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1. GIRIS VE AMAC

Gilintimiizde endiistrilesmis iilkelerde niifusun %15’in1 65 yas ve iizerindeki
bireyler olusturmaktadir. Yash niifus ve yasla birlikte cerrahi gerektiren hastaliklarin
artisina bagli olarak anestezi ithtiyaci da artmaktadir (1).

Yash hastalarda anestezik yonetim daha karmasik ve giictiir. Yaslanmaya bagl
gelisen fizyolojik degisiklikler sonucu organ sistemlerinin fonksiyonel kapasitesi azalir.
Bu nedenle cerrahi strese ve organ fonksiyonlarindaki degisikliklere daha hassastirlar.
Perioperatif Olimlerin %10’nu kardiyovaskiiler anormalliklere bagli oldugundan
yashiliga bagh kardiyovaskiiler degisiklikler daha da onem kazanmaktadir. Rejyonel
anestezi hem sempatik aktivasyonu, hem de postoperatif mortaliteyi azalttigindan yaslh
hastalarda yararli oldugu diistiniilmektedir (2).

Rejyonel anestezi, biling kaybina yol agmadan viicudun belirli bolgelerinde
sinir iletimini ve agr1 duyusunu ortadan kaldirir. Ancak hastanin cerrahi ve ortam
giiriiltiisiinii duymasi, uzun siire ayni pozisyonda kalmasi, hastada rahatsizlik yaratabilir.
Hastanin operasyon donemine ait stresini azaltmak, ortama uyumunu artirmak ve
hastalarin cerrahi sirasinda istedikleri diisiik farkindalik ya da amneziyi saglamak
amaciyla rejyonel anestezi olgularinda sedasyon uygulanmaktadir. Bu nedenle
benzodiazepinler, intravendz anestezik ajanlar ve opioidler sedasyon amacl
kullanilmaktadir (3).

Postoperatif kognitif disfonksiyon (POKD); aylarca siirebilen, bazen kalici
olabilen ve noropsikolojik testlerle degerlendirilen biligsel fonsiyonlardaki
degisikliklerdir. Cerrahiden kisa bir slire sonra meydana gelme egilimindedir.
Cerrahinin tipi, operasyon siiresi, premedikasyon, anestezi derinligi, testin ne zaman

uygulandig1 gibi faktorler kognitif fonksiyonlar1 etkilemektedir. POKD tanisi igin



operasyon Oncesinde noropsikolojik testler gereklidir ve bu testlerdeki degisiklikler
kognitif fonksiyonlarm ne kadar etkilendiginin belirlenmesinde yardimei olur. POKD
yasam kalitesini diisilirebilir ve ayn1 zamanda aile ve sosyal destek sisteminde 6nemli
zarara yol acabilir. Bu hastalarin mortalite oranlarinda artis oldugu bildirilmektedir
(4,5).

Postoperatif kognitif fonksiyonlar1 degerlendirmek amaciyla birgok test
kullanilmaktadir (6). Mini mental test, hasta ve uygulayan hekim ac¢isindan daha
kullaniglt olmas1 nedeniyle anestezi sonrasi kognitif fonksiyonlarin degerlendirmesinde
siklikla tercih edilmektedir (7).

Bu ¢alismada, iirolojik cerrahi gecirecek yasl olgularda spinal anestezi sirasinda
propofol veya propofol-ketamin karisimiyla uygulanan sedasyonun hemodinami ve

kognitif fonksiyonlar lizerine etkisini karsilastirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. YASLI OLGU VE ANESTEZI

Yaglanma tiim canlilarda dogumla baslayan, geri doniissiiz bir bigimde
organizmanimn zararma ilerleyen, organizmanin i¢ ve dis degisikliklere karsi
uyumsuzluguna, sonugta yasam kaybina yol agan bir siiregtir. Diinya saghk orgiitii
(WHO) 65 yas ve lizerini yasli, 80 yas ve lizerini ise ileri yas olarak kabul etmektedir.
Bugiin diinya niifusunun yaklasik %12'si 65 yas ve iizerindedir. Pek ¢ok nedenle bu

niifusun yaridan fazlasi cerrahiye, dolayisiyla da anesteziye ihtiyag duymaktadir (2).

2.1.1. Yaslanma ile olusan fizyolojik degisiklikler

Organ sistemlerinde azalmis kapasiteye, yasa bagl fizyolojik degisikliklere ve
ek hastaliklara bagl olarak; yashi olgular cerrahi strese ve organ fonksiyonlarinda
perioperatif bozulmaya karsi daha hassastir. Bu nedenle yasl olgularda perioperatif
donemde ciddi komplikasyon gelisme riski artmistir. Rejyonel anestezi veya rejyonel
anestezi ile birlikte genel anestezi kullaniminin yash olgular i¢in faydali oldugu
disiiniilmiistiir. Cilinkii noraksiyal blogun hem sempatik aktivasyonu hem de
postoperatif mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir (8).

Son yirmi yilda hem cerrahi hem de anestezide ciddi ilerlemeler olmus, bu
ilerlemeler yaslh olgularda perioperatif riskleri genel olarak azaltmis ve cerrahi girigim
endikasyonlarinin genislemesini saglamistir. Bu nedenle, giinlimiizde, anestezistlerin
cogu icin yasl olgular rutin calismalarinin 6nemli bir kismini olusturur (8, 9, 10).

Organ sistemlerinin fonksiyonel kapasitesi denince dinlenme ve maksimum
talebe yanit esnasinda organ fonksiyonlarinda bazal diizeyle olusan fark anlasilir.

Fonksiyonel kapasite, egzersizin sebep oldugu artmis talebe karsi organizmanin



giivenlik araligidir (11). Fonksiyonel kapasite siklikla, glomeriiler filtrasyon hizi,
kardiyak atim hacmi veya CO2 atilimi gibi tek organ ya da doku fonksiyonlar1 ile
yakindan iliskilidir (8, 10).

Yaglanmanin fizyolojisi tam olarak anlagilamamis olmasina ragmen ilerleyen
yasla birlikte artan fonksiyonel kapasite kaybina etkisi olabilecek degisik intrinsik ve
ekstrinsik faktorlerden bahseden cesitli teoriler one siiriilmiistiir. Organ sistemlerindeki
fonksiyonel kapasite kaybmin fizyolojik hizim1 belirleyen en 6nemli intrinsik faktor
genetik profildir. Fonksiyonel kapasiteyi etkileyen ekstrinsik faktorler arasinda
beslenme kalitesi ve g¢evresel faktorler gibi, agirlikli olarak ¢ocukluk ve addlesan
donemlerinde fonksiyonel organ kapasitesinin gelisimini etkileyen faktorler
bulunmaktadir. Fizyolojik yaralanma, hastaliklar ve oksidatif stres gibi diger ekstrinsik
faktorler ise eriskinlerde fonksiyonel kapasitenin azalmasini hizlandirmaktadir (10, 12,

13).

2.1.1.1. Kardiyovaskiiler sistem

Genel olarak cerrahi olgularda perioperatif 6limlerin yaklasik %10 unun
kardiyovaskiiler sebeplere bagli oldugu distlinlilecek olursa yasliliga bagh
kardiyovaskiiler sistem fonksiyonlarindaki azalmanin 6nemi artmaktadur.

Yaglanma, kalbin morfolojisindeki; miyosit sayisinda azalma, matriks bag
dokusunda azalma ve sol ventrikiil duvar kalinliginda artma gibi degisiklikler ile
birliktedir. Kardiyak fonksiyondaki azalmanin sebebi de kismen bu morfolojik
degisimlerden kaynaklanir. Bu fonksiyonel degisiklikler kalbin kontraktilitesinde
azalmaya, aksiyon potansiyelinde uzamaya, koroner akim rezervinde azalmaya ve
artmis sempatik aktivite varliginda beta reseptor yanitinda azalmaya neden olur. Biiyiik
damarlarda yasla birlikte artan aterosklerotik degisiklikler kardiyak morfoloji ve
fonksiyonlarda goriinen degisimlerin cogunu tetikler.

Yaglanmayla beraber aortik gevsemede ¢ok dnemli bir role sahip olan nitrik oksit
bagimli ve nitrik oksit bagimsiz adenozin yanitinda azalma meydana gelir, bunun
sonucunda da sistolik nabiz basincinda artis gozlenir. Aortadaki bu aterosklerotik
degisim sol ventrikiil ardyiikiinde artisa, dolayisiyla da sol ventrikiil duvarinin
kalinlagmasina neden olur. Yaslanmis hipertrofik sol ventrikiiliin kompliyans1 azalir. Bu
nedenle yaslilarda ventrikiili doldurmak i¢cin daha yiliksek diyastol sonu basimglar

gereklidir. Intravaskiiler voliimiin azaldig1 durumlarda da sol ventrikiil yeterli basing

4



olusturamaz ve kalbin hipovolemiye tolerans1 giderek azalir. Kardiyak debi ve

fonksiyonel kardiyak kapasite ileri yaslarda azalir (8, 14, 15, 16).

2.1.1.2. Pulmoner sistem

Yaglanma ile birlikte akciger fonksiyonlarinda da degisiklikler meydana gelir.
Akcigerin voliim kapasitelerinde azalmayla birlikte vital kapasite azalirken, rezidiiel
volim ve fonksiyonel rezidiiel kapasite artar. Bu degisimler kismen toraksin
kompliyansindaki azalmayla agiklanabilir. Ancak pulmoner fonksiyondaki degisiklikler
havayolunun yapisal degisimleri ile de yakindan iliskilidir. Alveol yiizey alami ve
pulmoner kapillerlerde azalma sonu¢ olarak pulmoner arter basincinda ve vaskiiler
rezistansta artmaya sebep olur. Gaz degisiminin etkinliginde de azalma meydana gelir.
Arteriyel O2 diizeyi yillar icerisinde giderek azalirken arteriyel CO2 diizeyi degismez.

Yasla birlikte akciger parankiminin elastikiyeti ve kompliyans1 azalir. Azalmis
elastikiyet toraksta genislemeye ve diyafragmada diizlesmeye sebep olur. Sonug olarak
fonksiyonel rezidiiel kapasite azalir. Bu durum kas yorgunluguna ve mekanik
ventilasyondan ayrilmada zorluklara yol agan artmis solunum is yiikii ile birliktedir (8,
17, 18).

Yash olgularin hipoksi ve hiperkapniye respiratuvar yanitlari yetersizdir. Opioid
ve benzodiazepinler gibi ilaclarin uygulanmasi durumunda gegici apneler veya degisik
solunum paternleri goriilebilir. Bu duruma, plazma ila¢ konsantrasyonunun yiiksek
olmas1 sebep olur. Yaslilarda kord vokallerin kapanmasi i¢in uyari esiginin artmis
olmasi, gastrik icerigin aspire edilmesi riskini arttirmaktadir. Bu riskin artmasi da

pulmoner komplikasyonlar1 dogurur (2).

2.1.1.3. Santral sinir sistemi (SSS)

SSS fonksiyonlarinda yasa bagl azalmanin sebebi tam olarak bilinmemektedir.
Olas1 sebepler arasinda hormon diizeyi ile serebrovaskiiler sunuda degisiklikler ve
oksidatif stresin indiikledigi noronal hasar bulunmaktadir. Yash olgularda sik goriilen
ve ¢ogunlukla belirgin bir anatomik degisiklik olan beyin atrofisinin, kognitif azalmanin
derecesiyle iliskili oldugu gosterilmistir (8, 19, 20). Tirozin, dopamin, norepinefrin ve
serotonin gibi ndrotransmitterlerin beyin konsantrasyonlarinda yaslanma ile birlikte
azalma goriliir. Yasghlikta serebral kan akimi ile birlikte O2 kullanimi azalmistir.

Serebral vaskiiler yapilarda sklerotik degisiklikler olusmaktadir. Kognitif, otonomik ve



sensorimotor fonksiyonlar yaslanmaya bagli degisiklikler gosterir (2).

2.1.1.4. Renal sistem

Yaglanmayla birlikte bobrek kitlesinde ve fonksiyonlarinda azalma meydana
gelir. Bobrek kitlesi 80 yas civarinda yaklasik olarak %30, fonksiyonlar1 da yaklasik
olarak % 50-60 azalir. Bu azalma glomeriiler filtrasyon hizinin, tiibiiler sekresyonun,
bobrek kan akiminin ve bobregin su dengesini koruma 6zelliginin azalmasina sebep
olur. Yasla birlikte idrar1 konsantre etme yetenegi ve viicut su orani da azalir. Su orani,
kardiyak rezerv ve baroreseptor yanittaki azalma ortostatik hipotansiyon riskini artirir

(21, 22, 23, 24, 25).

2.1.1.5. Gastrointetinal sistem
Karaciger hacmi ve portal kan akiminda yaslanma ile birlikte azalma meydana
gelir. Karaciger kan akimi her 10 yil i¢cin % 10 azaldigindan ila¢ gereksinimi de azalir (

26,22, 27, 28).

2.1.1.6. Endokrin ve immiin sistem

Pek ¢ok hormona yanit azalir ve hormon seviyeleri diiser. Hormon seviyesinin
azalmasina bagh olarak kardiyovaskiiler, sinir ve kas-iskelet sistemlerinde fonksiyonel
degisiklikler meydana gelir. Insiilin iiretimi ve metabolizmasinda yaslanma ile birlikte
degisiklik goriilmez. Fakat insiilin salinimi, reseptdr sayisindaki azalma veya
postreseptor defektine bagl olarak azalabilir (21, 26, 22, 28).

T lenfosit yanit1 ve interlokin 2 gibi sitokinlerin aktivasyonu azalir. Kemik

iliginin hiicre yapis1 azalir ve bu da hematolojik stimiilasyonlara yanit1 azaltir ( 25, 29).

2.1.2. Yash olgularin metabolizmasi ve farmakokinetigi

Beyin, karaciger ve bobrek gibi metabolik olarak aktif organlarda atrofi goriiliir.
Viicut kompozisyonundaki bu degisiklikler bazal metabolik gereksinimleri azaltir.
Metabolik gereksinimlerdeki azalmaya bagli 1s1 iiretiminde gozlenen diisiis, olgulari
intraoperatif donemde hipotermi gelismesi ac¢isindan riskli konuma  getirir.
Termoregiilasyonda rol oynayan afferent, efferent ve hipotalamik komponentlerde
meydana gelen dejeneratif degisikliklere bagli olarak genglerde, dokudaki 1°Cyi

ayirdedebilen termoreseptorler, yaslilarda 2°C ve daha iizerini algilamayabilirler. Ttim



bunlara titremenin de azalmasi eklenince intraoperatif hipotermi gelismesi kagmilmaz

olur ve postoperatif derlenme siiresi uzar (2).

2.1.3. Organ sistemlerinin fonksiyonel kapasitelerinin korunmasi

Cerrahi gecirecek yash olgularin organ sistemlerinin fonksiyonel kapasitelerinin
korunmas1 ic¢in birgok strateji gelistirilmistir. Yiiksek kardiyovaskiiler riski olan
olgularda beta bloker kullanimi; stresten korunmayi, hemodinamik stabiliteyi ve
hipotermiden kag¢inilmasini saglar ve perioperatif mortaliteyi azaltir (30, 31). Stresten
korunma, rejyonel anestezinin tek basina veya genel anestezi ile birlikte kullanilmasi ile
de saglanabilir. Hemodinamik stabilitenin saglanmasi sistemik O2 dagilimmin
olabilecek en makul diizeylerde tutulmasini garantiye almak icin mutlaka gereklidir.
Major cerrahi gecirecek yasli olgularda transézofageal ekokardiyografi veya pulmoner
arter kateterizasyonu siv1 takibine ve inotropik medikasyona yardimci olmasi amaciyla
kullanilabilir. Ozellikle genel anestezi uygulanan olgularda goriilebilen hipotermi,
sadece perioperatif kan kaybimi arttirmakla kalmaz ayrica miyokardiyal iskemiye de
predispozan bir faktor olarak kendini gosterir. Bu nedenle normoterminin korunmasi

yaslt olgularda perioperatif riskleri azaltmak icin kesinlikle gereklidir (8).

2.1.4. Yash olgularda anestezi uygulamalarini belirleyen faktorler :
1. Yaslanma ile birlikte organ fonksiyonlarinda goriilen fizyolojik degisiklikler
2. Hipertansiyon, koroner arter hastaligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi,
diabetes mellitus, romatoid artrit ve osteoartrit gibi ek hastalik goriilme oraninda artis
3. Ila¢ uygulamalarma bagl etkilesimler ve ortaya ¢ikan yamtlarm farkli

olmasidir (2).

2.1.5. Yash olgularda rejyonel anestezinin avantajlar

Cerrahi strese yanit: Sempatik aktivasyon, katabolik hormonlarda artis, anabolik
hormonlarda azalma ve hipermetabolizma ile karakterizedir (32,33). Cerrahi stresin
tipik sonuglari; yorgunlugun artmasi, cerrahi girisim sonrasi derlenme siirecinde uzama,
intestinal paralizi (34), splanknik alanda perflizyonun azalmasi (35) ve bagisiklik
sisteminin baskilanmasidir (36). Genellikle, 6ncesinde organ sistemlerinin fonksiyonel
kapasitesi azalmis oldugu i¢in, yaslh olgularda cerrahi strese artan bir intolerans bulunur.

Bu da perioperatif komplikasyon ve Oliim insidansinin daha yiiksek olmasini



aciklamaktadir (9,10). Santral noraksiyal blok, hasarli bolgeden ¢ikan nosiseptif afferent
uyarilar1 ve sempatik efferent sinir aktivitesini bloke ederek yasli olgularda cerrahi
stresi azaltabilecegi i¢in rejyonal anestezi yash olgularda savunulan bir anestezi
yontemidir. Yeni ¢alismalar, uygun diizeyde yapilan noraksiyal blogun yash olgularda
cerrahi strese bagli komplikasyonlar1 engelledigini gostermektedir (37).

Ayrica, spinal anestezi (SA) ile T helper 1 hiicrelerinin sayis1 korunmakta ve bu
da hiicresel immiinitenin korunmasina yardimci olmaktadir. Bu durum genel anestezi
icin gegerli degildir (38).

SA, MI oykiisii olan olgularda iskemiye karsi koruyucu 6zelliklere sahiptir ve
postoperatif pulmoner komplikasyon insidansini, konfiizyonu, derin ven trombozunu ve
kan kaybini azaltabilir. Erken mobilizasyon, erken enteral beslenme ve rejyonel
anesteziye ek olarak postperatif hasta kontrollii analjeziyi iceren yaklasimda cerrahi
stresin azaldig1 ve cerrahi sonrasi derlenme siirecinin daha iyi oldugu gosterilmistir (8,

39,40).

2.1.6. Rejyonel anestezi ve sedasyon
Rejyonel anestezide kontrollii sedasyon pratikte siklikla kullanilan bir
yontemdir.
Sedasyonun amaglari;
-Hastanin anksiyetesinin giderilmesi,
-Olusturulan blok disinda analjezi saglanmasi,
-Gerekiyorsa blok dncesinde uygulanarak hastanin rejyonel anestezi islemine
toleransinin saglanmasi,
-Hastanin cerrahi isleme toleransinin saglanmasi,
-Hastanin operasyon masasi ve/veya bazen beklenmedik sekilde uzayan
operasyona bagli huzursuzlugunun giderilmesi,

- Cerrahi ekibe rahat ¢aligma ortamimnin saglanmasidir (41,42) .

2.2. SPINAL ANESTEZI
Subaraknoid araliga verilen LA’ larin spinal sinirlere ve dorsal ganglionlara

etkisi sonucu SA elde edilir (2, 34).



2.2.1. Etki yeri ve mekanizmasi

Beyin omurilik sivis1 (BOS) i¢ine enjekte edilen lokal anestezik (LA) ilaci sinir
dokusu tarafindan almmarak ve damar i¢ine absorbe olarak ortamdan uzaklastirilir. Sinir
dokusu tarafindan alinma; ilacin BOS i¢indeki yogunlugu, sinir dokusunun LA ile temas
eden ylizeyinin genisligi, yag igerigi, kanlanmasi gibi etkenlere baghdir. BOS i¢ine
verilen LA hem spinal kordu hem de periferik sinir koklerini ve dorsal kok
gangliyonlarini etkilemektedir. Spinal kord iizerine etkileri; 6n ve arka boynuzlardaki
sodyum kanallarinin bloke olmasi, elektriksel aktivite olusumunun ve artmasinin
onlenmesi, kalsiyum kanallarmin bloke olmasi, P maddesi salinnminin azalmasi ve
reseptore baglanmasinin dnlenmesi, GABA alinmasi ve klirensinin 6nlenmesi ile GABA
etkisinin potansiyelizasyonu gibi mekanizmalardan kaynaklanir. Kiiclik lifli duysal
sinirler biiyiik lifli motor noronlara gére daha dnce etkilenmektedir. A grubu lifler motor
liflerdir, blogun olugmas1 geg, geri donme siiresi ise daha kisadir.

BOS i¢indeki LA yogunlugu enjeksiyon yerinden uzaklastikca azaldigi ve
degisik tiplerde sinir lifleri bulundugu i¢in diferansiyel blok gelisen alanlar goriiliir.
Motor lifler anesteziklerden daha zor ve ge¢ etkilendiginden dolay1 duysal blok motor
bloktan i1ki segment daha yiiksektedir. Anestezi siiresi, LA ilacinin sinirleri terk etme
hizina baglidir. flacm biiyiik bir kismi BOS i¢ine yayilir ve vendz drenajla, az bir kismi
da lenfatiklerle uzaklastirilir. Damardan zengin pia mater burada en Onemli roli
oynamaktadir. Vazokonstriiktorler buradaki damarlara pek etkili olmadigindan, anestezi
siiresini de ancak %10 dolayinda uzatabilirler. SA sonucu LA’nin kan diizeyi ¢ok az

yiikselir ve bunun sistemik etkisi ise ¢ok azdir (37, 38, 43, 44).

2.2.2. Spinal anestezi diizeyini kontrol eden etkenler (36, 37, 45, 46, 47, 48, 49, 50)

2.2.2.1. Uygulamaya iliskin etkenler

1. Ilacin tipi: LA'lar etki baslama hizlar1 ve etki siireleri acisindan degiskenlik
gosterir. Ester veya amid yapili olmalar1 bu bakimdan 6nemli olmaktadir.

2. Dozu ve konsantrasyonu: Hastanin ve ilacin 6zellikleri, cerrahi girigimin tipi
ve beklenen siiresi doz ayarlamada Onemli etkenlerdir. Yash olgularda epidural ve
subaraknoid alanin hacmi azaldigi i¢in ayni dozda verilen ilag daha yukari dogru
yayilim yapacaktir.

3. Ilag voliimii: Voliim arttik¢a anestezi seviyesi yiikselir.



4. Enjeksiyon hizi: Hizli enjeksiyonda seviye yiiksek olur.

5. Enjeksiyon yeri: Teorik olarak daha iist diizeyde yapilan enjeksiyonla ¢ok
kii¢iik voliimdeki ilag bile dar olan subaraknoid aralikta ¢cok genis bir alana yayilacaktir.

6. Enjekte edilen soliisyonun 6zgiil agirligi: LA ile BOS 6zgiil agirlig1 arasindaki
iliski sollisyonun yayilimimni, dolayisiyla blok diizeyini etkilemektedir. Enjekte edilen
soliisyonun 0zgiil agirhigt BOS 06zgiil agirhigindan fazla ise (hiperbarik) soliisyon
asagiya dogru, daha az ise (hipobarik) yukar1 dogru ilerler, soliisyon ile BOS'un 6zgiil
agirhig esit ise (izobarik) verilen seviyede kalacaktir. Teorik olarak izobarik soliisyonun
hareketi postiirden etkilenmez.

7. Barbotaj: BOS ve LA'nin tekrar aspire edilerek enjeksiyonu blogun
yiikselmesini saglar.

8. Vazokonstriiktér veya opioid eklenmesi: Vaskiilaritenin fazla olmasi spinal
sinir ve dorsal ganglionlardaki ila¢ konsantrasyonunun daha az olmasma neden olur.
Bundan dolay1 anestezik soliisyona vazokonstriiktorlerin eklenmesi ile sinir dokusunda
daha yiiksek konsantrasyonda LA daha uzun bir siire etkili olacaktir. Opioidler ve
LA’lar intratekal olarak birlikte kullanildiklarinda potent bir sinerjistik etki gostererek

analjezi ve anestezinin siiresini uzatmaktadur.

2.2.2.2. Olguya bagh etkenler

1. Yas: ileri yas ile birlikte spinal ve epidural araliklarm kompliyansmmn azaldig1
ve daraldig1 diisliniilmektedir. Sefalik yayilmayr o©nlemek i¢in yaslilarda doz
azaltilmaktadir.

2. Obezite: Yag dokusu fazla oldugunda spin6z ¢ikintilarin palpasyonu giictiir ve
daha uzun spinal igne gerektirir. Intraabdominal basing daha yiiksek oldugu igin sefalik
yayilim daha fazladir.

3. Boy: Hastanin boyu ne kadar uzunsa ayni voliimde LA ile saglanan anestezi
diizeyi o kadar diisiik olur.

4. Karmn i¢i basmg artisi: Indirekt etkisi vardir. Ornegin asit sivis1 epidural ve
spinal aralia basi yaptig1 gibi ayn1 zamanda anormal vendz doniis ile de epidural
venlere kollateral akimi arttirarak genislemeye sebep olur. Sonugta ayn1 dozda erisilen
blok seviyesinden daha yiiksek blok olusabilir.

5. Omurga egriligi: Skolyoz, kifoz ve kifoskolyoz gibi deformitelerin SA iizerine

bir¢ok etkisi vardir. Bu tip deformiteler teknik agidan giicliiklere neden olur.
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6. Gecirilmis spinal cerrahi: Gegirilmis lomber laminektomi ve lomber

omurganin lateral flizyonu SA i¢in teknik olarak giicliiklere yol agar.

2.2.3. Spinal anestezi teknigi

2.2.3.1. Olgunun hazirlanmasi

Olgunun hazrrlanmasi ve monitdrizasyonu genel anestezideki gibi olmalidir.
Olgu onaymnin almmmasi, olguya girisim hakkinda bilgi vermek ve risklerini a¢iklamak
gereklidir. Islem 6ncesi lomber bdlgenin muayenesi gerekir. Laboratuar testlerinden
hematokrite ve trombosit sayismna bakilmalidir. Premedikasyon i¢in oral veya

intramuskiiler benzodiyazepinler iyi sedasyon saglar.

2.2.3.2. Spinal igneler

SA igneleri klinik kullanimda genel olarak ucunun kesiciligine gore iki tiptedir:
ucu kesici olmayan igneler (Sprotte, Whitacre ve Grene) ve keskin uglu igneler
(Quincke-Babcock ve Pitkin).

Resim 1: Spinal igne ¢esitleri

QUINCHE BABCOCK e @ ] _ﬁ?_s__(j_ﬁi_- Eaﬁ ]
) ——
. — >
— “—c. e
————————a—
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= e [y
e ———————
\“"# - == — .
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Spinal ignelerin 16 ile 30 numara aras1 gesitli boylar1 ve i¢inden cekilebilir bir
stilesi vardir. Kiint igneler teorik olarak daha az dural travma ve daha az BOS sizmasina
yol agtig1 icin avantajli olmaktadir. Yapilan klinik ¢aligmalar bu ignelere bagli bas

agrisi sikligmin keskin ignelere gore daha az oldugunu gostermektedir.
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2.2.3.3. Olgu pozisyonu

1. Oturur pozisyon: Isaret noktalarmin belirlenmesi daha kolay oldugundan
uygulayict i¢in daha rahat bir pozisyondur. Olgu, ayaklar1 bir tabure {izerine
yerlestirilmis, ¢enesi sternuma degecek ve elleri kucaginda olacak sekilde oturtulur.
Lomber omurga fleksiyonu ile omur araliklari agilir. Postural hipotansiyon yoniinden
dikkatli olunmalidur.

2. Lateral dekubitus pozisyonu: Olguya sagladigi konfor bakimindan en sik
kullanilan pozisyondur. Hasta genelde opere olacagi taraf lizerine yan yatar, kalga ve
bacaklar1 maksimum fleksiyona getirir, bas ve boynunu dizlerine dogru fleksiyona

getirir.

Resim 2: Oturur ve Lateral dekiibit pozisyonlar1

3. Prone pozisyonu: Ozellikle rektum, sakrum ve alt vertebral kolon girisimleri
amaciyla uygulanan hipobarik teknikler i¢in kullanilir. Yer¢ekimi etkisi ile BOS akis1
goriilemeyecegi igin aspirasyon dezavantaji vardir. Diger bir dezavantaji da

havayolunun gilivence altina alinamamasidir.

2.2.3.4. Blok teknigi

Olguya pozisyon verildikten sonra krista iliyakalar palpe edilir. SA uygulanacak
diizeyin saptanmasi i¢in iliyak kristalardan gecen hat (TUFFIER HATTI) kullanilir. Bu
hat ya L4 spindz ¢ikintisina ya da [L4-5 arasma denk gelir. Genellikle povidon-iyodin
soliisyonu ile bolge temizlenir (igten disa sirkiiler tarzda). Bolge steril yesille sinirlanir.
Kimyasal menenjit riski akilda tutularak soliisyonun subaraknoid araliga gegcmemesine
dikkat edilmelidir. Olgunun agr1 duymamasi ve igne girisine refleks hareketin

engellenmesi amaciyla cilt ve cilt altina LA infiltrasyonu yapilmalidir.
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SA sirasinda igne yerlesiminde en sik orta hattan ve paramediyan lateral
yaklagim teknikleri kullanilmaktadir. Ayrica Taylor teknigi (lumbosakral teknik) ve
sirekli spinal kateter teknigi de tanimlanmustir.

Resim 3: igne yerlesiminde kullanilan teknikler sirasiyla; orta hat, paramedian

ve Taylor

- Orta hattan yaklasim: Lateral dekiibitus pozisyonla birlikte en sik kullanilan
tekniktir.

- Paramediyan lateral yaklagim: Yasli olgularda, interspindz yapilarda dejeneratif
degisiklikler meydana geldiginde ya da fraktiir, dislokasyon gibi nedenlere bagl olarak
hastaya yeterince pozisyon verilemedigi durumlarda, orta hattan girisim yapilamamasi
halinde secilebilecek bir tekniktir.

- Taylor teknigi veya Ilumbosakral teknik: Paramediyan yaklasimi bir
varyasyonu olup Taylor tarafindan tanimlanmistir. Vertebral kolonun en genis araligi

olan L5-S1 araligindan yapilir.

2.2.4. Spinal anestezi endikasyonlan (34, 37, 51)

Alt ekstremite, perine ve alt karnda cerrahi veya baska nedene bagli agrmin
giderilmesinde, vajinal dogum ve sezaryende kullanilabilir.

Urolojik endoskopik cerrahi: Ozellikle prostatin transiiretral rezeksiyonu
(TUR-P) rolatif bir endikasyon olusturmaktadir. Hastanin bilincinin yerinde olmasi
irrigasyon soliisyonlarmin absorpsiyonu sonucu ortaya ¢ikan hiponatremi, hipervolemi
icin erken uyari olanagi saglar. Ciinkii uyanik hastada olusabilecek mental durum
degisiklikleri ve irrigasyon soliisyonlarmin ekstravazasyonu ile olusabilecek abdominal
agr1 erken uyar1 olanagi saglayacaktir. Bu olgularin ¢ogu ayni zamanda koroner arter

hastas1 oldugu i¢in peroperatif MI tanis1 da daha kolay konabilir.
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Rektal cerrahi: Olgularin cogu prone pozisyonunda oldugu i¢in herhangi bir
komplikasyonda havayolunu giivence altina almak zor ve risklidir.

Ortopedik cerrahi: Yash olgularda kalca kirigi tamiri i¢in uygulanan SA'nin
bircok faydasi vardir. Yiiksek duysal blok diizeyi gerektirmez ve caligmalar hem
kanamanin hem de postoperatif konflizyon ve deliryumun daha az oldugunu gosterir.
Trombogenezde azalmayla birlikte derin ven trombozu ve pulmoner emboli
insidansinda azalma belirlenmis ancak bu avantajlarin epidural anestezide daha belirgin

oldugu goriilmiistiir.

2.2.5. Spinal anestezi kontrendikasyonlar (36, 51, 50)

2.2.5.1. Kesin kontrendikasyonlar

Olgunun istememesi veya psikiyatrik acidan hazir olmamasi, enjeksiyon yerinde
cildin aseptik olarak hazirlanmasini engelleyecek psoriazis gibi dermatolojik hastaliklar,
septisemi veya bakteriyemi, sok veya ciddi hipovolemi, intrakraniyal basincin yiiksek
olmasi, tatuaj, anesteziyologun ya da cerrahin deneyimsiz olmasi veya belirli bir siirede

operasyonu bitirememe olasilig1 ve pithtilagsma bozukluklaridir.

2.2.5.2. Goreceli kontrendikasyonlar

SA’ nin tek basina uygulanacagi umblikus seviyesi iizerindeki operasyonlar,
vertebral kolonda deformiteler, artrit, lomber vertebralarin gesitli seviyelerde flizyonu,
kronik ciddi bas veya bel agrisi, BOS aspirasyonunda 5-10 mL gelmesine karsin BOS’ta
hala kan goriilmesi, spinal araliktan yeterince BOS gelmemesi, periferik noropati, mini
doz heparin veya aspirin-antiplatelet ila¢ kullanimi, demyelinize SSS hastaliklari,
psikoz ve demans, baz1 kalp hastaliklar1 (Idiyopatik hipertrofik subaortik stenoz, aort
stenozu), cerrahi uyanik hastaya girisim yapmak istememesi ya da uzun siireli cerrahi

girisim ve gecirilmis bel operasyonudur.
2.2.6. Spinal anestezinin sistemik etkileri

Fizyolojik degisiklikler, basta sempatik blokaj olmak {izere noral blokaja ve

ilacin vaskiiler absorbsiyonuna baglhdir (50).
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2.2.6.1. Kardiyovaskiiler sistem iizerine etkileri

Preganglioner sempatik lifler T1-L2 segmentlerinden kaynaklanir ve T1-4 arasi
kardiyak sempatik lifleri olustururlar. Anlasilacagi tlizere, L1 altindaki bir blogun
kardiyovaskiiler sistemdeki etkisi minimal iken, blok yiikseldik¢e sempatik blogun da
derecesi artar; blok T1-3' e ulastiginda ise tam sempatik denervasyon gelisir, kalp hizi
ve kan basinci azalir. Santral blogun yaptig1 sempatektomi sonrasi eger kardiyak output
normal olarak siirdiiriiliiyorsa, total periferik diren¢ sadece % 15-18 azalmistir. Kalp
hiz1 diisiisiiniin iki 6nemli nedeni vardwr: 1) Kardiyoakselator liflerin T1-4 diizeyinde
blokaji, 2) Venodilatasyona bagli olarak onyiik azalacagi i¢in sag atriyum dolusunda ve
buna bagh olarak da kronotropik gerilme reseptorlerinden uyar1 ¢ikisinda azalma
olmasidir. Ardyiik ve kalp hizindaki bu azalma miyokardin isini dolayisiyla O2
ithtiyacin1 azaltmaktadir. Parsiyel sempatik blok swrasinda, sempatik aktivitede refleks
bir artis ortaya ¢ikar. Blok gelismemis bolgelerde refleks vazokonstriiksiyon olur. T4 {in
altindaki blok pelvis ve alt ekstremite. barsak ve abdominal organlarda arteriyoler
vazodilatasyon ve vendz kapasitans damarlarda kanin géllenmesine neden olur. Bunun
sonucu olarak vendz doniis azalir, sag atriyum basinct ve kalp debisi azalir. Tr’in
iizerindeki blokda, kompanzatuvar mekanizmalar kalmamistir. Tam sempatik
denervasyon gelisir. S1vi dengesi 1yi olan saglikli kisilerde dolasimsal degisiklikler %15
civarinda sapma gosterir. Bu nedenle SA'ya bagli ciddi hipotansiyon arteriyel
dilatasyonun yanisira tonusunu koruyamayan veniillerdeki gollenmeye baghdir.
Dehidratasyon ve hipovolemi durumlarinda kan basinci diisiisii daha da belirginlesir.
Hipotansiyon gelistiginde, olgunun hafif bas asagi durumuna getirilmesi ve ayaklarinin
yiikseltilmesi yeterli olabilir. Kalbe ven6z doniisii arttirmanin bir diger yolu SA’dan
once 500-750 mL dengeli elektrolit soliisyonunun hizli inflizyonudur. Yash olgularda
ani kalp yetmezligi ve pulmoner 6dem yoniinden dikkatli olunmalidir. SA’dan sonra da
swv1 verilmesi siirdiiriilmelidir. Vazopressor ilaglar da hipotansiyonun hem 6nlenmesinde
hem de tedavisinde kullanilabilir. Fenilefrin intramuskiiler (im) 2-3 mg veya intravendz
(iv) 0.25- 50 mg verilebilir. v etkisi 1 dk. i¢inde goriiliir ve 5 dk. siirer. Direkt alfa etkili
bir ilag oldugu i¢in postspinal hipotansiyon tedavisi i¢in en uygun ilagtir. Efedrin im 25-
50 mg veya iv 10-15 mg olarak verilebilir. Iv uygulamada etkisi 2-4 dk’ da baslar ve 1
saat siirer. Indirekt etkili bir alfa ve betamimetiktir, tagikardi de yapar. Sadece
hipotansiyon varsa alfa etkili, birlikte bradikardi de varsa hem alfa hem de beta etkili bir

ilag tercih edilebilir (37, 43, 50).

15



2.2.6.2. Solunum sistemi iizerine etkileri

Olgunun 6nceden bir akciger hastaligi yoksa yiiksek SA altinda tiim interkostal
kaslar ve alt servikal dermatomlara kadar duysal blok olsa bile pulmoner ventilasyon
fazla etkilenmez. Bu genellikle frenik sinirin diferansiyel blok nedeniyle
etkilenmemesinden dolayidir. Nadiren C3-5 diizeyinde motor paralizi sonucu frenik
sinir etkilenerek apne gelisebilir. Ancak yiiksek seviyeli torakal SA’da maksimum
soluma kapasitesi, maksimum ekspiratuar hacim ve zorlu ekshalasyondaki maksimum
intraplevral basinglar anlamli derecede azalir. Ekspiryum sirasindaki solunum
mekanigindeki bozukluk trakeal ve bronsiyal sekresyonlarin atilimimi zorlastirir.
Olgunun oksiirme yetenegi azalinca havayolunun erken kapanmasi, atelektazi ve
hipoksi gelisir. Seviye yiikseldik¢e torakal miyotomlar etkilenerek interkostal paralizi
gelisir. SA sirasinda solunum durmasi frenik sinirin motor paralizisinden ¢ok sempatik
blogun neden oldugu hipotansiyon, kalp debisinde azalma ve solunum merkezinin

hipoperfiizyonu nedeniyle meydana gelmektedir (38, 44, 50, 51, 52).

2.2.6.3. Gastrointestinal sistemdeki etkileri
T5-L1 diizeyinde splanknik sempatik blokaj sonucu, parasempatik tonus
hakimiyeti ve buna bagli olarak ince barsaklarda kontraksiyon ve sfinkterlerde gevseme

olur. Bu etki, karin duvarinin gevsemesiyle birlikte 1yi cerrahi kosullar saglar (37).

2.2.6.4. Karaciger iizerine etkileri
Hepatik kan akiminda ortalama arter basincindaki (OAB) diismeden daha fazla
bir azalma olur. Karaciger daha fazla O2 kullanmaya baslayarak kendini iskemiden

korur. Karaciger enzimleri bu durumdan etkilenmez (36. 37).

2.2.6.5. Endokrin ve metabolik yanit iizerine etkileri

Cerrahi travma; lokalize inflamatuar yanit, somatik ve visseral afferent sinir
liflerinin aktivasyonu ile noéroendokrin bir yanit olusturur. Cerrahi strese yanit sempatik
aktivasyon, katabolik hormonlarda artis, anabolik hormonlarda azalma ve
hipermetabolizma ile karakterizedir. Noraksiyal blokaj, bu stres yanit1 parsiyel olarak

baskilayabilir veya tamamen bloke edebilir. Bu etkileri gegicidir (53, 54, 55).
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2.2.6.6. Uriner sistem fonksiyonlarina etKisi
SA’de S2- 4 dermatomlarmin blokaji sonucu mesane tonusu kaybolur, iseme
refleksi inhibe olur ve idrar retansiyonu olusabilir. Bu nedenle olgular iyi1 takip edilmeli

ve idrar retansiyonu gelisirse liriner kateterizasyon uygulanmalidir (38, 43, 44, 56).

2.2.7. Spinal anestezinin komplikasyonlar (34, 36, 50, 52)

1. Yetersiz blok: En sik enjeksiyon sirasinda ignenin hareketine bagli olusur.
Bununla birlikte, subaraknoid aralik yerine subdural araliga enjeksiyon da bu sonucu
cikarabilir.

2. Total veya yiiksek spinal blok: LA’nin kraniyal subaraknoid alana ulagsmasi
sonucunda, kraniyal sinirlerin tutulumuna ait bulgular ve suur kayb1 gelisir.

3. Bel agnisi: SA’y1 takiben % 2- 2,5 siklikta goriliir. En olas1 nedeni spinal
girisim swrasinda, intervertebral diskin igne ile ponksiyonu olabilir.

4. Bas agnisi: Cogu olguda belirtiler dura delinmesini izleyen {i¢ giin iginde
ortaya ¢ikmaktadir. ignenin duray1 deldigi yerden BOS kacag1 olmakta ve bu miktar 20
mL’y1 gectiginde bas agris1 ortaya ¢ikmaktadir.

5. Menenjit ve meningismus: Sterilizasyona dikkat edilmediginde ortaya
cikabilir.

6. Palsi ve Paralizi: Pernisiydoz anemi, amniyotrofik lateral skleroz,
antikoagililan tedavi gorenlerde SA wuygulandiginda goriilebilir. Spinal sivinin
kontaminasyonu ile de paralizi goriilebilir.

7. Norotoksik etkileri: Igne subaraknoid araliga yerlestirilirken kauda equina ya
da sinir koklerine temas edebilir. Sinir hasarma bagli gelisen persistan paresteziler
tedavisiz birka¢ hafta ya da ay i¢cinde ortadan kalkar. Enjeksiyon sirasinda parestezi
varsa kalici sinir hasar1 meydana gelebilir. Adheziv araknoidite bagl transvers miyelit
ve kauda equina sendromu ortaya ¢ikabilir.

8. Vaskiiler hasar: Higbir risk faktorii olmayan olgularda olabildigi gibi
cogunlukla koagiilopatili ve antikoagiilan kullanan olgularda epidural ven
zedelenmesine bagli gelisebilen epidural hematom cok ciddi bir komplikasyondur.

9. idrar retansiyonu: Sakral 2-4 sinirlerin blokaji ile mesane tonusu kaybolur
ve idrar yapma refleksi inhibe olur. Blok ortadan kalktig1 halde idrar tutuklugu stirebilir.

Preoperatif donemde fazla sivi verilmesine bagl olabilir.
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10. Enjeksiyon agnisi: Enjeksiyon bolgesine LA uygulanmasma ragmen bir¢ok
olgu girisim sirasinda agr1 duyar.
11. Bulanti ve kusma: Serebral hipoksi, hipotansiyon veya cerrahi islem

sirasinda organ ¢ekilmesine bagli olarak gelisir.

2.3. LOKAL ANESTEZIK (36)

Uygun yogunlukta verildiklerinde, uygulama yerinden baslayarak, sinir iletimini
gecici olarak bloke eden maddelerdir. Sinir sisteminin her yerinde ve her tip sinir lifi
iizerinde etkilidirler. Temel etki yerleri hiicre membranidir. Baslangicta elektrik
uyarilma esigi yiikselir, aksiyon potansiyeli olusumu yavaslar. Bunun sonucunda iletim
yavaglar ve nihayet durur. Bir ila¢ sinir lifine ilk uygulandiginda gegici bir blok
meydana gelir (Wedensky blogu). LA’larm en Onemli etkisi aksiyon potansiyeli
olusurken depolarizasyon hizin1 azaltmalaridir. Ayrica LA ileti hizin1 azaltarak ve
refrakter periyodu uzatarak sinirin iletebilecegi aksiyon potansiyeli sayisini
diistirmektedir. Tiim bu etkilerin sodyum geg¢isinin engellenmesi ile meydana geldigi
bilinmektedir.

Her tip sinir lifi LA’dan etkilenir, ancak bu etki, ince liflerde kalinlardan;
miyelinsiz liflerde miyelinlilerden daha c¢abuk ve daha diisiik konsantrasyonlarda
gortliir. LA’y1 etkileyen faktorlerin basinda minimum LA konsantrasyonu (Cm) gelir.
Belirli bir lif kalinliginda ve belirli zamanda iletiyi bloke eden minimum anestezik

konsantrasyonudur. LA ajanlarin potensini gosterir.

2.3.1. Bupivakain

Amid tipi bir LA olup, etkisi yavas baslar ve uzun siirer, sistemik toksisite
potansiyeli yliksektir. Cerrahi anestezi % 0.5 ve % 0.75’lik formlar1 ile saglanir.
Piyasada HCI tuzu olarak bulunur, pH's1 4.5-6.5 olup, pKa’ s1 7.7°dir. Proteinlere % 95
baglanmaktadir (36). Uzun etki siiresine karsm, motor blok yapici etkisinden daha fazla
olarak duysal blok meydana getirmektedir. Bu 6zelliginden dolayr dogum analjezisi ve
postoperatif analjezide popiiler bir ajan haline gelmistir. Rejyonel intravendz anestezi
(RIVA), presakral ve paraservikal bloklar i¢in uygun degildir (57, 58).

Bupivakain toksisitesinin tedavisi olduk¢a zordur, toksisite 6zellikle asidoz ve
hipoksi ile artar. Toksisite nedeniyle meydana gelen kardiyovaskiiler arrest

resiisitasyona ¢ok direnglidir (57, 59, 60). Aslinda bupivakain ile olusan
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kardiyotoksisitede santral ve periferik sinir sistemlerinin etkilenmis olmasi séz
konusudur. Kardiyovaskiiler sistemin otonomik kontrolii i¢in 6nemli bir bdlge olan ve
medullada bulunan niikleus traktus solitariideki noral aktivite bupivakainin iv
uygulanmasinda aniden azalmakta ve hipotansiyona neden olmaktadir. Ayrica
bupivakain, direkt vazodilatasyon yapici potent Ozelliklere sahiptir ve bu 6zellikleri
kardiyovaskiiler kollapst siddetlendirebilir. Bupivakainin kardiyak miyositlerdeki
sodyum ve potasyum kanallarina afinitesi yliksektir. Dahasit bupivakain, kalsiyum
kanallarini, sarkoplazmik retikulumdan kalsiyum salinimini ve mitokondriyal enerji
metabolizmasimi inhibe eder. Bu nedenle, kardiyak miyositler lizerindeki ¢oklu direkt

etkileri bupivakain arttirryor olabilir (61, 62).

2.4. SEDASYON

Sedasyon, mental ve fiziksel gerginligi rahatlatmak amaciyla, kullanilan
farmakolojik ajanin dozuna bagli olarak ilgili merkezlerin depresyonu, uyanikliktan
tamamen suursuzluk hali ve genel anesteziye kadar varabilen bir tablodur.

Suur ve uyaniklik retikiiler aktive edici sistem (RAS) olarak adlandirilan beyin
sapt ve hipotalamik bolgelerden santral hemisfere uzanan kisimlardan ¢ikan impuls
akimma baghdir. Korteks, RAS ve subkortikal merkezler sedasyon ve anesteziden
etkilenen kisimlar olarak gdosterilmistir. Santral sinir sisteminin degisik derecelerde
etkilenmesine bagl olarak, hafif sedasyon, derin sedasyon ve genel anestezi durumlari
ortaya c¢ikar. Hafif sedasyonda hastanin hava yolu destegine gereksinim duymaksizin
s0zIii emirlere ve fiziksel uyanlara yanit verebilecek sekilde suurunun minimal diizeyde
depresyonu s6z konusudur. Derin sedasyonda ise sozlii emirlere yanit bozulmus,
koruyucu refleksler kismen kaybolmustur.

Genel anestezide ise fiziksel ve sozlii uyanlara yanit alimamayan, hava yolu
destegi gerektiren, koruyucu reflekslerin kismen veya tamamen kayboldugu bir
suursuzluk hali s6z konusudur (63) .

Yiizeyel sedasyon; ajitasyon, agr1 ve rahatsizlik, yetersiz ventilasyon,
hipertansiyon ve tasikardi gibi olumsuz etkilere sebep olurken, derin sedasyon da ise;
sedasyon siiresinin uzamasi, solunum depresyonu, hemodinamik degisiklikler olusmasi
gibi istenmeyen durumlar ortaya ¢ikabilir (64).

Ideal bir sedatif teknikte, etkinin baslangici hizli ve yumusak olmali, sedasyonun

siire ve seviyesi kolayca kontrol edilebilmelidir. Minimal kardiyorespiratuar depresyon
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ile genis bir terapotik alani olmalidir. Kullanilan ajanin metabolitleri inaktif olmali ve
metabolizmast hepatik ve renal fonksiyonlar1 azaltict yonde etkilememelidir. Strese
endokrin yanit1 baskilamali, dozu kolay ayarlanabilmelidir. Ciddi yan etkileri
olmaksizin hizli derlenme saglamalidir (65,66) .

Sedasyon islemi swrasindaki en Onemli risk respiratuvar depresyondur. Bu
nedenle hastalarin ¢ok iyi monitdrizasyonu gereklidir. Hasta ile anesteziyolog arasinda
operasyon siiresince gorsel ve/veya sozlii iliski kurulabilmelidir. EKG, noninvaziv kan
basinci, oksijen saturasyonu takip edilmelidir (41).

Sedasyon uygulamasina ait riskler sedasyonun diizeyi ile iliskilidir, risklerin
onlenebilmesi i¢in sedasyon seviyesi takip edilmelidir. Bunun i¢in gelistirilmis bir ¢ok

puanlama sistemi vardir. Bunlardan en ¢ok kullanilan RAMSAY sedasyon skorudur.

RAMSAY Sedasyon Skoru

1 Tamamen uyanik ve oryante

2 |Uykulu

3 Gozler kapali, sozli uyarana goz agiyor

4 Gozler kapali, hafif fiziksel stimulusla goz agiyor

5 Gozler kapali, hafif fiziksel stimulusla g6z agmiyor

Sedasyon degerlendirmesi i¢in kullanilan sistemlerin; dogru, hizli ve kolay
kullanimly, tekrarlanabilir, kolay kaydedilir ve hasta i¢in rahatsizlik verici olmamasi

gereklidir.

2.4.1. Sedasyon icin kullanilan ilaclar

Sedasyon, hastalarin o6zelliklerine, cerrahinin tiiriine, olusturulan spinal blok
seviyesine, cerrah ve anesteziyologun deneyimlerine gore secilmelidir (65) .

Bu amagla benzodiazepinler, propofol, klonidin, deksmedetomidin, sevofluran,
ketamin, opioidler ve propofol-ketamin kombinasyonu kullanilmaktadir. (96,98)

Inhalasyon ajanlarmin sedasyon igin kullantmi sinirhdir. Ortama gaz kacagini
onlemek ve yeterli ila¢ almimini saglamak i¢in sik1 yiiz maskeleri gerekir, hastalar bunu

kolay tolere edemezler.
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Sedasyonun iv tekniklerle uygulanmasi yaygindir. Iv yontemde sedasyon
olusturmak kolaydir, ortam havasmi kirletmez, uygun sekilde kullanilirsa sedasyon
diizeyinin kontrolii ve hava yolunun devamliligi miimkiin olacaktir (67). Iv uygulama
bolus enjeksiyon veya devamli infiizyon seklinde yapilabilir. Bolus uygulamada baslica
dezavantaj, yeterli sedasyon saglanamamasi ile asir1 sedasyonun olusabildigi ug
noktalar arasinda dolasan bir sedasyon diizeyinin karsimiza ¢ikabilmesidir. Optimum
doz ve zamanlamanm saglanmasi, doz ayarlamalarmin biiyiik bir 6zenle yapilmasini
gerektirir. Iv siirekli inflizyon bolus uygulamaya gore daha fazla ilag kullanimmni
gerektirse de sedasyon diizeyinin istenilen seviyeye getirilmesinin daha kolay oldugu,
daha az yan etki olusturdugu ve derlenmenin daha hizli oldugu gosterilmistir. Ancak,

yine de asir1 sedasyon riski ve tolerans gelisme olasilig1 dikkate alinmalidir (67,68).

2.4.1.1. Propofol (2.6 diosopropylphenol)

OH

(CH3)2CH CH(CHs)2
C12H180

1970 yilinda fenoliin hipnotik tiirevi olarak tiretilmis ve klinik uygulamasi ilk
kez 1977 yilinda Kay ve Rolly tarafindan yapilmistir (69). Ancak Cremophor EL
icindeki soliisyonunun allerjik reaksiyonlara ve siddetli enjeksiyon agrisina yol agmasi
iizerine 1982 yilindan sonra terkedilmistir. 1984 yilinda %10'luk soya yagi icerisinde
%2.25 gliserol ve %]1.2 piirifiye olmus yumurta fosfatidi iceren %1'lik emiilsiyon
seklinde yeniden formiile edilmistir. Bu emiilsiyon noétral pH'dadir (pH=7). Sogukta
dondurulmamali, oda 1sisinda saklanmali ve kullanilmadan 6nce calkalanmalidir. Hafif
viskdz, beyaz-siit goriinimiindedir, 1518a duyarh degildir ve diliie edilmesi gerekirse %5
Dekstroz soliisyonu kullanilmalidir (69,70).

Plazma proteinlerine % 98’1 baglanir. Santral sinir sistemi fonksiyonlarinda doza
bagli depresyon olusturur. Diisiik dozlarda primer olarak sedasyon ve anksiyoliz
olustururken, artan dozlarda hipnoz olusturur (55,63,65). Amnezik etkisi zayif veya
yoktur. Bu ozelliklerinden dolay1 lokal ve rejyonel anestezi tekniklerinde sedasyon
amaciyla faydalanilmaktadir (41) .

Propofoliin indiiksiyon dozu %1’ lik soliisyondan 2.0-2.5 mg/kg arasinda

degiskenlik gosterir. 25-50 mg’lik dozlarda tekrarlanabilir. Bolus enjeksiyonundan
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sonra genis dagilimi1 ve hizli eliminasyonu nedeniyle, kan konsantrasyonu hizla azalr.
Eliminasyon yar1 émrii 1-3 saattir. Tekrarlayan bolus enjeksiyonlarda kiimiilatif etkisi
goriilebilir. Plazma konsantrasyonu 1.87-10.5 mg/L oldugunda biling kayb1 baglar. Bu
hipnozun siiresi 3-10 dakikadir. Hizli ve yaygin redistribiisyon ve yiiksek klirensi ile bu
siire ¢cok kisadir (71,72,73).

Propofoliin farmakokinetigi yas, cinsiyet, dnceden mevcut hastaliklar, kilo ve
birlikte uygulanan premedikasyona gore degiskenlik gosterir. Kadinlarda daha genis
dagilim voliimii ve daha hizli klirensi varken, eliminasyon yar1 dmrii erkeklerle aynidir.
Yaghlarda klirens hizi azalmistir fakat santral kompartman volimii daha distktiir.
Fentanil uygulamas: klirensini azaltir. Hepatik hastaliklarda klirensi degismez fakat
eliminasyon yar1 omrii uzar. Renal hastaliklar propofoliin kinetigini degistirmez (69).
Propofol karacigerde metabolize edilir ve glukuronid konjugasyon ve oksidasyon
iriinleri ortaya c¢ikar. Bunlar suda ¢oziinen glukuronid ve siilfat konjugatlardir. Primer
olarak bobreklerden atilir. Metabolizma hizlidir, bolus dozun sadece % 20 kadar1 30
dakika sonra doniismemis halde olabilir. % I'den azi idrarla degismeden atilirken, % 2
kadar1 fegesle atilir. Uyanma hizlidir. Infiizyonun kesilmesinden sonra 30 dakika
icerisinde hasta yardimsiz ayakta durabilir, ancak biiyiilk miktarda ve uzun siireli
infiizyondan sonra uyanma gecikebilir (74).

Kafa i¢i basincini diigiiriir. Saglikli hastalarda, doza ve enjeksiyon hizina bagl
olarak sistolik, diastolik ve ortalama arter basincinda %15-25 azalma meydana gelir
(69,73) . Yash ve diiskiin hastalarda bu oran %40'a kadar ¢ikabilir. Basinglardaki diisme
bir dakika icinde belirginlesir, en az bes dakika siirer. Doza baglh olarak gelisen
miyokardiyal depresyon ve vazodilatasyon, bu degisiklikleri aciklar. Kalp hizi, arteriyel
basing azalmasina ragmen genellikle stabil kalir, yiiksek dozlarda yavaslar. Barorefleks
sensitivitesini bozmaz ve vagotonik mekanizmalarin etkisi ile kalp hizinda yavaslama
olur. Opioidler gibi diger santral vagotonik ilaclarla birlikte kullanildiginda bu etkisi
daha belirgindir (73) .

Koroner arter hastalarinda miyokardiyal laktat seviyesini artirir ve iskemiye yol
acabilir. Kardiyak output ve sistemik vaskiiler rezistansi1 % 10-20 azaltabilir. Sol
ventrikiil atim i1 ve indeksini azaltir. Valviiler kapak hastaligi olanlarda pulmoner arter
ve pulmoner kapiller wedge basincini azaltir. Indiiksiyon dozundan sonra % 25-30
olguda 20-30 saniye siiren apne gelisebilir. Apnenin siiresi ve insidansi, enjeksiyon hizi,

doz ve verilmis olan premedikasyona da baglidir. Apnenin baslangicinda genellikle tidal
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voliimde azalma ve takipne goriilmektedir (69,75). Devaminda solunum sayis1 belirgin
olarak azalir ve dakika voliimii diiser. Ozellikle kii¢iik damarlardan ve hizli enjeksiyonu
agriya yol agar (41,42). Kas gevseticilerin etkisini potansiyelize etme 06zelligi
vardir. Bulanti-kusma nadiren goriiliir hatta subhipnotik dozlarda direkt antiemetik
ozelligi bildirilmektedir (76) .

Konjenital lipit metabolizmas1 bozuklugu ve allerjik yapiya sahip olanlarda

kullanilmamalidir.

2.4.1.2. Ketamin

<=1

o

Klinik kullanima 1965 yilinda giren bir fensiklidin tiirevidir. Belirgin bigimde
analjezi olusturmasiyla diger tiim iv anesteziklerden farklidir. Ketamin indiiksiyonundan
sonra gozlenen kataleptik durum "disosiyatif anestezi" olarak bilinir.

Ketamin, kismi olarak suda ve yiliksek oranda yagda ¢oziiniir. Psikomimetik
etkileri nedeniyle kullanimi smirhidir, fakat minimal solunum depresyonuyla beraber
kuvvetli analjezi saglamasi, bazi uygulamalarda cok degerli bir alternatif olarak
kullanilmasini saglar. Ketaminin yiiksek oranda yagda c¢oziinmesi etki baslangig
zamaninin hizli olmasmni saglamaktadir. Diger iv indiiksiyon ajanlar1 gibi, tek bolus
enjeksiyonun etkisi inaktif dokulara olan geri dagilimla sonlanmaktadir. Metabolizma
primer olarak karacigerde sitokrom P450 enzim sistemiyle N—demetilasyon {izerinden
yiiriitiiliir. Primer aktif metaboliti olan norketamin daha zayiftir ve suda ¢6zlinen inaktif
metabolitlere sirasiyla hidroksile ve konjuge olarak idrarla atilir. Ketamin proteine
baglanma oram diisiik olan (%12) tek iv anesteziktir.

Ketaminin etki mekanizmas1 karmasiktir, ancak en biiyiik etki muhtemelen N—
metil-D—aspartat (NMDA) reseptor kompleksinin inhibisyonuyla gergeklesir. Tek
anestezik olarak uygulanirsa, olusturdugu amnezi benzodiazepinler kadar gii¢lii degildir.
Refleksler genellikle korunur, fakat hastanin st solunum yolu reflekslerini
koruyabilecegi varsayilamaz. Gozler acik kalr, pupiller orta derecede dilatedir ve
gozlerde nistagmus vardwr. Siklikla, gbzyas1 ve tlkriik salgilar1 artar ve bu etkiyi

azaltmak icin bir antikolinejikle premedikasyon yapilmasi endikedir (77)
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Ketamin uygulanmasindan sonra ortaya ¢ikan istenilmeyen derlenme
reaksiyonlar: ilacin kullanilmasmi smirlayan durumlardan birisidir. Bu reaksiyonlar
arasinda parlak renkli riiyalar, hallisinasyonlar, viicudun farkli algilanmasi ve gorsel,
taktil ve isitsel duyularin artmasi ve bozulmasi sayilabilir. Bu reaksiyonlara korku ve
konfiizyon da eslik edebilir, ancak 6forik bir durumda s6z konusu olabilir ve bu 6zelligi
ilacin kotiiye kullanilma potansiyelini agiklamaktadir. Cocuklarda ise bu reaksiyonlar
daha nadir goriiliir. Ilacin benzodiazepinlerle kombine edilmesi bu reaksiyonlar:
azaltirken, amneziyi de arttirabilir.

Ketaminin belirgin bir solunum depresyonuna yol ac¢tig1 diisiiniilmemektedir.
Tek ilag olarak kullanildiginda, hiperkapniye solunum cevabi korunmakta ve kan gazlari
sabit kalmaktadir. Ozellikle ¢ocuklarda, sekresyonun artmasi nedeniyle laringospazm
olusma riski dikkate almmalidir. Sekresyon artis1 antikolinerjik premedikasyonla
azaltilabilir. Ketamin bronsial diiz kaslar1 gevsetir ve reaktif hava yolu olan ve
bronkokonstriiksiyon olusan hastalarin tedavisinde yararli olabilir. Ayrica ketaminin
bircok yoldan uygulanabilmesi (iv, im, oral, rektal, epidural) mental hasar1 olan ve
iletisim  kurulamayan pediyatrik hastalarin premedikasyonunda kullanilmasimi
saglamaktadir.

Diger iv anesteziklerin tersine, ketamin beyin kan akimi ve serebral oksijen
metabolizma hizmi artiran bir serebral vazodilatordiir. Bu nedenle, ketaminin
intrakranial patolojiye sahip, 6zellikle de kafa i¢i basinci artmis hastalarda kullanilmasi
onerilmemektedir. Myoklonik aktivite olusturmasina ragmen antikonviilzan olarak
kabul edilir.

Ketamin tahminen santralden yonetilen sempatik uyariyla sistemik kan basinci,
kalp hiz1 ve kalp debisinde belirgin, ancak gecici artiglara yol agar. Bu etkiler kalbin is
yiikii ve miyokardiyal oksijen tiiketiminin artmasiyla birliktedir. Istenilmeyen bu etkiler
benzodiazepinler, opioidler veya inhalasyon anestezikleriyle ortadan kaldirilabilir.

Ketaminin 1-2 mg/kg iv ve 4-6 mg/kg im uygulanmasiyla anestezi indiiksiyonu
saglanabilir. Anestezi idamesinde pek tercih edilmez fakat 15-45 pg/kg/dk ketamin
inflizyonu ile beraber %50-70 nitroz oksitin kullanilmasi ya da tek basma 30-90
png/kg/dk ketamin inflizyonu ile genel anestezi saglanabilir (78).

Rejyonel anestezi sirasinda ek analjeziye ihtiya¢ duyuldugunda kiiciik iv bolus
dozlarda ketamin (0.2-0.8 mg/kg) yararhidir. Ketamin havayolunda tehdit olusturmadan

etkili analjezi saglar.
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2.5. KOGNITIiF FONKSIYONUN DEGERLENDIRILMESi

Kognitif terimi Latince ‘cognita’ sozciigiinden gelmektedir. Biling, dgrenme,
algilama, zeka, dikkat, hafiza, oryantasyon, eylem, duygu, karar verme, konusma, diis
kurma, sorun ¢ozme, okuma-yazma ve hesaplama gibi yiliksek beyin islevlerini kapsar
(79).

Operasyon oOncesi kognitif fonksiyonlarin degerlendirilmesi anestezistler igin
onemlidir. Oncelikle yazili onam alabilmek icin gerekli bir islemdir. Kognitif
fonksiyonlarm degerlendirilebilmesi i¢in tam bir ndrofizyolojik inceleme yapilmadir.
Bazi mini testlerle hem operasyon dncesi kognitif fonksiyonlar degerlendirilebilir hem
de operasyon sonrasi kognitif disfonksiyon gelisme olasilig1 belirlenebilir (80).

Klinik noropsikolojiden beklenen, davranis degisikligini Olgmesi ve
degerlendirmesidir. Yapilan ndroanatomik ve norofizyolojik calismalarda kognitif
fonksiyonlarin bazi beyin bdlgeleri ile iliskisinden s6z edilmekle birlikte yalnizca belli
anatomik yerlesim yerleri ile smirli olmayip aym1 zamanda bu bdlgeleri birlestiren

asossiyasyon alanlart ile de iligkili oldugu diistiniilmektedir (81).

2.5.1. Mini mental test (MMT)

Folstein tarafindan 1982 yilinda yaymlanan ve hastalarin kognitif durumunu
derecelendirmek icin gelistirilmis kolay uygulanabilir bir yontemdir (82).

MMT oryantasyonu, hafizayi, dikkati, gorsel ve motor becerileri, dil kulanimini
Olgen bu yontem 5-10 dakikada yapilabilir. Organik ve fonksiyonel bozukluklar1 ayirt
etmede, genel anestezi sonras1 mental fonksiyonlar1 degerlendirmede kullanilan gecerli
ve giivenilir bir testtir.

Oryantasyon yeteneginde; hastanin i¢inde bulundugu yer ve zamanla ilgili 10
soru sorulur (hangi yildayiz, hangi mevsimdeyiz, su anda neredesiniz gibi). Kayit
hafizas1 icin (anlik bellek); hastaya ili¢ kelime verilir ve 20 saniye sonra tekrarlamasi
sOylenir (masa, bayrak, elbise gibi). Dikkat ve hesap yapma; hastanin 100’den geriye
dogru 7 cikararak saymasi istenir, 65’¢ gelince durdurulur. Bunlar frontal lob ile
iliskilidir.

Hatirlama (yakin hafiza); daha once sdylenen {i¢ cismin adini hatirlayip
hatirlamadiklar1 sorulur ve dominant hipokampal bolge ile iliskilidir.

Lisan; 1. Hastaya belirli nesneler gosterilir ve ismi sorulur (saat, kalem).

Dominant temporopariyetal alanla ilgilidir. 2. Hastaya bir ciimle sdylenir ve tekrar
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etmesi istenir (eger ve fakat istemiyorum gibi). Dominant pariyetal lobla iliskilidir. 3.
Hastaya bir ciimle okutulur ve yazida sdyleneni yapmasi istenir. 4. Hastanin 30 saniye
icinde anlamli bir ciimle yazmasi istenir. 5. Hastaya bir sekil gosterilir ve aynisini
¢izmesi istenir. U¢ asamali komutun gergeklesmesi frontal, okuma ve yazma dominant
temporopariyetal, sekil kopyalama nondominant pariyetal alanla iliskilidir.

En yiiksek skor 30°dur ve skorun 23 veya daha diisiik olmas1 kognitif bozuklugu
gosterir. Gegerliligi ve giivenilirligi yliksek, uygulamasi kisa ve kolaydir (82).

2.6. BISPEKTRAL iNDEKS (BiS) MONITORIZASYONU

BIS monitorii beyindeki elektroensefalografi (EEG) alfa dalgalariyla uyaniklik
durumunu 6lgen ve bunu sayisal olarak gosterebilen bir cihazdir. ik kez 1971
yilinda kullanilan bispektral EEG  analizi 1992 yilindan sonra tiim diinyada yaygin
sekilde kullamlmaktadir (37,38). BIS index yontemi, EEG dalgalarinin analizi ile
kullanilan anestezikler ve diger farmakolojik ajanlarin hipnotik etkilerini degerlendiren
objektif bir yontemdir (36). U¢ veya dort kisimli kendinden yapisabilen uzun bir
elektrot, alin bdlgesine ve temporal kemik {izerine yerlestirilerek EEG dalgalari
algilanip monitdre aktarilmaktadir (37,39).

Insan beyni hem lineer hem de non-lineer sinyaller olusturur. Klasik EEG iki
farkli faz1 birden algilayamaz. Halbuki BIS, sinyallerin algilanip islenmesinde her iki
faz1 degerlendirebilmektedir (38). Degerlendirmenin esasi spontan EEG’de hipnotik
durumla 1ilgili olarak gelisen degisiklikleri otomatik olarak analiz etmek ve bir indekse
cevirmektir. Teknik olarak EEG dalgalarinin komponentleri parcalanmakta, analiz
edilmekte ve bir say1 ile ifade edilmektedir (36,40). BIS icin lineer ve boyutsuz bir
skala gelistirilmistir. Bu skala 0 ile 100 arasinda olup; BIS degeri 0 EEG’nin tam
supresyonunu, 100 ise tam uyaniklig1 ifade eder. Hipnotik ila¢ uygulamasiyla hastanin
biling diizeyi pek ¢ok asamadan gecerken BIS degeri uyanik biling durumunu gosteren
100 degerinden asagiya diiser. BIS degeri 60 iken bilincin acik olma ihtimali azdir. BIS
degeri 40’m altinda iken derin hipnozu ve gostermekte ve izoelektrik EEG’ye
yaklagmaktadir. 40 ile 60 arasindaki BiS degeri genel anestezi ve hizli derlenme igin
yeterli hipnotik etkiyi saglamaktadir. Biling kaybi 70-80 civarindaki BIS degerinde
olusmaktadir. Tiim elektrofizyolojik ol¢limlerde oldugu gibi her hastada olabilecek
farkliliklardan dolayr BIS degeri hastanin klinik durumuna gore degerlendirilmelidir

(36, 38, 39, 40, 41, 42),
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BIS izlemi yalnizca anestezi derinligini 6lgmeyi degil, ilaglarm hipnotik etki
diizeylerinin degerlendirilmesini de saglar (38). BIS, opioidlerin diisiik dozlarmnm SSS
iizerindeki farmakodinamik etkilerini isabetli bir sekilde gdstermesini saglar. Bu yiizden
diisiik ve orta diizeyde opioid analjezisi igeren bir anestezik yaninda BIS degerine gore
titre edilerek bir hipnotikle kullanildiginda BiS daha uygun sonuglar vermektedir (43,
44).

BiS’in klinik kullaniminda anestezinin hipnotik ve analjezik uygulamalar:
ayrilmaktadir. Hipnotik ajan BIS degeri 40-60 arasinda tutulacak sekilde titre
edilmelidir. Hipnotik ajanla birlikte diisiikk veya orta doz opioid verilmekte, cerrahi siire
icinde verilen klinik ve BIS yanitlar1 anestezist tarafindan degerlendirilmektedir.

Cerrahi sirasinda uyarmin artmas1 durumunda BIS artar ve hastada hemodinamik
degisiklikler ve hareket olusursa anestezist hipnotik ajani arttirarak BiS’i 40-60 arasima
diisiirmelidir. Ancak BIS 40-60 arasindayken hemodinamik degisiklikler ve hareket
yanit1 siiriiyorsa bu yanitlar1 kontrol altina alincaya kadar artan dozlarda opioid
uygulanarak analjezik diizeyi arttirilmalidir.

BIS diizeyinin cerrahi sirasinda grafik olarak izlenmesi gerekir. Anestezinin
yiizeyellesmesi veya derinlesmesi ile grafikte artis veya azalis olur. BIS teki biiyiik ani
degisiklikler, siklikla agrili cerrahi uyariya bagli olarak kortikal uyari ile olusur.

BIS belirli bir ilacin konsantrasyonunu degil beynin o andaki durumunu &lger.
Halotan, sevofluran, desfluran, izofluran ve propofol ile yapilan galismalarda BIS
monitorizasyonunun kullanilmasiyla anestezik ajan tiiketiminin % 40-50 oraninda
azaldig1 bildirilmektedir. Fakat ketamin ve N,O’nun tek basina kullanildig: ¢calismalarda
olusan hipnozun BIS degeri ile iliskili olmadig1 gosterilmistir (37).

BiS’in serebral metabolik hizdaki azalmalar1 da yansitabilecegi bildirilmistir.
Pozitron emisyon tomografisi kullanilarak BIS degeri ile tiim beynin metabolik
aktivitesi ve sedasyon diizeyleri arasinda bir korelasyon saptanmistir (45). BIS 15-30 sn
onceki EEG verisinden olustugu i¢in, gosterdiginden daha dnceki durumun ifadesidir
(46).

BiS monitdrizasyonu, serebral iskemi, hipotermi (<33°C), elektromiyografik
artefaktlar (40, 45), pacemaker, EKG, 1sitic1 sistemleri, kas gevsetici, genetik, frontal
korteks hasar1 gibi birgok faktorden etkilenebilir (45). Serebral iskemi EEG’de bolgesel
yavaslama ya da baskilanmaya yol agacak kadar yayginsa BIS’de diisme olur.

Hipotermi de BIS degerini diisiiriir (47).
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BIS, artmasi gereken bir durumda azaliyorsa bu “paradoksik delta” (EEG’de
belirgin yavaslama) adi verilen 2-3 dakika siiren 6zel bir EEG paternine bagh olabilir.
BIS sensoriiniin temporal elektrodunun yeri kontrol edilmeli, eger temporal arter
iizerindeyse atima bagli olarak artefaktlar BiS’in daha diisiik olmasina yol agabilir (45).

BiS kullanim: ile hipnotik durum, sedasyon ve anestezi derinligi belirlenerek,
ilag dozlar1 istenilen sekilde titre edilebilir, yiizeyel anestezi ve farkinda olmadan
kacinilabilir (36). Daha az anestezik ajan kullanilmasi, daha hizli uyanma ve derlenme

saglanabilmesi ile toplam maliyeti de azaltmaktadir (36, 45).
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma, Etik Kurul onayr ile hasta veya hasta yakinlardan yazili onam
alindiktan sonra spinal anestezi altinda elektif iiroloji operasyonu yapilacak ASA T — III,
65 yas ve iizerinde toplam 60 olguda gerceklestirildi.

Noropsikiyatrik bozuklugu, alkol ve ilag bagimliligi, kronik opioid ve sedatif
ilag kullanimi, Alzheimer veya Parkinson hastalii, ¢calisma ilaglarina allerji dykiisti ve
spinal anestezi uygulamasi kontrendike olan olgular ¢alismaya dahil edilmedi.

Olgular zarf ¢ekme yontemi kullanilarak propofol grubu (Grup P, n = 30) ve
propofol-ketamin kombinasyon grubu (Grup K, n = 30) olarak iki gruba ayrildi.
Operasyon Oncesinde premedikasyon yapilmayan olgulara gruplar1 bilmeyen bir
arastirmaci tarafindan Standardize Mini Mental Test (SMMT) uygulandi. Operasyon
odasina aliman olgulara elektrokardiyografi (EKG), periferik oksijen satiirasyonu
(Sp02), noninvaziv kan basmci (NIKB) ve bispektral indeks (BIS, A-2000 Bispectral
Index, Aspect Medical Systems) ile standart monitdrizasyon saglandi. Damar yolu
acilarak saatte 10 mL/kg Ringer Laktat soliisyonu ile prehidrasyon yapildi. Oturur
pozisyonda L3-L4 veya L4-Ls intervertebral araliktan 25 gauge spinal igne ile 2-2.2 mL
% 0.5 hiperbarik bupivacaine subaraknoid bolgeye verilerek spinal anestezi uygulandi.
Olgular 30° bas yukar1 gelecek sekilde supin pozisyonda yatirildi. Duysal blok 22 gauge
hipodermik igne kullanilarak pinprick testi ile, motor blok ise modifiye Bromage skalas1
ile degerlendirildi. (Bromage skalasi; 0= hi¢ paralizi yok, ayagini ve dizini tam olarak
fleksiyona getirebiliyor, 1= kalcay1 kaldiramiyor, 2= kalgay1 ve dizini oynatamiyor, 3=
kalgayi, dizi ve ayagini kaldiramiyor).

Duysal blok seviyesi Tj ve lizeri olan olgularda sedasyona baslanarak cerrahiye
izin verildi. Tiim olgulara islem boyunca yiiz maskesi ile 4 L/dk oksijen verildi. Grup
P’de propofol 0.5 mg/kg iv puse yapildiktan sonra 1.5 mg/kg/saat hizinda infiizyon
verildi. Grup K’da propofol 0,4 mg/kg ve ketamin 0,1 mg/kg iv puse verildikten sonra
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propofol 1.2 mg/kg/saat ve ketamin 0.3 mg/kg/saat inflizyon uygulandi. Infiizyon
dozlari; solunum sayist dakikada 10'dan az veya 1 dakikadan uzun stire SpO, < 94
olmast durumunda yariya disiiriildii, solunum sayis1 dakikada 8'den az veya 1
dakikadan uzun siire SpO, < 90 olmas1 durumunda ise tamamen kesildi.

Olgulara uygulanan sedasyon Ramsay sedasyon skoru ve BIS ile degerlendirildi.
Ramsay sedasyon skoru 3 puanda ve BIS degeri 75-85 arasinda tutuldu. Ramsay
sedasyon skoru; 1= wuyamk, 2= uykuya meyilli, sézel uyar1 ile kolaylikla
uyandirilabiliyor, 3= fiziksel uyar1 ile uyandirilabiliyor, 4= uyuyor, sozel ve fiziksel
uyartya yanit vermiyor seklinde degerlendirildi. Ilag infiizyonu cerrahi islem bitimi ile
sonlandirild1 ve toplam verilen ilag miktar1 kaydedildi. Operasyon boyunca duysal ve
motor blok seviyeleri her 5 dakikada bir degerlendirildi.

Olgularm hemodinamisi, solunum sayilari, sedasyon skorlar1 ve BIS degerleri
operasyon Oncesinde, spinal anesteziden sonra, sedasyon uygulandiktan sonra ve
operasyon boyunca her 5 dakikada bir kaydedildi. Ortalama arter basincinda giris
degerlerine gore %20 ve daha fazla diisiis olmas1 hipotansiyon kabul edilerek 250 mL
siv1 infiizyonu ve 5 mg efedrin yapildi. Gerektiginde bu uygulama tekrarlandi. Sistolik
arter basinci kag olursa olsun kalp atim hizi (KAH) <45 atim/dk oldugunda, kan basmc1
diistikliigiiniin efedrinle diizelmedigi ve KAH < 50 oldugu durumlarda 0.5 mg atropin
yapildi. Bulanti — kusma gelistiginde 10 mg iv metoklopramid ile tedavi edildi.
Infiizyon agris1 olan olgulara damar yolundan 1 mL % 2 lidokain uygulandi.
Sedasyonun kesilmesinden sonra olgularin takibi postoperatif bakim iinitesinde
Modifiye Aldrete Skoru 9 oluncaya kadar yapildi ve bu siire kaydedildi. Postoperatif ilk
24 saat igerisinde ve postoperatif 3. giinde ilk testi yapan arastirmaci tarafindan sSMMT
tekrarlandu.

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 20.0 paket programi kullanildi. Verilerin
normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk testi ile incelendi. Nicel degiskenler icin
gruplar aras1 farklilik bagimsiz 6rneklerde t testi ile degerlendirildi. MMT skorlar1 ve
hemodinamide tekrarli karsilastrmalarda  Friedman testi kullanildi.  Coklu
karsilagtrmalarda Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon testi kullanildi. Kategorik
degiskenlerin gruplar arasi karsilastirilmasinda Pearson ki-kare testi, Yates diizeltilmis
ki kare testi ve Fisher kesin ki kare testi kullanildi. Veriler ortalama + standart sapma
(ort = SS), ortanca (en kiiclik - en biiyiik) veya olgu sayis1 (n) olarak verildi. Tim

degerlendirmelerde p <0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Gruplarin demografik Ozellikleri, anestezi ve cerrahi siireleri (Tablo 1) ile
olgularin egitim diizeyleri benzerdi (Tablo 2). Cerrahinin tipi agisindan gruplar arasinda

fark yoktu (Tablo 3 ).

Tablo 1. Demografik veriler, operasyon siiresi (ort £ SD)

Grup P (n=30) Grup K (n=30)
Yas 70.46 + 4.63 70.60 £5.19
Kilo (kg) 76.36 £ 8.82 75.50 £ 12.68
Boy (cm) 168.70 + 4.19 168.00 £ 5.29
Operasyon Siiresi (dk) 37.5+£17.20 44.00 £21.90

Tablo 2. Olgularm egitim durumlari

Grup P (n=30) Grup K (n=30)
Okuryazar 6 9
ilkokul 18 12
Ortaokul 1 5
Lise 3 2
Universite 2 2
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Tablo 3. Gruplarin cerrahi tipleri (say1)

Grup Propofol (n=30) Grup Ketofol (n=30)

TUR 16 14
Sistoskopi 12 10
RGP 0 1
Diger 2 5

KAH agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak fark goriilmedi (p > 0.05)
(Tablo 4). Grup P’de KAH’da bazale gore sedasyon sonrasinda, 5., 10., 15., 20. ve 25.
dakikalarda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu ( p< 0.05). Grup K’da bazale gore
sedasyon sonrasindaki 10., 15., 20. ve 25. dakikalarda KAH’da istatistiksel olarak
anlaml fark bulundu ( p< 0.05).

Tablo 4. Olgularin KAH Degerleri (Ortanca (en kiigiik - en biiytik))

Grup P (n=30) Grup K (n=30)
Giris 73,500 (50 - 120) 78,000 (49 - 126)
Spinal Sonrasi 73,500 (53 - 127) 74,500 (46 - 120)
Sedasyon Sonrasi 69,500 (50 - 112)" 75,500 (51 - 120)
5.dk 68,500 (47 - 109)" 72,000 (48 - 122)
10. dk 66,000 (49 - 103)" 67,000 (45 - 116)"
15. dk 63,500 (49 - 99)° 68,000 (46 - 115)"
20. dk 65,000 (49 - 96)° 67,500 (49 - 116)"
25. dk 63,500 (50 - 96)° 66,000 (50 - 114)"

" Grup i¢i degerlendirmede KAH’da bazale gére p < 0.05.

SAB, DAB VE OAB agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik goriilmedi.

Grup P’de OAB’da bazale gore sedasyon sonrasinda, 5., 10., 15., 20. ve 25.
dakikalarda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu ( p< 0.05). Grup K’da OAB’da
bazale gore sedasyon sonrasinda, 5., 10., 15., 20. ve 25. dakikalarda istatistiksel olarak

anlamli fark bulundu ( p< 0.05) (Tablo 5).
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Tablo 5. Olgularin OAB Degerleri. Ortanca (en kiigiik - en biiytik)

Grup P (n=30) Grup K (n=30)
Giris 114,5 (84 - 141) 106,500 (86 - 139)
Spinal Sonras1 106,000 (80 - 152) 106,500 (76 - 135)
Sedasyon Sonras1 90,500 (75 - 130)" 99,500 (75 - 134)"
5.dk 87,000 (64 - 153)" 94,500 (68 - 130)"
10. dk 91,500 (67 - 137)" 94,000 (67 - 136)"
15. dk 90,000 (63 - 120)" 92,000 (69 - 134)"

" Grup i¢i degerlendirmede OAB’da bazale gore p < 0.05.

Duysal ve motor blok seviyeleri acisindan gruplar arasinda fark yoktu. Ramsay

sedasyon skoru acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

goriilmedi (Grafik 1).
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Grafik 1. Gruplarin RAMSAY Sedasyon Skoru Degerleri

Modifiye Aldrete derlenme skoru agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptandi ( p< 0.05) Grup P’de Modifiye Aldrete Skorunun 9 olma
zamani; 2.56 = 0.50 dk. iken Grup K’da 3.76 + 0.85 dk. idi.

Gruplar arasinda preoperatif, postoperatif 1 ve 3. glinlerde sMMT degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05) (Tablo 6). Grup ici

karsilastirmalarda her iki grupta da preoperatif SMMT degeri ile postoperatif 1. giin

sSMMT degeri arasinda ve postoperatif 1. giin ile postoperatif 3. giin sMMT degerleri
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arasinda Onemli derecede fark bulundu (p< 0.001), preoperatif sMMT degeri ile
postoperatif 3. giin arasinda fark yoktu.

Tablo 6. sMMT degerleri. Ortanca (en kiigiik- en biiyiik)

Grup P (n=30) Grup K (n=30)
sSMMT 1 24 (18-29) 24 (20-29)
sMMT 2 23 (16-18)" 22 (18-27)
sMMT 3 24 (18-29) 24 (20-29)

SMMT 1; preoperatif SMMT degeri, SMMT 2; postoperatif 1. giin sMMT
degerleri, sSMMT 3; postoperatif 3. giin degerleri.

*Grup ici degerlendirmede SsMMT 1 ile sMMT 2 karsilastirildiginda p< 0.05

’ Grup i¢i degerlendirmede SMMT 2 ile sMMT 3 karsilastirildiginda p< 0.05

Higbir hastada bulanti-kusma, sekresyon artisi, haliisinasyon gelismedi.

BIS degerleri agisindan sedasyondan sonraki 5., 10., 15., 20. ve 25. dakikalarda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu ( p< 0.05) ( Grafik 2).
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Grafik 2. Gruplarin BIS Degerleri “Gruplar arasinda BIS degerleri p < 0.05.

Enjeksiyon agrist Grup P’de Grup K ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli farkliydr (p< 0.05). Grup P’de 10 hastada (%33,3), Grup K’da ise 2 hastada
(%6,7) enjeksiyon agris1 goriildii.
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5. TARTISMA

Urolojik cerrahi gegirecek SA yapilan yasl hastalarda sedasyon igin propofol ile
propofol-ketamin kombinasyonunu karsilastirdigimiz bu c¢alismada propofol-ketamin
kombinasyonundan sonra hastalarm derlenme zamaninmn daha uzun ve BIS degerlerinin
daha yiiksek oldugunu saptadik. Ancak hemodinami ve kognitif fonksiyonlar agisindan
fark yoktu.

Rejyonel anestezi sirasinda uygulanan sedasyonun hastalarin duydugu korku ve
anksiyeteyi azalttigi, islemle ilgili toleransini ve hasta konforunu artirdigi bildirilmistir
(95).

Yaddanapudi ve ark. ( 97 ) 60 yas lizerinde spinal anestezi yapilan hastalarda 3
mg/kg/saat propofol inflizyonu kullanmiglar. Propofoliin midazolamdan daha iyi titre
edildigini ve yeterli sedasyon sagladigimi ancak hipotansiyon olusturdugunu
bildirmislerdir. Calismamizda propofol grubunda Yaddanapudi ve ark.dan farkli olarak
daha diisiik dozda (1.5 mg/kg/saat), BIS ve RAMSAY sedasyon skoru degerlerine gore
titre edilerek propofol infiizyonu kullanmamiza ragmen olgularda hipotansiyon
gozlemledik. Bunun nedeni ¢calismamizda bolus dozu hizli vermemiz olabilir.

Propofol-ketamin kombinasyonu spinal anestezi sirasinda adult ve pediyatrik
hastalarda kullanilmis ve propofol sedasyonuna gére hemodinamik stabiliteyi korudugu
gosterilmistir. Biz de Singh ve ark. (98) ile Frizelle ve ark. nin (99) kullandig1 dozlarda
propofol-ketamin kombinasyonunu yash hastalarda spinal anestezi sirasinda uyguladik.
Ancak onlardan farkli olarak hemodinamik stabiliteyi korumadigimm gordiik. Bunun
nedeninin yasa baglh olarak miyosit sayisinda ve bag dokusunda azalma, sol ventrikiil
duvar kalinliginda artma gibi kalp morfolojisinde ve sonug olarak kardiyak fonksiyonda

ortaya cikan degisiklikler sonucunda olabilecegini diisiindiik (8). Urolojik girisim
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yapilacak yaslh olgularda SA siklikla tercih edilmesine ragmen intraoperatif donemde
gelisebilecek hipotansiyon onemli bir problemdir. Koroner arter hastaligi riski yiliksek
olan bu olgularda gelisebilecek bir hipotansiyon, miyokardin iskemi riskini artirabilir.
Hipotansiyonu azaltmak i¢in iv s1vi tedavisi onerilir (111). Calismamizda olgulara islem
oncesi iv 10 mL/kg Ringer Laktat soliisyonu yaklasik 1 saat icerisinde verildi ve
intraoperatif 8 mg/kg/saat inflizyona devam edildi.

POKD santral sinir sistemi etkilenmeleri sonucunda olusan; farkli siire ve
derecelerde ortaya cikabilen, konsantrasyon gii¢liiglinden deliryuma kadar degisen bir
klinik durumdur (100). Yaslilarda non-kardiyak cerrahi sonrasinda sik goriilmektedir.
Erken POKD ig¢in risk faktorleri yas, anestezinin siiresi, diisiik egitim diizeyi, ikinci kez
opere olma, postoperatif infeksiyon ve respiratuar komplikasyonlar olarak bildirilmistir
(101). Rejyonel anestezide POKD sikligiin genel anesteziye gore azalmasi beklense de
bu konuda yapilan caligmalar hala c¢eliskili sonuglar vermektedir (102). Bazi
calismalarda Onemli fark olmadig1 belirtilirken (103), rejyonel anestezide erken
donemlerde kognitif fonksiyonlarin daha iyi oldugunu bildiren yaymlar da mevcuttur
(104) .

Yasli hastalarda tirolojik cerrahiler sonrasi gelisen deliryumu arastiran bir
calismada, hastalarin biiyiik bir kisminda intraoperatif hipotansiyon gelistigi ve
intraoperatif hipotansiyonun POKD i¢in risk faktorii oldugu bildirilmistir (105). Bu
nedenle ¢alismamizda hemodinamiyi iyi korudugu bilinen ketamini propofolle kombine
ederek kullandik.

Kocabas ve ark. rejyonal anestezi olgularinda sedasyon skorunun yakin takibi ile
uygulanan propofol sedasyonunun kognitif islevlerde hizli bir derlenme saglayan,
hemodinamik ve solunumsal stabiliteyi koruyan, giivenilir bir yontem oldugunu
bildirmislerdir (106).

Sieber ve ark. yash hastalarda spinal anestezi swrasinda BIS degeri 80’nin
iizerinde olacak sekilde uyguladiklar1 hafif propofol sedasyonunun BIS 50’nin altinda
olan derin sedasyon ile karsilastirildiginda postoperatif deliryum sikliginda % 50
azalma oldugunu bildirmislerdir (107). Calismamizda kognitif fonksiyonlardaki
degisiklikleri en aza indirmek amaciyla Sieber ve ark. gibi sedasyon derinligini BIS
degeri 75-85 arasinda olacak sekilde doz ayarlamas1 yaptik.

Casati ve ark.nin (108) sevofluran anestezisi ile spinal anestezi sonrasinda

kognitif fonksiyonlar1 karsilastirdiklar1 caligmalarinda her iki grupta MMT skorlarinin

36



baslangi¢ degerlerine gore daha diisiik oldugunu gostermiglerdir. Calismamizda benzer
sekilde her iki grupta da MMT skorlar1 postoperatif 1. giinde preoperatif doneme gore
anlaml sekilde azalirken, postoperatif 3. giinde baslangi¢ degerlerine ulasmistir ve
gruplar arasinda kognitif fonksiyonlar agisindan fark goriilmemistir.

Bilingli sedasyonun izlenmesinde BIS kullanimaktadir. Yeni teknolojilerle EEG
artefaktlarinin daha 1yi filtre edilmesine ragmen hafif sedasyon diizeyleri arasindaki
farklar BIS ile tamamen ayirt edilememektedir. Propofol ile derin sedatize hastalarda
sedasyon skorlar1 ile BIS arasinda iyi bir korelasyon bulunmustur. Ancak ketaminin
beklenilenden daha yiiksek BIS diizeylerini gosteren calisma olsa da etkilemedigini
gosteren calismalar da mevcuttur (109). Calismamizda benzer Ramsey sedasyon
diizeylerinde propofol-ketamin kombinasyonunda propofol grubuna gore BIS degerleri
anlamli olarak daha yiiksekti.

Celik ve ark. propofol-ketamin ve propofol-remifentanil kombinasyonunun
derlenme Tlzerine etkilerini karsilastirdiklar1  calismalarinda  propofol-ketamin
kombinasyonu ile derlenmenin daha uzun oldugunu bildirmislerdir (110). Calismamizda
benzer olarak propofol-ketamin kombinasyonu ile sedasyon sonrasinda derlenme siiresi
propofol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yiiksekti.

Urolojik cerrahi gegirecek SA yapilan yasl olgularda sedasyon igin propofol ile
propofol-ketamin kombinasyonunun hemodinamik ve kognitif fonksiyonlar1 benzer
sekilde etkiledigi, sedasyon uygulamasinda her iki teknigin de giivenle kullanilabilecegi
ancak propofol-ketamin kombinasyonunun derlenme siirelerini uzatttigi1 kanisina

varildi
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6.SONUC

Yaglanmaya bagli gelisen fizyolojik degisiklikler sonucu organ sistemlerinin
fonksiyonel kapasitesi azalarak bu hastalardaki anestezik yonetimi daha karmasik ve
glic bir hale getirir. Ayn1 zamanda yash hastalarda cerrahiden sonra gelisen POKD
yasam kalitesini diigiirebilir ve bu hastalarin mortalite oranlarini artirabilir. Yash
hastalarda uygulayacagimiz anestezi yonetiminin POKD olasiligin1 azaltmasi klinik
olarak 6nemlidir.

Urolojik cerrahi gegirecek SA yapilan yash hastalarda sedasyon i¢in propofol ile
propofol-ketamin kombinasyonunu karsilastirdigimiz bu c¢alismada propofol-ketamin
kombinasyonundan sonra hastalarm derlenme zamaninmn daha uzun ve BIS degerlerinin
daha yiliksek oldugunu ancak hemodinami ve kognitif fonksiyonlar agisindan fark
olmadigmi saptadik. Hem propofol hem de propofol-ketamin kombinasyonunun yasl

hastalarda sedasyon amaciyla giivenli bir sekilde kullanilabilecegini diisiinmekteyiz.
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7.0ZET

Amag: Glinlimiizde yash hastalar siklikla cerrahiye ihtiyag duymakta ve bu
nedenle anestezi almaktadirlar. POKD cerrahiden kisa bir slire sonra meydana gelme
egiliminde olan, aylarca siirebilen, bazen kalic1 olabilen ve hastanin yasam kalitesini
diigiiren, hastanede kalma siiresini artiran istenmeyen bir durumdur. Bu c¢aligmada,
irolojik cerrahi gecirecek yashi olgularda spinal anestezi swrasinda propofol veya
propofol-ketamin karisimiyla uygulanan sedasyonun hemodinami ve kognitif
fonksiyonlar lizerine etkisini karsilastirmay1 amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Bu c¢alisma, etik kurul onayr ve hastalardan yazili onam
alimdiktan sonra, elektif iirolojik cerrahi gegirecek ASA 1 — III 65 yas tistii 60 hastada
gerceklestirildi. Operasyon dncesi hastalara gruplar1 bilmeyen bir arastirmaci tarafindan
sMMT uygulandi. Olgular, propofol (Grup P, n=30) ve ketofol (Grup K, n=30) olmak
iizere rasgele iki gruba ayrildi. Operasyon odasina alindiktan sonra hastalara EKG,
NIKB, SpO2 ve BIS monitorizasyonu yapildi. Spinal anestezi sonras1 Grup P'ye
propofol 0.5 mg/kg iv puse yapildiktan sonra 1.5 mg/kg/saat hizinda infiizyon verildi.
Grup K’da propofol 0,4 mg/kg ve ketamin 0,1 mg/kg iv puse verildikten sonra propofol
1.2 mg/kg/saat ve ketamin 0.3 mg/kg/saat inflizyon uygulandi. Calisma boyunca
hemodinamik, solunumsal veriler kaydedildi. Sedasyon diizeyi BIS ve RAMSAY
sedasyon skoru ile takip edildi. Sedasyonun kesilmesinden sonra olgularin takibi
postoperatif bakim {initesinde Modifiye Aldrete Skoru 9 oluncaya kadar yapildi ve bu
sire kaydedildi. Postoperatif ilk 24 saat igerisinde ve postoperatif 3. giinde ilk testi
yapan arastirmaci tarafindan sSMMT tekrarlandi.

Bulgular: Kalp hizi, sistolik kan basinci, ortalama arteryel kan basmcinda her

iki grupta bazale gore azalma vardi. Gruplar arasinda preoperatif, postoperatif 1 ve 3.
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gilinlerde SMMT degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi. Grup
ici karsilastirmalarda her iki grupta da preoperatif sMMT degeri ile postoperatif 1. giin
sSMMT degeri arasinda ve postoperatif 1. giin ile postoperatif 3. giin sSMMT degerleri
arasinda onemli derecede fark bulundu (p< 0.001), preoperatif sSsMMT degeri ile
postoperatif 3. giin arasinda fark yoktu (p < 0.25). Grup P’de istatistiksel olarak anlamli
olarak daha fazla enjeksiyon agris1 saptandi (p<0.05).

Sonug¢: Urolojik cerrahi gecirecek SA yapilan yash hastalarda sedasyon igin
propofol ile propofol-ketamin kombinasyonunu karsilastirdigimiz bu ¢alismada
propofol-ketamin kombinasyonundan sonra hastalarin derlenme zamaninin daha uzun
ve BIS degerlerinin daha yiiksek oldugunu ancak hemodinami ve kognitif fonksiyonlar
acisindan fark olmadigini saptadik.

Anahtar Kelimeler: yasli, spinal anestezi, propofol, ketamin, kognitif fonksiyon

bozuklugu.
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8. SUMMARY

Aim of the study: Nowadays, the elderly patients frequently undergo surgery
and get anesthesia because of those procedures. POCD has a tendency to occur in short
time period after surgery and may last for months; sometimes it may be a permanent
and unwanted condition. It reduces patient’s life quality and increases hospital length of
stay. In this study, we aimed to compare the effects of propofol and propofol-ketamine
mixture sedation on hemodynamics and cognitive functions of the elderly patients
during spinal anesthesia for urologic surgery.

Material and methods: After Ethics Committee approval and patient’s written
consent, ASA I-III 60 patients aged more than 65 years whom were undergone elective
urologic surgery included in this study. SsSMMT was applied to all patients before
operation by researcher who doesn’t know the groups. The patients were divided to two
groups: propofol (Group P, n=30) and propofol-ketamine combination (Grup K, n=30).
The patients were monitorised with ECG, NIBP, SpO, and BIS. After spinal anesthesia,
propofol was given with 0.5 mg/kg iv bolus then infused with a dose of 1.5 mg/kg/h for
group P. Propofol was given with 0.4 mg/kg iv bolus then infused with a dose of 1.2
mg/kg/h and ketamine was given with 0.1 mg/kg iv bolus then infused with a dose of
0.3 mg/kg/h for group K. Hemodynamic and respiratory data was recorded during the
study. Sedation level was monitorised with BIS and RAMSAY sedation scale. After the
operation infusions were stopped and the patients were monitorised in the PACU until
their modified Aldrette score was reached to 9. The emergence time was recorded.
sMMT was re-applied within first 24 hours and at the third postoperative day with same

researcher.
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Results: The heart rate, systolic and mean blood pressure values of the two
groups were decreased compared to the initial values. There was no statistically
significant difference between two groups for SMMT values which were applied at
preoperative and postoperative 1% and 31 days. According to intra-group comparisons;
the similar statistically significant important results were found for each group.
Preoperative vs. postoperative 1% day and postoperative 1* day vs. postoperative 3nd day
values were different (p< 0.001). There was no significant difference between
preoperative SMMT and postoperative 3nd day values (p < 0.25). The injection pain was
higher in group P than group K (p<0.05).

Conclusion: The elderly patients with spinal anesthesia and sedated with
propofol or propofol-ketamine combination whom were undergone elective urologic
surgery included in this study. After sedation with propofol-ketamine combination the
emergence times of the patients were longer and BIS values were higher than propofol
group. There were no difference for hemodynamic values and cognitive functions of the
patients.

Key Words: aged, anesthesia, spinal, propofol, ketamine, cognitive dysfunction.
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