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OZET

Colak S, Acil Serviste Kullanilan Sedasyon Ajanlarinin Optik Sinir Kilif Cap1 Uzerine
Etkilerinin Karsilastirilmasi
Acil Tip Anabilim Dah Tipta Uzmanhk Tezi
Alanya, 2025

Bu ¢aligma, acil serviste sedasyon amaciyla kullanilan propofol ve ketaminin intrakraniyal
basmg (IKB) Uzerindeki etkilerini, okler ultrasonografi (USG) ile optik sinir kilif ¢capini
(OSKQ) degerlendirerek karsilastirmay1 amaglamaktadir.

Prospektif olarak tasarlanan bu tez calismasina, 1 Kasim 2023 - 31 Mayis 2025 tarihleri
arasinda acil servise basvuran ve sedasyon uygulanan 18 yasindan biiyiik okiiler hastalik ve
intrakraniyal patolojisi olmayan hastalar dahil edildi. Sedasyon &ncesi (SO) ve sedasyon
sonrasi (SS) kan basinci, nabiz ve SpO, degerlendirildi. Okiiler USG ile SO ve SS 5. dk’da
her iki g6z igin OSKC Olgtimleri yapildi.

Calismaya dahil edilen 68 hastanin 31’ine (%46) sedasyon ajan1 olarak ketamin, 37’sine
(%54) propofol verildi. Ketaminin SO OSKC degeri sag gézde 3,86+0,53 mm, sol gdzde
3,89+0,49 mm, SS sagda 3,86+0,56 mm, solda 3,86+0,55 mm olarak 6l¢iildii. Propofoliin
SO OSKC degeri sagda 4,26+0,40 mm, solda 4,30+0,43 mm, SS sagda 4,16+0,44 mm, solda
4,16+0,47 mm olarak 6l¢iildii. Ketamin sedasyonu sonrast OSKC’de anlamli bir degisim
gbdzlenmedi (P>0,05). Propofol sedasyonu sonrast OSKC degerlerinde istatistiksel anlamda
bir azalma gozlendi (P<0,05). Ketamin uygulanan hastalarin sedasyon sonrasi vital
bulgularinda istatistiksel olarak anlamli degisiklik olmadi (p>0,05). Propofol uygulanan
hastalarda ise sistolik ve diyastolik kan basinci, nabiz ve SpO2 degerlerinde sedasyon sonrasi

diisme tespit edildi (p<0,05).

Ketamin, OSKC ve vital bulgular iizerinde anlamli degisiklik olusturmadigindan
hemodinamik agidan unstabil ve/veya IKB artis siiphesi olan hastalarda giivenle
kullanilabilir. Propofol ise OSKC iizerinde orta diizeyde, vital bulgular {izerinde ise biiyiik
diizeyde azaltic1 etki gdstermektedir. IKB artis siiphesi olan ve/veya hemodinamik agidan

unstabil olmayan hastalarda kullanilmas1 6nerilmektedir.

Anahtar kelimeler: Ketamin, propofol, intrakraniyal basing, optik sinir kilif ¢api,

ultrasonografi



ABSTRACT

Colak S, Comparison of the Effects of Sedation Agents Used in Emergency
Department on Optic Nerve Sheath Diameter
Department of Emergency Medicine Medical Speciality Thesis
Alanya, 2025

This study compares the effects of propofol and ketamine on intracranial pressure (IKB)

using ocular ultrasonography (USG) and optic nerve sheath diameter (OSKC).

This prospective thesis study, patients over 18 years of age without ocular disease and
intracranial pathology who presented to the emergency department and underwent sedation
between November 1, 2023 and May 31, 2025. Systolic and diastolic blood pressure, pulse
rate and SpO2 were measured before sedation (PS) and after sedation (SS). OSKC
measurements were performed for both eyes at 5 minutes before sedation and 5 minutes after

sedation with ocular USG.

Of the 68 patients included in the study, 31 (46%) received ketamine and 37 (54%) received
propofol as sedative agents. The SD OSKC of ketamine was 3.86+0.53 mm in the right eye,
3.89+£0.49 mm in the left eye, 3.86+0.56 mm in the right eye and 3.86+0.55 mm in the left
eye. The OSKC value of propofol was 4.26+0.40 mm in the right eye, 4.30+0.43 mm in the
left eye, 4.16+0.44 mm in the right eye and 4.16+0.47 mm in the left eye. No significant
change in OSKC was observed after sedation with ketamine (P>0.05). after propofol
sedation a statistically significant decrease in OSKC values were observed (P<0.05). In
patients treated with ketamine, There was no statistically significant change in vital signs
after sedation (p>0.05). In patients treated with propofol, systolic and diastolic blood

pressure, pulse rate and SpO2 values decreased after sedation (p<0.05).

Ketamine can be safely used in patients with hemodynamic instability and/or suspected IKB
increase as it does not cause significant changes in OSKC and vital signs. Propofol, on the
other hand, has a moderate decreasing effect on OSKC and a significant decreasing effect
on vital signs. It is recommended to use it in patients with suspected IKB rise and patients

with stable hemodynamics.

Keywords: Ketamine, propofol, intracranial pressure, optic nerve sheath diameter,

ultrasonography
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SIMGELER VE KISALTMALAR

AS: Acil Servis

ASA: Amerikan Anestezistler Dernegi
BOS: Beyin Omurilik Sivisi

BT: Bilgisyarli Tomografi

CPP: Serebral Perflizyon Basinci
DKB:Diyastolik Kan Basinci

DM: Diabetes Mellitus

ERCP: Endoskopik Retrograd Kolanjiyopankreatografi
FDA: Gida ve Ila¢ Dairesi

GABA: Gama-aminobutirik asit

GKS: Glasgow Koma Skalas1

HL: Hiperlipidemi

HT: Hipertansiyon

IKB: Intrakraniyal Basing

IM: Intramiiskiiler

IV: Intravendz

KBH: Kronik Bobrek Hastalig1

MAP: Ortalama Arter Basinci

NMDA: N-metil-D-aspartat

OSKC: Optik Sinir Kilif Cap1

PSA: Prosediirel Sedasyon ve Analjezi
SD:Standart Deviation

SKB:Sistolik Kan Basinc1

SO:Sedasyon Oncesi

SPSS: Statistical Package for the Social Sciences
SS: Sedasyon Sonrasi

TCD: Transkraniyal Doppler Ultrasonografi
USG: Ultrasonografi

YBU: Yogun Bakim Unitesi
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1. GIRIS

Acil servislerde (AS) sedasyon uygulanmasi siklikla tercih edilen bir yontem olup,
hastanin agr1 ve anksiyetesini azaltmay1 amaglamaktadir. Sedasyon uygulamasi ile hem
hasta konforunu saglamak, hem de AS’de takip ve tedavi icin gereken siireyi azaltmak i¢in
uygun ajan secilmelidir. Sedatif ajanlarin intrakraniyal basmg¢ (IKB) lzerindeki etkileri
ozellikle kafa travmasi, intrakraniyal hemoraji veya santral sinir sistemi ile iligkili hastaligi

olan hastalarda 6nemlidir (1).

IKB beyin parankimi, beyin omurilik s1vis1 (BOS) ve serebral kan hacmi arasmdaki
dinamik denge ile belirlenir. IKB artis1, beyin perfiizyonunun bozulmasma ve hayati risk
tastyan komplikasyonlara neden olabilir. Bu nedenle, IKB’yi etkileyen durumlarin tanmmasi
ve uygun sekilde ydnetilmesi gerekmektedir. IKB’nin invaziv yontemlerle dlciilmesi altin
standart kabul edilmekle birlikte, bu yontemler kontrendike durumlarin olmasi, uygulama
zorlugu ve enfeksiyon, kanama gibi komplikasyon riskleri nedeniyle her hastada

uygulanamamaktadir (2).

Optik sinirin anatomik yapisi sayesinde intrakraniyal BOS basmcindaki artislar,
optik sinir kilifina iletilir ve bu durum ultrasonografi (USG) ile dlgiilebilen optik sinir kilif
capinda (OSKC) genislemeye neden olur. OSKC artis;, IKB artisinin indirekt bir
gostergesidir. Okiiler USG ile OSKC o6l¢iimii maliyetsiz, giivenilir, kolay ulasilabilir ve
invaziv olmayan bir tetkik olmasi agisindan son yillarda acil servislerde IKB artismin

degerlendirilmesinde yaygin bir sekilde kullanilmaktadir (2,3).

Sedasyon amagli kullanilan propofol, IKB’yi azaltic1 etkisiyle bilinmektedir. Genel
anestezi dozlarinda 1KB’yi diisiirdiigii gosterilmis olsa da, sedasyon dozlarinda OSKC

tizerine etkisini degerlendiren yeterli sayida ¢aligma bulunmamaktadir (4).

Literatlirde hasta sedasyonu i¢in kullanilan ketaminin intrakraniyal basing artigina
sebep olduguna dair hipotezler bulunmasina karsin bu yonde bir ispat bulunmamaktadir. Son
donemde ketamin ile ilgili yapilan ¢caligmalar bu etkinin, ventilasyon kosullarina bagli olup
dolaylt olarak etkiledigini gostermektedir. Yine son ¢aligmalarda, kontrollii ventilasyon

altinda ketaminin serebral perflizyon basincini koruyarak ndroprotektif etki saglayabilecegi



belirtilmistir (5,6). Bu degisen yaklasim, ketaminin acil servisteki kullanim alanlari

acisindan yeniden degerlendirilmesini gerekli kilmaktadir.

Bu calisma, acil serviste sedasyon amaciyla uygulanan propofol ve ketaminin, optik
sinir kilif ¢ap1 lizerindeki etkilerini karsilastirarak, bu ajanlarin intrakraniyal basing tizerine

etkilerini okiiler ultrasonografi ile noninvaziv olarak degerlendirmeyi amaglamaktadir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Prosediirel Sedasyon ve Analjezi

Acil servislerde (AS) sedasyon uygulanmasi, hastanin agr1 ve anksiyetesini azaltmak
amactyla siklikla tercih edilen bir yontemdir (1). Prosediirel sedasyon ve analjezi (PSA),
acil servislerde apse drenaji, fraktiir ve ¢ikik rediiksiyonu, agrili girisimsel islemler ve
radyolojik goriintiileme ihtiyaci olan ajite hastalarda hem hasta konforunu saglamak hem de
takip ve tedavi i¢in gereken siireyi azaltmak i¢cin uygulanir. Acil tip uygulamalar1 disinda,
dis hekimligi, girisimsel radyolojik islemler ve gastrointestinal endoskopik prosediirleri

gerceklestirmek amaciyla da tercih edilir (1,7,8).

Prosediirel sedasyon ve analjezi (PSA); hastanin agriy1 veya agrili girisimsel
islemleri tolere edebilmesini saglamak i¢in tek basina sedatif bir ajanla ya da analjezik
bir ajanin eklenmesiyle kisinin bilincinin baskilandig1 bir teknik olarak tanimlanmistir
(1). Amerikan Anestezistler Dernegi (ASA) sedasyonu derinligine gore siniflamistur.
ASA’ya gore minimal sedasyon, anksiyoliz olarak da tanimlanir. Hasta normal biling
diizeyine yakindir. S6zel uyaranlara yanit normal olup, havayolu ve kardiyovaskiiler
fonksiyonlar korunmustur. Orta sedasyon, bilingli sedasyon olarak da tanimlanir. Biling
baskilanmistir ancak sOzel uyaranlara veya hafif taktil uyaranlara yanitin oldugu
sedasyondur. Solunum ve kardiyovaskiiler fonksiyonlar genellikle korunmustur. Derin
sedasyon ise hastanin kolaylikla uyandirilamadigi, agrili veya tekrarlayan uyaranlarla
yanit alinan sedasyon derinligidir. Hava yolu devamliligini saglamak i¢in miidahale
gerekebilir, ancak kardiyovaskiiler fonksiyonlar genellikle korunmustur. Genel anestezi
ise hastalarin agrili uyaranlara bile yanitsizliginin oldugu derin sedasyon durumudur.
Kardiyovaskiiler fonksiyonlar genellikle korunurken, hava yolu devamliligini saglamak

ve solunum destegi i¢in miidahale gerekir (1,7).

Sedasyonun derinligi arttikca biligsel fonksiyonlar ve koordinasyonun
bozuldugu, bununla birlikte solunum depresyonu ve kardiyak instabilite geligebildigi
goriilmektedir (7). Sedasyon sirasinda olusan yan etkileri azaltmak i¢in, 6ncesinde hastalar
uygun sekilde degerlendirilir, komorbid hastaliklar1 da goz Oniine alinarak,
sedasyon/analjezik ihtiyacina gore dogru ajan se¢ilmelidir. Prosediir sirasinda viicut 1sist,

nabiz sayis1, pulse oksimetresi ve arteriyel kan basinci 6l¢iimiinii iceren monitdrizasyon ile



yakin takip edilmelidir. Belli araliklarla biling durumu degerlendirilmelidir. Boylece olast

komplikasyonlar1 erken miidahale ile dnlemek miimkiindiir (7,9).

Ayrica, hastada hedeflenen sedasyon/analjezi diizeyi i¢in hastanmn yasina, viicut
agirhigma ve kronik hastaliklarina gore doz belirlemek gerekmektedir. Ancak kullanilacak
ajanin etki baglangic zamani, pik etkisi ve yarilanma siiresi goz Oniinde bulundurularak
uygulanacak dozun tek seferde degil, titre ederek uygulanmasi daha giivenli bir sedasyon

saglamaktadir (7,9).
2.2. Propofol
2.2.1. Genel Bilgiler ve Tarihgesi

Propofol, AS’de siklikla kullanilan 2,6-di-izopropilfenol formiilasyonuna sahip
intravendz (IV) anestezik bir ajandir. Siklikla genel anestezi igin kullanilan, sedatif/amnezik
cok kisa etkili bir ajandir (9,10). Propofoliin %1°lik (10 mg/mL) ¢6zeltisi beyaz renkli, suda
¢Oziinmeyen, intralipid bir emiilsiyon seklinde piyasada mevcuttur (9,11). Bileseninde
yardimc1 madde olarak %10 soya yagi, %1,2 yumurta lesitini, %2,25 gliserol mevcuttur.
Cozelti igerisine sodyum hidroksit eklenerek nétralize edilmistir. Erime noktasi 18 °C'dir ve

bu nedenle 25°C oda sicakliginda saklanmalidir (11).

Propofol ilk olarak 1975 yilinda kullanilmaya baslanmis olup, anaflaktik reaksiyona
sebep olmasindan dolay1 yeni formiilasyonu ile tekrar piyasaya sunulmustur. 1986’da
Avrupa’da, 1989’dan beri de ABD’de kullanilmaktadir. Baslangigta anestezi indiiksiyonu
icin kullanilmaya baslanmis olmasma ragmen etkisinin hizli baglamasi, kisa etki siiresine
sahip olmasi, hizli iyilesme siiresi ile uzun siireli takip gerektirmemesi nedeniyle, 1996
yilindan itibaren Swanson ve ark. tarafindan 6zellikle AS’de PSA amaciyla kullanilmaya

baslanmustir (10—12).
2.2.2. Farmakokinetik

Propofol yalnizca I'V kullanilir. Propofoliin ¢ogunlugu karacigerden metabolize edilir
ve diisiik oral biyoyararlanimi sahip olmasi nedeniyle diger uygulama yollar1 uygun degildir.
Uygulama sonrasi propofol, plazma proteinlerine ve eritrositlere baglanir. Sadece %1,2-

1,7’si serbest halde bulunur. BOS igerisinde ise propofoliin serbest fraksiyonu yaklagik



%30’dur. BOS’ta propofole baglanma yetenegine sahip protein ve hiicrelerin olmasi

nedeniyle, kan-beyin bariyerini kolaylikla gecerek, hizli bir sekilde sedasyon saglar (11,13).

Propofol karacigerden metabolize edilir. Yaklasik %70’ propofol glukuronide
konjuge edilirken, % 29'u 4-hidroksipropofole hidroksile edilir. CYP2B6 ve CYP2C9
katalizorliigiinde konjuge edilerek, inaktif metabolitleri olusturulur. Metabolitlerinin

hipnotik aktivitesinin olmamasi nedeni ile diger anestezik ajanlardan farkhidir (11).

Propofoliin ortalama viicut klirensi, hepatik kan akisindan daha yiiksektir. Hepatik
klerens yaklasik %60't1r, kalan %40'1 ekstrahepatik klerens olusturur. Ekstrahepatik klirensin
cogunlugunu renal metabolik klirens olusturur Bu nedenle hepatik ve renal perflizyondaki

degisim propofol metabolizmasini etkilemektedir (14,15).

Propofol ilk IV bolus uygulamasi sonrasi hizli dagilim gdsterir ve metabolize olur,
bodylece plazma konstrantrasyonu kisa siirede azalir. Hizli iyilesme saglamasi ile kisa siireli
prosediirlerde avantajlidir. Tekrarlayan dozlarda viicut dokular1 propofole doygun oldugu
icin, dagilim gecikir ve viicuttan eliminasyon bu kadar hizli olmaz. Buna bagli olarak ek doz

uygulamalarda sedasyon stiresi uzar (12,15).

Propofoliin yaklasik %90°1 5 giin i¢cinde idrarla atilir ve yalnizca %0,3'linden az1

degismeden atilir. Metabolitlerinden dolay1 idrarin rengini boyayabilir (11,14).

Enjeksiyon sonrasi 30 sn-1 dk i¢inde etkisi baglar. Klinik etkisi 10 dk i¢inde sonlanir.
Tekrarlayan dozlarda etki siiresi uzar. Bifazik etkilidir, ilk yar1 6mrii yaklasik 40 dk, terminal

yar1 Omiir 4-7 saattir (15).
2.2.3. Farmakodinamik

Propofol gama-aminobutirik asit (GABA) reseptorlerinin B1 alt birimine baglanar.
Burada bulunan klor kanallar1 lizerinden doza bagiml etki gosterir. Diisiik dozlarda kloriir
iletkenligini arttirrken, daha yiiksek konsantrasyonlarda direkt olarak kanalin agilmasi
iizerinde etkili olur. Hipnotik etkisini inhibitdr ndrotransmitter olan GABA reseptdrleri
iizerinden saglar (9-11,16). Doza bagiml olarak anksiyoliz ve anterograd amnezik etki
gosterir (11,17). GABA reseptorleri iizerinden minimal analjezik etki gosterilmis olup,

formiilasyonundan dolay1 enjeksiyonu agrilidir. Yapisindaki orta ve uzun zincirli yag asitleri



enjeksiyon agrisini azaltir. Agr1 kontrolii de gereken bir durumda analjezik etkili baska bir
ajanla birlikte kullanimi 6nerilmektedir (6rn. ketamin+propofol) (9,11,12). Diger sedatif
ajanlarm postoperatif bulanti-kusma yan etkilerinin aksine, propofol antiemetik 6zelliktedir.
Biligsel depresyon disinda, IKB’yi azalttig1 da gosterilmistir (9,11,15,18). Enjeksiyon
sonrast miyoklonus ve koreiform hareketler gecici olarak goriilse de, antikonviilsif

etkisinden dolay1 direngli status epileptikus tedavisinde kullanilmaktadir (11,15).

Kardiyovaskiiler depresyon etkisiyle hipotansiyona neden olabilir. Bu etki
propofoliin sempatik aktiviteyi baskilama ve baroreseptor refleksini inhibe etmesine
baghdir. Doza bagh olup, kardiyovaskiiler fonksiyonlari korunmus hastalarda bu durum

goriilmeyebilir (9-11,15).

Doza bagli olarak, 6zellikle derin sedasyon veya genel anestezi durumunda solunum
depresyonu yapabilir. Hiperkarbi ve hipoksemiye bagli hipoventilasyon, daha yiiksek
dozlarda apne de goriilebilir (9,11,12,15).

2.2.4. Endikasyon ve Kontrendikasyon

Yetiskinlerde ve 3 yasindan biiyiik ¢ocuklarda genel anestezi indiiksiyon ajan1 olarak
ve 1 ayliktan biiylik bebeklerde ve yetiskinlerde anestezinin devam ettirilmesi i¢in kullanilir.
Prosediirel sedasyon ve analjezi uygulamalarinda (acil serviste kirik-¢ikik rediiksiyonu, abse
drenaji, elektriksel kardiyoversiyon gibi), mekanik ventilasyona bagli yogun bakim
iinitesindeki hastalarda sedasyon amagli kullanilir. Direncli status epileptikus ve postoperatif

bulant1 kusma tedavisinde etiket dis1 kullanimi mevcuttur (8,11,12,15).

Propofole karsi duyarlilik durumlarinda kullanilmamalidir. Soya ya da yer fistig1
alerjisi varsa kullanilmamalidir. Yumurta alerjisi olanlarda kullanimi kontrendike degildir.
Propofol icerisinde bulunan yumurta lesitini yumurta sarisinda bulunur ve yumurta

alerjisinden yumurta beyazindaki yumurta albumininin sorumlu oldugu gdosterilmistir (15).

Gebelik kategorisi B olup, emzirme ile az miktarda anne siitline gegis gosterilmistir

(15).



2.2.5. Uygulama Metodu ve Dozu

Saglikli bir eriskinde genel anestezi indiiksiyon dozu IV 1-2,5 mg/kg, anestezi
idamesi i¢in inflizyon dozu ise 4-12 mg/kg/sa olup, hedeflenen sedasyon derinligine gore
titre edilerek verilmelidir. Sedasyon amagli 0,5 mg/kg altindaki dozlar yeterli olmaktadir. 55
yas ve lizeri, eslik eden kronik hastaligi olan, diiskiin hastalarda (ASA 11, IV) komplikasyon

gelismesini engellemek i¢in daha diisiik dozlar uygulanmalidir (11).
2.2.6. Yan Etkiler

Enjeksiyon bolgesinde agri, hipertrigliseridemi, miyoklonus, hipotansiyon,
bradikardi en sik goriilen yan etkilerdir. Orta ve derin sedasyonlarda ventilasyon destegi
gerektiren solunum depresyonu ve apne goriilebilir. Hastalarin %3-9,4’{inde balon-valf-

maske ile ventilasyon destegi gerektigi gosterilmistir (11,12,15).

Propofoliin uzun siireli inflizyonuna bagli (>5mg/kg/sa dozunda 48 saatten uzun
uygulanmasi) nadir goriilen mortalitesi yiiksek ‘propofol infiizyon sendromu’ goriilebilir.
Ciddi metabolik asidoz, hiperkalemi, hiperlipidemi, rabdomiyoliz, hepatomegali, renal

yetmezlik ve kalp yetmezligine bagli 6liim ile sonuglanir (11,15).

Propofol uygulanan tiim hastalar, olas1 yan etkiler agisindan yakim takip edilmelidir.
Biligsel fonksiyonlar1 diizelen ve hemodinamik agidan stabil olan hastalar taburcu
edilebilir. AS’te propofol uygulanan hastalarda taburculuk sonrasinda yan etki gelistigi
bildirilmemistir (9,12,15).

2.3. Ketamin
2.3.1. Genel Bilgiler ve Tarihgesi

Ketamin, sokak haliisinojeni olarak bilinen fensiklidin tiirevi, dissosiyatif anestezik
bir ajandir. S(+) ketamin ve R(-) ketamin enantiyomerlerin rasemik bir karisimi olup,
kimyasal ad1 2-(o-klorofenil)-2-(metilamino) sikloheksanondur (6,9,19-21). Siklikla genel
anestezi indiiksiyonu ve idamesi i¢in kullanilsa da, gii¢lii analjezik etki, sedasyon ve amnezi
gerektiren bir¢cok prosediirde de tercih edilmektedir. Son yillarda direncli status epileptikus,
tedaviden fayda gérmeyen depresyon ve intihar girisimi olan hastalarda ketamin kullanim1

ile ilgili caligmalar yapilmis olup, ndrolojik ve psikiyatrik kullanim potansiyeli agisindan



diger anestezik ajanlardan farkli olmasiyla dikkat ¢ekmektedir (19,21). Ketamin suda ve
lipitte ¢Ozlinebilen renksiz, berrak bir ¢ozeltidir. Ticari olarak %1 (10 mg/mL), %5 (50
mg/mL) veya %10’luk (100 mg/mL) konsantrasyonlart mevcut olup, koruyucu madde
olarak benzatonyum hidrokloriir igermektedir (6,9,20).

Ketamin, 1962°de anestezik ajan olarak sentezlenmis olup, Gida ve Ila¢ Dairesi'nin
(FDA) onay1 sonrast ilk kez 1968 yilinda Vietnam Savasi esnasinda Amerikan askerleri
tizerinde kullanilmistir. 1970’lerden sonra PSA ve anestezi disinda eglence amagh kullanimi
da yayginlasti. 2000 yilindan itibaren, antidepresan amagh kullanimi ile popiilerligi devam

etmektedir (5).
2.3.2. Farmakokinetik

Ketaminin hizli etki baslangicindan dolayr IV kullanimi tercih edilse de,
intramiiskiiler (IM), oral, rektal, epidural ve intranazal kullanimlar1 da mevcuttur. IV ve IM
kullanim sonras1 biyoyararlanim %90’lardadir. Oral veya rektal kullanimda biyoyararlanim
%16-30, intranazal kullanim sonras1 biyoyararlanim ise %45-50 oldugu gosterilmistir (6,19).
Epidural kullanim sonrasi norotoksisite gelisimi, igerisinde bulunan koruyucu madde

kaynakli oldugu bildirilmistir (6).

Yiiksek lipid ¢oziiniirliigii 6zelligi sayesinde kan-beyin bariyerini hizli geger, ancak

plazma proteinlerine baglanma diisiik olup %10-50’dir (5,19).

Ketamin karacigerde metabolize edilir. Bu metabolik siiregte major etki CYP3A4
olmak tizere, CYP2B6 ve CYP2C9 enzimlerinin etkisiyle aktif metaboliti norketamine
olusur. Norketamin, ketamine gore daha zayif analjezik 6zellik ve {igte biri giice sahiptir

(5,6,19).

Eliminasyonu genellikle konjuge metabolitler yoluyla bobrekler araciligiyla olur.
Hidroksillenmis metabolitler ise bobrekler ve safra yoluyla viicuttan atilir. Ketaminin

yaklasik %20’si idrarla degismeden atilir (19,22).

Enjeksiyon sonras1 10-30 sn i¢inde etkisi baslar. Klinik etkisi 5-15 dk i¢inde sonlanir.
Yar1 6mrii yaklasik 2-3 saattir (19).



2.3.3. Farmakodinamik

Ketamin, N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptor antagonisti olup, bu 6zelligi analjezi
ve depresyon ile iligkili etkiden sorumludur. Serebral korteks, talamus, limbus ve omurilik
iizerine NMDA reseptorleri tizerinden etki ederek disosiyatif anestezi saglar (5,20). Opioid
mii ve kappa reseptorleri lizerinde agonistik etki saglar. Mii reseptorleri analjezik etkiden
sorumludur (5,19,20). Ketaminin opioid reseptorlerine olan afinitesi, NMDA reseptorlerine
gore 10 kat azdir. Buna bagli olarak analjezik etkinin naloksan ile geri dondiiriilemeyecegi
gosterilmistir. Muskarinik reseptorler ilizerinden antikolinerjik etki gosterir; tasikardi,

hipertansiyon, midriyazis goriiliir (20).

Ketamin havayolu tonusunu ve solunumsal refleksleri kismen korur ve bronkodilator
etki gosterir (5,6). Ozellikle ¢ocuklarda direngli astim tedavisinde kullanilabilecegi
gosterilmistir (6,20). Ketamin titre edilerek verildiginde solunum genellikle normal, ancak
bolus uygulama sonrast solunumun baskilanmasi ve gecici apne goriilebilmektedir. Bu
durumun balon-valv-maske ile ventilasyon sonrasi diizeldigi ve yenidoganda daha sik

goriildiigii gosterilmistir (6).

Ketamin, otonomik aktivitesi normal olan hastalarda tasikardi, hipertansiyon ve
kardiyak debide artisa neden olarak sempatomimetik etki gosterir. Bu etkiler enjeksiyon
sonrasit 15-20 dakika i¢inde sonlanmaktadir. Hipovolemik sok durumunda kullanimi
onerilirken, koroner arter hastaligi olanlarda komplikasyon gelisebilmektedir (5,6).
Ketamine bagli gelisen sempatomimetik etki benzodiazepin, barbitiirat, propofol veya

opioid ile kombine kullanimla azaltilabilir (9).

Ketamin, merkezi sinir sisteminde disosiyatif anestezi olusturarak analjezi ve amnezi
saglamas1 ve hemodinamik stabilitesi sayesinde Ozellikle kritik hastalarda tercih
edilmektedir. Ketaminin etkisi sonlanirken haliisinasyonlara bagli hastalarda ajitasyon
goriilebilmektedir. Yiiksek dozda ve hizli enjeksiyon sonrasi, 6zellikle kadin cinsiyette daha
stk goriilmektedir. Eskiden kafa travmasi olan hastalarda IKB artis1 riski nedeniyle
kontrendike kabul edilse de, son donemde yapilan ¢aligmalar bu etkinin, ventilasyon
kosullarma bagli dolayli olarak etkili oldugunu gostermektedir. Kontrollii ventilasyon
altinda, ketaminin IKB’yi belirgin olarak arttrmadig1 gibi serebral perflizyon basmcini

koruyarak noroprotektif etki saglayabilecegi belirtilmistir. Ancak psikiyatrik hastalig1 olan



bireylerde psikoza neden olmas1 ve epileptik bireylerde belirsiz norolojik etkiler nedeniyle

dikkatli kullanim 6nerilmektedir (5,6).

Ketamine bagli intraokiiler basing artistyla ilgili yapilan ¢aligmalar, 4 mg/kg altindaki

dozlarda klinik olarak anlamli bir iligki olmadigini gostermistir (5).

Ketemine bagli bulanti, kusma gelisebilir. Tiikiirlik salgisinda artisa neden olmasi
havayolu tikanikligina neden olabilmektedir. Iskelet kasi tonusunu arttirarak istemsiz

hareketlere neden olur (6).
2.3.4. Endikasyon ve Kontrendikasyon

Ketamin, siklikla genel anestezi indiiksiyon ajani olarak ve hizli etki baslangici
ozelligi ile kisa siireli PSA uygulamalarinda kullanilir. 3 aydan biiyiik bebeklerde ve
yetigkinlerde giivenle tercih edilir. Cocuklarda yetiskinlere gére daha kolay metabolize
edilir. Bu nedenle c¢ocuklarda daha yiiksek olmak iizere, yetiskinlerde diisiik dozlar
uygulanir. Akut ve kronik agrida, kanser agrisinda kullanimi disinda, 6zellikle son yillarda
direngli depresyon ve status epileptikus vakalarinda kullanimi yaygindir (19).
Bronkodilatasyon etkisiyle direngli astim tedavisinde ve bronkospazm riski olan hastalarda

genel anestezi endikasyonunda tercih edilmektedir (5,6).

Ketamine kars1 duyarlilik durumlarinda kullanilmamalidir. Kan basinci artisi ile
komplikasyon gelisme riski olan ve ciddi kalp hastaligi olan hastalarda kullanimi

kontrendikedir (19).

Gebelik kategorisi D olup, emzirme doneminde klinik veriler smirli olmakla birlikte

kullanilmas1 onerilmemektedir (19).
2.3.5. Uygulama Metodu ve Dozu

16 yas ve lizeri i¢in genel anestezi indiiksiyon dozu IV 1-4,5 mg/kg, anestezi idamesi
icin inflizyon dozu 10-30 pg/kg/dk olup, yavas uygulamak (1 dk’dan uzun) gerekmektedir.
5-10 dakikalik anestezi i¢in ortalama 2 mg/kg dozunda ketamin yeterli olmaktadir. IM
baslangi¢ dozu 6,5-13 mg/kg olup, ortalama 10 mg/kg doz 3-5 dakika icerisinde etki gosterir
ve 12-30 dakikalik anestezi saglar. Sedasyon ve analjezi uygulamalarmda IV dozu 0,2-0,75
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mg/kg, IM dozu ise 2-4 mg/kg’dir. Cocuklarda anestezi indiiksiyonu igin IM doz 9-13 mg/kg
arasindadir (19,20).

2.3.6. Yan Etkiler

Iyilesme sirasinda haliisinasyon, kabus gorme, anormal davranislarin goriildiigii
deliryum benzeri durum goriilmektedir. Ketaminin diisiik dozlarda titre edilerek verilmesi,
beraberinde benzodiazepin veya barbitiirat verilmesi, uyanma sirasinda soézlii ve fiziksel

uyarilarin azaltilmasiyla goriilme siklig1 azalmaktadir (19,20).

Bulanti, kusma, ¢ift gorme, nobet benzeri anormal hareketler, kas tonusunda artis,
konfiizyon, haliisinasyon ve disfori sik goriilen yan etkilerdir. Sizofreni hastalarinda
kullanilmamalidir.  Kan basmcinda artma ve tasikardiye bagli miyokardiyal oksijen
tilketiminde artis ile birlikte aritmiler, hipotansiyon bradikardi geligebilir (9,19) Yiksek
dozda ve hizli uygulama sonrasinda solunum depresyonu ve apne, laringospazm,
sekresyonlarda artma goriilebilmektedir. Enjeksiyon yerinde agri, kizariklik, dokiintii

goriilebilmektedir (19).

Sokak adi K, Special K, Lady K veya Vitamin K olarak bilinen ketaminin kotiiye
kullanimina bagl toksisite goriilebilmektedir. Ozellikle bilinci degisikligi, sedasyon, mental
durum degisikligi ve hemodinamik bozulmaya neden olan semptomlara neden
olmaktadir. Ketaminin uzun siire ylksek doz kullanimma bagh bagimmlilik ve tolerans

gelisebilir (19,20).

Ketamin uygulanan tiim hastalarda olas1 yan etkilere erken miidahele agisindan yakin
vital takibi gerekmektedir. Hemodinamik agidan stabil olan ve bilissel fonksiyonlar1 diizelen
hastalar taburcu edilebilir. i1k 24 saat potansiyel olarak tehlikeli olabilecek aktivitelerden ve

ara¢ kullanimindan kag¢inilmalidir (19).
2.4. intrakraniyal Basing

Intrakraniyal basing (IKB), kranium igerisinde bulunan beyin parankimi, beyin
omurilik stvist (BOS) ve kanin olusturdugu toplam basingtir. Bu sistem, kranium i¢indeki
bosluk sabit oldugundan hacim degisikliklerine kars1 oldukca duyarhdir. Saglikli eriskin bir
bireyde normal IKB degeri 7-15 mmHg arasinda, ¢cocuklarda 3-7 mmHg olup, bebeklerde
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1,5-6 mmHg'dir. Pediatrik hastalarda ortalama IKB yasa gore degiskenlik
gosterebilmektedir. Ortalama 20 mmHg’nin {izerindeki degerler patolojik olarak

degerlendirilir ve klinik olarak intrakraniyal hipertansiyon olarak adlandirilir (2,23).
Monro-Kellie Doktrini

IKB’nin fizyolojisini agiklayan Monro-Kellie doktrini ile ilgili calismalar 18.
Yiizyila dayanmaktadir. Bu hipoteze gore kranium hacmi sabit ve icerdigi ii¢ bilesen (%80
beyin parankimi, %10 BOS ve %10 kan) arasinda bir hacim dengesi mevcuttur. Bu
bilesenlerden birinde olusacak artis, IKB’yi korumak i¢in digerlerinin hacminde bir azalma
ile dengelenmezse IKB’de artmaya neden olmaktadir. Kii¢iik hacim artiglar1 baslangicta
BOS’un spinal kanal araciligiyla drenaji veya vendz kanin disariya akisi ile yani sivi
kompartmanlar araciligiyla tolere edilmektedir.  Intrakraniyal kanama, kitle veya
kompansatuar olarak hacim azaltmanin da Stesine genisleyebilen beyin ddeminde de IKB’de

artig goriilmekedir (2,23).

IKB’deki artis, beyin perflizyonunu bozarak sekonder olarak beyin hasarma neden
olmaktadir. Bu hasar serebral iskemi ve herniasyon yoluyla olmaktadir. Serebral perfiizyon
basinct (CPP), beynin fonksiyonlarini1 yerine getirebilmesi igin gerekli kan akiginin

saglandig1 basingtir. Su sekilde hesaplanmaktadir (2).

CPP (serebral perfiizyon basmnci ) = MAP (ortalama arter basinc1) — IKB (intrakraniyal
basing)

Buna gore, IKB artisginda CPP’yi sabit tutmak i¢in MAP artis1 goriilmektedir. IKB
daha da yiikselirse MAP ile denge saglanamaz, CPP korunamaz ve serebral iskemi gelisir.
IKB artisinda, intrakraniyal ve spinal kanal arasinda olusan basing farkindan dolay1 beyin
dokusunun asagi dogru herniasyonuna neden olabilir. Herniasyona bagli beyin sapinin
normal fonksiyonlarmi yerine getirmemesi ciddi ndrolojik semptomlar ve mortalite ile

iliskilidir (2).
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IKB artisma neden olan durumlar:

Kitle lezyonlar1 ve hematom: Travmaya bagli serebral kontiizyon, hematom
(epidural, subdural, intraparankimal kanamalar) veya tumorler, beyin apsesi gibi
kitle etkisi yaratan yer kaplayici lezyonlar intrakraniyal hacim artis1 ile IKB’yi

arttirir.

Serebral 6dem: Sitotoksik (hipoksiye sekonder hiicre i¢i sivi birikimi), vazojenik
(kan-beyin bariyerinin bozulmasina sekonder hiicre dig1 sivi birikimi) veya
interstisyel 6deme bagli IKB artar. Travmatik beyin hasari, iskemik inme

durumlarinda goriiliir.

Serebrospinal siv1 sirkilasyon boezukluklari: Hidrosefali, subaraknoid kanama,
menenjit gibi durumlarda, BOS iiretimi ve drenajindaki dengesizlik sonucunda iIKB

artar.

Hipoksemi ve hiperkapni: Yiksek CO> diizeyi ve diisiikk O2 diizeyi vazodilatasyon

yaparak serebral kan hacmini arttirarak etkisini gosterir.

Serebral ven6z drenajin bozulmasi: Juguler ven tikanikligi, sinlis ven trombozu,
ikinma, Oksiiriik gibi valsalva manevralari, boynun hiperekstansiyonu durumunda

vendz doniis bozularak [KB artar.

Status epileptikus ve ndbet: Artmis néronal aktiviteye bagli serebral kan akimi

artar, buna bagh IKB artar.

Hipertansiyon: Serebral kan akim1 ve hacmini arttirarak etki eder (24,25).

IKB nin &l¢iimii invaziv ve noninvaziv yontemlerle gerceklestirilir. intraventrikiiler

kataterler (ventriktlostomi) 6l¢iim ve drenaj agisindan altin standart olmasina ragmen,

uygulanmasi zor ve komplikasyonlar1 mevcuttur. Intraparankimal kataterler (fiberoptik veya

mikrotransdiiser) uygulamasi daha kolay ancak drenaj saglamaz. Invaziv yontemlerin

uygulama zorlugu, bazi durumlarda kontrendike olmasi ve kanama, enfeksiyon gibi

komplikasyonlarmin olmasindan dolayr noninvaziv yontemler son yillarda populer
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olmustur. Siklikla kullanilan transkraniyal Doppler ultrasonografi (TCD), OSKC

ultrasonografisi hizli, noninvaziv, dolayli IKB degerlendirmesi saglar (2,26).
2.5. Okiiler Ultrasonografi ile OSKC Ol¢iimii

USG, AS’de yatak basi hasta degerlendirmesinde siklikla kullanilan goriintiileme
yontemlerinden biridir. Hizli tan1 konulup, tedavinin uygulanmasina olanak saglamasi ve
noninvaziv olmasi agisindan kullanimi avantajhidir. Radyasyon icermemesi, diisiik maliyete
sahip olmasi, kolay 6grenilebilir olmasi, tasinabilir oldugundan hasta basinda kolaylikla
uygulanabilmesi ve gerektiginde tekrarlanabilirligi acil durumlarda USG’yi 0One

cikarmaktadir (3,27,28).

AS basvurularinin %3’1 okiiler hastaliklarla ilgilidir. G6ziin anatomik yapisindan

dolay1 USG ile degerlendirmek miimkiindiir. Ozellikle;

e Retina dekolmani

e Vitreus hemorajisi

e Glob perforasyonu

e Lens dislokasyonu

e (Gozde yabanci cisim

e IKB artis1 okiiler USG ile degerlendirilerek tanis1 konulmaktadir (29).

Optik sinir, embriyogenez sirasinda diensefalondan orbitaya dogru uzanirken de ii¢
kat meninks yapisi ile ¢evrilidir. Bu yap1 intraorbital diizeyde de subaraknoid boslugu
icermeye devam etmektedir. Bu anatomik yapisi sayesinde, IKB artis1 BOS yoluyla optik
siniri ¢evreleyen subaraknoid bosluga iletilmektedir. Buna gére, IKB’de meydana gelen
yiikselmeler, optik sinir kilifinin genislemesine neden olmaktadir. Bu genisleme, okiiler
USG ile OSKC o6lgiilmesi yoluyla degerlendirilebilir. Daha 6nce yapilan ¢aligmalar OSKC
olciimii ile invaziv olarak olgiilen IKB degerleri arasinda anlamli korelasyon oldugunu

gostermistir (2,27).

Okiiler USG ile OSKC ol¢limii i¢in 7,5-10 MHz’lik yiiksek frekansli lineer prob
kullanilir. Hasta sirt istii yatar pozisyonda veya goze baski olusturmamak i¢in hastanin basi
45° olacak sekilde olciim yapilmahdir. Her iki goziin kapali olmasi ve orta hatta sabit

tutulmas1 gerekmektedir. Goriintiiyli olusturmak i¢in USG jeli kullanilir, ancak jelin goze
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zarar vermemesi i¢in steril kilif veya eldiven kullanilarak inceleme yapilmalidir. OSKC
Ol¢limii icin optik sinirin hipoekoik goriintiisii kullanilir (Sekil 2.1). Globa girdigi yerin 3
mm posteriorundan transvers olarak yapilan 6l¢iim idealdir (3,29,30). OSKC i¢in st sinir
eriskinlerde 5 mm, 1-15 yas arasindaki ¢ocuklarda 4,5 mm, 1 yas altinda 4 mm olarak kabul

edilmektedir. Daha yiiksek degerler IKB artis1 ile iliskilendirilmistir (30).

A 0.30cm B 0.40cm

Sekil 2.1. Okiiler USG ile OSKC ol¢iimii
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Calisma Tasarimi

Bu c¢alisma Alanya Alaaddin Keykubat Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu’nun 01/06/2022 tarihli 04-19 karart ile onaylandi, 4/12/2024 tarihli
26-01 karar1 ile tez calismasi i¢in yeniden onaylanmustir. Arastrmamz Iyi Klinik
Uygulamalar1 ve Helsinki Bildirgesi ilkelerine uygun olarak gergeklestirildi. Prospektif
olarak tasarlanan bu ¢aligma 1 Kasim 2023 - 31 Mayis 2025 tarihleri arasinda Alanya
Alaaddin Keykubat Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisine basvuran ve
herhangi bir endikasyonla sedasyon (ketamin ve propofol) uygulanan 18 yas ve {izerindeki

hastalarda gergeklestirildi.
3.2. Cahisma Hastalan
Calismaya dahil edilen hastalar;

1. 18 yas ve tizerinde olmak,
Gastrointestinal endoskopik islemler,

Fraktiir ya da ¢ikik rediiksiyonlari,

il

Agrili girisimsel islemler (Abse drenaji, yara debridmani, kardiyoversiyon,
transkutandz pace-maker),

Yaniklar, derin yumusak doku yaralanmalari,

Ajitasyon ve yogun anksiyete,

Gorlintiileme yapilmasi gereken ajite hastalar,

© =N

Ciddi agr1 ve anksiyete yol acan miyokard infarktiisii ve aort diseksiyonu gibi

hastaliklar1 olan hastalar dahil edildi.
Calismanin dislama kriterleri;

1. 18 yas altindaki hastalar,
Okiiler travma ya da oftalmolojik hastaligi bulunan hastalar,

Daha 6nce oftalmolojik cerrahi gecirmis olan hastalar,

Eall

IKB artisina neden olabilecek hastaligi olan,
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5. Hastauyumsuzlugu nedeniyle degerlendirilemeyen ve kendisi veya yakini tarafindan

onam alinamayan hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.

Calisma Oncesi, arastirmaci tarafindan hasta ve hasta yakinlar1 ¢alisma hakkinda
bilgilendirildi. Hastanin kendisinden veya yakinindan ¢aligmaya katilmak istediklerine dair

bilgilendirilmis goniillii onam formu alind1.
3.3. Cahisma protokolii

Calismaya diglama kriterlerini karsilamayan ve onam alinan 68 hasta dahil edildi.
Calismanin yapildig1 acil serviste sedasyon uygulamalar1 kirmiz1 alanda monitorize takip
edilerek yapilmaktadir. Calisma icin hastalara ait; yas, cinsiyet, tani, ek hastaliklar
(hipertansiyon (HT), diabetes mellitus (DM), kronik bobrek hastaligi (KBH), hiperlipidemi
(HL), kardiyak hastalik, norolojik hastalik, psikiyatrik hastalik, diger), sedasyon
endikasyonu, uygulanan sedasyon ajani ve dozu, sedasyon dncesi ve sonras1 Glasgow Koma
Skalas1 (GKS), sistolik ve diyastolik kan basinci, nabiz, pulse oksimetre ile SO», viicut
sicaklig1 degerleri USG uygulayicist olmayan bir arastirmaci tarafindan kayit alta alindi.
Hastanin vital bulgulari, tanis1 ve ek hastaliklar1 degerlendirilip, mevcut kilavuzlara gore
sedasyon ajani uygulandi. Sedasyon ajani se¢imi ¢alismadan bagimsiz bir sekilde hastayi
ilk degerlendiren ¢alisma dis1 acil servis hekimleri tarafindan yapildi. Sedasyon ajani
seciminde arastirmacilarin bir etkisi olmamistir. USG uygulayicis1 arastirmaci yapilan
sedasyon ilacindan habersizdi ve caligma smrasinda sedasyon ilaglarma kor tutuldu.
Calismada herhangi bir randomizasyon yapilmadi ve kontrol grubu bulunmamaktadir.

Hastalara mevcut endikasyonlu sedasyon tedavileri disinda ek bir ila¢ uygulanmada.

Sedasyon amacli propofol ve ketamin IV olarak uygulandi. Propofol 200 mg/20
ml’lik ve ketamin 500 mg/10 ml’lik flakonlar kullanildi. Calismanin yapildig1 acil serviste
propofol icin sedasyon dozu 1 mg/kg IV, ketamin i¢in 0,5 mg/kg IV olarak uygulanmaktadir.
Calismaya dahil edilen tiim hastalar standart doz tedavi almistir. Ilaclar titre edilerek

uygulanmigtir.

Acil serviste en az ii¢ yillik tecriibesi olan, temel ve ileri diizey USG egitimi almais,
hastalarin yonetiminde USG kullanma becerisine sahip olan aragtirmaci tarafindan hastalara
okiiler USG sedasyon ilacma kor tutularak yapildi. USG degerlendirmesi i¢in Fujifilm

Sonosite edge 11 cihaz kullanildi. Okiiler USG hasta sirt {istii yatar pozisyonda veya hastanin
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bas1 45° olacak sekilde yiikseltilerek yapildi. Hastanin goziinii kapali ve orta hatta tutmasi
istendi. Gorlintiiyii olusturmak i¢in USG jeli kullanildi. Her iki géz kapagi lizerinden goze
baski uygulamadan 7,5 MHz’lik lineer prob ile transvers olarak 6lgiim yapildi. OSKC, optik
sinirin globa girdigi yerin 3 mm posteriorundan 6l¢iildii. Sedasyon dncesi ve sedasyon ajani
uygulandiktan sonra 5. dakikada her iki gozden yapilan OSKC 6lgtimleri kayit altina alindu.
Farmakokinetik olarak ketamin ve propofoliin klinik etkileri ortalama 5-10 dakikada

sonlandigindan ikinci 6l¢tim sedasyon sonrasi 5. dakikada yapilmistir.

3.4.Istatistiksel Analiz

Calismaya ait veriler Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 25 istatistik
programina yiiklenerek gerekli analizler yapildi. Yas ve cinsiyet ilk basvurudaki sikayetler
bagimsiz degiskenler olarak kabul edildi. Basvuruda islem yapilmadan hemen Once
OSKC’nin ilk 6l¢timii yapildi. Sedatif ajan uygulandiktan sonra 5. dk’da OSKC’nin ikinci
Olglimii yapildi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu histogram grafikleri ve
Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Tanimlayici analizler sunulurken ortalama, standart
sapma degerleri kullanildi. Normal dagilim olan bagimsiz ikili grup karsilastirmasinda
Student T testi, bagimli grup karsilastrmasida Paired Sample T testi kullanild1. Olgiimler
Mean+Standart sapma olarak verildi. Normal dagilima uymayan grup karsilagtirmalarinda
Mann Whitney U testi kullanildi. Olgiimler Median (min-max) olarak verildi. Sedatif

ajanlarin OSKC degisimi iizerindeki etki yonlerini belirlemek i¢cin Wilcoxon Signed Ranks

Test kullanild1. Tlacin OSKC degisimindeki etki giiciinii belirlemek i¢in r 2\% formiilii ile
hesaplama yapildi.
Buna gore,

[r| =0.10 kiigiik etki

[r| = 0.30 orta etki

[r| = 0.50 biiyiik etki olarak tanimlandi.
Istatistiksel olarak p<0.05 degeri anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma icin bir islem nedeni ile sedasyon uygulanan 73 hastaya form dolduruldu.
Bu hastalardan 2’si onam vermedigi i¢in, 3’tit OSKC 6l¢limleri sirasinda uyum gostermedigi
icin ¢aligmadan ¢ikarildi. Calismaya toplam 68 hasta dahil edildi. Hastalarin 23’1 (%34)
kadin, 45’1 (%66) erkek idi. Hastalarin yas ortalamas1 56+18 (min:18-max:91) bulundu.

Hastalarin 32’sine (%47) gastrointestinal endoskopik islem nedeniyle, 23 {ine (%34)
fraktiir ya da ¢ikik rediiksiyonu amaciyla sedasyon uygulandi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Sedasyon endikasyonlar

N %
Valid Gastrointestinal endoskopi islem 32 47,05
Fraktiir ya da ¢ikik rediiksiyonu 23 33,82
Agrih girigimsel islem 5 7,35
Goriintiileme yapilmasi gereken hasta 8 11,76
Total 68 100,0

Hastalarin 31’ine (%46) sedasyon ajani olarak ketamin, 37’sine (%54) propofol
verildi. Ketamin uygulanan hastalarin yas ortalamas1 51£22 yil, propofol uygulanan
hastalarin yas ortalamasi 59+14 yil olup iki grup arasinda anlamli bir fark yoktu (p=0,082).
Ketamin grubunda GKS median:15 (max:15, min:13), propofol grubunda median:15
(max:15, min:15) idi. Ketamin ve propofol uygulanan hastalarin sedasyon dncesi GKS ’leri
arasinda anlaml bir fark yoktu (p=0,292). Ketamin ve propofol uygulanan hastalarin

sedasyon Oncesi sistolik ve diyastolik kan basinci, nabiz ve O satiirasyonu arasinda fark

vardi (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2. Ketamin ve Propofol uygulanan hastalarin sedasyon oncesi vital bulgulan

flag grubu Mean+SD P
Ketamin 11622
SO-SKB 0,007
Propofol 128+13
Ketamin 70£13
SO-DKB 0,020
Propofol 76111
Ketamin 89+15
SO-Nabiz 0,012
Propofol 81+12
Ketamin 9545
SO-Sp02 0,005
Propofol 98+2
Ketamin 37+1
SO-Ates 0,245
Propofol 37+1

SO:Sedasyon Oncesi, SD:Standart Deviation, SKB:Sistolik Kan Basinci, DKB:Diyastolik Kan Basinci

Sedatif ajan oncesi OSKC degerleri arasinda fark vardi (p<0,001). Propofol

sedasyonu oncesi sag OSKC degeri 4,2+0,4 mm, sol OSKC degeri 4,3+0,4 mm olarak

Olciilmiigtiir. Ketamin sedasyonu oncesi sag§ OSKC degeri 3,9+0,5 mm, sol OSKC degeri

3,940,5 mm olarak olgiildii. Fakat OSKC degerleri her iki grup i¢in normal sinirlardaydi

(Tablo 4.3).
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Tablo 4.3. Ketamin ve propofol uygulanacak olan hastalarin sedasyon oncesi OSKC

degerleri
flag grubu Mean+SD P
Sag OSKC Ketamin 3,9+0,5 <0,001
Propofol 4,2+0,4
Sol OSKC Ketamin 3,9+0,5 <0,001
Propofol 4,3+0,4

Ketamin sedasyonu oOncesi sag OSKC degeri 3,86+0,53 mm, sol OSKC degeri
3,89+0,49 mm, sedasyonu sonrasi sag OSKC degeri 3,86+0,56 mm, sol OSKC degeri

3,86+0,55 mm olarak olciildii (Tablo 4.4). Ketamin uygulanan hastalarda sedasyon dncesi

ve sonrast OSKC degerleri arasinda anlamli bir fark gézlenmedi (P>0,05) (Tablo 4.4,4.5).

Tablo 4.4 Ketamin uygulanan hastalarda sedasyonu oncesi ve sonrast OSKC degerleri

Ketamin Mean+ SD
Sag OSKC sO 3,86%0,53
SS 3,86+0,56
Sol OSKC SO 3,89+0,49
SS 3,86+0,55

SO: sedasyon 6ncesi, SS:Sedasyon Sonrasi

Tablo 4.5. Ketamin uygulanan hastalarin OSKC degisimlerinin z ve p degerleri

Wilcoxon Signed Ranks Test
Ketamin SS Sag OSKC — SS Sol OSKC —
SO Sag OSKC SO Sol OSKC
Z -0,480 -0,741
P 0,631 0,459
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Ketamin sedasyonu sonrasi 18 hastanin sag ve sol OSKC degerlerinde azalma, 11

hastanin sag ve sol OSKC degerlerinde artma, 2 hastanin sag ve sol OSKC degerlerinin ayn1

oldugu tespit edildi (Sekil 4.2,4.3).

Frequency

12

Related-Samples Wilcoxon Signed Rank Test

Puositive Differences
W)

Megative Differences
T

10 Mumber of Ties = 2

Sekil 4.2. Ketamin sedasyonu sonrasi ve sedasyon oncesi sag OSKC degisimi

Frequency

Related-Samples Wilcoxon Signed Rank Test

FPositive Differences
®an

Megative Differences
i

Mumber of Ties = 2

Sekil 4.3. Ketamin sedasyonu sonrasi ve sedasyon oncesi sol OSKC degisimi
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Ketamin sedasyonu uygulanan hastalarda sedasyon Oncesi ve sonrasi sag OSKC
degerleri arasindaki farkin median degeri -0,10 (min:-0,50-max:0,90), sol OSKC degerleri
arasindaki farkin median degeri -0,10 (min:-0,60-max:0,80) oldugu tespit edildi (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Ketamin uygulanan hastalarda sedasyon oncesi ve sonras1t OSKC degerleri

arasindaki fark

Ketamin Median Min-max P
Sag OSKC SO-SS fark -0,10 -0,50-0,90 0,631
Sol OSKC SO-SS fark -0,10 -0,60-0,80 0,459

Propofol sedasyonu 6ncesi sag OSKC degeri 4,26+0,40 mm, sol OSKC degeri
4,30+0,43 mm, sedasyon sonrasit sag OSKC degeri 4,16+0,44 mm, sol OSKC degeri
4,16+0,47 mm olarak 6l¢iildii (Tablo 4.7). Sedasyon amagl propofol uygulanan hastalarda
sedasyon Oncesi ve sonrast OSKC degerlerinde istatistiksel anlamda bir azalma gdzlendi

(P<0,05) (Tablo 4.7,4.8).

Tablo 4.7. Propofol uygulanan hastalarda sedasyon oncesi ve sonrasit OSKC degerleri

Propofol Meanx SD
Sag OSKC SO 4,26+0,40
SS 4,16+0,44
Sol OSKC SO 4,30+0,43
SS 4,16+0,47

Propofoliin OSKC {izerine etkisinin biiylikliigli degerlendirildi. Propofoliin OSKC
degisimine etkisi orta diizeydedir (r<0,50) (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8. Propofol uygulanan hastalarin OSKC degisimlerinin z ve p degerleri

Wilcoxon isaretli siralama testi
Propofol SS Sag OSKC — SS Sol OSKC —
SO Sag OSKC SO Sol OSKC
Z -2,366 -3,070
P 0,018 0,002
r 0,39 0,49

Propofol sedasyonu sonrasi 25 hastanin sag, 26 hastanin sol OSKC degerlerinde
azalma, 7 hastanin sag, 10 hastanin sol OSKC degerlerinde artma, 5 hastanin sag, 1 hastanin
sol OSKC degerlerinin ayni oldugu tespit edildi. Propofoliin sag ve sol OSKC iizerinde
negatif yonlii orta etki gilicii oldugu tespit edildi (Sekil 4.4,4.5).

Related-Samples Wilcoxon Signed Rank Test

o Positive Differences

(7)

20
Megative Differences
m e

Mumberof Ties =5

135

10

Frequency

° -1.0 -3 a S 1.0
Sekil 4.4. Propofol sedasyonu sonrasi ve sedasyon oncesi sag OSKC degisimi

24



Related-Samples Wilcoxon Signed Rank Test

12

Frequency

Sekil 4.5. Propofol sedasyonu sonrasi ve sedasyon oncesi sol OSKC degisimi

.F’nsitive Differences

(10)

Megative Differences
e

Mumber of Ties =1

Propofol sedasyonu uygulanan hastalarda sedasyon oncesi ve sonrasi sag OSKC

degerleri arasindaki farkin median degeri -0,10 (min:-0,80-max:0,70), sol OSKC degerleri

arasindaki farkin median degeri -0,20 (min:-0,60-max:0,40) oldugu tespit edildi (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Propofol uygulanan hastalarda sedasyon oncesi ve sonras1t OSKC degerleri

arasimndaki fark

Propofol Median Min-max P
Sag OSKC SO-SS fark -0,10 -0,80-0,70 0,018
Sol OSKC SO-SS fark -0,20 -0,60-0,40 0,002
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Sedasyon sonrasi ketamin ve propofol grubunun GKS’leri arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark yoktu (p=0,271). Ketamin grubunda GKS median:15, range:2 (max:15,
min:13), propofol grubunda median: 15, range:1 (max:15, min:14) idi.

Ketamin uygulanan hastalarin sistolik ve diyastolik kan basmci, nabiz ve SpO:
degerlerinde sedasyon Oncesi ve sonrasinda istatistiksel anlamda degisiklik olmadi (p>0,05)

(Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Ketamin sedasyonun vital bulgular iizerine etkileri

Mean+SD p

SKB SO 11622 0,753
SS 11527

DKB SO 70+13 0,867
SS 7017

Nabiz SO 89+15 0,766
SS 90+17

SpO2 SO 9516 0,680
SS 95+4

Ates SO 37+1 0,289
SS 37+1

Propofol uygulanan hastalarm sistolik ve diyastolik kan basinci, nabiz ve SpO2
degerlerinde sedasyon Oncesine gore sedasyon sonrasinda diisme tespit edildi (p<0,05)
(Tablo 4.11,4.12). Propofoliin vital bulgular {izerine etkisinin giicii degerlendirildi.
Propofoliin SKB, DKB, nabiz, SpO degisimine etkisinin biiyilik diizeyde oldugu tespit edildi
(r>0,50) (Tablo 4.12).
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Tablo 4.11. Propofol sedasyonun vital bulgular iizerine etkisi

Propofol Mean+SD
SKB SO 128+13 0,001
SS 115+16
DKB SO 76x11 0,001
SS 66+9
Nabiz SO 81+12 0,047
SS 76x14
SpO: sO 98+2 0,001
SS 95+3
Ates SO 37+1 0,665
SS 37+1
Tablo 4.12. Propofoliin vital bulgular iizerindeki etki giicii
Test Statistics
SS-SO SS-SO SS-SO SS-SO
SKB DKB Nabiz SpO2
Z -4,309 -4,129 -3,140 -4,355
P 0,000 0,000 0,002 0,000
r 0,70 0,67 0,51 0,71

Propofol sedasyonu sonrasi1 SKB 29 hastada azalma, 5 hastada artma, 3 hastada ayni

kaldig tespit edildi (Sekil 4.6). Sedasyon sonras1t DKB 29 hastada azalma, 5 hastada artma,

3 hastada ayn1 kaldig1 tespit edildi (Sekil 4.7). Sedasyon sonrasi nabiz 30 hastada azalma, 7

hastada artma oldugu tespit edildi (Sekil 4.8). Sedasyon sonrast SpO> 30 hastada azalma, 5

hastada artma, 2 hastada ayni kaldig1 tespit edildi. Propofoliin vital bulgular {izerindeki

negatif yonlii biiyiik etki giicii oldugu tespit edildi (Sekil 4.9).
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Related-Samples Wilcoxon Signed Rank Test

.F’omtwe Differences

12 .Ne ative Differences
10 Mumber of Ties = 3
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Frequency

.

8]

Sekil 4.6. Propofol sedasyonu sonrasi ve sedasyon oncesi SKB degisimi

Related-Samples Wilcoxon Signed Rank Test

.F’usitive Differances

(4)

20
. Ne ative Differences

Mumber of Ties = 3
15
10
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Sekil 4.7. Propofol sedasyonu sonrasi ve sedasyon oncesi DKB degisimi

Frequency
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Related-Samples Wilcoxon Signed Rank Test

.F’ositive Differences

-0 (7)
.Nen);ative Differences
(30

Mumber of Ties =10

13

Frequency

-20 0 20 40

Sekil 4.8. Propofol sedasyonu sonrasi ve sedasyon oncesi nabiz degisimi

Related-Samples Wilcoxon Signed Rank Test

.F’usitive Differences
(5)
12 ] Megative Differences
(30)

10 Mumber of Ties = 2

Frequency

0
-20 15 10 -3 0 3 10

Sekil 4.9. Propofol sedasyonu sonrasi ve sedasyon oncesi SpO: degisimi



A 0.30cm B 0.39¢cm
Sekil 4.10. Ketamin sedasyonu oncesi OSKC ol¢iimii

A 0.30cm B 0.35¢cm

Sekil 4.11. Ketamin sedasyonu sonras1t OSKC ol¢iimii
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Sekil 4.12. Propofol sedasyonu oncesi OSKC ol¢iimii

A 0.30cm B 0.42cm

Sekil 4.13. Propofol sedasyonu sonras1t OSKC ol¢iimii
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5. TARTISMA

IKB artis1, ndrolojik hastaliklarin veya ndrolojik olmayan durumlarin da sebep
oldugu mortalitesi yliksek durumdur. Beyin sapt herniasyonu ve oliim riski dahil kotii
prognozun isaretidir (31). IKB artismin erken tan1 ve tedavisi hastalarin klinik seyri
acisindan ¢ok onemlidir. IKB olciimii son yillara kadar invaziv ydntemlerle
degerlendirilmekteydi. Ancak, uygulama zorlugu ve komplikasyonlar1 nedeni ile, son
yillarda USG kullaniminin da popiiler hale gelmesi ile noninvaziv yontemler kullanilmaya
basland1 (30,31) OSKC &l¢iimii , 6zellikle erken donemde IKB degisimini degerlendirmek
icin kullanilan pratik, invaziv olmayan bir yaklagimdir. Optik sinir, merkezi sinir sisteminin
devamu niteligindedir. Optik sinir kilifi duramaterin devamidir ve subaraknoid bosluk BOS
icerir. Bu nedenle IKB'deki goriilen bir artis, optik siniri cevreleyen BOS basmcina

aktarilir(32).

Helmke ve ark. (33) 1996 yilinda yaymladiklar1 ve YBU’de yatan 39 ¢ocugun dahil
edildigi calismada, IKB artismi ilk kez USG ile OSKC 6l¢iimii yaparak degerlendirdi. Klinik
bulgular ve noérogoriintileme ile IKB artis siiphesi olan 24 cocukta OSKC Olctimleri
genislemis, diger ¢ocuklarda ise normal araliktaydi. Girisgin ve ark. (34) 2007 yilinda
yaymladiklar1 c¢alismada travmatik veya nontravmatik nedenli IKB artismin BT ile
belirlendigi 28 hasta ile herhangi bir hastaligi olmayan 26 hastanin OSKC &l¢limleri USG
ile degerlendirildi. IKB artis1 siiphesi olan grupta OSKC genislemis, kontrol grubunda
normal sinirlarda degerlendirildi. Major ve ark. (35) 2011 yilinda yayimladiklar1 26 hastanin
dahil edildigi prospektif bir calismada IKB artis siiphesi olan ve Bilgisyarlh Tomografi (BT)
cekilme endikasyonu olan hastalarda USG ile OSKC o6l¢iimii degerlendirildi. OSKC
dlciimiiniin artmis IKB igin yiiksek spesifite ve sensitiviteye sahip oldugu ve stabil olmayan
hastalarda kullaniminin avantajh olabilecegini gosterdiler. Bu ¢aligmalarin hepsi invaziv
yontemle IKB artis1 gosterilen hastalar ile karsilastirarak okiiler USG ile yapilan OSKC

degerlerinin dogrulugunu destekler nitelikte olmustur.

AS’de sedasyon uygulamasi siklikla tercih edilmektedir. Sedatif ajanlarm IKB
iizerindeki etkilerinin bilinmesi, Ozellikle kafa travmasi, intrakraniyal hemoraji veya

ndrolojik hastalig1 olan hastalarda énemlidir (1,36).
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Ketaminin serebral dolasim ve serebral perflizyon {iizerindeki olumsuz etkileri
nedeniyle yillarca kullanimi kisitlanmugtir. Son yillarda yapilan ¢aligmalar, IKB artisma
neden olduguna dair bilgilerin dogru olmadigi, aksine serebral perflizyon bacincini

korudugunu gostermistir (37-39).

Propofol ise ozellikle genel anestezi dozlarinda IKB’yi azaltici etkisiyle
bilinmektedir. Ozellikle travmatik beyin hasar1 olan ve hemodinamik agidan stabil olan
hastalarda CPP’yi korudugu ve IKB’yi azaltigimdan dolay: tercih edilmektedir (39,40)

Sedasyon dozlarinda OSKC iizerine etkisini degerlendiren yeterli ¢aligma bulunmamaktadir.

Gardner ve ark. (41) 1971 yilinda 11 saglikli erkek hasta iizerinde yaptigi ¢aligmada
ketamin uygulamasi sonrasi tiim hastalarda invaziv bir yontem ile degerlendirerek ICP’de
artis tespit etti. Daha fazla veri elde edilene kadar ICP artis1 olan hastalarda ketamin
kullaniminda daha dikkatli olunmasi gerektigini belirtti. Bu ¢alisma ketaminin ICP artisma

neden olabilecegini gosteren ilk calisma olarak literatiire gegmistir.

Cohen ve ark. (42) 2014 yilinda yaymladiklar1 ketaminin IKB ve CPP lizerine
etkilerini karsilastiran ve yogun bakim iinitesinde (YBU) kalis ve mortalite ile iliskisini
degerlendiren sistematik derlemede inceledikleri 8 calismanin 2’sinde ICP’de kiigiik
disiigler, 2 caligmada ise artis saptansa da anlamli farklilik saptanmadi. Caligmalarin
hichirinde IKB veya CPP’de siirekli artisa dair kanit olmadigi gibi, norolojik
degerlendirmede, YBU’de kalis siiresi ve mortalite iizerinde de anlamli farklilik

saptamadilar ve ketaminin iIKB’yi arttirmadig1 sonucuna vardilar.

Gultekin ve ark. (43) 2016 yilinda yayinladiklari travmatik beyin hasari olan
hastalarda farmakolojik degerlendirmeyi igeren sistematik derlemede ketaminin IKB’yi
arttirmadig1, hatta bazi ¢alismalarda azalttigini gosterdiler. Bu ¢alismalarin hepsi ketamin
uygulanan hastalarda iIKB iizerindeki etkilerini degerlendirmek igin invaziv ydntemler
kullanilmustir.  Bizim ¢alismamizda ise ketamin sedasyonu oncesi okiiler USG ile
degerlendirilen sag OSKC degeri 3,86+0,53 mm, sol OSKC degeri 3,89+0,49 mm,
sedasyonu sonrasi sag OSKC degeri 3,8640,56 mm, sol OSKC degeri 3,86+0,55 mm olarak
olctildii. Sedasyon Oncesi ve sonrasi sag OSKC degerleri arasindaki farkin median degeri -
0,10 (min:-0,50-max:0,90), sol OSKC degerleri arasindaki farkin median degeri -0,10 (min:-

0,60-max:0,80) oldugu tespit edildi. Bu veriler dogrultusunda ketamin uygulanan hastalarda
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sedasyon Oncesi ve sonrast OSKC degerleri arasinda anlamli bir fark gézlenmedigi tespit
edildi. Bu sonug, ketamin ile ilgili bilinenin aksine intrakraniyal basing tizerinde anlamli bir

etkisi olmadigimi diistindiirmektedir.

Alkhachroum ve ark. (44) 2020 yilinda yaymladiklar1 direngli status epileptikusta
ketamin kullanimini degerlendiren invaziv monitorizasyon ile takip edilen 68 hastanin dahil
edildigi retrospektif bir ¢alismada ketaminin uzun siireli ve yliksek dozlarda kullaniminin
IKB iizerinde hicbir etkisi olmadigini gosterdiler. Dengler ve ark. (45) 2022 yilinda
yayinladiklari travmatik beyin hasari olan ve yine invaziv monittrizasyon ile takip edilen
43 hastanin dahil edildigi retrospektif bir ¢alisgmada ketamin bolusunun IKB’de azalmaya,
CPP’de artisa neden oldugunu gosterdiler. Bu calismalarin hepsinde invaziv olarak IKB
degerlendirilmis ancak vital bulgular iizerindeki degisimler degerlendirilmemistir. Gregers
ve ark. (46) 2020 yilinda yayinladiklar1 travmatik beyin hasari olan hastalarda ketamin
kullanimi ile ilgili 11 calismay1 iceren derlemede, sadece 2 calismada ketaminin IKB
artisinda hafif artis bulunmus olup, bu hastalarda ketaminin zararli olduguna dair hi¢bir kanit
bulunamadi. Hastalarin hemodinamisi veya mortalitesi ilizerinde de hi¢bir olumsuz etki
bulunmadi. Bizim ¢aligmamizda da ketamin sedasyonu sonras1t GKS median:15, range:2
(max:15, min:13) idi. Sistolik ve diyastolik kan basinci, nabiz ve SpO, degerlerinde
sedasyon dncesi ve sonrasinda istatistiksel anlamda degisiklik olmadi1 (p>0,05). Bu bulgular,
ketaminin intrakraniyal basing {izerinde belirgin bir etkisi olmadigi gibi, hemodinamik

stabiliteyi biiylik dl¢lide korudugunu géstermektedir.

Girard ve ark. (40) 2004 yilinda yayimnladiklari, beyin tiimorii biyopsisi planlanan 30
hastanin dahil edildigi bir calismada derin propofol sedasyonu ile sedasyon kullanilmamas1
karsilastirilmis, IKB’de artis ile sonuclanmadigini gosterdiler. Yine de propofoliin IKB
uzerindeki etkilerinin degerlendirilmesi i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiyag oldugunu
degerlendirdiler. Bu ¢alismada propofoliin IKB iizerindeki etkilerini degerlendirmek igin
invaziv yontemler kullanilmigtir. Bizim ¢alismamizda ise propofol sedasyonu 6ncesi sag
OSKC degeri 4,26+0,40 mm, sol OSKC degeri 4,30+0,43 mm, sedasyonu sonrasi sag OSKC
degeri 4,16+0,44 mm, sol OSKC degeri 4,16+0,47 mm olarak 6l¢iildii. Sedasyon dncesi ve
sonrast sag OSKC degerleri arasindaki farkin median degeri -0,10 (min:-0,80-max:0,70), sol
OSKC degerleri arasindaki farkin median degeri -0,20 (min:-0,60-max:0,40) oldugu tespit

edildi. Sedasyon oncesi ve sonrast OSKC degerlerinde istatistiksel anlamda bir azalma
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gozlendi (P<0,05). Calismamizda propofoliin OSKC {izerine etkisinin biytkligi
degerlendirildi ve OSKC degisimine etkisinin orta diizeyde oldugu tespit edildi (r<0,50). Bu

verilere gore propofoliin IKB’de azalmaya neden oldugunu destekler niteliktedir.

Zhao ve ark. (47) 2022 yilinda yayinladiklari, jinekolojik laparoskopik cerrahi
uygulanan 40 hastanin dahil edildigi ¢calismada propofol anestezisi ile inhaler anestezinin
IKB uzerindeki etkisini OSKC 6l¢iimii {izerinden karsilastirmay1 amagladilar. 4 defa dl¢iim
yapild1 ve her iki grupta ilk ve son &l¢iim arasinda anlamli fark yoktu. Propofoliin IKB
artisin1 hafifletebilecegi ve bu hastalarda giivenle kullanilabilece§ini gosterdiler. Bertti ve
ark. (48) 2025 yilinda yaymladiklar1 meta-analizde robotik ve laparoskopik cerrahi
planlanan 277 hastanin dahil edildigi 5 calismada propofol ve sevofluran anestezisi
karsilastirildl. Yine islem sirasinda IKB artis1 olsa da sonrasimda propofoliin sevoflurana
kiyasla OSKC degerini azaltti§i, muhtemelen IKB’de azalmaya neden oldugu sonucuna
vardilar. Bu ¢alismalarda propofoliin vital bulgular iizerindeki etkisi ve OSKC {izerindeki

etki giicli degerlendirilmemistir.

Preethi ve ark. (49) 2021 yilinda yayinladiklar1 akut subdural hematomu olup acil
kraniotomi uygulanacak 90 hastanin dahil edildigi ¢alismada inhalasyon anestezi ile
propofol anestezisini karsilastirdi. Propofol anestezisinde IKB anlamli derecede daha diisiik
saptandi. Hemodinamik parametreler her iki grupta da stabil olarak degerlendirildi. Bizim
calismamizda ise propofol sedasyonu sonrast GKS median: 15, range:1 (max:15, min:14) idi
ve istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p=0,271). Propofol uygulanan hastalarin sistolik
ve diyastolik kan basinci, nabiz ve SpO2 degerlerinde sedasyon dncesine gore sedasyon
sonrasinda diisme tespit edildi (p<0,05). Propofoliin vital bulgular {izerine etkisinin giicii
degerlendirildi. Propofoliin SKB, DKB, nabiz, SpO: degisimine etkisinin biiylik diizeyde
oldugu tespit edildi (r>0,50). Bu verilere gore propofoliin intrakraniyal basincta azalmaya
neden oldugu ve hemodinamik parametreler ilizerinde anlamlh bir degisiklik olusturdugu
sonucuna vardik. Bu durumun propofoliin kendi 6zelligi olan kardiyovaskiiler ve solunum

depresyonu etkisinden kaynaklandigini diisiinmekteyiz.

Aver ve ark. (3) 2019 yilinda yayinladiklart 65 yas ve tizeri, saglhkli 195 goniilliiniin
dahil edildigi ¢aligmada her iki géziin OSKC degerlerinin yasa ve cinsiyete gore degiskenlik
gostermedigini ve OSKC farkinin degerlendirilmesinin, IKB artismi belirlemek igin

kullanilabilecegini gosterdiler. Bizim ¢alismamizda propofol sedasyonu oncesi sag OSKC
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degeri 4,2+0,4 mm, sol OSKC degeri 4,3+0,4 mm olarak 6l¢iilmiistiir. Ketamin sedasyonu
oncesi sag OSKC degeri 3,9+0,5 mm, sol OSKC degeri 3,9+0,5 mm olarak olgiildii. Tki
grupta sag ve sol OSKC degerleri arasinda fark vardi, fakat bu degerler her iki grup igin de
normal siirlardaydi. Calismamizda sedasyon ajani se¢imi sorumlu arastirmaci diginda
baska bir hekim tarafindan klinik endikasyonlara gore belirlendiginden, gruplar arasinda
sedasyon Oncesi OSKC degerlerinde gozlenen farklilik randomizasyon eksikligine bagl
olarak ortaya ¢ikmig olabilir. Baglangi¢ Ol¢iimlerindeki bu farkliligin rastlantisal oldugu

diistiniilmektedir.

Demir ve ark. (18) 2024 yilinda yaymladiklar1 Endoskopik Retrograd
Kolanjiyopankreatografi (ERCP) uygulanan hastalarda propofol ve ketofol anestezisini
karsilastirdiklar1 109 hastayi calismaya dahil ettiler. Her hasta icin 4 6l¢iim kaydedildi. Islem
sirasinda IKB’de artis goriilse de, propofol ve ketofol anestezisinin islem sonrasinda IKB
iizerinde anlam bir fark saptamadilar. Bu calismadan farkli ve yeni olarak biz ketamini tek
basina kullanarak IKB iizerindeki etkilerini karsilastirdik ve anlamli bir degisiklik
olmadigm tespit ettik.

Diloreto ve ark. (50) 2023 yilinda yaymladiklar1 31 ¢alismay1 i¢eren sistematik bir
incelemede akut travmatik beyin hasar1 olup dekompresif kraniotomi planlanan hastalarda
ketamin ve propofoliin IKB iizerindeki etkileri degerlendirilmis, ketaminin kullaniminin
IKB’yi arttirmadig, travmatik beyin hasar1 olan hastalarda IKB’yi azaltmada, hemodinamik
stabilite ve agr1 kontrolii agisindan propofol kadar etkili oldugu gosterildi. Bu ¢alismada

invaziv olarak degerlendirilmis ve vital bulgular tizerindeki etki giicii degerlendirilmemistir.

Son yillarda OSKC &lgiimii ile IKB’yi degerlendirmenin giivenilir, kolay ulasilir,
noninvaziv bir yontem oldugu bir¢ok ¢aligmada gosterilmistir. Sedasyon dozlarinda ketamin
ve propofolin OSKC &lgiimii ile IKB {izerine etkilerini kiyaslayan bir calisma
bulunmamaktadir. Bu ¢alisgmamizda propofol sedasyonunun IKB iizerinde azaltici etkisi
oldugu sonucuna vardik. Bunun disinda kan basinci, nabiz ve oksijen satiirasyonu iizerinde
anlaml1 azalma olusturdugunu gosterdik. Ketamin sedasyonunun ise IKB iizerinde degisiklik
olusturmadig1 gibi hemodinamik parametreleri de korudugunu gostermis olduk. Bu bilgiler
dogrultusunda hemodinamik agidan stabil olan ve IKB artis siiphesi olan veya olmayan
hastalarda ketamin tercih edilebilir. Hemodinamik agidan unstabil olan ve IKB artis siiphesi

olan hastalarda propofoliin tercih edilebilecegini diistinmekteyiz.
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Limitasyon

OSKC’nin, 0. ve 5. dk’da olmak iizere sadece 2 Ol¢ciim yapilarak degerlendirilmis
olmasi, randomize kontrollii bir caligma olmamasi, ¢caligmaya dahil edilen hasta sayisinin az

olmasi ¢aligmamizi kisitlar nitelikteydi.

Cok merkezli ve daha fazla hasta sayilar1 ile yapilacak ileri galismalara yol gosterici

olacaginit umut ediyoruz.
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6. SONUC

1. Calismaya dahil edilen 68 hastanin 231 (%34) kadin, 45’1 (%66) erkek idi.
Hastalarin yas ortalamasi 5618 (min:18-max:91) olarak degerlendirildi.

2. Hastalarin 32’sine (%47) gastrointestinal endoskopik islem nedeniyle, 23 line (%34)
fraktiir ya da ¢ikik rediiksiyonu amaciyla, 8’ine (%12) ajitasyonu olup goriintiileme
yapilmasi gerektiginden ve 5’ine (%7) agrili girisimsel islem nedeniyle sedasyon
uygulanda.

3. Hastalarimizin 31’ine (%46) sedasyon ajani olarak ketamin, 37’sine (%54) propofol
verildi. Ketamin uygulanan hastalarin yas ortalamasi1 51+22 yil, propofol uygulanan
hastalarin yas ortalamasi 59+14 yil olup iki grup arasinda anlamli bir fark yoktu
(p=0,082).

4. Sedatif ajan 6ncesi OSKC degerleri arasinda fark vardi (p<0,001). Propofol
sedasyonu oncesi sag OSKC degeri 4,2+0,4 mm, sol OSKC degeri 4,3+0,4 mm
olarak Ol¢iilmiistiir. Ketamin sedasyonu oncesi sag OSKC degeri 3,9+0,5 mm, sol
OSKC degeri 3,9+0,5 mm olarak 6l¢tildii. Fakat bu degerler her iki grup i¢in normal
smirlardaydi.

5. Calismamizda ketamin sedasyonu oncesi sag OSKC degeri 3,86+0,53 mm, sol
OSKC degeri 3,89+0,49 mm, sedasyonu sonrast sag OSKC degeri 3,86+0,56 mm,
sol OSKC degeri 3,86+0,55 mm olarak olciildii. Sedasyon oncesi ve sonrast OSKC
degerleri arasinda anlamli bir fark gézlenmedigini tespit ettik (P>0,05).

6. Propofol sedasyonu 6ncesi sag OSKC degeri 4,26+0,40 mm, sol OSKC degeri
4,30+0,43 mm, sedasyon sonrasi sag OSKC degeri 4,16+0,44 mm, sol OSKC degeri
4,16+0,47 mm olarak oOlciildii. Sedasyon Oncesi ve sonrast OSKC degerlerinde
istatistiksel anlamda bir azalma goézlendi (P<0,05). Propofoliin OSKC iizerine
etkisinin biiyiikliigii degerlendirildi. Propofolin OSKC degisimine etkisinin orta
diizeyde oldugunu tespit ettik (r<0,50).

7. Ketamin sedasyonu dncesi GKS median:15 (max:15, min:13), propofol grubunda ise
GKS median:15 (max:15, min:15) idi. Hastalarimizin sedasyon oncesi GKS’leri
arasinda anlamli bir fark yoktu (p=0,292). Ketamin sedasyonu sonrast GKS
median:15, range:2 (max:15, min:13), propofol grubunda median:15, range:l
(max:15, min:14) idi. Hastalarimizin sedasyon sonrast GKS’leri arasinda da

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,271).
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8. Ketamin uygulanan hastalarin sistolik ve diyastolik kan basinci, nabiz ve SpO:
degerlerinde sedasyon Oncesi ve sonrasinda istatistiksel anlamda degisiklik olmadi
(p>0,05). Propofol uygulanan hastalarda ise sistolik ve diyastolik kan basinci, nabiz
ve SpO2 degerlerinde sedasyon Oncesine gore sedasyon sonrasinda diisme tespit
edildi (p<0,05). Propofoliin vital bulgular iizerine etkisinin giicii degerlendirildi.
Propofoliin SKB, DKB, nabiz, SpO; degisimine etkisinin biiylik diizeyde oldugunu
tespit ettik (r>0,50).
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BILGILENDIRILMiS OLUR FORMU

Bu katildiginiz ¢alisma bilimsel bir aragtirma olup, arastirmanin adi “’Acil Serviste Kullanilan
Sedasyon Ajanlarmin Optik Sinir Kilif Cap1 Uzerine Etkilerinin Karsilastirilmas1”dir. Bu arastirmanin amaci,
acil serviste yaygin olarak kullanilan ve agriy1, kaygiyr azaltan ilaglarin goz siniri {izerine etkilerinin ultrason
cihazi ile bakilarak arastirilmasidir. Bu arastirmada size ek ya da yeni bir tedavi uygulanmayacak olup, mevcut
tedaviniz sirasinda ultrason cihaziyla goz siniriniz incelenecektir. Bu arastirmanin toplam ongoriilen siiresi 1
yil olup, arastirmada yer alacak goniilliilerin toplam sayis1 bir y1l igerisinde belli olacaktir.

Bu arastirmada sizin i¢in herhangi bir risk ve rahatsizlik s6z konusu degildir; ancak sizin i¢in beklenen
yararlar acil serviste uygulanmakta olan bu tedavilerin faydalarini daha net belirlemektir.

Arastirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda, bu durum size veya yasal
temsilcinize derhal bildirilecektir. Aragtirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in ya da ¢alisma ile ilgili herhangi
bir sorun, istenmeyen etki ya da diger rahatsizliklarmiz icin ... no.lu telefondan Dr. Ogr. Uyesi Ismail Erkan
Aydin’a basvurabilirsiniz.

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size higbir 6deme yapilmayacaktir; ayrica, bu arastirma
kapsamindaki biitiin muayene, tetkik, testler ve tibbi bakim hizmetleri i¢in sizden veya bagli bulundugunuz
sosyal giivenlik kurulusundan higbir iicret istenmeyecektir. Bu arastirma sorumlu arastirmaci Dr. Ogr. Uyesi
[smail Erkan Aydin tarafindan desteklenmektedir.

Bu aragtirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer almay1 reddedebilirsiniz
ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; bu durum herhangi bir cezaya ya da sizin yararlarimiza
engel duruma yol agmayacaktir. Arastirict bilginiz dahilinde veya isteginiz disinda, sizi arasgtirmadan
cikarabilir. Arastirmanin sonuglar1 bilimsel amagla kullanilacaktir; calismadan ¢ekilmeniz ya da arastirici
tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda da sizinle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel amacla kullanilabilecektir.

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa bile kimlik
bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar
gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz.

Calismaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve aragtirmaya baglanmadan 6nce goniillilye verilmesi gereken bilgileri okudum ve
sOzli olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular1 arastiriciya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim
aciklamalar1 ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Calismaya katilmayi isteyip istemedigime karar vermem
icin bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gézden gegirilmesi, transfer
edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiiriitiiclisiine yetki veriyor ve s6z konusu arastirmaya iligkin bana
yapilan katilim davetini higbir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum.

Bu formun imzali bir kopyasi bana verilecektir.

Tarih ve Imza:

Goniilliiniin, Aciklamalar1 yapan arastirmacinin,
Adi-Soyadi: Adi-Soyadt:
Adresi: Gorevi:
Tel.-Faks: Adresi:
Tel.-Faks:

Tarih ve imza:

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar i¢in veli veya
vasinin,

Adi-Soyadi:
Adresi:
Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

Olur alma islemine basindan sonuna kadar taniklik eden
kurulus gorevlisinin/goriisme tam@nin,

Adi-Soyadt:

Gorevi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve imza:
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Acil Serviste Kullanilan Sedasyon Ajanlarinin Optik Sinir Kihf Cap1 Uzerine
Etkilerinin Karsilastirnlmas1 Calismasi Veri Toplama Formu
Tarih:

Hasta numarasi:

Cinsiyeti: -Kadm -Erkek

Yasi:

Ek hastaliklar: -DM -HT -KBH -HL -Kardiyak hastalik:
-Norolojik hastalik: -Psikiyatrik hastalik: -Diger

Tamsi (On tamsi):

Sedasyon ihtiyaci nedeni: -Agril1 girisimsel iglemler -Ajitasyon/Anksiyete
-Fraktiir ve ¢ikik rediiksiyonlar1 -Yaniklar, derin yumusak doku yaralanmalari
-Goriintlileme yapilmas1 gereken ajite hasta

-Ciddi agr1 ve anksiyete yol agan miyokard infarktiisii ve aort diseksiyonu gibi hastaliklar

Sedasyon oncesi: -GKS: -Kan basinci: -Nabiz: -SOz: -Viicut sicakhigt:
Sedasyon oncesi optik sinir kihif capa: -Sag -Sol
Sedasyon ajani, dozu ve verilis yolu:

Sedasyon sonrasi: -GKS: -Kan basinci: -Nabiz: -SOq: -Viicut sicakligt:
Sedasyon sonrasi 5. Dakika optik sinir kihf ¢capi: -Sag -Sol
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