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OZET
GENEL ANESTEZIi VE SPINAL ANESTEZI iLE UYGULANAN SEZARYEN
AMELIYATLARINDA POSTOPERATIF KOGNITiF FONKSIYONLARIN
KARSILASTIRILMASI, CELALETTIN ALTUN, UZMANLIK TEZI, KONYA, 2014
Amag: Bu ¢alismada elektif sezeryan operasyonu planlanan gebelerde genel anestezi ve

spinal anestezi uygulamasimin postoperatif kognitif fonksiyonlar iizerine etkilerini
karsilastirmay1 amagladik.

Yontem: Elektif sezeryan operasyonu planlanan, 18-40 yas, ASA | 75 gebede sevofluran
(Grup S), desfluran (Grup D) ile genel anestezi ve spinal anestezi (Grup R) uygulanan ii¢
grup olusturuldu. Bazal, indiiksiyon ve spinal enjeksiyon sonrasi, entiibasyon sonrasi ve
peroperatif 5 dk ara ile, ekstiibasyon ve sonras1 5.dk da, KAH, SAB, DAB, OAB, BIS ve
SpO, degerleri Olciildii. Ekstiibasyon zamani, spontan gz agma zamani, 2. ve 5. dk
Aldrete Derlenme Skorlart kaydedildi. Tiim gruplarin operasyondan bir giin Once,
postoperatif 1, 3 ve 24. saat’lerde SMMT, TDT, SCT ile kognitif fonksiyonlari
degerlendirildi. Postoperatif 1, 3 ve 24. saatte VAS skorlar1 kaydedildi.

Bulgular: Gruplar arasinda demografik 6zellikler, egitim yili ve cerrahi siireleri agisindanr
fark bulunmadi (p>0,05). Grup S, Grup R ve Grup D’nin anestezi siirelerinde anlaml fark
vardi (p<0,05). Grup S ile Grup R ve Grup D ile Grup R arasinda ileri diizeyde anlamli
fark mevcuttu (p<0,032, p<0,003, sirasiyla). Anestezi siiresi Grup S ve Grup D’ye gore
Grup R’de anlamli derecede uzundu (p<0,0001).

Grup D’nin 2. ve 5. dk.’lardaki Aldrete Derlenme Skorlari,total remifentanil tiiketimi
Grup S’ye gore anlamli derecede daha yiiksekti. Grup D’de ekstiibasyon siiresi, gdz agma
stiresi Grup S’ye gore anlamli derecede kisaydi (p<0,01). Grup D’nin intraoperatif 5. ve
30. dk BIS degerleri Grup S’ye gére (p<0,05), Grup R BIS degerleri Grup S ve Grup D’ye
gore anlamli bulundu (p<0,001).

Gruplarin preoperatif, postop 1., 3. ve 24.saatlerde SMMT ve SCT degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmedi (p>0,05).

TDT degerleri incelendiginde ise; postop 3. ve 24. saat TDT degerleri agisindan Grup S,
Grup R ve Grup D arasinda istatistiksel anlamli olarak fark (p<0,05); Grup S ve Grup R’de
ise istatistiksel ileri diizeyde anlamli fark bulundu (p<0,0001).

Sonug: Genel anestezi ve spinal anestezi uygulanan elektif sezeryan operasyonu gegiren
gebelerde 1, 3 ve 24. saatlerdeki postoperatif kognitif fonksiyonlarin bozulmadig
gosterildi.

Anahtar Kelimeler: Sevofluran, Desfluran, genel anestezi, spinal anestezi, kognitif

fonksiyon, sezeryan.



ABSTRACT

COMPARISON OF POSTOPERATIVE COGNITIVE FUNCTIONS IN
CAESAREAN SECTIONS PERFORMED UNDER GENERAL ANAESTHESIA AND
SPINAL ANAESTHESIA, CELALETTIN ALTUN, DISSERTATION, KONYA, 2014

Aim: In this study, we aimed to compare the effects of general anaesthesia and spinal
anaesthesia on postoperative cognitive functions of pregnant women who are scheduled to

undergo elective caesarean section.

Methods: 75 pregnant women aged 18-40, ASA |, who are scheduled to undergo elective
caesarean section were divided into three groups and these groups were given sevoflurane
(Group S), desflurane (Group D) and general anaesthesia and spinal anaesthesia (Group R).
HR, SAP, DAP, MAP, BIS, SpO, values at basal level, after induction and spinal injection,
at 5th minute after intubation and peroperatively, at 5th minute at and after intubation were
measured. Extubation period, spontaneous eye opening time, Aldrete Recovery Scores at
2nd and 5th minute were recorded. Cognitive functions of all groups were evaluated one
day before the operation, 1st, 3rd and 24th hour postoperatively with SMMT, TDT and
CDT. VAS scores were recorded at 1st, 3rd and 24th hour postoperatively.

Results: There was not any statistically significant difference among groups in terms of
demographic data, years of study, and duration of surgery (p>0.05). Durations of
anaesthesia for Group S, Group R and Group D were significantly different (p<0.05).
There was a highly significant difference between Group S and Group R, also between
Group D and Group R (p<0.032, p<0.003 respectively). Duration of anaesthesia for Group
R was significantly longer than Group S and Group D (p<0.0001).

Aldrete Recovery Scores at 2nd and 5th minutes,total remifentanil consumption were
significantly higher in Group D than Group S (p<0.05). Duration of extubation, duration
of eye opening were significantly shorter in Group D than Group S (p<0.01). BIS values of
Group D at 5th and 30th minute intraoperatively were significant according to Group S
(p<0.05), and BIS values of Group R were significant according to Group S and Group D
(p<0.001).

There were no statistically significant difference in terms of SMMT and CDT values at 1st,
3rd and 24th hour preoperatively (p>0.05). When TDT values are examined, there was a

statistically significant difference between Group S, Group R and Group D in terms of



TDT values at 3rd and 24th hour postoperatively (p<0.05), and there was a statistically
highly significant difference in Group S and Group R (p<0.0001).

Conclusion: In pregnant women who underwent elective caesarean section under general
anaesthesia and spinal anaesthesia it was shown that cognitive functions at 1st, 3rd and 24t

hour postoperatively did not deteriorate.

Keywords: Sevoflurane, Desflurane, general anaesthesia, spinal anaesthesia, cognitive
function, caesarean section.



ICINDEKILER

F N N 7 N

ICINDEKILER DiZIiNi................

TABLOLAR DIZINI...ccuvuniiiiiiiiiiiiiiiiiieiieiieieeneereeneneneneneeens
SEKILLER, GRAFIKLER DIZINI......cccucvvmmeuiiiiieeiiiiiiicen

KISALTMALAR DiZiNi..............
1. GIRIS ve AMAC.......ceuuune......

2. GENEL BILGILER......cutttittitteteteeenenenenenensnniieieiaisirsiaieans
2.0, ODSEIITK ANAIIZ.e.veveeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeseeeseeeeseeesesesssssesenesesennnnns

2.1.1.S€zaryen.......ccccoevvnivennnnns

2.1.2. Anestezi Yonteminin Fetusa EtKiSi......ooovvveeiiieiiieeeeeieenn,

2.1.2.1. Anestezik Ajanlarin Plasental Transferi............cccceceenen.

2.1.2.2.Anestezik  Ajanlarin

Etkileri.....cccooeeeeviiinnnns

Uteroplasental Kan  Akimine

AN RS TN S Ty 1<v4 B 0 ) 0 11511 1) DUTRRUURR PR
2.1.3.1. GENEI ANESIEZI ...,

2.1.3.1.1. Sevofluran.........
2.1.3.1.2.Desfluran...........
2.1.3.1.3.Remifentanil......
2.1.3.2. Spinal Anestezi..........
2.1.3.2.1.Bupivakain........

2.2. Yenidoganin Degerlendirilmesi..........ccocvviveiiiiiciieniniinieicsens

2.2.1. Apgar SKOruU..........ccoevuennenn.
2.3. Bispektral Indeks.....................

2.4. Kognitif Fonksiyon ve Bozukluklart...........ccccooovniiiiiiiinen,

2.4.1.Kognitif Fonksiyonlar ile A
2.4.2.Kognitif Fonksiyonlar.........
2.4.3. Postoperatif Kognitif Fonks

nestezinin liskisi..........c.cocorvrunee.

iyon Bozukluklart........................

2.4.4.Postoperatif Kognitif Disfonksiyon............cccevvviiiiiviie e,

2.4.4.1. POKD Tani Kriterleri

2.4.4.2. POKD Risk Faktorleri.........cccoovvininiiiiiiiiiiiii,

© N o0 B A W W LW W W W

[ T T T e e e T Y = N = S S
© O 00 N O U O w W w N o



N o g bk~ w

2.4.5.Kognitif Fonksiyonlarin Degerlendirilmesi............cccccovvennee.
2.4.6.NOrofizyolojik Testler.........covvviiiiiiiiiiiiiiciccce
2.4.6.1. Standardize Mini Mental Durum Testi...........cccoeurnene.
2.4.6.2. Triger DOt TeSti.....covieecieircie e
2.4.6.3. Saat Cizme TeSti...c.ccvurrieriiiiiie e
MATERYAL METOD.....coiiiiiee e
BULGULAR....ciitiitiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiettittiattesesntssssssnssnssnens
TARTISMAL . .c.utiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiititietttttiatiectecntssssscascncnns
SONUC ve ONERILER.......cccceuiirtieiernerneeeerneernernnesnnemmmn
| SOAN 0 2N (7. N

Vi



TABLOLAR DiZiNi
Tablo 2.1. BIS indeksi ve Klinik Durum

Tablo 3.1. Bromage Skalasi
Tablo 3.2. Aldrete Derlenme Skoru

Tablo 3. 3. Standardize Mini Mental Test

Tablo 4. 1. Gruplarin demografik 6zellikleri, Cerrahi siiresi, Anestezi siiresi ve Egitim yili
(Ort £ SS)

Tablo 4.2. Hastalarin Zamana Gore Kalp Atim Hizlar

Tablo 4.1. Hastalarin Zamana Gore Sistolik Arter Basinglari
Tablo 2.4. Hastalarin Zamana Gore Diyastolik Arter Basinglari

Tablo 4.3. Hastalarin Zamana Go6re Ortalama Arter Basinglari

Tablo 4.4. Hastalarin Zamana Gore Oksijen Saturasyonlari

Tablo 4.5. Grup S Hastalarinin Zamana Goére ET-SEVO Degerleri

Tablo 4.6. Grup D Hastalarinin Zamana Goére ET-DES Degerleri

Tablo 4.7. Hastalarin Zamana Gére BIS Degerleri

Tablo 4.8. Hastalarin Yas, Parite, Gebelik Haftas1, Apgar Skorlart ve Dogum Zamanlari
Tablo 4.9. Hastalarin Yenidogan Resiisitasyonu

Tablo 4.10. Hastalarin Total Remifentanil Dozu, Ortalama ET-SEVO, ET-DES, ET-CO2,
Atrakiiryum Ekdoz Mg, Alderete Skorlari, Ekstiibasyon ve G6z A¢gma Zamanlari

Tablo 4.11. Hastalarin Preoperatif, Postop SMMT, TDT ve SCT Degerleri

Tablo 4.12. Hastalarin Postoperatif, 1 ve 3. Saat VAS Degerleri

vii



SEKILLER, GRAFIKLER DIZiNi

SEKILLER

Sekil 2.1. Sevofluranin Kimyasal Formiili
Sekil 2.2. Desfluranin Kimyasal Formiilii
Sekil 2.3. Remifentanilin Kimyasal Yapisi
Sekil 2.4. Bupivakainin Kimyasal Yapisi

Sekil 3.1. “Trieger Dot” Testi
Sekil 3.2 “Saat Cizme” Testi
GRAFIKLER

Grafik 4.1. Grup S, Grup R, Grup D Hastalariin Kalp Atim Hizi Karsilastirmasi
Grafik 4.2. Sistolik Arter Basinglarinin Her Ug¢ Grup Arasinda Karsilastiriimasi
Grafik 4.3. Diyastolik Arter Basinglarinin Her Ug Grup Arasinda Karsilastiriimasi
Grafik 4.4. Ortalama Arter Basinglarin Her U¢ Grup Arasinda Karsilastirilmasi
Grafik 4.5. Oksijen Saturasyonlarinin Her Ug Grup Arasinda Karsilastiriimasi

Grafik 4.6. Grup S Hastalarinin Zamana Gore End Tidal Sevorane Degerleri

Grafik 4.7. Grup D Hastalarinin Zamana Gore End Tidal Desflurane Degerleri

Grafik 4.8. Grup S, Grup R, Grup D Hastalarinin Zamana Goére Bis Degerleri

Grafik 4.9. Grup S, Grup R, Grup D Hastalarinin SMMT Degerlerinin Karsilagtiriimasi
Grafik 4.10. Grup S, Grup R, Grup D Hastalarinin TDT Dgerlerinin Karsilastirilmasi
Grafik 4.11. Grup S, Grup R, Grup D Hastalarmin SCT Degerlerinin Karsilastiriimasi
Grafik 4.12. Grup S, Grup R, Grup D Hastalarinin VAS Degerlerinin Karsilastirilmasi

viii



KISALTMALAR

APGAR
SAB
DAB
OAB
PaCoO,
VAS
KAH
Sa0;
SSS
BOS
EKG
ASA
BiS
EEG
N.O
MAK
POKD
SMMT
TDT
SCT
LA
EMG
MMDT
KAH
NMT
TOF

. Activity-Pilse-Grimace-Appearance-Respiration
: Sistolik Arter Basinci

: Diyastolik Arter Basinci

: Ortalama Arter Basinci

: Parsiyel Karbondioksit Basinci

: Visual Analog Skala

: Kalp Atim Hiz1

. Arteriyel Oksijen Saturasyonu

: Santral Sinir Sistemi

: Beyin Omurilik Sivisi

: Elektrokardiyografi

: American Societiy of Anesthesiologists
: Bispektral indeksi

. Elektroensefalografi

: Azot Protoksit

: Minimum Alveoler Konsantrasyon

: Post Operatif Kognitif Disfonksiyon
: Standardize Mini Mental Test

: Trieger Dot Testi

: Saat Cizme Testi

: Lokal Anestezik

: Elektromiyelografi

: Mini Mental Durum Testi

: Kalp Atim Hiz1

: Noromuskuler Transmisyon

: Train on four



1. GIRIS ve AMAC:

Major cerrahi gegiren hastalarda postoperatif donemde kognitif fonksiyonlarda 6zellikle
hafiza, konsantrasyon, sosyal uyum ve dil konularinda kendini gosteren bozulmalar ile
karsilasilmaktadir. Postoperatif donemdeki kognitif bozukluklar disfonksiyondan (bilissel
fonksiyonlarda bozulma) deliryum (bilingte azalma) ve demansa (hafizada bozulma) kadar
degismekte ve hastalarin yasam Kalitelerini olumsuz yonde etkilemektedir (Rasmussen LS-
2001-Christopher LW- 2004).

Anestetiklerin tim organ ve sistemler lizerine etkileri olmakla beraber asil etkileri sinir
sistemi lizerine olmaktadir. Bu da iist beyin faaliyetleri olan kognitif fonksiyonlarin anestezi
sonras1 degisen derecelerde etkilenmesine neden olur. Genel anestezi uygulanan hastalarin
hizla derlenmeleri ve mental anlamda da anestezi 6ncesi durumlarina gelmeleri anestezistler
icin onemli bir hedeftir (Hope 1998-Mashour 2005).

Anesteziklerin akut biling kaybmin Gtesinde santral sinir sistemi fonksiyonlarini degisik

derecelerde ve siirelerle etkiledigi bilinmektedir. Anestezinin sonlandirilmasindan sonra

psikomotor fonksiyonlarin preoperatif seviyelere donmesi zaman almaktadir (Breslin 2001).

Postoperatif kognitif disfonksiyona yatkin olgular, gelisim siireci ve gelisiminin Onlenip

onlenemeyecegi konularinin yani sira, POKD tanisinin nasil konulacagi da tartismalidir.

POKD tanisi, kognitif fonksiyonlarda Olgiilebilir degisiklikler olmasi temeline dayanir

(Lewis M 2004). Hafiza ve konsantrasyon bozuklugu ile kendini gésteren POKD’ nun

belirlenmesinde noropsikolojik testler kullanilabilmektedir (Lewis 2004).

Anestezi uygulamalarinda kullanima en son girmis inhalasyon ajanlarindan olan desfluran ve

sevofluranin kan, yag ve sudaki c¢Oziiniirliikleri diger volatil anesteziklerden belirgin

derecede daha diisiiktiir. Bu nedenle her iki ajanla hizli1 derlenme ve kognitif fonksiyonlarin

geri donlisii miimkiin olabilir (Dogan G. 2011).

Postoperatif kognitif fonksiyonlarin degerlendirilmesinde ¢esitli psikomotor testler

uygulanmaktadir. Ancak hala ortak bir karara varilmis testlerin yoklugu, erken postoperatif

degerlendirmeyi giiglestirmektedir (Ebring 2000).

Test sonucglart dil ve kiiltiir farkliliklarindan etkilendiginden uygulanacagi toplum igin

giivenirlik gegerlilik testlerinin yapilmis olmasi gerekir. Standardize Mini Mental Test

(SMMT), Trieger Dot Testi (TDT), Saat Cizme Testi (SCT) iilkemiz i¢in giivenirligi ve

gegerliligi  olan testlerdir (Giingen 2002-Cangdz 2006). Postoperatif erken kognitif

disfonksiyon  gelisiminde genel anestezinin ve yetersiz postoperatif agr

kontroliiniin(Rasmussen 2003-Anwer 2006) rol aldigini ileri siiren g¢alismalar olmakla

1



birlikte, anestezi tipinin (genel veya rejyonel) POKD gelisim derecesini veya olusumunu
etkilemedigini 6ne siiren ¢alismalar da vardir (Williams Russo 1995). Ancak son yillarda
iilkemizde de uygulama siklig1 artan spinal anestezi aracilifiyla gergeklestirilen sezeryan
operasyonu ile sevofluran, desfluran inhalasyon ajanlarindan olusan genel anestezi
araciligiyla gergeklestirilen sezeryan operasyonlart sonrasindaki POKD 1n karsilastiriimasini
arastiran bir ¢aligmaya literatiir taramasinda raslanmamistir. Bu nedenle ¢aligmamizda elektif
sezeryan operasyonu uygulanacak obstetrik hastalara sevofluran,desfluran ve spinal anestezi
uygulanmasinin intraoperatif hemodinami, derlenme ve erken donemdeki kognitif

fonksiyonlar1 lizerine etkilerini karsilastirmayi amacladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. OBSTETRIK ANESTEZI

Sezaryen basta olmak iizere forseps uygulanmasi, epizyotomi, internal versiyon, makat
gelisi, plasentanin ¢ikarilmasi, uterus inversiyonunun diizeltilmesi gibi nedenlerle anestezi
gerekebilir (Baskilig 2006)

2.1.1.SEZARYEN

Sezaryen operasyonlarinda anestezi maternal mortalitenin 6nemli bir nedenidir. Genel
anesteziye bagli 6liimler havayolu problemleri, entilbe edememek, ventile edememek veya
aspirasyon pnomonisi; rejyonel anesteziye bagli oliimler ise asir1 yiiksek noral blokaj veya
lokal anestezik toksisitesiyle ilgilidir (Baskilig 2006-Morgan 2004) . Sezaryen oranlari

kuruluglara gore degisir ve genellikle % 15-25 arasindadir.

2.1.2. ANESTEZI YONTEMININ FETUSA ETKIiSI

Anestezi; ilaglarin etkisi ile veya uteroplasental kan akimini etkileyerek yaptigr asfiktik
degisiklikler yolu ile neonatal depresyona yol agar.

2.1.2.1. Anestezik Ajanlarin Plasental Transferi

Inhalasyon ajanlari diisiik dozlarda uygulandiginda (<1 MAK) ve dogum indiiksiyondan
sonra 10 dk. i¢inde olursa ¢ok az fetal depresyona neden olurlar. Sevofluran ve desfluranla
da Kklinik konsantrasyonlarda toksisite gozlenmedigi tespit edilmistir (Cohen 1999).
Anestezi tipiyle iligkisiz olarak uterin insizyondan sonra 3 dakikadan uzun siirede ¢ikarilan
bebeklerin APGAR skorlar1 daha disiiktiir ve kan gazlari asidotiktir. Tiopental, ketamin,
propofol ve benzodiazepinler plasentay1 kolayca gegerler ve fetal dolasimda saptanabilirler
(Spielman 1987-Levinson 1974)
Bu ajanlar, benzodiazepinler harig, indiiksiyon dozlarinda kullanildiklarinda, ilag dagilima,
metabolizmast ve olas1 plasental alim fetal etkileri smirlidir. Kas gevseticilerin yiiksek
iyonizasyon 0zelligi plasental transferi engeller ve fetus lizerine minimal etkilere neden olur.
Lokal anestezikler zayif bazik ilaglar olup plasental transferleri maternal ve fetal pH’ya,
proteine baglanma derecesine ve pKa’larina baglidir.Bupivakain ve ropivakainin lidokaine
gore daha fazla proteine baglanmasi nedeni ile fetal kan diizeyleri oldukga diisiiktiir.
(Baskilig 2006).

2.1.2.2. Anestezik Ajanlarin Uteroplasental Kan Akimina Etkileri

Barbitiirat ve propofol tipik olarak hafiften orta siddette doza bagimli olarak maternal

kan basincini diisiirmek sureti ile uterus kan akiminda kiigiik azalmalara neden olurlar.



Kiiciik indiiksiyon dozu ise kan akiminda yiizeysel anesteziye bagli uterin
vazokonstriiksiyon nedeni ile daha da fazla diismeye neden olur. Inhalasyon anestezikleri
kan basincim1 sonugta uteroplasental kan akimini distiriirler. Fakat 1 MAK’dan diisiik
konsantrasyonlarda etkileri ¢ok kiigiiktiir. Nitrozoksitin etkisi minimaldir (Baskilig 2006).

2.1.3. ANESTEZI YONTEMI

Sezaryen igin anestezi yoOnteminin sec¢imi; girisimin nedenine, aciliyet derecesine,
hastanin ve anestezistin istegine baglidir. Hicbir anestezi yontemi sezaryen igin ideal
degildir. Anestezist anne i¢in en emniyetli ve rahat, yenidogan i¢in en az depresan olduguna
inandig1 ve cerrahi i¢in optimal ¢alisma kosullarini saglayan bir yontem se¢mek zorundadir.
Sezaryen ameliyatlarinda baslica iki anestezi yontemi uygulanabilir:

- Genel Anestezi

- Rejyonel Anestezi

2.1.3.1. GENEL ANESTEZI
Endikasyonlari: Fetal distres, kordon sarkmasi, plasenta previa, makat prezentasyon
,rejyonel anestezinin kontrendike oldugu durumlar, kanama beklenen myom, plasenta previa
olmast,(Erdem1996-Kayhan1997).
Avantajlari: Hizli indiiksiyon (rejyonel anesteziye gore),giivenilirlik, kontrol edilebilirlik,
cesitlilik,rejyonel anestezi ile olusan hipotansiyondan kag¢inma, havayolu ve ventilasyonun
daha iyi kontrolii (Erdem 1996-Yegiil 1996-Mimaroglu 1995).
Dezavantajlari: Basarisiz entiibasyon ve hipoksemi riski, yiizeyel anestezi sirasinda
annenin farkindalilik riski,anneye verilen anesteziklere sekonder neonatal depresyon riski,
uzamis cilt insizyonundan bebegin ¢ikimina kadar olan zaman (>8 dk.) ve uzamis uterus
insizyonundan bebegin ¢ikimina kadar olan siire (=3 dk.) anestezi tipinden bagimsiz olarak
fetal hipoksi ve asidoz, postoperatif agri,gastrik icerigin aspirasyonu (obstetrik hastalarda
insidans 1/400-500, tiim hastalarda insidans 1/2000 ) genel anestezi sirasinda maternal
morbidite ve mortalitenin en sik nedenleridir. Anestezi baslangicindan Once optimal
kosullar1 saglamak ve bu komplikasyonlari 6nlemek i¢in ¢aba sarfedilmelidir.(Miller 2005-
Moermon1993)
Yontemi:Gebelerde mide bosalma siiresinin  uzadigt goz Oniinde bulundurularak
indiiksiyondan bir saat 6nce oral yolla 15-30 ml partikiilsiiz antiasit verilebilir (Cheek1989-
Pritchart 1989). Uterusun aorta-kaval basisin1 6nlemek amaciyla hasta yatar yatmaz ameliyat
masast 15° sola dondiiriilmeli yada sag kalgamin altina bir yastik konmali veya elle uterus
sola deviye edilmelidir. Miimkiin olan en iyi kosullarda takip amaciyla kan basinci, puls

oksimetre, kapnograf ve 1s1 probu ile monitorizasyon yapilir(Moermon 1993-Pritchart 1989).
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Preoksijenasyon ilk ve ¢cok dnemli bir basamaktir. Yiize iyi oturan bir maske ile 3-5 dakika
% 100 O; solutulur, o kadar zaman yoksa 30 sn i¢inde 4 vital kapasite solunumu da
yeterlidir(Erdem 1996-Shnider 1994-Morgan 1996). Fetus ve yenidoganin anesteziden
miimkiin oldugunca az etkilenmesi i¢in anestezi indiiksiyonu ile dogum arasindaki siire kisa
olmalidir. Bu nedenle anestezi indiiksiyonunun cerrahi bolgenin dezenfeksiyonu ve ameliyat
ortiilerinin yerlestirilmesinden sonra yapilmasi gerekir. Anestezi indiiksiyonu dogum aralig
10 dakikay1r gectiginde fetal dokular N»O’e doyar. Bunun sonucunda yenidoganda ilk
dakikalarda hafif bir depresyon ve eger yeterli oksijenasyon yapilmazsa diffiizyon hipoksisi
geligebilir (Beck 1993). Hizli anestezi indiiksiyonu ig¢in; tiopental 4-7 mg/kg, dozda
kullanilabilir. Kas gevsetici olarak intravendz yoldan 1-2 mg/kg dozda suksinilkolin, tercih
edilebilir.(Kuczkowski 2004). Bebek ¢ikincaya kadar anestezi, % 50 O, iginde % 50 N,O ve
diisik doz volatil anestezik ile siirdiiriilmelidir. Inhalasyon anestezikleri bebek ¢ikmadan
hemen 6nce kapatilir, kordon klempleninceye kadar oksijenize etmeye devam edilir. Kordon
klempe edildikten sonra uterus toparlanincaya kadar anesteziye N,O+O; ve i.v. anestezikler,
opioidler ve kas gevseticiler ile devam edilir. Anneye biling kayb1 yapacak kadar inhalasyon
anestezigi verilmesi, annenin uyanik veya olaylarin farkinda olmasinin dogurdugu stresten
daha zararl degildir. % 50 O, + % 50 N,O ile birlikte % 1 sevofluran veya % 3 desfluran
verilmesi bilinci ortadan kaldirmaya yetecektir( Shnider 1994-Kayhan 1997-Morgan 1996).
Yeterli anestezi diizeyi takibi icin EEG spektrum analizi, uyarilmis potansiyeller ve
Bispektral Index (BIS) o6nerilmektedir (Kuczkowski 2004). BIS 50-60 diizeyleri, yiiksek
oranda farkinda olmamay: gosteren diizeydir (Stanski 1999). Bu yiizden BIS< 60,
sezaryende uygun anestezi derinligi diizeyi olarak kabul edilebilir (Lyons 1991).

Ameliyatin bitiminde inhalasyon anestezikleri kesilir, kas gevsetici etkisi geri dondiiriiliir,
anne uyanik ise, uyarilara cevap verebiliyorsa ve yeterli solunum varsa ekstiibe edilir(Santos

1998-Glostan 2000).

2.1.3.1.1. Sevofluran
Sevofluramin  Fiziksel ve Kimyasal Ozellikleri: Sevofluranin kimyasal formiilii
florometil-2, 2, 2-trifloro-1-(triflorometil) etil eterdir (sekil 2.1). Yapisal olarak isoflurana
ve enflurana benzemektedir ve bu sebeple, bu ilaglarla pek ¢ok 6zelliginin ortak olmasi
sasirtict degildir (Smith 1996).
Sevofluranin MAK degeri infantlarda %3.3 iken, daha biiyiik ¢ocuklarda %2.5,
eriskinlerde ise %1.7°ye diismektedir (Hatch 1999).
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Sekil 2.1. Sevofluranin Kimyasal Formiilii

Sevofluramin Metabolizmasi ve Toksisitesi: Sevofluran, karacigerde sitokrom P450’nin
2El izoformu tarafindan Kkatalizlenen bir reaksiyon sonucunda metabolize olur.
Insanlarda alinan sevofluran dozunun yaklasitk %5’i metabolize olmaktadir. Bu
metabolizma sonucunda ortaya inorganik floriir ve heksafloroisopropanol ¢ikmaktadir.
Heksafloroisopropanol bugiine kadar sevofluranin tanimlanmis tek organik floriir metaboliti
olup %85°’ten fazlasi glukronit asit ile hizlica konjuge olur (Smith 1996). Tim halojenli
ajanlar, kuru alkali CO2 absorbanlariyla indirgenirler. Sevofluranin, CO2 absorbani
icerisindeki sicaklik ve su icerigine bagli olarak reaksiyona girmesi sonucu bilesik A
ortaya cikar. Ancak Beta- Liaz enziminin daha diisiik aktiviteye sahip olmasi nedeniyle
insanlarda bilesik A daha az toksik etkiye neden olmaktadir. 2 litre/dakika taze gaz akimi
varhiginda, devre igerisindeki bilesik A miktar1 ¢ok az olmaktadir ve bugiine kadar hig renal
toksisite bildirilmemistir (Torri 2010).

Sevofluran:n Sistemlere EtKkisi:

A. Solunum Sistemine Etkileri: Tiim potent, halojenli inhalasyon ajanlar tidal voliimii
diistirerek solunumu deprese ederler. Solunum sayisinda meydana gelen artig, dakika
hacmindeki azalmay: engellemek icin yeterli olmaz. Sonugta PaCO, artarken solunum
merkezlerinin CO,’e cevabi azalir (Torri 2010)

B. Kardiyovaskiiler Sistem Etkileri: Tiim halojenli ajanlar, ortalama arter basincini1 ve
kardiyak outputu doza bagimli sekilde azaltirlar. Ortalama arter basincindaki azalma
sevofluran, desfluran ve izofluran anestezisinde sistemik vaskiiler rezistanstaki azalmayla

belirlenir (Weiskopf 1991). Sevofluran kullaniminda tasikardi goriilmezken, desfluran ve



izofluranin  yiilksek MAK degerlerinde veya her iki gazin inspire edilen
konsantrasyonlarinda ani bir yiikselme oldugunda tasikardi meydana gelmektedir (Ebert
1995). Sevofluran ve desfluran, epinefrinin neden oldugu kardiyak aritmileri halotan ve
izoflurana gore ¢ok daha az tetiklerken, her iki ajanin da aritmojenik etkisi oldukga diisiiktiir
(Moore 1993).

C. Santral Sinir Sistemi Etkileri: Tim inhalasyon ajanlart serebral metabolik hizi ve
oksijen kullanimini azaltirlar. Anestezi diizeyi derinlestikce EEG aktivitesi azalir (Endo
2002). Sevofluran orta serebral arter kan akim hizin1 azaltir. inhalasyon ajanlarmin serebral
damarlar iizerindeki vazodilatasyon etkisi sebebiyle intrakraniyal basinci arttirabilecegi
diistiniilse de sevofluranin intrakraniyal basinci arttirmadigi gosterilmistir (Ebert 1995).

D. Néromiiskiiler Etkileri: Inhalasyon ajanlari, noromiiskiiler bloke edici ilaglarn
etkinligini arttirarak kas gevsetici ihtiyacin1 azaltabilirler.

E. Renal Etkileri: insanlarda sevofluran anestezisi sonucu ortaya cikan artmis floriir
konsantrasyonu ile bobrek fonksiyon bozuklugu arasinda bugiine kadar bir iliski
gosterilmemistir (Eger 2004-Young 1996).

F.Hepatik Etkileri: Sevofluran diger inhalasyon anesteziklerinin pek ¢ogu gibi portal ven
kan akimimi azaltir, fakat hepatik arter kan akimini arttirir, bdylece total karaciger kan
akimi ve oksijen sunumu korunur (Frink 1992).

2.1.3.1.2. Desfluran
Desfluramin Fiziksel ve Kimyasal Ozellikleri: Florize edilmis bir metil etil eter olan
desfluranin yapisal formiilii 1,2,2,2-tetrafluoroethyl difluoromethyl ether’dir (sekil 2.2).
Kan-gaz partisyon katsayisinin diistikligii indiiksiyon ve uyanmanin hizliligini, yagda
erirliginin az olmas:1 da etkinliginin az olusunu ve MAK degerinin yiiksekligini agiklar
(Kayhan 2004).
Desfluran, infantlarfa %8-10, eriskinlerde %6 olan MAK degeriyle izoflurana gére daha az
potent bir ajandir. Kaynama noktasiin 22,8°C olmasi ve oda isisinda bir atmosfere yakin
buhar basincina sebep olmasi nedeniyle klinik kulanimi i¢in 6zel bir vaporizatore ihtiyag
duyulmaktadir (Hatch 1999).
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Sekil 2.2. Desfluranin Kimyasal Formiilii
Desfluramin Metabolizmasi ve Toksisitesi: Desfluran, florid iyonu agiga ¢ikarmayan ve
minimal diizeyde metabolize olan oldukca stabil bir molekiildiir. Immiin hepatit olusumu
acisindan  6nemli  olan trifloroasetat metabolitinin  olusturulmamast en 6nemli
avantajlarindan biridir (Hatch 1999).

Desfluranin Sistemlere Etkisi:
Solunum Sistemine Etkileri: Tiim halojenli volatil ajanlar gibi desfluran da tidal voliimde
azalmaya, solunum sayisinda kompansatuar bir artisa ve PaCO,’de artisa neden olmaktadir.
Solunum merkezlerinin  CO2 artisina ventilatuar yanitini deprese eder (Goff 2000).
Kardiyovaskiiler Sistem Etkileri: Desfluran, doza bagimli olarak sistemik vaskiiler direnci
azaltir ve arteriyal kan basincinda diismeye yol agar. 1-2 MAK degerinde kardiyak
outputta belirgin azalma olmaz. Daha yiiksek konsantrasyonlarda kullanildiginda gegici
sempatik aktivasyon periyotlar1 sonucu hipertansiyon ve tasikardiye neden olmaktadir
(Leung 1998).
Santral Sinir Sistemi Etkileri: Sevofluran ve desfluran, her iki ajan da serebral vaskiiler
rezistans1 ve serebral metabolizma hizim diisiirme egilimindedir. Her iki ajan da doza
bagimli sekilde serebral kan akimmi arttirarak intrakraniyal basing artisina sebep olabilir
(Eger 1994).
Desfluran aynen sevofluran ve izofluran gibi EEG aktivitesini doza bagimli sekilde
degistirir. Ne desfluran ne de sevofluran nobet aktivitesini arttirmaz. Daha sik olarak
antikonviilzan etki gosterirler (Rampil 1991)
Noromiiskiiler Etkileri: Hem desfluran hem de sevofluran kas gevseticilerin etkinligini
arttirmaktadir (Caldwell 1991).
Renal Etkileri: Desfluranin hem in vivo hem de in vitro minimal yikima ugramasi sonucu
serum flor konsantrasyonunda gegici artis olmasia ragmen toksik etki goriillmemektedir.

Desfluran kullaniminin ~ kronik renal yetmezligi de olumsuz yonde -etkilemedigi



gosterilmistir (Zaleski 1993).
Hepatik Etkileri: Desfluran, portal ven akimimi ¢ok hafif azaltirken hepatik arter kan
akimini etkilemez. Hepatik oksijenasyon korunarak karaciger hasarma yol acan hepatosit
hipoksisinden kaginilmis olunur (Eger 1994).

2.1.3.1.3. Remifentanil

Remifentanil, bir piperidin tiirevi, 3-(4-metoksi karbonil-4[(-akspropil) fenilamina]-L-
piperidin) propanoik asit, metil ester, opioittir. Kimyasal yapis1 (Sekil 2.3) fentanil ve
tirevlerine benzer (Kegik 2000).
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Sekil 2.3. Remifentanilin Kimyasal Yapist.

Fizikokimyasal ozellikler ve Metabolizmasi:

Liyofilize toz halinde bulunan remifentanil, serum fizyolojik ile 50 mikron mi™L olacak
sekilde sulandirildiktan sonra pH: 3,0 ve pKa: 7,07°dir. Remifentanil proteinlere % 92
oraninda baglanir. Remifentanilin Mii (u) opioid reseptoriine afinitesi giiclii, sigma (o) ve
kappa (k) reseptorlerine afinitesi ise daha azdir. Remifentanilin major metaboliti, karbosiklik
asit metaboliti olan remifentanil asittir (Davis 2002-James 1992). Son eliminasyon yar1 6mrii
3,8-8,3 dakikadir ve plazma kolinesterazinin inhibisyonu, degisen plazma kolinesteraz
islevi ya da enzim diizeyi ile metabolizmasi degismez (Glass 1999-Talmage 2000).

Ilacin diger opioidlere iistiinliigii, organ islevine bagimli olmaksizin, klirensinin ¢ok hizli
olmasinda ve dolayisiyla etkinin ¢ok hizli bir sekilde ortadan kalkmasinda yatmaktadir
(Hughes 1992). Karaciger ya da bobrek yetersizligi oldugu belgelenmis hastalarda
remifentanilin farmakokinetik 6zelliklerinin degismedigi gozlenmistir (Dershwitz 1996).
Etkisinin  hizli sonlanmasi, uygulamasindan sonraki 5-10 dakika iginde rezidiiel
analjezinin ¢ok diistik diizeylere inmesine yol agar ve postoperatif agri olmasi beklenen
durumlarda etkisi hemen gectiginden, analjezik 6nlemler daha erken uygulanmasi gerekir
(Hoke 1997).

Sistemlere etkileri:

Hemodinamik etkileri: Hafif bradikardi ve arteryel kan asincinda %15-20 azalma olabilir



(Dershwitz 1995). Remifentanil 2 pg kgl’ lik dozlara kadar sistemik kan basinci ve kalp
hizinda ¢ok az degisiklige neden olur (Ross 2001).

Solunum sistemine etkileri: Remifentanil doza bagimli olarak solunum depresyonu yapar
(McEwan1993).

Santral sinir sistemine etkileri: Remifentanil EEG’de doza bagli baskilanmaya neden
olur, serebral kan akiminda azalmaya yol agar ve oksijenin serebral metabolik oraninda
degisiklik yapmaz (Hoffman 1993 ).

Kas iskelet sistemine etkileri: Remifentanil, kas rijiditesi insidans1 ve siddetinde doza bagl

artisa neden olur. Remifentanilin baslangi¢ dozu bir dakika icinde 1 pg kg'l asmamalidir
(Geisler 2003).
Hepatik sisteme etkileri: Remifentanilin klirensinde; karaciger yetmezligi olan
hastalar, normal karaciger fonksiyonu olanlar ile kiyaslandiginda anlamli bir farklilik
bulunmamistir (Navapurkar 1998).

2.1.3.2. Spinal Anestezi

Spinal anestezi, BOS icine enjekte edilen lokal anestezik solisyonu ile sinir
iletiminin gecici olarak durdurulmasidir. Ozellikle alt abdomen, perine ve alt ekstremite
operasyonlarinda giivenle kullanilabilir (Ozyalg¢in 2005).
Spinal Anestezi Fizyolojisi
Intratekal araliga spinal anestezi igin verilen lokal anestezik ilacin etki yeri spinal sinirlerin
on ve arka kokleridir.Lokal anestezigin spinal kord iizerindeki etkisi ise iki sekilde
gergeklesir. Konsantrasyon gradiyentine bagli olarak lokal anestezik ajan, BOS’dan pia
mater boyunca diffiize olur, ki bu siire¢ kordun yiizeysel tabakalarini etkileyen yavas bir
siirectir. Ikincil olarak subaraknoid aralikta, pia materden spinal korda giren kan
damarlarina eslik eden uzantilar (Virchow-Robin bosluklari) araciligi ile lokal anestezik

ajan, spinal kordun daha derin tabakalarina erisir (Burm 1989) .

Spinal Anestezinin Sistemler Uzerine Etkisi

Kardiyovasksiler — sistem:  Yiiksek  seviyeli ~ sempatik  blok  kompanzatuvar
vazokonstriksiyonu engellerken, aym1 zamanda torakall1-4 seviyesinden c¢ikan sempatik
kardiyak hizlandirici lifleri de bloke eder. VVazodilatasyonun bradikardi ve kontraktilitede
azalma ile kombine olmas1 sonucunda, belirgin hipotansiyon olusabilir (Rubin 2003).

Solunum sistemi: Vital kapasitede hafif azalma olur. Solunum rezervi kisithi olanlarda

bu durum goz ardi edilmemelidir (Kleinman 2004).
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Gastrointestinal sistem: Noroaksiyel blokla meydana gelen sempatektomi vagal tonusun
baskin olmasini saglar. Hepatik kan akimi, ortalama arteriyel basingtaki diisme ile her
anestezi tekniginde azalir (Rubin 2003).

Uriner sistem: Bobrek kan akimi otoregiilasyonla idame ettirilir ve bobrek fonksiyonunda
Klinik etkisi distktir. Spinal anestezide sakral2-4 sinir koklerinin bloke edilmesi ile
mesane tonusu azalir ve refleksler baskilanir. Sakral otonomik lif fonksiyonu en son geri
dondigi igin, driner kateter yerlestirilene kadar fazla sivi yiikklenmesinden kagmilmalidir (
Kleinman 2004).

Spinal Anestezi Komplikasyonlari

Bel agris1

Postdural ponksiyon basagrisi
Isitme kayb1

Total spinal anestezi
Norolojik hasarlanma

Spinal hematom(Morgan 2008-Bernards 2001).

© a0k~ w e

Spinal Anestezi Kontrendikasyonlar:

Spinal anestezinin tek kesin kontrendikasyonu, hastanin islemi reddetmesidir. Bazi
klinik durumlar da kismi kontrendikasyonu olustururlar. Bu durumlar sunlardir:

1. Hipovolemi ve sok tablosu: Hipotansiyon riskini artirir.

2. Artmis kafa i¢i basinci: Bu durumda igne deliginden BOS kaybi1 olmasi beyin
herniasyonu riskini artirir.

3. Koagiilopati ve trombositopeni: Epidural hematom riskini artirir.

4. Sepsis: Menenyjit riskini artirir.

5. Uygulama yerinde bulunan lokal enfeksiyon: Bu da menenjit riskini artirir.

6. Norolojik hasarli hastalar (Bernards 2001).
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2.1.3.2.1. Bupivakain
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Sekil 2.4. Bupivakainin Kimyasal Yapist

Bupivakain, amid tipi bir LA olup, ilk kez 1963 yilinda Ekenstom ve ark tarafindan
bulunmustur. Lidokain ile benzer yapidadir. Lidokaine gore 3-4 kez daha potenttir ve etki
stiresi uzundur. Motor bloktan daha uzun siireli duyusal blok meydana getirmektedir
(Kostekei 2006).
Yagda erirligi yiiksek olup, sistemik absorbsiyonu yavastir. Proteinlere % 95 oraninda
baglanmaktadir. Piyasada HCL tuzu olarak bulunur. Bupivakain, etkisi 5-10 dakikada
baslar. Bu siire kaudal ve peridural injeksiyonda 20 dakikay:r bulur. Motor ve duyusal
blokaj 3 saate kadar uzayabilir. Plazmada en iist diizeye 30-45 dakika sonra ulasir.
Karacigerde glukuronid konjugasyonu ile metabolize olur. Yari 6mrii eriskinde 9, fetusta
ise 8 saattir (Erdine 1993- Kayaalp 1992).
Tim LA’ler doza bagl olarak, kardiyak Na+ kanallarin1 bloke ederek myokardin
kontraksiyonunu deprese ederler. Bu etki lokal anestezik giici daha fazla olan
bupivakainde, lidokainden daha belirgindir. Lidokain, sodyum kanallarina hizla baglandig
gibi diastolde hizli ayrilir, birikime neden olmaz. Oysa bupivakain hizli baglanir, ama
kanali yavas terk eder. Bupivakain, bu etkisi ile myokardin izometrik kontraksiyonunu %
33 oraninda disiirmektedir. Yiiksek doz bupivakainin intravaskiiler verilmesinden sonra,
siddetli ventrikiiler aritmiler ve myokardial depresyon meydana gelmektedir (Bland 1987-
Nageotte1997 ).
Plesantal gegisi tam olarak tanimlanamamistir. ilacin plasental gegisinin aktif ilag
transporttan ziyade pasif diffiizyon oldugu disiiniilmektedir (Johnson 1995).

Plasental gecisi ilacin maternal ve fetal plazma proteinlerine baglanmasi, fetal pH ve
plasental akimi da etkilemektedir. Lidokainde oldugu gibi plasental gegis asidozla artabilir.
Bupivakain depolanmasin1 ve metabolitlerini gebe rat modellerde arastirilmis ve Snemli
miktarda bupivakainin plasentanin her iki tarafindan, amniyon ve myometriumdan alindigi

tespit edilmistir(Morishima 2000) .
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2.2. YENIDOGANIN DEGERLENDIRILMEST

2.2.1. APGAR SKORU:

1952 yilinda Virginia Apgar tarafindan gelistirilen Apgar skoru , yenidogan bebegin
Klinik durumunun hizli bir sekilde degerlendirilmesini saglayan bir yontemdir (Can 1993-
Senses 1996-Solakoglu 1997). Apgar skoruna gore bebegin toplam aldigi puan;

8-10 puan arasi ise bebegin iyi durumda oldugunu,

4-7 puan arasi ise bebegin tehlikede oldugunu,

1-4 puan aras1 ise bebegin durumunun ¢ok agir oldugunu gosterir (Levy 1998).

Apgar skorlamasi, dogumu takiben 1., 5. ve nadiren 10. dakikalarda degerlendirilir. Bu
skor dogumda bebegin ne kadar yeniden canlandirilmaya gereksinim duydugu ve
yeniden canlandirma cabalarina nasil yamit verdigi hakkinda oldukca dogru retrospektif bir
fikir verir. Bes objektif bulgudan olusan 10 puan bebegin durumunun mikemmel
oldugunu gosterir. Fakat bebeklerin ¢ogunda degisik derecelerde akrosiyanoz goézlendigi
icin, 10 tam puan nadiren verilir (Morgan 1996). 1.dakika Apgar skoru, genellikle
umblikal kamn pH’st ile iliskili olup, intrapartum asfiksinin ve yardimci solunum
gereksiniminin bir gostergesidir (Morgan 1996).

5. dakika Apgar skoru, yenidogan donemindeki Oliimlerin ve ilerdeki norolojik
gelisimin degerlendirilmesi agisindan birinciye gore daha dogru bir fikir verir (Esener
1995).

2.3. BISPEKTRAL INDEKS

Anestezi derinligini izlerken Klinik belirtiler oldugu kadar EEG, bispektral indeks
(BIS) monitorii, serebral fonksiyon monitérii, nérofizyolojik izlem yontemleri (uyarilmis
potansiyeller) gibi ileri yontemler de kullamilabilir. Bunlar arasinda en objektif yontem
EEG’dir. EEG serebral korteks hiicrelerinin olusturdugu elektriksel potansiyellerin
kaydidir (Morgan 2008).
Giiniimiizde anestezi derinligini izlemede kullanimi hizla artan bir baska yontemde BIS
monitdriidiir. BIS monitérii, EEG sinyallerini alip isleyerek hastanin iginde bulundugu
hipnotik durum ile uyumlu bulunan ve klinisyence yorumlanmas: daha kolay olan sayisal
bir degere ¢evirir (Kayhan 2004)
BiS, EEG’den elde edilen multifaktoryel bir parametredir. Degisik anestezik ajanlarla
sedasyon ve genel anestezi alan ¢ok sayida hasta ve goniilliniin EEG’lerin analizinden
temel alan bir algoritmadan elde edilmistir. Anestezi derinligini izlemede BIS kullanim

diger faydalarinin yan1 sira intraoperatif uyanma ve hatirlamay: da azaltmaktadir (Duarte
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2009). Degerlendirmenin esasi spontan EEG de hipnotik durumla ilgili olarak gelisen
degisiklikleri otomatik olarak analiz etmek ve bir indekse ¢evirmektir. EEG dalgalarinin
komponentleri parcalanmakta, analiz edilmekte ve bir say: ile ifade edilmektedir (BIS
indeks). Sonug olarak BIS indeks kullanimi ile hipnotik durum, sedasyon ve anestezi
derinligi belirlenerek ila¢ dozlar istendigi sekilde titre edilebilir, daha az ila¢ kullaniimas1
ve daha hizli uyanma saglanabilir, yiizeyel anestezi ve farkinda olmadan kaginilabilir
(Kayhan 2004).

BIS (0-100), hastamin hipnoz diizeyi ile korelasyonu olan, siirekli islenen bir EEG
parametresidir. Bu indekste 100= uyamk ve 0 = diiz ¢izgi EEG’dir. BIS, hipnotik klinik
sonlanim noktalar1 (sedasyon, biling kaybi ve bellek) ile korelasyon iginde olacak
sekilde anestezigin beyin iizerinde yaptig1 degisiklikleri izlemek iizere tasarlanmistir. BIS
ekranda bir say1 halinde gosterilir ve BIS trend grafiginde zaman icinde grafik halinde
verilir. Sinyal kalitesi BiS degerinin dogru sekilde hesaplanmasma izin vermeyecek
sekilde diisiik oldugunda, BIS sayis1 goriintilenmez. Sedasyon igin 65-85 arasi BIS
degerleri, genel anestezi icin 40-65 aras1 degerler onerilmektedir. BIS degerleri anestezik
ajanlara gore degisebilmektedir (Tiiziiner 2010). BIS degeri 65 altinda olan baz1 olgularda
farkinda olmaya rastlandig1 saptanmistir (Morgan2008).

BIS monitorizasyonun da dezavantajlari bulunmaktadir. EEG sinyalleri 0.5-30 Hz, EMG
ise 30-300 Hz bandinda mevcuttur. BIS ise EEG sinyallerini 47 Hz’e kadar kullanir. Bu
nedenle EMG aktivitesinin yiiksek frekansh, diisiik amplitidliic dalgalarinin Klinige gore

umulmayan yiikseklikte ¢ikan BIS’i sahte olarak yiikselttigi diisiiniiliir (Johansen 2000).
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Tablo 2.1. BIS indeksi ve Klinik Durum

BIS INDEKSI Klinik durum

90-100 Uyanik, sozel uyartya uygun yanit veriyor

70-80 Yiiksek sesli ve sozel ve sinirli dokunma uyarisina yanit

60-70 Yiiksek sesli, sozel ve giiclii dokunma uyarisina giderek azalan
yanit

40-60 Derin sedasyon, s6zel uyariya yanit yok, hatirlama riski diisiik

<40 Derin  hipnotik durum, uyariya Yyamt verebilir, koruyucu
refleksler muhtemelen korunmus

<20 Solunum rezervi smurli, koruyucu refleksler muhtemelen
korunmus

0 Uyariya yanit yok

2.4. KOGNITIF FONKSIYON ve BOZUKLUKLARI

Postoperatif kognitif disfonksiyon; 1950°li yillardan itibaren bazi hastalarda genel
anestezi uygulamasi sonrasinda operasyon oOncesi yakinma ya da bulgu olmadigi halde,
operasyon sonrasi biligsel fonksiyonlarda deger kaybi gozlenmesiyle farkina varilmis bir
Klinik tablodur (Hudetz 2007). Kognitif terimi Latince ‘Cognita’ soézcligiinden gelmektedir.
Kisinin kendini ve diinyay1 6grenmesi, anlamasi, ¢evresi hakkinda edindigi kaniy1 ve bilgiyi
iceren bir siirectir. Biling, dikkat, 6grenme, hafiza, algilama, oryantasyon, zeka, eylem,
duygu, diis kurma, sorun ¢6zme, karar verme, konusma, okuma-yazma ve hesaplama gibi
yiiksek beyin islevlerini kapsar (Louge 1996-Hope 1998).
Kognisyon (bilis); bireyin algi, hafiza ve bilgiyi kullanma islevleri olarak
tanimlanir.(Hanning 2005). Bu fonksiyon sayesinde siiregler hakkinda bilgi sahibi olma,
problem ¢6zme ve ileriye doniik plan yapma yetisi olusur. Bu islevlerden bir ya da daha
fazlasinda meydana gelen deger kaybi ise “kognitif islev bozuklugu” olarak ifade
edilmektedir.

2.4.1. Kognitif Fonksiyonlar ile Anestezinin liskisi

Anestezi uygulanan hastalarin hizla derlenmeleri ve mental anlamda da anestezi oncesi
durumlarina gelmeleri anestezistler i¢in 6nemli bir hedeftir (Hope 1998).
Anestezinin kognisyona etkisi SSS’in dogrudan baskilanmasi ile olmaktadir. Bu durumun
geri donlisimii olan gecici bir siire¢ olmasi beklenirken, eszamanli ortaya ¢ikan bazi

komplikasyonlar ciddi hasara neden olabilir ve sorunun kalicilagmasini tetikleyebilir.
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Beynin; boyut, nérotransmitter cesitliligi ve dagilimi, metabolik fonksiyonu gibi 6zellikleri
yasgla beraber olumsuz degisim gosterdiginden bu durum yasli popiilasyonda anesteziye
bagli olumsuz etkinin artmasina yol agmaktadir. Bu nedenle POKD, azalmis norofizyolojik
rezervi olan yasli poplilasyonda gen¢ ya da orta yasli popililasyona gore daha sik
gozlenmektedir (Gao 2005). Bu nedenle, hizli eliminasyon ve diisiik metabolizmayla
birlikte olan anesteziklerin kullanimi 6zellikle risk faktorii tasiyan hasta popiilasyonunda
avantaj sunabilir. SSS’ndeki nikotinik asetilkolin reseptorleri ile etkilesen maddelerin
kognitif fonksiyonu degistirdigi bilinmektedir (Belluardo 2000).
Ayrica genel anestezi sonrasi erken donemde POKD goriilme sikliginin ¢ok yiiksek olmasi,
sorunun heniiz tamamlanmamis ila¢ klirensi ve postoperatif agri ile de iliskili oldugunu
diistindiirmektedir (Gao 2005). Genel anestezi santral asetilkolin salinimini azaltip 6n
beyinde kolinerjik iletisimi baskilar. Cogu anestezik ajan beyinde muskarinik ve nikotinik
reseptorlerle etkilesir. Propofol ve remifentanil sirasiyla inhalasyon ajanlari ve diger
opioidlere gore kolinerjik fonksiyonlara daha az miidahele ederler (Fodale 2006 ). Genel
anestezi ile rejyonel anestezinin POKD olusumu agisindan karsilastirildigi caligmalarda ise
anlamli farkliliklar goriilmemistir (Sauer 2009). Kognitif fonksiyonlarin postoperatif
degerlendirilmesindeki amag; ya artik etkileri belirleyerek derlenme diizeyini saptamak ya
da anestezi ve cerrahi girisimin neden oldugu mental degisiklikleri arastirmaktir.
Postanestezik etkilenme siiresinin belirlenmesinde ajanlarin solunum ve dolasim sistemleri
tizerine etkileri kadar, hafiza, diger kognitif fonksiyonlar ve psikomotor kabiliyetler tizerine
etkileri de 6nemlidir (Hope 1998).
Anestezik maddelere maruz kalindiktan sonra, psikomotor ve kognitif fonksiyonlarda 10-12
saat siire ile bozulma oldugu, duyarli testlerle bu bozulmanin 1-2 giin siirebildigi
gosterilmistir (Tzabar 1996-Parikh 1995).
Hastalar hastaneden taburcu edildikten sonra da araba slirmek ve ise doniis gibi normal
giinliik aktivitelerine geri donene kadar psikomotor ve kognitif yetersizlik gostermektedirler
(Korttila 1995). Anestezi sonrasi uzun siireli kognitif ve psikomotor bozukluk nadir olmakla
beraber, gelistiginde ciddi bir problemdir. Postoperatif kognitif fonksiyon ve psikomotor
kabiliyetlerde bozulmalar siklikla kisa stireli ve gegici olmaktadir. Bu semptomlarin ¢ok kisa
siireli anestezi uygulamalarini izleyebilecegi gosterilmistir. Anestezi sonrast donemde geng
hastalarda hafiza, yaslilarda mental organizasyonlar daha ¢ok etkilenir (Karaca 2004).

2.4.2. Kognitif Fonksiyonlar

Basitce bilis (kognisyon); bilme, bilgiyi edinme ve bilgiyi kullanma becerisidir.

Kognitif fonksiyonlar Kisinin farkinda olmasi, algilamasi veya fikirleri kavramasi ile isleyen
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entellektiiel bir siiregtir. Bu siireg; algilama, diisiinme, sonu¢ ¢ikarma, yargilama ve
hatirlamanin da i¢inde oldugu tim bilgi yollarmi icerir (McGraw 2002).

2.4.3. Postoperatif Kognitif Fonksiyon Bozukluklar

Major cerrahi geciren hastalar postoperatif donemde 6zellikle hafiza, konsantrasyon,
sosyal uyum ve dil konularinda kendini gosteren bozulmalar ile karsilasilabilir.
Postoperatif donemdeki kognitif bozukluklar; disfonksiyondan (kognitif fonksiyonlarda
bozulma) (POKD), deliryum (bilingte azalma) ve demansa (hafizada bozulma) kadar
degisen genis bir yelpazede karsimiza ¢ikarak hastalarin yasam kalitelerini olumsuz yonde
etkilemektedir (Rasmussen 2001-Christopher 2004).
Heniiz, POKD varligin1 saptayan kriterler standardize edilememistir. ideal olan;, POKD
varhigini saptamak i¢in kullanilan testlerin, bu komponentlerin timiine yonelik olmas: veya
kognitif fonksiyonun en muhtemel etkilenme yerine odaklanmas: gerekliligidir. Eger
secilen testler bu komponentlerden yalnizca bir veya iki tanesine yonelik olursa, bunun
sonucu olarak, kognitif bozukluk, yalnizca bu sinirli bolgedeki degisimlerin sonucunu
gosterecek sekilde karsimiza ¢ikar. Buna karsilik, POKD degerlendirmek icin ¢ok sayida
test kullanildiginda ise, kognitif bozukluk bulma sansi da artar. Bu nedenle POKD genis
bir yelpazede tanimlanmasi, arastiricilarin se¢mis olduklar: kognitif defisit kriterlerinin ve
tanimlamalarinin farkli olmasindan kaynaklanabilmektedir (Gao 2005-Rudolph 2010) .
Erken postoperatif donemde tipik olarak mental fonksiyonun en disiik seviyeye
inmesine ragmen, hastalarin biiyiik ¢cogunlugunda ameliyat sonrasi bir haftada ameliyat
oncesi durumlarina gelirler. Buna karsilik, ozellikle belli tip cerrahilerin uygulandigi,
medikal bazi hastaliklarin eslik ettigi, onceden kognitif disfonksiyonun bulundugu ve ileri
yasta olan hastalar, POKD gelismesi igin yiiksek riskli hastalardir ve bu hastalarda uzun
donem kognitif bozukluk meydana gelebilir (Gao 2005) .
North American Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 4th edition (DSM-
IV) smiflamasma gore kognitif bozukluklar deliryum, demans, amnestik bozukluklar,
norokognitif  bozukluk (Mild Neurocognitive Dysfunction) olmak {izere 4 gruba
ayrilmaktadir (Bekker 2003).
Anesteziye ve gegirilen cerrahiye bagli olarak ozellikle yasli hastalarda sik¢a goriilmekte
olan kognitif fonksiyon bozukluklari temel olarak iki baslik altinda incelenmektedir.

Bunlar; postoperatif deliryum ve postoperatif kognitif disfonksiyonlardir (Parikh 1995).
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2.4.4. Postoperatif Kognitif Disfonksiyon

Cerrahi miidahaleler sonrasinda hastalarda hafiza kaybi1 ve konsantrasyonda azalma
siklikla goriilen semptomlardir. Kognisyonda azalmanin gostergesi olan bu gibi semptomlar
“post operatif kognitif islev bozuklugu veya POKD” olarak adlandirilir (Sauer 2009) .
Postoperatif kognitif bozuklugun etiyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber, yapilan
calismalar  multifaktoriyel — oldugunu  disiindiirmektedir.  Gilinimiizdeki  popiiler
gorislerden biri de, noérotransmitter (asetilkolin ve serotonin) sistemindeki perioperatif
imbalanstir. Ozellikle yash hastalarda gériilebilen azalmis bir nérofizyolojik rezervin
varlhigt da POKD gelismesine katkida bulunur. Ayrica sitokinler gibi inflamatuar
mediatorler de bu disfonksiyonun gelismesine etki etmektedir (Christopher 2004-Gao 2006).
Postanestezik etkilenme siiresinin  belirlenmesinde ajanlarim  solunum ve dolasim
sistemleri tizerine etkileri kadar, hafiza, diger kognitif fonksiyonlar ve psikomotor
kabiliyetler tzerine etkileri de onemlidir (Gao 2006). Anestezik maddelere maruz
kalindiktan sonra, psikomotor ve kognitif fonksiyonlarda 10-12 saat siire ile bozulma
oldugu, duyarl testlerle bu bozulmanin 1-2 giin siirebildigi gosterilmistir (Parikh 1995).

2.4.4.1. POKD Tani Kriterleri

o Ogrenme vyeteneginin veya hatirlamanin azalmas1 ile ortaya ¢ikan bellek
zayiflamasi

o Yonetsel fonksiyonlarda bozukluk (planlama, organizasyon, siralama, soyut diisiinme
vb.)

o Dikkat veya bilgi islem hizinda bozukluk, psikomotor yetilerde zayiflama

o Anlama, kelime bulma gibi yetilerde zayiflama

Anestezi sonras1 uzun siireli kognitif ve psikomotor bozukluk nadir olmakla beraber,
gelistiginde ciddi bir problemdir. Postoperatif kognitif fonksiyon ve psikomotor
kabiliyetlerdeki bozulmalar siklikla kisa siireli ve gegici olmaktadir. Bu semptomlarin ¢ok
kisa siireli anestezi uygulamalarimi bile izleyebilecegi gosterilmistir. Yine anestezi sonrasi
donemde geng hastalarda hafiza, yaslilarda mental organizasyonlar daha ¢ok etkilenir (Hope
1998-Tsai 1992).
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2.4.4.2. POKD Risk Faktorleri

Postoperatif  kognitif  bozuklugun kompleks patofizyolojisi heniiz tam olarak
anlasilmamistir. Nedensel iliskiler kurulamamakla beraber, epidemiyolojik ¢alismalar
POKD risk faktorlerini saptamada yararli olmaktadir. POKD neden olan risk faktorleri
preoperatif, intraoperatif ve postoperatif olarak ti¢ grup altinda incelenebilir (Rasmussen
2001-Chen 2001-Gao 2006- Moller 1993 ).

Preoperatif risk fakzorleri; yas, disiik egitim seviyesi, diyabet, anormal serum sodyum ve
potasyum degerleri, alkol kullanimi, ciddi ateroskleroz, genetik faktorlerdir. POKD igin en
gucli risk faktorleri degismez bir sekilde; yas, onceden var olan kognitif bozukluk ve
eslik eden hastaligin ciddiyetidir. Perioperatif donemde noérotransmitter dengesinde ortaya
cikan  bozukluk POKD  gelisiminde etkili olan mekanizmalardan  biridir.
Norotransmitterlerden 6zellikle asetilkolin bilincin aktivasyonunda énemli bir yere sahiptir.
Bozulmus asetilkolin tiretimi veya antikolinerjik mekanizmalarin etkisi ile santral kolinerjik
eksikligin  bir sonucu olarak postoperatif kognitif bozuklugun meydana geldigi
distinilmektedir. Fakat yapilan calismalarda antikolinerjik ilaglarin kullanilmasi, POKD

gelisim insidansinda artisa neden olmamistir (Gao 2005-Wu 2004).

Intraoperatif risk faksorleri; anestezi teknigi, anestezik ajanlar, cerrahi girisim tipi,
hipotansiyon ve hipoksi, serebral mikroemboliler, global serebral hipoperfiizyon, ameliyat
stiresinin  uzamasidir (Kunimatsu 2004-Williams 1995). Uygulanan cerrahi girisimin
olusturdugu stres cevabin yol actigi kortizol ve katekolamin salinimi artisinin konuyla
iligskisi oldugu diisliniilmektedir. Persiste eden yliksek diizeydeki stres cevap hormonlari
hafizay1 baskilayip hipokampus fonksiyonuna zarar verebilir (Gao 2005-Hanning 2005).
Postoperatif risk faksorleri; antikolinerjik ilaglar ile meperidin ve benzodiazepin gibi
psikoaktif ilag kullanimi, solunumsal komplikasyonlar, postoperatif enfeksiyonlar,
postoperatif ~ agridir (Cristopher 2004-Rasmussen 2003-Gao 2006-Zuurmond 1989-
Abildtrom 2000).
2.4.5. Kognitif Fonksiyonlarin Degerlendirilmesi

Operasyon oOncesi yazili onam alabilmek, kisinin mental durumunu anlamak ve
operasyon sonrast bakimda gosterebilecekleri farkli yaklasim ihtiyacini anlamak ig¢in
operasyon Oncesi hastalarin kognitif fonksiyonlarin degerlendirilmesi 6nemlidir. Kognitif
fonksiyonlarin degerlendirilebilmesi i¢in tam bir norofizyolojik inceleme yapilmadir. Bazi
mini testlerle hem operasyon oncesi kognitif fonksiyonlar degerlendirilebilir hem de

operasyon sonrasi kognitif disfonksiyon gelisme olasilig1 belirlenebilir. Postoperatif
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kognitif fonksiyonlarin degerlendirilmesinde ¢esitli psikomotor testler uygulanmaktadir.
Ancak hala ortak bir karara varilmis testlerin yoklugu erken postoperatif degerlendirmeyi
gliclestirmektedir (Sauer 2009).
2.4.6. Norofizyolojik Testler

Kognitif fonksiyonu degerlendirecek birgok noéropsikolojik test vardir. Ancak bu
testlerin ¢ogunun {lkemizde kullanimma uygun bir standardizasyonu yoktur. Bununla
beraber bu testlerin birgogu, kognitif fonksiyonun yalnizca bir spesifik komponentini
(dikkat, dil, hafiza, oryantasyon, soyutlama, psikomotor fonksiyon) degerlendirir. Ideal
olani, postoperatif kognitif disfonksiyonun varligin1 saptamak igin kullanilan testlerin, bu
komponentlerin tiimiine yonelik olmasidir. Bu testlerin sonucunu etkileyen bir¢ok faktor
(6rnegin; test sirasinda hastanin duygu durumu, hastanin teste yatkinligi, testin duyarliligi,
taban ve tavan skorlarmin etkisi, testin yapildigi ortam gibi dis etkiler, yas, egitim ve
depresyon gibi hastanin Karakteristik o6zellikleri) olabilir ve postoperatif kognitif
disfonksiyon degerlendirilirken bu faktorler dikkate alinmalidir (Lewis 2004-Gao 2006-
Rubens 2007). .

2.4.6.1. Standardize Mini Mental Durum Testi

Kognitif fonksiyonlarin degerlendirilmesi amaciyla kullanilan mini mental durum testi
(MMDT) ilk kez Folstein ve arkadaslari tarafindan 1975’de yayinlanmistir (Folstein
1975).
Test, standart noropsikiyatrik muayene yontemleri igerisinde bilissel performans: kantitatif
bicimde degerlendirebilmek amaciyla hastalarin muayenesinde uygulamasi kisa siiren bir
bilissel degerlendirme araci olarak iiretilmistir (Kaplan 1971).
MMDT, kisa egitim almis hekim, hemsire ve psikologlarca 10 dakika gibi bir siire
icerisinde, poliklinik kosullari ya da yatak basinda uygulanabilir. Yo6nelim, kayit hafizasi,
dikkat ve hesaplama, hatirlama ve lisan olmak iizere bes ana baslik altinda toplanmis on
maddeden olusmakta ve toplam puan olan 30 iizerinden degerlendirilmektedir (Gungen
2002-Folstein 1975-Kaplan 1971-Rosselli 2006) .
Oryantasyon yeteneginde; hastanin i¢inde bulundugu yer ve zamanla ilgili 10 soru sorulur
(hangi yildayiz, hangi mevsimdeyiz, su anda neredesiniz gibi).
Kayit hafizas1 (anlik bellek); hastaya ii¢ kelime verilir ve 20 sn sonra tekrarlamasi
sOylenir (masa, bayrak, elbise gibi).
Dikkat ve hesap yapma; hastanin 100’den geriye dogru 7 ¢ikararak saymasi istenir, 65’

gelince durdurulur. Bunlar frontal lob ile iligkilidir.
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Hatirlama (yakin hafiza); daha 6nce sOylenen ii¢ cismin adini hatirlayip hatirlamadiklar
sorulur ve dominant hipokampal bolge ile iligkilidir.

Lisan; Hastaya belirli nesneler gosterilir ve ismi sorulur (saat, kalem) (Dominant
temporopariyetal alanla ilgilidir). Hastaya bir ciimle sdylenir ve tekrar etmesi istenir (eger ve
fakat istemiyorum gibi) (Dominant pariyetal lobla iligkilidir). Hastaya bir ctimle okutulur ve
okunani yapmasi istenir. Hastanin 30 sn i¢inde anlamli bir climle yazmasi istenir. Hastaya
bir sekil gosterilir ve aynisin1 ¢izmesi istenir. U¢ asamali komutun gerceklesmesi frontal,
okuma ve yazma dominant temporopariyetal, sekil kopyalama nondominant pariyetal alanla
ligkilidir.

Bu test kesin bir tan1 testi olmayip, hastalarin kognitif yikim derecelerinin 6lgiilmesi
acisindan yardimci bir parametre olarak kullanilmaktadir (Masur 2008-Patel 2002).
MMDT skoru; kognitivitesi saglam ise (MMDT = 24-30) ve kognitif bozukluk var ise
(MMDT <23) olarak ikiye ayrilir (Haase 1997). MMDT kognitif problemleri saptamak
icin %80 sensitivite ve %98 spesifite gostermektedir (Blake 2002).

Tirkce SMMT, Folstein ve arkadaslarimin (Folstein 1975) orijinal versiyonuna sadik
kalinarak Molloy ve Standish’in (Molloy 1997) uygulama kilavuzunu tiirkgelestirilerek
olusturulmustur .

Toplam 30 puan iizerinden degerlendirilen testte; 30-24 arast normal, 23-18 arasi hafif
kognitif bozukluk, 17-0 aras1 siddetli kognitif bozukluk olarak degerlendirilir. 23 veya daha
az skorlar kognitif yetersizligin gostergesidir. Kognitif fonksiyondaki bir diisiisii gbsteren

kriter de MMDT ’te 2 veya daha fazla puan diigiisiidiir (Tzabar 1996-Rosselli 2006).

2.4.6.2. Triger Dot Testi
TDT’ de hastalardan noktalardan olusmus bir sekli noktalarin tizerinden gecerek
cizmeleri istenir. Noktalardan olusan sekil ¢izgi seklinde birlestirildikten sonra atlanilan

nokta sayilart puan olarak kaydedilir (Larsen 2000).

2.4.6.3. Saat Cizme Testi

SCT, ilk kez 1983 yilinda Boston afazi bataryasinin bir parcasi olarak Goodglass ve
Kaplan tarafindan kullanilmistir. Testin pek ¢ok farkli puanlama yontemi kullanilmaktadir.
SCT entelektiiel ve algisal beceriler hakkinda genel bilgi verebilen, saglikli yetiskinleri
bilissel bozuklugu olanlardan ayirt etmek i¢in yaygin olarak kullanilan, kolaylikla ve kisa

siirede uygulanan bir bilissel tarama testidir.
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Testin Oletiigli  kognitif 0Ozellikler; kavrama, planlama, gorsel bellek ve yeniden
yapilandirma, gorsel-mekansal beceriler, motor planlama ve yontem, sayisal bilgi, soyut
diisiinme , konsantrasyon ve engellenmeye karsi tolerans seklinde siralanabilir (Cangdz
2006) . SCT ’de hastadan bos bir alana bir saat resmi ¢izmesi rakamlari dogru konumda
olacak sekilde yerlestirmesi ardindan akrep ve yelkovanin onbiri on geceyi gosterecek
sekilde ¢izmesi istenir. Kapali olarak ¢izilmis daire 1 puan, rakamlarin dogru yerde ve
pozisyonda olmasi 1 puan, 12 adet rakamin tiimiiniin olmas1 1 puan, akrep ve yelkovanin

dogru pozisyonda olmasi 1 puan seklindedir.
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3. MATERYAL METOD

Bu calismaya, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi 11 Ocak 2013
tarihli, 2013/311 sayili etik kurul onay1 alinarak; Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Kliniginde
elektif sezaryen operasyonu planlanan, onceden calisma ile ilgili bilgi verilip onaylari

alinan, miyadinda, yas >18 olan, ASA I fiziki statusunda 75 gebe dahil edildi.

Elektif olmayan olgular, ¢ogul gebelikler, preterm gebelikler, fetal anomali, fetal gelisme
geriligi, Rh uyusmazligi ve konjenital malformasyonlar gibi obstetrik komplikasyonu s6z
konusu olan olgular ve muhtemel fetus agirligi 2500 gramin altinda olan olgular ¢alisma
dist birakildi. Santral sinir sistemi ve kognitif fonksiyonlar1 etkileyen noérolojik veya
psikiyatrik hastaligi olan, SSS’ini etkileyen herhangi bir ila¢ kullanan, malniitrisyon ve
dehidratasyonu olan, B12 vitamini ve folik asit diizeyinin diisiik oldugu bilinen, anemili
hastalar, haftada ikiden fazla diizenli alkol alan veya herhangi bir madde bagimlilig1 olan
ve 40 yasin iizerinde olan hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Calisma kapsamina alinan olgular Sevofluran kullanilarak genel anestezi alanlar (Grup S,
n=25), desfluran kullanilarak genel anestezi alanlar (GrupD,n=25) ve rejyonel anestezi
kullanilanlar (GrupR, n=25) olarak rastgele {i¢ gruba ayrildi. Tiim gebelerin ameliyathaneye
gelisinden operasyon sonuna kadar 15° sol yanlarina yatmasi saglandi. Operasyondan bir
giin once trieger dot testi (TDT), saat ¢izma testi (SCT), standardize mini mental test
(SMMT) yapilarak, hastalarin normal kognitif fonksiyon diizeyleri tespit edildi. Operasyon
odasina alman hastalara 16 veya 18 gauge kaniille periferik damar yolu agild1 ve anestezi
indiiksiyonuna kadar 500 cc % 0,9 NaCl soliisyonu verildi. Elektrokardiyogram (EKG),
periferik oksijen satiirasyonu (SpO,) ve non invaziv arteriyel basing monitdrizasyonu
(Datex-Ohmeda S/5 ADU, SWEDEN) uygulandi. Hastalara kognitif fonksiyonlarin
etkilenmemesi i¢in premedikasyon verilmedi.

Operasyon odasina alman her olgunun yasi, boyu, kilosu, gebelik haftasi,kacinc1 gebeligi
oldugu, egitim diizeyi kaydedildi. Olgularin sistolik arter basinci (SAB), diyastolik arter
basinci (DAB), ortalama arter basinci (OAB), periferik oksijen saturasyonu (SpOgy), kalp
atim hiz1 (KAH), bispektral indeksi (BIS) (Drager infinity kapa, Drager medical systems
inc. Denvers USA) monitorize edilerek Ol¢iilen degerler bazal degerler olarak kaydedildi. Bu
Olctimler genel anestezi gruplarinda genel anestezi indiiksiyonu sonrasi,entiibasyon sonrast,
operasyon baslangicindan sonuna kadar her 5. dakika sonrasi, ekstiibasyon Ve
ekstlibasyondan 5. dk sonrasinda kaydedildi. Genel anestezi gruplarinda bu dl¢iimlere ilave

olarak intraoperatif 5 dk.arayla endtidal sevo/des %si, vaka sonunda ortalama endtidal
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sevo/des%si ve tiiketilen total remifentanil dozu ve endtidal karbondioksit Olgiimleri
kaydedildi.

Her ii¢ grupta olgulara %100 oksijen ile 3-5 dakika preoksijenasyon uygulandi. Grup S ve
Grup D’de anestezi indiiksiyonunda 0.5 pg/kg remifentanil 30 sn’de bolus olarak verildikten
sonra 0.2 pg/kg/dk dozunda remifentanil infiizyonuna devam edilerek 4 mg/kg tiyopental ve
1 mg/kg siiksinilkolin ile indiiksiyon tamamlandi. Anestezi idamesi i¢in Grup S de 0.5 MAK
sevofluran, %50 O, + %50 N,O, Grup D’de 0.5 MAK desfluran, %50 O, + %50 N,O
kullanildi.. Anestezi indiiksiyonu ile beraber hastalara krikoid basi yapildi. Kas gevsemesi
saglandiktan sonra endotrakeal entlibasyon yapildi ve kaf sisirilerek krikoid basiya son
verildi. Olgularda 8-10 ml/kg tidal volim ve 10-12 /dk solunum frekansi ayarlanarak ve
end-tidal CO, 30-34 mmHg olacak sekilde kontrollii ventilasyon saglandi. Bebek ¢iktiktan
sonra hastanin OAB degerindeki % 20°lik artis ve/veya KAH’nm > 90 atim/dk ve/veya BIS
degerinin > 60 olmas1 yiizeyel anestezi kabul edilerek remifentanil dozu % 25 artirild.
Remifentanil dozunun arttirilmasi yeterli gelmediginde kullanilan genel anestezik ajan dozu
arttirildi. OAB degerinde % 20 azalma ve /veya KAH’nin < 50 atim/dk ve/veya BIS
degerinin < 40 olmas1 ise derin anestezi olarak kabul edilerek remifentanil dozu % 25
azaltildi. Remifentanil dozunun azaltilmas1 yeterli olmadiginda kullanilan genel anestezik
ajan dozu azaltildi. Hastalara ndéromuskuler transmisyon monitdrizasyonu uygulandi.
Hastalara kas gevsetici olarak siiksinilkoin verildi single twich yontemi ile NMT 6l¢iimii
yapild1 ve %25 in iizerinde cevap alinanan hastalar kas gevseticiyi yikmis olarak yorumlanip
0,1mg/kg dozunda atrakiiryum ilave edildi. Operasyon siiresince OAB ve KAH degerlerinin,
bazal degerin = % 20 sinirinda BIS degeri 40-60 arasinda tutulacak sekilde anestezik ve
analjezik gereksinimi diizenlendi. Bebek ¢iktiktan sonra 10 iinite oksitosin yavas bir sekilde
I.v. olarak verildi. 1000 ml izotonik ig¢ine 10-20 tiinite oksitosin ilave edildi. Fasia
kapatilirken remifentanil inflizyonu, cilt dikislerine baslandiginda sevofluran/desfluran ve
N.O kapatildi. Postoperatif analjeziyi saglamak amaci ile bebek ¢iktiktan sonra 2mg/kg
tramadol, 20 mg tenoksikam i.v. olarak yapildi. Operasyon bitiminde NMT monitdrizasyonu
ile %75 in iizerinde cevap alinan hastalarin anestezisi sonlandirilip ekstiibe edildi ve %90
tizerinde cevap alindiginda operasyon odasindan postoperatif bakim odasina alindi. Genel
anestezi alan gruplarda ektiibasyondan sonra 2. ve 5. dk larda Aldrete derlenme skorlari
(Tablo 3.2) kaydedildi. Anestezi siiresi, genel anestezi alan gruplarda anestezi indiiksiyonun
baslangici ile ekstiibasyon yapildig1 zaman arasindaki siire olarak ve ekstiibasyon zamani ise
anestezik ilaglarin tliimiiniin sonlandirilmasi ile ekstiibasyon yapilabilme zamanina dek

gegen siire olarak kaydedildi . Grup S ve Grup D bireylerinin operasyon sonunda

24



ekstiibasyon zamanina ilave olarak spontan gbz agma zamanlar1 da kaydedildi. Cerrahi siire

ilk cilt insizyonundan son cilt siitiiriine kadar gecen siire olarak kaydedildi.

Grup R, spinal anestezi grubundaki tiim gebelerin de SAB, DAB, OAB, SpO,, KAH, BIS
monitorize edilerek Olgiilen degerler bazal degerler olarak kaydedildi. Bu ol¢limler Grup R
de spinal enjeksiyon sonrasi, operasyon baslangicindan sonuna kadar 5’er dk ara ile
kaydedildi. Grup R deki gebeler oturur pozisyonda uygun antiseptik soliisyon ile cilt
dezenfiksiyonu saglandiktan sonra L3-L4 veya L4-L5 araligindan 25 gauge atravmatik
spinal igne ile orta hattan subaraknoid araliga girildi. Serbest, temiz BOS akis1 goriildiikten
sonra 10-12 mg bupivakain(boyu 165 cm den kisa olanlara 10 mg, uzun olanlaral2 mg) 10-
15 sn siirede olacak sekilde uygulandi, duyusal blok diizeyi pinprick testi,motor blok diizeyi
Bromage skalas1 (Tablo 3.1) kullanilarak belirlendi. Intratekal enjeksiyonun yapilmasindan
itibaren T4 dermatomunda agri duyulmadigi ana kadar gegen zaman araligi duysal blok
baslangi¢ zamami olarak kabul edildi. Intratekal enjeksiyon yapildiktan sonra Bromage 2-3
olana kadar gegcen zaman araligi motor blok baslangic zamani olarak degerlendirildi.
Maksimum duyusal blok seviyesi, duyusal blogun T4 dermatom seviyesine ulagsma zamani
(duyusal blok baslangi¢ zamani), motor blok baslangi¢ zamani, 5.dakikadaki motor blok
(Bromage skoru) ve duyusal blogun T10 dermatom seviyesine regresyon zamani
kaydedildi. Duyusal blok T5-T4 dermatom seviyesine ulastigi zaman cerrahiye izin verildi.
Spinal anestezi grubunda anlamli hipotansiyon gelismesi durumunda (baslangic SAB’ nin
%20-30 altina diismesi) efedrin 5-10 mg i.v. bolus yapildi. Bradikardi (dakikada 45 atim
veya alt1) oldugu zaman i.v. atropin uyguland: ve atropin uygulanan hastalar ¢alismadan
cikartildi. Bebek ciktiktan sonra 10 {inite oksitosin yavas bir sekilde i.v. olarak verildi.1000
ml izotonik i¢ine 10-20 iinite oksitosin ilave edildi. Cerrahi siire ilk cilt insizyonundan son
cilt siitiirline kadar gecen siire olarak kaydedildi.Anestezi siiresi olarak, grup R bireylerinde
spinal anestezinin yapilmaya baglandig1 an ile son cilt stiirunun atildig1 zamana kadar gecen
stire kaydedildi.Grup R deki hastalara da operasyon bitiminde 2 mg/kg tramadol ve 20 mg
tenoksikam i.v. uygulandu.

Her ti¢ gruptaki bireylerin postoperatif donemde visiiel analog skala degeri 4 veya iistii ise
Img/kg tramadol 1.v. ek analjezi uygulandi.Boylece tiim hastalarin VAS degerlerinin 4 veya
altinda olmasi amaglandi.Postoperatif agrinin kognitif fonksiyonlar1 etkileme ihtimalinden
dolay1, ek analjezi uygulanmasina ragmen postoperatif 1. veya 3. saat VAS degeri 4’lin

tizerinde olan hastalar ¢alismadan ¢ikartildu.
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Yenidoganin degerlendirilmesi bir pediatrist tarafindan dogumdan sonraki 1. ve 5.
dakikalardaki Apgar skorlar ile yapildi.Her {i¢ grupta da anestezi baslangici-bebek ¢ikimi,
uterus insizyonu-bebek ¢ikimi ve yenidogananin resiisitasyon gereksinimi olup olmadigi
(ambu veya entiibasyon) kaydedildi.

Her ti¢ gruptaki bireylere kognitif fonksiyonlarini degerlendirmek amaciyla postoperatif
1.,3. ve 24. saatte, TDT (Sekil 3.1) , SCT (Sekil 3.2 ) , MMT testleri (Tablo 3.3 ) tekrar
uygulandi. Bulant1 kusma, desatiirasyon, hipotansiyon, hipertansiyon yan etkileri agisindan
hastalar takip edildi.

Tablo 3.1. Bromage Skalasi

SKOR 0:Motor blok yok, hasta ayagini ve dizini tam olarak fleksiyona getirebilir.
1:Sadece dizini ve ayaklarini hareket ettirebilir, bacagini diiz olarak kaldiramaz.
2:Dizini biikemez, sadece ayagini oynatabilir.

3:Ayak eklemi ve bas parmagmioynatamaz, tam paralizi vardir.

Tablo 3.2. Aldrete Derlenme Skoru

Bilin¢ Tamamen uyanik ve oriyente (isim, yer, giin) 2 puan
Seslenmekle uyandirilabilir 1 puan

Yanitsiz 0 puan

Aktivite Dort eksremitesini hareket ettirebilir 2puan
Iki ekstremitesini hareket ettirebilir 1 puan

Ekstremitelerini hareket ettiremez 0 puan

Solunum Derin solunum yapar ve rahatga oksiiriir 2 puan
Dispne, sinirli solunum veya takipne 1 puan

Apneik veya mekanik ventilasyonda 0 puan

Dolasim Kan basinci preanestezik diizeyin + %20’si 2 puan
Kan basinci preanestezik diizeyin + % 20-49’u 1 puan

Kan basinci preanestezik diizeyin + %50’si 0 puan

Oksijen Saturasyonu Oda havasinda SpO, > 92 2 puan
Ek oksijen destegi ile SpO2 > %90 1 puan

Ek oksijen destegi ile SpO2 < %92 0 puan
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Tablo 3. 3. Standardize Mini Mental Test

Sorular

1. Hangi y1l igindeyiz?

2. Hangi mevsimdeyiz?

3. Hangi ayday1z?

4. Bu giin ayim kag1?

5. Hangi giindeyiz?

6. Hangi tilkede yasiyoruz?

7. Su an hangi sehirde bulunmaktasiniz?

8. Su an bulundugunuz semt neresidir?

9. Su an bulundugunuz bina neresidir?

10. Su an bu binada kaginci kattasiniz?

11.Size soyleyecegim 3 ismi tekrarlayiniz (masa, bayrak, elbise)
12. 100°den geriye dogru 7 ¢ikararak gidin

13. Biraz 6nce soylenen 3 kelimeyi hatirliyormusunuz?

14. Bu nesnelerin ismi nedir? (saat, kalem vb.)

15. Ciimleyi tekrarlayin (eger ve fakat istemiyorum)

16. Masadaki kagid alip, iki elinizle ikiye katlayip yerine koyun
17. Size bir ciimle verecegim, okuyun ve yazida sdyleneni yapin
18. Size verecegim kagida anlamli bir ciimle yazin

19. Size gosterecegim sekli ¢izin

(biri digerinin i¢inde eskenar dortgen, egitimliler i¢in liggen i¢inde daire)

Toplam

Puan

R R R W R, N®W U WR R R R R R R R R R

w
o
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Trieger Dot Testi
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Sekil 3.1. “Trieger Dot” Testi

SAAT CiZME TESTI

Ad1 Soyadi
Cinsiyet
Yas

Tarih

Toplam Skor :

Sekil 3.2 “Saat Cizme” Testi
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Istatistiksel Analiz

Bu c¢alismada elde edilen veriler SPSS 20.0 paket programi ile degerlendirilmistir.
Verilerin frekans ve yiizdesel dagilimlart belirtildi.Normallik testi sonucunda; S, R ve D
gruplar arasinda farklilik incelenirken ikili gruplarda normal dagilmayan degiskenlerde
Mann Whitney U Testi kullanildi. Ikiden fazla gruplarda ise normal dagilmayan
degiskenlerde Bonferroni diizeltmeli Kruskal Wallis H Testi kullanildi ve p<0,05

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
4. BULGULAR

Genel anestezi ve spinal anestezi altinda elektif sezeryan operasyonu planlanan ASA I
risk grubunda 75 gebe olgu ¢alismaya dahil edildi.
Grup S, grup R ve grup D hastalar1 arasinda anestezi siireleri istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik gostermektedir(p<0,05). Farklilik olusturan anestezi yontemi incelendiginde grup
R ve grup D hastalar1 arasindaki farklilik istatistiksel agidan Onemlidir. Grup R
hastalarinin anestezi siiresi grup D hastalarina gore anlamli derecede yiiksektir.
Hastalarin boy, kilo, egtyil(egitim yil1) ve cerrahi siireleri anestezi yontemlerine gore

anlamli bir farklilik gostermemektedir(p>0,05). Tablo 4.1:

Tablo 4. 1. Gruplarin Demografik Ozellikleri, Cerrahi siiresi, Anestezi siiresi ve Egitim

yil1 (Ort + SS).

> R b Ikili
(n=25) (n=25) (n=25) P Karsilastirma
Ort. SS Ort. | SS | Ort. | SS

Boy 162,88 | 4,97 |161,84| 3,92 |161,40|19,55| 0,077 -
Kilo 73,20 | 8,35 | 72,44 | 8,31 | 78,48 | 19,07 | 0400 -
Egtim yi 9,56 | 3,37 | 860 | 3,00 | 7,72 | 3,10 | 0,131 -
Cerrahi Siire 29,80 | 2,58 | 30,48 | 6,39 | 28,52 | 2,87 | 0,362 -
Anestezi Siiresi | 32,68 | 2,98 | 36,04 | 6,93 | 31,52 | 2,63 0,049* R-D

*p<0,05
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Grup S, grup R, grup D hastalarinin zamana gore kalp atim hizlar1 karsilagtirildiginda, 10,

15, 20 ve 25. dk.lardaki kalp atim hizlar1 istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermektedir(p<0,05). 10, 15, 20 ve 25. dk.lardaki kalp atim hizlar1 grup R hastalarinda

grup S hastalarina gore anlamli derecede yiiksektir. Ayn1 zamanda 20 ve 25. dk.lardaki

kalp atim hizlar1 grup R hastalarinda grup D hastalarina gére de anlamli derecede yiiksek

gorilmektedir.

Grup S ve grup D hastalar1 arasinda ekstiibasyon kalp atim hizlar1 agisindan da istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik goriillmektedir (p<0,05). Grup D hastalarinda ekstiibasyon kalp

atim hiz1 grup S hastalarina gore anlamli derecede yiiksektir.

Hastalarin bazal, indiiksiyon sonrasi, entiibasyon sonrasi, 5. ve 30. dk.lar ile ekstlibasyon

sonrast 5. dk.daki kalp atim hizlar ise grup S, grup R ve grup D hastalarinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik géstermemektedir(p>0,05). Tablo 4.2:

Tablo 4.2. Hastalarin Zamana Gore Kalp Atim Hizlart

S R D kil
n=25 n=25 n=25 1
( ) ( ) ( ) P Karsilastirma
Ort. | SS |Ort.| SS | Ort. | SS

Bazal 85,12 |14,30|92,92|13,52| 89,16 |16,77| 0,242 -
Indiiksiyon sonras1 | 97,12 | 8,85 |97,40|18,16|100,28|13,84 | 0,412 -
Entiibasyon sonras1 100,16 | 9,10 99,44 112,92 0,785 -
5.dk 88,84 | 9,53 |96,64|16,20| 90,48 10,98 | 0,177 -
10. dk 84,52 | 7,61 |95,00|16,11| 87,40 | 9,76 |0,012* S-R
15. dk 81,24 | 8,84 |92,32|14,29| 84,24 | 8,82 |0,020* S-R
20. dk 79,44 | 8,83 |93,52|15,04| 80,84 | 9,66 |0,000* gg
25.dk 81,88 | 8,37 |94,52|13,30| 83,48 |11,64|0,000* gg
30. dk 87,12 | 7,86 |95,40|14,03| 88,44 |11,38| 0,084 -
Ekstiibasyon 93,68 | 6,15 98,76 | 8,94 |0,013* S-D
Ekstiibasyon i
sonrasi 5.dakika 96,00 | 9,00 99,16 | 8,14 | 0,189

*p<0,05
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Grafik 4.1. Grup S, Grup R, Grup D Hastalarinin Kalp Atim Hizi Karsilagtirmasi
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Grup S, grup R, grup D hastalarinin zamana gore sistolik arter basinglar
karsilastirildiginda, bazal, indiiksiyon sonrasi, 5., ve 30. dklardaki sistolik arter basinglar
istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir(p<0,05). Bazal, indiiksiyon sonrast, 5,
ve 30. dklardaki sistolik arter basinglart grup D hastalarinda grup R hastalarma gore
anlamli derecede yiiksektir. Ayni zamanda 5 ve 30. dklardaki sistolik arter basinglar1 grup
S hastalarinda grup R hastalarina gére de anlamli derecede yiiksek goriilmektedir.
Hastalarin entiibasyon sonrasi, 10., 15., 20. ve 25. dklar ile ekstiibasyon ve ekstiibasyon
sonrast 5. dkdaki sistolik arter basinglari ise grup S, grup R ve grup D hastalarinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermemektedir(p>0,05). Tablo 4.3:
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Tablo 4.13. : Hastalarin Zamana Gore Sistolik Arter Basinglari

S R b Ikili
(n=25) (n=25) (n=25) P Karsilastirma
Ort. | SS | Ort. | SS | Ort. | SS

Bazal 132,88 (16,41|127,84 13,92 136,28 10,97 | 0,028* R-D
Indiiksiyon sonras1 |134,92 15,23 (123,36 |19,03|136,12|14,23|0,013* R-D
Entiibasyon sonras1 |139,84|16,30 136,84|11,04| 0,711 -
5. dk 132,60(13,77|118,20|14,55|134,00| 6,88 |0,000* IISQE
10. dk 125,28|14,80|121,28|11,52|124,84|10,51| 0,575 -
15. dk 123,48 (12,42 |122,32|10,55(123,12| 7,92 | 0,855 -
20. dk 123,20(10,39|120,16 10,80 (123,76 | 9,77 | 0,309 -
25.dk 127,00| 9,27 |122,48 12,98 128,48 11,23 | 0,125 -
30. dk 132,92 | 8,33 | 122,52 | 9,41 | 134,68 (10,00 |0,000* gg
Ekstiibasyon 138,08 | 8,38 140,88 | 5,61 | 0,344 -
Ekstiibasyon sonrast | 159 56| g 61 14128 5,62 | 0,539 i
5.dakika

*p<0,05

Grafik 4.2. Sistolik Arter Basinglarinin Her U¢ Grup Arasinda Karsilastiriimasi
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Grup S, grup R, grup D hastalarinin zamana gore diyastolik arter basinglar
karsilastirildiginda, 5. ve 30. dklardaki diyastolik arter basinglar1 istatistiksel olarak
anlaml farklilik gostermektedir (p<0,05) . 5. ve 30. dklardaki diyastolik arter basinglari
grup D hastalarinda grup R hastalarina gére anlamli derecede yiiksektir. Ayni zamanda 30.
dkdaki diyastolik arter basinglar1 grup D hastalarinda grup S hastalarina goére de anlamli
derecede yiiksek goriilmektedir.

Hastalarin ekstiibasyon sonrast 5. dk diyastolik arter basinglar1 ise grup S ve grup D
hastalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermektedir(p<0,05). Grup D
hastalarinda diyastolik arter basinci grup S hastalarina gore anlamli derecede yiiksek
goriilmektedir.

Hastalarin bazal, indiikksiyon sonrasi, entiibasyon sonrasi, 10., 15., 20. ve 25. dklar ile
ekstiibasyon diyastolik arter basinglari ise grup S, grup R ve grup D hastarinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik géstermemektedir(p>0,05). Tablo 4.4:

Tablo 14.4.: Hastalarin Zamana Gore Diyastolik Arter Basinglari

(n2825) (n:st) (n:DZS) o Tkili
ort. | S5 |ort.| SS | Ort | SS Karstlastirma

Bazal 73,96 | 10,38 |68,80|11,30 72,44 | 6,38 | 0,453 i
indiiksiyon sonras1 | 75,48 | 10,82 |67,96(14,97|78,64|14,34| 0,050 i
Entiibasyon sonras: | 108,36 | 138,84 75,52|11,91| 0,099 i
5. dk 7024 | 7,77 |62,40(12,26|74,68| 9,49 [0,001*|  R-D
10. dk 6372 | 9,62 |62,28(10,79|65,40| 9,22 | 0,667 i
15. dk 61,12 | 6,03 |61,44|10,75|63,00| 7,99 | 0,368 i
20. dk 60,40 | 7,15 |62,24| 9,39 |60,64| 7,14 | 0,627 i
25, dk 63,08 | 856 |62,24| 9,96 |68,20| 9,07 | 0,074 :
30. dk 67.64 | 666 6452|1058 7256 852 0006%|  ° O
Ekstiibasyon 72,96 | 5,44 75.64| 7,94 | 0,139 i
i‘;s:;i;*;{l‘:l‘dka 73,68 | 4,70 7756 6,83 [0,024*|  SD
*p<0,05
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Grafik 4.3. Diyastolik Arter Basinglarinin Her Ug¢ Grup Arasinda Karsilastirilmasi
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Grup S, grup R, grup D hastalarinin zamana gore ortalama arter basinglari
karsilastirildiginda, indiiksiyon sonrasi, 5, 25 ve 30. dklardaki ortalama arter basinglari
istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermektedir(p<0,05). Indiiksiyon sonrasi, 5, 25 ve
30. dklardaki ortalama arter basinglar1 grup D hastalarinda grup R hastalarina gore anlamli
derecede yiiksektir. Ayn1 zamanda 5. dkdaki ortalama arter basinglar1 grup S hastalarinda
grup R hastalarina gore de anlamli derecede yiiksek goriilmektedir.

Hastalarin bazal, entiibasyon sonrasi, 10, 15 ve 20. dklar ile ekstiibasyon ve ekstiibasyon
sonras1t 5. dkdaki ortalama arter basinglar1 ise grup S, grup R ve grup D hastalarinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermemektedir(p>0,05). Tablo 4.15:
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Tablo 4.16. Hastalarin Zamana Gore Ortalama Arter Basinglari

(n:szs) (n:st) (n:Dz5) Ikili

ort. | SS |ort.| SS | ort. | SS " |Karsilastirma
Bazal 92,92 |22,69 88,44 12,29 93,60 | 8,77 | 0,169 i
indiiksiyon sonras1 | 98,80 [11,55|88,24|16,95| 99,12 |13,87|0,025* R-D
Entiibasyon sonras1 [101,20| 7,88 101,20|11,60| 0,815 -
5. dk 96,48 | 7,58 84,20 (14,63 | 99,20 | 6,68 |0,000* g:g
10. dk 87,44 10,38 82,16 | 10,06 | 89,36 |11,49| 0,077 i
15. dk 87,52 | 7,08 |83,08|11,19| 87,48 | 9,68 | 0,087 i
20. dk 85,16 | 7,17 |80,24| 9,60 | 86,72 |11,74| 0,061 i
25.dk 87,68 | 8,30 |79,88|11,95| 92,04 [11,34/0,004*|  R-D
30. dk 90,16 | 9,03 |83,92| 9,08 | 95,56 [12,490,003*|  R-D
Ekstiibasyon 94,96 | 8,60 101,00 | 10,97 | 0,019* i
il;s:;izass.ﬁ::{ika 97,84 | 9,04 102,56 | 8,07 | 0,059 i
*p<0,05

Grafik 4.4. Ortalama Arter Basinglarinin Her U¢ Grup Arasinda Karsilastirilmasi
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Grup S, grup R, grup D hastalarinin zamana gore oksijen saturasyonlari
karsilastirildiginda, bazal, indiiksiyon sonrasi, 5, 10, ve 15. dklardaki oksijen saturasyonlari
istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir (p<0,05). Indiiksiyon sonras1 ve 5.
dklardaki oksijen saturasyonlari grup D hastalarinda grup S hastalarma gore anlamli
derecede yiiksektir. Ayn1 zamanda 5, 10 ve 15. dkdaki oksijen saturasyonlar1 grup D
hastalarinda grup R hastalarina gore de anlamli derecede yiiksek goriilmektedir. Bazal
oksijen saturasyonu ise grup R hastalarinda grup S hastalarina gore daha yiiksektir.

Grup S ve grup D hastalar1 arasinda entiibasyon sonrasi oksijen saturasyonlar1 da
istatistiksel olarak anlamli derecede farklilik gostermektedir (p<0,05). Grup D hastalarinda
oksijen saturasyonlari grup S hastalarina gore anlamli derecede yiiksektir.

Hastalarin 20, 25 ve 30. dklar ile ekstiibasyon ve ekstiibasyon sonrasi 5. dkdaki oksijen
saturasyonlar1 ise grup S, grup R ve grup D hastarinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik gostermemektedir(p>0,05). Tablo 4.17:

Tablo 4.18. Hastalarin Zamana Goére Oksijen Saturasyonlari

S R D ikili
(n=25) (n=25) (n=25) P Karsilastirma
Ort. | SS | Ort. | SS | Ort. | SS

Bazal 97,04 | 1,24 |97,88| 0,97 |96,92| 1,78 |0,024* S-R
indiiksiyon sonras1 |98,84| 0,62 /98,92 | 0,70 |99,32| 0,95 |0,010* S-D
Entiibasyon sonras1 | 99,40 | 0,50 99,80 | 0,41 |0,004* S-D
5. dk 99,40 | 0,50 [ 99,04 | 0,73 | 99,76 | 0,44 |0,000* ;B
10. dk 99,40 | 0,50 | 99,08 | 0,64 (99,68 | 0,56 |0,002* R-D
15. dk 99,36 | 0,57 |99,04| 0,73 (99,48 | 0,92 |0,028* R-D
20. dk 99,32 | 0,56 [ 99,16 | 0,69 [99,36 | 0,86 | 0,385 -
25.dk 99,20 | 0,50 [ 99,00 0,76 [99,28 | 1,02 | 0,186 -
30. dk 98,92 | 0,86 [ 98,92 | 0,76 [99,08 | 0,86 | 0,785 -
Ekstiibasyon 98,64 | 0,64 98,32| 1,03 | 0,121 -
Ekstiibasyon sonrast | o 4 | 54 97,96 | 1,24 | 0,604 i
5.dakika
*p<0,05
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Grafik 4.5. Oksijen Saturasyonlarinin Her U¢ Grup Arasinda Karsilastirilmasi
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Tablo 4.19. Grup S Hastalarinin Zamana Gore ET-SEVO(End Tidal Sevorane) Degerleri

S
(n=25)

Ort. SS
Bazal 0,00 0,00
Indiiksiyon sonrasi 0,72 0,19
Entiibasyon sonrasi 0,99 0,16
5. dk 1,16 0,15
10. dk 1,26 0,18
15. dk 1,17 0,17
20. dk 1,21 0,20
25.dk 1,14 0,12
30. dk 1,04 0,14
Ekstiibasyon 0,85 0,20
Ekstiibasyon sonrasi 5.dakika 0,00 0,00

Grafik 4.6.

Grup S Hastalarmin Zamana Gore End Tidal Sevorane Degerleri
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Tablo 4.20. Grup D Hastalarinin Zamana Goére ET-DES(End Tidal Desflurane) Degerleri

Grafik 4.7. Grup D Hastalarinin Zamana Gore End Tidal Desflurane Degerleri
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Grup S, grup R, grup D hastalarmin zamana gore BIS degerleri karsilastirildiginda, bazal,
indiiksiyon sonrasi, 5, 10, 15, 20, 25 ve 30. dklardaki BIS degerleri istatistiksel olarak
anlamli farkliik gostermektedir (p<0,05). indiiksiyon sonrasi, 5, 10, 15, 20, 25 ve 30.
dklardaki BIS degerleri grup R hastalarinda grup D hastalarma gore anlamli derecede
yiiksektir. Bazalda ise grup D hastalarinin degerleri grup R hastalarina gore daha
yiiksektir. Aynm1 zamanda indiiksiyon sonrasi, 5, 10, 15, 20, 25 ve 30. dklardaki BiS
degerleri grup R hastalarinda grup S hastalarina gore de anlamli derecede yliksek
goriilmektedir. Bazal BIS degerleri ise grup D hastalarinda grup S hastalarina gore daha
yiiksektir.

Grup S ve grup D hastalar1 arasinda ekstiibasyon ve ekstiibasyon sonrasit 5. dk BIS
degerleri agisindan da istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gériilmektedir (p<0,05). Grup
D hastalarinda grup S hastalarina gére BIS degerleri anlamli derecede yiiksektir.

Hastalarin entiibasyon sonras1 BIS degerleri ise grup S ve grup D hastarinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik géstermemektedir(p>0,05). Tablo 4.21

Tablo 4.22. Hastalarin Zamana Gére BIS Degerleri

S R D ikili
(n=25) (n=25) (n=25) P Karsilastirma
Ort. | SS | Ort.| SS | Ort. | SS

Bazal 93,56 | 2,20 [93,52| 2,47 |95,20| 2,47 |0,018* ;:B
indiiksiyon sonrasi 40,92 | 5,96 |91,16| 2,70 [41,04|11,56|0,000* FSQ:II?)
Entiibasyon sonras1 |43,68| 2,98 45,72 | 5,33 | 0,142 -
5.dk 46,88 | 2,68 [89,72| 2,17 |50,68| 5,96 |0,000* |:SQE
10. dk 4996 | 3,43 88,48 | 2,90 |52,72| 5,80 |0,000* gg
15. dk 53,92| 3,49 (87,20 2,38 | 54,72 | 5,49 |0,000* gg
20. dk 57,44| 3,83 (86,72 | 2,44 |57,80| 5,23 |0,000* gg
25.dk 61,12| 3,90 (86,92 | 2,04 |63,12| 5,64 |0,000* gg
30. dk 71,56| 7,27 (88,92 | 2,16 |75,00| 3,99 |0,000* gg
Ekstiibasyon 81,84 | 4,84 85,40 4,99 |0,031* -
Ekstibasyon sonrast | gg 6 | 5 43 90,96 | 3,32 |0,006* i
5.dakika
*p<0,05
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Grafik 4.8. Grup S, Grup R, Grup D Hastalarinin Zamana Gore BIS Degerleri
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Hastalarin 1. dk Apgar skoru ve dogum zamaninin anestezi indiiksiyonundan ka¢ saniye
sonra oldugu grup S, grup R ve grup D hastalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik gostermektedir (p<0,05). Grup R hastalarinda 1. dk Apgar skoru ve dogum zamani
( anestezi indiiksiyonundan kag saniye sonra oldugu), grup S ve grup D hastalarina gore
anlamli derecede yiiksektir.

Hastalarin yas, parite, gebelik haftasi, 5. dk Apgar skoru ve dogum zamaninin uterus
insizyonundan sonra ka¢ saniye oldugu grup S, grup R ve grup D hastalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik géstermemektedir (p>0,05) . Tablo 4.23
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Tablo 4.24. Hastalarin Yas, Parite, Gebelik Haftasi, Apgar Skorlar1 ve Dogum Zamanlari

> R D ikili
(n=25) (n=25) (n=25) P Karsilastirma
Ort. | SS | Ort. SS | Ort. | SS

Yas 29,12 | 6,37 | 26,56 | 4,66 | 28,44 | 6,38 | (383 -
Parite 204 1098 | 1,72 | 0,89 | 1,60 | 0,76 | 0,242 -
Gebelik haftas: | 37,56 | 0,87 | 37,24 | 1,23 | 37,40 | 0,87 | 0,528 -
1.Dakika Apgar x S-R
Skoru 724 | 060 | 7,72 | 0,68 | 7,24 | 0,88 | 0,034 R-D
5.Dakika Apgar | g s | 053 | 900 | 041 | 920 | 0,50 | 0,068 i
Skoru
Dogum zamani
uterus
insizyonundan 38,16 (11,74 | 35,44 | 10,80 | 38,68 |12,03| 0,567 -
sonra kag saniye
oldugu
Dogum zamam
anestezi SR
indiiksiyonundan | 298,96 | 62,06 | 625,04 | 146,03 | 314,68 | 65,18 | 0,000* R-D
kag¢ saniye sonra
oldugu
*p<0,05

Grup S, grup R ve grup D hastalarinin yenidogan resiisitasyonu dagilimi tablodaki gibidir.

Maske ventilasyonu olan birey sayis1 yeterli olmadigindan istatistiksel olarak karsilagtirma

yapilamamaktadir. Tablo 4.25:

Tablo 4.26. Hastalarin Yenidogan Resiisitasyonu

S R D
n % n % n %
Yok 23| 920 |25| 1000 | 23| 920
yenidogan [\, eVentilasyon| 2 | 80 | 0| 00 | 2 8.0
resusitasyonu
Toplam 25 | 1000 | 25| 1000 | 25 | 1000
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Grup S ve grup D hastalar arasinda total remifentani dozu, Alderete 2. ve 5. dk skorlari,

ekstliibasyon zamani ve gbz agma zamanlart istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

gostermektedir (p<0,05). Total remifentani dozu, Alderete 2. ve 5. dk skorlar1 grup D

hastalarinda grup S hastalarina gore anlamli derecede yiiksektir. Ekstiibasyon zamani ve

g0z agma zamanlar1 ise grup S hastalarinda grup D hastalarina goére anlamli derecede

yiiksektir.

Hastalar arasinda ortalama endital CO2 ve atrakiiryiim ekdoz mg agisindan ise istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik gériillmemektedir(p>0,05). Tablo 4.27:

Tablo 4.28. Hastalarin Total Remifentanil Dozu, Ortalama Endtidal Sevo, Endtidal
Desflurane, Endtidal CO2, Atrakiiryum Ekdoz Mg, Alderete Skorlari, Ekstiibasyon ve G6z

Ag¢ma Zamanlari

S D
(n=25) (n=25) p
Ort. SS Ort. SS

Total remifentanil dozu 371,44 58,62 461,20 79,33 0,000*
Ortalama endtidal sevoflurane| 1,05 0,07 - - -
Ortalama endtidal desflurane - - 3,16 0,09 -
Ortalama endtidal co2 34,44 1,23 32,82 2,56 0,050
Atrakiiryum ekdoz mg 0,60 1,66 0,80 1,87 0,687
Alderete 2.dakika skor 7,64 0,49 8,16 0,47 0,010*
Alderete 5.dakika skor 8,96 0,54 9,36 0,70 0,022*
Ekstiibasyon zamam 6,84 1,43 2,64 1,63 0,000*
Goz agma zamani 8,08 1,71 3,76 1,74 0,000*

*p<0,05
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Hastalarin preoperatif, postop 1. saat, postop 3. saat ve postop 1. giin SMMT ve SCT

degerleri agisindan grup S, grup R ve grup D hastalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir bagimlilik goriilmemektedir (p>0,05).

TDT degerleri incelendiginde ise; postop 3. saat ve postop 1. giin TDT degerleri grup S,

grup R ve grup D hastalar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik olusturmaktadir

(p<0,05). Farklilig1 olusturan anestezi yontemi incelendiginde; grup S ve grup R hastalari

arasindaki farkin anlamli oldugu ve grup S hastalarindaki postop 3. saat ve 1. giin TDT

degerlerinin grup R hastalarina gore anlamli derecede yiiksek oldugu goriilmektedir. Tablo

4.29:

Tablo 4.30. Hastalarin Preoperatif, Postop SMMT, TDT ve SCT Degerleri

S R D -
(n=25) (n=25) (n=25) p kil
ort. | SS | ort. | SS | ort. | SS Karsilastirma

SMMT
Preoperatif 24,72 | 2,34 | 23,88 | 291 | 24,04 | 257 | 0,576 -
Postop l.saat | 24,36 | 2,16 | 24,44 | 358 | 24,12 | 2,76 | 0,765 -
Postop 3.saat | 24,92 | 2,16 | 24,48 | 3,03 | 24,80 | 2,72 | 0,088 -
Postop 1.giin | 25,00 | 2,10 | 24,60 | 3,32 | 24,76 | 2,68 | 0,909 -
DT
Preoperatif 460 | 2,71 | 39 | 2,78 | 432 | 2838 | 0614 -
Postop 1.saat | 10,48 | 3,57 | 7,96 | 3,79 | 10,24 | 4,02 | 0,001 -
Postop 3.saat | 10,80 | 3,88 | 584 | 3,30 | 8,12 | 4,80 | 0,000* S-R
Postop 1.giin 9,04 | 416 | 540 | 318 | 6,84 | 4,23 | 0,006* S-R
SCT
Preoperatif 2,00 | 100 236 | 104 | 224 | 105 | 0501 -
Postop 1.saat | 1,32 | 0,85 | 1,68 | 095 | 164 | 099 | 0431 -
Postop 3.saat | 1,72 | 0,89 | 212 [101 | 192 | 1,08 | 0474 -
Postop 1.giin 184 | 085 | 220 | 100 | 192 | 1,08 | 0435 -

*p<0,05
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Grafik 4.9. Grup S, Grup R, Grup D Hastalarinin SMMT Degerlerinin Karsilastirilmasi
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Grafik 4.10. Grup S, Grup R, Grup D Hastalarinin TDT Dgerlerinin Karsilagtirilmasi
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Grafik 4.11. Grup S, Grup R, Grup D Hastalarinin SCT Degerlerinin Karsilastirilmasi
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Hastalarin postoperatif, 1 ve 3. saat VAS degerleri incelendiginde; grup S, grup R ve grup
D hastalarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olusturmaktadir (p<0,05). Grup R
hastalarindaki VAS degerleri grup S ve grup D hastalarina gére anlamli derecede diisiiktiir.
Tablo 4.31:

Tablo 4.32. Hastalarin Postoperatif, 1 ve 3. Saat VAS Degerleri

> ? y ikili
(n=25) (n=25) (n=25) D
ort. SS Ort. SS Ort. SS Karsilastirma
postoperatif | 2,40 | 0,50 | 0,04 | 0,20 | 2,40 | 0,58 | 0,000* 3';
1.saat 300 | 058 | 072 | 054 | 276 | 0,60 | 0,000% >
3.saat 292 | 049 | 1,36 | 0,49 | 2,72 | 0,61 0,000* S:';
*p<0,05
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Grafik 4.12. Grup S, Grup R, Grup D Hastalarinin VAS Degerlerinin Karsilastirilmasi
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Gruplarin Uyanmikhk ve Farkinda olma Durumlarimin Karsilastirilmasi, Tiyopental,
Remifentanil, Atrakiiryum Eklenen Vakalar

Olgularin anestezi baslangici-dogum siiresinde goz agma, gozilinli burusturma, elini-ayagini
cekme gibi motor yanitlar1 degerlendirildi ve uyaniklik belirtisi olarak kaydedildi.Genel
anestezi hem sevoflluran grubunda hem de desfluran grubunda 3 kisi de uyaniklik belirtisi
oldu ve bu kisilere 1mg/kg dozunda tiyopental i.v. uygulandi. Her iki grupta da olgularin
hi¢birinde operasyondan bir giin sonra ameliyat sirasindaki olaylar1 hatirlama tarzinda
farkinda olma go6zlenmedi. Genel anestezi alan sevofluran grunuda 3 kisiye ,desfluran
grubunda ise 4 kisiye intraoperatif atrakiiryum 0,1mg/kg i.v. dozunda uygulandi.Ek kas
gevsetici uygulanan hastalar NMT ile TOF monit6rizasyonunda % 75 degerin lizerine

ciktiktan sonra ekstiibe edildi.Higbir hastaya neostigmin atropin kullanilmadi.
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5. TARTISMA

Postoperatif kognitif fonksiyonlarmm degerlendirilmesi anestezi ve cerrahi girisimin
neden oldugu mental degisiklikleri saptamak ya da anestetiklerin derlenme diizeyine
etkilerini belirlemek amaciyla yapilan ¢alismalar literatirde mevcuttur (Ashour 2005,Hope
1998). Anestezinin POKD iizerine etkisi ile ilgili ¢ok sayida arastirma yapilmasina
karsin anestezi tekniginin POKD iizerine etkisi agik degildir (Rasmussen 2003).
Calismamiz da elektif sezeryan operasyonlarinda sevofluran ve desfluran inhale ajanlari
ile uygulanan genel anestezi yontemlerinin, spinal anestezi ile uygulanan rejyonel anestezi
yontemi arasinda kognitif fonksiyonlar iizerine etkilerini karsilastirilmay1 amagladik. Bu
calisma i¢in yapilan literatiir taramasinda sezeryan operasyonlarinda uygulanan anestezi
teknikleri ile erken donem POKD arasindaki iligkiyi arastiran bir ¢alismaya rastlamadik.
Standardize mini mental test, saat ¢izme testi, trieger dot testi calismamizda nérokognitif
testler olarak kullanildi. Genel anestezi yontemleri ile spinal anestezi yontemi arasinda
POKD gelisimi {izerine olumsuz yonde etkilerinin olmadig1 belirlenmekle birlikte, TDT
sonuglariin sevofluran alan grup ile rejyonal anestezi alan grup arasinda spinal anestezi
stlinliigiinti gosterecek derecede fark oldugu gozlendi.
Ostetrik uygulamalardan olan sezeryan operasyonlari sonrasinda da teorik olarak POKD
olabilmektedir, fakat insidansi konusunda uygulanan anestezi teknigi, annenin psikolojik,
beslenme, stres durumunu da igeren yeterli sayida klinik aragtirmaninda yapilmasi gerektigi
belirtilmektedir. (Subhamay 2012).
Uygun cerrahi operasyonlarin rejyonel anestezi ile yapilmasi durumun da POKD ’un
onlenebilecegini savunan bir ¢ok calismanin yaninda, POKD olusumu agisindan rejyonel
anestezi ve genel anestezi arasinda anlamli bir fark olmadigini gosteren ¢aligmalar da
mevcuttur(Rasmussen 2003-Chung 1989 ).
Genel anestezi almig sezeryan operasyonlari sonrasinda olusabilen kognitif fonksiyon
rahatsizliklarmin ~ rejyonel anestezinin daha fazla uygulanmasiyla azaltilabilecegini
diisiiniiyoruz. Boylelikle volatil ve i.v. ajanlar kullanildiginda olmasi muhtemel zararh
anestezik etkilerden hem anne hem de bebek korunmus olacaktir. Rejyonel anestezi
uygulanmis annelerde postoperatif analjezinin daha uzun siirmesi, agri, uyku, halsizlik
durumlarinin olmayist nedeniyle anne ve bebegin gereksiz yere birbirinden ayrilmasi da
gerekmeyecektir (Subhamay 2012).
Kognitif fonksiyonlarin degerlendirilmesi amagh bir¢ok test bulunmakla birlikte Tiirk
toplumunda gecerlilik ve giivenilirlik calismalari yapilmig, kisa egitim almis hekim-

hemsire ve psikologlarca 10 dakika gibi bir siire igerisinde, poliklinik kosullar1 ya da
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yatak basinda uygulanabilen, uygulama esnasinda hasta ve hekim agisindan rahatsiz edici,
utandirict bir yani bulunmayan SMMT’ i c¢alismalarda sik¢a kullanilmaktadir. Yonelim,
kayit hafizasi, dikkat ve hesaplama, hatirlama ve lisan olmak {izere bes ana baslik altinda
toplanmis on maddeden olusmakta ve toplam puan olan 30 iizerinden
degerlendirilmektedir (Christopher 2004-Haase 1997-Blake 2002).

SMMT skorunun; 24-30 degerleri arasinda olmasmin kognitif fonksiyonlarm saglam
oldugu, 23 ve altinda olmasinin ise kognitif fonksiyonlarda bozukluk oldugu seklinde
degerlendirilmektedir (Haase 1997). Biz de ¢alismamiza dahil ettigimiz genel anestezi ve
spinal anestezi uygulanan gruplara SMMT uygulayarak postoperatif kognitif fonksiyonlarimi
degerlendirdik ve gruplar arasinda SMMT skorlar1 agisindan fark bulmadik.

Bilissel islevlerin degerlendirilmesinde kullanilan noéropsikolojik testlerin - hepsinin
ogrenilebilme 6zelligi bilinmektedir. Nitekim bizim c¢alismamizda da, bazi olgular bellek
sorgulamas: (kelime testleri) ve matematiksel diisiincenin degerlendirildigi testlerde giris
degerinden daha vyiiksek puan almistir. Testlerin 6grenilebilme 6zelligi disinda, ilk
degerlendirmede diisiikk basaridan preoperatif kaygi, depresyonun da sorumlu olabilecegi

unutulmamalidir (Funder 2009).

Larsen ve ark. (Larsen 2000) sevofluran ve desfluranla yaptiklari bir ¢alismada kognitif
fonksiyonlar1 degerlendirmek igin TDT ve DSST skalalarint  kullanmislar  ve

postoperatif TDT degerleri agisindan gruplar arasinda fark saptanmadigini bildirmislerdir.

Chen ve ark. (Chen 2001) yaptiklar1 ¢alismada, desfluran ve sevofluran gruplarinda
SMMT degerleri agisindan fark olmadigi ve postoperatif birinci giin sonunda biitiin
hastalarda baslangic SMMT degerlerine ulastiklar1 bildirilmistir.Bizde ¢calismamizda Chen’
in caligmasina paralel olarak desfluran ve sevofluran verilerek genel anestezi uygulanmis
gruplarin SMMT degerleri agisindan kendi aralarinda fark olmadigi ve genel ile rejyonel

anestezi alan gruplar arasinda da fark olmadig1 sonucuna ulastik.

Williams- Russo ve ark. (Williams 1995) elektif ortopedik cerrahi hastalari tizerinde
yaptiklart 262 olguluk calismalarinda anestezi tipinin (genel/epidural anestezi), POKD
gelisim derecesini veya olusum seklini etkilemedigini 6ne siirmislerdir. Benzer sekilde
Riis ve ark. (Riis 1983), Berggren ve ark. (Berggren 1987) ve Ghoneim ve ark. (Ghoneim
1988) da genel anestezi ve santral bloklarin (spinal/epidural anestezi) postoperatif kognitif
fonksiyonlar tizerine etkilerini inceledikleri ¢alismalarinda gruplar arasinda anlamli farka
rastlamadiklarimi belirtmiglerdir. Wu ve ark. (Wu 2004) ise, toplam 24 calismayi igeren

sistematik degerlendirmelerinde santral bloklarin genel anesteziye gore POKD gelisme
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insidansin1 azaltmadigini belirtmislerdir. Ancak; epidural anestezinin intraoperatif anestezi
ve postoperatif analjezik olarak kullanildigi multimodal yaklasimlarla, respiratuar
komplikasyonlar, postoperatif agr1 ve hasta kaynakli sonuglar gibi POKD’ nun bilinen risk
faktorlerinin azaltilabilecegini ve bu yonde olumlu katki saglayabilecegi goriisiini
savunmuglardir. Biz de ¢alismamiz sonucudaki verilere dayanarak anestezi tipinin 6zellikle
kisa siiren cerrahilerde ve geng hastalarda POKD iizerine etkisi olmadigini diisliniiyoruz.
Rasmussen ve ark. (Rasmussen 2003) ise major non-kardiyak cerrahi gegirecek 438 hasta
tizerinde yaptiklari, genel anestezi yontemleri ile santral blok (spinal/epidural anestezi)
yontemlerini karsilastirdiklar ¢alismalarinda erken POKD gelisiminde genel anestezinin ve
yetersiz postoperatif agri kontroliiniin rol aldigin1 ileri siirmislerdir. Tzabar ve arkadaslar
(Tzabar 1996) ise giiniibirlik cerrahi sonras: 3. giinde lokal anestezi ile karsilastirildiginda
genel anestezi grubunda kognitif bozulma insidansinin belirgin olarak yiiksek oldugunu
belirtmislerdir. Rasmussen (Rasmussen 2009) 2009 yili 28. Olagan ESRA (The European
Society of Regional Anesthesia and Pain Theraphy) kongresinde; rejyonal anestezinin
cerrahi sonras1 erken donemde kognitif disfonksiyon gelisiminde azalma ile iliskili
olabilecegini  belirtmistir. Ancak; yapilan sistematik degerlendirme calismalarinin
sonuglara bakildiginda ge¢ donem kognitif disfonksiyonun rejyonal anestezi ile daha az
oldugunu séylemenin miimkiin olmadigini da ifade etmislerdir.

Hisham Mf Anwer ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada ortopedi ve iiroloji operasyonu gecirecek
60 gen¢c ve 60 yasli hastada genel anestezi ile rejyonel anestezi uygulanmasinin
postoperatif wechler erigkin zeka olcegi kullanilarak kognitif disfonksiyona yol agip
acmadigimi incelemisler. Sonug olarak geng grupta genel anestezi ile rejyonel anestezi
uygulama arasinda kognitif fonksiyonlari etkileme agisindan fark bulamamuglardir. (
Hisham Mf Anwer 2006). Anwer ve ark ¢alismalarmin sonunda bulduklari bu sonucu;
yaslanmanin kendisinin tek bagina POKD gelisiminde risk teskil etmesine, yasla birlikte
insan viicudunda Onemli fizyolojik degisiklikler —sonucu anestezik ilaglarin
farmakokinetiginde degisimler olmasina, ve = muhtemelen anestezik ilaglarla yaslilarin
kullandig1 mevcut ilaglarin etkilesimi olabilmesine baglamislardir(Moller 1998-Rasmussen
2003-Ancelin 2001-Culley 2003).

Diger taraftan Hole (Hole 1980) ve Chung (Chung 1987) yaptiklar1 ¢alismada erken
postoperatif donemde degerlendirilen kognitif degerlendirmede genel anestezi alan grupta
rejyonel anestezi alan gruba gore daha ¢ok bozulma oldugunu ortaya koymuslar.

Benzer sekilde, Papainoannou ve ark. (Papainoannou 2005) genel ve rejyonel anestezi

uygulanmis major cerrahi gecirecek ileri yastaki 47 hastanin postoperatif ilk 3 giindeki
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kognitif fonksiyonlarinin degerlendirilmesi ¢alismasinda, genel anestezi uygulanan grupta
belirgin olarak kognitif fonksiyonlarda daha fazla bozulma oldugu goriilmiistiir.

Bryson ve ark. (Bryson 2006) ise rejyonel ve genel anestezinin arastirildigi 16 ¢alismanin
analizi sonucunda anlamli fark olmadigini belirtmektedirler.

Giilapoglu ve ark. yaptig1 ¢aligmada iiroloji operasyonu gecirecek 20 hastaya genel anestezi,
20 hastaya rejyonel anestezi uygulanmig ve tiim hastalara minimental durum testi ve stroop
testi kullanilarak kognitif fonksiyon bozuklugu degerlendirmesi yapilmistir. Calismalarinin
sonucunda iirolojik cerrahi uygulanacak hastalarda, postoperatif kognitif fonksiyonlarin
spinal ve genel anestezide farkli olmadigi kanisina varmislardir (Giilapoglu 2013).

Yapilan bir metaanaliz sonucuna gore, rejyonel anestezi uygulanan hastalarin postoperatif
kognitif test sonuglarinin genel anestezi uygulananlara gére daha iyi oldugu, uygun oldugu
slirece rejyonal anestezi uygulanmasi gerektigi savunulmaktadir (Mason 2010). Sahin ve
ark. (Sahin 2013) ketamin veya serum fizyolojik vererek abdominal cerrahi gegirecek
geriatrik olgularda SMMT, SCT, TDT leri aracihigiyla norokognitif degerlendirme
yaptiklart ¢aligmalarinda, her iki grubun preoperatif degerlerinde fark bulunmazken
postoperatif degerlerde ketamin verilen bireylerin nérofizyolojik test sonuglarinin daha
yiiksek oldugunu belirtmislerdir.Biz de ¢alismamizda elektif sezeryan operasyonu gegirecek
sevofluran ve desfluran kullanilan genel anestezi gruplari ile spinal anestezi verilen grup
olmak {izere her ¢ gruba da preoperatif,postoperatif 1.,3.,24.saatdonemlerinde
SMMT,TDT,SCT  testlerini  uygulayarak  postoperatif = kognitif = fonksiyonlarin
degerlendirmeyi ve gruplar arasinda fark olup olmadigini arastirdik. Hastalarin SMMT ve
SCT degerleri agisindan sevofluran verilen grup , desfluran verilen grup ve spinal anestezi
uygulanan grup bireyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir bagimlhilik
goriilmemektedir.

TDT degerleri incelendiginde ise; sevofluran verilen grup , desfluran verilen grup ve spinal
anestezi uygulanan grup bireyleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik oldugu
goriilmistir. Farklilig1 olusturan anestezi yontemi incelendiginde; sevofluran verilen grup
ve spinal anestezi uygulanan grup bireyleri arasindaki farkin anlamli oldugu ve sevofluran
verilen grup bireylerindeki TDT degerlerinin spinal anestezi uygulanan grup bireylerine
gore anlamli derecede yiiksek oldugu goriilmektedir.Bu sonucun sebebi olarak spinal
anestezi uygulanmis gebelerin genel anestezi almis gebelere gore daha az sedatize, daha
stabil olmasindan dolay1r ¢izimle ilgili olan TDT testinde daha basarili olduklar
kanaatindeyiz. Sonug¢ olarak; segilen anestezi yonteminin POKD iizerine etkisi olmadigi,

SMMT skorlarinin degisimlerine gore genel anestezinin erken dénem POKD gelisimini
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artirmadi@i, rejyonal anestezi yonteminin genel anesteziye gore kognitif fonksiyonlar
tizerinde olumsuz etkilerinin olmadig1 belirlendi.

Gegmiste kullanilan ajanlara oranla daha disiik coziiniirlige sahip olmalar: sebebiyle
giiniimiizde yaygin olarak kullanilmakta olan desfluran ve sevofluranin hemodinami,
derlenme ve yan etkilerinin karsilastirildigi pek ¢ok arastirma mevcuttur. Calismamizda
cerrahi ve anestezi siirelerinin spinal anestezi uygulanan grupda daha uzun olmasinin
nedeninin spinal enjeksiyon sonrast duyusal blogun yeterli seviyeye ulagmasi icin

beklenilen siireye bagli oldugu diisiincesindeyiz.

Sevofluran kullaniminda tasikardi goriilmezken, desfluranin yiiksek MAK degerinde veya
desfluranin inspire edilen konsantrasyonlarinda ani bir yiikselme oldugunda tasikardi
meydana gelmektedir (Ebert 1995). Yapilan bir ¢alismada desfluran ve sevofluranin
karsilastirilmis ve anestezi indiiksiyonundan sonra ortalama kan basinci ve kalp hizinin
her iki grupta da disiis gosterdigi, kalp hizindaki diisiisiin sevofluran grubunda anlaml
derecede daha fazla oldugu bildirilmistir. Desfluran grubunda kalp hizindaki diisiisiin
daha az olmasi, desfluranin neden oldugu sempatik sistem aktivasyonuna baglanmastir.
(Nathanson 1995).

Bu ¢aligmada da Nathansonun ¢alismasina paralel olarak desfluran verilen gruptaki KAH
degerleri sevofluran verilen gruptakilere gore anlamli fark olmamakla birlikte daha yiiksek
oldugu gosterildi. Biz de bu sonucun desfluranin neden oldugu sempatik sistem
aktivasyonundan kaynaklandigini diisiiniiyoruz. Rejyonel anestezi uygulanan grupta diger
gruplara gore daha yiiksek KAH degerlerinin olmasini spinal anetezi uygulanan bireylerin
uyanik olmasit sonucu cerrahi olaylarin tamamint duymasimin dogurdugu heyecan
olabilecegi kanaatindeyiz.

Maule ve ark. prospektif olarak yaptiklari bir ¢alismada, diisiik kan basincinin kognitif
fonksiyonlarda azalma ile pozitif yonde iliskisi oldugunu géstermislerdir. Bu iliski; uzun
stire diisiik seyreden kan basincinin beyin kan akimmin azalmasma yol agarak kognitif

fonksiyonlarin bozulmasina neden oldugu seklinde agiklanmistir (Maule 2008).

Bunlarin yani sira, kan basincindaki diismenin serebral kan akimmi azaltarak kognitif
fonksiyonlarda bozulmaya neden olacagi yoniinde goriisler de vardir (Paran 2003-Traub
1994) . Bu calismalardaki celiskili sonuglarin, calismalarin kurgusunda ve sonuglarin
degerlendirilmesindeki farkliliktan kaynaklandig: diisiiniilmektedir (Paran 2003) . Eger ve
ark. (Eger 1997) inhale anestezik ajana sekiz saat maruz kalan goniilliiler lizerinde yapmis

oldugu cahsmasinda sevofluran grubu ile desfluran grubu arasinda vital bulgular agisindan
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gerek anestezi sirasinda, gerekse anestezi sonrasinda fark saptanmamustir. Ebert ve ark.
(Ebert 1995) desfluran ve sevofluran ile yaptiklar: bir caligmada sevofluran ve desfluran
grubunun her ikisinde de ortalama arter basincinda doza bagimli olarak diisiis tespit
etmislerdir. Calismamizda Dupont ve Eber’in ¢alismalarina paralel olarak sevofluran ve
desfluran inhale ajanlar1 ile genel anestezi alan gebelerin arter basinglar1 arasinda fark
bulunmazken, spinal anestezi sonrasinda gelisen sempatik sistem inhibisyonundan
kaynaklanan daha diisiik arteryel basing dolayisiyla spinal anestezi ile genel anestezi alan

gruplar arasindaki farkin olustugu kanaatindeyiz.

An ve ark. yaptiklari bir c¢alismada periferik oksijen saturasyonu ve kognitif
fonksiyonlar karsilastirilmis ve periferik oksijen saturasyonu %80’ in altina diistiigiinde
kognitif fonksiyonlarda bozulma oldugu goriilmiis, bu bozulmanin periferik oksijen
saturasyonunun tekrar % 90 iizerine ¢ikarilmasi ile diizeldigi belirtilmistir (An 2009 ).
Bizim ¢alismamizda dahil edilen gruplar SpO, degerleri agisindan degerlendirildiginde ve
gruplar ikili degerlendirildiginde istatistiksel anlamli fark gozlenmedi .Calismamizda
higbir bireyde hipoksi olmamasmin kognitif fonksiyonlar1 olumlu etkileyen sebeplerden
olabilecegini diisiiniiyoruz.

Gegmiste sevofluran ve desfluran anestezikleriyle yapilan calismalara bakildiginda, farkli
inhalasyon anesteziklerinin yaklasik olarak ayni potensi saglayacak soluk sonu
konsantrasyonlarda verildiklerinde bile hastalarin BIS degerlerinin farkli olabilecegi
bilinmektedir (Samarkandi 2006).Bispektral indeks 50-60 diizeyleri yiiksek oranda farkinda
olmamay1 gosteren diizeydir (Stanski 1999).

Bu yiizden BiS<60, sezaryende uygun anestezi derinligi diizeyi olarak kabul edilebilir
(Lyons 1991). Chin ve Yeo % 1 sevofluran ile BIS degerini 60’1n altinda bulmamis, bu
diizey icin % 1.5 sevoflurani 6nermislerdir (Chin 2004) .

Bu calismada, kullandigimiz anestezik ajanlarin konsantrasyon yeterliligini saglayarak,
Kisisel farkhiliklart miimkiin oldugunca ortadan kaldirip, anestezi derinligi ve sedasyon
derecesini ii¢ grup olguda da standardize etmek amaciyla BIS kullandik.

Farag E. ve ark. yaptiklari c¢alismada anestezi derinliginin kognitif fonksiyonun
postoperatif devamliligini  korudugunu gostermislerdir. Yaptiklart bu c¢aligmada
intraoperatif diisiik BIS degerlerine sahip olanlarda postoperatif 4-6 hafta boyunca kognitif
fonksiyonlarda daha az bozulma olabildigini ifade etmislerdir (Farag 2006).

Zhang B ve ark.(Zhang 2012) yaptig1 calismada alt ekstremite veya abdominal cerrahi

gecirecek yasl hastalar anestezi yonetimi agisindan sadece intratekal tetrakain ile spinal

53



anestezi,spinal anestezinin tizerine ilave izofluran ile genel anestezi,yine spinal anestezinin
tizerine desfluran ile genel anestezi metodlarinin kullanarak kognitif fonksiyonlardaki
degisimleri arastirmiglardir.Yapilan bu calismada spinal anestezi grubunda 85 ila 100
arasinda BIS degerleri, diger spinal iizerine genel anestezi alan gruplarda kendi aralarinda
benzerlik olmakla beraber BIS degerlerinin 50-60 arasinda seyrettigini, operasyonda dnce ve
7 giin sonrasinda uygulanan 11 farkli kognitif test araciligiyla POKD gelisme insidansinin
sadece spinal anestezinin iizerine izofluran ile genel anestezi verilen grupta ortaya ¢iktigini
ortaya koymuslardir. Yapilan bu calismada spinal tizerine genel anestezi verilen her iki
gruplarin  BIS degerlerinin ¢ok yakin olmasina ragmen kognitif fonksiyonlardaki
azalmalarinin farkli ¢ikmasi sonucunda anestezi derinliginin POKD etkilemeyebilecegi
goriisiine varmiglardir.ilging olarak yapilan bazi calismalarda da cerrahi i¢in  genel anestezi
veya rejyonel anestezinin birlikte uygulanmasinin POKD gelisme insidansi agisindan
onemli bir farklilik olusturmadigi belirtilmektedir.(Williams 1995-Steinmetz  2009-
Rasmussen 2003-Newman 2007)

Calismamizda spinal anestezi uygulanan gebelerin intraoperatif BIS degerleri Bin
Zhang’in ¢alismasina paralel olarak 85 ila 100 arasinda degisen degerlere sahipti. Bu
yiizden genel anestezi verilen gruplarin spinal anestezi uygulanan gruptaki bireylere gore
BIS degerlerinin  ileri diizeyde anlamli ¢ikmasi beklenen sonug¢ olmakla birlikte,
sevofluran ve desfluran verilen gruplarin  kendi aralarindaki karsilagtirilmasinda
Samarkandi’nin ¢alismasina paralel olarak anlamli fark olusturan degerler oldugu
sonucuna ulastik. Calismamizda desfluran verilen bireylerde sevofluran verilen bireylere
gore BIS degerleri anlamli derecede yiiksek bulundu.

Sezeryan veya normal dogum sonrasi biitiin yenidoganlar bir pediatrist tarafindan muayene
edilerek Apgar skoru degerlendirilmektedir. Apgar skoru subjektif bir degerlendirme
yontemi olup, fetal asfikside tanisal degerinin az oldugu gosterilmistir. Buna karsin
obstetrikte yenidogan iyiligini belirlemede konvansiyonel ve sik kullanilan bir islemdir.
Gokpmnar ve ark. calismalarinda genel ve spinal anestezinin fetal iyilik hali iizerine
etkilerini aragtirmislar. 1. ve 5. dakika Apgar skorlarinin spinal anestezi grubunda daha
yiiksek oldugunu bulmuslardir (Gokpinar 1995). . Kavak ve ark. (Kavak 2001) ile Krishnan
ve ark. (Krishnan 1995) ise, genel ve spinal anestezinin fetal iyilik hali iizerine etkilerini
arastirdiklar1 calismalarinda, 1. ve 5. dakika Apgar skorlarinin her iki grupta benzer
oldugunu bulmuslardir.Calismamiz sonucunda sadece 1.dk Apgar skorunun Grup R de
diger gruplara gore daha yiiksek oldugunu bulduk. Bu sonucun sebebi olarak da Grup R deki

yenidoganlarin genel anestezik ajanlara maruz kalmayisindan kaynaklandigini diisiiniiyoruz.
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Philippe ve ark. (Philippe 2000) desfluran ve sevoflurani karsilastirdiklari bir c¢alismada her
iki grupta da postoperatif analjezik ihtiyaci ve postoperatif bulanti-kusma insidans: benzer
bulunmustur. Balc1 ve ark. (Balc1 2007) sevofluran ve desfluran1 karsilastirdiklar: bir
baska calismada ise; postoperatif bulanti-kusma, desaturasyon, laringospazm, nefes tutma
ve 1kinma komplikasyonlarina bakilmis, ve her iki grupta da komplikasyonlar agisinda
fark bulunmamistir. Dupont ve ark (Dupont 1999) calismasinda ekstiibasyon ve g6z agma
zamanint desfluran grubunda anlamli  derecede daha hizli  bulmustur. Bizim
calismamizda da derlenme kriterlerinden ekstiibasyon zamani, @6z a¢ma zamani
acisindan benzer ¢alismalarla arasinda fark goriilmedi. Yani derlenme desfluran grubunda
diger gruba gore daha hizli olarak saptandi. Derlenme kriteri agisindan  bizim
calismamizin Balci ve ark. ve Philippe ve ark‘min yapmis olduklar: ¢alismalarla benzer

oldugu gorildi.

Calismamizda genel anestezi uygulanan grupta anestezi siiresini, indiiksiyon- bebek ¢ikimi
stirelerini, spinal anestezi uygulanan gruba gore anlamli olarak daha kisa bulunmustur.
Spinal anestezi uygulanan gebelerde bu siirelerin daha uzun olmasini; spinal anestezi
yapilirken ve duyusal blok seviyesinin yeterli olmasi i¢in gegen siireye bagli olabilecegi
kanaatindeyiz. Neonatal iyilik hali agisindan daha belirleyici olan uterus insizyonu-bebek
¢ikimi arasindaki siirenin ise gruplar arasinda fark tegkil etmedigi tespit edildi.

Sonug olarak; bu ¢alismada sevofluran ile genel anestezi, desfluran ile genel anestezi, spinal
enjeksiyon yontemi ile rejyonel anestezi yapilarak elektif sezeryan operasyonu yapilacak
gebelerin kognitif fonksiyon ve hemodinamik 6zellikleri karsilastirilmistir. Her {i¢ anestezi
yonteminin de sezeryan operasyonu uygulanacak hastalarda kognitif fonksiyon tizerinde
degisiklik yapmadigi bulunmustur.Bu nedenle elektif sezeryan operasyonlarinda her iig
anestezi yonteminin de giivenle kullanilabilecegi kanaatindeyiz. Ayni zamanda farkl cerrahi
tiplerinde opere olacak geng hastalarda da genel anestezi ile rejyonel anestezi yontemlerinin
kognitif fonksiyon {izerine etkilerinin karsilastirildigi ve gen¢ hastalarda farkli kognitif
fonksiyon testlerinin farkli anestezi yontemlerinde karsilagtirildigi ileri calismalarin

yapilmasi gerektigi kanaatindeyiz.
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6.SONUC ve ONERILER

Toplam 75 elektif sezeryan operasyonu planlanan gebeler iizerinde yaptigimiz bu
caligma,genel anestezi ve spinal anestezi uygulamalarmin postoperatif derlenme ve
kognitif fonksiyonlar iizerine etkilerini karsilastirmak amaci ile gerceklestirildi. Kognitif
fonksiyonlar, SMMT, TDT, SCT testleri preoperatif olarak ve postoperatif 1., 3., 24.
saatlerde uygulanarak degerlendirildi.

Anestezi indiiksiyonundan sonra hemodinamik ag¢idan her iki genel anestezi
grubunda benzer ve stabil bir seyir tespit edildi. Ekstiibasyon ve gz agma siiresi desfluran
verilen genel genel anestezi grubunda sevofluran verilen genel anestezi grubuna gore daha
kisaydi. Her iki genel anestezi grubunun operasyon sonrasi 2 ve 5. dakikalardaki Aldrete
Derlenme Skorlar1 istatistiksel olarak farkli bulunmadi. SMMT, TDT, SCT testleri ile
oOl¢iilen postoperatif donemdeki kognitif fonksiyonlarin degerlendirilmesinde SMMT, SCT
skorlar1 agisindan gruplar arasi fark bukunamazken TDT skoru agisindan sevofluran
verilen genel anestezi grubunda rejyonel anestezi grubuna gore anlamli yiiksek degerler
elde edildi.

Sonug olarak; bu calismada sevofluran ile genel anestezi, desfluran ile genel anestezi,
spinal enjeksiyon yontemi ile rejyonel anestezi yapilarak elektif sezeryan operasyonu
yapilacak gebelerin kognitif fonksiyon ve hemodinamik 6zellikleri karsilastirilmistir. Her ii¢
anestezi yonteminin de sezeryan operasyonu uygulanacak hastalarda kognitif fonksiyon
tizerinde degisiklik yapmadigi bulunmustur.Bu nedenle elektif sezeryan operasyonlarinda
her li¢ anestezi yonteminin de giivenle kullanilabilecegi kanaatindeyiz. Ayni1 zamanda farkli
cerrahi tiplerinde opere olacak geng¢ hastalarda da genel anestezi ile rejyonel anestezi
yontemlerinin kognitif fonksiyon tizerine etkilerinin karsilagtirildigi ve geng hastalarda farkl
kognitif fonksiyon testlerinin farkli anestezi yontemlerinde karsilastirildigi ileri calismalarin

yapilmas1 gerektigi kanaatindeyiz.
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