamizda
oldugu gibi remifentanil eklemenin kullamlan hipnotik ajan dozunu azaltmas: ile ilgili
olabilir. Ancak Andersen ve arkadaslarimn ¢alismasindan farkli olarak ¢alismamizda, spontan
solunumun baslama sires disinda diger derlenme parametreleri remifentanil eklenen
gruplarda anlamli olarak daha kisa bulunmustur. iki calisma arasindaki bu fark muhtemelen
bizim calismamizda hipnotik ajan olarak propofol kullanmamizdan ve propofol dozunu

ihtiyaca gore titre ederek vermemizden kaynaklanmus olabilir.

Akcaboy ve arkadasslari (59) tarafindan yapilan calismada EKT sirasinda sadece
propofol kullammm: ile propofol dozu azaltilarak tedaviye remifentanil ve alfentanilin
eklendigi anestezi protokollerinin konvilziyon siires ve derlenme parametreleri Uzerine
etkileri arastirilms. Bir gruba sadece 0.75 mg kg™ propofol diger gruba 0.5 mg kg propofol
+ 10 pg kgtalfentanil ve giincii gruba da 0.5 mg kg™ propofol + 1 ug kg*remifentanil iV
verilmis. Gruplara biling kayb:1 saglamak icin gereken ek propofol dozunun titre edilerek
uygulandigi belirtilmistir. Propofolin remifentanil ve alfentanil ile birlikte kullanildig:

gruplarda motor konvilziyon siresi anlamli derecede uzun bulunurken, spontan solunumun
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baslama siiresi, gdz agma siires ve basit emirlere uyma sires sadece propofol uygulanan
grupta anlaml: sekilde kisa bulunmustur. Bizim ¢alismamzda da konvilziyon sireleri ile
ilgili benzer sonuclar alinmistir. Ancak bu ¢alismadan farkli olarak g¢alismamizda spontan
solunumun baglama siires agisindan gruplar arasinda fark saptanmaz iken gozlerini agma
sires ve basit emirlere uyma suresi remifentanil uyguladigimiz gruplarda anlaml: olarak kisa
bulunmustur. Derlenme parametrelerinin  bizim ¢aligmamizda remifentanil uygulanan
gruplarda kisa olmasinin nedeni sadece propofol uyguladigimiz gruptaki propofol dozunun
(Grup I; 1.64 mg kg') Akcaboy ve arkadaslarimn calismasinda kullandiklar propofol
dozundan (1.03 mg kg™ ) daha yiiksek olmasindan kaynaklanabilir.

Gurkan ve arkadaglar1 (18) tarafindan yapilan ¢alismada 26-44 yas araligindaki ASA 1-11
hastalarda EKT'de remifentanilin; tiyopental dozu, konvilziyon siress ve hemodinamik
yanita olan etkileri arastirilmistir. Bir grupta sadece tiyopental uygulanmas: diger grupta 1 pug
kg" remifentanilin ardindan tiyopental IV uygulamas yapilmistir. Tiyopental dozu titre
edilerek kirpik refleksi kaybolana kadar uygulanmigtir. Remifentanil eklenen grupta
tiyopental dozunda %30 azalma tespit edilirken, konvilziyon siiresinin anlaml: olarak uzadig:
belirtilmistir. Yine bu grupta EKT sonrast SAB 2., 4. ve 5.dakikada; DAB ise 2. ve 5.
dakikada anlaml1 olarak daha disik bulunmustur. Bizim calismamizda ise bu ¢alisma ile
benzer olarak remifentanil uygulachigimiz gruplarda konviilziyon siiresi anlamli olarak uzun
bulunmustur. Ancak bu calisgmadan farkli olarak bizim ¢aismamizda SAB, DAB ve KAH
olclimleri agisindan gruplar arasinda anlaml: fark saptanmamustir. Bu ¢alismadan farkli olarak
caismarmizda hipnotik ajan olarak propofol kullamld: ve tim hastalara indiiksiyon éncesi 0.5

mg atropin verildi.

Demirel ve akadaslart (17) vyaptiklari calismalarinda EKT'de propofol ile
propofol+afentanil kombinasyonunun uygulanmasinin; konvilziyon siresi, hemodinamik
yanitlar ve derlenme Uizerine etkilerini arastirmiglardir. Bir gruba 0.75 mg kg™ propofol diger
gruba 0.5 mg kg™ propofol + 20 ug kg ‘alfentanil uyguladiklar: calismada, motor konviilziyon
suresinin afentanil ilave edilen grupta anlamli olarak uzun bulundugu, hemodinamik yanitlar
ve derlenme 6zdliklerinin her iki grupta benzer bulundugu belirtilmistir. Bu calismada da
bizim calismamiza benzer olarak hipnotik ajana (propofol) kisa etkili opioid bir ajan
(afentanil, remifentanil) eklenmesi ile konvilziyon siiresinin anlaml: olarak uzadigi sonucuna
varilmustir. Yine bu calisma ile benzer olarak ¢alismamizda da hemodinamik agidan gruplar
arasinda fark saptanmamistir. Bu benzerlik hipnotik ajan olarak bizimde propofol kullanmisg
olmamizdan kaynaklamyor olabilir. Ancak Demirel ve arkadaslarimin calismasindan farkl:

olarak bizim ¢alismamizda derlenme Ozdllikleri kisa etkili opioid (remifentanil) ekledigimiz
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gruplarda sadece propofol kullandigimiz gruba gore anlamli olarak kisa bulunmustur. Bu
farklhilik kisa etkili opioid olarak alfentanil yerine remifentanil kullanmis olmamizdan
kaynaklanmus olabilir.

Algul ve arkadaglarinin (19) 20-30 yas araliginda ki 20 erkek hastada yaptiklar
caigsmalarinda EKT'de propofol ile propofol- remifentanil kombinasyonunun konvilziyon
siiresi ve hemodinami (izerine etkisi arastirilmustir. Bir gruba 1 ug kg™ remifentanil iV diger
gruba aymt miktarda serum fizyolojik ve her iki gruba bispektral indeks (BIS) degeri 60
oluncaya kadar propofol IV uygulanmustir. Sonug olarak remifentanil uygulanan grupta motor
ve EEG konvilziyon siresi anlamli olarak uzun bulunurken hemodinamik acidan gruplar
arasinda anlamli fark saptanmamistir. Bu calismamin sonuclart bizim c¢alismamiz ile
uyumludur. Bizim c¢alismamizda da motor ve EEG konvilziyon sireleri remifentanil
ekledigimiz gruplarda anlamli olarak uzun bulunmustur. Yine benzer olarak bizim
caismamizda da gruplar arasinda SAB, DAB, OAB, KAH ve SpO, dl¢imleri agisindan fark
saptanmamigtir. Algul ve arkadaglarina gore; bu calismamn en 6nemli kisithligr calisma
grubunun geng, erkek (20-30 yas arasi) hastalardan olusmasi ve sadece mgjor depresyon tansi
olan hagtalara uygulanmig olmasidir. Propofol-remifentanil kombinasyonunun konviilziyon
suresine ve hemodinamik degiskenlere etkileri yasli hastalarda ve diger psikiyatrik bozuklugu
(bipolar bozukluk, sizofreni gibi) olanlarda farkli olabilir. Bizim galismamiz bu amaca
yonelik olarak 20-65 yas arasi, her iki cinsteki ve pskiyatrist tarafindan EKT endikasyonu
konmus tum psikiyatrik hastaliklar: kapsamistir. Calismamizda yasl hastalar ile geng hastalar
arasinda konvilziyon streleri agisindan fark olup olmadigim arastirmadik fakat remifentanil
verilen tim yas gruplarinda motor ve EEG konvilziyon slreleri uzamis olarak tespit edildi.
Yine bu calismada bizim c¢alismamizdan farkli olarak ilaglarin derlenme slrelerine olan

etkileri arastirilmamustir.

Calismamizda 17 olguya uygulanan 102 EKT seansi degerlendirilmistir. Olgularin 102
EKT seansindaki EEG konvilziyon sureleri 15-77 saniye, motor konvilziyon sireleri ise 14-
75 saniye araliginda gozlenmistir. Olgularin 12 EKT seansinda (%11.7) konvtlziyon sireleri
25 saniyenin atinda gozlenmistir. Bu seansarin tamami yalmizca propofol uyguladigimiz
grup I'e denk gelmistir. Aynt olgularin remifentanil ile yapilan seanslarinda 25 saniyenin
Uzerindeki basarili konvilziyon sirelerine ulasilmistir. Bu sonug calisma sirasinda
gerceklestirilen 102 seanstan; sadece propofol uygulanan 34 seansin 22'sinde (%64.7),
propofol-remifentanil uygulanan 68 seansin tamaminda (%2100) guvenli ve etkin konvilziyon
surelerinin  elde edildigini gostermektedir.  Elektrokonvilzif tedavi uygulamasinda

remifentanil, hipnotik ajan dozunun azaltilmasint saglamakta ve boylece konvilziyon siiresini
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uzatmaktadir. Bizim c¢alismamizda da konvilziyon siresi ile ilgili elde ettigimiz veriler
onceki caligmalari destekler niteliktedir (15,17,18,19,55,58,59).

Elektrokonvulzif tedavi anestezisinde propofol kisa etkili olmasi ve hizli derlenme
saglamast nedeni ile yaygin olarak kullamlimaktadir. Remifentanilin tedaviye eklenmesi ile
propofol dozunda azalma olmasina ragmen 6zellikle kardiyovaskiler sistemde EKT’ ye bagl
sempatik yanit sadece propofol kullamilan grupla en azindan aynm derecede baskilanmakta ve
konviilziyon sliresinin istenen optimum aralikta tutulmasi da saglanmaktadir. Calismamizda
remifentanil ilave edilen gruplarda kontrol grubunda kullamlan propofol dozunun yaklasik
yarist kadar propofol dozuna gereksinim olmustur. Remifentanil kullandigimiz gruplarda
konviilziyon siiresinin uzamas: buylk olasilikla literatirdeki yayinlar ile uyumlu olarak daha
dustk dozda propofol kullanmamiz ile iliskilidir. Elektrokonvilzif tedavi igin uygulanan
anestezi tekniginde daha dusiik dozda propofol kullanmlmasi propofoliin konvilziyon stresini
kisaltan etkisini dengelemektedir. Bu amagla tedaviye ilave ettigimiz remifentanil, propofol
dozunu azatmis ancak hemodinamik agidan belirgin degisiklige yol agmamustir.

Bu bilgiler 1s1ginda her ne kadar bu konuda daha ileri ¢calismalara gereksinim olsa da
propofolin kisa etkili bir narkotik ajan olan remifentanil ile beraber kullamlmasinin EKT
uygulamalarinda bugtin icin uygun ve tercih edilebilecek bir anestezi yontemi oldugu kamsina

varilmistir.

39



SONU

EKT uygulamas: sirasinda hipnotik ajan olarak propofol (Grup 1) kullandigimiz genel
anestezi protokoliine, remifentanil ilavesi ile (Grup Il: 1.5 pg kg™, Grup IlI: 2 ug kg*
dozlarda) propofol gereksinimi Grup II'de %42,7 ve Grup 1lI'de %44,6 azalms ve bunun
yaninda , olgularin derlenme siireleri kisalmig, EEG ve motor konvilziyon stireleri uzamstir.

Remifentanilin kullanilan her iki dozu ile de bu 6zellikler agisindan fark saptanmamistir.

Elektrokonviilzif tedavi anestezisinde propofol kisa etkili olmast ve hizli derlenme
saglamast nedeni ile yaygin olarak kullamimaktadir. Bu ¢alismada propofole remifentanilin
eklenmesi ile konvilziyon sireleri uzamis, derlenme streleri kisalmigtir. Gruplar arasinda
hemodinamik agidan fark saptanmamustir. Bu avantajlari nedeni ile propofol-remifentanil
kombinasyonlarimin; EKT anestezisinde rutin olarak kullanilabilecegi gibi, konvilziyon siresi
25 saniyeden kisa olan veya ¢abuk direng gelisen ve enerji duizeyinin yikseltilmesi gereken
olgulardaise 6zdllikle tercih edilebilecegi kamsina varild.
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