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GIRIS VE AMAC

Yiizyillar boyunca insanlik kabul edilebilirin disina ¢ikan duygu disa vurumlarini ne
yazik ki seytani addetmis ve en agir iskenceler ile cezalandirmis, toplumdan yalitma yolunu
secmistir. Neden ise sadece bilinmeyenin verdigi korkudur. Ronesansin getirdigi
aydinlanmanin tip sanatin1 kiskivrak sarmalayip i¢ine niifuz etmesiyle bilimsel yontemler ve
disiplin alabildigine genis bir alanda serpilme olanagi bulmustur. Tip bilimindeki bu
aydinlanma ile giiniimiiz tibbinin ulasabildigi nokta i¢in saglam temeller atilmaya
baslanmistir (1-3).

Tarihi kaynaklar,1785’te Oliver’in kafuru kullanarak konvulsiyon olusturdugunu ve
depresyonu bu yolla tedavi etmeye ¢alistigini bildirmektedir (4).

Psikiyatri biliminin gelismesi ile i¢ine seytan girmis ucubelerin aslinda bipolar
kisilikli, sizofren veya depresif uyum bozuklugu tasiyan hastalar olduklar1 anlagilmigtir.
Psikolojik bozukluklarin yavas yavas taninmaya baslanmasi ile birlikte bu hastalarda c¢esitli
bitkisel ilaglar, nazar dualari, 6rnekleri Osmanli Imparatorlugu’nda yaygin olarak goriilen
musiki ile tedavi gibi ¢esitli yontemler denense de, 20. yiizyilda kullanilan cesitli
antidepresan ilaclar ile tedavi, sistematik ve bilimsel hale gelmistir. Tedaviye direngli
depresyon, manik bozukluk, psikoz, bipolar manik bozukluk, duygulanim bozuklugu veya
katatonik semptomlari olan sizofreni hastalarinda medikal tedaviye destek olmak amaciyla
1938 yilinda ilk kez genel anestezi olmaksizin uygulanan elektrokonviilsif tedavi (EKT) ile
yaygin epileptik nobet olusturulmus ve yaklasik otuz yil boyunca tedavi bu sekilde

uygulanmistir. Ilagla tedavinin yetersiz kaldigi durumlarda tedaviye destek olarak halen
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kullanilmakta olan EKT yetmigli yillardan bu yana genel anestezi altinda uygulanmaktadir
(1-3).

Elektrokonviilsif tedavi ciddi psikiyatrik bozukluklarin tedavisinde etkili ve belirgin
yan etkisi olmayan bir tedavi yontemidir (5-7). EKT, tek ya da her iki beyin yarimina
elektrokonviilsif sok verilmesidir. Uyar1 modeli, amplitiidii ve siiresi islemden isleme
degisebilir. Genel olarak EKT haftada en fazla 3 seans olmak {izere 6-12 seans arasinda
uygulanir. Ayn1 glinde birden fazla seans uygulanamaz. Tedavinin bu akut fazindan sonra
hastanin durumuna gore haftada birden ayda bire kadar azalan sikliklarla tedavi bitimine
kadar seanslar uzatilabilir (1-3).

Elektrokonviilsif tedavinin etki mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte,
hipotalamik hipofizer yapilar1 uyarmasi ile iligkili olabilecegi ileri siirtilmektedir (8).
EKT’nin etkinligi, ndbet siiresinin uzunlugu ve ndbet esiginin lizerindeki stimulus dozu ile
iligkilidir (9). EKT’de 25 saniyelik nobet siiresi standart olarak kabul edilmekte ve daha kisa
nobet siireleri klinik sonuglarin olumsuz olmasi ile iliskilendirilmektedir (10). EKT de
anestezi i¢in kullanilan ideal hipnotik ilacin yarilanma omriiniin kisa olmasi, ndbet siiresini
ve kalitesini etkilememesi ve hemodinamik dengeyi bozmamasi gereklidir (11).

Propofol, hipnotik etki olusturan alkil fenol grubundan ve y-amino biitirik asit
reseptorleri lizerinden etkili olan bir ajandir. Propofoliin anestezik ve sedatif etkilerinin hizli
sonlanmasi, santral sinir sisteminden diger dokulara dagilimina ve hizli metabolik klirensine
baghdir. Yaygin distriblisyonu ve hizli eliminasyonu nedeniyle kandaki konsantrasyonu
hemen diiser ve dagilim yar1 6mrii 2-8 dakikadir. Propofol, EKT i¢in gerekli olan kisa siireli
biling kaybin1 saglamasi ve nispeten kardiyovaskiiler sistemin stabilitesini bozmamasi
nedeniyle yaygin olarak kullanilmaktadir (12,13). Ancak propofol anestezili EKT’de yaygin
olarak kullanilmasina ragmen, nébet siiresini kisalttig bildirilmistir (14-16).

Bispektral indeks (BIS), anestezi derinligini 6lcebilmek icin elektroensefalografi
(EEG) monitorii ile anestezinin beyindeki 6zellikle hipnotik etkilerini degerlendirmistir.
Siirekli bir EEG parametresidir ve uyanik, ilagsiz deger olan 95 ila 100’den, EEG aktivitesi
olmadig1 anlamina gelen 0’a denk degisen BIS degerini gdstermistir. BIS degeri 60 iken
bilincin ag1k olma ihtimali azalir. BIS degeri 40’1n altinda bir derin hipnozu gdstermekte ve
izoelektrik EEG’ye yakinlasmaktadir. BIS degerleri 40 ile 60 arasinda genel anestezi ve hizli
derlenme icin yeterli hipnotik etkiyi saglamaktadir. Biling kayb1 70-80 civarindaki BIS

degerlerinde olusmaktadir. Tim elektrofizyolojik Ol¢limlerde oldugu gibi, her hastada



olabilecek farkliliklardan dolayr BIS degeri hastanin klinik durumuna gére
degerlendirilmelidir (17).

Calismamizda, EKT icin yaygin kabul goéren ve propofol {izerinden devam eden
standart bir genel anestezi uygulamasi sirasinda farkli BIS degerlerinde EKT uygulamasinin
hemodinamik parametreler, konviilsiyon siiresi ve ajitasyon iizerine olan etkilerini

arastirmay1 amagladik.



GENEL BIiLGILER

ELEKTROKONVULSIF TEDAVI

Elektrokonviilsif tedavi, farmakolojik yaklasima yanit vermeyen agir depresyonlarda
uygulanan, temeli elektriksel uyar1 yoluyla yaygin konviilsiyon olusturmaya dayanan etkin
ve yasam kurtarici bir yontemdir. Sizofreni, katatoni, parkinson hastaligi, noroleptik malign
sendrom ve epilepsi, EKT'nin uygulandig1 diger hastaliklardir (4).

Yas, EKT i¢in kisitlayict bir degisken degildir. Cocuk, ergen ve ileri yastaki
hastalarda EKT basariyla uygulanabilmektedir. Gebeligin tiim doénemlerinde ve dogum
sonrasinda uygulanabilir, hatta ilk secenek oldugu ileri siiriilmektedir (18-20).
Kontrendikasyonlar1 arasinda serebrovaskiiler hastaliklar, yakin zamanda gegirilmis
miyokard enfarktiisii, servikal vertebra hastaliklari, feokromasitoma ve aort anevrizmasi
sayilabilir. Amerikan Psikiyatri Birligi ise EKT'nin kafa i¢i basing artis1 ile seyreden beyin
tiimorii disinda mutlak kontrendikasyonu olmadigini kabul etmektedir (4,21,22).

Basarili bir EKT i¢in konviilsiyon olusturmak gerekmektedir. Tedavinin etkinligi ve
konviilsiyon siiresi arasindaki iliski tartismali olmakla birlikte Onerilen en kisa siire 25
saniyedir (23). Konviilsiyon siiresinin islemin etkinliginde rol oynamasi, anesteziklerin bu
siireyi etkilemesi, hastalarin eslik eden diger sistemik sorunlar1 ve kullandig ilaglar EKT'nin
basar1 ve giivenliginde 6nemli rol oynamakta, bu nedenlerle uygulama oncesi dikkatli bir

degerlendirme 6nem tagimaktadir (4).



Cagdas EKT uygulamalart ile ila¢ tedavilerini karsilagtiran caligmalar yetersizdir.
EKT her ne kadar ilagtan hizli sonu¢ verse de, hastaligin yinelenmesini engellemek igin
ilaglarla birlikte uygulanmas1 ve EKT isleminin yenilenmesi gerekebilir. EKT genellikle
giivenli bir yontem olarak kabul edilmektedir. Ortalama mortalite %0,02-0,04 olarak
bildirilmektedir. En 6nemli morbidite ise bellek bozuklugu ve konflizyondur ki; bu durum
kendiliginden ve tamamen diizelir. Hastada konfiizyonun olmasi, konviilsiyon siiresinin
uzamasi, iki tarafli elektrot yerlestirilmesi, eski ve yiiksek enerji veren makinalarm
kullanilmasi, morbiditeyi artiran baslica nedenlerdir (9). Giiniimiizde diisiik enerji ve kisa
uyar1 veren sabit akimli araclar kullanilmakta, hedef segerek uyari verebilen yeni araglar
denenmektedir. Engellenmeden dokudan gegebilen manyetik uyariyla korteksteki hedef
bolge secilebilmekte, uyarmin biligsel yan etkilerden sorumlu orta temporal bolgelerden
uzaklastirilmasi saglanabilmektedir. Minér morbidite ise bas agrisi, kas agrilari, bulanti,
dalginlik, yorgunluk, istahsizlik ve amenoredir. Tedaviye bagl hi¢bir yapisal beyin hasari
gosterilememistir (24).

Diinyada yaygin olarak kullanilan EKT'de, anestezinin yeri ve kullanilmasi
ongoriilen izlem yontemleri heniiz belli kurallara baglanamamistir. Ancak genel goriis, bu
uygulamada uzman bir anestezi doktoru gozetiminde deneyimli bir anestezi ekibinin
psikiyatri ekibine eslik etmesi gerektigi dogrultusundadir (4).

Elektrokonviilsif Tedaviye Fizyolojik Cevap

Elektrokonviilsif tedavi uygulamasinda; cilde yerlestirilen elektrodlar ile beyine
elektrik akimi gonderildiginde ortaya ¢ikan EEG vuru ve dalga aktivitesine, jeneralize bir
motor nobet ile intraserebral kan akiminin artmasi sonucu intrakraniyal basing artisina neden
olan akut kardiyovaskiiler cevap eslik eder. Maksimal kan akim hiz1 taban degere kiyasla
%133 diizeyine c¢ikar. Bununla birlikte EKT nedeniyle olusan akut hiperdinamik cevabin
bliyiikliigli motor ve EEG nébet aktivitesinin siliresinden bagimsizdir (25-27). EKT'ye
hiperdinamik cevap sonucu miyokardiyal iskemi hatta enfarktiis ortaya ¢ikarabildigi gibi,
gecici norolojik iskemik kayiplar, intraserebral kanamalar ve kortikal korliiklere de sebep
olabilir (28-30). Kisa siireli hafiza kayiplar1 EKT sonrasinda siklikla goriilmekte, hatta daha
ciddi kognitif bozukluklar bildirilmekle birlikte literatiirde noronal hasar1 gosterecek
bilimsel kanit ortaya konulamamistir (1,4,31).

Elektrokonviilsif tedaviye tipik kardiyovaskiiler cevap otonom sinir sisteminin
uyarilmasiyla, ilk olarak parasempatik sistem uyarimi sonucu olan ve yaklagik 10-15 sn

siiren bradikardiyi takiben gecici tasikardi ve 5 dakika ya da daha uzun siirebilen



hipertansiyon ile kendini gosteren ¢ok gli¢lii ve hizli bir sempatik cevap biitiiniinden
olugmaktadir. Kardiyovaskiiler cevabin olusumunda katekolaminlerin salinimi ve arada
goriilen kardiyak aritmilerin rolii vardir (32,33).

Sistolik arter basincit (SAB) tedricen %30-40 ve kalp tepe atim1 (KTA) %20 ve
tizerinde artarak, miyokardiyal oksijen tiikketiminin bir gostergesi olan hiz-basing {irliniinde
iki ile dort kat kadar artisa neden olmaktadir (32-34). Iki tarafli EKT hiz-basing iiriiniinde
tek tarafli EKT'ye kiyasla daha fazla artis ortaya ¢ikarmaktadir (35). Yash hastalarda hiz-
basing iiriinii cevabi daha fazla olur. En yiiksek KTA ve SAB degerlerine elektriksel
uyaridan 3-5 dk sonra ulasilir ve EEG nébetinin kalitesi ile orantili olarak degisiklik
gosterir, boylece uyar1 dozunun ayarlanmasi i¢in faydali klinik bilgi edinilmesini saglar (36).
Hiperventilasyon ile tetiklenen hipokapni normokapnik durumlara kiyasla KTA (%47-%28)
ve hiz-basing iiriinii (%82-%60) cevaplarini daha giiclendirir. Ilging olan nokta KTA ve hiz-
basing {irlinii cevaplarinin hiperventile edilen hastalarda nobet siiresi ile uyumlu olmasina
karsin, normal end-tidal karbondioksit degerlerine sahip hastalarda ayn1 uyumun
izlenmemesidir (37).

Kardiyak fonksiyonlar1 bozuk olan hastalarda EKT miyokardiyal iskemi ve enfarktiis
ile sonuglanabilir (28,38). Akut hemodinamik yanitin sonucu olarak EKT sonrasinda ciddi
ventrikiiler tasikardiler (39) ve hatta kardiyak riiptliir bile goriilebilir (40). Kardiyak
hastaliklar1 olan olgular EKT sirasinda ve sonrasinda kardiyak komplikasyonlar agisindan
yiiksek risk altindadirlar. Sol ventrikiil sistolik ve diyastolik islevlerinin EKT sonras1 20
dakika ile 6 saate kadar azaldigi, normal kisilerde sorun yaratmayan bu azalmanin 6zellikle
yash ve kardiyak sorunu olanlarda ciddi sonuglara yol agacagi unutulmamalidir. Bu nedenle
EKT siiresince olgularin hemodinamik verileri, elektrokardiyografi (EKG), sistolik ve
diyastolik kan basinci1 dl¢iimii araciliy ile izlenmelidir. Ozellikle beyin tiimérii, kalp ileti
bozuklugu, aritmi, hipertansiyon, gecirilmis miyokard enfarktiisii, kalp kapak hastaligi,
serebrovaskiiler olay, aort ve beyin anevrizmasi Oykiisii olan hastalarda, ani hemodinamik
yanitin baskilanmasi veya 6nlenmesi gerekmektedir (41-43).

Elektrokonviilsif tedavi, sistemik dolagimda oldugu gibi beyin dolagiminda da ani bir
artisa yol acar. Bu artisin orta serebral arterde normalin iki katindan fazla oldugu ileri
striilmiistiir. Boyle belirgin bir artis, EKT'nin yol agtig1 katekolamin salimimina bagl
vazokonstriiksiyona veya artan serebral oksijen gereksinimini karsilamak iizere tetiklenen
serebrovaskiiler diizenlemeye baglanabilir. Sistemik hemodinaminin diizeltildigi durumlarda

bile beyin dolasiminin degisebildigi goriilmiistiir. Kan basincini diisiirmeleri ve giiclii bir



vazodilatator olmasi nedeniyle sodyum nitroprussit ve -blokerlerin birlikte kullaniminin bu
ani artis1 kismen engelleyebildigi gosterilmistir (4). EKT'ye bagli dogrudan néron hasari
gosterilmemekle birlikte, gecici ndrolojik iskemik bulgular, kafa i¢i kanama ve kortikal
korliik bildirilmektedir. Kisa stireli biling kayb1 ve ciddi bilingsel islev bozukluklar1 da
tanimlanmaktadir (22).

Norolojik ve kardiyovaskiiler etkilere ek olarak EKT ile ortaya ¢ikan ndbet
aktivitesine fraktiir-dislokasyonlar ve kas agrilar1 ile sonuglanan jeneralize konviilsiyon eslik
eder. EKT'nin diger komplikasyonlar1 arasinda basagrisi, ciddi ajitasyon ve ani Oliimler
sayilabilir (44-48). Deri yoluyla elektriksel sinir uyarimi, EKT sonrasinda goriilen migren
benzeri basagrisi tedavisinde serotonin agonistlerine ve diger agri kesicilere, alternatif bir
secenek olarak bildirilmistir (49). Fenotiyazin, trisiklik antidepresan veya antiparkinson
ilaglarin uzun siire kullanilmasi midriyasis ve dar acili glokoma yol agabilir. EKT sirasinda

g0z i¢i basing artig1 yoniinden dikkatli olunmalidir (22).

ELEKTROKONVULSIF TEDAVI ICIN GENEL ANESTEZi UYGULAMASI

Elektrokonviilsif tedavi i¢in uygulanan genel anestezide olmasi istenen Onemli
bilesenler bilincin hizli kaybi, elektriksel uyariya verilen hiperdinamik yanitin hafifletilmesi,
hastada meydana gelebilecek ani hareketlenmelerin 6nlenmesi, ndbet aktivite ve siiresiyle
minimal etkilesim, spontan solumanin ve bilincin hizla geri donmesidir. Bu yiizden hizli ve
kisa etkili anestezik ilaglar (metoheksital, propofol, siiksinilkolin, esmolol ve labetalol gibi)
EKT prosediiriinii hizlandirir.

Her ne kadar hastalara islemden bir gece once kati gida almamalar1 gerektigi
bildirilmekte ise de islemden bir saat dncesine kadar almalar1 gereken ilaglart az su ile
alabilecekleri de hatirlatilmaktadir. Ozellikle kronik kardiyovaskiiler hastaliklar1 olan
hastalar islem sabahi tiim ilaglarin1 almalar1 konusunda hassasiyetle bilgilendirilmeli ve
kontrol edilmelidirler. EKT sonrasi olusabilecek kas agrilar1 ve kramplarimi azaltabilmek
icin hastalara barsakta acilan aspirin (650 mg oral) ya da asetaminofen (650 mg oral)
preperatlar1 verilebilir. EKT sonrasi olusabilecek kas agrilar1 ve kramplar1 agisindan yliksek
riskli genc hastalara anestezi oncesi ketorolak 30 mg intravendz verilebilir. Propofol ve
metoheksitalin enjeksiyonu ile olusabilecek agri icin bu ilaglarin injeksiyonunun hemen
oncesinde intravenoz olarak 0,5-1 mg lidokain uygulanabilir (50).

Genel olarak EKT 3-4 hafta siiresince ve haftada sadece ii¢ defa olarak yalniz birkag

dakika stiresince uygulandigi i¢in ge¢ gebelik donemi ve midenin dolu oldugu diisiiniilen



cok acil durumlar haricinde hastalarin entiibe edilmesi Onerilmemektedir. Son yillarda
yapilan iki merkezli bir ¢caligmada obez olgularin yer aldigi 650 kisilik bir EKT grubunda
hi¢bir hastada regiirjitasyon ya da aspirasyon bulgusuna rastlanilmadigi bildirilmistir (50).
Anestezi protokolii ¢cercevesinde indiiksiyon sonrasi ventilasyon standart bir maske ile asiste
edilerek islem yiiriitilmektedir. Uyku apne sendromu olan obez olgularda maske
ventilasyona tamamlayici olarak oral airway kullanilabilir. Ozellikle hava yoluna ait bir acil
durum i¢in laringoskop, trakeal tiip, laringeal maskenin olmaz ise olmaz oldugu resiisitasyon
cantasinin islem esnasinda hazir tutulmasi1 gerekmektedir. Serebral anevrizmali hastalarda
gereken invaziv arteryel monitdrizasyonun, genel hasta popiilasyonunda bdyle 6zel durumlar
haricinde yeri yoktur. Standart EEG ve elektromiyelografi monitorizasyonu (ya da kas
gevsetici uygulanmadan 6nce bir ekstremitenin turnike ile sikilarak kismen sistemik
dolasimdan ve dolayisiyla kas gevseticinin etkisinden ayrilmasi) ile motor ve EEG nobet
aktivitesinin siiresi takip edilebilir (51).

Postanestezi doneminde en sik karsilagilan yan etkiler konflizyon, ajitasyon, amnezi
ve basagrisidir. EKT sonrasinda %45 hastada basagrist saptandigindan ketorolak
profilaksisine ragmen basagrisi olan hastalarda 5-hidroksitriptamin agonisti olan sumatriptan
intranazal olarak uygulanabilir (51). Bulanti, kusma ve bas donmesi EKT uygulanimi
sonras1 nadir goriilen komplikasyonlardir. EKT sonrasi ¢ok nadir de olsa ortaya ¢ikabilen
komplikasyonlar arasinda kardiyovaskiiler ve norolojik komplikasyonlar ile splenik riiptiir
ve pulmoner d6dem yer almaktadir (28-30,42,52,53). Standart non invazif hemodinamik
parametre takibi ve oksijen saturasyonu EKT isleminin bitiminden sonra 15-30 dakika kadar
daha takip edilmelidir (54). EKT sonrasinda ortaya c¢ikan ani ajitasyon, kiiciik doz
midazolam (0.5-1 mg iv) ile kontrol edilebilir. Ancak ndbetin sonunda siiksinilkolinin
dozunun arttirilmasi (ya da azaltilmasi) ve kiiclik bolus dozunda (10 mg iv) metoheksital
eklenmesi de bu sorunu kolaylikla halledelebilir (55).

Akut depresyonda EKT'nin etkinligi, indiiklenen nobetin siiresi ile dogru orantilidir
(1-3). 25 sn ile 50 sn siiren EEG nobet aktivitesinin optimal antidepresan cevabin
olusturulmasinda etkin oldugu iddia edilmektedir. Ilk ndbet siireleri 15 sn'nin altinda ya da
120 sn'nin tstiinde olan olgular EKT'ye daha az kabul edilebilir sekilde cevap
vermektedirler (56). Anestezik ilaglarin birgogu antikonvulsif 6zellikler tasidigindan,
bunlarin EKT ile uyarilmis noébet aktivite siirelerini doza bagimli olarak kisaltmalari
beklenir. Gereginden yiiksek dozda kullanilan genel anestezik ilaglar nobet aktivite

siirelerini kisaltarak EKT'nin etkinligini de azaltabilirler. Bu nedenle yeterli anestezik



durumun elde edilmesi ile optimal EEG ndbet aktivite siiresine ulasilmasi arasinda ¢ok

hassas bir denge s6z konusudur (22).

ELEKTROKONVULSIF TEDAVIDE GENEL ANESTEZI
UYGULAMASINDA KULLANILAN ILACLAR

Genel Anestezikler

Genel anestezik ilaclar, inhalasyon anestezikleri (ugucu sivi ve gazlar) ve intravendz
genel anestezikler diye iki ana gruba ayrilirlar.

1. inhalasyon anestezikleri: inhalasyon anestezikleri oda 1s1s1 ve basimcindaki fizik
durumlarina gore gaz ve sivi olarak ikiye ayrilabilir. Bu durumda anestezik gaz ve volatil
stvilarin buharlarindan s6z etmek daha dogrudur. Gaz anestezikler iginde; siklopropan, etilen
ve azot protoksit, sivi inhalasyon anestezikleri i¢inde; kloroform, eterler (dietil, divinil ve
etilvinil eter), trilen, etil kloriir, fluroksen, halotan, metoksifluran, enfluran, izofluran,
sevofluran ve desfluran sayilabilir. Inhalasyon anestezikleri arasindaki baslica farmakolojik
farklar indiiksiyon hizlari, anestezik etki gii¢leri, analjezi yapma dereceleri ve ¢izgili kaslar
tizerine olan etkileri bakimindandir (57).

Inhalasyon anestezikleri, alveol membranindan pasif difiizyon yoluyla perialveolar
kapiller i¢indeki kana gegerler. Viicutta diisiik oranda metobolize edilirler, genellikle biiyiik
kisimlar1 degisime ugramadan, geldikleri yol olan alveollerden disar1 atilirlar (57).

Sevofluran: %50 Oksijen i¢indeki nitréz oksit ile kombine olarak kullanilan
sevofluranin (%]1,7) EKT esnasinda olugan hemodinamik yaniti baskilamadaki etkinligi
tiyopental ile esittir (52). Sevofluranin %3,4 konsantrasyonda kullanildiginda kardiyak
aritmi olusturmaksizin hemodinamik yaniti baskilama giicii tiyopentalden belirgin olarak
fazladir. Nobet siiresi ve derlenme degerleri tiyopental ile sevofluran esdegerdedir. Her ne
kadar bu volatil anestezik ile EKT i¢in yeterli anestezik durum elde edilebiliyor olsa da, hem
zaman kaybi1 olmakta hem de diger intravendz anesteziklere gére avantaj saglanmamaktadir;
ancak hamileliginin son donemlerinde EKT uygulanmasi gereken gebe hastalarda EKT
sonrasi uterin kasilmalar1 belirgin olarak azaltmasi nedeniyle tercih edilmektedir (58).

2. Intravenéz anestezikler: Intravendz yoldan uygulandiklari icin bunlara intravendz
anestezikler ad1 verilir. Indiiksiyon yapmak amaciyla sik kullamilirlar, daha seyrek olarak da
cerrahi anestezinin idamesi i¢in kullanilirlar. Anestezinin kisa slirmesi beyinden ilacin

redistriblisyonla uzaklastirilmasina baglidir; beyinden uzaklasan ilag gegici bir siire ¢izgili



kas, yag dokusu ve diger dokularda toplanir. Etki siiresi ile yakindan ilgili parametre,
redistribiisyon fazinin yarilanma Omriidiir. Bu ilaglarin eliminasyonu, etki siiresinden
bagimsiz bir hizda karacigerde biyoinaktivasyon seklinde olur (57).

a. Metoheksital: Metoheksital EKT icin kullanilan ilaglardan olup 6nerilen dozlardan
(0,75-1,0 mg/kg) daha yiiksek (1.5+0.3 mg/kg) doz kullanildig1 gosterilmistir (15,59,60).
Hastalarin, EKT uygulanan donemde devam eden medikal tedavilerini almalari, yiiksek
alkol tiiketimi ve anestezik gereksinimini artiran santral etkili ilaglarin kullanimi nedeni ile
(6r. benzodiazepinler) yiiksek doz metoheksital kullandigi saptanmistir. Metoheksitalin
minimal etkili dozlar1 nébet aktivite siiresine etkileri agisindan diger intravendz anestezikler
ile rahatlikla kiyaslanabilmektedir. Metoheksital dozlarinin bdliinerek verilmesinin ndbet
aktivitesi lizerine olan depresan etkilerini en aza indirerek EKT'nin etkinligini arttirdigi
bildirilmektedir (60). EKT sonrasi kognitif fonksiyonlarin diizelme hiz1 agisindan
bakildiginda propofol ve etomidatin metoheksitale kiyasla higbir iistiinliiklerinin olmadigi
gosterilmistir (15). Bu nedenle akut intermittan porfirya gibi barbituratlara karsi bir
kontrendikasyon yoksa metoheksital anestezi indiiksiyonu i¢in EKT yapilacak hastalarda
tercih edilebilir.

b. Tiyopental/Tiamilal: Metoheksital ile kiyaslandiklarinda hem tiyopental, hem de
tiamilal EEG ndbet siiresini kisaltmakta, siniis bradikardisi ve prematiir ventrikiiler
atimlarda artisa neden olmaktadir (61). Propofol ile kiyaslandiginda EKT sonrasi orta
serebral arter akim hizinda tiyopental ile belirgin artis oldugu goézlenmektedir (62). Bu
nedenlerle tiamilal ve tiyopentalin EKT uygulanmasinda kullanimi1 yoktur.

c. Etomidate: Etomidat (0.15-0.3 mg/kg) ile olusturulan anestezi indiiksiyonu
metoheksital, tiyopental ve propofole kiyasla daha uzun ndbet zamani saglar; bu da
maksimal elektriksel uyariya ragmen c¢ok kisa siireli (<20 sn) nobet olusturulabilen
hastalarda yardimci olur (15,63,64). Etomidatin kardiyovaskiiler depresan etkisindeki
diistikliik ve nobet aktivitesini artirma 6zelligi nedeniyle barbitiirat ve propofole gore
EKT'ye bagl hemodinamik cevap daha giiclii olur. Etomidat sonrasinda erken derlenme,
metoheksital ve propofole kiyasla artmis bulanti-kusma nedeniyle daha ge¢ ortaya
¢ikmaktadir.

d. Propofol: Propofol tiyopental ile birlikte en yaygin kullanima sahip parenteral
anesteziktir. Kimyasal ad1 2,6 diizopropilfenol olan propofol fiziksel bilesim olarak bir sivi

yagdir ve anestezide sadece intravendz olarak %]1'lik emiilsiyon seklinde kullanilir.
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Formiilasyonu %10 soya fasulyesi yagi, %2.25 gliserol, %1,2 aritilmis yumurta fosfolipidi
icinde %1'lik emiilsiyondan (10 mg/ml) olusmaktadir (57).

Propofoliin farmakokinetigi barbituratlar ile ayni prensiplere dayanmaktadir. Tek
bolus dozundan sonra anestezinin ortaya ¢ikisi ve siiresi tiyopental ile benzerdir. Ancak,
tiyopental hatta metoheksitale kiyasla, ¢cok sayida doz ya da infiizyon sonrasindaki derlenme
propofol ile ¢ok daha hizli olmaktadir. Propofoliin derlenmesinin bu kadar hizli olmasinin
altinda yatan nedenin periferden santral kompartmana gegisinin ¢ok yavas olmasi ve buna
eslik eden hizli temizlenme siireci oldugu diistiniilmektedir. Propofol esas olarak karacigerde
konjugasyon ve oksidasyon ile inaktif glukuronid ve siilfatlara metabolize olur. Metabolitleri
bobreklerden atilir. Propofol viicutta proteinlere yiiksek diizeyde baglanmis olarak bulunur
ve farmakokinetigi, viicut protein diizeyinden yiiksek oranda etkilenir (57).

Propofol indiiksiyonda, anestezinin devaminda diger ajanlarla birlikte veya tek
basina, yogun bakimda veya bdlgesel anestezi sirasinda sedasyon amaci ile kullanilabilir.
Etkinligi tiyopentalin iki katidir. Premedike edilmemis eriskinde indiiksiyon dozu % I'lik
soliisyondan 2.0-2.5 mg/kg'dir, 25-50 mg'lik dozlarda tekrarlanabilir. Altmis yas lizerinde
doz gereksinimi giderek azalir. Cocuklara biraz daha yiiksek doz vermek (2.5-3.5 mg/kg)
gerekir. Premedikasyon verilmediginde bu dozu 4 mg/kg'a kadar ¢ikarmak gerekebilir.
Baslangic dozunun 1/3-1/4'ti dozlarda tekrarlanabilir. Ancak tekrarlanan dozlar yerine
infliizyon seklinde vermek daha uygundur. Yiizde birlik soliisyonu, cerrahinin tipi ve birlikte
kullanildig: ilaca bagl olmak iizere, 3-15 mg/kg/saat hizda inflize edilebilir. Sadece % 5
dekstroz ile ve 1/5'ten fazla olmamak {izere diliie edilebilir ki bu soliisyon 8 saatten fazla
bekletilmemelidir. Infiizyon hizi, premedikasyon ve birlikte verilmekte olan ilaca gore
ayarlanmalidir. Propofol lokal yada bolgesel anestezi veya tanisal girisimler sirasinda
sedatif, amnezik ve anksiyolitik olarak da kullanilabilir (57).

Propofoliin yan etkileri sdyle siralanabilir;

Kardiyovaskiiler sistem etkileri: Propofol, kardiyovaskiiler sistemi deprese eder,
kardiyak output ve sistemik vaskiiler direng azalmasi ile kan basincini diisiiriir. Buna, santral
yolla sempatik aktiviteyi azaltici ve vagal aktiviteyi arttirici etkisi sonucu gelisen nabiz
sayisindaki hafif azalmanin da katkis1 olabilir. Sistolik ve diyastolik basinglardaki diisme bir
dakika i¢inde belirginlesir, en az bes dakika siirer, kontrol degere gore %25-30 oraninda
olabilir. Bu etki ozellikle tekrarlanan dozlardan sonra ve yagh hastalarda belirgindir.

Vagatonik etkisi indiiksiyondan 6nce verilen atropin ve glikopirolat ile 6nlenebilir (57).
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Solunum sistemine etkileri: Propofol ile tidal voliimde azalma, daha sonra da 30-60
saniye siliren apne gelisebilir. Apne olasiligi premedikasyon ile artar. Propofol, ¢ene ve
farinks kaslarini1 gevsetir; laringeal refleksleri deprese eder; laringospazm, 6kstiriik, higkirik
goriilmez ve airway 1iyi tolere edilir. Tek basmma ya da opioid analjeziklerle birlikte
kullanildiginda entiibasyona olanak verir. Entiibasyona karsi olusan hemodinamik yaniti
deprese eder (57).

Diger etkileri: Normal serebral dolasim ve metabolizma korunur. Propofol, histamin
salinimma neden olmaz. Kas gevseticilerin etkilerini gii¢lendirdigi ya da etkilemedigi
yoniinde veriler elde edilmistir. Propofol, géz i¢i basincini diisiiriir. Hepatik, renal veya
hematolojik paremetrelere olumsuz etkisi goriilmemistir. Postoperatif bulanti-kusma
olasilig1 ¢ok diistiktiir (57).

e. Benzodiazepinler: Benzodiazepinlerin kullanimi hem EKT ndbetinin yayginligini
hem de ndbet aktivitesinin siiresini degistirebilir. Lorezepam sonrast EKT ndbetinin
yaygmliginda degisiklik olmamasina karsin nobet siiresi belirgin derecede azalmistir (65).
Katatonik hastalarda ise es zamanl lorezepam kullanimi, EKT tedavisine daha {istiin bir
cevap ile iliskilendirilmektedir (66). Intravenéz midazolam, tiyopental ile kiyaslandiginda
nobet aktivitesini onemli derecede azaltmaktadir (67). Bir vaka sunumunda yiiksek doz
lorezepam ve midazolam ile olusan antikonviilsif etkinin EKT 6ncesi verilen flumazenil ile
basarili olarak ortadan kaldirildigi gosterilmistir (68). Belirgin antikonviilsif etkileri
nedeniyle benzodiazepinler EKT 6ncesinde uygulanmamalidir.

f. Ketamin: Sedatif, hipnotik ve analjezik oOzellikleriyle intravendz anestezikler
arasinda benzersiz olan ketamin, EKT i¢in hipnotik durum olusturmada kullanilmistir (22).
Diger intravendz ilaglar ile kiyaslandiginda intrensek sempatomimetik aktivitesi nedeniyle
ketamin kullanimiyla birlikte hemodinamik degiskenlerde artis olmaktadir. Sasirtic1 olarak
metoheksital ile kiyaslandiginda EEG ndbet aktivite siiresi de belirgin olarak kisa
olmaktadir. Her ne kadar higbir psikolojik yan etkisi olmasa da, hemodinamik cevabin
tetiklenmesi ve bununla baglantili olarak intrakraniyal basingtaki artis nedeniyle ketamin
rutin EKT uygulanmanda metoheksital ve propofole kiyasla ¢ok daha az tercih edilmektedir

(69).

PROPOFOL VE ELEKTROKONVULSIF TEDAVi
Diger intravendz anesteziklere gore EKT esnasinda propofoliin daha fazla

antikonviilsif etkisi var gibi goriinmektedir (12,15,70-73). Bununla birlikte propofoliin
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minimal hipnotik dozu (0,75 mg/kg), ndbet siiresi agisindan metoheksitalin standart hipnotik
dozu ile karsilagtirilabilir diizeydedir (15). Daha yiiksek propofol dozlart (1-5 mg/kg)
sonrasinda ortaya ¢ikan nobetlerin siireleri metoheksital, etomidat ve tiyopentale gore
onemli derecede kisalmaktadir (15,62). Bununla birlikte en yiiksek dozlarinda (1,5 mg/kg)
bile propofol, klinik olarak kabul edilebilir EEG nébet aktiviteleri olusturabilmektedir
(12,71). Dahas1 propofol anestezisi sonrasi yapilan nobet kalitesi Slglimleri (postiktal
supresyon indeksi ve ortalamaya integre amplitiid gibi) metoheksitale ait sonuglardan
anlaml derece farklilik tasimamaktadir (71).

Propofoliin ndbet siiresini ciddi olarak kisaltmasindan dolay1, EKT iizerine yapacagi
antikonviilsan etkisi g6z Oniinde bulundurulmasi gereken bir noktadir (16,72,73). EKT'nin
antidepresan etkinligi, depresyon i¢in Hamilton Oranlama Cetveli (depresyonun vegetatif ve
kognitif semptomlari, mood ve anksiyete semptomlarini igeren 17 baslikli bir cetvel) ve
Beck Depresyon Listesi (karakteristik ozellikler ve depresyon semptomlarini hastanin
kendisinin degerlendirdigi 21 kalemlik bir liste) ile yapilan iki ¢alisma tarafindan esas
anestezik olarak propofol ve metoheksital kullanilarak kiyaslanmistir (16,73). Her ne kadar
propofol ile elde edilen nobet siiresi metoheksital ile kiyaslandiginda 6nemli derece kisa
olmakta ise de depresyon icin Hamilton Oranlama Cetveli skorlari, standart bir seri EKT
uygulamas: sonrasinda her iki ila¢ i¢in de benzer diizeylere c¢ikmaktadir. Hastalarin
depresyon semptomlarmdaki diizelme oranlari, olusturulan ndbetlerin siireleri ya da
beraberinde alinan trisiklik antidepresan ilaglarla iliskili degildir (15,61).

Propofol bilinen kardiyovaskiiler depresan etkileri nedeniyle etomidat, metoheksital
ve tiyopentale kiyasla EKT sirasinda olusan akut hemodinamik yaniti daha ¢ok
baskilamaktadir (15,61). Bununla birlikte propofol anestezisinden ¢ikis diger anesteziklere
gore c¢ok az farkla daha hizhidir (15,73,74) ve erken derlenme evresinde kognitif

fonksiyonlarin toparlanmasi metoheksital ile benzerdir (15,75).

NOROMUSKULER BLOKE EDICi ILACLAR VE ELEKTROKONVULSIF

TEDAVI

Noromiiskiiler bloke edici ilaglar etki mekanizmalar1 ve etki kaliplar1 bakimindan iki
gruba ayrilirlar.

Kompetitif Blok Yapanlar

Bunlara depolarizasyonsuz blok yapanlar adi1 verilir. Bu gruptaki ilaglar kasin motor

son plagindaki reseptorlere karsi, norotransmiter asetilkolin molekiilleri ile yarisirlar
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(kompetisyon). Boylece kompetitif antagonizma ile asetilkolinin motor son plak tlizerindeki
depolarizan etkisini azaltirlar veya tamamen engellerler.

Depolarizasyon Suretiyle Blok Yapanlar

Bu ilaglar noromiiskiiler kavsaktaki etkileri bakimindan asetilkoline benzerler. Son
plakta kolinerjik reseptorleri etkilemek suretiyle, onun gibi lokal depolarizasyon yaparlar.
Ancak bu ilaglarin yaptigi depolarizasyon, bir impulsun aciga c¢ikardigi asetilkolinin
normalde yaptig1 birka¢ milisaniyelik depolarizasyonun aksine, uzun siireli olur ve
dakikalarca devam eder. Bunun sonucu olarak motor son plakta desensitizasyon gelisir;
asetilkolin molekiilleri bu durumdaki kas motor son plagina etki yapamayacaklari i¢in kas

paralizi edilmis olur (57).

Noromiiskiiler bloker kullanilmadan EKT yapildiginda, hastanin fiziksel olarak
kontrolii gerekir ve islemden sonra ciddi kas agris1 gelisir. Bunu ve kas-iskelet sisteminde
olusacak komplikasyonlarin1 6nlemek i¢in ndromiiskiiler bloker kullanilabilir. En kullanilan

ajan siiksinilkolindir (44-46), (Tablo 1).

Tablo 1. Elektrokonviilsif tedavi ve noromiiskiiler blokerler

En Sik Kullanilan Siksinilkolin

Ender Kullanilan Mivakuryum

Atrakuryum
Sisatrakuryum
EKT Uygulamasinda Tercih Edilmeyen Vekuroniyum

Rokuroniyum

Rapakuroniyum

Siiksinilkolin

Stiksinilkolin EKT'ye bagli asir1 kas kasilmalarini azaltmada en sik tercih edilen kas
gevseticidir (59). Siiksinik asidin dikolin esteridir. Halen kullanilan néromiiskiiler bloke
ediciler iginde etkisi en gabuk baslayan ilactir. intravendz yoldan verilen 20 mg'lik ufak bir
dozunun etkisi 1 dakikada baslar ve 1,5-2 dakikada maksimuma ulasir; yiiksek dozda (1-2
mg/kg intravendz gibi) verildiginde bu siireler daha da kisalir. Optimal dozda verildiginde

etkisi 5-10 dk kadar siirer (57).
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Siiksinilkolin, plazmadaki psddokolinesteraz tarafindan siiratle siiksinilmonokoline
cevrilerek inaktive edilir. Sonuncu maddenin zayif derecede ve kompetetif tipte
noromiiskiiler bloke edici etkisi vardir; yavas olarak siiksinik asid ve koline hidroliz edilir.
Stiksinilkolin, noromiiskiiler kavsaktaki asetilkolinesteraz tarafindan etkilenmez (57).
Siiksinilkolin ve diger depolarizan ilaglar enjekte edildikleri zaman ¢izgili kaslarda, 6zellikle
gbgiis ve abdomen kaslarinda, dnce fasikiilasyon bi¢iminde kasilmalar goriiliir. Daha sonra
boyun, kol ve bacak kaslar1 fel¢ olur (57).

Stiksinilkolin  endotrakeal entiibasyon, endoskopi, laringospazmin ¢dziilmesi,
ortopedik manipulasyonlar ve EKT tedavisi gibi kisa siireli girisimler i¢in tercih edilen bir
ilagtir. Bu gibi durumlarda ilacin tek doz halinde enjeksiyonu yeterlidir (57). Her ne kadar
Kraliyet Psikiyatri Okulu (Royal Collage of Psychiatrists) tarafindan 6nerilen doz 0,5 mg/kg
ise de pratik kullanimda daha yiiksek dozlar (0,75-1,5 mg/kg) tercih edilmektedir (76).

Artmig laktat seviyesine bagli post-EKT ajitasyon Oykiisii olan hastalarda
stiksinilkolin, ani ortaya ¢ikan deliryumu azaltmaktadir (77). Ancak bradiaritmisi olan
hastalarda yiiksek doz kullanmaktan kac¢inilmalidir (78). Siiksinilkolin, malign hipertermiye
yatkinlik, noéroleptik malign sendrom, katotonik sizofreni ve organofosfat zehirlenmesi
hikayesi olan riskli hastalarda, kii¢iik dozlarda bile uygulansa ciddi yan etkilere (kas agrilari,
hipertermi ve hiperkalemi gibi) yol acabilir (79-81).

Yan etkileri: Siiksinilkolin kardiyovaskiiler sistemde, asetilkolininkine benzeyen bir
etki yapar. Bu etki iki fazlidir:

a) Baslangicta kisa siireli bradikardi meydana gelir. Halotan anestezisi altindaki
hastalarda daha belirgindir ve atropin ile 6nlenebilir. Bazen atriyoventrikuler blok ve gecici
bir asistoli olabilir.

b) Daha sonra uzun siiren bir tasikardi ve hipotansiyon dénemi olur. Ote yandan,
tekrarlanan dozlar halinde uzun siire verildiginde, muhtemelen sempatik gangliyonlar
tizerindeki stimulan nikotinik etkisi sonucu kan basincinda yiikselme yapar (57).

Siiksinilkolin enjeksiyonundan 3 dk kadar once, depolarizasyonsuz blok yapan bir
ilacin, etkin dozunun 1/10-1/5'ine esit ufak (subparalizan) dozda verilmesi fasikiilasyonlari
ve daha sonra ortaya ¢ikacak agrinin sikligini azaltir. Bu isleme prekiirarizasyon denilir. Bu
amagla vekuronyum 0,01 mg/kg iv pankuronium 0,015 mg/kg intravendz, d-tubokiirarin
0,05 mg/kg intravendz verilebilir. Daha 6nce, kompetetif tipte blok yapan ilag¢ verilmesi
siiksinilkolin gibi depolarizan bir ilacin etkinligini kismen antagonize ettiginden, bdyle bir

on uygulama yapilmigsa baslangic siiksinilkolin dozunu %350 artirmak gerekir. Onceden
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0,05-0,15 mg/kg intravendz diazepam injeksiyonu boyle bir artirmaya gerek kalmaksizin
postoperatif rijidite ve agriy1 azaltabilir (57).

Stiksinilkolin ¢izgili kas hiicrelerinden potasyum iyonu saliverilmesine ve bu nedenle
hiperkalemiye neden olur. Bu olayin meydana gelmesinde hiperkapninin de katkisi olur.
Hiperkalemi stiksinilkolinin yaptig1 blogu artirabilir. Bazi1 patolojik durumlarda (agir
yaniklar, yaygin travma, ayrica inmede oldugu gibi yaygin yukari motor ndron zedelenmesi,
yaygin asagl motor noron hastaliklar1 ve tetanoz gibi) zaten ¢izgili kaslardan potasyum
saliverildigi i¢in ve siiksinilkolin ile salinmanin potansiyalize olmasi nedeniyle hiperkalemi
oldukca belirginlesir; buna bagl olarak ciddi ventrikiiler aritmiler ve kalp durmasi1 meydana
gelebilir. Siiksinilkolin ¢izgili kas hiicrelerinden potasyumdan baska kreatin fosfokinazin da
saliverilmesine neden olur; ilacin injeksiyonundan sonra plazmada bu enzimin diizeyi
yiikselir (57).

Siiksinilkolin enjeksiyonuna baslandiginda ortaya cikan fasikiilasyonlar sirasinda
intraabdominal basincin artmasi sonucu intragastrik basing yiikselir ve bu durum kusma
refleksini baslatabilir; ancak siiksinilkolin alt 6zofageal sfinkteri kastig1 i¢in mide iceriginin
kusma ile akcigere aspire edilmesi riski diisiiktiir. Genel anestezi sirasinda kusma; bogulma
ve aspirasyon pnomonisine neden olmasindan dolayr sakinilmasi gereken bir
komplikasyondur. Intragastrik basing iizerindeki etki prekiirarizasyonla énlenebilir (57).

Siiksinilkolin anestezi altindaki olgulara enjekte edildiginde, baglangigta kaslarda
fasikiilasyonlarin goriildiigli birka¢ dakika siiresince goz i¢i basincini yiikseltir. Bunun
nedeni bu sirada ekstraokiiler kaslarda kontraksiyon yapmasi ve bdylece gbz kiiresinin
sikilmasidir; sonra kaslar gevser ve artan goOzici basinct normale doner. Genis acil
glokomda kontrendike degildir; dar acili glokomda ise siiksinilkolin, injeksiyonundan
hemen Once goze pilokarpin soliisyonu damlatilmak suretiyle kullanilabilir. Siiksinilkolin
intrakraniyal basingta da yiikselme yapabilir (57).

Genetik yapr ile ilgili yan etkiler: Siiksinilkolin verilenlerde genetik bozukluga bagl
olarak seyrek goriilen, fakat tehlike arzeden iki 6nemli yan etki olusabilir.

a)Uzun siiren apne: Plazmasinda siiksinilkolini ge¢ pargalayan atipik
psodokolinesteraz bulunan kimselerde siiksinilkolin'in yaptig1 apne ila¢ kesildikten sonra bir
veya birka¢ saat siirebilir. Hasta atipik kolinesteraz geni bakimindan homozigot ise
plazmada kolinesterazin biiylik kismu atipik sekildedir ve uzun siiren apne bunlarda belirgin

bir bicimde ortaya cikar. Hastanin soy ge¢misinin bilinmesi ve ailesinde bdyle bir
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komplikasyonu daha Onceden gecirmis bir kisi varsa plazmanin dibukain sayisinin
saptanmasi ile s6z konusu istenmeyen durumlardan sakinilabilinir (57).

b) Malign hipertermi: Ozellikle 3-10 yas arasindaki ¢ocuklarda, siiksinilkolin
verildiginde nadiren, rabdomiyoliz, myoglobiniiri ve uzun siiren kas rijiditesi ile birlikte
viicut 1s1sinda siiratli ve asir1 bir yiikselme meydana geldigi gortilmiistiir. Tedavi edilmedigi
takdirde malign hipertermi oliimle sonuglanir. Bu yan etki goriilen kimselerde ve yakin
akrabalarinda serum kreatin fosfokinaz diizeyi yliksek bulunur. Malign hiperteminin spesifik
antidotu intravenoz dantrolendir (57).

Mivakuryum

Mivakuryum ¢ogunlukla EKT esnasinda siiksinilkoline alternatif olarak kullanilan bir
ilagtir (76,79,82-84). EKT i¢in siiksinilkolin verilmesini takiben maling hipertermi benzeri
tabloya giren noroleptik maling sendromlu bir hastada, takip eden uygulamalarda
mivakuryum kullanilmis ve kas enzimlerinde artisa yol agmadan kas kasilmalarimi etkili
sekilde azaltmistir (79). Baska bir yayinda mivakuryumun agir osteoporozlu, amyotrofik
lateral sklerozlu ve kardiak aritmili {i¢ yash olguda basariyla kullanildigi bildirilmistir (84).
Mivakuryum (0,08 mg/kg), siiksinilkolin (0,5 mg/kg) ile kiyaslandiginda, EKT esnasinda
olusan kas kasilmalarini azaltmada siiksinilkolinin daha etkili oldugu gosterilmistir (76).
Fredman ve ark. (76) noroleptik maling sendromlu bir hastada mivakuryum i¢in doz ayarl
bir degerlendirme protokolii olusturmus ve mivakuryumun sadece entiibasyon dozunun
(0.2 mg/kg) EKT sirasinda olan kas kasilmalarin1 6nleyebildigini gostermislerdir. Gitlin ve
ark. (84) ise 0,15-0,25 mg/kg dozundaki mivakuryumun myastenia gravisli hastalarda etkili
oldugunu gostermislerdir. Uzerinde durulmasi gereken bir husus da, mivakuryum
entiibasyon dozunda kullanildiginda ortaya ¢ikan histamin desarji ve bununla baglantil
hipotansiyon nedeniyle EKT sonrasi gelisen blogun diizeltilmesi i¢in antikolinesteraz
ilaglarin kullanilmasi gerektigidir.

Atrakuryum/Sisatrakuryum

Atrakuryumu 0,5 mg/kg intravendz dozunda alan hastalarda 0,3 mg/kg intravenoz
dozu ile kiyaslandiginda daha seyrek olarak EKT'ye bagl kas kasilmalar1 saptanmistir (85).
Bu nedenle eger EKT esnasinda siiksinilkolin ve mivakuryum kullanmaktan kaginilmak
isteniyorsa atrakuryumun kiigiik dozlarda kullanilmasi onerilmektedir. Bununla beraber
atipik plazmakolinesteraza sahip bir hastada kii¢iik doz (10-15 mg) atrakuryum ile etkinin
ortaya ¢ikis1 6 dakika ve (iistelik edrofonyum ve atropin ile dondiiriilmesine ragmen) %90

ilk hareket anina kadar gecen siire 16 dakika olmustur (86). Her ne kadar klinik uygulamada
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atrakuryum yerini cisatrakuryuma birakmis olsa da, EKT uygulamasi i¢in bu gelismis
formiiliin kullanimina dair heniiz yeterli ¢alisma yoktur.

ANESTEZIi DERINLIGININ OLCUMU

Prys ve Roberts anesteziyi, ilaca bagli biling kaybi ile gelisen, hastanin tim dis
uyaranlara kars1 tamamen tepkisiz ve yamitsiz olma hali olarak tanimlamistir (87). ilerleyen
donemlerde analjezi, kas gevsemesi ve otonomik aktivitenin baskilanmasinin anestezinin
birer bileseni olmadigi, ancak anestezinin durumuna goére vazgegilmez olduklarini
belirtmistir (87).

Genel anestezi sirasinda uyaniklik hali “awareness”, psikolojik travmaya neden
olabilecek bir deneyim olabilir. Anestezi derinligini tayin etmede larengoskopi, endotrakeal
entiibasyon ve/veya cilt insizyonuna hemodinamik yamit baz olarak almmaktadir. Ilag
konsantrasyonunu tayini ve klinik olarak anestezi derinligini 6lgmede EEG ve EEG
versiyonu yontemler de kullanilmaya baslanmis olmasina ragmen tiim bu parametrelerin
Olciimii bile ne yazik ki anestezi derinliginin 6l¢iimiinde pek basarili olamamistir (88).

Elektroensefalografi, subkortikal talamik ¢ekirdekler tarafindan kontrol edilen
kortikal elektriksel aktiviteyi gosterir. Bu elektriksel aktivite, anestezi derinligi ile dogrudan
degisim gosterir.

Bispektral Index Monitérizasyonu

1990’1arda Natick, Massachusetts'teki bir medikal cihaz sirketi olan Aspect Medical
Systems, anestezi derinligini 6lgebilmek i¢in kapsamli bir arastirma yapmistir. Aspect EEG
monitorii anestezinin beyindeki 6zellikle hipnotik etkilerini degerlendirmistir. Cihaz siirekli
bir EEG parametresidir ve uyanik, ilagsiz deger olan 95 ila 100°den, EEG aktivitesi olmadigi
anlamina gelen 0’a denk degisen BIS degerini gdstermistir.

Bispektral elektroensefalografik sinyal analizi: BIS EEG sinyal analizi Rampil
(89), Sigl ve Chamoun (90) tarafindan arastirilmistir. O giine dek ¢ogu EEG sinyal analizi,
EEG sinyalininin belirli bir zaman dilimindeki frekansini inceleyen bir tiir spektral analiz
seklinde olmustur. Frekans analizi EEG sinyalini “Fourier” analizine goére bir dizi dalga
isaretine indirgemistir. Her dalga isaretinde amplitiid, frekans ve faz acis1 tanimhidir.
Amplitiid her bir tepe-taban geriliminin yarisidir, frekans bir saniyedeki dalga sayisidir, faz
acis1 ise dalga isaretinin baslangicinin birim zamana gore konumunu tanimlamaktadir.
“Fourier” analizinin ¢iktisinda EEG dalgasini olusturan dalga isaretlerinin frekans, amplitiid
ve fazlarnn birlestirilerek histogramda tek bir dalga gosterilir. Dolayisiyla, patlama

baskilanma gibi, birim zaman iginde ani olarak degisen dalgalarin analizi sorunlu olur.
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Geleneksel spektral analiz faz verisini dikkate almaz ve frekanslarin korele olmadigini
(lineer oldugunu) varsayar.

Tam tersi, BIS analizi frekanslarin uyumlu olabilecegini varsayar ve faz verisini
frekans bantlarindaki biyokoherens adi verilen eslesme icin kaynak olarak kullanir. EEG
fazlarinin birbiriyle iligkileri hakkinda heniiz ¢ok sey bilinmemektedir. Fakat genel kani
uyanik beyinde birbirinden bagimsiz pek ¢ok sinyal iiretiminin oldugu ve bunlarin birbiriyle
senkronizasyonunun az oldugu yoniindedir. Beyin uykuya daldik¢a aktif sinyal iireteclerinin
sayis1 da azalacak ve olusan EEG’deki sinyal kaynaklar1 daha fazla eslesme (biyokoherens)
gosterecektir. Ek olarak BIS analizi bilindik spektral analiz ile oldugundan daha fazla
giiriiltii baskilama saglayan ozellikler icerir (89). Dolayisiyla BIS analizi yakalanan EEG
sinyalinden bilindik spektral analizin yakalayabildigi frekans ve amplitiid bilgisinin 6tesinde
cok daha fazla bilgi eldesini saglayabilmektedir.

Bispektral indeksin yorumlanmasi: BiS degeri 0 izoelektrik EEG’yi, 100 ise
uyanik bir beyni gostermektedir. Hipnotik ila¢ uygulanmasinin ardindan hastanin biling
diizeyi pek ¢cok asamadan gecerken BIS degeri uyanik bilinci gosteren 100 degerinden diiser.
BIS degeri 60 iken bilincin agik olma ihtimali azalir. BIS degeri 40’1n altinda, derin hipnozu
gdstermekte ve izoelektrik EEG’ye yakinlasmaktadir. BIS degerleri 40 ile 60 arasinda, genel
anestezi ve hizli derlenme i¢in yeterli hipnotik etkiyi saglamaktadir. Biling kayb1 70—80
civarindaki BIS degerlerinde olusmaktadir. Tiim elektrofizyolojik él¢iimlerde oldugu gibi,
her hastada olabilecek farkliliklardan dolayr BIS degeri hastann klinik durumuna gére
degerlendirilmelidir (17).

Bispektral indeksin klinik kullammm: BiS’in anestezik ajanlarin santral sinir
sistemine etkilerini gosteren ilk ticari olarak kullanilabilir ve bilimsel monitdrdiir. Temel
olarak hipnotik ajanlarin EEG {izerindeki etkilerini Olger. Opiyoidlerin klinik bulgular
tizerine (hemodinami, hareketlilik) volatil ve intravendz hipnotiklerle sinerjistik etkilesimi
EEG’ye yanstyan goriintiiden daha belirgindir. Bu nedenle diisiik veya orta diizeyde opiyoid
analjezi igeren bir anestezik yaninda BIS degerine gore titre edilen bir hipnotikle (volatil
anestezik, intravendz anestezik) kullanildiginda BIS daha isabetli sonug vermektedir. Diisiik
opioid dozlar1 BiS’in hipnotik ajanlarin santral sinir sistemi iizerindeki farmakodinamik
etkilerini isabetli sekilde yansitmasini saglamaktadir (17).

Bispektral indeks monitorizasyonunun klinik kullaniminda anestezinin hipnotik ve
analjezik uygulamalar1 ayrilmaktadir. Fikir, hipnotik ajanin 40—60 arasinda bir BIS degeri

saglamak tizere titre edilmesidir. Hipnotik ajanla birlikte diisiik veya orta doz analjezik ajan
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verilmekte, cerrahiye zaman icinde verilen klinik ve BIS yamitlar1 anestezist tarafindan
degerlendirilmektedir. Yogun cerrahi uyari sirasinda BIS artarsa ve hastada hemodinamik
degisiklikler ve hareket yaniti olusursa anesteziyolog hipnotik komponenti artirarak BIS’i
40-60 smirma diisiirmelidir. Eger BIS degeri 40-60 arasindaysa ve hemodinamik
degisiklikler ve hareket yaniti siiriiyorsa hemodinamik ve hareket yaniti kontrol altina
alinincaya dek artan dozlarda opioid uygulanarak analjezik komponent arttirilmalidir.
Anestezinin sonu yaklastikca hipnotik komponent azaltilarak BIS’in artmasi saglanmalidir
(17).

Bispektral indeks monitorizasyonu anestezik uygulamanin komponentlerinin

mantikli bir sekilde ayarlanabilmesi konusunda yeni bir donem baglatmistir.
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GEREC VE YONTEMLER

Calismamiz, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dali'nda, etik kurulunun onay1 ve ¢alismaya katilan tiim hastalarin imzali oluru
alinarak yapildi (Ek I-II). Psikiyatri Anabilim Dali tarafindan EKT yapilmasi planlanan, agir
ve tedaviye direngli depresyon, mani, psikoz, bipolar mani, duygulanim bozuklugu veya
katatonik semptomlar1 olan sizofreni tanisi alan “American Society of Anesthesiologists*
fizyolojik skoru 1-2 olan 17 olgu caligmaya alindi. Beta adrenerjik bloker veya kalsiyum
kanal blokeri kullanan, atriyoventrikiiler blok, aritmi, hipotansiyon, siniis bradikardisi olan
unstabil kardiyovaskiiler hastalik, kronik obstriiktif akciger hastalifi, bobrek ve karaciger
yetmezligi olan olgular ¢calisma dis1 birakildi.

Calismaya alman olgular 2 gruba ayrildi. BIS 60 diizeyinde EKT uygulanan olgular
ve BIS 80 diizeyinde EKT uygulanan olgular olarak belirlendi. EKT uygulamalari, aralikli,
cift yonli, kare dalgali uyari ile 0,9 Amper ile 500 ohm arasinda sabit bir akim olusturan
Thymatron DGx cihazi ile uygulandi.

Calismaya dahil edilen 17 olguya BIS 60 ve BIS 80 diizeylerinde toplam 148 seans
EKT uygulandi. Tiim olgularin her iki BIS diizeyinde de esit sayida EKT seansi almasi
saglandi.

Olgulara premedikasyon uygulanmadi ve EKT oncesi en az 8 saat siireli aghik ve
susuzluk saglandi. Ameliyathanedeki hazirlik odasinada sol el sirtindan 22 Gauge vendz

kaniil yerlestirildi. Operasyon odasinda tiim olgulara ii¢ yollu EKG ile KTA, non invaziv
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olarak sistolik arter basinci (SAB), diyastolik arter basinct (DAB), pulsoksimetre ile
periferik oksijen satlirasyonu (SpO;) monitdrizasyonu uygulandi (Datex-Ohmeda Aespire,
Inc. Madison WI 73707-7550 Amerika Birlesik Devletleri). Ameliyat odasina alinan
olgulara uygulanan rutin monitorizasyona ek olarak EKT uygulamasi icin elektrotlar alnin
her iki yaninda, sag¢siz deri iistiine, bispektral indeks monitorizasyonu i¢inde frontotemporal
bolgeye BIS elektrodu yerlestirildi.

Indiiksiyon oncesi KTA, SAB, DAB ve SpO, degerleri dlgiilerek kaydedildi. Tiim
olgulara anestezi indiiksiyonu i¢in 1 mg/kg dozunda propofol uygulandiktan sonra maske ile
%100 O, solutulmaya baslandi. Sag kola pndmotik turnike uygulanarak 200 mmHg olacak
sekilde sisirildi. Bu uygulama ile kolun kan dolasimini izole edip motor kasilmanin
degerlendirilmesi saglandi. Kas gevsemesi i¢in siiksinilkolin 1 mg/kg dozunda intravendz
olarak uygulandi. Kas gevsemesinin saglanmasinin ardindan olgularm BIS diizeyi takip
edilerek uygun BIS diizeyine ulasildiginda EKT cihazi ile uyari verildi. Turnike uygulanmisg
olan sag kolda once tonik sonra klonik kasilma gozlendi. Cihaz iizerinden konvulsiyon
siiresi kaydedildi. Indiiksiyon &ncesi ve sonrasi, EKT pik degeri zamaninda, postoperatif 5.
dk ve postoperatif 15. dk’larda KTA, SAB, DAB ve SpO, degerleri 6lgiilerek kaydedildi.

Olgularin  EKT uygulandiktan sonra ameliyathanede, EKT sonrasi 12. ve 24.
saatlerde servislerinde ajitasyon skoru takibi yapildi. Ajitasyon skoru; Uyuyor=1, Uyanik ve
sakin=2, Huzursuz ve agliyor=3, Durdurulamayan aglama=4, Ciddi huzursuzluk, yataktan
cikmak istiyor, agliyor, bagiriyor yada yiiksek sesle konusuyor=5 olarak degerlendirildi.
Olgular EKT sonrasinda 30 dk siireyle ayilma odasinda izlendi. Genel durumu stabil olunca
bu siirenin sonunda servislerine ¢ikarildi.

Ilk 24 saatte serviste bulanti-kusma, bas agrisi, ndbet, biling bulanikligi, bellek
bozuklugu ve amnezi vb. yan etkilerin takibi yapildi.

Istatiksel degerlendirme Trakya Universitesi Biyoistatistik Anabilim Dali’nda
AXAS507C775506FAN3 seri numaralt ISTATISTICA AXA istatistik programi ile yapildi.
Olgiilebilir veriler igin tanimlayici istatistik olarak aritmetik ortalama ve standart sapma
(X+£SD) ortanca (Min-Max) verildi. Normal dagilima uygunluk testi yapildiktan sonra (tek
ornek Kolmogorov- Smirnov testi) normal dagilanlarin grup i¢i kiyaslamalar ig¢in
eslestirilmis dizilerde t testi normal olmayanlar i¢in ise; wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek testi
uygulandi. Niteliksel veriler i¢in tablolar yapildi. p<0,05 istatiksel olarak anlamli p<0.001

ileri derecede anlamli kabul edildi.

22



BULGULAR

Calismaya; 23 ile 65 yaslan arasinda, “American Society of Anesthesiologists‘
fizyolojik skoru 1-2 grubunda, viicut kitle indeksi 26,19+3,73 olan, 3’1 erkek, 14’1 kadin
toplam 17 olgu dahil edildi.

Calismaya dahil edilen BIS 60 diizeyinde EKT uygulanan olgularda konviilsiyon
siiresi 19,69+8,68 sn, BIS 80 diizeyinde EKT uygulanan olgularda ise 24,96+14,47 sn olarak
bulundu. Olgu gruplar istatistiksel olarak karsilastirildiklarinda konviilsiyon siiresi; BIS 80
diizeyinde EKT uygulanan olgularda, BIS 60 diizeyinde EKT uygulanan olgulara gore
anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0,007) (Tablo 2,Sekil 1).

Tablo 2. Olgularin Konviilsiyon siireleri

BIS 60 BIS 80
(n=74) (n=74)
AO+SS AO+SS P

Ort (Min-Maks) Ort (Min-Maks)

19,69 + 8,68 24,96 + 14,47

*
20 (5-50) 21 (7-84) 0,007

Konviilsiyon siiresi (sn)

AO4=£SS; Aritmetik ortalama+standart sapma ,Ort (Min-Maks); Ortalama (Minimum-maksimum)
*: Eslestirilimis dizilerde t testi.
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Sekil 1. Olgularin ortalama konviilsiyon siireleri

30

2496

25

20
15

1969

10
5
0

Bis 60 Bisso

¥ Konviilsivon Siiresi (sn)

Hemodinamik parametreler asagidaki gibi degerlendirildi.

Indiiksiyon 6ncesi SAB degerleri; BIS 60 diizeyinde EKT uygulanan olgularda
143,22 + 15,99 mmHg, BIS 80 diizeyinde EKT uygulanan olgularda ise 141,50 + 16,50
mmHg olarak bulundu. Indiiksiyon 6ncesi SAB degerleri bakimindan BIS 60 ve BIS 80
uygulamalar1 karsilastirildiginda istatiksel yonden anlamli bir fark saptanmadi (p=0,382)
(Tablo 3, Sekil 2).

Indiiksiyon sonrast SAB degerleri; BIS 60 diizeyinde EKT uygulanan olgularda
129,96 + 15,53 mmHg, BIS 80 diizeyinde EKT uygulanan olgularda ise 128,50 + 13,85
mmHg olarak bulundu. Indiiksiyon sonrasi SAB degerleri bakimindan BIS 60 ve BIS 80
uygulamalar1 karsilastirildiginda istatiksel yonden anlamli bir fark saptanmadi (p=0,776)
(Tablo 3, Sekil 2).

Elektrokonviilsif tedaviden hemen sonraki SAB degerleri; BIS 60 diizeyinde EKT
uygulanan olgularda 138,27 + 16,26 mmHg, BIS 80 diizeyinde EKT uygulanan olgularda ise
136,57 = 14,97 mmHg olarak bulundu. EKT’den hemen sonraki SAB degerleri bakimindan
BIS 60 ve BIS 80 uygulamalar1 karsilastirildiginda istatiksel yonden anlamli bir fark
saptanmad1 (p=0,386) (Tablo 3, Sekil 2).

Elektrokonviilsif tedaviden 5 dk sonraki SAB degerleri; BIS 60 diizeyinde EKT
uygulanan olgularda 139,96 + 14,12 mmHg, BIS 80 diizeyinde EKT uygulanan olgularda ise
137,80 + 15,73 mmHg olarak bulundu. EKT’den 5 dk sonraki SAB degerleri bakimindan
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BIS 60 ve BIS 80 uygulamalar1 karsilastirildiginda istatiksel yonden anlamli bir fark
saptanmad1 (p=0,258) (Tablo 3, Sekil 2).

Elektrokonviilsif tedaviden 15 dk sonraki SAB degerleri; BIS 60 diizeyinde EKT
uygulanan olgularda 140,18 + 12,75 mmHg, BIS 80 diizeyinde EKT uygulanan olgularda ise
137,11 + 12,24 mmHg olarak bulundu. EKT den 15 dk sonraki SAB degerleri bakimindan
BIS 60 ve BIS 80 uygulamalar karsilastirildiginda istatiksel yonden anlamli yiiksek oldugu
saptand1 (p=0,046) (Tablo 3, Sekil 2).

Bispektral indeks 60 diizeyinde EKT uygulanan olgularda; indiiksiyon sonrasi,
EKT’den hemen sonra, EKT sonras1 5. dk ve EKT sonras1 15. dk’lardaki SAB degerleri
indiiksiyon oncesi degerle karsilagtirildiginda istatistiksel yonden anlamli diisiik bulundu
(sirastyla p=0,000; p=0,002; p=0,044; p=0,039).

Bispektral indeks 80 diizeyinde EKT uygulanan olgularda; indiiksiyon sonrasi,
EKT’den hemen sonra, EKT sonrasi1 5. dk ve EKT sonras1 15. dk’lardaki SAB degerleri
indiiksiyon Oncesi degerle karsilagtirildiginda istatistiksel yonden anlamli diisiik oldugu

saptandi (sirasiyla p=0,000; p=0,004; p=0,043; p=0,008).

Tablo 3. Olgularin Sistolik Arter Basinci degerleri

BiS 60 BiS 80
frsc S - S
Ort (Min-Maks) Ort (Min-Maks)
indiiksiyon bneesi | 1122221599 L0160 T 3
Indiiksiyon sonrasi 32226(;8}15 %23) 11222’5((1)(;:2_1135’% 0,776*
EKT'den hemen sonra 113387’2(1 lio_1167’§)6 113365’5(1(;_114 7’3)7 0,386*
EKT sonrasi 5.dk 11190’9(?;_1148’5 113;)77’%(1)1*0_1157’25 0,258*
EKT sonrasi 15.dk 111%1(?115.1127’5 113;)79’1(}02_1126’?;‘ 0,046*

AO4=£SS; Aritmetik ortalama+standart sapma ,Ort (Min-Maks); Ortalama (Minimum-maksimum)

*: Eslestirilimis dizilerde t testi.
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Sekil 2. Olgularin Sistolik Arter Basinci degerleri (ort).

150,00

130,00
110,00 :
 BIS 60
_— = BIS 80
70,00

Imlﬁkm ol hldukm on EKT'den
dncesi SO AsL liemen  sonras illh SO0 A
SONra 1540k

Indiiksiyon &ncesi DAB degerleri; BIS 60 diizeyinde EKT uygulanan olgularda
78,74 £+ 6,18 mmHg, BIS 80 diizeyinde EKT uygulanan olgularda ise 77,47 + 6,19 mmHg
olarak bulundu. Indiiksiyon &ncesi DAB degerleri bakimmndan BIS 60 ve BIS 80
uygulamalar1 karsilastirildiginda istatiksel yonden anlamli bir fark saptanmadi (p=0,138)
(Tablo 4, Sekil 3).

Indiiksiyon sonrast DAB degerleri; BIiS 60 diizeyinde EKT uygulanan olgularda
74,70 + 5,13 mmHg, BIS 80 diizeyinde EKT uygulanan olgularda ise 74,51 + 5,19 mmHg
olarak bulundu. Indiiksiyon sonras1 DAB degerleri bakimindan BIS 60 ve BIS 80
uygulamalar1 karsilastirildiginda istatiksel yonden anlamli bir fark saptanmadi (p=0,801)
(Tablo 4, Sekil 3).

Elektrokonviilsif tedaviden hemen sonraki DAB degerleri; BIS 60 diizeyinde EKT
uygulanan olgularda 77,24 + 5,54 mmHg, BIS 80 diizeyinde EKT uygulanan olgularda ise
75,93 + 4,89 mmHg olarak bulundu. EKT’den hemen sonraki DAB degerleri bakimindan
BIS 60 ve BIS 80 uygulamalar1 karsilagtirildiginda istatiksel yonden anlamli bir fark
saptanmadi (p=0,095) (Tablo 4, Sekil 3).

Elektrokonviilsif tedaviden 5 dk sonraki DAB degerleri; BIS 60 diizeyinde EKT
uygulanan olgularda 77,47 + 4,84 mmHg, BIS 80 diizeyinde EKT uygulanan olgularda ise
76,81 + 4,57 mmHg olarak bulundu. EKT’den 5 dk sonraki DAB degerleri bakimindan BIS
60 ve BIS 80 uygulamalari karsilastirildiginda istatiksel yonden anlamli bir fark saptanmadi
(p=0,949) (Tablo 4, Sekil 3).
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Elektrokonviilsif tedaviden 15 dk sonraki DAB degerleri; BIS 60 diizeyinde EKT
uygulanan olgularda 77,34 + 5,32 mmHg, BIS 80 diizeyinde EKT uygulanan olgularda ise
77,23 + 6,13 mmHg olarak bulundu. EKT’den 15 dk sonraki DAB degerleri bakimimdan BIS
60 ve BIS 80 uygulamalar karsilastirildiginda istatiksel yonden anlaml1 bir fark saptanmadi
(p=0,422) (Tablo 4, Sekil 3).

Bispektral indeks 60 diizeyinde EKT uygulanan olgularda; indiiksiyon sonrasi,
EKT’den hemen sonra, EKT sonras1 5. dk ve EKT sonras1 15. dk’lardaki DAB degerleri
indiiksiyon Oncesi degerle karsilastirildiginda istatistiksel yonden anlamli diisiik bulundu
(swrasiyla p=0,000; p=0,003; p=0,000; p=0,009).

Bispektral indeks 80 diizeyinde EKT uygulanan olgularda; indiiksiyon sonrasi,
EKT’den hemen sonra, EKT sonras1 5. dk ve EKT sonras1 15. dk’lardaki DAB degerleri
indiiksiyon Oncesi degerle karsilastirildiginda, indiiksiyon sonrast ve EKT’den hemen
sonrasindaki DAB degerleri istatistiksel yonden anlamli diisiik bulundu (sirasiyla p=0,037;
p=0,020; p=0,422; p=0,509).

Tablo 4. Olgularin Diastolik Basin¢ degerleri

BIS 60 BIS 80
DAB AO1s8 A0-5% »
Ort (Min-Maks) Ort (Min-Maks)
indiiksiyon éncesi 7789’7(‘;9651)8 777;4(7;_831)9 0,138
Indiiksiyon sonrasi 7;‘372)6;2,81)3 7;‘85(16j-§’61)9 0,801*
EKT'den hemen sonra 7775’52?6?-3,05)4 7%9(36?-‘81’88)9 0,095*
EKT sonrasi 5.dk 7; (,)4(76;3,08)4 77668(16;3’05)7 0,949*
EKT sonrast 15.dk 7777 o (25_’33) 7787 o 6 g’éé) 0,422

AO4=£SS; Aritmetik ortalama+standart sapma ,Ort (Min-Maks); Ortalama (Minimum-maksimum)
*: Eslestirilimis dizilerde t testi.
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Sekil 3. Olgularin Diastolik Arter Basinci degerleri (ort).

R LL

ERRI ]

T80 —

7700 - —

0 1 u BIS 60
TE - —  mDBIsso
00—

T3.00 - —

72,00 | . |

Indilksivon Indiikstyon EKT'den EKT sonrast EXT sonrast
fmeesl sonrast  hemen somra Salk 150k

Indiiksiyon 6ncesi KTA degerleri; BIS 60 diizeyinde EKT uygulanan olgularda 82,62
+ 9,77 vuru/dk, BIS 80 diizeyinde EKT uygulanan olgularda ise 83,05 + 11,08 vuru/dk
olarak bulundu. Indiiksiyon &ncesi KTA degerleri bakimmndan BIS 60 ve BIS 80
uygulamalar1 karsilastirildiginda istatiksel yonden anlamli bir fark saptanmadi (p=0,816)
(Tablo 5, Sekil 4).

Indiiksiyon sonrast KTA degerleri; BIS 60 diizeyinde EKT uygulanan olgularda
82,11 + 9,73 vuru/dk, BIS 80 diizeyinde EKT uygulanan olgularda ise 74,51 = 5,19 vuru/dk
olarak bulundu. Indiiksiyon sonras1 KTA degerleri bakimindan BIS 60 ve BIS 80
uygulamalar1 karsilagtirildiginda istatiksel yonden anlamli bir fark saptanmadi (p=0,395)
(Tablo 5, Sekil 4).

Elektrokonviilsif tedaviden hemen sonraki KTA degerleri; BIS 60 diizeyinde EKT
uygulanan olgularda 85,15 + 9,00 vuru/dk, BIS 80 diizeyinde EKT uygulanan olgularda ise
83,47 + 10,17 vuru/dk olarak bulundu. EKT’den hemen sonraki KTA degerleri bakimindan
BIS 60 ve BIS 80 uygulamalar1 karsilastirildiginda istatiksel yénden anlamli bir fark
saptanmadi (p=0,263) (Tablo 5, Sekil 4).

Elektrokonviilsif tedaviden 5 dk sonraki KTA degerleri; BIS 60 diizeyinde EKT
uygulanan olgularda 83,99 + 8,90 vuru/dk, BIS 80 diizeyinde EKT uygulanan olgularda ise
82,31 + 9,10 vuru/dk olarak bulundu. EKT’den 5 dk sonraki KTA degerleri bakimindan BIS
60 ve BIS 80 uygulamalar1 karsilastirildiginda istatiksel yonden anlamli bir fark saptanmadi
(p=0,311) (Tablo 5, Sekil 4).
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Elektrokonviilsif tedaviden 15 dk sonraki KTA degerleri; BIS 60 diizeyinde EKT
uygulanan olgularda 82,89 + 8,46 vuru/dk, BIS 80 diizeyinde EKT uygulanan olgularda ise
82,30 = 8,53 vuru/dk olarak bulundu. EKT’den 15 dk sonraki KTA degerleri bakimindan
BIS 60 ve BIS 80 uygulamalari karsilastirildiginda istatiksel yonden anlamli bir fark
saptanmad1 (p=0,665) (Tablo 5, Sekil 4).

Bispektral indeks 60 diizeyinde EKT uygulanan olgularda; indiiksiyon sonrasi,
EKT’den hemen sonra, EKT sonras1 5.dk ve EKT sonrasi 15.dk’lardaki KTA degerleri
indiiksiyon Oncesi degerle karsilastirildiginda istatistiksel yonden anlamli fark bulunmadi

(swrasiyla p=0,158; p=0,052; p=0,352; p=0,922).

Tablo 5. Olgularin Kalp atim Hizi degerleri

BIS 60 BIS 80
KTA AO-5% AO-5% P
Ort (Min-Maks) Ort (Min-Maks)
indiiksiyon éncesi %20’6(2 - 1962; 8;”00(563_1 i}?)g 0,816*
Indiiksiyon sonrasi %20’ l(é si_ 196;; 8;’ 64(76:5][- i 8,81)7 0,395%*
EKT'den hemen sonra ngé (1)5(6i8?i(())%) 8;’70(36;1(1)’25)3 0,263*
EKT sonras1 5.dk 5;31’9(2;_ 18629 5;21,3(é8i- 196;,;) 0,311*
EKT sonrasi 15.dk 5;20’222(;% 1862)6 5;20’3(2;_ 18625 0,665*

AO+SS; Aritmetik ortalama+standart sapma ,Ort (Min-Maks); Ortalama (Minimum-maksimum)
*: Eslestirilimis dizilerde t testi.

Bispektral indeks 80 diizeyinde EKT uygulanan olgularda; indiiksiyon sonrasi,
EKT’den hemen sonra, EKT sonrasi 5. dk ve EKT sonras1 15. dk’lardaki KTA degerleri
indiiksiyon Oncesi degerle karsilastirildiginda EKT hemen sonrasinda istatistiksel yonden

anlamli derecede yiliksek bulundu. Diger zamanlarda ise anlamli bir fark saptanmadi

(swrasiyla p=0,504; p=0,014; p=0,630; p=0,776).
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Sekil 4. Olgularin Kalp Tepe Atim degerleri (ort).
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Indiiksiyon 6ncesi SpQ, degerleri; BIS 60 diizeyinde EKT uygulanan olgularda
%98,43 + 1,20 BIS 80 diizeyinde EKT uygulanan olgularda ise %98,34 + 1,21 olarak
bulundu. Indiiksiyon éncesi SpO, degerleri bakimindan BIS 60 ve BIS 80 uygulamalari
karsilastirildiginda istatiksel yonden anlamli bir fark saptanmadi (p=0,591) (Tablo 6, Sekil
5).

Indiiksiyon sonrasi SpO, degerleri; BIS 60 diizeyinde EKT uygulanan olgularda
%98,51 + 1,03, BIS 80 diizeyinde EKT uygulanan olgularda ise %98,51 + 1,05 olarak
bulundu. Indiiksiyon sonras1 SpO, degerleri bakimindan BiS 60 ve BIS 80 uygulamalar
karsilastirildiginda istatiksel yonden anlamli bir fark saptanmadi (p=0,964) (Tablo 6, Sekil
5).

Elektrokonviilsif tedaviden hemen sonraki SpO, degerleri; BIS 60 diizeyinde EKT
uygulanan olgularda %97,77 + 1,14, BIS 80 diizeyinde EKT uygulanan olgularda ise
%97,89 £ 1,11 olarak bulundu. EKT’den hemen sonraki SpO, degerleri bakimimdan BIS 60
ve BIS 80 uygulamalari karsilastirildiginda istatiksel yonden anlamli bir fark saptanmadi
(p=0,802) (Tablo 6, Sekil 5).

Elektrokonviilsif tedaviden 5 dk sonraki SpO, degerleri; BIS 60 diizeyinde EKT
uygulanan olgularda %98,46 + 0,95, BIS 80 diizeyinde EKT uygulanan olgularda ise
%98,47 + 0,98 olarak bulundu. EKT’den 5 dk sonraki SpO, degerleri bakimindan BIS 60 ve
BIS 80 uygulamalar1 karsilastirildiginda istatiksel yonden anlamli bir fark saptanmadi
(p=0,856) (Tablo 6, Sekil 5).
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Elektrokonviilsif tedaviden 15 dk sonraki SpO, degerleri; BIS 60 diizeyinde EKT
uygulanan olgularda %98,66 + 1,10, BIS 80 diizeyinde EKT uygulanan olgularda ise
%98,66 £ 1,05 olarak bulundu. EKTden 15 dk sonraki SpO, degerleri bakimindan BIS 60
ve BIS 80 uygulamalar1 karsilastirildiginda istatiksel yonden anlamli bir fark saptanmadi
(p=0,850) (Tablo 6, Sekil 5).

Bispektral indeks 60 diizeyinde EKT uygulanan olgularda; indiiksiyon sonrasi,
EKT’den hemen sonra, EKT sonras1 5. dk ve EKT sonras1 15. dk’lardaki SpO, degerleri
indiiksiyon Oncesi degerle karsilastirildiginda EKT hemen sonrasinda istatistiksel yonden
anlamli diigiik bulundu. Diger zamanlarda ise anlamli bir fark saptanmadi (sirastyla p=0,541;
p=0,000; p=0,930; p=0,427).

Bispektral indeks 80 diizeyinde EKT uygulanan olgularda; indiiksiyon sonrasi,
EKT’den hemen sonra, EKT sonras1 5. dk ve EKT sonras1 15. dk’lardaki SpO, degerleri
indiiksiyon Oncesi degerle karsilagtirildiginda EKT hemen sonrasinda istatistiksel yonden
anlamli diisiik bulundu. Diger zamanlarda ise anlamli bir fark saptanmadi (sirasiyla p=0,225;

p=0,002; p=0,415; p=0,069).

Tablo 6. Olgularin Oksijen Satiirasyonu degerleri

BiS 60 BiS 80
frsc S - S
Ort (Min-Maks) Ort (Min-Maks)
indiiksiyon 6ncesi 9989"8 . 116%? 9989’3(3 . 116%)1 0,591
Indiiksiyon sonrasi 9989’5(é Si_ 116((;; 9989’5(é Si_ 1168; 0,964*
EKT'den hemen sonra 9978,7(; Si_ 116(1)? 9978,223 6i_ 116(1))1 0,802*
EKT sonrast 5.dK 9989"8 - lodgf 9989"8 ;1oég§ 0,856*
EKT sonrasi 15.dk 9989’6(2 . 116(1)? 9989’6(2 - 116((5 0,850*

AO4=£SS; Aritmetik ortalama+standart sapma ,Ort (Min-Maks); Ortalama (Minimum-maksimum)

*: Eslestirilimis dizilerde t testi.
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Sekil 5. Olgularin Oksijen satiirasyonu degerleri (ort).
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EKT’ye giriste ajitasyon skoru; BIS 60 diizeyinde EKT uygulanan olgularda 2 (1-3)
BIS 80 diizeyinde EKT uygulanan olgularda ise 2 (1-3) olarak bulundu. Her iki olgu grubu
istatistiksel yonden karsilastirildiklarinda anlamli bir fark saptanmadi (p=0,371).

EKT sonras1 12. saatte ajitasyon skoru; BIS 60 diizeyinde EKT uygulanan olgularda
2 (2-2), BIS 80 diizeyinde EKT uygulanan olgularda ise 2 (2-2) olarak bulundu. Her iki olgu
grubu istatistiksel yonden karsilastirildiklarinda anlamli bir fark saptanmadi (p=1,000).

EKT sonras1 24. saatte ajitasyon skoru; BIS 60 diizeyinde EKT uygulanan olgularda
2 (2-2), BIS 80 diizeyinde EKT uygulanan olgularda ise 2 (2-2) olarak bulundu. Her iki olgu
grubu istatistiksel yonden karsilastirildiklarinda anlamli bir fark saptanmadi (p=1,000)

Yan etkiler (bulanti-kusma, bas agrisi, ndbet, biling bulanikligi, bellek bozuklugu ve
amnezi vb. yan etkiler) arastirilmis olup higbir uygulamamizda bu yan etkiler
gbozlenmemistir.

Calismaya dahil edilen olgularin demografik verileri Tablo 7°da gdsterilmistir.
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Tablo 7. Hastalarin demografik verileri.

Ad EKT seansi Agirhk Boy
Soyad ASA BiS 60/BIS 80 Yas | Cinsiyet Ke) (em) HASTALIK

1 NS. | 0 515 51 K 80 163 MAJOR DEPRESYON

2 S.C. I /1 35 K 80 165 SIZOEFEKTIF BOZUKLUK
3 FY. I 4/4 40 K 85 165 MAJOR DEPRESYON

4 H.C. I 4/4 36 K 60 160 BIiPOLAR BOZUKLUK

5 0.0. I 3/3 27 K 75 162 PASPARTUM PSIKOZ

6 AA. I 4/4 43 K 74 164 KATATONIK SiZOFREN
7 SK. I 5/5 40 E 90 175 MAJOR DEPRESYON

8 B.T. i 3/3 65 K 70 160 MAJOR DEPRESYON

9 A.D. I 4/4 34 E 65 172 KATATONIK SIZOFREN
10 G.U. I 5/5 35 K 80 160 BIiPOLAR BOZUKLUK
11 AY. I 3/3 45 K 65 170 MAJOR DEPRESYON

12 EC. I 14/14 29 K 60 152 MAJOR DEPRESYON

13 S.T. i 3/3 60 K 75 164 MAJOR DEPRESYON

14 E.A. I 4/4 28 E 70 183 MAJOR DEPRESYON

15 AS I 2/2 23 K 68 167 PASPARTUM DEPRESYON
16 N.K I 717 23 K 61 158 HEBEFRENIK SIZOFREN
17 ZX. I 3/3 23 K 50 162 ANKSIYETE BOZUKLUGU
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TARTISMA

Genis bir ¢esitlilik gosteren psikiyatrik bozukluklarin giincel tedavisinde énemli bir
yer tutan EKT, hastaliklarin etkisinin azaltilmasinda sagladigi, géz ardi edilemez katkisi
dolayisiyla bu Onemini korumakla birlikte, uygulama esnasinda getirdigi zorluklar ve
hastalarda ortaya ¢ikardigi hiperdinamik yanita bagli hayati tehlikeler goz 6niine alindiginda
bir o kadarda biiyiik bir hassasiyet gerektirmektedir. Nobet esnasinda ve akut post iktal
donemde sempatik ve parasempatik otonomik sistem ardisik olarak stimiile olur hemen
ardindan da belirgin bir sempatik sistem aktivasyonu ile ani tasikardi ve hipertansiyon
olusur. Kalp hiz1 ve kan basincinda goriilen artis, basta kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler
fonksiyonlar olmak {izere organizma iizerinde olumsuzluklara neden olmaktadir. Hormon
rezervleri asirt sekilde mobilize olur, metabolizma katabolik hale geger, oksijen tiiketimi
artar (8,22). Tasikardi, kalp iizerinde, kan basinct artisina goére daha fazla yik
olusturmaktadir. Ciinkii tasikardi, kalbin miyokard oksijen tiiketimini artirirken, diyastolik
dolumu da azaltmakta bu da etkili koroner akim1 engellemektedir (91,92).

Iskemik kalp hastaligi, diyabet, hipertansiyon ve periferik damar hastaligi gibi
onemli risk faktorlerine sahip olan hastalar; EKT isleminin neden oldugu stresten dolayi
miyokardin artan oksijen ihtiyact nedeniyle perioperatif donemde miyokard iskemisi
gecirme riski tasirlar. Adrenerjik strese bagli cevap, uygulamanin ¢esitli safhalarinda ortaya
cikabilir (93,94). Koroner arter hastaligi veya risk faktorii olan hastalarda yapilan bir

calismada postoperatif iskemik olaylarin %54,7’sine tasikardinin eslik ettigi gézlenmistir
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(95). Hipertansiyon kafa i¢i basincinda belirgin artisa ve beyin 6demine sebep olur, bu da
beyin perfiizyon basincini azaltir ve hastalarda intrakraniyal kanama ve herniasyon riski
dogurur (96). Sonugta miyokard iskemisi, ventrikiiler aritmi, akut kalp yetmezligi,
intrakraniyal kanama ve ani 6liim meydana gelebilir (91).

Elektrokonviilsif tedavi esnasinda ciddi tasikardi ve ani hipertansiyon
serebrovaskiiler ve koroner problemler olmak iizere bir¢ok sistem iizerine olumsuz etki
dogurabileceginden, hastalarda hemodinaminin stabil seyretmesi 6nemlidir. Bu amagla EKT
uygulamalar1 genel anestezi altinda yapilmaktadir. Bu hemodinamik etkileri azaltmak i¢in
genel anesteziye ilave olarak beta blokerler, kalsiyum kanal blokoérleri, direkt etkili
vazodilatorler, opioidler, lokal anestezikler kullanilmaktadir (22). Anestezik ilaglarin etkin
olarak hiperdinamik yanit1 baskilar 6zellik tasimalari, riskleri en aza indirmeleri bakimindan
bliylik kolayliklar saglamasi ile birlikte; olusan nobet siiresini kisaltmalari, teknigin tedavi
edici etkisini azaltmaktadir. Bu nedenle yan etkilerin azaltilmas: i¢in anestezi derinligi
arttirtlirken EKT etkinliginden 6diin verilmis olur.

Anestetiklerin, en ideal madde olarak tanimlanmasi i¢in hizli indiiksiyon ve derlenme
saglamalari, etki siirelerinin kisa, yan etkilerinin az olmasinin, yani sira EKT nin etkinligini
azaltmamalarn gerekmektedir (22,97,98). Ancak bu kosullar1 tam olarak gergeklestirebilen
bir anestetik madde yoktur. 15 saniyenin altinda ve 120 saniyenin iizerindeki konviilsiyon
stireleri EKT’nin basarisizligina neden olabilir. Anestetiklerin pek ¢ogu antikonviilsan
etkiye sahip oldugundan doza bagli olarak konviilsiyon siiresini kisaltmaktadir. Goriildigi
gibi ideal bir konviilsiyon siiresi saglamakla, yeterli bir anestezi derinligi saglamak arasinda
cok duyarli bir denge vardir (22,98,99).

Bir¢ok caligma, anestetiklerin EKT esnasinda konviilsiyon esigini arttirdigini ve asiri
anestezi derinliginin EKT i¢in kabul edilemeyecek kisa konviilsiyon siirelerine neden
oldugunu bildirmislerdir (22,99-101). Propofol, EKT icin gerekli olan kisa siireli biling
kaybini saglamasi ve nispeten kardiyovaskiiler sistemin stabilitesini bozmamasi nedeniyle
yaygin olarak kullanilmaktadir (12,13).

Propofol, anestezili EKT’de yaygin olarak kullanilmasina ragmen, ndbet siiresini
doza bagli olarak kisalttig1 bildirilmistir (14-16).

Avramov ve ark. (15) Propofoliin 1 mg / kg 'dan daha biiyiik dozlarda kullanilmas1
ile EKT indiiklenmis ndbet siiresi %45 azalmasina neden oldugu gosterilmistir. Bizim
caligmamizda hastalara anestezi uygulamasi i¢in yaygin olarak kullanilan propofolii tercih

ettik. Bizde calismamizda tedavinin etkin olabilmesinin kosulu olan belirli esik degerin
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istinde konviilsiyon olusturabilmek i¢in propofoliin dozunu 1 mg/kg olarak belirledik.
Calismamizda kontrol grubu olmadigi i¢in propofoliin konvulsiyon siiresine etkisini
degerlendiremedik.

Bispektral index; bir EEG paterni olup anestezik ve sedatif ila¢ uygulamalarinda
anestezi derinligini objektif olarak gdsterirken, ila¢ dozlarinin ayarlanmasi ve miktarlarinin
azaltilmasi gibi faydalar saglar. BIS degeri bir monitérde gosterilen tek bir sayisal deger
olup, 30 saniyenin lizerindeki EEG kayitlarindan elde edilir. Buradan da anlasilabilecegi gibi
BIS degeri daima 20-30 saniye dnceki anestezi diizeyini gosteren bir belirtectir (102,103).

Sleigh ve ark. (102) 37 hastada, propofol anestezisi altinda BIS ile entropinin
karsilastinildigi calismada; BIS’in sensitivitesini %97,3 spesifitesini ise %94,4 olarak
bildirmislerdir (102). Kerssens ve ark. (104) 82 hastada propofol anestezisi ile BIS 60 ve
BIS 80 diizeylerinde bellek testi ile hipnotik etkilerini inceledigi ¢alismada BIS 60 ve BIS
80 diizeylerinde yeterli hipnoz diizeyine tiim hastalarda ulasildigini ve en ideal anestezi
derinligi BiS’in 40-60 aras1 oldugunu bildirmislerdir (104). Vernon ve ark. (105) 50 hastada
propofol, alfentanil kombinasyonu ile izofloran, alfentanil kombinasyonunun anestezi
derinliginin BIS ile karsilastirildig1 calismada, propofol-alfentanil grubunda ortalama BIS
degerini 55, izofloran-alfentanil grubunda ortalama BIS degerini 63 olarak saptamislardir
(105). Leslie ve ark. (106) ise 10 goniillii iizerinde propofoliin farkli konsantrasyonlarinda
pupiller, hemodinamik parametreler ve elektroensefelogrofik performansini BIS ile
karsilastirdig1 ¢alismada anestezi derinligi i¢in BIS degeri 57 olarak belirtmislerdir.

Manani ve ark. (107) 36 hastada midazolam ile diazemin sedasyonun giivenliginin,
BIS ile karsilastirildig: ¢alismada sedasyon igin diazem kullanilan grupta olgularin %0,4’i
BIS 80 degerinin altinda, midazolam kullanilan grupta ise olgularin %22,6’1 BIS 80
degerinin altinda saptamislar ve sedasyon giivenlik smir1 BIS 80 diizeyini kabul etmisler ve
diazemin daha gilivenli oldugunu gostermisler.

Yapilan calismalarda BIS degerini anestezi ve sedasyon igin degisik degerlerde
kullanilmistir. Bizim ¢alismamizda da gruplardan birini BIS degeri 60 digerini ise BIS 80
olarak belirledik (106).

Gombar ve ark. (100) yaptiklar1 ¢alismada 16-60 yaslar1 arasinda 25 olgunun her
birine propofol anestezi (1 mg/kg) altinda 4 seans EKT uyguladiklar1 ve olgularin
konviilsiyon siirelerini 25 saniyenin altindakiler, 25 ile 60 saniye ve 60 saniyenin
iistiindekiler olmak iizere 3 gruba ayirdig1 calismasinda; BIS degerlerini ilk baslangigta,

indiiksiyon oncesi, EKT baslangicinda, EKT sonunda, EKT den sonra, uyanmada ve
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uyandiktan 1 dk sonrasima kadar siirekli takip etmis. Konviilsiyon siiresi ile BIS degerleri
arasinda anlaml bir iliski oldugunu BIS artistyla beraber konviisiyon siiresinin de arttigimni
belirtmislerdir.

Nishihara ve ark. (101) 38 hastada propofol (1 mg/kg) anestezisi altinda EKT
sirasinda  ndbet siiresi ile pre-iktal BIS degerlerinin incelendigi calismalarinda kas
hareketleri ile 6l¢iilen konviilsiyon stiresini 29+10 sn, EEG ile 6l¢iilen konviilsiyon siiresini
39+15 sn saptamuslardir. Bazi durumlarda; BIS skorlarinin gdz agildiktan sonra aniden
arttigini ve hastalarin uyanma sirasinda hatta taburcu edilmeden 6nceki son degeri baslangi¢
degerinden daha diisiik oldugunu bulmuslarlardir. Sonug olarak pre-iktal BIS degerleri
arttikca konviilsiyon siirelerininde arttigini1 ve aralarinda pozitif korelasyonun oldugunu
bildirmislerdir.

White ve ark. (108) 25 major depresif hastada toplamda 100 EKT seansi
metoheksidal anestezisi altinda yapilarak bispektral indeks ile EKT sonrasi nobet zamani ve
uyanist arasindaki iligkiyi inceledikleri ¢alismalarinda motor konviilsiyon siiresini 38+13 sn,
EEG ile dl¢iilen konviilsiyon siiresini 54+19 sn saptamislardir. BIS degerinin EKT sirasinda
konviilsiyon siiresiyle ayn1 paralellikte degistigini fakat uyanma sirasinda BIS degerlerinin
cok degisken oldugu ve bu nedenle uyanma zamam ile BIS arasinda bir paralelligin

olmadigini bildirmislerdir.

Calismamizda ise diger ¢alismalardan farkli olarak indiiksiyon sonrasinda 2 farkl
diizeyinde EKT uygulandi. Diger c¢aligmalarda ise indiiksiyondan hemen sonra EKT
uygulanip buna gére BIS degerleri incelenmistir. Bu da calismamizda standart anestezi

derinliginde EKT nin degerlendirilmesini saglamistir.

Nquyen ve ark. (109) metoheksital ve propofoliin alfentanil veya alfentanilsiz
kullanarak 24 hastada, EKT’ ye olan etkilerini karsilastirmislardir. Her iki ilacin tek basina
kullanildigindaki nobet siiresi alfentanil kombinasyonundaki nobet siiresinden daha kisa
oldugunu bildirmislerdir. Tek basina metoheksital ve propofol kullananlarda sirasiyla
konvulsiyon siirelerini 52,6 sn-39,2sn, alfentanil ile kombine yapilan vakalarda ise sirasiyla

70,5 sn-54,5 sn bulmuslardir.

Atar ve ark. (110) propofol ve etomidatin alfentanil kombinasyonu karsilastirdigi
calismada ise konviilsiyon siiresinde istatiksel olarak anlamli bir fark saptamamislardir. Tek
basina propofol ve etomidat kullananlarda sirasiyla 22,65 sn-21,7 sn, alfentanil ile kombine

yapilan vakalarda ise sirastyla 23,05 sn-22,7 sn bulmugslardir.
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Bizde c¢alismamizda anestezi ilaglar1 ile opioid kombinasyonlarimin konviilsiyon
stiresine etkisinin minimal oldugunu ve konviilsiyon siiresine anestezi derinliginin daha
etkili oldugunu diisiinerek; farkli BIS degerlerinde (anestezi derinliginde) yapilan EKT nin
konvulsiyon siirelerini karsilastirdik ve daha derin anestezi diizeyinde (BIS=60) konviilsiyon
siiresinin kisaldigin1 saptadik. Bizim ¢alismamizda konviilsiyon siirelerini BIS 60 diizeyinde

19,69+8,68 sn BIS 80 diizeyinde 24,96+14,47 sn olarak bulundu.

Elektokonviilsif tedaviye tipik kardiyovaskiiler cevap otonom sinir sisteminin
uyarilmasiyla, ilk olarak parasempatik sistem uyarimi sonucu olan ve yaklagik 10-15 sn
siiren bradikardiyi takiben gecici tasikardi ve 5 dakika ya da daha uzun siirebilen
hipertansiyon ile kendini gosteren ¢ok giiclii ve hizli bir sempatik cevap biitiiniinden
olugmaktadir. Kardiyovaskiiler cevabin olusumunda katekolaminlerin salinimi ve arada

goriilen kardiyak aritmilerin rolii vardir (32, 33).

Sistolik arter basinci kademeli %30-40 ve kalp tepe atimi %20 artisa neden
olmaktadir (32-34). En yiiksek KTA ve SAB degerlerine elektriksel uyaridan 3-5 dk sonra
ulagilir ve konviilsiyonun kalitesi ile orantili olarak degisiklik gosterir, bdylece uyari

dozunun ayarlanmasi i¢in faydali klinik bilgi edinilmesini saglar (36).

Bizim ¢alisgmamizda ise her iki olgu grubunda; KTA ve SAB degerleri indiiksiyon
oncesi degerle karsilastirildiginda indiiksiyon sonrasinda diisiik bulundu. EKT sonrasinda
ise EKT nedeniyle olusan bir kademeli artig saptandi fakat indiiksiyon oncesine gore diisiik
oldugu bulundu. Anestezi uygulamasi ile hiperdinamik yanit baskilandig1 i¢in hastalar EKT

uygulamasi sonrasinda hemodinamik olarak stabil durumda kaldilar.

Hiperventilasyon ile tetiklenen hipokapni normokapnik durumlara kiyasla KTA
(%47-%28) cevaplarmi daha arttirir. Ilging olan nokta KTA hiperventile edilen hastalarda
ndbet siiresi ile uyumlu olmasina karsin, normal end-tidal karbondioksit degerlerine sahip
hastalarda ayni uyumun izlenmemesidir (37). Bizim ¢alismamizda hastalarin end-tidal
karbondioksit diizeyleri 34-38 arasinda olacak sekilde ventile edildigi i¢in end-tidal
karbondioksitin EKT’de KTA’na etkisini degerlendirmede iki grup arasinda fark
olmayacaktir.

Auriacombe ve ark. (77) 37 hastada metoheksidal anestezisi ile 295 seans EKT
yapilan olgularda; EKT sonrasi goriilen ajitasyon ile plazma laktat konsantrasyonu
arasindaki iliskinin inceledigi ¢alismada; EKT uygulanan olgularin %7’sinde EKT sonrasi

ajitasyon goriildiigiinii bildirmisler. Ozellikle bazi hastalarda EKT sonrasi goriilen
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ajitasyonu, laktat birikimine baglanmakta ve siiksinilkolin dozunun artirilmasinin ajitasyonu
azalttigini bildirmektedirler (77).

O'Reardon ve ark. (111) yaptiklar1 elektrokonviilsif tedavi sonrasi ajitasyonun
engellenmesi ve bastirilmasinda propofol indiiksiyonun etkinligini inceledikleri bir seri olgu
sunumunda olgularin tamaminda propofoliin ajitasyonun engellenmesinde etkili oldugunu
bildirmisler.

Bizde indiiksiyonda propofol ve siiksinilkolin kullandigimiz ¢alismamizda EKT
sonrasinda ajitasyon degerlendirildiginde; EKT’nin sonrasinda, 12. ve 24. saatlerde her iki
BIS diizeyinde ajitasyon skoru bakimindan anlamli bir fark bulmadik.

Devanand ve ark. (112) 92 hastada yaptiklar1 ¢alismada en sik karsilagtiklart yan etki
olarak bas agrisi, oryantasyon bozuklugu, hafiza sikayetleri ve somatik yan etki olarak ise
bulanti, kusma, karin agrisin1 yan etki olarak saptamiglardir. Joan Gomez’in (113) 96
hastada yaptig1 bir calismada, EKT sonrasi 24 saat hastalar1 yan etki agisindan
degerlendirmis ve sonugta hastalarin %2,6’1inda basagrisi, %3’linde 6n bellek bozuklugu
saptamistir. Bizde ¢alismamizda bulanti-kusma, bas agrisi, nébet, biling bulaniklig1, bellek
bozuklugu ve amnezi vb. yan etkiler incelendi ve bu yan etkilerden higbiri gozlenmedi.
Bunun EKT uygulama zamanindaki anestezi diizeylerinin yeterli olmasi nedeniyle oldugunu
diistinmekteyiz.

Genel anestezi altinda yapilan EKT’nin yiizeyel anestezi sirasinda uygulanmasi ile
EKT’nin en 6nemli tedavi edici 6zelligi olan konviilsiyon siiresi, derin anestezi sirasinda
uygulanan tedaviye gore daha uzun oldugu saptandi. Bu yiizden genel anestezi altinda
uygulanacak EKT icin uygun anestezi diizeyini belirlemede BIS gibi anestezi derinliginin

6l¢en monitorizasyon yontemlerinin kullanilmasi yararli olacaktir.
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SONUCLAR

Calismamizda, EKT i¢in yaygin kabul gbren ve intravendz anestezik ajan olan
propofol ile uygulanan standart bir genel anestezi uygulamasi sirasinda farkli BIS
degerlerinde EKT uygulamasimin, hemodinamik parametreler, konviilsiyon siiresi ve
ajitasyon iizerine olan etkilerini arastirmay1 amagladik.

Gruplar1 BIS diizeylerine gére BIS 60 diizeyinde ve BIS 80 diizeyinde EKT
uygulanan olgular olarak belirledik.

1. EKT’nin en oOnemli tedavi edici 6zelligi olan konviilsiyon siiresinin yiizeyel
anestezi sirasinda derin anesteziye gore daha uzun oldugu saptandi.

2. Yiizeyel ve derin anestezide uygulanan EKT sirasinda hemodinamik parametreler
ve ajitasyon skorlar1 agisindan gruplar arasinda fark saptanmadi.

3. Yiizeyel ve derin anestezide uygulanan EKT uygulanan olgularda; bulanti-kusma,

bas agrisi, ndbet, biling bulaniklig1, bellek bozuklugu ve amnezi vb. yan etkiler goriilmedi.
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OZET

Calismamizda, elektrokonviilzif tedavide propofol iizerinden genel anestezi
uygulamasi sirasinda farkli bispektral indeks degerlerindeki uygulamanin, hemodinamik
parametreler, konviilsiyon siiresi ve ajitasyon iizerine olan etkilerini aragtirmay1 amacladik.

Calismaya alian “American Society of Anesthesiologists* fizyolojik skoru 1-2 olan
17 olguya bispektral indeksi 60 ve 80 diizeylerinde toplam 148 seans uygulandi. Tiim
olgularin iki bispektral indeks diizeyinde de esit sayida elektrokonviilzif tedavi uygulamasi
yapild.

Rutin monitdrizasyonun yaninda elektrokonviilzif tedavi uygulamasi i¢in elektrotlar
alnin her iki yaninda, bispektral indeks monitorizasyonu iginde frontotemporal bolgeye
bispektral indeks elektrodu yerlestirildi.

Tiim olgulara anestezi indiiksiyonu i¢in 1 mg/kg dozunda propofol sonras1 maske ile
solutulmaya baslandi. Sag kola turnike uygulanarak sisirildi ve kolun kan dolagimini izole
edip motor kasilmanin degerlendirilmesi saglandi. Kas gevsemesi i¢in siiksinilkolin 1 mg/kg
dozunda intravendz olarak uygulandi. Kas gevsemesinin ardindan uygun bispektral indeks
diizeyine ulasildiginda uyar1 verildi. Turnike uygulanmis olan sag koldaki kasilmalar
gozlendi ve kaydedildi. Indiiksiyon &ncesi ve sonrasi, elektrokonviilzif tedavi sonras,
postoperatif 5.dk ve 15.dk’larda kalp tepe atimi, non invaziv olarak sistolik arter basinci,

diyastolik arter basinci ve periferik oksijen satiirasyonu degerleri ol¢iildii ve kaydedildi.
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Olgular postoperatif; ameliyathanede, 12. ve 24. saatlerde kliniklerinde ajitasyon skoru
takibi yapildi.

Konviilsiyon siiresi bispektral indeks 80 diizeyinde elektrokonviilsif tedavi
uygulanan olgularda, istatiksel anlamli yliksek bulundu (p=0,007). Her iki grupta ajitasyon
skorlar1 arasinda anlamli farklilik goézlenmedi (p=0,05). Tim uygulamalar sonrasinda
bulanti-kusma, bas agrisi, biling bulanikligi, bellek bozuklugu ve amnezi vb. yan etkiler
goriilmedi.

Sonug olarak; elektrokonviilzif tedavinin en 6nemli tedavi edici 6zelligi olan

konviilsiyon siiresi yiizeyel anestezi sirasinda yapilan uygulamada daha uzun bulundu.

Anahtar Kkelimeler: genel anestezi, bispektral indeks, elektrokonviilzif tedavi,

konviilsiyon siiresi,
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EFFECTS OF ELECTROCONVULSIVE THERAPHY PERFORMED AT
DIFFERENT BISPECTRAL VALUES ON CONVULSION TIME AND AGITATION

SUMMARY

In our study, we aimed to show the effects of electroconvulsive theraphy performed at
different bispectral values with propofol used general anesthesia on hemodynamic
parameters, convulsion time and agitation.

A total of 148 sessions having bispectral index 60 and 80 were applied to 17 case
accepted with “American Society of Anesthesiologists* physiologic score of 1-2. At two
bispectral indexes, the same quantity of electroconvulsive theraphy administered to all cases.

Beside the conventional monitorization, electrodes established to both sides of
forehead for electroconvulsive theraphy application, and a bispectral index electrode to
frontotemporal region for bispectral index monitorization.

Breathed by mask to all cases after induction of anesthesia by propofol at a dosage of 1
mg/kg. Tourniquet to right arm inflated and blood circulation of the arm is isolated
providing us evaluation of motor contractions. IV succinylcholine applied at a dosage of 1
mg/kg for relaxation. After muscle relaxation, when reached to approppriate bispectral index
level a signal was given. Contractions on the tourniquet applied right arm were observed and
recorded. We measured and wrote down the heart rates, noninvasive sistolic arterial

pressure, diastolic arterial pressure, pheriperal oxygen saturation values before and after
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induction, after electroconvulsive theraphy, at postoperative 5th and 15th minutes. Agitation
score follow up performed in the operation room postoperatively, in the institute
postoperative 12th and 24th hours.

Convulsion time were higher in patients electroconvulsive theraphy administred at
bispectral index value of 80 which is statistically significant. (p=0.007). No significant
differances between agitation scores were observed in both groups.(p=0,05). Side effects
such as nausea, vomiting, headache, convulsions, memory dysfunction and amnesia did not
occured.

As a result; convulsion time which is the most important healing property of

electroconvulsive theraphy were longer in course of practices done by superficial anesthesia.

Key words: general anesthesia, bispectral index, electroconvulsive therapy, convulsion time
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