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TESEKKUR

Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali’nda
Aragstirma Gorevlisi olarak ¢alistigim siire i¢inde yardimlarini esirgemeyen Ve bu siiregte
egitimime destek olan bilgilerini ve becerilerini aktaran boliimiimiiziin degerli hocalarina,
hayatim boyunca hep yanimda olan AILEME, yiikiimii paylasan degerli esim MERVE’ye,
cok sevdigim kizzm MEVANUR’a tesekkiir ederim.



OZET

INTRAOPERATIF INTRAVENOZ KETAMIN iNFUZYONUNUN SAG
HEPATEKTOMIi UYGULANAN CANLI KARACIGER VERICILERININ
POSTOPERATIF DEPRESIF DUYGUDURUMU UZERINE ETKIiSi

Amag: Kadaeverik karaciger, karaciger nakli i¢cin bekleme listesine alinan hastalar
icin 6nemli organ kaynagi olmustur. Kadaverik karaciger yetersizligi, organ bekleme
listesindeki artan 6liim oranlarina ve son zamanlarda canli vericili karaciger nakli dahil
olmak ftizere transplantasyonda daha yenilik¢i ve riskli yaklagimlarin kullanilmasina yol

act1.

Organ nakli siireci, dogas1 geregi stresli bir durumdur, ayrica alicilar ve vericiler
tizerinde olumsuz psikolojik etkiler yaratabilen birka¢ asamayi1 kapsamaktadir. Nakil
sirecinde de oldugu gibi, dondrler iizerinde bagisin psikiyatrik komplikasyonlar1 ve
psikolojik sonuglar1 hakkinda ¢ok fazla literatiir bulunmamaktadir. Organ bagisindan sonra
vericilerde en yaygin psikiyatrik bozukluklarin depresyon ve anksiyete oldugu
bildirilmistir. Vericilerde intihar gibi ciddi psikiyatrik komplikasyonlara dair artan kanitlar

da vardir.

Postoperatif depresyon, hastanin iyilesmesini ve yasam kalitesini ciddi sekilde
etkileyen perioperatif psikolojik bir komplikasyondur. Asirt durumlarda, intihar
davranigina yol agabilir. Kalp dis1 cerrahi hastalariin yaklasik %244 ve kalp cerrahisi
hastalarinin %47'si postoperatif olarak depresif semptomlar yasamaktadir. Cerrahi
popiilasyonda, agri, koroner arter baypas greftleme, asir1 obezite, bariatrik cerrahi ve
dogum sonrasi hormon dalgalanmalar1 gibi perioperatif ve hasta faktorleri psikolojik
durumdaki degisikliklere katkida bulunabilir. Postoperatif depresif semptomlarin varligi,
artmis enfeksiyon riski ve bilisgsel islev bozuklugu ile iliskilidir. Ameliyattan sonra depresif
semptomlari ele almak, cerrahi hastalarin bakiminin énemli bir yoniinii temsil eder, ancak

etkili stratejiler hentiz belirlenmemistir.

Cok sayida randomize kontrollii calisma, ketaminin antidepresan etkilerini
gostermistir. Bu antidepresan etkiler i¢in Onerilen mekanizmalar arasinda hipokampal
norojenez artis1, glutamat saliniminin yeniden dengelenmesi ve stres kaynakli sinaptik

eksikliklerin tersine ¢evrilmesi yer alir. Bu veriler, ameliyat sonrasi depresif semptomlarin
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Onlenmesi ve hafifletilmesi i¢in perioperatif ortamlarda rutin ketamin kullaniminin olas1

bir rolii oldugunu diisiindtiirmektedir.

Giincel literatiir eksikligi g6z oniine alindiginda, donorlerdeki psikiyatrik sonuglarin
degerlendirilmesine odaklanmanin faydali olacagimi diisiinerek bu calismayr canh

karaciger vericilerinde yapmay1 planladik.

Birincil amacimiz diisiik doz ketamin inflizyonu uygulanmasinin canli karaciger
vericilerinde depresyon diizeyine etkisini incelemektir. Ikincil amacimiz da canli karaciger

vericilerinde preoperatif ve postopertif depresyon goriilme sikligini arastirmaktir.

Materyal ve Metot: Sag hepatektomi operasyonu yapilan, American Society of
Anesthesiologists (ASA) skoru I-11 ve 18-65 yas 90 karaciger nakli vericisi ¢alismamiza
alindi. Olgular rastgele iki gruba ayrild1. intraoperatif ketamin uygulanan olgular, ketamin

grubu ve serum fizyolojik uygulanan grup ise kontrol grubu olarak atandi.

Olgular operasyon odasina alindiktan sonra standart anestezi ( EKG, periferik oksijen
saturasyonu, kan basinct) ve BIS (Bispektral index) monitorizasyonu yapildi. Anestezi
indiiksiyonu; propofol ve fentanil ile yapildi ve kas gevsemesi i¢in rokiironyum uygulandi.
Idame desfloran ve hava karigimu ile siirdiiriildii. BIS degeri 40-60 olacak sekilde desfloran

dozu 0,6 ve 1 minimum alveolar concentration (MAC) uygulandi.

Ketamin Grubuna; indiiksiyondan sonra 0.5 mg/kg ketamin bolusu yapildi ve
anestezi idamensinin baglamasiyla 0.25 mg/kg/saat ketamin inflizyonu baglandi.Kontrol
grubu i¢in ise indiiksiyondan sonra ve anestezi idamensinin baglamasiyla maskelenmis bir
sekilde serum fizyolojik bolusu ve serum fizyolojik infiizyonu uyguladi. Cerrahi islemin
bitmesiyle her iki gruba da uygulanan infiizyonlar sonlandirildi. Olgular ekstiibasyon

sonrast derlenmede 45 dk takip edildi.

Olgularin depresyon duygu durumu Beck depresyon skalasi ile degerlendirildi. Beck

deprasyon skalasi preoperatif ve postoperatif 7. giin yapildu.

Olgularin cinsiyet, egitim, ¢alisma, medeni ve akrabalik durumu ile depresyon

arasindaki korelasyon incelendi.

Bulgular: Gruplar arasinda preoperatif ve postoperatif depresyon skorlar1 agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu.

Ketamin grubunda; preoperatif depresyon skoruna gore postoperatif donemde

istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmedi.
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Kontrol grubunda; preoperatif depresyon skoruna gore postoperatif donemde

goriilen artig istatistiksel olarak anlamliydi (p:0.031).

Kontrol grubunda kadinlarda hem preoperatif hem de postoperatif depresyon skoru
erkeklerden daha yiiksekti. Kontrol grubunda calismayan kisilerin calisan kisilere gore
depresyon skoru daha yiiksekti. Egitim durumu, medeni durum ve akrabalik durumunun

depresyonla iliskisi goriilmedi.

Sonug¢: Canli karaciger vericilerinde intraoperatif siire ile sinirh diisiik doz ketamin
inflizyonunun postoperatif depresif ruh hali igin gelistirilmis skorlarda anlamli bir fark
olusturmadigini gordiik. Ancak ketamin alan grupta, postoperatif depresyon skorunda
preoperatif donemdekine gore anlamli bir degisim goriilmezken, Kontrol grubunda;

postoperatif depresyon skoru preoperatif doneme gore anlamli olarak daha yiiksekti.

Anahtar kelimeler : Ketamin , Depresyon , Canli karaciger vericileri
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ABSTRACT

EFFECT OF INTRAOPERATIVE INTRAVENOUS KETAMINE INFUSION ON
POSTOPERATIVE DEPRESSIVE EMOTION OF LIVING LIVER DONORS
APPLIED TO RIGHT HEPATECTOMY

Aim: The cadaveric liver has become an important source of organs for patients on
the waiting list for liver transplantation. Cadeveric liver failure has led to increased death
rates on the organ waiting list and more recently the use of more innovative and risky

approaches to transplantation, including living donor liver transplantation.

The organ transplant process is inherently stressful and involves several stages that
can have negative psychological effects on recipients and donors. As with the transplant
process, there is not much literature on the psychiatric complications and psychological
consequences of donation on donors. Depression and anxiety were reported to be the most
common psychiatric disorders in donors after organ donation. There is also increasing

evidence of serious psychiatric complications, such as suicide, in donors.

Postoperative depression is a perioperative psychological complication that seriously
affects the patient's recovery and quality of life. In extreme cases, it can lead to suicidal
behavior. Approximately 24% of non-cardiac surgery patients and 47% of cardiac surgery
patients experience depressive symptoms postoperatively. In the surgical population,
perioperative and patient factors such as pain, coronary artery bypass grafting, extreme
obesity, bariatric surgery, and postpartum hormone fluctuations may contribute to changes
in psychological status. The presence of postoperative depressive symptoms is associated
with an increased risk of infection and cognitive dysfunction. Addressing depressive
symptoms after surgery represents an important aspect of the care of surgical patients, but
effective strategies have yet to be identified.

Numerous randomized controlled trials have demonstrated the antidepressant effects
of ketamine. Proposed mechanisms for these antidepressant effects include increased
hippocampal neurogenesis, rebalancing of glutamate release, and reversal of stress-induced
synaptic deficiencies. These data suggest a possible role for routine ketamine use in
perioperative settings for the prevention and relief of depressive symptoms after surgery.

Considering the lack of current literature, we planned to conduct this study in living liver



donors, considering that it would be beneficial to focus on the evaluation of psychiatric

outcomes in donors.

Our primary aim was to examine the effect of low-dose ketamine infusion on the
level of depression in living liver donors. Our secondary aim is to investigate the incidence

of preoperative and postoperative depression in living liver donors.

Materials and Methods: American Society of Anesthesiologists (ASA) score I-11
and 90 liver transplant donors aged 18-65 years who underwent right hepatectomy were
included in our study. The cases were randomly divided into two groups. The cases in
which ketamine was administered intraoperatively, the ketamine group and the group in
which physiological saline was administered were assigned as the control group.

After the patients were taken to the operating room, standard anesthesia (ECG,
peripheral oxygen saturation, blood pressure) and BIS (Bispectral Index) monitoring were
performed. Anesthesia induction; with propofol and fentanyl, and rocuronium for muscle
relaxation. Maintenance was continued with a mixture of desflorane and air. Desfloran dose
of 0.6 and a minimum alveolar concentration (MAC) of 1 were applied so that the BIS

value was 40-60.

To the Ketamine Group; After induction, a bolus of 0.5 mg/kg ketamine was
administered and 0.25 mg/kg/hour ketamine infusion was initiated with the initiation of
anesthesia maintenance. For the control group, they administered a masked saline bolus
and saline infusion after induction and with the start of anesthesia maintenance. At the end
of the surgical procedure, the infusions administered to both groups were terminated. The
patient was followed up for 45 minutes in the recovery after extubation. Depression mood

of the cases was evaluated with Beck depression scale.

Beck depression scale was performed preoperatively and on the 7th postoperative
day.
The correlation between the gender, education, employment, marital and kinship

status of the cases and depression was examined.

Results: There was no statistically significant difference between the groups in terms
of preoperative and postoperative depression scores.

In the ketamine group; There was no statistically significant change in the

postoperative period according to the preoperative depression score.



In the control group; The increase in the postoperative period according to the

preoperative depression score was statistically significant (p:0.031).

In the control group, both preoperative and postoperative depression scores were
higher in women than in men. In the control group, people who did not work had a higher
depression score than those who worked. Educational status, marital status, and kinship

status were not associated with depression.

Conclusion: We found that intraoperative time-limited low-dose ketamine infusion
in living liver donors did not make a significant difference in improved scores for
postoperative depressive mood. However, there was no significant change in the
postoperative depression score in the ketamine group compared to the preoperative period,
while in the control group; The postoperative depression score was significantly higher

than the preoperative period.

Keywords: Ketamine, Depression, Live liver donors
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1.GIRIS VE AMAC

Karaciger nakli son evre karaciger yetmezliginin tek tedavi yontemidir. Kadaverik
organlarin yetersizligi ve artan organ ihtiyacinin kadaverik nakillerle karsilanamamasi
canlt vericili karaciger nakline ilgiyi biliyik oranda arttirmigtir. Canli karaciger
vericilerine (CKV) uygulanan operasyon; major bir cerrahi operasyondur ve ciddi

derecede potansiyel mortalite ve morbidite riskleri tasimaktadir.

Karaciger nakli i¢in hastaneye yatisindan sonra, CKV ile iliskili psikolojik travma
ve depresyonun yaygm bir psikolojik komplikasyon oldugu bildirilmistir. Onceki
calismalar, CKV’inin saglikli kontrollere kiyasla daha yiiksek bir depresyon puanina
sahip oldugunu 6ne siirmiistii. Depresyonun donorler iizerindeki etkileri arasinda diisiik
yasam kalitesi, artan uyumsuzluk ve tibbi bakimdan kaginma yer alir, bu da bagis sonrasi

kot prognoza ve diger ciddi psikiyatrik komplikasyonlara katkida bulunur (1).

Degisen tan1 yontemlerine gore, dondrlerin kendi bildirdigi depresyon orani
%15,49 iken, klinisyen tarafindan derecelendirilen depresyon sikligr ise %4,02 idi.
Bununla birlikte, klinik tani ile tahmin edilen depresyon oranlari, depresyon igin
konsiiltasyon ile degerlendirme nedeniyle yanlis bir sekilde diisiik olabilir. Bunun yerine,
kisinin kendisinin bildirdigi ve kisinin kendisi tarafindan degerlendirildigi anketler,

gercek depresyon oranlar1 hakkinda daha iyi bir tahmin saglayabilir.

CKV’lerinin depresyon risk faktorlerinin tanimlanmasi, dondr hepatektomi sonrasi
depresyona kars1 savunmasiz donorlerin erken risk siniflandirmasina yardime1 olabilir ve
nakil merkezlerinin bu yiiksek riskli dondrler i¢in hedeflenen tedavileri izlemesine ve

gelistirmesine olanak tanir.

Klinik ve hayvan arastirmalari, ketamin’in hizli, belirgin ve kalic1 bir antidepresan
etkiye sahip oldugunu gostermistir. Bununla birlikte, mevcut klinik aragtirmalar, esas
olarak major depresif bozuklugu olan hastalarda ketamin tedavisine odaklanmistir. Bu
nedenle intraoperatif ketamin uygulamasinin postoperatif depresif duygudurum puanlar

tizerindeki etkilerinin arastirilmasi degerlidir.

Arastirmalar, tek bir subanestezik ketamin dozunun uygulanmasinin, siganlarin

hipokampiisiindeki beyinden iiretilen norotrofik faktor (BDNF) protein seviyelerini



artirabilecegini bulmustur; Ketamin tarafindan indiiklenen BDNF protein seviyeleri, hizli

bir antidepresan etki baglangici olusturmak i¢in gerekli olabilir.

Ciinkii siganlarda BDNF seviyesindeki kalici diisiis, hipokampusun nihai atrofisine
yol agar. Kronik depresyondan muzdarip insanlarda hipokampus ve diger limbik yapilarin
atrofisinin meydana geldigi gosterilmistir. Ek olarak, ¢alismalar ayrica periferik kandaki

BDNF diizeylerinin depresif hastalik ile iyi bir korelasyona sahip oldugu gosterilmistir

).

Calismamiz, sag hepatektomi planlanan CKV’inde intraoperatif ketamin
uygulamasinin postoperatif depresif duygudurum skorlar1 iizerindeki etkilerini

arastirmay1 amagladi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Ketamin
2.1.1. Ketamin’in Tarihcesi ve Kimyasal Ozellikleri

KETAMIN, analjezik, hipnotik ve amnezik etkileri olan tek anestezik
ajandir.Fensiklidin tiirevi olarak 1965 yilinda ketamin tanimlanmistir ve 1970’ten
itibaren klinik olarak kullanilmaya bagland1 (3). Ketamin, esit miktarlarda iki
enantiyomer, (S)-ketamin ve (R)-ketamin igeren rasemik bir karisimdir (Sekil 2.1)
(4). (S)-ketamin, NMDA reseptorii i¢in (R)-ketamin'den ii¢ ila dort kat daha fazla
baglanma afinitesine sahiptir (5).Yan etkilerin insidansi, her iki enantiyomer igin esit
plazma konsantrasyonlarinda aynidir, ancak daha yliksek potensi nedeniyle daha diisiik
S(+) ketamin dozlar1 gerektiginden, tek enantiomer preparatiyla daha az yan etki ve daha
kisa iyilesme siireleri goriiliir. R(-) enantiyomerinin hava yolu diiz kas gevsemesi
tizerinde daha biiyiik bir etkisi vardir ve bu nedenle rasemik karisim bronkospazmi olan

hastalar i¢in daha uygun olabilir (6).

Left hand enantiomer Right hand enantiomer
(S)-Ketamine (R)-Ketamine

Jeril 1,

Ketamin enantiyomerlerinin kimyasal yapist (S)-ketamin ve (R)-ketamin, birbirinin @st tste binmeven ayna

gorimtuleri olan bir cift sterecizomerdir. Bu sekilde fliskili olan tamdik nesnelere bir ornek sol ve sag eldir

Sekil 2.1. Ketamin enantiyomerlerinin kimyasal yapisi



2.1.2. Ketamin’in Metabolizmasi

(S)-ketamin ve (R)-ketamin, sitokrom P450 enzimleri tarafindan norketamin,
dehidronorketamin (DHNK), hidroksiketamin (HK) ve hidroksinorketaminlerin
(HNK'ler) karsilik gelen formlarina kapsamli metabolizmaya maruz kalir (Sekil 2.2)(7) .

&

/| (S)-Ketamine | (R)-Ketamine |\

........................... w l

(25,65)-HNK | +—— : [ (S)-Norketamine | | [ (R)-Norketamine | — i [ (2R6RI-HNK |

......................................................

-
-
-

A 4

| (SFDHNK | ' | (R}DHNK |

Sekil 2.

(S)-ketamin ve (R)-ketamin'in baghca metabolitleri. (S)-ketamin veya (R)-ketamin baglangicta CYP3A4 veya CYP2B6
aracihigyla (S)-norketamin veya (R)-norketamine metabolize edilir. (S)-norketamin veya (R)-norketamin ayrica (S)-
dehidronorketamin (DHNK) veya (R)-DHNK'ye metabolize edilir. (S)-norketamin veya (R)-norketamin, CYP2A6
aracihgiyla (28,6S)-hidroksinorketamin (HNK) veya (2R,6R)-HNK'ye metabolize edilir: (S)-ketamin veya (R)-ketamin
ayrica (25,65)-HNK veya (2R, 6R)-HNK. Aday antidepresanlar olarak tamimlanan metabolitler kesikli kutularda

vurgulanmigtir,

Sekil 2.2. (S) ve (R)— ketaminin metabolizmasi

Ketamin’in rasemik karisimi ti¢ farkli konsantrasyonda mevcuttur: 10 mg/ml, 50
mg/mlve 100 mg/ml. 50 mg/ml konsantrasyonu, intramiiskiiler uygulama i¢in
kullanilabildigi veya intravendz kullanim i¢in seyreltilebildigi i¢cin en yaygin stoklanan
konsantrasyondur. intravendz preparat agizdan alinabilirken, ¢ok aci bir tada sahiptir. Tek
enantiyomer S(+) preparasyonu iki farkli formiilasyonda mevcuttur: 5 mg/ml ve 25

mg/ml (6).

Diger anestezik indiiksiyon ajanlarinin aksine, ketamin yapisal olarak fensiklidine
benzer ve dissosiyatif anestezi iiretir (¢evreden kopuk goriiniirken derin analjezi) (8).

Ketaminin dissosiyatif ve analjezik etkileri arasinda bir iligski olmas1 muhtemeldir (9).



2.1.3. Ketamin’in Etki Mekanizmasi

Birincil etki mekanizmasi, ndroinhibisyona ve anesteziye neden olan N-metil-D-
aspartat (NMDA) reseptor-katyon kanali kompleksindeki glutamatin rekabetci olmayan
antagonizmasidir (10). Ayrica ketamin insular korteks, putamen ve talamus igindeki
opioid reseptorlerini uyararak analjezi iiretir. Ketamin tipik olarak sempatik tonusu
artirarak kan basincini , kalp atim hizin1 ve kalp debisini ytikselttigi i¢cin hipotansif bir

hastada anesteziyi indiiklemek tlizere segilebilir (11).

2.1.4. Avantajlar ve Yararh Etkiler

Artan sempatik tonusa bagli olarak ¢ogu hastada kan basinci, kalp hiz1 ve kalp
debisinde artiglar ve vaskiiler nitrik oksit liretiminin inhibisyonuna bagl olarak azalan
vazodilatasyon yapar (12). Bununla birlikte, kan basinci ve kardiyak outputtaki bu

artiglar, presinaptik katekolamin depolar1 tiikkendiginde ortaya ¢ikmaz.

Bronkodilatér ozellikleri mevcuttur. Bu nedenle ketamin &zellikle ciddi
bronkospazm i¢in acil entlibasyon gerekliyse, bronkospazm ve/veya astimi olan

hastalarda yararlidir (13).

Hava yolu reflekslerinin ve solunum tahrikinin siirdiiriilmesini saglar. Bu nedenle

ketamin, spontan solunumun siirdiiriilmesi istendiginde yararlidir (14).

Ayrica intraoperatif ketamin uygulamasi, kronik agri, opioid toleransi veya
hiperaljezisi olan hastalarda postoperatif opioid tiikketimini azaltir (15). Gerektiginde
alternatif uygulama yollar1 mevcuttur. Intramiiskiiler (IM) enjeksiyon, IV erisimin pratik
olmadig1 veya indiiksiyon sirasinda yanlislikla kaybedildigi (6rnegin, ciddi sekilde ajite
bir hastada) nadir durumlarda kullanilir. Oral veya rektal uygulama da ¢ocuklar i¢in

uygundur.

2.1.5. Ketamin’in Organ Sistemlerine Etkileri

Solunum sistemi

Ketamin anestezisi sirasinda, faringeal ve laringeal reflekslerin bir miktar
korunmasiyla hava yolu genellikle iyi korunur. Ancak bu garanti edilmez ve gerektiginde
aspirasyonun Onlenmesi ve acgik hava yolunun idamesi i¢in standart teknikler
kullanilmalidir. Ketamin, artan larinks spazmi oranlariyla tinliidiir. Bu raporlarin ¢ogu,

ketamin ile cok yaygin olan ve genellikle basit hava yolu manevralarina yanit veren kismi



hava yolu tikanikligina bagli olabilir. Birlestirilmis veriler, entlibasyon gerektirecek
kadar ketamin ile laringospazm vakalarinin sadece %0.02'sinde meydana gelirken,
ketamin disindaki ajanlarla yapilan vakalarin %1.75'inde meydana geldigini

gOstermistir(6).

Ketamin yavas verildiginde, solunum genellikle iyi korunur. Hizli intravendz
enjeksiyondan sonra ara sira gegici apne goriliir, ancak bu kisa siireli balon-maske
ventilasyonu ile kolayca yonetilir. Bu apnelerin, hizli enjeksiyondan sonra goriilen
yiiksek ketamin konsantrasyonlar1 ile karbondioksite azalan yanittan kaynaklandigi
diisiiniilmektedir. Bu apnenin yenidoganlarda daha sik goriilebilecegine dair kanitlar

vardir (16).

Ketamin muhtemelen iki farkli mekanizma ile bir bronkodilatér gorevi goriir.
Birincisi, katekolamin salinimini1 indiikleyen merkezi bir etki yoluyla, bodylece
[ 2> adrenerjik reseptorleri uyararak bronkodilatasyona neden olur ve ikincisi, vagal
yollarin inhibisyonu yoluyla dogrudan bronsiyal kas tizerinde etki eden antikolinerjik bir

etki tiretir (6).
Kardiyovaskiiler sistem

Ketamin, sistemik vaskiiler direnci korurken kan basincinda, atim hacminde ve kalp
hizinda artis saglar. Bu etkiler genellikle enjeksiyondan yaklasik 2 dakika sonra
maksimuma ulasir ve 15-20 dakika i¢inde yerlesir. Bireysel yanitta genis bir degiskenlik
vardir ve bazen, ameliyat Oncesi hipertansiyon oykiisiinden bagimsiz olarak, kan
basincinda biiytik bir artig olabilir. Bu adrenerjik yanitlarin merkezi olarak aracilik ettigi
ve benzodiazepinler gibi merkezi olarak depresan premedikasyonun kullanilmasinin bu

etkiyi koreltebilecegi diisiiniilmektedir (17).

Bu ozellikler, ketaminin sok hastast i¢in ideal bir ajan oldugu, ancak siddetli
iskemik kalp hastalig1 olan hastalar i¢in daha az uygun oldugu anlamina gelir. Ketaminin
koroner kan akisini artirdigi gosterilmigse de, bunun yarari muhtemelen artan

miyokardiyal oksijen talebi lizerindeki etkisiyle reddedilmistir (18).
Merkezi Sinir Sistemi

Ketamin dissosiyatif anestezi iiretir (cevreden bagimsiz). Bu, hastanin anestezi ve
ameliyat sirasinda siklikla gozlerini agmasi ve refleks hareketler yapmasi ile karakterize

edilir.Etkisi intravendz bolustan sonra (1-5 dakika) diger intravendz anestezik ajanlardan



daha yavas baslar. Etki siiresi, uygulama yoluna baghdir (kas i¢i i¢in 20-30 dakika ve
intravendz i¢in 10-15 dakika).

Bazen bu refleks hareketleri ozellikle fit, giiclii, genc¢ erkeklerde sikintili
olabilir. Ketamin dozunda hafif bir artisla azaltilabilirler, ancak dozda daha fazla artisin
durumu iyilestirmesi olasi degildir ve aslinda refleks hareketlerini artirabilir. Alternatif
stratejiler, daha fazla dozda benzodiazepin veya analjezik vermektir (artan solunum
depresyonu riski akilda tutularak). Bazen alternatif bir anestezi sekline ge¢cmek

gerekebilir (6).

Yanik hastalarmin siklikla deneyimledigi gibi, ketamin ile sik sik tekrarlanan
sedasyon veya anestezi, giderek daha yiiksek dozlara ihtiya¢ duyularak toleransa yol

acabilir. Bu tolerans genellikle 3 giin siirer.

Iyilesirken hasta ajite olabilir, bunun nedeni ketamin anestezisini takiben
haliisinasyonlardir. Bu haliisinasyonlarin bildirilen sikligi %5 ila %30 arasinda
degismektedir. Haliisinasyon insidansi ¢ocuklarda en diisiiktiir. Artan insidans, kadin
cinsiyet, yiikksek dozlarda ketamin ve hizli intraven6z  boluslar ile
iligkilidir. Haliisinasyonlar, benzodiazepinlerle premedikasyonla azaltilabilir (genellikle
diazepam 0.15 mg/kg oral olarak ameliyattan 1 saat once veya 0.1 mg/kg indiiksiyonda
intravendz olarak verilebilir). Basariyla kullanilmis olan diger benzodiazepinler arasinda
midazolam (0,05-0,1 mg/kg intravendz) ve lorazepam (yetigkinlerde 2-4 mg
intravendz). Kiigiik dozlarda propofol ve tiyopental de haliisinasyonlar1 azaltmak i¢in
basarili bir sekilde kullanilmistir. Rahatsiz edici haliisinasyonlar yasayan hastalara
tyilesme sirasinda kurtarma dozlarinda benzodiazepinler verilebilir, ancak uygun sekilde
izlendiklerine her zaman dikkat edilmelidir. Ortaya ¢ikan haliisinasyonlar1 dnlemenin en
etkili yontemlerinden biri, hastanin sessiz bir alanda rahatsiz edilmeden iyilesmesine izin
vermektir; ancak bazi trajik vakalarda bu, 6liimciil hava yolu tikanikligi ile denetimsiz

iyilesme ile sonuglanmustir (6).

Ketamin giiclii bir analjeziktir ve intraoperatif tek analjezik ajan olarak
kullanilabilir. Intraoperatif olarak opiatlar veya tramadol’iin birlikte uygulanmasiyla
dengeli anestezi, anestezinin idamesi i¢in gereken ketamin miktarini azaltir. Bu, iyilesme
stiresini kisaltir ve ketaminin bazi yan etkilerinin goriilme sikligini azaltir ancak ameliyat

sirasinda solunum depresyonu riskini artirir (6).



Ketamin, intraoperatif analjezik etkilerine ek olarak, gelismis ve gelismekte olan
iilkelerde hem akut hem de kronik agr1 durumlarinda giderek daha fazla
kullanilmaktadir. Calismalar, intraoperatif ketamin kullaniminin eriskinlerde postoperatif
donemde ketamin kullanimma devam edilmese bile postoperatif donemde morfin

tilketiminde azalmaya yol agtigin1 gostermistir (19).

Ketamin geleneksel olarak kafa travmasi olan hastalarda kesinlikle kontrendike
olarak kabul edilmistir. Bununla birlikte, durumun bdyle olmayabilecegini 6ne siiren
kanitlar artryor. Spontan solunumu olan goniilliilerde ketamin serebral kan akisini arttirir,
ancak beyin hasar1 olan hastalarda kontrollii ventilasyon ve sedasyon sirasinda kafa igi
basinci yiikselmez. Spontan soluyan hastalarda, arteriyel pco2'deki artigin, ketamin ile

kafa i¢i basincindaki artistan sorumlu ana faktor oldugu tespit edilmistir (20).

Spontan solunum yapan hastalarda serebral kan akisin1 ve kafa i¢i basincini (ICP)
artiran sempatomimetik etkileri vardir. Artan sempatik stimiilasyon ile olasi artan

serebral metabolizma durumu meydana gelebilir (21).

Ketaminin noroproteksiyonda olasi1 bir rolii olduguna dair bazi laboratuvar kanitlari
da artik mevcuttur. Hayvan ¢alismalari, ketaminin iskemiye bagli hasar1 azaltabilecegini
gostermektedir. Varsayilan model, NMDA reseptor blokajinin, sinyallerin yikici hiicre i¢i

mekanizmalara iletilmesini 6nlemesidir (22).

Ketaminin hem pro hem de anti-konviilsan etkileri oldugu gosterilmistir. Herhangi
bir hastada etkisinin belirsiz olmas1 nedeniyle, epilepside muhtemelen en iyi sekilde

kagiilmalidir (6).
Gastrointestinal Sistem

Ketamin,larinks spazmi veya tikanikligi gibi hava yolu sorunlarina yol agabilen
salivasyonu arttirir. Ayrica trakeal tiiplerin bantlanmasini zorlastirabilir. Salivasyonu
azaltmak icin, atropin genellikle premedikasyon olarak (20 pg/kg intramiiskiiler ila
maksimum 0.5 mg) ameliyattan 30 dakika once veya indiiksiyon sirasinda intravendz
(1020 pg/kgila maksimum 0.5 mg) olarak verilir. Alternatif olarak glikopirolat
kullanilabilir ( intravendz olarak 0,01 mg/kg ila maksimum 0,2 mg arasi) ketamin

sedasyonu ile opioidlere gére daha iyi tolere edilir (23).

Ketaminin mide bulantisi ve kusmaya neden olma egilimi, tiyopental veya
propofole kiyasla daha fazladir; bununla birlikte, peri-operatif donemde opioid koruyucu

etkilerinden dolay1, postoperatif bulanti ve kusmanin genel insidansi azalir (15).



iskelet kasi

Ketamin iskelet kas1 tonusunu arttirir. Bu, ilk intravendz bolustan sonra en ¢ok fark
edilir ve giderek azalir. Benzodiazepinlerin uygulanmasiyla iyilestirilebilir. Kasli geng
erkeklerde, ozellikle kiriklarin manipiilasyonu gerekenlerde, benzodiazepinler ve hatta

kas gevseticilerle gevseme gerekebilir, ancak intraoperatif olarak nadiren bir problemdir
(6).
Gozler

Ketamin ile indiiksiyon, anesteziden 15 dakika sonra hala devam eden goz ici
basincinda kiigiik bir artisa neden olur. Insan caligmalarinda bu artisin klinik olarak
anlamli olmadig1 ve laringoskopi ile tiretilenden daha kiigiik oldugu bulunmustur. Bu
artisin varsayilan mekanizmasi, artan kalp debisi ve arteriyel Pco2'deki artisa bagli olarak
artan kan akisiyla birlikte goéz dis1 kaslarin artan tonusudur. Kontrollii ventilasyon ile
dengeli anestezi, bu etkilerin azaltilmasina yardimci olur ve ayrica ketamin anestezisinde
yaygin olarak goriilen nistagmusu azaltir. Ketamin bu nedenle g6z ici prosediirlerde
giivenle kullanilabilir. A¢ik g6z veya glokom durumunda, g6z i¢i basincini ylikseltmeyen

ve entiibasyona yanit1 azaltabilecek ajanlar lehine ketaminden kaginilmasi en iyisidir (6).

2.1.6. Ilac-ilac Etkilesimleri

Ketamin, miyokard iskemisine, aritmilere ve pulmoner hipertansiyona yol acabilen

kokainin kardiyovaskiiler toksisitesinin giiclendirilmesine neden olur (24).

2.1.7. Uygulama Yollan

Ketamin, hem suda hem de yagda ¢oziinir oldugundan, c¢esitli yollarla
uygulanabilir. intravendz, intramiiskiiler, oral, rektal, subkutan, epidural ve transnazal
yollarin tiimii kullanilmustir. Intravendz uygulamay1 takiben biyoyararlanim %90'dur,
ancak oral veya rektal yollardan biyoyararlanim sadece %16'dir. Oral uygulamadan
sonra, intravendz uygulamaya kiyasla doruk etkisinin elde edilmesinde bir gecikme vardir
(1-5 dakikaya kiyasla 15-30 dakika). Bu farkliliklar eksik mide-bagirsak absorpsiyonu ve
ilk gegis metabolizmasindan kaynaklanmaktadir (6). Ketamin, lokal anesteziklere ek
olarak veya tek basina epidural olarak kullanilabilir. Omuriligin dorsal boynuzundaki
NMDA reseptorlerine baglanir ve epidural tekniklerin sagladig1 analjeziyi biiylik dlgiide
uzatir. Ketamini epidural olarak kullanmaya yonelik erken girisimler ndrotoksisite

retti. Bunun  epidural  preparatlarda  kullanilan  koruyucuya baghi  oldugu



gosterilmistir (25). Epidural uygulama igin koruyucu igermeyen ketamin preparati

kullanilmalidir. Genel olarak, farkli uygulama yollarindan farkli dozlar vardir (Tablo 2.1)

(26).

Tablo 2.1. Uygulama yolu ve ketaminin baslangi¢ dozu

Uygulama yolu ve ketaminin baslangi¢ dozu.

uygulama yolu Baslangic dozu

intravenoz 0,25-1 mg/kg (yetiskinler) -
0,25-2 mg/kg (cocuklar) -
1-2 mg/kg (yetiskinler) £

2-6 meg-kg ! -dk ! (cocuklar) £

kemik ici 0,5-1 mg/ke -
1-2 mg/kg &
Kas ici 4-5 mg/kg L

8-10 mg/kg *
Agizla 3-15 mg/kg (cocuklar) =2+ 12
500 mg maksimum (yetiskinler) —

burun ici 0,25-4 mg/kg —28-12.20

I n
Analjesa ve sedasyon dozu

* Anestezi dozu.

2.1.8. Farmakokinetik

IV uygulama: Ketaminin hizli bir baslangici vardir (yaklasik bir dakika) (27). Etki

stiresi 10 ila 20 dakikadir ¢iinkii ketaminin hepatik metabolizmadan sonra birkag aktif
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metaboliti vardir (28). Ketamin klerensi karaciger kan akisina benzer (15 ila 20
mL/kg/dakika). Ne renal ne de orta derecede hepatik disfonksiyonun ketamin klirensi
tizerinde klinik olarak anlamli bir etkisi yoktur. Terminal eliminasyon yar1 omrii iki ila

li¢ saattir.

IM uygulama: IM uygulamasindan sonra etki baslangici yaklagik 15 ila 30
dakikadir, bu da IV indiiksiyondan sonraki baslangigtan ¢ok daha yavastir (29).

2.2. Depresyon
2.2.1. Depresyonun Tanimi

Duygudurum bozukluklari, belirti ve araz kiimelerinden olusan, zamani haftalardan
aylara kadar degisebilen, sahsin her zamanki islevselliginin belirgin sekilde degistigi,

donem dénem ya da dongiiler seklinde tekrarlamaya egilimli sendromlardir (30).

Depresyon duygudurum bozukluklariin klinik seklini belirleyen sendromlardan
biridir. Depresyon kelimesi, ¢6kme, tziintili hissetme, fonksiyonel ve yasamsal
aktivitenin eksilmesi gibi manalarda kullanilan elemkeder hissiyatlari iceren duygusal bir
yasantidir. Sozciigiin kokii olan “depress” sdzciigii ise, Latince “depressus”tan, “algakta

olmak, bastirmak”tan ortaya ¢ikmaktadir (31).

Bu tiir duygular, olumsuz hayat olaylarina kars: bir reaksiyon olarak goriilebilir.
Buna benzer her duygu durumunu depresyon olarak diisinmemelidir. Depresyonda bu tiir
duygularin hem siirekli hem de yogun olarak kisinin giinliik hayatin1 ve islevselligini
bozdugu gozlenir. Depresyon, diizgiin bir sekilde tedavi edilmedigi takdirde tedavi
maliyetlerinin artmasi, artan 6liim ve morbidite oranlari ile ciddi toplumsal sorunlar

ortaya ¢ikarmaktadir (32).

Depresyon kroniklesmenin yanisira, neden oldugu is ve sosyal kayiplar, mevcut
faaliyetlerde ortaya ¢ikardigi olumsuzluklar nedeniyle , tibbi hastaliklar i¢inde yeti

kayiplar1 agisindan dordiinciidiir (31).

2.2.2. Major Depresif Bozukluk

Major depresif bozukluk (MDB) en yaygin duygudurum bozuklugudur. Tek ndbet
ya da tekrarlayan nobetler olarak ortaya ¢ikabilir. Tek nobet gegiren tipinde seyir iki yil

veya daha uzun siirebilir. Hastalarin ¢ogunda akut donemler iyi bir seyir izlese de MDB’si

11



olan her ii¢ hastanin birinde tekrarlamalar hayat boyu devam eder ve nobet ataklari

arasindaki aralikta degisen derecelerde rezidiiel semptomlar goriiliir (31).

MDB her yasta izlenebilir, fakat orta yas grubunda , bilhassa 40-50 yas grubunda
siklig1 daha fazladir. Ortalama her dort kadindan biri veya her 8-10 erkekten biri
hayatlar siiresince bir MDB epizodu yasamaktadir. Bu sahislarin %50-75"inde %85’ e

kadar artabilen, hastaligin bir veya daha fazla niiks etme olasilig1 vardir (31).

2.2.3. Major Depresif Bozukluk Epidemiyolojisi

Depresyon diinya ¢apinda en yaygin karsilasilan psikiyatrik hastaliktir (33). Yakin
zamanda yapilan bir ¢alismada, hayat boyu depresyonun yayginliginin %1,5 ile %19
arasinda oldugu belirtilmistir (32). Depresyonun epidemiyolojisi iizerine yapilan
aragtirmalarda varilan genel sonug, kadinlarda depresyon sikligimin erkeklere kiyasla
daha yiiksek oldugudur. Bazi arastirmalarda MDB riskinin kadinlarda, erkeklere kiyasla
iki kat fazla oldugu belirtilmistir (34).

Ozet olarak MDB’nin orta yaslarda goriilen hastalik oldugu ifade edilebilir.
MDB’nin baslama yas1 da 6nemlidir, depresyonun erken yaslarda goriildiigii sahislarda ;
sosyal ve mesleki islevsellik daha fazla bozulmakta, hayat kalitesi daha fazla diigmekte,
eslik eden psikiyatrik ve fiziksel hastaliklar ve intihar girisiminin yani sira , artmis

miktarda depresif periyotlar goriilmekte ve semptomlar siddetli goriilmektedir (31).

2.2.4. Major Depresif Bozukluk Etyolojisi

Depresif bozuklugun etiyolojisindeki etmenler; psikososyal ,genetik ve biyolojik
etmenlerdir. Bu etmenlerin birbiriyle yakin iligkili olmasindan, bu ayrimin pek dogru

olamayacagina dair fikirler bulunmaktadir (35).
2.2.5. Depresyonda Gozlenen Bazi Klinik Belirtiler Su Sekilde
Siniflandirilabilir (35)
e (Cokkiin duygudurumu, agri
e Alaka azlig1 ,enerji azlig1
e Bunalt1 hissi
¢ Kognitif bozukluk
e Kendini degersiz hissetme
e Negatif disiinceler

e Karar vermede giicliik
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e Intihar fikri
e Konsantrasyon giicligi

e Dikkat eksikligi

Tablo 2.2. Major depresif bozukluk tani kriterleri (75)

A. Asagidaki belirtilerden 5'i (veya daha fazlasi) ayn1 2 haftalik siire icinde mevcuttu ve dnceki islevsellikte bir

degisikligi temsil ediyor; belirtilerden en az biri ya (1) depresif ruh hali ya da (2) ilgi ya da zevk kaybidir.
NOT: Agike¢a bagka bir tibbi duruma atfedilebilen semptomlart dahil etmeyin.

1) Hemen hemen her giin, giiniin biiyiik bir boliimiinde, ya 6znel bildirimle (6rnegin, lizgiin, bos, umutsuz hissetme)
ya da bagkalar1 tarafindan yapilan gézlemlerle (6rnegin, aglamakl gériinme) belirtildigi gibi depresif ruh hali. (NOT:

Cocuklarda ve ergenlerde sinirli ruh hali olabilir.)

2) Giiniin biiyiik boliimiinde, hemen hemen her giin, etkinliklerin hepsine ya da neredeyse tiimiine kars1 ilgi ve zevkte

belirgin azalma (6znel agiklama ya da gozlemle belirtildigi {izere).

3) Diyet yapmadigimz halde belirgin kilo kaybi veya kilo alim1 (6rnegin, bir ayda viicut agirliginin %5'inden fazla
degisiklik) veya hemen hemen her giin istahta azalma veya artis. (NOT: Cocuklarda beklenen kilo alimint

saglayamamay1 gz 6niinde bulundurun.)
4) Neredeyse her giin uykusuzluk veya hipersomni.

5) Neredeyse her giin psikomotor ajitasyon veya yavaslama (baskalar1 tarafindan gézlemlenebilir, yalnizca stibjektif

huzursuzluk veya yavaslama duygulari degil).
6) Neredeyse her giin yorgunluk veya enerji kaybi.

7) Neredeyse her giin degersizlik ya da asir1 ya da uygunsuz sugluluk duygulari (sanrisal olabilir) (yalnizca hasta

olmaktan dolay1 kendini su¢lama ya da sugluluk duyma degil).

8) Neredeyse her giin diisiinme veya konsantre olma yeteneginde azalma veya kararsizlik (ya kendi ifadeleriyle ya da

bagkalar1 tarafindan gézlemlendigi gibi).

9) Yineleyici 6liim diislinceleri (yalnizca 6liim korkusu degil), belirli bir plan olmaksizin yineleyici intihar diigiinceleri

veya intihar girisimi ya da intihar etmek i¢in belirli bir plan.

B. Semptomlar, klinik olarak belirgin bir sikintiya veya sosyal, mesleki veya diger 6nemli islevsellik alanlarinda

bozulmaya neden olur.
C. Olay, bir maddenin dogrudan fizyolojik etkilerine veya baska bir tibbi duruma atfedilemez.

NOT: A'dan C'ye kadar olan kriterler major bir depresif epizodu temsil eder.
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NOT: Onemli bir kayba (6rnegin, yas, mali yikim, dogal afetten kaynaklanan kayiplar, ciddi bir tibbi hastalik veya
sakatlik) verilen tepkiler, yogun iiziintii duygularini, kayip hakkinda derin diisiincelere dalmay1, uykusuzlugu,
istahsizlig1 ve kilo kaybini igerebilir. Kriter A'da, bu bir depresif doneme benzeyebilir. Bu tiir belirtiler, kayip i¢in
anlagilabilir veya uygun kabul edilebilse de, 6nemli bir kayba verilen normal tepkiye ek olarak major bir depresif
donem varlig1 da dikkatle degerlendirilmelidir. Bu karar, kacinilmaz olarak, kayip baglaminda sikintinin ifadesi i¢in

bireyin ge¢misine ve kiiltiirel normlarina dayanan klinik yarginin kullanilmasini gerektirir.

D. Major depresif donem olusumu sizoaffektif bozukluk, sizofreni, sizofreniform bozukluk, sanrili bozukluk veya

diger tamimlanmis ve tanimlanmamis sizofreni spektrumu ve diger psikotik bozukluklarla daha iyi agiklanamaz.
E. Hicbir zaman manik veya hipomanik bir dénem olmamustir.

NOT: Manik benzeri veya hipomanik benzeri epizotlarin tiimii madde kaynakliysa veya baska bir tibbi durumun

fizyolojik etkilerine atfedilebilirse, bu hari¢ tutma gegerli degildir.

2.2.6. Postoperatif Depresyon

Ameliyat sonrasi depresyon, hastanin iyilesmesini ve yasam kalitesini ciddi sekilde
etkileyen perioperatif psikolojik bir komplikasyondur (36). Depresif bozukluklarda
bagisiklik sisteminin baskilanmasi, hastalar1 ameliyat sonrasi enfeksiyonlara ve
kanserden 6liim oranlarina maruz birakabilir. Depresyon genellikle postoperatif olarak
siddetlenebilen kognitif bozuklukla iligkilidir. Akut postoperatif agrinin depresyona
neden olduguna ve depresyonun agri esigini diisiirdiigiine dair kanitlar vardir. Depresyon
aynt zamanda kronik ameliyat sonrasi agrinin giicli bir belirleyicisi ve
korelasyonudur. Bir¢ok ¢alisma, depresyonu, ameliyat sonrast uzun ve tam olmayan bir
iyilesmenin nedeni olabilen, postoperatif deliryum gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii
olarak tanimlamistir. Depresyon, yogun bakim {initesi hastalarinda da sik goriiliir ve
saglikla iliskili daha diisiik yasam kalitesi ve artan mortalite ile iligkilidir. Depresyon ve
anksiyete, koroner arter baypas ameliyatindan kisa bir siire sonra yaygin olarak rapor
edilmistir ve ameliyattan bir yil sonra belirgin olmaya devam etmektedir. Yeni koroner
arter olaylari, daha fazla hastaneye yatis ve artmig mortalite olasiligin
artirabilirler. Bariatrik cerrahi gegiren morbid obez hastalarda depresyon riski
artar. Ameliyat sonras1 depresyon, bir yil ve daha uzun siirelerde daha az kilo kaybr ile
de iliskilendirilebilir. Lomber diskektomi planlanan hastalarda preoperatif depresyonun
boyutu, Ozellikle revizyon cerrahisinden sonra fonksiyonel sonucun ve hasta

memnuniyetsizliginin bir gostergesidir. Genel postoperatif mortalite artar (37).
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2.2.7. Canh Karaciger Vericilerinde Depresyon

Kadaverik karaciger nakli, karaciger nakli i¢in bekleme listesine alinan hastalar igin
baskin organ kaynagi olmustur. Bunula birlikte 6zellikle Asya’da kadavra azlig1 canhi
donor karaciger transplantasyonunun benimsenmesi ihtiyacin1 garanti etti ve bu da
Asya'da her sene yapilan LDLT (Canli Donér Karaciger Transplantasyonu) sayisini

fazlalastird (38).

Canli donér karaciger nakli, kismen bagislanan karaciger eksikligi nedeniyle
1988'den beri uygulanmaktadir (39). Tiim tibbi hizmet tiirleri arasinda, organ bagis¢ilar
icin cerrahi, tibbi endikasyonlar1 olmayan tek hizmettir, bu nedenle bagis¢ilarin sagligina
ve glivenligine ¢ok dikkat edilmesi gerekir. 2000 yilinda, Canli Dondr Konsensiis Grubu
, dondrlerin ilgili fayda ve riskleri tam olarak anlayarak goniillii olarak organ saglamalari
gerektigini yeniden teyit eden dondr korumasina iliskin bir bildiri yayinladi (40).
Bildirinin yayinlanmasindan bu yana, doktorlar dondrlerle postoperatif komplikasyonlar
hakkinda tartismalar yaptilar (40). Bu tartigmalar daha once fiziksel komplikasyonlara
odaklanmisti, ancak arastirmacilar psikiyatrik komplikasyonlara da dikkat etmeye

basladilar (41).

LDLT(Living Donér Liver Transplantasyon)'den sonra dondrle ilgili psikolojik
travma, depresyonun karaciger nakli hastanesine yatisindan sonra tanimlanan yaygin bir
psikolojik komplikasyon oldugu bildirilmistir (1). Depresyonun dondrler {izerindeki
etkileri, yasam kalitesinin diismesi , bagis sonras1 kotii prognoz ve diger ciddi psikiyatrik
komplikasyonlara katkida bulunan tibbi bakima artan uyumsuzluk ve kaginmay1 igerir

(42).

Canlit dondr karaciger transplantasyonunda (LDLT) dondrlerin yasadigi
komplikasyonlarin spektrumu bir dizi yayinda agiklanmistir. Donérlerin %67 kadari

postoperatif komplikasyonlar gelistirir (43).

Bildirilen diger sorunlarin ¢ogu, yara enfeksiyonu, kan transfiizyonu ve yeniden
ameliyat dahil olmak iizere biiyiik bir karin ameliyati i¢in tipiktir. Bununla birlikte, canl
karaciger dondrlerinde psikiyatrik komplikasyonlar1 agiklayan ¢ok az veri vardir, ¢ilinkii
bunlarin seyrek goriilmesi kismendir. Ek olarak, dondr komplikasyonlarina iligkin
verilerin neredeyse tamami ya tek merkezli raporlardan ya da transplant merkezi anket

verilerinden elde edilmistir ve bunlarin higbiri 6zellikle donér psikiyatrik sorunlarini
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incelemek icin pek uygun degildir. Tek merkezli raporlarin eksiksiz veri toplama avantaji

vardir ancak az sayida hasta igerir.

Sonug olarak, psikiyatrik komplikasyonlar gibi olagandisi olaylar gozden
kagabilir. LDLT merkezlerinin anketleri daha fazla hasta igerir ancak geriye doniik veri
toplamanin dezavantajlar1 vardir, merkezler arasinda komplikasyon tanimlarinda fikir
birligi olmamas1 ve bazi durumlarda dondr takibinin yetersiz olmasi. Tiim bu kosullar,

komplikasyonlarin eksik bildirilmesine yol agabilir (42).

Canli karaciger bagisinin kullanilmasi, hayat kurtarict miidahaleye ihtiya¢ duyan
hastalar i¢in kadaverik karaciger greftlerinin eksikligine yanit olarak kritik bir strateji
olmustur. Ancak canli karaciger donorleri (LLD), kendilerine higbir tibbi fayda

saglamayan biiyiik bir cerrahi operasyon gegirirler. Prosediir yalnizca LLD'yi fiziksel
olarak zorlamakla kalmaz (40) aymi zamanda psikolojik yiikk de icerebilir (44).Bu

nedenle, LLD tipik olarak hem fiziksel hem de duygusal olarak saglikl yetiskinler olarak
secilir (45). Bu yiikler géz oniine alindiginda, LLD'min psikolojik etkileri hakkinda
kapsamli bir anlayisa sahip olmak ve bagisin uzun vadeli zarar vermemesini saglamak
zorunludur (46). Bagisin LLD psikolojik iyi olusu {izerindeki boylamsal etkileri, birkag

tek merkezli galigmanin 6tesinde iyi bir sekilde karakterize edilmemistir (47).

Bagistan alt1 ila on iki ay sonra, LLD'lerin ¢ogu, genel psikolojik sagliklarinin
normatif bir genel poplilasyona veya saglikli yetiskinlerden olusan bir kontrol
popiilasyonuna esdeger veya onlardan daha iyi oldugunu bildirmektedir (47) ancak
onceki  calismalar, bagis Oncesi psikolojik durumu sistematik  olarak
degerlendirmemistir. Bagistan sonra dondr saglhigindaki genel istikrara ragmen, tiim

donorlerin durumu esit derecede iyi degildir (47).

Daha genis bir kesitsel ¢alismada, gecmis veya simdiki psikiyatrik oykii, yliksek
lisans derecesi ve dondriin bagistan 6nceki kendi iyiligiyle ilgili endiselerin tiimii, niifus
normlarina kiyasla daha kotii psikolojik sonuglarla iliskilendirildi (48). Yakin tarihli bir
calismada, LLD'lerin neredeyse tamami (%97) komplikasyonlara bakilmaksizin tekrar
bagis yapacaklarini belirtmistir (49). Mevcut literatiir, LLD'nin psikolojik sonuglarinin
tipik yorlingesinin bir anlik gorilintlisiinii saglasa da, donor psikolojik sonuclartyla ilgili
mevcut prospektif caligmalar, psikolojik sonuglarin potansiyel dngoriiciilerini kesin bir

sekilde ele almamstir (50).
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Karaciger bagisi ameliyatinin yalnizca klinik sonuglar {izerindeki degil, ayni
zamanda donorlerin psikolojik iyi oluslari tizerindeki etkisini anlamak, birka¢ nedenden
dolay kritik 6neme sahiptir. Psikolojik sonuglara iliskin veriye dayali bir anlayisa sahip
olmak, bagis¢inin bilgilendirilmis onami i¢in kritik 6neme sahiptir ve bagis sonrasi
iyilesme i¢in beklentilerin belirlenmesine yardimet olur. Psikolojik sonuglarin daha iyi
anlasilmasi, bagisin potansiyel psikolojik faydalarinin tanimlanmasini igerebilir. EK
olarak, kotii psikolojik sonuglar acgisindan daha yiiksek risk tasiyan dondrlerin
belirlenmesi, nakil merkezlerinin potansiyel olarak savunmasiz dondrleri iyilesmeleri
sirasinda izlemesine ve tedavi etmesine ve hedeflenen miidahalelerin gelistirilmesine

yardimct olmasina olanak saglayacaktir (46).

Canli vericiler, kendilerine dogrudan tibbi bir fayda saglamadan kritik organ
kitlesinin ¢ikarilmasin1 iceren biiyiikk ameliyatlar gecirdikleri i¢in, sagliklarinin
korunmasi ve bagisin olumsuz sonuglarinin 6nlenmesi, nakilde en 6nemli Oncelikler
arasindadir. Cerrahi yenilikler ve cerrahi ekipler arasindaki artan deneyimle birlikte

dondr intraoperatif ve perioperatif morbidite riskleri azalmaya devam etmistir (51).

Daha Onceki raporlar, dondrlerin saglikli kontrollere kiyasla daha yiiksek bir

depresyon puanina sahip olduklarini da ileri stirmiistiir (44).

2.3. Ketamin ve Depresyon

Onlarca yildir, depresif semptomlar oncelikle serotonin ve norepinefrin beyin
sistemlerini hedef alan ilaglarla tedavi edildi. Bu ilaglar arasinda monoamin oksidaz
inhibitorleri ve trisiklik antidepresanlar ile daha sonra gelistirilen (1980'lerde) segici
serotonin ve serotonin/norepinefrin geri alim inhibitdrleri (SSRI'ler ve SNRI'ler) bulunur;
bunlarin tiimii sinaptik serotonin ve/veya norepinefrin diizeylerinin artmasina neden
olur. Genel olarak, sinaptik monoaminlerdeki artisin, ruh halini diizenleyen beyin
devrelerinde sinaptik giicte yavasca gelisen bir dizi degisiklik baglattigina ve bunun da

antidepresan etkilerle sonuglandigina inanilir (52).

Depresyona yonelik bu geleneksel tedavilerin, depresif bireylerde dlgiilebilir etkiler
gostermesi tipik olarak haftalar, semptomlarin tamamen ortadan kalkmasi ise aylar
alir. Tedavi etkinligi igin bu gecikme siiresine ek olarak, depresif hastalarin %30'a varan
bir orani, yapisal olarak farkli bircok ilagla tedaviye ragmen depresif kalmaya devam

etmektedir (53) ve tedaviye direngli depresyonu (TRD) tanimlayan bir sonugtur.
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Mevcut tedavilerin etkili olmasint beklerken ve umut ederken, bireyler intihar
diisiinceleri veya eylemleri yasamaya devam ediyor. Bu gecikme siiresinin potansiyel
ciddi sonuglar1 ve yiiksek yanitsizlik orani, depresyonun bu ciddi ve yasami tehdit eden
psikiyatrik belirtilerini tedavi etmek icin daha iyi, daha hizl etkili ilaglara olan ihtiyaci
vurgulamaktadir. Hizli ve etkili bir sekilde etki edebilen yeni bir antidepresan ilag sinifi,
onemli avantajlar sunacaktir. ideal olarak, hizl1 etkili bir antidepresan ilag etkisini haftalar
veya aylar yerine saatler veya giinler iginde gosterecektir (54). (R,S )-ketamin'in (asagida
ketamin olarak anilacaktir) hizli antidepresan etkinliginin kesfi, depresyonun nasil tedavi
edilebilecegine ve gelecekte caligilabilecegine dair yeniden kavramsallagtirmayla

sonug¢lanmuistir.

Son yirmi yilda, ¢ok sayida kontrollii ¢alisma, tedaviye direngli MDB(Major
Depresif Bozukluk)'si olan hastalara tek bir subanestetik ketamin infiizyonunu takiben
hizli, giiglii ve nispeten siirekli antidepresan yanitlari tanimlamistir (55). ('S )-ketamin'in
hem iv hem de intranazal yollarla uygulanan bir antidepresan olarak etkili oldugu
gosterilmistir(56). Ek  aragtirmalar, ketaminin intihar diisiincesini azalttigini

gostermistir (57).

Ketaminin, inflizyondan 2 saat sonra ortaya g¢ikan ve onceki en az iki klasik
antidepresan ilaca yanit vermeyen hastalarda ortalama 7 giin siiren bir antidepresan etki

gosterdigini gostermistir (58).

Ornegin, TRD'li bireyler, 0.5 mg/kg ketamin'in yavas intravenéz uygulamasini
takiben semptomlarindan kurtulmustur; 4, 24 ve 72 saatte yanit oranlar sirasiyla %50,
%70 ve %35 idi (59). Ketamin ile tedavi edilen toplam 147 hastayr kapsayan yedi
calismanin meta-analizi, tek bir ketamin infiizyonunun hizli antidepresan etkilere sahip

oldugunu buldu (60).

Ketaminin intihar disiincelerindeki hizli azalmaya yonelik terapdtik etkisi,
ketaminin diger depresif semptomlar {izerindeki etkileri kontrol edildiginde 6nemli

olmaya devam etti (61).

Bugiine kadar, ketamin ile yapilan ¢ogu c¢alismanin yalnizca TRD'de meydana
gelen bu hizli etkileri belgeledigini not ediyoruz. Bu, ketaminin TRD olmayanlarda etkili
bir antidepresan olmadigi anlamina gelmez, daha ziyade bu kesif tedavisinin TRD
olmayan popiilasyonlarda kapsamli bir sekilde degerlendirilmedigi ger¢egini

yansitir. Bununla birlikte, TRD dis1 etkinlikten bagimsiz olarak, yan etki profilinin tipik
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olarak kullanimi uzmanlagsmis kliniklerle simnirladigi gercegi géz Oniine alindiginda,

ketamin, mevcut tedavilere yanit vermeyen kisilerin kullaniminda yararli olabilir (62).

Ketaminin antidepresan etkileri son on yilda tutarh bir sekilde ¢ogaltilmis olsa da ,
ketaminin etki mekanizmasii taklit eden yeni veya daha etkili ajanlar gelistirme
cabalarinin zor oldugu kanitlanmistir (63). Ketamin, bir NMDAR antagonisti olarak en
yiiksek cogaltilmis giiclinii uygular ve ilag, NMDAR"in inhibisyonu nedeniyle en azindan
kismen anestezik, dissosiyatif, psikotomimetik ve ddiillendirici 6zelliklerini sergiliyor

gibi goriinmektedir (7).
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Sekil 2.3. Ketamin enantiyomerleri ve metabolitlerinin antidepresan etkilerinin altinda
yatan Onerilen sinyal yollari (4)

Sekil 2.3.”de Ketamin enantiyomerleri ve metabolitlerinin antidepresan etkilerinin
altinda yatan 6nerilen sinyal yollar1. Ust: (S)-ketamin, y-aminobutirik asit (GABA)

interndronlarmin disinhibisyonu yoluyla glutamat salinimina neden olur. Ortaya ¢ikan
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glutamat dalgalanmasi, a-amino-3-hidroksi-5-metil-4-izoksazolepropionik asit (AMPA)
reseptorlerini uyararak beyin kaynakli norotrofik faktdriin (BDNF) salinmasina yol agar
ve bunun sonucunda tropomiyosin kinaz B (TrkB)-Akt-memeli aktivasyonu
gerceklesir. Bu, sinaptogenez igin gerekli proteinlerin artan sentezine yol agar. (S)-
ketamin ve (S)-norketamin, dinlenen N-Metil-D-Aspartat (NMDA) reseptor aktivitesini
baskilayarak okaryotik uzama faktorii 2 (eEF2) kinazi1 devre disi birakarak eEF2
fosforilasyonunun azalmasina, BDNF sentezinin ve TrkB-mTORC1'in artmasina neden
olur. Alt: (R)-ketamin, AMPA reseptorlerinin aktivasyonu ve BDNF salinimi ile GABA
interndronlarinin disinhibisyonu yoluyla glutamat salinimina neden olur, ancak (R)-
ketamin'in AMPA reseptor iletimini uyardigr hala aciklia kavusturulmasi gereken
alternatif bir yol olabilir. (R)-ketamin, sinaptogeneze yol agan TrkB-MEK-ERK sinyal
yolunun tercihli aktivasyonuna neden olabilir. (2R,6R)-HNK, AMPA reseptorlerini
dogrudan aktive eder ve grup II metabotropik glutamat (mGlu2) reseptorlerinin

inhibisyonu da bu metabolitin antidepresan etkilerine dahil olabilir.

2.4. Beck Depresyon Olcegi (BDO)

BDO ilk olarak 1961'de tanitild1 ve o zamandan beri birkag kez revize edildi. BDO,
depresif sendromlar i¢in klinik tani kriterlerini karsilayan hastalarda depresyon
yogunlugunu o6lgmek i¢in yaygin olarak bir degerlendirme aract olarak
kullanilmaktadir. Bununla birlikte BDO, kullanimin depresyon veya depresif diisiinceyi
tespit etmeye odaklandigi normal popiilasyonlarla yapilan arastirmalarda da bir yer

bulmustur (64).

BDO depresif hastalar arasindaki semptomlarin ve tutumlarin klinik gdzlemleri,
depresif grubun diger psikiyatri hastalarindan ayirt edilmesini saglamak i¢in, depresif
olmayan hastalar arasindakilerle karsilastirilmistir. BDO'de yer alan 21 semptom ve
tutum, depresyonun yogunlugunu yansitir. Maddeler, yogunluklarini yansitmak igin sifir
ile li¢ arasinda derecelendirilir ve 0 ile 63 arasinda degisen bir puan olusturmak icin
dogrusal olarak toplanir. Dahil edilen 21 madde, klinik olarak depresif kisilerde yaygin
olarak bulunan gesitli semptomlar1 ve tutumlari yansitir. BDO uygulamasi basittir ve
klinisyen tarafindan bir goriigme veya 6z bildirim araci olarak verilebilir (besinci veya

altinct sinif okuma seviyesi gerektirir) (64).

BDO, puanlar kullanilarak yorumlanir. Puanlar, aracin kullanimina bagli olarak

elde edilebilir (yani, eger bir klinisyen ¢ok siddetli depresyonu belirlemek istiyorsa, o
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zaman puani yiksek olacaktir). Beck ve arkadaglarma gore (1988), Biligsel Terapi
Merkezi, duygudurum bozuklugu hastalarinda kullanilacak BDO puanlari i¢in asagidaki
yonergeleri belirlemistir: 0'dan 9'a kadar olan puanlar depresyonun olmadigini veya ¢ok
az oldugunu gosterir; 10'dan 18'e kadar olan puanlar hafif ila orta dereceli depresyonu
gosterir; 19'dan 29'a kadar olan puanlar orta ila siddetli depresyonu gosterir; ve 30 ile 63

arasindaki puanlar siddetli depresyonu gosterir (64).

BDO sonuglari ile ilgili olarak klinisyenler tarafindan dikkate alinmasi gereken iki
onemli konu vardir. Diger biiyiik 6z-bildirim araglarmin aksine, BDO'nin numara
yapmaya, yalan sdylemeye veya degisken yanit kiimelerine karsi higbir giivencesi
yoktur. Boylece klinisyenler, depresif diisiince ve semptomlar1 degerlendirmede
BDO'niin bu dezavantajma karsi uyarilir. Numara yapma veya savunuculugun oldugu
ortamlarda testin gecerliligine y&nelik olasi tehditler ise, klinisyenlerin BDO
kullanimlarint yeniden gézden gecirmeleri gerekebilir. Diger konu, degerlendirmedeki
durum-ozellik tartismasiyla ilgilidir. BDO, smnava giren kisiye verilen talimatlardaki
farkliliklara son derece duyarhdir, 6yle ki bazi talimatlar durum benzeri bir depresif
diisiince indeksi verirken, diger talimatlar daha 6zellik benzeri bir depresif diisiince
indeksi verir. Yine, klinisyenlerin BDO'yii uygularken dikkatli olmalari ve uygulama

talimatlarini istenen indeks tiirline (durum veya 6zellik) gore uyarlamalari 6nerilir (64).

BDO’niin psikometrik &zelliklerine iliskin incelemelerinde , Beck ve ark. (1988) ,
hem psikiyatrik hem de psikiyatrik olmayan popiilasyonlar arasinda aracin yiiksek i¢
tutarlilk giivenilirligini bildirdi. Yazarlar ayrica, BDO'niin hem hastanin kendi
bildirimindeki hem de klinisyenlerin depresyon derecelendirmelerindeki degisikliklerle
yakindan paralel oldugunu bildirdi (yani, BDO puani depresif diisiincedeki degisiklikleri
dogru bir sekilde yansitiyor). Son olarak, BDO'niin icerik, eszamanli, ayirt edici, yap1 ve

faktoriyel gegerliligi i¢in kanitlar da sundular (64).

BDO'niin kabul edilebilir giivenilirligi ve gecerliligi, onun klinisyenler arasinda
yaygin olarak kullanilan bir depresif diisiince nesnel indeksi olmasina yardimci
olmustur. BDO'niin belki de en bariz kullanimi, depresyonun diizeyindeki veya
yogunlugundaki degisimin bir indeksi olarak kullanilmasidir. Yonetilen saglik
hizmetlerine ve psikoterapotik hizmet saglayicilar tarafindan hesap verebilirlige artan bir
odaklanma ile BDO, terapide meydana gelen degisiklikleri belgelemek icin etkili bir
sekilde kullanilabilecek giivenilir ve gegerli bir depresif belirtiler ve tutumlar indeksi

sunar (64).

22



3.MATERYAL VE METOD

Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurul onayr alindiktan (protokol
n0:2022/65) ve hasta onami tamamladiktan sonra bu randomize prospektif klinik ¢calisma

yapildi. Calismaya 18-65 yas aras1 goniilliit CK'V’leri dahil edildi.

Sag hepatektomi operasyonu yapilan, American Society of Anesthesiologists
(ASA) skoru I-11 ve 18-65 yas 90 karaciger nakli vericisi ¢alismamiza alindi. Hari¢ tutma
kriterleri; ameliyat Oncesi antidepresan ilaglar1 kullanma, travma, viicut kitle indeksi
(VKI) >35 olmasi, stabil olmayan iskemik kalp hastaligi, artmis kafa ici veya goz ici
basinci, gebelik, emzirme, ketamin, oksikodon, propofol veya remifentanil alerjisi, agir
psikiyatrik hastalik, hasta kontrollii analjezi (PCA) cihazi kullanma isteksizligi veya

yetersizligi ve Beck deprasyon skalasini kullanamamadir.

Operasyondan o6nce olgulara Hasta Kontrollii Analjezi Cihazi ve Beck depresyon
skalas1 hakkinda bilgiler verilerek postoperatif degerlendirme anlatild1 ve rastgele iki

gruba ayrild1.

Intraoperatif ketamin uygulanan olgular, ketamin grubu ve ketamin yerine serum

fizyolojik uygulanan grup ise plasebo grubu (kontrol grubu) olarak atandi.

Olgular operasyon odasina alindiktan sonra standart anestezi ve BIS (Bispektral
Indeks), ( EKG, periferik oksijen satiirasyonu, kan basinci) monitdrizasyonu yapildi.
Anestezi indiiksiyonu; propofol (2-3 mg/kg ) ve fentanil (1.5 pgr /kg) yapildi ve kas
gevsemesi icin rokiironyum (0,6 mg/kg ) uygulanadi. Idame desfloran ve hava karigimi
ile siirdiiriildii. BIS degeri 40-60 olacak sekilde ,desfloran dozu 0,6 ve 1 Minimum
Alveolar Concentration (MAC) uygulandi.

Ketamin inflizyonu 47 ml %5 dekstroz’a 3 ml (150 mg) ketamin eklenerek
hazirlandi. Ketamin Grubuna; indiiksiyondan sonra 0.5 mg/kg ketamin bolusu yapildi ve

anestezi idamesinin baglamasiyla 0.25 mg/kg/saat ketamin inflizyonu baglandi.

Kontrol grubun i¢in ise indiiksiyondan sonra ve anestezi idamesinin baglamasiyla

maskelenmis bir sekilde serum fizyolojik bolusu ve serum fizyolojik infiizyonu uyguladi.

Cerrahi islemin bitmesiyle her iki gruba da uygulanan infiizyonlar sonlandirildi.

Olgular ekstiibasyon sonras1 derlenmede 45 dk takip edildi.
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Olgular derlendikten sonra yogun bakima alindi ve postoperatif agris1 icin NSAIl
ve morfin’le Hasta Kontrollii Analjezi ile analjezisi saglandi.Hasta Kontrollii Analjezi
morfin(90 ml %0.9 NaCL ile 10 ml morfin siilfat [100 mg] ) ile yapildi,cihazin kilitli
kalma zamani 15 dk ve aralikli bolus 2 mg olacak sekilde diizenlendi.NSAII olarak
deksketoprofen 50 mg (arveles) 12 saat arayla intevendz uygulandi.Kurtarma

analjezisi(ek analjezi) olarak da contramal 1mg/kg bolus yapild:.

Olgularin depresyon duygudurumu Beck depresyon 6lgegi ile degerlendirildi. Beck
depresyon 6lcegi preoperatif ve postoperatif 7. giin yapildi. Beck depresyon dlgeginde
(0-9) puan minimal depresyon veya depresyon yok, (10-16) puan hafif depresyon ,(17-
29) puan orta depresyon ve ( 30-63) puan siddetli depresyon olarak degerlendirildi.

Birincil amacimiz ketamin uygulanan olgularin depresyon diizeyinin plasebo ile

karsilastirildiginda azalma olup olmadigini gérmektir.

Ikincil amacimizda da canli karaciger vericilerinde preoperatif ve postoperatif

depresyon goriilme sikligini aragtirmaktir.

3.1. istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin IBM
SPSS Statistics 22 programui kullanildi. Parametrelerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov-Smirnov testi degerlendirilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayict istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma, frekans) yanisira
niceliksel verilerin karsilagtirilmasinda normal dagilim gdsteren parametrelerin iki grup
aras1 karsilastirmalarinda Student t test, normal dagilim géstermeyen parametrelerin iki
grup arast karsilastirmalarinda Mann Whitney U test kullanildi. Normal dagilim
gostermeyen parametrelerin ikiden fazla grup arasi karsilastirmalarinda Kruskal Wallis
test kullanildi. Normal dagilim gostermeyen parametrelerin grup i¢i karsilastirmalarinda
ise Wilcoxon isaret testi kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Fisher’s
Exact Ki-Kare testi, Fisher Freeman Halton Exact Ki-kare testi, Continuity (Yates)
Diizeltmesi kullanildi. Normal dagilima uygunluk gdstermeyen parametreler arasindaki
iliskilerin incelenmesinde Spearman’s rho korelasyon analizi kullanildi. Anlamlilik

p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calisma yaslar1 18 ile 52 arasinda degismekte olan, 56’s1 (%62.2) erkek ve 34’

(%37.8) kadin olmak tizere toplam 90 olgu ile ¢calisma tamamlandi. Olgularin demografik

verileri Tablo 4.1’de sunuldu.

Tablo 4.1. Gruplarin demografik 6zellikler agisindan degerlendirilmesi

Ketamin Kontrol P
Yas orss 31,29+8,54 31,07+9,52 10,908
VKI oriss 24,17+3,08 24,35+2,54 10,761
Cinsiyet n ) Erkek 29 (%60,4) 27 (%64,3) 20,873
Kadin 19 (%39,6) 15 (%35,7)
Egitim durumu  Ilkokul 7 (%14,6) 3 (%7,1) %0,651
n (%) Ortaokul 11 (%22,9) 13 (%31)
Lise 26 (%54,2) 23 (%54,8)
Universite 4 (%8,3) 3 (%7,1)
Calisma durumu  Calisiyor 27 (%56,3) 26 (%61,9) 20,742
n (%) Calismiyor 21 (%43,8) 16 (%38,1)
Medeni durum  Evli 32 (%66,7) 24 (%57,1) 20,477
n (%) Bekar 16 (%33,3) 18 (%42,9)
Akrabalik Akraba 44 (%91,7) 42 (%100) 40,120
durumu n o) Akraba dis1 4 (%8,3) 0 (%0)
IStudent t test 2Continuity (yates) diizeltmesi SFisher Freeman Halton Exact Test ~ “Fisher’s ~ Exact
Test
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Operasyonun ve anestezinin siiresi, kanama ,idrar ve verilen sivi miktari,
intraoperatif opioid ,postop morfin tiiketimi ve YBU’de ek analjezi verileri Tablo 4.2°de

sunuldu.

Tablo 4.2. Gruplarin intraoperatif ve postoperatif veriler a¢isindan degerlendirilmesi

Ketamin Kontrol

Ort+SS (medyan) Ort+SS (medyan) p

0,036
Anestezi siiresi 414,33£65,41 (410)  398,21+50,91 (400) *

0,005
Kanama miktar1 (ml) 250,42+44,39 (250)  285+68.9 (295) *
Idrar ¢ikarma miktar1 (ml) 827,5+£136,83 (800)  866,43+127,77 (850) 0,102

2986,46+229,88 3030,71+257.,45

Verilen mayi (ml) (3000) (3000) 0,417
Intraoperetaif morfin (mg) 4,33+0,75 (4) 4,5+0,71 (5) 0,272

0,045
Postoperatif morfin tiiketimi (ml) 36,98+7,46 (38) 41,36+9,65 (40) *
YBU’de ek analjezik yapilma durumu » *1,00
(%) 4 (%8,3) 4 (%9,5) 0
Mann Whitney U Test *Fisher’s Exact Test *p<0.05

Ketamin grubunun postoperatif morfin tiiketim miktari, Kontrol grubundan

istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktii (p:0.045; p<0.05).

Tablo 4.3. Gruplarin depresyon skorlar1 agisindan degerlendirilmesi

Ketamin Kontrol
Depresyon skoru Ort+SS (medyan) Ort+SS (medyan) p
Preoperatif 3,4844,42 (1,5) 4,21+4,84 (3) 0,401
Postoperatif 4,084+4,93 (2,5) 6,24+7,84 (3) 0,256
p 0,420 0,031*
Mann Whitney U Test 2Wilcoxon sign test *p<0.05
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Depresyon Skoru

Ketamin Kontrol

# Preoperatif  ® Postoperatif

Sekil 4.1. Ketamin ve kontrol grubunun Preoperatif ve postoperatif depresyon skoru

Gruplar arasinda preoperatif ve postoperatif depresyon skorlart agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05).

Ketamin grubunda; preoperatif depresyon skoruna goére postoperatif donemde

istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmedi (p>0.05).

Kontrol grubunda; preoperatif depresyon skoruna gore postoperatif donemde
goriilen artig istatistiksel olarak anlamliydi (p:0.031; p<0.05).

Tablo 4.4. Depresyon skoru ile intraoperatif ve postoperatif morfin tiikketimi
korelasyonu

Preoperatif depresyon Postoperatif depresyon

Grup skoru skoru
Ketamin  Intraoperatif morfin r -0,136 -0,034
(mg) p 0,356 0,820
Postoperatif morfin -0,043 0,064
(ml) p 0,771 0,665
Kontrol intraoperatif morfin r -0,216 -0,235
(mg) p 0,170 0,134
Postoperatif morfin r 0,090 -0,034
(ml) p 0,570 0,830

Spearman’s rho korelasyon analizi
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Tablo 4.5. Ketamin grubunda demografik 6zelliklere gore preoperatif ve postoperatif

depresyon skorlarinin degerlendirilmesi

Preop Depresyon Postop

Skoru Depresyon Skoru
Ketamin Grubu Ort+SS Ort+SS *p
(medyan) (medyan)

Cinsiyet Erkek 3,17+4,51 (1) 2,4842,75 (1) 0,585
Kadin 3,95+4,35 (3) 6,53+6,43 (3) 0,130
'p 0,238 0,091

Egitim durumu  ilkokul 4+4,58 (2) 2,86+4,22 (1) 0,285
Ortaokul 2,73+4,76 (1) 3,36+4,8 (3) 0,285
Lise 3,96+4,56 (2) 4,96+5,45 (3) 0,519
Universite 1,5+2,38 (0,5) 2,5+2,38 (2,5) 0,317
% 0,364 0,815

Caligma durumu  Caligtyor 3+4,65 (1) 2,63+£2,79 (2) 0,917
Calismryor 4,1+4,13 (3) 5,95+6,37 (3) 0,405
'p 0,049% 0,251

Medeni durum Evli 3,47+4,77 (1) 3,69+4.,42 (2,5) 0,600
Bekar 3,5+3,76 (2) 4,8845.9 (2) 0,484
p 0,476 0,991

Akrabalik Akraba 3,7+4,55 (2) 4,14+4,93 (3) 0,509

durumu Akraba dist 1+0,82 (1) 3,545,69 (1) 1,000
'p 0,337 0,627

IMann Whitney U test

2Kruskal Wallis Test

3Wilcoxon sign test

*p<0.05

Caligsmayan kisilerin preop depresyon skoru, ¢alisan kisilerden istatistiksel

olarak anlamli diizeyde yiiksekti (p:0.049; p<0.05). Calisma durumlari arasinda postop

depresyon skorlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05).
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Tablo 4.6. Kontrol grubunda demografik 6zelliklere gore preoperatif ve postoperatif

depresyon skorlarinin degerlendirilmesi

Preoperatif

Depresyon Skoru Depresyon Skoru

Postoperatif

Kontrol Grubu Ort+SS Ort+SS *p
(medyan) (medyan)

Cinsiyet Erkek 2,67+2,87 (2) 4,7£7,76 (2) 0,218
Kadin 7+6,36 (4) 9+7,44 (7) 0,057
'p 0,016* 0,019*

Egitim durumu  {lkokul 0,67+1,15 (0) 2,67+3,79 (1) 0,180
Ortaokul 6,62+5,84 (5) 6,85+6,38 (5) 0,673
Lise 3,65+4,23 (3) 6,39+8,9 (3) 0,062
Universite 1,67+2,89 (0) 6+10,39 (0) 0,317
% 0,058 0,573

Caligma durumu  Caligtyor 2,85+2,85 (2) 3,85+4,6 (2) 0,303
Calismryor 6,44+6,48 (4) 10,13+10,32 (6) 0,032*
'p 0,096 0,022*

Medeni durum Evli 44491 (2,5) 6,04+8.4 (3) 0,218
Bekar 4,5+4.88 (3,5) 6,5£7,25 (3,5) 0,057
p 0,748 0,818

Akrabalik Akraba 421+4,84 (3) 6,24+7,84 (3) 0,031*

durumu Akraba dis1 - - -
lp _ _

IMann Whitney U test 2Kruskal Wallis Test 3Wilcoxon sign test *p<0.05

NOT: Akraba dist kisi bulunmadigindan akrabalik durumuna iliskin karsilastirma yapilamamstir.

Kontrol grubunda;

Kadinlarin preoperatif depresyon skorlari, erkeklerden istatistiksel olarak anlamli

diizeyde yiiksekti (p:0.016; p<0.05).

Kadinlarin postoperatif depresyon skorlari, erkeklerden istatistiksel olarak anlaml

diizeyde yiiksekti (p:0.019; p<0.05).

Calisma durumlan arasinda preoperatif depresyon skorlar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05). Calismayan kisilerin postoperatif depresyon
skoru, calisan kisilerden istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksekti (p:0.022; p<0.05).
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Calisan kisilerde; preoperatif depresyon skoruna gore postoperatif donemde

istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmedi (p>0.05).

Calismayan kigilerde; preoperatif depresyon skoruna gore postoperatif donemde

goriilen artig istatistiksel olarak anlamliydi (p:0.022; p<0.05).

Akraba olan olgularda; preoperatif depresyon skoruna gore postoperatif donemde

goriilen artis istatistiksel olarak anlamliydi (p:0.031; p<0.05).

Tablo 4.7. Depresyon skoru ile yas ve VKI korelasyonu
Preoperatif depresyon Postoperatif depresyon

Grup skoru skoru
Ketamin  Yas r -0,154 -0,151
p 0,297 0,305

VKIi r 0,037 0,123

P 0,803 0,405

Kontrol Yas r -0,060 -0,122
p 0,708 0,440

VKIi r 0,046 0,053

p 0,773 0,738

Spearman’s rho korelasyon analizi
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Tablo 4.8. Gruplarin preoperatif ve postoperatif depresyon diizeyleri agisindan

degerlendirilmesi
Ketamin Kontrol
n (%) n (%) p
Preoperatif Minimal veya 42 (%87,5) 36 (%85,7) 0,891
Depresyon yok
Skoru Hafif 5 (%10,4) 4 (%9,5)
Orta 1(%2,1) 2 (%4,8)
Siddetli 0 (%0) 0 (%0)
Postoperatif Minimal 0,332
Depresyon veyayok 40 (%83,3) 32 (%76,2)
Skoru Hafif 7 (%14,6) 5 (%11,9)
Orta 1(%2,1) 4 (%9,5)
Siddetli 0 (%0) 1(%2,4)

Fisher Freeman Halton Exact Test

Gruplar arasinda preoperatif depresyon diizeyleri acisindan istatistiksel olarak
anlaml farklihik yoktu (p>0.05). Ketamin grubundaki olgularin %87.5’inin, Kontrol
grubundaki olgularin %85.7’sinin preoperatif depresyon skoru minimaldi veya yoktu.

Gruplar arasinda postoperatif depresyon diizeyleri agisindan istatistiksel olarak
anlamh farklilik yoktu (p>0.05). Ketamin grubundaki olgularin %83.3’{iniin, Kontrol

grubundaki olgularin %76.2’sinin postoperatif depresyon skoru minimaldi veya yoktu.
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5.TARTISMA

Son evre karaciger yetmezliginin tek tedavi secenegi karaciger naklidir. Kadeverik
karaciger, karaciger nakli i¢in bekleme listesine alinan hastalar i¢in 6nemli organ kaynagi
olmustur. Bekleme listesindeki artan 6liim oranlar, kiigiiltiilmiis ve boliinmiis karaciger
organlart ve son zamanlarda canli vericili karaciger nakli dahil olmak iizere

transplantasyona daha yenilik¢i ve riskli yaklagimlarin kullanilmasina yol act1 (1).

Bununla birlikte, 6zellikle Asya'da kadaverik donoérlerin azligi, canli vericili
karaciger nakline ilgiyi artird1 ve bu da Asya'da her y1l gergeklestirilen canli vericili KC

nakli sayisinda on kat artisa neden oldu (65).

Organ nakli siireci, dogas1 geregi stresli bir durumdur, ayrica alicilar ve vericiler
tizerinde olumsuz psikolojik etkiler yaratabilen birka¢ asamayi1 kapsamaktadir. Nakil
siirecinde de oldugu gibi, dondrler {izerinde bagisin psikiyatrik komplikasyonlar1 ve
psikolojik sonuglar1 hakkinda ¢ok fazla literatiir bulunmamaktadir. Organ bagisindan
sonra vericilerde en yaygin psikiyatrik bozukluklarin depresyon ve anksiyete oldugu
bildirilmistir (66). Vericilerde intihar gibi ciddi psikiyatrik komplikasyonlara dair artan
kanitlar da vardir. Bu nedenle, giincel literatiir eksikligi goz Oniine alindiginda,
donorlerdeki psikiyatrik sonuglarin degerlendirilmesine odaklanmanin faydali olacagini

diisiinerek bu ¢aligmayi canli karaciger vericilerinde yapmay1 planladik.

Farkli iilkelerde karaciger bagisindan sonra dondrlerin psikolojik 1yilik halini
inceleyen iki 6nemli kohort ¢calismasindan; 392 donoriin 12'sinde psikiyatrik hastaliklar
arasinda depresyon gelistigi bildirilmistir. Ayrica ¢calismadaki ii¢ olguda da; intihar, kaza
sonucu asirt dozda ila¢ kullanimu, intihar girisimi gibi ciddi psikiyatrik komplikasyonlar

goriildii (42).

Canli karaciger vericilerinin depresyon insidansini arastiran yeni bir meta analizde
su sonuglara ulagilmistir. Karaciger naklinden sonra 1888 dondr arasinda birlestirilmis
depresyon insidansi %7,66°dir. Kendi kendine derecelendirilen, kendi kendine bildirilen
ve klinisyen tarafindan derecelendirilen tani arasindaki depresyon oranlarini
karsilagtirmak i¢in bir alt grup analizi yapilmis ve 147 ve 914 dondrde kendi bildirdigi
depresyon orani sirastyla %14.90 ile %15.49 oldugu goriilmiistiir. 827 dondr arasinda
klinisyen tarafindan derecelendirilen depresyon orani1 %4,02’dir. Depresyon oranlarini

etkileyebilecek temel 6zellikleri degerlendirmek i¢in regresyon analizi yapilmis ve kadin
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cinsiyet , Kafkas etnik kokeni ve daha diisiik bir egitim durumunun depresyon
olasiliginin artmasiyla iligkili oldugu bulunmustur. Calisiyor olmak depresyona karsi
koruyucu oldugu bildirilmistir. Vericinin aliciyla iligkisi, genel olarak depresyon
gelisiminde Onemli bir faktor degildi. Cografi bolgelere gore depresyon oranlarini
hesaplamak igin bir alt grup analizi yapilmis ve depresyon insidans1 Bat1 iilkelerinde
%6,25, Asya kaynakli calismalarda %10,84 ve Orta Dogu merkezlerinde %10,43 oldugu
gosterilmistir. Bat1 bolgelerine kiyasla Asya'daki dondrler arasinda depresyon riskinde
onemli bir artis oldugu bulunmustur. Orta Dogu iilkelerinden bagiscilar, diger iilkelerden
gelenlere kiyasla depresyon riskinde sinirda anlamli olmayan bir artisa sahip oldugu
bildirilmistir (67). Calismamizda kullandigimiz depresyon Olcegine gore; ketamin
kullanilmayan kontrol grubunda preoperatif depresyon sikligi (hafif, orta ve siddetli
toplami) %14 iken, postoperatif bu siklik %23 olarak bulundu. Ketamin grubunda ise;
preoperatif depresyon sikligi (hafif, orta ve siddetli toplami1) %12 goriiliirken, postoperatif
depresyon siklig1 %16 idi. Bu sonuglarimiz benzer ¢alisma sonuglartyla értiismemektedir
(67). Ayrica g¢alismayan Kkisiler ve kadin cinsiyetinde goriilen depresyon benzer
calismalarla oOrtiislirken, akraba olan bagis¢ilar ve daha diisiik bir egitim durumu olan
olgularin depresyon skorlar1 ¢alismamizdan farkli idi. Bunun nedenleri; olgularimizda
preoperatif donemde de depresyon Olcegine gore daha yiiksek bir insidansinin olmasi
olabilir. Ayrica depresyon ve depresif semptomlar icin kullanilan tani kriterlerinde bir
standardin olmamasi ve farkli testler kullanilmasi da disiintlebilir. Bununla birlikte; Orri
ve ark. yaptiklart major kalp dis1 cerrahi sonrasi iyilesmede depresyonun etkisini

arastirdiklar1 prospektif kohort ¢aligmasi sonuglari (%24) ¢alismamiz ile benzerdi (68).

Farkli saglik ortamlarinda kullanilmak iizere depresyon ve depresif semptomlar ig¢in
degistirilmis tan1 kriterleri 6nerilmistir, ancak optimal tan1 yaklasimi konusunda bir fikir
birligi yoktur. Mevcut teshis kriterlerinin farkli saglik ortamlarinda ideal olup olmadig:
heniiz belirlenmemistir. Canli karaciger vericilerinin depresyon ve psikiyatrik duygu
durumlarin1 inceleyen Onceki caligmalar birgok farkli skalalar1 kullanmiglardir. Bu
Olgekler; Kendi kendini degerlendiren anket, onaylanmis depresyon Olgeklerinin
kullanimini igermistir. Ornekleri; Hasta Saglig1 Anketi; (PHQ), Hastane Anksiyete ve
Depresyon Olgegi;( HADS), Kore Epidemiyolojik Calismalar Merkezi-Depresyon
Olgegi, (CES-D), Kisa Semptom Derecelendirme Olgegi;( BSRS), Mental Bozukluklarm
Birinci Basamak Degerlendirmesi; (PRIME-M )ve Kisa Form Saglik Anketi*“(SF-36 )
gibidir (67).
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Ong ve ark. Canli vericili organ nakli vericilerinde depresyon, anksiyete ve iliskili
psikolojik sonuglari arastirdiklart sistematik bir derlemede; depresyonu inceleyen toplam
60 makale vardi ve bunlarin 39'unda depresyonun yayginlik oranlarini bildiriyordu.
Depresyonun yayginligini rapor eden 19 makale, spesifik dogrulanmis ankete dayali
olarak depresyon ic¢in ortalama puan bildirdi. En sik kullanilan anketler; Hastane
Anksiyete ve Depresyon Olgegi olup, bunu Hasta Saglik Anketi ve Beck Depresyon
Olgegi izlemektedir (66).

Ancak bu skalalar saglikla ilgili yasam kalitesinin kiiresel bir 0l¢iislinii
olusturmazlar. Beck Depresyon Olgegi (BDO), normal ve psikiyatrik popiilasyonlarda
depresyonun siddetini degerlendirmek i¢in 21 maddelik bir kendi kendine bildirim
anketidir ve anket birkac dile ¢evrilmistir. Birinci basamakta kullanim i¢in mevcuttur.
Psikiyatri ve psikiyatri dis1 popiilasyonlar i¢in depresyonun klinik derecelendirmeleri ile
BDO arasinda 0.72 ve 0.60'lik ortalama korelasyon katsayilar1 bulunmustur. Anketle
oOlgiilen tibbi semptomlar i¢in yap1 gecerliligi yiiksektir. Anket ile Minnesota Cok Yonli
Kisilik Envanteri-D, r = 0.77 gibi diger depresyon 6l¢iimleri arasinda yiiksek eszamanli

gecerlilik gosterilmistir.

Calismalar; depresyonun belirli yoOnlerini 6lgme ve majér duygudurum
bozukluklarini dngérmede iyi bir tarama araci oldugunu bulmustur (69). Bu bilgilere gore

biz de caliymamizda Beck Depresyon Olgegi’ ni tercih ettik.

Canli vericili karaciger nakli ameliyati, Vericinin ameliyattan kisisel saglik yarari
elde etmemesi ve hem kisa hem de uzun vadeli komplikasyon riskine maruz kalmasi
bakimindan benzersizdir. Yetersiz akut agr1 yonetimi, verici ve aileleri i¢cin daha uzun
vadeli psikolojik ve sosyoekonomik sonuglara neden olan kronik agri1 sendromlarina yol
acabilir. Akut agr1 yonetiminin kronik agr1 gelisimi lizerinde etkisi vardir ve canli dondr
hepatektomi uygulanan dondrlerin sirastyla %31 ve %27'sinin postoperatif 6 ve 12. ayda
kronik agr1 yasadiklar1 bildirilmistir. Dondr hepatektomi geciren hastalar i¢in optimal
analjezik stratejisi bilinmemektedir ve komplikasyonlarin potansiyel kisa ve uzun vadeli
fiziksel ve psikolojik sonuglari 6nemlidir. Dondr hepatektomi uygulanan hastalarda peri-
ve post-operatif analjezi, geleneksel olarak opioid bazli stratejiler kullanilarak elde
edilmistir ve opioidler hala modern anestezi pratiginin temel tasini olusturmaktadir (70).
Tiim olgularimzda postoperatif agr1 yonetimi benzerdi.intraoperatif ve postoperatif

analjezi morfin ve NSAII ile saglandi.
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Postoperatif depresyon, hastanin iyilik halini ve hayat kalitesini asir1 etkileyen
perioperatif psikolojik bir komplikasyondur. Asiri durumlarda, intihar davranigina yol
acabilir. Kalp dist cerrahi hastalarinin yaklasik %24'i ve kalp cerrahisi hastalarinin
%47's1 postoperatif olarak depresif semptomlar yasamaktadir. Cerrahi popiilasyonda,
agr1, koroner arter baypas greftleme, asir1 obezite, bariatrik cerrahi ve dogum sonrasi
hormon dalgalanmalar1 gibi perioperatif ve hasta faktorleri psikolojik durumdaki
degisikliklere katkida bulunabilir. Bunlardan akut ve kronik agr1, postoperatif depresyon
icin 6nde gelen risk faktorleri olarak kabul edilir. Postoperatif depresif semptomlarin
varligi, artmis enfeksiyon riski ve biligsel islev bozuklugu ile iligkilidir (71). Ameliyattan
sonra depresif semptomlar1 ele almak, cerrahi hastalarin bakiminin énemli bir yoniinii

temsil eder, ancak etkili stratejiler heniiz belirlenmemistir.

Bir N-Metil-D-Aspartat (NMDA) antagonisti olan ketamin 1967'de genel anestezik
olarak kullanilmaya baglandi. 2000 yilinda Berman ve ark. ilk olarak, plaseboya kiyasla
ketamin inflizyonundan sonraki 72 saat i¢cinde depresif hastalarda depresif semptomlarda

onemli bir iyilesme bildirdi (55).

Son yirmi yilda, ¢ok sayida randomize kontrollii ¢alisma (RKC), ketaminin
antidepresan etkilerini gostermistir. Bu antidepresan etkiler i¢in dnerilen mekanizmalar
arasinda hipokampal ndrojenez artisi, glutamat saliniminin yeniden dengelenmesi ve stres
kaynakli sinaptik eksikliklerin tersine ¢cevrilmesi yer alir (71). Bu veriler, ameliyat sonrasi
depresif semptomlarin 6nlenmesi ve hafifletilmesi i¢in perioperatif ortamlarda rutin

ketamin kullaniminin olas1 bir rolii oldugunu diistindiirmektedir.

Intraoperatif, intravendz ketamin kullaniminin postoperatif depresif semptomlarin
gelisimini Onleyip Onleyemeyecegini belirlemek i¢in ¢ok sayida RKC yapilmigtir.
Sonuglar c¢eligkilidir, baz1 ¢aligmalar ketaminin ameliyattan sonra depresif semptomlari

azalttigin1 one stirerken , digerleri dnleyici bir etki bildirmemektedir.

Jiang ve ark. intraoperatif ketamin uygulamasinin( genel anestezi indiiksiyonunda
0,5 mg/kg intravendz ketamin ardindan 30 dakikada 0,25 mg/kg/saat ketamin inflizyonu)
elektif ortopedik cerrahi geciren hastalarda depresif ruh hali i¢in gelistirilmis skorlarda
anlaml diisiis gordiiler (2).

Kudoh ve ark. ortopedik cerrahi gegiren depresif hastalarda diisiik doz ketaminin
(anestezi indiiksiyonu sirasinda 1.0 mg/kg ketamine), postoperatif depresif durumu

tyilestirdigini ve postoperatif agriy1 hafiflettigini bildirdiler (72).
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Yao ve ark. inraoperatif intravendz ketaminin (0.25 mg/kg) pospartum depresif

belirtileri 1 hafta azaltabilecegini rapor ettiler (73).

Calismamizda canli karaciger vericilerinde ketamin inflizyonunu alanlarin
almayanlara gore postoperatif depresif ruh hali igin gelistirilmis skorlarda anlamli bir fark
goriilmedi. Bu haliyle ¢alismamiz yukaridaki caligmalar ile ortlismemektedir. Bunun

muhtemel nedenleri sunlar olabilir:

Ketamin, belirli hasta alt tiplerine gore farkli etki gosterebilir. Ketamin etkileri,
baslangictaki depresyon siddeti ile modiile edildi ve hafif depresyonu olan hastalarda
etkili olmadig1 sonucuna varilmigtir. Baglangigta depresyon siddeti daha yiiksek olan
hastalarda, 0,5 mg/kg doz, etkili olmustur. Bu doz miktar1 genellikle 4-8 giin infiizyon
seklinde uygulanmistir. Ketaminin antidepresan etkisi etiyolojiye gore de
degisebilmektedir. Bir meta-analiz, major depresif bozukluklu hastalar icin 7 giinde,

Bipolar bozuklukta 4-7giindi (74).
Limitasyon

Calismamamizda birka¢ limitasyon vardir. Birincisi; depresif duygu durumun
tespiti i¢in birden fazla testin kullanilmamasi , ikincisi ; serum beyin kaynakli norotrofik
faktor (BDNF) gibi periferik kandaki seviyeleri ,depresif hastalik ile 1yi bir korelasyonu
olan biyokimyasal belirte¢lerin kullanilmamasidir. Yapilan pilot ¢alismada olgularimizin
birden daha fazla teste goniillii olmadigi goriildii. Ugiincii limitasyon; ketamin

inflizyonun intraoperatif siire ile sinirl olmasidir.
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6.SONUC

Canli karaciger vericilerinde intraoperatif silire ile sinirli diisik doz ketamin
infiizyonunun (0.5 mg/kg/saat) postoperatif depresif ruh hali i¢in gelistirilmis skorlarda
anlaml bir fark olusturmadigimi gordiikk. Ancak ketamin alan grupta, postoperatif
depresyon skorunda preoperatif donemdekine gore anlamli bir degisim goriillmezken,
Kontrol grubunda; postoperatif depresyon skoru preoperatif doneme gore anlamli olarak

daha yiiksekti.
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