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OZET
ABDOMINAL CERRAHI GECIREN GERIATRIK HASTALARDA DUSUK DOZ
KETAMININ POSTOPERATIF KOGNITIiF FONKSIYONLAR UZERINE ETKIiSI,
OSMAN SAHIN, UZMANLIK TEZIi, KONYA, 2013
Amag¢: Bu calismada indiiksiyon 6ncesi subanestezik dozda uygulanan ketaminin, BIS

rehberliginde, genel anestezi altinda elektif abdominal cerrahi operasyonu planlanan
geriatrik olgularda kognitif fonksiyonlar tizerine etkilerini arastirmay1 amagladik.

Yontem: Elektif alt abdominal cerrahi girisim planlanan, 65 yas ve {izeri 40 hasta, rastgele
iki gruba ayrilarak kontrol ve ketamin gruplari olusturuldu. Indiiksiyondan 5 dk 6nce
Kontrol grubu hastalara iv 5 ml SF, Ketamin grubu hastalara iv 0.5 mg/kg (SF ile
sulandirilarak 5 ml) ketamin verildi. Indiiksiyon &ncesi, sonras1 ve operasyon sonlanana
kadar her 15 dk’da bir, KAH, SAB, DAB, OAB, BiS, SpO,, ETCO, ve ET Sevo &lciildii.
Ekstiilbasyon zamani, spontan géz agma zamani, 2. ve 5. dklardaki Aldrete Derlenme
Skorlart kaydedildi. Operasyondan bir giin 6nce SMMT, TDT, SCT yapilan hastalarin
postoperatif 1. ve 6. saatlerde testleri tekrarlanarak kognitif fonksiyonlar: degerlendirildi.
Bulgular: Her iki grubun demografik ozellikleri istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermedi (p>0.05). Kontrol grubunda total remifentanil tiiketimi ketamin grubundan
anlamli diizeyde yiiksek tespit edildi (p<0.001). Her iki grubun ekstiibasyon siiresi, g6z
acma siiresi, 2. ve 5. dk.’lardaki Aldrete Derlenme Skorlar1 arasinda anlamli farklilik
bulunamadi (p>0.05). Kontrol ve ketamin grubu hastalarin preoperatif donemdeki SMMT,
TDT ve SCT ortalamalar1 arasinda anlamli diizeyde fark bulunmazken (p>0.05) 1. saat ve
6. saatteki sonuglarin, ketamin grubunda kontrol grubundan daha yiiksek oldugu
bulunmustur (p<0.01). Kontrol ve ketamin grubu ayri olarak, Friedman analizi ile
karsilastirildiginda; her iki grupta da sonuglarda farklilik belirlenmistir (p<0.001). Farkin
hangi 6l¢iimler arasinda oldugunu belirlemek i¢in yapilan Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon
analizinde; Kontrol grubundaki hastalarin postop. 1. saatte puanin distiigi, 6. saatte
puaninin yiikselmeye baglamasimma karsin preoperatif donemdeki diizeye ulasamadigi
saptanmigtir. Ketamin grubunda ise anlamli farkin 1.saatten kaynaklandigi, postoperatif 1.
saatteki degerlerin hem preoperatif hem de postoperatif donemdekine gore anlamli
diizeyde diisiik oldugu (p<0.001), 6. saatte yiikselerek preoperatif donemdeki diizeye
ulastig1 saptanmistir.

Sonug¢: Genel anestezi altinda elektif abdominal cerrahi operasyonu planlanan geriatrik
olgularda subanestezik dozda (0,5 mg. kg™) uygulanan ketaminin kognitif fonksiyonlar
tizerine etkisinin olumlu oldugu sonucuna varilmastir.

Anahtar Kelimeler: Ketamin, kognitif fonksiyon, geriatrik hasta, abdominal cerrahi



ABSTRACT

EFFECT OF LOW DOSE KETAMINE ON POSTOPERATIVE COGNITIiVE
FUNCTIONS iN GERIATRIC PATIENTS UNDERGOING ABDOMINAL
SURGERY. OSMAN SAHIN, SPECIAL PROJECT, KONYA, 2013

Aim: We aimed in this study, effects of preoperatively administered ketamine with
subanaesthetic dosage on cognitive functions in geriatric patients undergoing elective
abdominal surgery under general anaesthesia using BIS.

Methods: Fourty patients with their age 65 and over whom planned for elective
abdominal surgery were randomly divided into two groups as control and ketamine.
Control group has been administered serum physiologic 5 ml, and ketamine group had 0,5
mg/kg ketamine intravenously (iv.) (completed 5ml SF) 5 minutes (min.) before induction.
The parameters as KAH, SAB, DAB, OAB, BIS, SpO,, ETCO, and ET Sevo were
measured every 15 min. Starting before induction and lasted till operation ended. Also,
extubation time, spontaneous eye opening time and aldrete scores (at 2. and 5. mim.s) were
measured. SMMT, TDT, SCT were measured 24 hour (hr.) before operation and

cognitive functions were remeasured at 1.st and 6th hrs postoperatively.

Results: Demographic characteristics of two groups were not different from each other
statistically (p>0.05). Total remifentanil consumption in control group was significantly
higher than ketamin group (p<0.001).There were no difference between two groups
according to extubation time,eye opening time and aldrete recovery scores at 2nd and 5th
min.s (p>0.05). Preoperatively measured SMMT,TDT,SCT values were not statistically
different (p>0.05) between groups but results at 1st and 6th hrs postoperatively were
higher in ketamine group (p<0.01). Analysis of two groups with friedman methode
evaluated difference (p<0.001). Thereafter ,Bonferroni corrected Wilcoxon analysis
planned for finding results responsible fort his difference. Postoperatively 1st hr results
were low in control group with 6th hr results had increaments ,but not reaching to
preoperative values. Difference in ketamin group was because of 1st hr results so,
postoperatively 1st hr results were lower than both preoperatively and postoperatively

results significantly (p<0.001) and at 6th hr reaching to preoperative values.

Conclusion: We have concluded that ketamin with subanaesthetic dosage (0,5 mg. kg™)
had positive effects on cognitive functions in geriatric patients undergoing elective

abdominal surgery under general anaesthesia.

Key words: Ketamine, cognitive function, geriatric patient, abdominal surgery
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1. GIRIS ve AMAC

Genel anestezide amag; organizmanin fizyolojisine ve metabolizmasina en az zarar verecek
kosullarda, ameliyat siiresince yeterli derinlikte biling kaybi (hipnoz, mental blok), analjezi
(sensoryel blok), arefleksi (refleks blok) ve motor blok (kas gevsemesi) saglamaktir.
Bunun yani sira ideal bir anestezi uygulamasi, organizmanin fizyolojisine ve
metabolizmasina zarar vermeden uygun cerrahi ortami ve hemodinamik dengeyi
siirdiirerek, kognitif fonksiyonlarin en az etkilendigi, kisa siirede, giivenli ve kaliteli bir

uyanma ve derlenme donemi saglamalidir.

Abdominal cerrahide yaygin uygulanan ve tercih edilen anestezi teknigi; bir
intravendz (iv) anestezik ve noromuskiiler blokerle indiiksiyon, idame ig¢in inhalasyon
anestezigi ve nondepolarizan ndromuskiiler bloker kombinasyonuna siklikla bir opioid
analjezik eklenerek olusturulan “dengeli anestezi”dir. Ketamin uygulamasinin dengeli
anestezide etkin bir role sahip oldugu ve anestezik gereksinimini azalttig1 gosterilmistir
(Solano 2006). Intraoperatif diisiik doz anestezik ajan kullanimi ve postoperatif etkili agri
tedavisi, olgunun erken derlenmesini ve erken mobilize edilmesini saglayarak ¢ogu kez
postoperatif ventilasyon destegi gereksinimi ve pulmoner komplikasyonlarin sikligini

azaltmaktadir (Schéfer 1995).

Anesteziklerin akut biling kaybinin 6tesinde santral sinir sistemi fonksiyonlarini
degisik derecelerde ve siirelerle etkiledigi bilinmektedir. Anestezinin sonlandirilmasindan
sonra psikomotor fonksiyonlarin preoperatif seviyelere donmesi zaman almaktadir (Breslin
2001). Ameliyat sonrasit goriilen bu psikomotor fonksiyon bozuklugu postoperatif kognitif
disfonksiyon (POKD) olarak tanimlanmaktadir. Yas, gerek iv gerekse inhalasyon
ajanlarmin klinik etkilerinin degismesine sebep olan 6nemli bir faktordiir. Yas arttikca,
anestezik ilaglarin eliminasyonlar1 gecikmekte, dagilim voliimleri artmakta, Minimum
Alveolar Konsantrasyon (MAK) degerleri diismekte, etki siireleri uzamakta ve POKD
insidans1 artmaktadir (Moller 1999). Rahat ve hizli derlenme, orta ve ileri yaslarda erken
norolojik degerlendirmeye ve cerrahi patoloji disindaki organ sorunlarinin daha hizh
saptanmasina olanak saglayabileceginden, morbiditeyi ve POKD insidansini azaltabilir

(Moller 1999, Breslin 2001).

Anestetiklerin tiim organ ve sistemler iizerine etkileri olmakla beraber asil etkileri
sinir sistemi lizerine olmaktadir. Bu da {ist beyin faaliyetleri olan kognitif fonksiyonlarin

anestezi sonrasi degisen derecelerde etkilenmesine neden olur. Genel anestezi uygulanan



hastalarin hizla derlenmeleri ve mental anlamda da anestezi 6ncesi durumlarina gelmeleri

anestezistler i¢in 6nemli bir hedeftir (Hope 1998, Mashour 2005).

Kognitif fonksiyonlarin postoperatif degerlendirilmesindeki amag; anesteziklerin
artik etkileri belirleyerek derlenme diizeyini saptamak, ya da anestezi ve cerrahi girisimin
neden oldugu mental degisiklikleri aragtirmaktir. Postanestezik etkilenme siiresinin
belirlenmesinde ajanlarin solunum ve dolagim sistemleri iizerine etkileri kadar, hafiza,
diger kognitif fonksiyonlar ve psikomotor kabiliyetler {izerine etkileri de, anestezi sonrasi
uzun siireli kognitif ve psikomotor bozukluk nadir olmakla beraber, gelistiginde ciddi bir

problemdir.

Postoperatif kognitif fonksiyon ve psikomotor kabiliyetlerde bozulmalar siklikla
kisa siireli ve gecici olmaktadir. Bu semptomlarin ¢ok kisa siireli anestezi uygulamalarini
bile izleyebilecegi gosterilmistir. Yine anestezi sonrast donemde genc hastalarda hafiza,

yaslilarda mental organizasyonlar daha ¢ok etkilenir.

Postoperatif kognitif fonksiyonlarin degerlendirilmesinde gesitli psikomotor testler
uygulanmaktadir. Ancak hala ortak bir karara varilmis testlerin yoklugu, erken postoperatif
degerlendirmeyi giiglestirmektedir (Ebring 2000). Test sonuglart dil ve kiiltiir
farkliliklarindan etkilendiginden uygulanacagi toplum igin giivenirlik gegerlilik testlerinin
yapilmis olmasi gerekir. Standardize Mini Mental Test (SMMT), Triger Dot Testi (TDT),
Saat Cizme Testi (SCT) iilkemiz i¢in giivenirligi ve gegerliligi olan testlerdir (Gilingen

2002, Cangoz 2006).

Ketamin normal dozlarda kullanildiginda beyin fonksiyonlarim1 bozarak kognitif
fonksiyonlar1 etkilemektedir. Indiiksiyon dncesi subanestezik dozda uygulanan ketaminin

derlenme ve kognitif fonksiyonlar iizerine olumlu etkileri oldugu gosterilmistir.

Bu ¢aligmada; indiiksiyon dncesi subanestezik dozda uygulanan ketaminin, anestezi
derinligini 6lgmede son yillardaki en popiiler gelisme olarak kabul edilen bispektral indeks
(BIS) rehberliginde, genel anestezi altinda elektif abdominal cerrahi operasyonu planlanan
geriatrik olgularda postoperatif derlenme ve kognitif fonksiyonlar iizerine etkilerini

arastirilmasi amaglandi.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. Geriatrik Anestezi

Geriatrik hastalarda meydana gelen fizyolojik ve anatomik degisiklikler nedeniyle bu yas
grubunda anestezik tekniklerin giivenli ve hizli indiiksiyon saglamasi, operasyon siiresince
hemodinamiyi minimal etkilemesi, hizli uyanma ve daha diisiik yan etki insidansina sahip
olmalarina gereksinim duyulmaktadir (Schwender 1993). Genel anestezi uygulamasinda
yeni inhalasyon anestezikleri intraoperatif anestezi derinliginin daha kolay saglanabilmesi,
minimal postoperatif yan etkiye neden olmalari, kisa ve tam derlenme saglamalar1 gibi
nedenlerle siklikla tercih edilmektedir (Biebuyck 1994, Ebert 1994). Volatil anesteziklerin
rezidiiel diizeyleri, santral sinir sistemi aktivitesinde degisiklikler meydana getirerek

postoperatif kognitif fonksiyonu etkilemektedir.

Postoperatif kognitif bozukluk durumu hafiza ve konsantrasyonda bozukluk ile
karakterizedir ve biiylik cerrahi girisim uygulanmis yash hastalarda postoperatif oldukga
yiiksek insidansa sahiptir (Williams 1992). Anestezi ve cerrahi tekniklerin ilerlemesi ile
birlikte daha ¢ok sayida yash hastaya major elektif ve acil cerrahi hizmeti sunulmakta ve
bu nedenle yashlarin yasam siireleri daha da artmaktadir. Yaslanma ile ilgili kesin bir
baslangi¢ sinir1 yoktur. Diinya Saglik Orgiitii tarafindan yashlik sinir1 65 yas olarak kabul
edilir (WHO 1989, Muravchick 2006,).

Klasik olarak yaslanma siireci bes asamada incelenmektedir: (Giiler 1997)

a.Molekiiler Yaslanma: Kollajen makromolekiillerin birikimi ile olusan intra-

intermolekuler kopriiler, tendon, deri ve kan damarlarinin elastisitesinde azalmaya yol

agmaktadir.

b.Hiicresel Yaslanma: Mutasyona ugramis hiicrelerde artis olmaktadir.

c.Doku ve Organ Yaslanmasi: Bir ¢ok organda yapisal ve fonksiyonel degisikliklerin

ortaya ¢ikmasidir. Hiicre islevlerinde ilerleyen bir azalma, stres durumlarinda devreye
giren rezervlerin azalmasi, norolojik islevlerde azalma ve duyusal degerlendirme yetisinde

azalma goriilmektedir.

d.Bireysel Yaslanma: Molekiiler, hiicresel yaslanma ile doku ve organlarin yaslanmasi
sonucu; kisinin cevreye uyum yetenefinin azalmasi ile birlikte, giderek canlilik

fonksiyonlarinin bozulmasi kaginilmaz hale gelmektedir.



e.Toplumsal Yaslanma: Bir toplumdaki 65 yas iizeri niifusun toplam niifus i¢indeki payimi

gosteren bir 6zelliktir (Vaguhan 2002).
Yasla Ilgili Anatomik ve Fizyolojik Degisiklikler:

A. Santral Sinir Sistemi (SSS): Yasla birlikte gérme, isitme, dokunma, tat alma, agr1 ve 1s1

gibi tiim uyaranlarin esik degerinde bir artig goriiliir. Bu artig, reseptor sayisinda ve
afferent iletim yollarinda azalma, sinirsel iletimde yavaslama, beyin hiicreleri ve
aksonlarinda kitlesel ufalma gibi cesitli nedenlere baghdir. Efferent motor yollarin iletim
hiz1 yilda 0,15 metre/saniye azalmaktadir. Buna kortikal spinal iletimdeki yavaslama da
eklenince yash kisilerde istemli motor aktivitenin neden ge¢ basladigi anlasilir. Benzer

degisiklikler otonom sinir sisteminde de goriiliir (Docherty1998).

Seksen yasina ulagildiginda yaslanan beyin kitlesinde de %20 bir azalma olur.
Serebrospinal sivida artma olur. Bu kitlesel azalma ile orantili olarak serebral kan akimi ve
serebral oksijen tiiketimide azalir fakat serebrovaskiiler otoregiilasyon aynen korunur.
Yasin ilerlemesi ile néron kaybi 6zellikle frontal lobda olmak iizere serebral kortekste
belirgindir. Lokal ve genel anestezikler i¢in doz gereksinimleri azalir. Serebral ve
serebellar korteks noronlari, lokus sereleus, talamus ve bazal ganglionlarda %50 azalma
goriiliir (Feldman 1976).

Yashlarda; hafizanin zayiflamasi, kognitif ve entellektiiel fonksiyonlarda azalma,
hareketlerin azalmasi, uyku diizeninin bozulmasi; vizuel, akustik, tat alma ve koklama
duyularinda azalma ve otonom sinir sistemi dengesizlikleri siktir. Yaglilarda, Parkinson
hastaligi, depresyon, demans ve deliryum sik goriilen santral sinir sistemi hastaliklaridir

(Weissman 1988, Blazer 1989, Reynolds 1994).

B. Kardiyovaskiiler Sistem: Normal olarak yaslanmaya eslik eden fizyolojik degisiklikler
ile geriatrik populasyonda sik goriilen hastaliklarin patofizyolojilerinin birbirinden
ayrilmas1 onemlidir. Yasla birlikte parasempatik tonusun, beta reseptor duyarliliginin ve
kalp damar elastikiyetinin azalmasi, kardiyovaskiiler sistemde goriilen temel
degisikliklerdendir. Bu anatomik degisikliklere klinikte sistolik hipertansiyon, kalp atim
hizinda diisme ve beta reseptorleri ilgilendiren tiim uyarilara inotrop ve kronotrop yanitin

azalmasi seklinde rastlanmaktadir (Rooke 2000).

Yagslh hastalarin ¢cogunda kardiyak rezervin azalmasi, genel anestezi indiiksiyonu

sirasinda kan basincinda abartili azalma ile kendini gosterebilir. Yasli hastalarin



hipovolemi, hipotansiyon veya hipoksiye, kalp hizi artig1 ile yanit verme yetenekleri
zayiftir (Stratton 1994, Morgan 2002)

C. Solunum Sistemi: Akciger dokusunun esnekliginin azalmasi alveollerin asirt

distansiyonuna ve kiiclik havayollarinin kollapsina yol acar. Bunlardan ilki, alveol ylizey
alanin1 azaltarak gaz degisiminin etkinliginin azalmasina yol acar. Hava yolu kollapsi
rezidiiel voliimii (zorlu ekspirasyon sonunda akcigerde kalan havanin voliimii) ve kapanma
kapasitesini (kii¢iik hava yollarinin kapanmaya baslamasi sirasinda akcigerlerde mevcut
hava voliimii) artirir. Bunlar gergeklestigi zaman, bazi hava yollar1 normal tidal volim
sirasinda kapanir, bu da ventilasyon-perfiizyon uyumsuzlugu ile sonuglanir. Bu amfizem
benzeri degisiklikler ile arteriyel oksijen basincinin yilda ortalama 0,35 mmHg azaldig:
soylenmektedir. Biiyiikk hava yollarmin gaplar1 genisler, hem anatomik hemde fizyolojik
Oli bosluk artmaktadir. Vital kapasite ve fonksiyonel rezidiiel kapasite azalir. Ayrica
intervertebral mesafede azalma ve boy kaybi nedeniyle 70 yasindaki bir hastada total
akciger kapasitesi %10 azalir. Yash hastalarda aspirasyon pnémonisi olagan ve potansiyel
olarak yasami tehdit eden bir komplikasyondur. Aspirasyon pndmonisine bu yatkinligin
nedenlerinden biri yasla beraber koruyucu laringeal reflekslerin progresif olarak
azalmasidir (Close 1989).

D. Metabolik ve Endokrin Fonksiyon: Bazal ve maksimal oksijen tiikketimi yasla birlikte

azalir. 60 yasindan sonra kadin ve erkeklerin ¢ogu kilo kaybetmeye baglar. Is1 {iretimi
azalir, 1s1 kayb1 artar ve hipotalamik 1s1 regiilasyon merkezleri daha diisiik diizeylere
ayarlanabilir. Strese néroendokrin yanit yash saglikli hastalarin cogunda ya korunmus ya

da hafif¢ce azalmis goriinmektedir.

E. Bbbrek Fonksiyonu : Bobrek kan akimi ve bobregin kitlesi yagla azalir. Kas kiitlesinin

ve kreatinin yapiminin azalmaindan dolay1 serum kreatinin diizeyi degismez, ancak kan iire
nitrojeni kademeli olarak artmaktadir. Sodyum atilimi ve tutulumunun bozulmasi,
bobreklerin idrar1 konsantre ve diliie etme yeteneginin azalmasi yaslh hastalarda

dehidratasyon veya siv1 yiiklenmesi egilimini artirir (Giirel 2003).

F. Gastrointestinal Sistem: Karaciger kan akiminin ve fonksiyonunun azalmasi karaciger

kiitlesindeki azalma ile orantilidir. Biotransformasyon hizi ve albumin {iretimi azalir. Yash

erkeklerde plazma kolinesteraz diizeyleri diiser (Morgan 2002, Zeeh 2002).

G. Kas iskelet Sistemi: Kas kiitlesi azalir. Mikroskopik diizeyde néromuskiiler kavsak

kalinlagir. Yaslilikta cilt atrofisi gelisir ve cilt yapiskan bantlar, elektrokoter pedleri ve



elektrokardiyografi elektrodlar ile travma gelismesine yatkin hale gelir. Venler ¢ogu kez
frajildir ve iv infiizyonlarla kolayca yirtilir (Morgan 2002).

H. Hematoloji ve Immiinoloji: Yaslilarda kemik iligi iiretimi ve T-cell fonksiyonlar1 azalir,

otoantikorlarda artma gériiliir. Intravaskiiler siv1 voliimiinde azalma sonucu dehidrate yasl
hastalarin hematokriti normal degerlerde olabilir. Bu olgular rehidratasyon ile anemik hale

gelebilir.

Geriatrik Olgularda Preoperatif Degerlendirme

Geriatrik bir olgunun pre-anestezik degerlendirilmesi sirasinda; resmi hitablar kullanilmali,
gorsel ve isitsel kayiplar dikkate alinarak daha fazla zaman ayrilmali ve sabirla dinlenmeli,
anestezi uygulamasi ve perioperatif donemde yasayacaklari hakkinda hasta
bilgilendirilmeli, premedikasyon ve anestezi yontemi ile ilgili se¢im yapma sansi
taninmalidir. 70 yas tizerindeki cerrahi olgularin %75’inde bir veya daha fazla yandas
saglik sorununun varligina dikkat c¢ekilmis, en sik rastlanan 5 patoloji hipertansiyon
(%46.6), renal hastalik (%31.4), ateroskleroz (%26.9), myokard enfarktiisii (%18.5) ve
kronik obstruktif akciger hastaligi (%14) olarak bildirilmistir (Elar 2003). Goldman’in
Kardiyak Risk Indeksinde total puanmin 26’y1 asmasi halinde risk o denli yiiksektir ki
operasyon ancak yasami tehdit eden kosullar i¢in alinmasi gereken bir karar durumundadir
(Goldman 1977).

Reserpin iceren antihipertansif ajanlar ve warfarin gibi antikoagiilanlar diginda tiim
kardiyak medikasyonlar operasyon sabahima dek siirdiiriilmeli; elektif cerrahi girigsim
oncesinde ciddi hipertansiyon (diyastolik kan basinct >100 mmHg) kontrol altina alinmis
olmali; cerrahi girisim iki hafta siireyle uygulanan etkin bir antihipertansif tedavi

sonrasinda gerceklestirilmelidir.

Geriatrik cerrahi olgularda postoperatif mortalite yoniinden risk faktorleri
degerlendirildiginde; major veya acil cerrahi girisim uygulanan, kardiyak, pulmoner
hastalik, diyabetes mellitus ve renal patoloji gibi yandas hastaliklar1 olan olgular yanisira
nutrisyonel durumu koétii, anemik, albumini 3.5 g/dl altinda, ailesi ile yasamayan, yatalak
olgularin igerdigi yiiksek riske de dikkat ¢ekilmistir (Jin 2001).

Geriatrik Olgularda Anestezik Yaklasim

Yaglanmayla birlikte ortaya ¢ikan fizyolojik degisiklikler hastanin ilaglara verdigi
farmakokinetik ve farmakodinamik yanitin degismesine neden olur. Anatomik ve

fizyolojik degisiklikler ilag emilimini etkileyebilmektedir. ilerleyen yasla karaciger



voliimii, karaciger kan akiminin ve hepatik enzim aktivitesinin azaldigi gosterilmistir.
Anestezi uygulamasinda kullanilan bir¢ok iv ajanin karacigerde metabolize oldugu, yasa
eslik eden hepatik degisikliklerin, anesteziklerin klirensinde azalmaya yol agtigi
gosterilmistir. Benzer sekilde ilerleyen yasla birlikte renal klirenste gézlenen diisiisiin
bobrek yoluyla elimine edilen birgok ajani etkileyebilecegine dikkat cekilmistir. ilerleyen
yagla anestezik ajanlara duyarliligin artmasinda rol oynayan mekanizma heniiz kesinlik
kazanmamustir. Ancak olduk¢a farkli kimyasal Ozelliklere sahip ajanlarla yasanan bu
sorun, ndronal kitle veya serebral kan akimi kaybi gibi temel bir noérofizyolojik siireci

telkin etmektedir (Jin 2001).

Indiiksiyon Ajanlari; Geriatrik cerrahi olgularin anestezi indiiksiyonunda daha az
propofole gereksinim duyduklari gosterilmistir. Scheepstra ve ark., propofoliin indiiksiyon
dozunu gengler icin 2.5 mg/kg, geriatrik olgular icin 1.7 mg/kg olarak belirlemislerdir
(Scheepstra 1989) Propofol ile yeterli anestezi seviyesinin siirdiiriilmesi i¢in yasa gore
ayarlanan infiizyon rejimleri ile, geriatrik olgularda infiizyon hizinin %30-50 azaltilmasi

gerektigi bildirilmistir (Schnider 1998).

Geriatrik olgularda, sagladigi hemodinamik stabilizasyonla avantajli bir secenek
olusturan etomidat i¢in de doz gereksiniminde yasla iligkili bir diisiis gozlenmistir.
Etomidat kullaniminda dezavantajlar postoperatif bulanti, kusma ve infiizyonunda goriilen
adrenokortikal supresyondur. Ketamin iv ve intramuskuler (im) olarak uygulanabilen

sedatif, hipnotik, amnestik ve analjezik potent bir ajandir. Kardiyovaskiiler sistemi stimule
eder (Shafer 2000)

Inhalasyon Ajanlari; artan yasla halojenli ajan gereksiniminin ve MAK’m
azaldig1; bu azalmanin inhalasyon ajanindan bagimsiz olarak %30 gibi bir degere ulastigi
gosterilmistir. Geriatrik olgularda inhalasyon ajanlar1 i¢in anestezik gereksiniminin
azalmas1 hiicre dansitesi, serebral oksijen tiiketimi ve serebral kan akimindaki diisiisle

aciklanmistir (Elar 2003).

Opioidler; geriatrik populasyonda opioidler icin doz gereksiniminde azalma ve etki
stiresinde uzama gozlendigi bildirilmistir. Yaslilarda opioidlere karst artmig duyarliligin
ana mekanizmasi, artmig beyin sensivitesidir. Hemodinamik stabilitenin kritik oldugu
kardiyovaskiiler cerrahide potent ve hizli etkili opioidler (fentanil, sufentanil, alfentanil)
indiiksiyonda tek basina kullanilabilirler. Biling kaybinin yanisira laringoskopi ve

entiibasyona karsi kan basinci ve kalp atim hizinda olusan cevaplari azaltirlar (Elar 2003).



Kas Gevsetici Ajanlar; Yash hastalarda nondepolarizan kas gevseticiler igin
baslangi¢ doz gereksiniminde bir fark bulunmadigini belirten Meistelman, néromuskiiler
blogun baslamasmin  gecikebilecegine ve bu gecikmenin yasla korelasyon

gosterebilecegine dikkat ¢ekmistir (Meistelman 2002).
2.2. Ketamin

Ketamin 1962 yilinda Stevens ve Mc Carthy tarafindan sentezi yapilmis, 1965 yilinda
Domino Corssen tarafindan klinikte kullanilmis, ideal bir iv anestezik olarak
nitelendirilmistir. Klinik kullanimi1 1970 yilinda serbest birakilmigtir. 1997 yilinda S-(+)
ketamin klinik uygulamaya girmistir. Giiglii analjezik ve amnestik etkiye sahip olan tek iv
anestezik maddedir. Ketamin iv veya im enjekte edildiginde dissosiyatif durum denilen,
katalepsiye benzer bir “cevreden kopma” durumu olusturur (Doenicke 1995, Kress 1997,
Reves 2005). Hasta uyanik gibi goriiniir fakat biling kaybolmustur, hareketsizdir, analjezi
nedeniyle agrili uyarilara cevap veremez ve amnezi i¢indedir. Ketamin uygulanmasindan
sonra olusan tabloya dissosiyatif anestezi (gozlerin acik kalmasi, nistagmus, sekresyon

artist, katalepsi, amnezi, hafif sedasyon ve analjezi) ad1 verilmektedir.
2.2.1. Kimyasal Ozellikleri

Ketamin fensiklidinin yapisal bir analogudur (Sekil 2.1). Kimyasal formili rs-2-(2-
klorofenil)-2 (metilamino)-siklohekzano hidroklorid’dir. Halen kullanilmakta olan ketamin
sollisyonu rasemik bir sollisyondur. Ketaminin izomerleri de izole edilmis olup; rasemik
soliisyon ‘RK’, dekstro(+) izomeri ‘PK’ veya S(+); levo(-) izomeri ‘MK’ veya R(-) olarak
ifade edilir (Sekil 2.2). Birgok Avrupa iilkesinde kulanilan S(+) izomeri pek ¢ok bakimdan
digerlerinden farklilik gdsterir. Ornegin anestezik etkinligi RK’min 2 kati, R(-)’nin 3
katidir; analjezik etkinligi daha fazla; psikomimetik etkiler ve nahos riiya gorme, bulanti-

kusma gibi yan etkileri daha azdir (Kayhan-2004).

KETAMINE PHENCYCLIDINE
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Sekil 2.1. Ketamin ve Fensiklidin Yapist
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S1(+) Ketamin Hidroklorid R1 (-) Ketamin Hidroklorid
Sekil 2.2. Ketaminin kimyasal yapis1

2.2.2. Farmakokinetik Ozellikleri

Alfa-1 asit glukoproteine baglanip iv enjeksiyon sonrasi kisa siirede kan beyin bariyerini
asip beyinde yogunlagir. Dagilim yar1 6mrii 11-17 dk, eliminasyon yar1 dmrii 2.5-4 saat
(s)’tir. Karaciger tarafindan yiiksek oranda alinmasi (hepatik ekstraksiyon orani 0,9),
ketaminin rolatif olarak kisa eliminasyon yar1 émriinii agiklar (Morgan 2004). Etkisinin
kisa slirmesinin nedeni, beyin dokusundan hizli bir sekilde kanlanmasi bol olan diger

dokulara dagilmasidir (Doenicke 1995, Morgan 2004, Reves 2010).
2.2.3. Metabolizma

Ketamin agirlikli olarak karacigerde sitokrom P450’e bagimli detoksifikasyondan sorumlu
mikrozomal enzimlerce N-Demetilasyon yolu ile metabolize edilir. Cok az bir kismi1 diger
dokularda biyotransformasyona ugrar (Findlow 1997, Reves 2010,) En 6nemli metaboliti
demetilasyon ile ortaya c¢ikan norketamindir. Norketamin hipnotik etkili olup, ketaminin
1\3 - 1\5’i etkinliktedir. Bu, bilincin donmesinden sonraki sersemlik ve tam uyanamama
halini aciklamaktadir (Kayhan 2004). Ikinci metaboliti hidroksi-norketamindir.
Norketamin ve hidroksi-norketamin suda eriyen hidroksilat ve glukronidat derivelerine
konjuge edilirler ve % 91 idrarla, % 4 gaita ile geri kalan1 degismeden atilirlar (Findlow
1997, Reves 2010) Barbitiiratlara benzer sekilde, ketamin, karacigerde ilag
metabolizmasindan sorumlu enzimlerde indiiksiyon yapar. Kisa araliklarla uygulandiginda
gelisen kronik toleranstan bu etkinin sorumlu oldugu kabul edilir. Béylece, ketamin kendi
metabolizmasindan sorumlu enzimleri indiikleyerek yikimini arttirdigindan, ayni etkiyi

saglamak tizere giderek daha yiiksek dozlarda verilmesi gerekebilir (Kayhan 2004).



2.2.4. Etki Mekanizmasi

Ketaminin primer etkisi, diger iv anestezik ajanlar gibi beyin sapindaki retikiiler aktive
edici sistemin (RAS) depresyonu degildir (Morgan 2004). Ketamin ilk olarak beyindeki
assosiyasyon yollarin1 bloke eder. Bundan sonra RAS ve limbik sistem etkilenir (Kayhan
2004) Ketamin fonksiyonel olarak, sensoriyel impluslart RAS’dan serebral kortekse ileten
talamusu, duyularin farkinda olunmasi ile iligkili olan limbik sistemden dissosiye eder
(Morgan 2004). Bu sekilde talamokortikal sistem depresyonu limbik sistem aktivasyonu
sonucu olusan anesteziye dissosiyatif anestezi denir (Kayhan 2004). Hastalarda géz agma,
yutkunma, kas kasilmasi gozlenir, fakat hastalar sensoriyel inputu degerlendirip uygun
cevabi veremezler (Morgan 2004). Glutamat ve aspartat gibi eksitatuar ndrotransmitterlerin
reseptoric olan N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptorlerinin - aktivasyonunun santral
sensitizasyon ve primer afferent aktivite artisi ile agr1 iletim ve modiilasyonunda etkili
oldugu bilinmektedir. Ketamin, nonkompetetif bir NMDA reseptor antagonistidir. NMDA
reseptoriiniin  kalsiyum kanallarinda antagonist etki ile depolarizasyonunu azaltarak
eksitatuar iletimi bloke eder. Glutamat’in presinaptik salinimini azaltir ve inhibitor
transmitter olan Gama-Amino-Biitirik Asit (GABA)’nin etkisini potansiyalize eder (Joshi
2000). Bunlarin sonucunda, ketamin oldukg¢a kuvvetli analjezik etkinlik kazanir. Ketamin,
santral etki yaninda spinal kord arka boynuz néronlart iizerinde de etki yapar. Opioid
reseptorlerine baglandigina ait bilgiler vardir. Bu etkileri nedeniyle intratekal veya epidural
yoldan analjezik amagla kullanilmistir (Kayhan 2004). Sinir kokiiniin kompresyonuyla
lokal olarak tiretilen inflamatuvar mediyatorler nétrofilleri aktive edebilirler, bunlar kan
damarlarina yapisarak kan akimini yavaslatirlar. Ketamin, inflamatuvar mediyatorlerin
ndtrofil tiretimini suprese eder ve kan akimi diizelir. Lokositlerin endotel hiicrelerine dogru
migrasyonu ketamin ile azaltilir. Sitokinleri inhibe etmesi de ketaminin analjezik etkisine
katkida bulunur (Kapur 2002).

2.2.5. Organ Sistemleri Uzerine EtkKileri
2.2.5.1. Santral Sinir Sistemi Uzerine EtKkisi

Ketamin SSS’de, spinal korda polisinaptik refleksleri bloke eder. Ketamin formasyo-
retikiilaristen gelen duyusal uyarilar1 beyin korteksine gonderen talamus ile duyusal
uyarilardan sorumlu limbik korteksin iligkisini keser. Talamokortikal sistem deprese
olurken, limbik sistemin aktivasyonuyla beynin bu iki bolgesi dissosiye olur. Klinik olarak
dissosiyatif anestezi hastalarin suurlu kalmasina neden olur, fakat hastalar sensoriyel

uyarty1 degerlendirme ve cevap verme yetisine sahip degillerdir (Ronald 2005).
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Ketamin uygulanmasini takiben, pupiller hafif-orta dilate olur ve nigtagmus
meydana gelir. Gozyas1 ve tiikiiriik salgisinda artis olur, iskelet kas tonusu artar, kol ve

bacaklarda istemsiz hareketler olur (Idvall 1979).

Ketaminin medial mediiller retikiiler formasyondaki iletim sinyallerini deprese
ederek spinal korddan daha iist beyin merkezlerine olan nosiseptif duyunun affektif ve
emosyonel komponentlerinin iletimini engeller. Santral sinir sistemindeki sodyum
kanallarinin blokajinin ketaminin yaptig1 anestezide rolii oldugu gosterilmistir. Ketamin
beyin ve spinal kord diizeyinde baz1 opioid reseptorlere (6zellikle mii reseptor) baglanarak
analjezik etki gostermektedir (Freye 1992). Ayrica opioid uygulanmasindan sonra akut
tolerasyonu azaltir. Ketamin, postoperatif opioid ihtiyacini belirgin olarak azaltir, 6nemli

olgilide postoperatif aneljezi saglar ( Meniaux 2000).

Ketamin anestezisi altinda siklikla rahatsiz edici riiyalar, optik haliisinasyonlar
geligir. Hastalar postoperatif donemde ¢ift gérmeden, viicutlarinin degistiginden, boslukta
dolastiklarindan  sikayet ederler. Bu sikayetler premedikasyonda benzodiazepinlerin
kullanilmasi ile azaltilabilir. Postoperatif 30-60 dk (dk) i¢inde kaybolur. Ketamin beyin
damarlarini dilate ederek beyin kan akimini % 60’a kadar artirarak kafa i¢i basincr yiikseltir.
Bu nedenle intrakraniyal yer kaplayan kitlesi olan hastalarda kullanilmamalidir (Werner

1997).
2.2.5.2. Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkileri

Ketamin diger anestezik ajanlardan farkli olarak kardiyovaskiiler sistemi uyararak arteriyel
kan basincini, kalp hizin1 ve kalp debisini arttirir. Indirekt olarak kardiovaskiiler etkilerini,
sempatik sinir sisteminin santral yolla uyarilmasina ve norepinefrinin geri aliminin
inhibisyonuna baglhdir. Bu degisikliklere pulmoner arter basinci ve miyokordial aktivitede
artis eslik eder. Bu nedenlerden dolay1 koroner arter hastaligi, kontrolsiiz hipertansiyonu ve
arteriyel anevrizmasi olan hastalarda ketamin kullanmaktan kaginilmalidir (Morgan 2004,
Ronald 2005). Ketamin direkt negatif inotropik ve vazodilator aktiviteye sahiptir, ancak bu
etkisi indirekt sempatomimetik aktivitesi ile baskilanmistir (Goodman 2001).

Ketamine bagli hemodinamik degisiklikler doz bagimli degildir, 0.5-1.5 mg/kg dozunda iv
uygulamalarda anlamli farkliliklar olmaz. Tekrarlayan ketamin uygulamalarinda ilk
uygulamanin tersi hemodinamik etkiler olusabilir. Ketamin ile anestezi indiiksiyonundan
sonra kardiyovaskiiler stimiilasyon gelisirken, ikinci dozdan sonra kan basinci ve kardiak

indekste azalma olur (Kaplan 2006).
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2.2.5.3. Solunum Sistemi Uzerine Etkileri

Ketaminin santral respiratuar merkeze etkisi minimal olup, karbondioksit (CO,)’e cevabi
degistirmez. Baslangic¢ta solunum da gegici ve hafif depresyon olur ancak hava yolu agiktir

ayrica bronkodilator etkisi vardir (Alam 1996).

Ust solunum yolu diiz kaslarinda (bronsiyal) histaminin spazmojenik etkisi iizerine
antagonize edici etkiye sahiptir. Ayrica ketaminin, adrenalinin antispazmojenik etkisini

potansiyelize ettigi bilinmektedir (Doenicke 1995).

Anestezi veya analjezi amaciyla tek basina kullanilan ketamin arteriyel kan
gazlarina etki etmez. Reaktif hava yolu hastaligi ve bronkospazm olan hastalarda pulmoner
kompliyans diizelir. Bu etkisi nedeniyle konvansiyonel tedaviye yanit vermeyen status

astmatikus tedavisinde basariyla kullanilmaktadir.

Cocuklarda ketamin uygulanmasi sonucu potansiyel tehlike trakeobronsiyal ve
tikriik sekresyonundaki artigtir. Bu {ist solunum yollarinda obstriiksiyona neden olur.

Sonugta laringospazm gelisebilir (Doenicke 1995).

2.2.5.4. Kas iskelet Sistemi Uzerine Etkileri

Anestezi yiizeyel iken goriilebilecegi gibi yeterli derinlikte de olsa kas tonusu artisi,
istemsiz hareketler ve ekstremitelerde tonik hareketler olabilir. Bu belirtiler anestezinin
yetersizligi seklinde degerlendirilerek ilag tekrarlanmasina ve asirt doz uygulamasina yol
acabilir. Siiksinilkolin, tiibokiirarin ve pankuronyum gibi kas gevseticilerin etkilerini

potansiyalize eder. Serum potasyum degerlerini hafifce diistiriir (Kayhan 2004).
2.2.5.5. Diger Sistemler Uzerine Etkileri

Ketamin g6z i¢i basincini arttirir. Kornea refleksi korunur. Gozler aciktir ve anlamsiz goz
hareketlerine ve nistagmusa neden olur. immiin sistemi deprese etmez. Bu etkisi yanikl1 ve

kemoterapi almakta olan direnci diisiik hastalarda ketaminin tercih edilmesi i¢in bir neden

olabilir (Ronald 2005).

Plazma histamin diizeyini artirir ve hizli enjeksiyon sonrasi eriteme benzer cilt
degisikliklerine neden olabilir. Kan sekerini % 12 oraninda yiikseltmektedir. Yiiksek
dozlarda uterus kontraksiyonlarimin sikligi ve giiciinii artirir. Bobrek ve karaciger

fonksiyonlari tizerine direkt bir etkisi yoktur (Reves 2010).
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2.2.6. Klinik Kullanim
I-Analjezik olarak kullanilir,

II-Ameliyathane dis1 pediatrik hastalarda terapotik, diagnostik islemlerde uygun
premedikasyondan sonra (kardiyak kateterizasyon, radyoterapi, radyolojik incelemeler vb.)

kullanilir,

I11-Anestezi indiiksiyonunda ve idamesinde su durumlarda endikedir: Tekrarlanan, basit ve
kisa siireli cerrahi miidahaleler, agrili blok uygulamalarinda, maskesiz anestezi sagladigi
icin yilize uygulanacak cerrahi girisimlerde, hipotansif kardiyak tamponath veya soktaki
hastalarda, akut veya kronik bronsiyal hastaligi olanlarda, havayolu duyarli hastalarda
kullanilir. Sadece ketamin verilmis bir hastada laringospazm riski nedeniyle entiibasyon
yapilmamalidir. Entiibasyon gereken durumlarda birlikte ndromiiskiiler bloke edici bir ilag

uygulanmalidir (Meniaux 2000).

2.2.7. Doz ve Uygulama

Iv ya da im yolla verilebilir. Daha sik olarak parenteral kullanilmasina ragmen, ketaminin

oral ve intranazal kullanim1 ¢ocuklarin premedikasyonunda uygundur.

Anestezi indiiksiyonunda iv olarak 1-2 mg.kg” dozunda kullanilir. Etkisi 30-60
saniyede baglar. Biling, 1 mgkg-""lik dozun iv enjeksiyonundan 3-10 dk sonra geri
donmeye baslarken, 2 mg.kg'l’hk dozdan sonra bu siire 10 dk’nin {izerindedir. Ancak
biling dondiikten sonra hasta ¢evresi ile ilgisizdir ve sozel iliski kurmak bir saat siirebilir.
Daha sonraki saatlerde yorgunluk, uykuya meyil, bulanik gérme olabilir (Kapur 2002,
Kayhan 2004) S (+) ketamin, rasemik karisimla karsilastirildiginda daha kisa derlenme
siiresine sahiptir (Kayaalp 2005). Iv uygulamanin analjezik etkisi 40 dk, amnestik etkisi ise
2 saat kadar siirer. im olarak 3-5 mg.kg™ dozunda kullanilir. Etkisi 3-5 dk. sonra baslar.
10-20 dk. siirer. Nistagmus veya sasilik indiiksiyonun yeterliligini gosterir. Gerektiginde

baslangi¢ dozunun 1\2-1\3 ’ii kadar tekrarlanilabilir.

Analjezik etkileri iv 0.1-0.5 mg.kg™subanestezik dozlarda asikardir. Diisik doz
(4ug kgt dk™) infiizyonu, 2 mg.s™ morfin infiizyonu ile esdeger postoperatif agri énleyici
etkiye sahiptir. NMDA reseptor bloke edici etkisi, ketaminin preemptif analjezide ve
opioidlere rezistans kronik agri durumlarinda yiiksek diizeyde etkili olmasina sebep
olmaktadir (Barash 2001). Ketaminin operasyon sirasi ve sonrast agri kontroliinde,

yardimci analjezik olarak artan bir rolii bulunmaktadir (Becke 2005 ). Eriskin inflizyon
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dozu olan 0.05-1 mg.kg™.s™, cocuklarda tam olarak denenmemistir (Subramaniam 2004,
Tsui 2004). Birgok klinisyen 0.1-0.2 mg.kg™t.s™1 tek basma tedavi ya da tamamlayici
opioid tedavi olarak kullanmaktadir. Bu doz haliisinasyon ya da disfori ile iliskili degildir.
Melbourne Royal Cocuk Hastanesinde, iki morfin dozuna (2x20 pg.kg™) ragmen hastada
analjezi saglanamazsa, hemsirenin bir ketamin bolus™u (0.1 mg.kg™) vermesine izin veren
protokol basariyla uygulanmaktadir (Anderson 2006). Olasi norotoksik etkisi bildirilmis
olmasma ragmen hem ketamin hem de enantiomeri S(+) ketamin yaygin olmamakla
beraber intratekal ve epidural olarak akut ve kronik agri tedavisinde kullanilmaktadir.
Ketaminin topikal uygulanmasinda etkinliginin ancak yiiksek konsantrasyonda miimkiin
oldugu bildirilmistir (Morgan 2004).

2.2.8. Kontrendikasyonlari

Iskemik kalp hastaliklarinda, siddetli veya kontrol edilmemis hipertansiyonda, pulmoner
hipertansiyonda, katekolamin depolari tiikenmis hastalarda, intrakraniyal kitle varliginda
ve kafa i¢i basinci artmis hastalarda, intraokiiler basinci yiiksek olanlarda, epilepside,
hipertiroidide, psikiyatrik hastaligi olanlarda ketamin kontrendikedir (Schmid 1999, Kisin
2000, Kayhan 2004).

Ust solunum yollarinin duyarliligim ve sekresyonlarini artirdid1 igin bu bdlgenin
endoskopik girisimlerinde ve agiz veya farenks operasyonlari i¢in uygun bir ajan degildir

(Kayhan 2004, Cote 2010).
2.2.9. Ila¢ Etkilesimleri

Teofilin ile ketamin kombinasyonunda epileptik kriz, opiyoidler ile ketaminin birlikte
kullaniminda uzamis apne goriilebilir. Bezodiazepinler, ketaminin eliminasyonunu,
kardiyovaskiiler etkilerini, haliisinasyon, illiizyon ve deliryum gibi psikomimetik yan
etkilerini azaltir. Propranolol, fenoksibenzamin gibi sempatik antagonistler, halotan ve
daha az olmak {lizere diger volatil anestezikler, ketaminin direkt kardiyoinhibitor etkisini
ortaya ¢ikarabilirler. Ketamin nondepolarizan blokerlerin etkilerini arttirir, lityum ve

inhalasyon anestezikleri ketaminin etkisini uzatir (Morgan 2004).
2.3. Anestezi Derinliginin Monitérizasyonu

Intraoperatif Farkinda Olma (Awareness) ve Uyanik Olma (Wakefulness): Hafiza tek bir

kavram degildir. Son smiflandirmalar iki tip hafiza ortaya koyar: eksplisit hafiza veya

implisit hafiza.
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Eksplisit hafiza: Onceki deneyimlerin bilingli yeniden hatirlanmasidir (LaVone
1999, Richard 1999).

Implisit hafiza: Onceki deneyimlerin bilingli yeniden hatirlamalar olmadan olusan
performans ve davranis degisiklikleri anlamima gelir. Farkinda olma kelimesi anestezi

sirasindaki eksplisit hafizayr tanimlamak i¢in kullanilir (Liu 1991, Feelings 1993,)
Farkinda olma genellikle su ti¢ durumdan biri ile ilgilidir;

1- Sezaryen gibi belli baz1 operasyonlarda, hipovolemik veya kardiyak rezervi azalmis
hastalarda, anesteziyolog yiizeyel anestezi vermeyi tercih edebilir. Bu durum farkinda
olmanin en sik sebebidir ve baska bir deyisle iyatrojenik talihsizligi gosterir. Yetersiz
anestezi almis fakat non-paralize hastalar, hareketlerle farkinda olma arasinda baglanti

kurarlar. Bu agsamada anesteziyi derinlestirmek farkinda olmay1 genellikle 6nler (Liu 1991).

2- Bazi hastalar yiiksek anestezik ajan ihtiyaci gosterirler ve anestezik maddelerin
etkilerine digerlerinden daha direncli olabilirler. Geng yas, madde kullanimi (tiitiin, alkol,
opioidler veya anfetaminler) bilingsizligin saglanmasi igin gereken anestezik madde

dozunu yiikseltebilir (Liu 1991).

3- Anestezi makinesinin kotlii fonksiyonu veya yanlig kullanilmasinin sebep oldugu
yetersiz anestezik madde verilmesi, farkinda olma ve uyanikliga neden olabilir (Moermon
2000).

Cerrahi sirasinda agri hissedilmesinin, farkinda olmanimn en rahatsiz edici 6zelligi
oldugu konusunda hig¢ siiphe yoktur. Ameliyat esnasinda olaylarin farkinda olan hastalarin
% 10’u agridan yakimir (Ghoneim 1997). Diger yakinmalar ise cerrahi sirasinda olaylari
duyabilme, zayiflik ve paralizi hissi, anksiyete, panik ve Oliime yakinlasma hisleridir

(Domino 1999, Moermon 2000)

Bazi hastalarda farkinda olma uyku bozukluklari, kabuslar ve giin i¢i anksiyete gibi
gecici etkilere sebep olabilir. Bununla birlikte gelecekte anestezi ihtiyaci gosterirlerse
farkinda olmanin korkusu hastalarda kalabilir. Bazi vakalarda tekrarlayan kabuslar,
anksiyete ve hassaslikla kendini gosteren posttravmatik stres bozukluklari, 6lim kaygisi

goriilebilir.

Intraoperatif Farkinda Olma ve Uyanik Olma Tam Yontemleri: Kas gevseticilerin rutin

kullanimindan itibaren genel anestezi sirasindaki farkinda olma giderek artan bir problem

olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Farkinda olma spektrumu riiyalardan 6zel olaylarin
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hatirlanmasina kadar ve nadir olmakla birlikte tam bilinglilige kadar gider (Moermon
2000).

Anestezide farkinda olmayi1 tanimlamada kullanilan farkli tan1 yontemleri vardir.
Bunlar; izole &n kol teknigi, (Ozcan 2003) spontan dzefagus alt uc kontraktilitesi testi,
uyarilmis 6zefagus alt uc kontraktilitesi testi, fasiyal kas hareketlerinin izlenmesi, spontan
Elektroensefalografi (EEG), uyarilmis EEG cevaplari, elektroretinogram ve cilt
iletkenligindeki degisikliklerdir (Dirk 2002).

Anestezi Derinliginin Monitérizasyonu: Anestezi derinliinin saptanmasinda kullanilan

yontemler son yillarda ¢ok zenginlesmistir. Bu yontemleri soyle siralayabiliriz.
1. Somatik ve otonomik refleksler
2. Anestezik gazlarin inspire edilen ve end-tidal konsantrasyonlarinin 6l¢timii
3. Intravendz anestezik ilaclarin konsantrasyonun saptanmasi
4. Hipnotik ilag etkilerinin elektrofizyolojik dl¢timleri:
a. Spontan yiizey elektromyografi
b. EEG: (Zaman dayali analiz, frekansa dayali analiz, BIS analiz)
c. Uyarilmis Potansiyaller
5. izole 6nkol teknigi

6. Ozefagus alt ucunun kontraksiyonun frekansmin élgiimii (Dirk 2002, Ozcan 2003)

Ozellikle elektrofizyolojik dlgiimler giiniimiizde anestezi pratiginde gittikge daha

¢ok kullanilmaktadilar.
2.4. Bispektral Indeks

Aspect medikal sistemleri tarafindan 1987 yilinda gelistirilmis kompleks bir EEG
parametresidir. 1996’da anesteziklerin beyin iizerine etkilerinin incelenmesinde kullanimi
icin Amerikan Gida ve Ila¢ Dairesi tarafindan onay almis olan tek 6lciim yontemidir

(Tunstall 1990, Dirk 2002)

Bispektral indeks kullanarak anestezinin hipnotik komponentinin titrasyonu, hem
uygulanacak anestezik dozunu azaltmasi, hem de hizli derlenmeyi saglayarak hastanede
kalis siiresini kisaltmas1 bakimindan bugiin klinik pratikte olduk¢a yaygin uygulama alanm

bulmustur (Tomoki 2009).

Bispektral indeks, EEG kaynakh bir analizdir ve agrili uyarana refleks veya somatik
cevabr diger EEG olgiitlerine gore daha iyi verir. Periferik uyarana yanit verememe kortikal

2

yapilardan bagimsizdir. Ciinkii “spinal kord” anestezik etkinin primer alani icerisindedir. Bu
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durumda kortikal EEG’yi monitorize etmek, subkortikal seviyede primer bir kaynak varken
yararsiz olacaktir. Dolayisiyla BIS, diger EEG derivatiflerinden “anestezi derinligi” ve

“sedasyonun derecesini”’ 6l¢gmesiyle ayrilir (Kearse 1998, Sleigh 1999, Moermon 2000).

Bispektral indeks analizinde O (izoelektrik) ile 100 (uyaniklik) arasindaki skala,
EEG'deki degisik frekanslarin bileskesidir. Genel anestezi altinda 70’ in altindaki BIS
degerlerinde hatirlama ihtimalinin ¢ok diisiik oldugu ve 60’ m altindaki BIS degerlerinin ise
biling kaybiyla birlikte oldugu savunulmaktadir (Kearse 1998). BIS 90 degerinin iizerinde
suurun geri gelmesi beklenir (Sleigh 1999).

Bispektral Indeks aym zamanda genel anesteziden sonra bilincin kazanilmasinin

izlenmesinde de kullanigh bir belirleyicidir (Tablo 2.1).

Tablo 2. 1. Sedatif, hipnotik ajanlarm BIS degerlerinde yaptiklar1 degisiklikler (Erdine
1993).

BIS Seviyesi Klinik Durum Ortalama EEG

100 Uyanik Senkronize yiiksek frekans aktivitesi
60 Sedatize, orta hipnotik seviye Normal, diisiik frekans aktivitesi

40 Derin hipnotik seviye EEG de bir miktar supresyon

0 Izoelektrik EEG Total supresyon

Bilingsizlik icin anestezik ajanlardan biri kullamldigi zaman konsantrasyon
yeterliligini saglamada BIS son derece énemlidir (Resim 2.1). Anestezik ajanlarm kisisel
farkliliklar, farmakokinetik ve farmakodinamik degisikliklerin genis olmasi nedeniyle farkli
hastalarda, farkl: etkiler yapmasi miimkiindiir. BIS ile bilingsizligi ve cerrahi anestezi derinligini

saglamak i¢in genel anestezik dozlarinin kisisel titrasyonu yapilabilir (Chan 2000).
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Resim 2.1. BIS elektrodu.

BiS Monitorizasyonunda Sinyal Kalitesi ve Elektriksel Aralik

Sedatize, spontan soluyan hastada EEG sinyali ve BIS o6l¢iimiinii de iceren anlamli
elektromyelografi (EMG) aktivitesi goriilebilir. BIS EEG sinyali olarak 47 Hz
kullanmasina ragmen EMG sinyallerinin 30-300 Hz ve EEG sinyallerinin 0.5-30 Hz’de var
oldugu disiiniliir (Erdine 1993).

Yalanct BIS vyiiksekliginde EMG aktivitesi yiiksek frekansh diisiik amplitiidlii
dalgalar olarak degerlendirilir. Benzer sekilde yanlis yiiksek BIS degerleri elektrodun
uygunsuz yerlesme veya yetersiz yapigsmasindan kaynaklanabilir. Bu monitor 70-110 Hz
araliginda yiiksek frekansli aktiviteyi EMG degiskeni olarak monitoriin iist orta kisminda
cubuk grafik olarak gosterir. 70-110 Hz arahigindaki EMG ile hatali BIS yiikselmesi
arasinda korelasyon yoktur. Iyi bir klinisyen sinyal kalitesini degerlendirmeye ihtiyag

duyar (Erdine 1993).

BiS Kullanimu ile Hipnotik Titrasyon

BIS kullanilarak hipnozun gergek zamanli dlgiimii, anestezik medikasyonun hem daha az
hem de asir1 alimmi 6nlemek icin, her bir hastaya optimal ila¢ uygulanmasina izin verir.
Hipnotik titrasyonun tist limiti, bellek ve farkinda olmanin yok olmasi ile tanimlanir. Bu
durum minimum, uygun hipnotik ajan dozu ile saglanir. BIS analjeziyi monitorize etmez
ve hemodinamik cevaplar veya hareket gibi agrili uyarana spinal kord reflekslerini tahmin

edemez, bilincin donmesinde tam ani belirleyemez (Triltsch 2002).
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2.5. Kognitif Fonksiyonlar

Biling, insanin bilissel (kognitif) islevleri icin gerekli olan kosullarin en iist diizeyinde yer
alan ruhsal bir siiregtir. Gergekte biling sdzctigliniin Latince karsiligi olan ‘conscientia’ da
bilgi durumunda olmak, bilgiyle donatilmis olmak anlamindadir (Koknel 1989). Kognitif
terimi Latince ‘Cognita’ sozciigiinden gelmektedir. Kisinin kendini ve diinyay1 6grenmesi,
anlamasi, ¢evresi hakkinda edindigi kani ve bilgiyi iceren ruhsal siirectir. Biling, dikkat,
O0grenme, hafiza, algilama, oryantasyon, zeka, eylem, duygu, diis kurma, sorun ¢dézme,
karar verme, konugsma, okuma, yazma ve hesaplama gibi yiliksek beyin islevlerini kapsar

(Koknel 1989, Louge 1996).

Anestezi Ile Kognitif Fonksiyonlarin iliskisi

Anestezi ile kognif fonksiyonlar arasi iliskiler yogun arastirmalara konu olmaktadir.
Literatiirde anestezi sonrasit kognitif fonksiyonlarin degerlendirilmesinde, kullanilan
testlerin hasta grubunun, cerrahinin ve sunumun yapildig1 zaman dilimlerinin farkli olmasi
nedeniyle farkli sonuglar bildirilmektedir. Postoperatif donemde oOzellikle yaglilarda ve

kardiyak operasyon gecirenlerde olumsuz yonde etkilenme olmaktadir.

Genel anestezi sonrasi kognitif fonksiyonlarda bozulma yapan faktorlerin ve
degerlendirilme yontemlerinin bilinmesi, postoperatif kognitif bozukluklar konusunda daha
giivenli bilgilere ulagmamizi1 ve alinacak tedbirlerle sikliginin ve siddetinin azaltilmasini

saglayacaktir (Berrin 2004).

Genel anestezi uygulamalarinda hedeflenen disaridan verilen ilaglarla vital
fonksiyonlar korunurken, gegici biling kaybi, refleks aktivitede azalma ve degisen
derecelerde kas gevsemesinin saglanmasidir. Bunlardan ilk ikisi genel anestezi ajanlarinin
SSS’de yaptig inici depresyonun sonucudur (Kayhan 1997). Genel anesteziklerin biling ve
beynin bir islevi olan kognitif fonksiyonlar {izerine doza ve siireye bagl olarak etki ettigi
bilinmektedir. Genel anestezi altinda yapilan cerrahi bir girisim sonras1t kognitif
fonksiyonlarin degerlendirilmesinde amag; genel anesteziklerin ve kullanilan ilaglarin artik
etkilerini belirleyerek derlenme diizeyini saptamak ya da anestezi ve cerrahi girisimin

neden oldugu kognitif fonksiyonlardaki bozulmay1 arastirmaktir (Drummond 1975).

Postoperatif kognitif bozukluklar konsantrasyon giicliiglinden, deliryuma kadar

uzanan genis bir klinik yelpazededir (Moller 1998).
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Anatomi-Fizyoloji

Dikkat, karmagik dikkat, dil, algi, gorsel algi, muhakeme, aritmetik, planlama,
dizilendirme, yapilandirma ve praksi olarak bilinen kognitif fonksiyonlar beyindeki belli
bashh mekansal dikkat, dil, bellek, emosyon, yonetici islevler, yiiz tanima ve obje tanima
gibi aglar iizerinde olusmaktadir. Dig diinyadan gelen bilgiler duyular, i¢ diinyadan
gelenler ise hipotalamus yolu ile almirlar. Limbik kortikal bolgeler hipotalamus
fonksiyonlar1 ile uyumlu olarak bellek, emosyonlar, motivasyon, hormonal denge ve
otonom islevlerde temel roller iistlenirler. Dis diinya ile i¢ ortam arasindaki iliski primer
duyusal ve motor korteksler ile modaliteye 0zgli asosiasyon korteksleri, iist diizey
asosiasyon korteksleri, paralimbik kortikal bolgeler ve hipotalamus sirastyla olur (Kirsner
2000).

Kognitif fonksiyonlarin ortaya ¢ikmasinda bazi beyin alanlarinin 6ncelikli oldugu
laboratuar ¢aligmalari ile ortaya konulmustur. Hipokampiis hafiza fonksiyonunda énemli
bir role sahiptir (Levin 2002). Otoradyolojik ¢alismalar hipokampiiste alfa (o) 7 (Fabian
2001) ve o 4 nikotinik reseptorlerin varligin1 gostermistir (a0 7 nikotinik asetil kolin
reseptOrleri santral ve periferik sinir sisteminde yaygin olarak bulunur ve sinaptik
transmisyonda presinaptik ve postsinaptik seviyede onemli rol oynar.) (Pamela 2002).
Amigdale uzak bellek tizerine nikotinik etkilerde ¢ok onemli goriinmektedir (Addy 2003).
Bazolateral amigdalin korku bellegi iizerine 6nemi bilinmektedir (Maren 1999). Frontal
korteks, talamik nukleus gibi diger beyin alanlarinin, bellege etkili nikotin icerigi de

onemlidir (Levin 2002).

Nikotinik sistemin 6grenme, hafiza ve kognisyon {iizerine etkileri insan ve hayvan
deneyleriyle gosterilmistir. Nikotin, nikotinerjik asetilkolin reseptéor (nAChRS)
agonistlerinin prototipidir. Dikkat {izerine direkt etkisiyle, 6grenme ve hafiza iizerine ise
presinaptik nAChRs’den Ach, glutamat, dopamin, norepinefrin, serotonin ve GABA
salinimini kolaylastirarak etkiler (Wonnaot 1989, Levin 1998).

Genel anestezikler beynin fonksiyonlarini néronal membranlar, reseptorler, iyon
kanallar1, norotransmitterler, beyin kan akimi ve metabolizmasi iizerinden her seviyede

etkiler.

Nikotinerjik asetilkolin reseptorleri de cesitli tipte anesteziklere duyarhdirlar.

Barbitiiratlar, ketamin ve volatil anestezikler néronal nAchRs’lerini deprese ederler. Bu
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etki barbitiiratlarda anestezik etkiyle uyumlu degildir. Santral nAchRs‘lerin {izerindeki bu

sekonder etki hafiza veya kognitif yetersizligin nedeni olabilir (Andoh 2001).

North American Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 4th edition

simiflamasina gore kognitif bozukluklar 4 gruba ayrilmaktadir (Karaca 2004):

1. Deliryum, dikkati belirli bir konu iizerinde odaklama, siirdiirme ya da yeni bir konuya
kaydirma yetisinde azalma ile seyreden akut biling bozuklugu ve kognitif degisiklik
(bellek, yonelim, dil bozuklugu) ile karakterize ve giin i¢inde dalgalanmalar gdsteren bir

sendromdur.

2. Demans, coklu kognitif yetersizlik (dil, yonetsel islev ve bellek bozuklugu) ile
karakterizedir. So6zii edilen kognitif bozukluklarin her biri toplumsal ya da mesleki
islevsellikte belirgin bir bozukluga neden olur ve dnceki islevsellik diizeyinde belirgin bir

diisme olur.

3. Amnestik Bozukluklar, yeni bilgileri 6grenme ya da daha 6nceden 6grenilmis bilgileri
ya da gecmisteki olaylart animsama yetilerinde bozulma ile karakterizedir. Diger kognitif

fonksiyonlarda belirgin bir bozukluga rastlanmaz.

4. Hafif norokognitif bozukluk, iki veya daha fazla kognitif fonksiyon bozuklugu ile
karakterize olup, c¢ogunlukla iki haftadan Once diizelme gostermez. Bellek, yonetsel
fonksiyonlar (planlama, organizasyon, siralama, soyut diisiinme), dikkat konsantrasyon ve
konusma gibi kognitif fonksiyonlarda bozukluklar goriiliir. Kognitif fonksiyon
bozukluklart néropsikolojik testler ile kanitlanir. Bu kognitif yetersizlikler toplumsal ve
mesleki islevsellikte ve diger 6nemli alanlarda gbéze carpan sorunlara yol agar (WHO

1989).

Postoperatif kognitif bozukluklar1 ise iki ana grupta incelemek miimkiindiir:
‘Postoperatif deliryum’ ve ‘hafif noérokognitif bozukluk’. Literatirde POKD olarak soz
edilir (Karaca 2004).

Postoperatif Deliryum

Postoperatif deliryum, yasli hastalarda iyilesmeyi geciktiren, hastanede kalma siiresini
uzatan, morbidite ve mortaliteyi artiran bir sendromdur. Deliryum biling ve kognitif
fonksiyonlarda akut bozukluklar ile karakterizedir. Kognitif fonksiyonlardan oryantasyon,
konusma, 6grenme ve hafiza da bozukluklar goriiliir. Emosyonel rahatsizliklar, anksiyete,

hiddet ve depresyon goriilebilir. Postoperatif deliryum giin i¢inde dalgalanmalar gosterir.
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Yatak basinda uygulanabilen kognitif fonksiyon testleri mental degisikliklerin tesbitinde
oldukga faydalidir. Bu testler oryantasyon, kisa siireli bellek, dil, algilama ve bazi motor
fonksiyonlar1 degerlendirir. Folstein’in gelistirdigi SMMT, kisa ve uygulamasimin kolay

olmasi nedeni ile hasta basinda siklikla uygulanan testtir (Levin 2002).

Postoperatif Kognitif Fonksiyon Bozuklugu

POKD vyash hastalarda diislintildiigiinden daha sik goriiliir. Uluslararasi, ¢ok merkezli
genis kapsamli bir aragtirmada 60 yas tlizeri 1218 hastanin % 25.8”inde ameliyattan 1 hafta
sonraki, % 9.9’unda ise ameliyattan 3 ay sonra POKD goriilmiistiir. Orta yash cerrahi
hastalarda dahi ameliyattan 1 hafta sonraki POKD orani oldukca yiiksektir (% 19.2)
(Kirsner 2000).

Postoperatif Kognitif Fonksiyon Bozukluklar1 Tam Kriterleri (Karaca 2004).
1-Ogrenme yeteneginin veya hatirlamanin azalmasi ile ortaya ¢ikan bellek zayiflamasi
2-Y onetsel fonksiyonlarda bozukluk (planlama, organizasyon, siralama, soyut diisiinme)
3-Dikkat veya bilgi islem hizinda bozukluk, psikomotor yetilerde zayiflama

4-Anlama, kelime bulma gibi dil fonksiyonlarinda zayiflama

Post-Operatif Kognitif Disfonksiyon Risk Faktorleri (Karaca 2004).
Preoperatif:  * Ileri yas
*Kognitif bozukluk
*Koti saglik durumu
*Alkol bagimlilig
*Glukoz, Na ve K degerlerinde dengesizlik
Intraoperatif: * Cerrahi girisimler (Acik kalp ameliyatlari, kalca kirig1 cerrahisi)
*Ameliyat siiresi
Postoperatif:  *Psikoaktif medikasyon
*Postoperatif enfeksiyon ve respiratuar komplikasyonlar
*Postoperatif agri
Cerrahi servislerinin gilinlimiizdeki kosullarinin belirgin olarak degismesinden dolayi,
hastanede cerrahi sonrasi hastalar giinlerce tutulmak yerine erken taburcu edilmek
istenmektedir. Erken taburculuk {izerine olan bu biiyiik ilgi nedeniyle, hastalarin ne zaman
giivenli olarak eve gidebileceklerini saptamak icin kriterlere gereksinim olmustur

(Marshall 1999). Giivenli bir anestezi uygulamasini takiben psikomotor ve kognitif
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yetersizligin en az diizeyde olmasini saglamak igin, taburcu olma durumu iyi

degerlendirilmeli ve hastalarin kooperasyonundan emin olunmalidir (Korttila 1995).

Derlenme, erken devreleri intraoperatif bakimi1 da kapsayan devamli bir siiregtir.
Hastalar preoperatif fizyolojik durumlara geri dondiiglinde tamamen derlenmis kabul
edilir. Bu giinler alabilir ve ii¢ farkli fazda incelenebilir. Erken derlenme evresi uyanmayi,
orta derlenme evresi eve taburculuga hazir olmay1 ve hastaneden taburcu olmayi, geg
derlenme ise taburculuk sonras1 dénemi igerir (Vlymen 2005). Hastalar hastaneden taburcu
edildikten sonra da araba slirmek ve ise doniis gibi normal gilinliilk aktivitelerine geri

donene kadar psikomotor ve kognitif yetersizlik gostermektedirler (Korttila 1995).

Erken derlenme, anestezinin kesilmesinden hastalarin koruyucu reflekslerini ve
smotor fonksiyonlarini kazanincaya kadar gegen siiredir (Marshall 1999). Bu evrede yakin
monitdrizasyon gereklidir ve normal olarak postanestezi bakim {iinitelerinde uygun olarak
egitilmis hemsire grubu ile yapilir. Hastalarin yataklarina gonderilmesi igin uygun olup

olmadigini belirlemede Aldrete skorlama sistemi kullanilir (Aldrete 1995).

Yeni anestezikler ve teknikler daha hizli uyanmaya firsat verir ve bdylece erken
derlenme operasyon odasinda tamamlanabilir. Hastalar postanestezi bakim iinitesine
girmeden ambulatuar cerrahi {tnitesine gidebilirler. Hastalar operasyon odasindan
ambulatuar cerrahi tinitesine transfer edildiginde, orta derlenme tamamlanana kadar orada
kalmalidirlar (6rnegin: koordine, ayakta ve taburcu olmaya hazir olduguna karar verilmis).
Hastalar hastaneden taburcu edilmelerine ragmen, kendi preoperatif fizyolojik ve
fonksiyonel durumlarina donene kadar derlenmenin tamamlandig1 diisiiniilemez. Doktor
bir hastanin ambulatuvar cerrahi lnitesini terk etmek i¢in derlenme diizeyinin yeterli
olduguna ve bir yakin1 veya bagska bakici tarafindan bakilabilecegine karar vermelidir. Eger
hastanin evde refakatcisi yoksa islem ertelenmeli veya hasta hastaneye alinmalidir.
Anestezi veya sedasyondan sonra araba kullanmama 6giitleri anestezinin siiresine gore 24
ile 48 saat arasinda degisir. Psikomotor yetersizlikli hastalar, tasinma sirasinda veya evde

kazalara egilimli olabilirler (Marshall 1999).

Dikkatlice secilmis psikomotor test serileri, araba siirme simulatorleri veya gergek
siiriis gorevleri hastanin psikomotor derlenmesini degerlendirmek i¢in kullanilabilir;
bununla birlikte bu testler komplekstir ve klinik pratikte rutin olarak kullanilamaz.
Anestezist ise esas olarak derlenme odasinda hastanin ilgisiz birakildiginda risk altinda

olup olmadig: ile ilgilenmelidir. Hastanin anesteziden ne kadar siire sonra hastaneden
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giivenli olarak taburcu edilebilecegi ve hastalarimizin ne zaman araba kullanmasina izin

verecegimiz karar vermemiz gereken durumlardir (Korttila 1995).

Anesteziden derlenmeyi degerlendirmek ve basit bir iiretken test bulabilmek i¢in
bircok girisim yapilmistir. Bu testlerin cogu baska alanlarda kullanilmis ve postanestezik
donem igin adapte edilmistir. Modifiye bir Gestalt test olan TDT 1969’da derlenmeyi
Olgcmek i¢in Onerilmistir. Kullanilan oOteki testler, “Maddox Wink” (ekstraokiiler kas
dengesini 6lgmek igin), araba siirme simulatorleri, reaksiyon zamani testleri ve “Peg
Board” testleri, “Flicker Fusion Threshold” testleri, algilama hiz testleri ve “Digit Symbol
Substitution” testtir. Bu testler klinik pratikte kendi yerlerini alamamiglardir (Marshall
1999)

Gilinimiizde anesteziden derlenme sirasinda kognitif fonksiyonlar1 dlgmek icin
siklikla tercih edilen ve pratik uygulamalarda kullanilan testler sunlardir:
1. “Triger Dot” Testi
““‘Saat Cizme’’ Testi
“Digit Symbol Substitution” Testi
“Verbal Learning” Testi
“Stroop Color and Word Interferance” Testi

“Four Boxes” Testi

N o oA W N

“Visual Verbal Learning” Testi
8. “Standardize Mini Mental Test”
Triger Dot Testi
TDT’ de hastalardan noktalardan olugsmus bir sekli noktalarin {izerinden gecerek ¢izmeleri
istenir. Noktalardan olusan sekil ¢izgi seklinde birlestirildikten sonra atlanilan nokta

sayilar1 puan olarak kaydedilir (Larsen 2000).
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.

Testin Ol¢tiigli kognitif ozellikler; kavrama, planlama, gorsel bellek ve yeniden

yapilandirma, gorsel-mekansal beceriler, motor planlama ve yontem, sayisal bilgi, soyut
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diistinme, uyaricinin fiziksel oOzellkleri tarafindan yaratilan egilimin ketlenmesi,

konsantrasyon ve engellenmeye karsi tolerans seklinde siralanabilir (Cang6z 2006).
Standardize Mini Mental Test

Postoperatif kognitif fonksiyonlarin degerlendirilmesinde ¢esitli psikomotor testler
uygulanmaktadir. Bu testlerden en sik kullanilanlardan birisi SMMT dir. 1lk kez 1975°de
Folstein ve ark tarafindan tanimlanmis ve kullanilmistir (Folstein 1975, Oguz 2003, Lopez
2005). Standart noropsikiyatrik muayene yontemleri igerisinde bilissel performansi
kantitatif bigimde degerlendirebilmek amaciyla kullanilan testler ¢ok fazla soru igerdikleri
ve uygulanmalar1 30 dk’dan daha fazla zaman aldiklar1 i¢in kullanisli olmadiklarindan
Ozellikle de deliryumu ve/veya demansi olan yaglilarin muayenesinde uygulamasi kisa
stiren bir biligsel degerlendirme bir 6zgiilliige sahip olmakla birlikte, global olarak bilissel
diizeyin saptanmasinda kullanilabilecek kisa, kullanisli ve standardize bir metottur.
SMMT nin toplam skoru 30’dur.Oryantasyon sorular1 10 puan, kayit hafizasi ve hatirlama
6 puan, dikkat ve hesap yapma 5 puan, isimlendirme 2 puan, tekrarlama 1 puan, komutlar 3
puan, okuma 1 puan, yazi1 yazma 1 puan, yapilandirma becerisi 1 puandir. Uygulama siiresi
5-10 dk kadardir. SMMT’i uygulamak ve puanlamak oldukc¢a kolaydir (Ak¢a 2002).
Hastanede yatan hastalarda deliryum ve demans tanisinda 23 puan siir kabul edilmis olup
bu puanin alt1 kognitif bozuklugu gostermektedir. Testin sensitivitesi % 87 ve spesifitesi %

82 olarak bulunmustur (Lopez 2005).

Mini mental durum testi, kisa bir egitim almis hekim, hemsire ve psikologlarca 10
dk gibi bir siire icerisinde, poliklinik kosullar1 ya da yatak basinda uygulanabilmektedir
(Glingen 2002).

SMMT bircok farkl: lilkede adaptasyonlar1 yapilmis ve farkli dillere gevrilmis bir
testtir. Bu sebeple SMMT in bir¢ok arastirici tarafindan validasyon c¢aligmalar1 yapilmistir.
SMMT nin Tiirk¢e formu giivenilirlik ve gegerlilik calismalar1 Giingen ve ark. tarafindan
2002 yilinda yapilmistir (Akga 2002). Cerrahpasa Geriatrik Psikiyatri ekibi tarafindan
Tirkge standizasyonu da yapilmis olup, ayni ekip tarafindan Onerilen okur-yazar

olmayanlar i¢in de bir modifikasyonu mevcuttur (Giingen 2002 ).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, 27.06.2012 tarih
ve 2012/45 sayili Etik Kurul onay1 alindiktan sonra, elektif abdominal cerrahi planlanan,
ASA I-11 risk grubuna giren, en az okur-yazar, geriatrik 65 yas ve lzeri, kadin-erkek 40
hastada diisiik doz ketaminin postoperatif kognitif fonksiyonlar {izerine etkisini arastirmak
amaci ile gerceklestirildi. Her hasta konu hakkinda bilgilendirilerek yazili onay1 alindiktan
sonra ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin 25’i Total Abdominal Histerektomi ve 15 vaka

inguinal herni nedeniyle opere edilecek hastalardi.

Belirgin koroner, pulmoner, renal hepatik hastaligi, SSS ve kognitif fonksiyonlari
etkileyen noropsikiyatrik hastaligi, ates ve enfeksiyonu, metabolik ve endokrin hastaligi,
malniitrisyon ve dehidratasyonu olan, B12 vitamini ve folik asit diizeyinin disiik oldugu
bilinen, anemili hastalar, SSS etkileyen ilag kullanan, alkol ve madde bagimlilig1 olanlar,
sigara kullananlar, acil vakalar, ASA Il ve tizeri, 65 yasin altinda olan hastalar,
opersyondan bir giin 6nce yapilan SMMT testi puani 23 ve altinda olanlar ¢alismaya dahil

edilmedi.

Operasyondan bir giin dnce, ¢aligmaya dahil ettigimiz hastalara SMMT, TDT, SCT
yapilarak hastalarin normal kognitif fonksiyon diizeyleri tespit edildi. Hastalara grup
isimleri yazili kapali zarflar ¢ektirilerek rastgele kontrol ve ketamin grubu olarak iki grup
olusturuldu. Hastalara kognitif fonksiyonlarin etkilenmemesi i¢in premedikasyon
verilmedi. Operasyon odasina alinan hastalara 18 veya 20 gauge kaniille periferik damar
yolu agildi ve anestezi indiiksiyonuna kadar 500 cc % 0.9 NaCl soliisyonu verildi.
Elektrokardiyogram, periferik oksijen satiirasyonu (SpQO;), non invaziv arteriyel basing
monitdrizasyonu (Datex-Ohmeda S/5 Aisys”, SWEDEN), BIS (BiS VISTA™ Monitoring
System USA), néromuskiiler transport (NMT) monitérizasyonu (TOF-Watch S®, Organon,
Ireland) uygulandi (Resim 3.1). Bazal, indiiksiyon sonrasi, entiibasyon sonrasi,
operasyonun 15, 30, 45, 60, 75 ve 90. dakikalarinda, ekstiibasyon ve ekstiibasyonun 5.
dakikasinda; Kalp Atim Hiz1 (KAH), Sistolik Arter Basinci (SAB), Diastolik Arter Basinci
(DAB), Ortalama Arter Basinc1 (OAB), BIS, SpO,, End Tidal Karbondioksit (ETCO,), end
tidal volatil anestezik ajan sevofluran konsantrasyonu &lgiildii (Datex, Capnomac®
SWEDEN) ve kaydedildi. Hastalara %100 oksijen (O,) ile 5 dk preoksijenizasyon
uygulandi. Anestezi indiiksiyonundan 5 dk once Kontrol grubu hastalara iv 5 ml serum
fizyolojik (% 0.9 NaCI=SF), Ketamin grubu hastalara iv 0.5 mg/kg (SF ile sulandirarak 5
ml olacak sekilde) Ketamin (Ketalar® 10 mL flk, 50 mg.ml™ Pfizer, Tiirkiye) yapildi.
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Anestezi indiiksiyonu amaci ile iv yoldan 0.5 pg/kg/dk remifentanil (Ultiva®
GlaxoSmithKline, italya) infiizyonu baslandi ve iv 2-3 mg/kg propofol (Propofol® %1,
Fresenius Kabi, Avusturya) verildi. Spontan solunum kaybolduktan sonra kas gevsemesi
icin 0.6 mg/kg dozunda rokiironyum (Esmeron®, Merck Sharp Dohme, USA) uyguland:.
Uygulamadan 3 dk sonra hasta uygun endotrakeal tiiple orotrakeal yolla entiibe edilerek
mekanik ventilasyon destegine (Datex-Ohmeda Aisys® SWEDEN Anestezi Cihazi ile)
alind1. Anestezi idamesi % 50 O, + % 50 hava ile birlikte BIS degeri 40-60 arasinda olacak
sekilde 0.5-1 MAK sevofluran (Sevorane Likid®, Abbott, Ingiltere) ve 0,1-0,3 pg/kg/dk
remifentanil infiizyonu ile saglandi. 6-8 mL/kg tidal voliim, 10-14 /dk solunum sayisi ve

ETCO, 30-35 mmHg olacak sekilde ventilasyon saglandi.

Operasyon siiresince OAB ve KAH degerlerinin, bazal degerin + % 20 sinirinda

BIS degeri 40-60 arasinda tutulacak sekilde anestezik ve analjezik gereksinimi diizenlendi.

Hastanin OAB degerindeki % 20’lik artis ve/veya KAH nin > 90 atim/dk ve/veya
BIS degerinin > 60 olmas: yiizeyel anestezi kabul edilerek remifentanil dozu % 25 artirilds.
Remifentanil dozunun arttirilmast yeterli gelmediginde kullanilan genel anestezik ajan
dozu arttirildi. OAB degerinde % 20 azalma ve /veya KAH’nim < 50 atim/dk ve/veya BIS
degerinin < 40 olmas1 ise derin anestezi olarak kabul edilerek remifentanil dozu % 25
azaltildi. Remifentanil dozunun azaltilmas: yeterli olmadiginda kullanilan genel anestezik
ajan dozu azaltildi. Buna ragmen 2 dk. siire ile devam eden bradikardi seyrinde atropin,

hipotansiyon devam ettiginde efedrin yapilmasi planlandi.

Cilt kapatilmaya baslandiginda, genel anestezik ajan ve cilt tamamen kapatildiginda
remifentanil infiizyonu sonlandirildi. Postoperatif analjezi amaci ile tramadol HCI iv
(Contramal® Abdi Ibrahim) 1.5 mg/kg uygulandi. Tiim hastalara ilk 6 saat iginde agri
oldugunda 75 mg im diklofenak uygulanarak analjezi standardize edildi. Hastalar BIS
degeri 80 ve iizeri oldugunda ve TOF degeri en az % 75 oldugunda ekstiibe edildi. Kas
gevsetici etkisi devam eden olgularda (TOF degeri % 75 altinda ise) iv 0,02 mg/kg
neostigmin, 0,01 mg/kg atropin ile antagonizasyonunu takiben, spontan solunumlar1 yeterli
diizeye ulastiginda hastalar ekstiibe edildi. Braun Perfiizor ile kullanilan toplam

remifentanil miktar1 kaydedildi.

Ekstiibasyon zamani, gz agma zamani, ekstiibasyon sonrasi 2. ve 5. dKk.’lardaki
Aldrete Derlenme Skorlar1 kaydedildi (Tablo 3. 1.). Aldrete Derlenme Skoru 9 oldugunda

hastalar postoperatif bakim odasina alinarak takip edildi. Anestezi derlenmesinden sonra,
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postoperatif 1. ve 6. saatlerde SMMT (Tablo 3.2.), TDT (Sekil 3.1.), SCT (Sekil 3.2.) ile
kognitif fonksiyonlar degerlendirildi.

Tablo 3.1. 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 rahat¢a oksiiriir 2 puan
Dispne, sinirlt 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 SpO, > %90 1 puan
Ek oksijen destegi ile SpO2 < %92 0 puan
Tablo 3. 2. Standardize Mini Mental Test
Sorular Puan
1. Hangi y1l i¢indeyiz? 1
2. Hangi mevsimdeyiz? 1
3. Hangi aydayi1z? 1
4. Bu giin aym kac1? 1
5. Hangi giindeyiz? 1
6. Hangi iilkede yasiyoruz? 1
7. Su an hangi sehirde bulunmaktasiniz? 1
8. Su an bulundugunuz semt neresidir? 1
9. Su an bulundugunuz bina neresidir? 1
10. Su an bu binada kaginci kattasiniz? 1
11.Size soyleyecegim 3 ismi tekrarlayiiz (masa, bayrak, elbise) 3
12. 100°den geriye dogru 7 ¢ikararak gidin 5)
13. Biraz dnce sOylenen 3 kelimeyi hatirliyormusunuz? 3
14. Bu nesnelerin ismi nedir? (saat, kalem vb.) 2
15. Ciimleyi tekrarlayin (eger ve fakat istemiyorum) 1
16. Masadaki kagid1 alip, iki elinizle ikiye katlayip yerine koyun 3
17. Size bir ciimle verecegim, okuyun ve yazida sdyleneni yapin 1
18. Size verecegim kagida anlamli bir ciimle yazin 1
19. Size gosterecegim sekli ¢izin 1

(biri digerinin iginde eskenar dortgen, egitimliler i¢in tiggen i¢inde daire) Toplam 30
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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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Resim 3.1. BIS Monitérizasyonu

istatistiksel Analiz

Calismanin o6rneklemini belirlemede, daha 6nce yapilan arastirma sonuglarina gore
alfa giivenilirligi % 95, beta gilivenilirligi (testin giici) % 80 olacak sekilde SPSS
programinda yapilan orneklem sayisi hesabina gore her bir calisma grubuna 20 kisi
alinmasina karar verildi (Hudetz 2009). Calismanin verileri bilgisayar ortaminda SPSS
16.0 (SPSS IL 16.0 Chicago, USA) paket programina girildi. Tanimlayici istatistikler
tablo ve grafikler yardimiyla gosterildi. Sayi, yiizde, ortalama ve standart sapma
kullanilarak, gruplarin homojenligi i¢in cinsiyet ve ASA oranlar1 Ki-kare testi ile yas
ortalamalari1 Mann Whitney U testi ile gruplara gore bulanti kusma ve ek medikasyon
uygulanma dagilimlar1 arasindaki fark Yates diizeltmeli Ki-kare analizi ile kontrol ve
ketamin gruplarinin vital bulgular ve ilag tiiketimleri arasindaki fark Mann Whitney U testi
ile her bir grup i¢in ayri olarak zamana gore farklar ise Friedman analizi ile karsilastirilarak
degerlendirildi. Friedman analizinde anlamli fark bulundugunda ise, post-hoc ikili testlerde
Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon Signed Ranks analizi kullanildi. P degeri; p>0.05 ise
anlaml fark yok, p<0.05 ise anlamli fark, p<0.01 ¢ok anlamli fark ve p<0.001lise ¢ok ileri
diizeyde anlamli fark olarak kabul edildi.

30



4. BULGULAR

Genel anestezi altinda elektif abdominal cerrahi planlanan ASA I-11 risk grubunda 40 olgu

calismaya dahil edOildi.

Gruplar arasinda demografik veriler, ASA, cerrahi ve anestezi siirelerinde

istatistiksel anlamli fark gézlenmedi (p > 0.05) (Tablo 4.1.).

Tablo 4. 1. Hastalarin demografik 6zellikleri, cerrahi ve anestezi siireleri (Ort £ SS).

Grup Kontrol Grup Ketamin P
(n=20) (n=20)
Yas (y1l) 69.20+3.00 68.10+3.88 0.077
Agirlik (kg) 74.95+10.48 75.00+8.58 0.881
Boy (cm) 166.75+6.71 166.80+7.09 0.860
Cinsiyet (Kadin/Erkek) 12/8 13/7 1.000
Operasyon Siiresi (dk) 88.55+6.1 88.65+5.01 0.978
Anestezi Stiresi (dk) 105.65+6.08 107.30+5.71 0.277
ASAI/I 3/17 2/18 0.633

Her iki grubun total remifentanil tiikketimi arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlamli fark gozlendi (p<0.001). Kontrol grubunda total remifentanil tiiketimi
1445.75+£168.56 pg iken ketamin grubunda 1092.50+116.47 pg olarak bulundu. Her iki
grubun ortalama Er sevofluran dozlar1 arasinda istatistiksel olarak fark yoktu (p>0.05)
(Tablo 4.2.).

Tablo 4.2. Toplam ilag¢ dozlar1 (Ort £ SS).

Grup Kontrol Grup Ketamin

(n=20) (n=20) P
Total remifentanil (ng) 1445.75+168.56 1092.50+116.47  0.000*
Ortalama E+ sevofluran (%) 1.29+0.17 1.29+0.15 0.839

* p< 0.001 ileri diizeyde anlaml fark.
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Calismaya alinan hasta gruplarinda hemodinamik agidan benzer ozellikler ve stabil bir
seyir (bazal degerlere gore + %20’yi agsmayan) tespit edildi. Hemodinamik parametrelerin
bazal, indiiksiyon, entiibasyon, 15, 30, 45, 60, 75, 90.dk, ekstiibasyon ve entiibasyon 5. dk
verileri istatistiksel olarak degerlendirmeye alindi. Her iki grupta da benzer sekilde SAB,
DAB, OAB anestezi indiiksiyonundan sonra diisme gozlendi. KAH, SAB, DAB, OAB ve
SpO; yapilan 6l¢iimlerde iki grupta da istatistiksel olarak benzerdi (p > 0.05) (Grafik 4.1,
4.2,4.3,4.4,45) (Tablo 4.3,4.4,4.5,4.6,4.7)

Grafik 4.1. Gruplar arast KAH degerlerinin zaman igindeki degisimi.
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to: Bazal, t;: hldiiksiyon sonrasl, t;: Entiibasyon sonrast, t3:15. dk., t,:30. dk., t5:45.dk,
t5:60. dk., t7:75. dk., t3:90.dK, ty:Ekstiibasyon sonrast., tio:Esktiibasyondan 5 dk.sonra

Tablo 4.3. Gruplar aras1 KAH (atim/dk) degerlerinin zaman i¢indeki degisimi (Ort + SS).

Grup Kontrol

Grup Ketamin

(n=20) (n=20) i
Bazal 80.60+15.59 78.25+11.76 0.626
Indiiksiyon 69.90+12.72 69.05+11.93 0.935
Entiibasyon 75.60+14.25 70.00+16.22 0.228
Operasyon 15.dk 69.05+10.82 63.65+9.98 0.113
Operasyon 30.dk 68.70+£10.58 66.30+9.86 0.408
Operasyon 45.dk 67.50+12.20 63.80+10.16 0.401
Operasyon 60.dk 65.30+9.94 64.85+8.68 0.892
Operasyon 75.dk 67.35+11.96 63.70+10.19 0.409
Operasyon 90.dk 70.20+9.17 64.30+6.83 0.060
Ekstiibasyon 83.95+15.77 82.85+12.37 0.705
Ekstiibasyon 5.dk 84.10+13.64 80.95+12.70 0.303
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Grafik 4.2. Gruplar aras1 SAB degerlerinin zaman i¢indeki degigimi.
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to: Bazal, t;: Indiiksiyon sonrasi, t,: Entiibasyon sonrasi, t3:15. dk., t,:30. dk., t5:45.dK,
t5:60. dk., t7:75. dk., t3:90.dK, ty:Ekstiibasyon sonrasi., to:Esktiibasyondan 5 dk.sonra.

Tablo 4.4. Gruplar aras1t SAB degerlerinin zaman i¢indeki degisimi (Ort + SS).

Bazal
Indiiksiyon
Entiibasyon
Operasyon 15.dk
Operasyon 30.dk
Operasyon 45.dk
Operasyon 60.dk
Operasyon 75.dk
Operasyon 90.dk
Ekstiibasyon

Ekstiibasyon 5.dk

Grup Kontrol

(n=20)
146.60+19.94

105.75+19.35
111.65+19.64
124.85+26.92
124.65+18.81
119.90+19.36
114.75+17.04
111.40+18.67
118.00+15.94
145.55+27.25

148.20+24.38

Grup Ketamin
(n=20)

141.80+16.28

109.90+20.44
106.85+22.06
122.95+22.80
115.70+27.08
108.85+16.48
104.65+17.24
109.05+17.08
113.95+13.44
141.00+15.57

140.60+19.51

P

0.401

0.465

0.297

0.581

0.096

0.070

0.088

0.665

0.490

0.776

0.440
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Grafik 4.3. Gruplar aras1 DAB degerlerinin zaman igindeki degisimi.
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t5:60. dk., t;:75. dk., t3:90.dK, ty:Ekstiibasyon sonrast., tio:Esktiibasyondan 5 dk.sonra.

Tablo 4.5. Gruplar aras1 DAB degerlerinin zaman igindeki degisimi (Ort £ SS).

Bazal
Indiiksiyon
Entiibasyon
Operasyon 15.dk
Operasyon 30.dk
Operasyon 45.dk
Operasyon 60.dk
Operasyon 75.dk
Operasyon 90.dk
Ekstiibasyon

Ekstiibasyon 5.dk

Grup Kontrol (n=20)

82.15+11.17

60.00+£11.41

66.10+15.33

78.30+17.36

75.70+11.92

73.90+12.37

68.10+9.08

69.70+10.88

74.80+11.21

85.40+19.73

86.50+15.63

Grup Ketamin

(n=20)
81.15+11.74

64.20+14.35
62.55+16.88
76.15+13.36
69.75+£18.47
66.85+11.47
63.10+10.55
63.20+10.82
70.80+10.64
82.20+15.89

82.50+11.64

P

0.675

0.394

0.228

0.571

0.189

0.110

0.113

0.081

0.271

0.551

0.321
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Grafik 4.4. Gruplar aras1 OAB degerlerinin zaman igindeki degisimi.
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to: Bazal, t;: Indiiksiyon sonrasi, t,: Entiibasyon sonrasi, t3:15. dk., t,:30. dk., t5:45.dK,
t5:60. dk., t7:75. dk., t3:90.dK, ty:Ekstiibasyon sonrasi., to:Esktiibasyondan 5 dk.sonra.

Tablo 4.6. Gruplar arast OAB degerlerinin zaman i¢indeki degisimi (Ort + SS).

Grup Kontrol (n=20) Grup Ketamin (n=20) P

Bazal 105.85+15.42 108.10+15.91 0.850
Indiiksiyon 74.80+£14.65 80.70+16.44 0.285
Entiibasyon 81.90+15.44 80.25+19.30 0.323
Operasyon 15.dk 96.55+22.31 93.50+16.32 0.611
Operasyon 30.dk 94.15+14.16 87.00+21.29 0.110
Operasyon 45.dk 91.10+16.21 82.65+13.88 0.123
Operasyon 60.dk 85.10+11.50 80.05+13.24 0.213
Operasyon 75.dk 85.40+12.77 82.55+12.61 0.579
Operasyon 90.dk 86.65+15.29 86.35+10.95 0.820
Ekstiibasyon 105.85+20.56 104.35+14.51 0.607
Ekstiibasyon 5.dk 106.95+18.47 103.40+10.35 0.860
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Grafik 4.5. Gruplar aras1 SpO; degerlerinin zaman igindeki degisimi.
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to: Bazal, t;: Indiiksiyon sonrasi, t,: Entiibasyon sonras, t3:15. dk., t,:30. dk., t5:45.dk
t5:60. dk., t7:75. dk., t3:90.dK, ty:Ekstiibasyon sonrasi., to:Esktiibasyondan 5 dk.sonra.

Tablo 4.7. Gruplar aras1 SpO; degerlerinin zaman i¢indeki degisimi (Ort £ SS).

Bazal
Indiiksiyon
Entiibasyon
Operasyon 15.dk
Operasyon 30.dk
Operasyon 45.dk
Operasyon 60.dk
Operasyon 75.dk
Operasyon 90.dk
Ekstiibasyon

Ekstiibasyon 5.dk

Grup Kontrol

(n=20)
95.80+1.61

99.30+0.80
99.50+0.51
98.60+1.31
98.45+1.15
98.65+1.31
98.70+1.17
98.65+1.04
98.85+0.81
98.75+1.52

96.60+2.19

Grup Ketamin

(n=20)
95.25+2.17

99.55+0.69
99.15+0.88
98.55+1.05
98.05+1.19
98.10+1.07
98.70+0.80
98.60+0.94
98.60+0.94
98.15+1.95

95.55+2.06

P

0.238

0.260

0.237

0.670

0.334

0.124

0.788

0.843

0.384

0.268

0.134
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Her iki grubun BIS &l¢iimleri degerlendirildiginde; tiim 6l¢iimlerde BIS degerleri arasinda
anlaml fark yoktu (p>0.05)(Grafik 4.6) (Tablo 4.8.).

Grafik 4.6. Gruplar aras1 BIS degerlerinin zaman i¢indeki degisimi.
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to: Bazal, t;: Indiiksiyon sonrast, t,: Entiibasyon sonrasi, t3:15. dk., t,:30. dK., t5:45.dk
t5:60. dk., t7:75. dk., t3:90.dK, ty:Ekstiibasyon sonrast., tio:Esktiibasyondan 5 dk.sonra.

Tablo 4.8. Gruplar aras1 BIS degerlerinin zaman i¢indeki degisimi (Ort + SS).

Bazal
Indiiksiyon
Entiibasyon
Operasyon 15.dk
Operasyon 30.dk
Operasyon 45.dk
Operasyon 60.dk
Operasyon 75.dk
Operasyon 90.dk
Ekstiibasyon

Ekstiibasyon 5.dk

Grup Kontrol

(n=20)
94.45+3.76
38.40+3.80
46.05+3.97
48.10+£6.37
47.45+5.30
46.15+4.30
44.65+4.42
45.75+4.56
50.50+5.99
84.45+6.33
89.65+4.88

Grup Ketamin

(n=20)
94.90+3.26
39.40+7.51
44.75+4.15
51.20+6.03
51.65+4.99
51.55+5.39
49.75+5.45
47.80+6.00
49.60+6.95
84.45+5.61
88.60+4.78

P

0.783
0.201
0.260
0.132
0.119
0.102
0.102
0.363
0.860
0.935
0.220
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Her iki grubun ET Sevo olgtimleri degerlendirildiginde; tiim 6lglimlerde end tidal
sevofluran ortalamasi arasinda anlamli fark yoktu (p>0.05) (Grafik 4.7) (Tablo 4.9).

Grafik 4.7. Gruplar aras1 ET Sevofluran degerlerinin zaman i¢indeki degisimi
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to: Entiibasyon sonrast t;: 15. dk, t,:, 30. dk., t3:. 45.dK, t4: 60. dk., t5: 75. dk.,ts: 90.dk

Tablo 4.9. Gruplar aras1 ET Sevo% degerlerinin zaman igindeki degisimi (Ort £ SS).

Grup Kontrol Grup Ketamin

(n=20) (n=20) P
Entiibasyon 0.69+0.38 0.91+0.53 0.183
Operasyon 15.dk 1.19+0.32 1.27+0.36 0.154
Operasyon 30.dk 1.46+0.32 1.33+0.44 0.550
Operasyon 45.dk 1.47+0.31 1.35+0.39 0.335
Operasyon 60.dk 1.49+0.32 1.52+0.30 0.796
Operasyon 75.dk 1.31+0.35 1.32+0.46 0.924
Operasyon 90.dk 1.10+0.42 1.26+0.37 0.277
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ET CO; olglimleri degerlendirildiginde; tiim oOlgiimlerde iki grubun end tidal

karbondioksit ortalamasi arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Grafik 4.8) (Tablo

4.10).

Grafik 4. 8. Gruplar aras1 ET CO; degerlerinin zaman igindeki degisimi
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Tablo 4.10. Gruplar aras1 ET CO; degerlerinin zaman igindeki degisimi (Ort £ SS).

Entiibasyon

Operasyon 15.dk
Operasyon 30.dk
Operasyon 45.dk
Operasyon 60.dk
Operasyon 75.dk

Operasyon 90.dk

Grup Kontrol
(n=20)

32.75+3.09
31.55+2.01
32.20+1.54
31.70+1.75
31.55+1.50
31.45+1.70

31.70+1.92

Grup Ketamin

(n=20)

32.45+2.39
31.60+1.76
32.15+2.03
31.45+1.57
30.85+1.42
31.50+1.88

31.95+1.99

P

0.902

0.922

1.000

0.706

0.134

0.967

0.762
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Kontrol ve ketamin grubu hastalarin ekstiibasyon siiresi ve g6z agma siiresi
arasinda anlamli diizeyde fark yoktu (p>0.05 gruplar benzer). Her iki grubun operasyon
sonrast 2 ve 5. dklardaki Aldrete Skorlar1 degerlendirildiginde; ketamin grubundaki
hastalarin hem 2. hemde 5.dk.daki aldrete skoru degerleri arasinda kontrol grubundakilere

gore anlaml diizeyde fark yoktu (p>0.05 gruplar benzer) (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Postoperatif degerlendirme (Ort & SS).

Grup Kontrol Grup Ketamin p
(n=20) (n=20)
Ekstiibasyon siiresi (dk) 7.04+1.20 6.89+1.54 0.136
G0z agma siiresi (dk) 8.64+1.36 8.26+1.56 0.198
Aldrete skoru 2. dk 7.10+0.71 7.30+0.65 0.247
Aldrete skoru 5. dk 9.10+0.64 9.30+0.47 0.318

Calismamizda, postoperatif donemde istatistiksel olarak anlamli olmasa da ketamin

grubunda 9, kontrol grubunda 5 hastada olmak tizere ketamin grubunda daha fazla hastada

bulanti-kusma gézlendi.(p>0,05) (Tablo 4.12)

Tablo 4.12. Postoperatif bulant1 kusma

Grup Kontrol Grup Ketamin P
n=20 (%) n=20 (%)
Postoperatif Bulantt Kusma 5 (12.5) 9(22.5) 0.185

SMMT, 30 puan iizerinden degerlendirildi. Preoperatif SMMT puan1 23 ve altinda
olanlar calisma kapsami disina alindi. Her iki uygulama grubu i¢in zamana gére SMMT
puanlarinin karsilastirilmasinda, testin giicii (power) % 100, etki biuytkligi ise kontrol
grubu i¢in 0.93, ketamin grubu i¢in 0.94 olarak bulundu. Kontrol ve ketamin grubu
arasinda preoperatif, postoperatif 1.saat ve 6.saat sonuglar1 arasindaki fark Mann Whitney
U analizi ile karsilagtirilarak degerlendirildi. Kontrol ve ketamin grubu hastalarin
preoperatif donemdeki SMMT ortalamalar1 arasinda anlamli diizeyde fark yoktu (p>0.05
gruplar benzer). Ancak 1. saat ve 6. saatteki SMMT ortalamalar1 arasinda ¢ok ileri diizeyde
anlamli fark oldugu (p<0.01) ketamin grubunun puan ortalamasmin (ketalar 1.saat:
21.85+1.46, 6.saat: 26.10+1.17) kontrol grubuna (kontrol 1.saat: 18.55+1.32; 6.saat:
24,65+,81) gore daha yiiksek oldugu bulunmustur (Grafik 4.9) (Tablo 4.13)
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Kontrol ve ketamin grubu ayri olarak, hastalarin preoperatif donemdeki,
postoperatif 1. saat ve 6. saatteki SMMT puan ortalamalari Friedman analizi ile
karsilastirildiginda, her iki grupta da ii¢ Olglim arasinda ¢ok ileri diizeyde anlamli fark

oldugu belirlenmistir (p<0.001) (Tablo 4.13).

Grafik 4.9. SMMT sonuglari
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Tablo 4.13. SMMT sonuglar1 (Ort £ SS).

Grup Kontrol Grup Ketamin Mann
(n=20) (n=20) Whitney U (P)
SMMT Preop 26.10+1.33 26.35+1.50 0.571
SMMT Postopl.Saat 18.55+1.32 21.85+1.46 0.000*
SMMT Postop6.Saat 24.65+.81 26.10+1.17 0.000*

*p <0.001 cok ileri diizeyde anlamli fark

Farkin hangi o6l¢emler arasinda oldugunu belirlemek i¢in yapilan Bonferroni
diizeltmeli Wilcoxon analizinde; kontrol grubundaki hastalarin tiim ikili Sl¢iimlerinin
ortalamalar1 arasinda ¢ok anlamli fark oldugu (p<0.001), postoperatif donemde 1. saatte

puanin diistiigli, 6. saatte SMMT puaninin yiikselmeye baslamasina karsin preoperatif
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donemdeki diizeye ulasamadigi saptanmigtir. Ketamin grubunda ise anlamli farkin
1.saatten kaynaklandigi, postoperetif 1. saatte SMMT puaninin hem preoperatif hem de
postoperatif donemdekine gore anlamli diizeyde diisiik oldugu (p<0.001), 6. saatte mini
mental test puaninin yiikselerek preoperatif donemdeki diizeye ulastifi (p>0.05)

saptanmustir (Tablo 4.14.).

Tablo 4.14. SMMT Preop, Postop 1. saat ve Postop 6. saat degerlerinin karsilastirilmasi

Wilcoxon Signed Kontrol grubu Ketamin grubu

P P
SMMT Preop-SMMT Postop 1.Saat 0.000* 0.000*
SMMT Preop-SMMT Postop 6.Saat 0.001% 0.282
SMMT Postop 1.Saat-SMMT Postop 6.Saat 0.000* 0.000*

*p < 0.001 cok ileri diizeyde anlamli fark
#p<0.01 ileri diizeyde anlamli fark

TDT’ de de hastalardan noktalardan olusmus bir sekli noktalarin tizerinden gegerek
cizmeleri istendi ve atlanilan nokta sayilar1 kaydedildi Her iki uygulama grubu i¢in zamana
gore TDT puanlarinin karsilagtirilmasinda, testin giicii (power) % 100, etki biliytkligi ise
0.96 bulundu. Kontrol ve ketamin grubu arasinda preoperatif, postoperatif 1.saat ve 6.saat
sonuclar1 arasindaki fark Mann Whitney U analizi ile karsilastirilarak degerlendirildi.
Kontrol ve ketamin grubu hastalarin preoperatif donemdeki TDT ortalamalar1 arasinda
anlamli diizeyde fark yoktu (p>0.05 gruplar benzer). Ancak 1. saat ve 6. saatteki TDT
ortalamalar1 arasinda ¢ok ileri diizeyde anlamli fark oldugu (p<0.001) ketamin grubunun
puan ortalamasinin (ketamin 1. saat: 7.10+£1.52; 6.saat: 2.15+1.42) kontrol grubuna
(Kontrol 1.saat: 10.45+2.33, 6.saat: 3.35+1.14) gore daha yiiksek oldugu bulunmustur
(Grafik 4.10) (Tablo 4.15).

Kontrol ve ketamin grubu ayr1 olarak, hastalarin preoperatif donemdeki,
postoperatif 1. saat ve 6. saat TDT puan ortalamalar1 Friedman analizi ile
karsilagtirildiginda, her iki grupta da {i¢ Ol¢iim arasinda ¢ok ileri diizeyde anlamli fark

oldugu belirlenmistir (p<0.001) (Tablo 4.15).
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Grafik 4.10. TDT sonuglari
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Tablo 4.15. TDT sonuglar1 (Ort & SS).

Grup Kontrol Grup Ketamin Mann Whitney U
(n=20) (n=20) (P)
TDT Preop 2.60+1.64 2.50+1.40 0.956
TDT Postopl.Saat 10.45+2.33 7.10£1.52 0.000*
TDT Postop6.Saat 3.35+1.14 2.15+1.42 0.004"

*p <0.001 cok ileri diizeyde anlamli fark
"0 < 0.01 ileri diizeyde anlamli fark

Farkin hangi Olcemler arasinda oldugunu belirlemek icin yapilan Bonferroni
diizeltmeli Wilcoxon analizinde; kontrol grubundaki hastalarin tiim ikili Sl¢imlerinin
ortalamalar1 arasinda ¢ok anlamli fark oldugu (p<0.001), postoperatif donemde 1. saatte
puanin distiigli, 6. saatte TDT puaninin yiikselmeye baslamasina karsin preoperatif
donemdeki diizeye ulasamadigi saptanmistir. Ketamin grubunda ise anlamli farkin 1.
saatten kaynaklandigi, postoperetif 1. saatte TDT puanimmin hem preoperatif hem de
postoperatif donemdekine gore anlamhi diizeyde diisiik oldugu (p<0.001), 6. saatte TDT
puaninin yiikselerek preoperatif donemdeki diizeye ulastigr (p>0.05) saptanmustir (Tablo
4.16)
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Tablo 4.16. TDT Preop, Postop 1. saat ve Postop 6. saat degerlerinin karsilagtirilmasi

Wilcoxon Signed Kontrol grubu Ketamin grubu

P P
TDT Preop-TDT Postop 1.Saat 0.000* 0.000*
TDT Preop-TDT Postop 6.Saat 0.056 0.343
TDT Postop 1.Saat-TDT Postop 6.Saat 0.000* 0.000*

*p <0.001 cok ileri diizeyde anlamli fark

SCT ’de hastalardan bos bir alana bir saat resmi ¢izmesi rakamlar1 dogru konumda
olacak sekilde yerlestirmesi ardindan akrep ve yelkovanin onbiri on gegeyi gosterecek
sekilde ¢izmesi istendi. Her iki uygulama grubu i¢in zamana gére SCT puanlarinin
karsilastirilmasinda, testin giicii (power) % 100, etki biiyiikligii ise kontrol grubunda 0.87,
ketamin grubunda ise 0.77 bulundu. Kontrol ve ketamin grubu arasinda preoperatif,
postoperatif 1.saat ve 6.saat sonuglar1 arasindaki fark Mann Whitney U analizi ile
karsilastirilarak  degerlendirildi. Kontrol ve ketamin grubu hastalarin preoperatif
dénemdeki SCT ortalamalar1 arasinda anlamli diizeyde fark yoktu (p>0.05) Ancak 1. saat
SCT ortalamalar1 arasinda ¢ok ileri diizeyde anlamli fark oldugu (p<0.01) ketamin
grubunun puan ortalamasimin (ketamin 1. saat: 2.35+0.99) kontrol grubuna (kontrol 1. saat:
1.50+£0.95) gore daha yiiksek oldugu bulunmustur. SCT postop 6. saatte ise ketamin
gurubunun puan ortalamasi (ketamin 6. saat: 3.50+0.83) kontrol grubuna (kontrol 6. saat:
3.35+0.75) gore benzerdi. Ortalamalar1 arasinda anlamli diizeyde fark yoktu (p>0.05)
(Grafik 4.11) (Tablo 4.17).

Kontrol ve ketamin grubu ayr1 olarak, hastalarin preoperatif donemdeki,
postoperatif 1. saat ve 6. saat SCT puan ortalamalar1 Friedman analizi ile
karsilagtirildiginda, her iki grupta da {i¢ Ol¢iim arasinda ¢ok ileri diizeyde anlamli fark

oldugu belirlenmistir (p<0.001) (Tablo 4.17).
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Grafik 4.11. SCT sonuglart
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*p <0.01 gok ileri diizeyde anlamli fark

Tablo 4.17. Saat Cizme Testi sonuglari (Ort + SS).

Grup Kontrol Grup Ketamin Mann
(n=20) (n=20) Whitney U
(P)
SCT Preop 3.70+0.47 3.75+0.44 0.727
SCT Postop 1.Saat 1.50+0.95 2.35+0.99 0.008"
SCT Postop 6.Saat 3.35+0.75 3.50+0.83 0.375

"P < 0.01 ileri diizeyde anlamli fark

Farkin hangi o6l¢emler arasinda oldugunu belirlemek i¢in yapilan Bonferroni
diizeltmeli Wilcoxon analizinde; kontrol grubundaki hastalarin tiim ikili Sl¢imlerinin
ortalamalar1 arasinda ¢ok anlamli fark oldugu (p<0.001), postoperatif donemde 1. saatte
puanin distiigii, 6. saatte SCT puanmin yiikselmeye baslamasina karsin preoperatif
donemdeki diizeye ulasamadigi saptanmistir (p<0.05). Ketamin grubunda ise anlamli
farkin 1. saatten kaynaklandigi, postoperatif 1. saatte SCT puaninin hem preoperatif hemde
postoperatif donemdekine gore anlamli diizeyde diisiik oldugu (p<0.001), 6. saat SCT
puaninin yiikselerek preoperatif donemdeki diizeye ulastigi (p>0.05) saptanmistir (Tablo
4.18).
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Tablo 4.18. Saat Cizme Testi Preop, Postop l.saat ve Postop 6.saat degerlerinin

karsilastirilmast

Wilcoxon Signed Kontrol grubu Ketamin grubu

P P
SCT Preop-SCT Postop 1.Saat 0.000* 0.000*
SCT Preop-SCT Postop 6.Saat 0.088 0.206
SCT Postopl.Saat- SCT Postop6.Saat 0.000* 0.005"

*p <0.001 ¢ok ileri diizeyde anlaml1 fark,
"0 <0.01 ileri diizeyde anlamli fark
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5. TARTISMA

Genel anestezi sonrast kognitif fonksiyonlarin degerlendirilmesindeki amag, anesteziden
derlenmenin derecesini saptamak oldugu kadar cerrahinin ve anestezinin artik etkilerini
saptamaktir. Bu degisiklikler anestezik ajana bagli olabilecegi gibi, anesteziden
kaynaklanan fizyolojik degisikliklere de bagli olabilir. Sorunsuz anestezi indiiksiyonu ve
idamesi yani sira, en kisa siirede ameliyat oncesi performansa doniilebilmesi ve kalici
kognitif bozukluk gelismemesi amaclanmaktadir. Anestezistler giderek hastanin
derlenmesinde psikomotor performans testlerine dnem vermektedir. Hastanin gdzlerini
acabilmesinden ileri performans testlerine kadar pek ¢ok yontem kullanilmaktadir (Tsai-

1992, Tzabar-1996, Zuurmond-1989, Ulusoy-1992, Akman-1990).

Literatiirde, geriatrik hastalarda kognitif fonksiyonlarin ve anesteziden derlenmenin
kognitif fonksiyonlari 6lgen testlerle degerlendirildigi ¢alisma sayisinin fazla olmadig
saptanmistir. Calismamizda, ndroprotektif etkinligi bilinen ketaminin, genel anestezi
altinda elektif abdominal cerrahi operasyonu planlanan geriatrik olgularda indiiksiyon
oncesi subanestezik dozda uygulanmasinin postoperatif kognitif fonksiyonlar iizerine
etkilerini SMMT, TDT ve SCT ile dlgerek belirlemeyi amagladik. Kognitif fonksiyonlar
O0lcmek i¢in kullandigimiz SMMT, TDT ve SCT; literatiirde olduk¢a sik kullanilan
testlerdir. Standardize Mini Mental Test; kisa ve uygulamasinin kolay olmasi nedeni ile
hasta basinda siklikla kullanilir (Karaca 2004). Bu test iilkemiz i¢in adapte edilmis ve
diinyada en yaygin olarak kullanilan sekliyle Kisa Kognitif Muayene (Standardize Mini
Mental Test) olarak bilinmektedir. Yapilan bir ¢alismada SMMT i¢in 0-17 arasindaki
skorlar siddetli kognitif bozukluk, 18-23 arasindakiler hafif kognitif bozukluk, 24-30
arasindakiler ise normal olarak bildirilmistir (Kramer-1985). Bizde c¢alismamizda
operasyondan bir giin dnce yapilan SMMT puani 23 ve altinda 6lgiilen olgular1 ¢alisma

dis1 birakilmustir.

Cerrahi ve anestezideki teknolojik gelismeler cerrahi siirelerini kisaltmis, anestezik
tekniklerin ¢ogalmasi ve yeni anestezik ilaglarin kullanima girmesiyle daha konforlu
anestezi uygulama imkanlart dogmus ve dogmaktadir. Bunlarin sonucunda hastalarin
anesteziden sonra derlenmeleri de daha hizli olmaktadir. Bdylelikle postoperatif
solunumsal ve hemodinamik komplikasyonlar daha az ortaya ¢ikmakta ve mental
fonksiyonlarin geri doniisii daha ¢abuk olabilmektedir. Yine operasyon sonrasi yan etki

insidanslart (bulanti, kusma, titreme gibi) ¢ok daha az goriilebilmektedir. Ayrica ayilmada
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kalis zaman1 ve hastaneden taburcu olma siireleri de oldukca kisalmaktadir (Weinbroum-

2001, Sigl-1994, Hall-2002, Bekker-2000).

Anestezi uygulamasinda temel amag; onemli hemodinamik degisiklikler olmadan,
hizl1 ve yumusak bir anestezi indiiksiyonu, preoperatif hemodinamik stabilitenin devamu,

major yan etkiler olmaksizin hizli bir derlenme ve erken mobilizasyonun saglanmasidir.

Abdominal cerrahi gegirecek olgularda genel anestezinin temel ilkelerine ek olarak,
karmn 6n duvarinda iyi bir gevseme, cerrahi uyarilara sempatik ve hemodinamik refleks
yanitlarin baskilanmasi, 1s1 ve s1vi kayiplarinin 6nlenmesi, postoperatif komplikasyonlarin
minimale indirilmesi igin iyi bir derlenme ve analjezi saglanmalidir (Maclntyre 2002)
Abdominal cerrahide iyi bir anestezi diizeyi, hemodinamik stabilite ve iyi bir derlenme
i¢in, inhalasyon ajani ile birlikte giiglii bir opioidin kombinasyonu 6nerilmektedir (Billard-
2004). Agrili uyaranlara karsi olusan hemodinamik yanitlarin baskilanmasi, intraoperatif
analjezi, postoperatif agrinin giderilmesi ve endotrakeal entiibasyonun tolere edilmesini

kolaylastirmak amaciyla opioidler, anestezide yaygin olarak kullanilirlar ( Barash 1999).

Inhalasyon anestezikleriyle kombine edilen giiclii opioidler, 6zellikle agrili cerrahi
girisimlerde intraoperatif analjezi ve hemodinamik stabilitenin korunmasi igin giivenle
kullanilmaktadir (Gesztesi 1999). Bununla birlikte, uygulanan opioidlerin inhalasyon
ajanlarinin derlenme siiresini uzattiklart ve operasyon sonrasinda derlenme {initesinde
bulanti kusma insidansim1 artirdiklart bilinmektedir. Uzamis opioid etkisinin, kognitif
fonksiyonlar iizerine olan olumsuz etkilerini elimine etmek amaciyla segilecek opioid,
intraoperatif analjeziyi saglarken, kisa etki siiresine ve 1yi derlenme profiline sahip
olmalidir.. Remifentanil diger opioidlerin aksine, non-spesifik esterazlarla yikilan, yari
Oomrii inflizyon siiresinden bagimsiz olarak 3-6 dakika ve terminal eliminasyon yar1 dmri
10-20 dakika olan, boylece derlenmeyi etkilemeyen, bu &zelligi nedeni ile diger opioidlere
gore avantaja sahip yeni bir p-opioid reseptdr agonisti ajandir ( Bilotta 2007). Caligmamizda
bu 6zellikleri tasiyan en kisa etkili opioid olan remifentanil tercih edildi. Remifentanil her
iki grupta da, anestezi indiiksiyon ve idamesinde iv infiizyon seklinde kullanildi. Pinsker
ve Carroll (Pinsker 1999), yaptiklar bir ¢alismada, remifentanilin anestezik adjuvan olarak
kullanilmasmin geleneksel opioidlerle kiyaslandiginda, calismamizla benzer sekilde
postoperatif bulanti-kusma ve rezidiiel sedasyon insidansinda anlamli bir artig

olusturmadigini gostermislerdir.

Guignard ve ark (Guignard 2002), N20 kullanilmayan, remifentanil destekli

desfluran anestezisi ile major abdominal cerrahi gecirecek olan olgularda intraoperatif
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kiiclik doz ketamin kullaniminin postoperatif opioid gereksinimini azalttig1 hipotezini test
etmislerdir. Calismada birinci gruba 0.15 mg/kg iv bolus ketamin bolus sonras1 2 pg/kg/dk
infiizyon, kontrol grubuna ise salin soliisyonu verilmistir. Tiim hastalara cerrahi bitiminden
yarim saat Oonce 0.15 mg/kg morfin iv verilmistir. Postoperatif 24 saat boyunca agri
skorlar1 ve morfin ihtiyaci kaydedilmistir. Ketamin kullanilan grupta kontrol grubuna gore
intraoperatif remifentanil gereksinimi daha az olmustur (p<0.01). Postoperatif ilk 15
dakikadaki agr1 skorlari, kontrol grubunda onemli derecede yiiksek (p<0.01), sonraki
degerler iki grupta benzer bulunmustur (p>0.05). Postoperatif morfin gereksinimi ketamin
grubunda daha az olarak bulunmustur (p<0.01). Calismacilar, sonug¢ olarak remifentanil
destekli anestezide kii¢iik doz ketamin kullaniminin yan etkilerde artisa neden olmaksizin,
intraoperatif remifentanil ihtiyacini, postoperatif opioid tiikketimini ve agri skorlarimi
azalttigini saptamislardir. Biz de calismamizda Guignard ve ark’larinin ¢alismasina benzer
sekilde ketamin grubunda intraoperatif ortalama remifentanil tiikketimini 1092.50+116.47
ug, kontrol grubuda ise ortalama 1445.75+168.56 pg bularak istatistiksel olarak (p< 0.001)

ileri diizeyde anlamli fark tespit ettik.

Anesteziklerin akut biling kaybmin 6tesinde santral sinir sistemi fonksiyonlarini
degisik derecelerde ve siirelerle etkiledigi bilinmektedir. Anestezinin sonlandirilmasindan
sonra psikomotor fonksiyonlarin preoperatif seviyelere donmesi zaman almaktadir (Certug

2004).

Geriatrik hastalarda meydana gelen fizyolojik ve anatomik degisiklikler nedeniyle
bu yas grubunda anestezik tekniklerin giivenli ve hizli indiiksiyon saglamasi, operasyon
stiresince hemodinamiyi minimal etkilemesi, hizli uyanma ve daha diisiik yan etki
insidansina sahip olmalarina gereksinim duyulmaktadir (Schwender-1993). Genel anestezi
uygulamasinda yeni inhalasyon anestezikleri intraoperatif anestezi derinliginin daha kolay
saglanabilmesi, minimal postoperatif yan etkiye neden olmalari, hizli ve tam derlenme
saglamalar1 gibi nedenlerle siklikla tercih edilmektedir (Biebuyck 1994, Ebert 1994). Volatil
anesteziklerin rezidiiel diizeyleri, santral sinir sistemi aktivitesinde degisiklikler meydana
getirerek postoperatif kognitif fonksiyonu etkilemektedir. Postoperatif kognitif bozukluk
durumu hafiza ve konsantrasyonda bozukluk ile karakterizedir ve biiyiikk cerrahi girisim
uygulanmis yasl hastalarda oldukca yiiksek insidansa sahiptir. Yaslilarda postoperatif
deliryum olusmasi, artmis morbidite, gecikmis fonksiyonel derlenme ve hastanede kalis
stiresinde uzamaya neden olur ( Chen 2001). Ortopedik major cerrahi girisim gegiren yaslh

hastalarda gecici postoperatif kognitif yetmezlik insidans1 %44—61 gibi yiiksek bir orana
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sahiptir. Bu nedenle klirensi yiiksek, metabolizmas1 diislik anestezik ajanlarin kullanimi
geriatrik hastalarda kognitif fonksiyonlar agisindan avantaj saglayabilir (Williams 1992).
Propofol IV. uygulandiginda kisa stirede KC de konjugasyon ve oksidasyonla inaktif
glukuronit ve siilfatlara metabolize olur ve metabolitleri idrarla atilir. Propofoliin klirensi
hepatik kan akimindan fazladir ve bu nedenle propofol sonrasi anesteziden erken uyanilir
(Esener 1997, Morgan 1996). Biz de bu nedenle ¢alismamizda metabolizmalari hizli olan
anestezi indiiksiyonunda propofol ve remifentanil idamede ise sevofluran ve remifentanil

kullanarak her iki grubu standardize etmeye calistik.

Cerrahi nosisepsiyon sonrasi, NMDA reseptorlerinin ve parsiyel olarak da
norokinin reseptorlerinin uyarilmasi sonucu santral duyarlilik olusur. Bu nedenle ketamin
gibi NMDA reseptor antagonistlerini kullanarak, nosiseptif uyarilari bloke etmek ve santral
duyarliligi 6nlemek yoluyla; preemptif analjezi ile postoperatif donemin agrisiz gegmesi
saglanabilir. Calismamizda kullandigimiz, bir NMDA reseptor antagonisti olan ketamin,
yalnizca periferal afferent stimiilasyonu onlemekle kalmaz, ayni zamanda nosiseptorlerin
santral duyarliligin1 da 6nler. Ketamin, indiiksiyonda 2 mg/kg dozunda kullanildiginda, pik
etkisi 2-3 dk., dagilim yar1 6mrii 8-9 dk., eliminasyon yar1 6mrii ise 2,2-2,9 saattir( Collins-
1993). Ketamin, subanestezik (0.1-0.5 mg/kg) dozda kullanildiginda NMDA kanallarini
bloke eder.Ketamin’in noéroprotektif etkinliginden dolayr postoperatif kognitif
fonksiyonlar1 olumlu etkilemesine iligskin goriisler mevcuttur (Aydin 2004, Hudetz 2009).
Biz de ¢alismamizda bu nedenle ketaminin dozunu 0.5 mg/kg olarak tercih ettik.

Propofol ile ketamin birlikte kullanildiginda, ketaminin propofoliin yan etkilerini
kaldirmada etkili oldugu, stabil arteriyel kan basinct ve kalp atim hizi saglandig:
bildirilmektedir (Guit 1991). Calismamizda olusan hemodinamik degisiklikler her iki
grupta benzer seyretti. Her iki grupta da benzer sekilde SAB, DAB, OAB anestezi
indiiksiyonundan sonra diigme, entiibasyon sonrasi yiikselme ve anestezi idamesinde stabil
seyir izlenmistir. Bu durum kullandigimiz ketaminin subanestezik dozda olmasi ile iligkili
olabilir. Bizim ¢alismamizdaki bu durum Aydin ve ark’larinin bu konuda yapmis olduklari

calisma ile uyum gostermektedir.

Aydin ve ark’larinin ( Aydin 2002) ¢alismasinda iki gruba ayrilan olgularin anestezi
indiiksiyonlari; 1. grupta (Grup P) 2.5 mg/kg propofol, II. grupta (Grup K/P) 0.5 mg/kg
ketamini takiben 1 dk sonra 2.5 mg/kg propofol ile gerceklestirildi. Olgularin anestezi,
ekstiibasyon, uyanma odasina alma, uyanma odasindan taburcu olma siireleri, Aldrete

skorlar1 ile postoperatif gelisen komplikasyonlar izlenerek kaydedildi. Her iki grubun
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hemodinamik degisiklikleri benzerdi. Bizim c¢alismamizda ise her iki grupta olusan
hemodinamik degisiklikler ve her iki grubun ekstiibasyon ve gz agma siireleri benzerdi
(p>0.05) .Kontrol ve ketamin gruplarinin 2. ve 5. dk. Aldrete skorlar1 arasinda anlamli fark
saptanmadi. Ayrica her iki gruptaki hastaya uyanma odasinda postoperatif 1.saatin sonunda
kognitif fonksiyonlarini belirleyen testler yapildiktan sonra servislerine gonderilmislerdir.

Servise gonderilme zamanlar1 arasinda uzama veya fark saptanmamaistir.

Ketamin’in intraoperatif kullanimina iliskin bir ¢alismada Fu ve ark (Fu 1997),
abdominal cerrahi geciren olgularda; preemptif 0.5 mg/kg bolus ve cerrahi siiresince 10
pg/kg/dk devamli infiizyonla ketamin verilenlerle, postoperatif tek doz 0.5 mg/kg ketamin
uygulanan olgulardaki postoperatif analjezik ihtiyacini karsilagtirmiglardir. Aragtirmacilar,
ketaminin preemptif olarak kullanildigi grupta postoperatif 48 saatlik siiregte morfin

ithtiyacinin azalmis oldugunu gozlemislerdir.

Aydin ve ark’nin, (Aydin 2004) yaptig1 bagka bir ¢alismada izofluran anestezisi ile
tonsillektomi uygulanacak olgulara preemptif olarak 0.5 mg/kg ketamin iv bolus sonras1 6
pg/kg/dk ketamin inflizyonuna kanama kontroliine kadar devam edilmis, bir diger gruba
sadece kanama kontroliinde 0.8 mg/kg ketamin verilmis, kontrol grubuna ise sadece serum
fizyolojik verilmistir. Postoperatif donemde analjezik olarak biitiin olgulara 1 mg/kg iv
tramadol ve 6. saatten sonrast i¢in 6 mg/kg oral parasetamol verilmistir. Aydin ve
ark.lar’nin ¢alismasinda ¢caligmamiza benzer sekilde anesteziden uyanma ve hemodinamik
bulgular gruplar arasi benzer bulunmustur (p>0.05). Calismacilar, sonug olarak preemptif
0.5 mg/kg ketamin uygulanmasinin, yan etkiye yol agmadan 0.1 mg/kg morfinle es analjezi
sagladigin1 ve postoperatif havayolu obstriiksiyonu riski olan hastalarda ketaminin giivenli

bir ila¢ oldugunu gostermislerdir.

Calismamizda, postoperatif donemde istatistiksel olarak anlamli olmasa da
(p=0,185, p>0.05) ketamin grubunda 9, kontrol grubunda 5 hastada olmak iizere ketamin
grubunda daha fazla hastada bulanti-kusma gozlendi. Bu durum ketaminin postoperatif

bulanti-kusmay arttirict etkisinden kaynaklanabilir.

Solano ve ark (Solano 2006), kopeklerde ketamin uygulamasinin dengeli anestezide
etkin bir role sahip oldugunu ve izofluran MAK degerini azalttigini gostermislerdir. Bizim
calismamizda ise inhalasyon anestezigi olarak kullandigimiz ortalama Er Sevofluran
kontrol grubunda % 1.29+0.17, ketamin grubunda %1.29+0.15 olarak hesaplanmustir. Iki
grup arasinda anlamli fark gozlemlenmemistir (p>0.05) Bizim g¢alismamizda ketamin

grubunda ortalama Et Sevofluran degerinin azalmamasinin nedenini yine ketamin’in
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dozuna (0.5 mg/kg) baglayabiliriz. Oysa Solano ve ark.’nin ketamin’in izofluran’in MAK

degerini azalttigin1 gosterdikleri caligmada ketamin’in dozu 2 mg /kg dir.

Viicudun agrili uyaranlara duyarsiz hale getirilmesini amaglayan genel anestezinin,
bu hedefine ulasabilmesi i¢in yeterli derinlikte olmas1 gerekmektedir. Intraoperatif anestezi
derinliginin yeterli olmasiyla beraber, operasyon bitiminde ‘’anesteziden erken uyanma’’
da genellikle hedeflenen bir durumdur. Ozellikle baz1 girisimlerde hastanin, reflekslerinin

hizli donmesi ve erken uyanmasi ¢ok gereklidir (Sigl 1994, Lehmann 2002)

Operasyon sirasinda anestezinin yiizeysel olmasi bir¢ok problemi de beraberinde
getirmektedir (Kearse 1994). BIS, anesteziklerin ve sedatiflerin eklenmesiyle olusan
hipnotik etkiyi dlgmek i¢in spesifik olarak gelistirilmis bir EEG parametresidir. Kullanim
kolayligi, sayisal sonu¢ elde edilebilmesi ve siirekli takibe izin vermesi agisindan
bispektral indeks (BIS) monitdrizasyonu, biling degisikligi takibinde tercih edilebilir.
Siklikla genel anestezi sirasinda kullanilmakla birlikte sedasyon sirasinda da hastanin
takibinde kullanilabilmekte ve sedasyon derinligi hakkinda bilgi vermektedir. Anestezi
derinliginin 6l¢iimiinde kullanilan BIS monitorizasyonunun kullanimiyla daha az ilag sarfi,
hastalarin ameliyat sonu derlenmelerinin hizli olmasi1 ve hastaneden daha erken taburcu
olma gibi avantajlar saglandigi ve biitliin bunlarin sonucunda da maliyetin yar1 yariya

azaldig1 belirtilmektedir ( Chen 2002, Hanakala 1999)

Biz c¢alismamizda, kullandigimiz anestezik ajanlarin konsantrasyon yeterliligini
saglayarak, kisisel farkliliklari miimkiin oldugunca ortadan kaldirip, anestezi derinligi ve
sedasyon derecesini her iki grup olguda da standardize etmek ve yiizeyel veya ¢ok derin
anestezinin istenmeyen etkilerinin ortaya ¢ikmasini engellemeye ¢alismak amaciyla BIS
kullandik. Calismamizda, anestezi derinligini belli diizeylerde (40-60) sabitleyerek
remifentanil inflizyon hiz1 ve sevofluran konsantrasyonu BiS’e gore belirlenmistir. Ayrica
anestezi derinliginin monitorizasyonu ile de hastalarin daha az anestezik ajan almasinin
sonucunda komplikasyonlarin da aymi oranda azalacagini ek olarak ekonomik ydnden

farklilik olmayacagini da belirlemeye ¢alistik.

Palvin ve ark (Palvin 2001)’nin yaptiklar1 bir ¢aligmada BIS kullanilan grupta end
tidal anestezik gaz konsantrasyonlar1 desfluran i¢in (% 2.8+0.3) ve sevofluran icin (%0.9
+0.3) saptanmig, kontrol grubunda desfluran i¢in (% 5.4+£0.4) ve sevofluran icin
(%1.8+0.5) olarak bulunmus ve BIS kullanilan gruplarda ajan konsantrasyonlarmin daha
diisiik oldugu vurgulanmistir. Biz ise infiizyon seklinde uyguladigimiz remifentanil

inflizyon hizlarmi sevofluran konsantrasyonlarin1 hastalarin BIS degeri, kan basinci ve
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kalp hiz1 parametrelerine gore belirledik ve her iki grupta ilag tiiketimini benzer olarak

bulduk.

Hanakala ve ark (Hanakala-1999) propofol ve sevofluran ile yaptiklar1 bir
calismada, propofol grubunda hastalarin operasyon oncesi BIS degerleri 97+1 olarak
Olciilmiis, indiiksiyondan sonra hizla 4542 diizeyine diismiis ve entiibasyondan sonra da
60=£1 degerlerine yiikselmistir. Biz de propofol ve sevofluran kullandigimiz ¢alismamizda
giris BIS degerleri ortalama kontrol grubunda 94.45+3.76, ketamin grubunda 94.90+3.26
olarak Ol¢lilmiis olup, indiiksiyondan sonra ortalama kontrol grubunda 38.40+3.80,
ketamin grubunda 39.40+7.51 degerine diismiis ve entiibasyondan sonra ise ortalama
kontrol grubunda 46.05+3.97, ketamin grubunda ise 44.75+4.15 degerleri bulunmustur. Bu
da indiiksiyonda kullanilan intravendz anesteziklerin anestezi derinligini hizla artirarak
BIS sayisal degerini diisiirdiigiinii ve hatta agrili uyaran olan laringoskopi ve entiibasyonun
sirasinda bile BIS sayisal degerlerinin indiiksiyon sonrasi degerlere ¢cok yakin kalmasini

sagladig1 gozlenmistir.

Guignard ve ark (Guignard 2002), orotrakeal entiibasyon sonrast BIS ve
hemodinamik ~yanitlara remifentanilin etkilerini inceleyen bir ¢alismada; BIS
degisikliklerinin agrili uyarandan sonra olusan hemodinamik yanitlarda anestezinin
analjezi komponentindeki defisiti gostermede duyarli oldugunu bulmuslardir. Ketamin
EEG’de teta, beta ve sigma aktivitesini artirmaktadir. Buna ragmen ketaminin 0.25-0.5
mg/kg bolus dozlarinin BIS {izerine etkisinin olmadig1 rapor edilmistir. Suzuki ve ark
genel anestezi altinda elektif cerrahi gegirecek olgularda indiiksiyondan 6nce iv 0.1-0.25-
0.5 mg/kg ketamin verilmesinin BIS i{izerine ve EEG’de delta, teta, beta, alfa dalgalar
tizerine etkilerini incelemislerdir. Ketamin’in kullanilan dozlarinda baglangi¢ degerine gore
anlamli fark olmadigi ve BIS iizerine ketaminin etkisinin olmadifi, ketamine bagh
sedasyon skoru ile BIS degerlerinin korelasyon gostermedigini bildirmislerdir (Suzuki
1998). Morioka ve ark (Moriok 1997) da ketaminin BIS degerini etkilemedigi hatta
paradoksal artmaya sebep oldugunu bildirmislerdir Bizim ¢alismamizda da gruplar arasi
BIS degerlerinin zaman icindeki degisimleri arasinda fark olmamasi  (p>0.05) bu

calismalarla benzerlik gostermektedir.

Paventi ve ark (Paventi 2001) sevofluran ve remifentanil kombinasyonu ile
abdominal cerrahi yapilan hastalardan, BIS monitdrizasyonu yapilan grupta sevofluran
kullaniminda %40, remifentanil kullaniminda ise %10 azalma ile derlenme siiresinde

kisalma saptamiglardir
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Biz c¢alismamizda her iki gruptaki olgularda BIS monitérizasyonu uyguladik.
Sonuglarimiz, dengeli genel anestezi uygulamasinda kontrol ve ketamin grubunun BIS
degerlerine etkilerinin birbirlerinden farkli olmadig seklindedir. Bu durum, intraoperatif

sevofluran tiiketiminin gruplar arasinda farkli olmayisi ile de paralellik gostermektedir.

Calismamizda, anestezi sonrasi ekstiibasyon siiresinin, géz agma ve oryantasyon
siiresinin ketamin yapilan ve yapilmayan gruplarda benzer bulunmasi ketaminin
indiiksiyonda 0,5 mg/kg gibi subanestezik dozda kullanilmasina bagli olabilir. Ayni
zamanda uyanmadan taburcu olma siiresinin, Aldrete Derlenme Skorlari’nin ekstiibasyon
sonrast 2. ve 5. dakikalarda benzer bulunmasi da ketaminin subanestezik dozda

kullanilmasina bagli olabilir.

Ostreikov ve ark (Ostreikov 2001) cesitli ajanlarla olan indiiksiyondan sonra genel
anesteziden uyanmayi karsilastirdiklar: ¢alismalarda ketamin yapilan olgularda uyanmanin
daha ge¢ oldugunu bildirmislerdir. Ketaminin dozu arttirildik¢a genel anesteziden uyanma
stiresinin uzadigr belirtilmektedir (Tanaka 2000). Ostreikov ve ark.’larinin ¢alismasindaki
ketamin dozu 2 mg/kg dir.Bizim caligmamizda ise subanestezik dozda (0,5 mg/kg)
kullandigimiz ketamin grubunda postoperatif derlenme (ekstiibasyon ve gdz agma siireleri,

2.ve5.dk. Aldrete Skorlar1) kontrol grubuna gore benzer bulunmustur.

Derlenme siirecini degerlendiren testler bilincin geri doniisliniin degerlendirmesi
gibi basit olanlardan; kompleks psikomotor testlere kadar degiskenlik gosterebilir.
Caligmamizda tam derlenmeyi yani, hastalarin cerrahi girisim Oncesi sistem
fonksiyonlarina tekrar sahip oldugu zamani saptayabilmek i¢in biling diizeyinin yaninda,
solunum ve dolagim sistem fonksiyonlarini ve kas aktivitesini de degerlendirme olanagi
veren Modifiye Aldrete Skoru’ nu kullandik. Postoperatif komplikasyonlari 6nlemek ve
uyanma odasindan taburcu olabilmek icin olgularin Aldrete Derlenme Skoru ile
degerlendirilmesi, bu skorun toplam 8 ve iizerinde olmasi istenmektedir (Tanaka2000).
Olgularin uyanma odasindan Aldrete Skorlarima gore taburcu ederken 6zellikle
solunumlarinin, aktivitelerinin, uyaniklik ve ¢evreyle ilgilerinin tam olarak geri donmesi
beklenmelidir Calismamizda bu skor subanestezik dozda ketamin yapilan ve yapilmayan
gruplarda ekstiibasyon sonrasi, 2. ve 5. dk.’larda benzer bulundu. Bu benzerligin nedenini
ketaminin diisiik dozda yapilmasina ve etki siiresinin anestezi siiresinden kisa olmasina
bagladik. Calismamizda, postoperatif donemde subanestezik dozda ketamin yapilan ve
yapilmayan tiim gruplarda anlamli KAH, SAB, DAB, OAB, SPO2 ve BIS degisikleri

saptanmadi. Bu durumda ayni1 sekilde ketaminin etki siiresinin(10-15 dk.) olgularimizdaki
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anestezi siliresinden (95-125 dk.) ¢ok daha kisa olmasina ve subanestezik dozda (0.5

mg/kg) yapilmasina bagli olabilecegi diistiniilmiistiir.

Genel anestezi sonrasinda hi¢ kuskusuz solunum ve dolasim ile ilgili
komplikasyonlara rastlanabilmektedir. Kognitif fonksiyonlarda da bozulmalar ya da geriye
doniiste uzamalar meydana gelebilmektedir (Donald 2000, Mikail 2002). Giiniimiizde
postoperatif solunum fonksiyonlart ve dolasim sistemi izlemi teknolojik imkanlar da
kullanilarak daha dikkatli ve Ozenli yapilmaktadir. Maalesef aymi 6zen ve titizlik
postoperatif kognitif psikomotor bozukluklar icin ¢ogu zaman gosterilmemekte ya da

tizerinde 6nemle durulmadan gegistirilmektedir.

Anesteziden sonra, inme gibi ciddi serebral komplikasyonlarin kognitif
disfonksiyonlara kiyasla daha nadir goriildiigii belirtilmektedir. Postoperatif kognitif
disfonksiyon iki ana kategoriye ayrilir. Bunlar deliryum ve POKD olarak nitelenmektedir
(Moller 1999). Major cerrahi gegiren yasli hastalarda sik olarak goriilir POKD’nun
mekanizmast tam olarak bilinmemektedir.. Etken faktorlerin birden fazla olduguna
inanilmaktadir. Bu faktorler arasinda hastanin predispozisyonu, postoperatif faktorler (6rn:
opioid analjezikler) anestezik ilaglar ve anestezide kullanilan yardimci ilaglar (steroid,
antikolinerjikler gibi), ileri yas, anemi enfeksiyonlar, alkol bagmligi, elektrolit
dengesizligi, var olan kognitif bozukluklar ve ameliyatin tipi (agik kalp ameliyati gibi
cerrahi girisimler), ameliyat siiresi, genetik faktorler, uzun siireli hipertansiyon ve
hipotansiyon, hormon seviyeleri (TSH, seks hormonlari), preoperatif medikasyon,
postoperatif enfeksiyon ve respiratuar komplikasyonlar, postoperatif agr1 yer almaktadir
(Dodds 1999). Bizim ¢alismamizdaki olgular POKD igin yas disinda mevcut risk
faktorlerini igermemektedir. Yas disinda riskli olabilecek hastalar1 ¢alisma kapsami disina
aldik. Olgularin ameliyat tipinden etkilenmemesi i¢in vakalar1 abdominal cerrahi gegirecek
yaslt hastalardan secerek standardize etmeye calistik ve hastalara preoperatif medikasyon
vermedik. Anestezik ilaglarin se¢imi de postoperatif bilissel durumu etkileyebilir; ¢iinkii
volatil anesteziklerin rezidiiel seviyeleri SSS aktivitesinde degisimler olusturabilir. Bu
nedenle, hizli eliminasyon ve diisiik metabolizmayla birlikte olan anesteziklerin kullanimi

bu hasta popiilasyonunda avantaj sunabilir.

Kalman ve ark (Kalman-1993) izofluran anestezisi alan major abdominal cerrahi
geciren hastalarda postoperatif psikomotor fonksiyon bozukluklar1 saptadiklarini
bildirmiglerdir. Tzabar ve ark (Tzabar 1996) yaptiklari bir calismada desfluran ve

sevofluran anestezisi sonrasi hastalarin % 51-57° sinde ameliyattan 1 saat sonra ve % 9-11’
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inde 3 saat sonra preoperatif donemle karsilastirildiginda kognitif fonksiyon bozuklugu
oldugunu bildirmigler, postoperatif 6. saatte bu kognitif fonksiyonlarin bazal diizeylere
dondigiinii gostermislerdir. Cobanoglu ve ark (Cobanoglu 2012), geriatrik hastalarda
erken postoperatif kognitif fonksiyonlar {izerine etkilerinin karsilastirildigi ¢alismalarinda

desfluran ve sevofluran anestezilerinin birbirlerine iistiin olmadigi sonucuna varmislardir.

Bizim calismamizda ise her iki grup hastalarda inhalasyon anestezigi olarak
sevofluran tercih edilmistir. Calistigimiz kognitif fonksiyon testlerin (SMMT,TDT,SCT)
sonuglar1 ise; kontrol grubundaki hastalarin tiim ikili dlglimlerinin ortalamalar1 arasinda
cok anlamli fark oldugu (p<0.001), postoperatif donemde 1. saatte puanin diistiigl, 6.
saatte testlerin puaninin yiikselmeye baslamasina karsin preoperatif donemdeki diizeye
ulasamadig1 saptanmistir. Ketamin grubunda ise anlamli farkin 1.saatten kaynaklandigi,
postoperetif 1. saatte testlerin puaninin hem preoperatif hem de postoperatif donemdekine
gore anlamli diizeyde diisiik oldugu (p<0.001), 6. saatte testlerin puaninin yiikselerek
preoperatif donemdeki diizeye ulastigi (p>0.05) saptanmustir.

Kognitif disfonksiyonlar agik kalp cerrahisi sonras1 % 80’e ulasan oranlarda ve 12
aya dek uzayan siirelerde goriilebilmektedir (Savageau 1982, Taylor 1998) Hudetz ve ark
( Hudetz -2009), ketaminin kardiyak cerrahi sonrasi postop. kognitif disfonksiyonlar
azaltacagina dair hipotezi test etmislerdir. Bu ¢alismada hastalar cerrahi olmayan 26 hasta
kontrol grubu ,kardiak cerrahi yapilan 26 hasta ketamin grubu ve 26 hasta plasebo grubu
olarak ti¢e ayrildi.Anestezi indiiksiyonu esnasinda hastalardan ketamin grubuna 0.5mg/kg
iv bolus ketamin,plasebo grubuna iv %0.9 saline verildi. Temel nérokognitif ve depresyon
skorlar1 cerrahiden bir hafta 6nce ve sonra , cerrahi olmayan kontrol grubunda ise bir hafta
bekleme periyodundan sonra degerlendirilmislerdir. Serum CRP diizeyleri cerrahi dncesi
ve postop. birinci giinde calisilmistir. Temel ndrokognitif ve depresyon skorlar1 plasebo,
ketamin ve cerrahi olmayan kontrol gruplarinda ayniydi. Cerrahi olmayan kontrol grubuna
gore cerrahi sonrasi kognitif performans plasebo grubunda 21 hastada, ketamin grubunda
ise 7 hastada azalmistir (p<0.001). Postop CRP degerleri ketamin verilen grupta plasebo
grubuna gore onemli olgiide diisiik tespit edilmistir (p<0.001). Hudetz ve ark. bu
calismanin sonunda diisiik doz ketaminin antiinflamatuar ve ndroprotektif o6zelligi ile

kardiyak cerrahiden 1 hafta sonra POKD’u azalttig1 sonucuna varmislardir.

Erken postoperatif kognitif fonksiyonlar1 degerlendirdigimiz bizim ¢alismamizda
ise;1.saatin sonunda her iki grubun testlerinin degerleri diismiistiir. Ancak Hudetz ve

ark.larmin ¢aligmasina benzer sekilde 1.saatin sonunda ketamin grubunun SMMT, TDT,
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SCT degerleri kontrol grubuna gore anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0.001).
6.saatin sonunda ise ketamin grubu testlerinin degerleri preop. diizeylere donerken kontrol

grubu testlerinin 6.saat degerleri preop.degerlere ulasamadigi tespit edilmistir.

Non-kardiyak cerrahi sonrasi POKD hakkinda bilgiler sinirhidir (Moller 1999).
Postoperatif kognitif bozukluk; 6zellikle major cerrahi ameliyat gegiren yash hastalarda
hafiza ve konsantrasyonda bozuklukla karakterize, oldukg¢a sik goriilen bir durumdur (Chen
2001). Genel anestezi alan 60 yas iizerinde hastalarda yapilan bir ¢alismada, major non-
kardiyak cerrahi sonrasi, postoperatif 7. giinde % 25.8 oraninda, 99 giin sonra ise % 9.9
oraninda kognitif disfonksiyon saptanmistir. Mollar ve ark. major nonkardiyak cerrahiye
giren yasl hastalarin kognitif fonksiyonlarini postoperatif 3 ay siireyle degerlendirdikleri
uluslararast ¢cok merkezli calismada; artan yas, uzamis anestezi siiresi, diisiik egitim
diizeyi, ikinci bir operasyon, postoperatif enfeksiyonlar ve solunumsal komplikasyonlar
erken postoperatif kognitif disfonksiyona neden olabilecek risk faktorleri olarak
saptamiglardir ( Moller1998). Uluslararasi ¢gok merkezli bir ¢alismada altmig yas tizeri 1218
hastanin % 25.8” de ameliyattan 1 hafta sonra, % 9.9’unda ise ameliyattan 3 ay sonra
POKD oldugu goriilmiistiir. Orta yash cerrahi hastalarda dahi ameliyattan 1 hafta sonra ki
POKD orant % 19.2 saptanmustir (137)( Briedler-1999). Abildstrom ve ark. pek ¢ok
vakada postoperatif kognitif disfonksiyonun diizelebilen bir durum oldugunu ancak yine de

yaslt hastalarin %1’inde bu durumun devamlilik gésterdigini rapor etmislerdir (Abildstrom
2000)

Ancak genel anesteziden derlenme siiresi ve kognitif disfonksiyon arasinda bir
iliskiden bahsedilmemektedir. Genel anesteziden uyanma ve derlenme gergeklestigi halde
kognitif fonksiyonlarin preoperatif diizeylere ddonmemis olabilecegi ve bu doniisiin aylarca
uzayabildigi bilinmektedir (Moller 1999, Savageau 1982, Moller 1998) Bizim
calismamizda da preoperatif yapilan her ii¢ testin degerlerinin her iki grupta hastalarin

derlenmis olmasina ragmen postoperatif 1.saatte anlamli diizeyde diistiigii gézlemlenmistir.

Yapilan bir calismada periferik oksijen saturasyonu ve kognitif fonksiyonlar
karsilagtirillmis ve periferik oksijen saturasyonu % 80’ in altina diistiigiinde kognitif
fonksiyonlarda bozulma oldugu goriilmiistiir. Bu bozulma periferik oksijen saturasyonunun
tekrar % 90’ 1n {izerine ¢ikarilmasi ile diizelmistir ( An 2009). Bizim calismamizda da
periferik oksijen saturasyonunun her iki grupta da tiim saatlerde bakilan MMT skorlar ile

pozitif korelasyonun oldugu bulundu. Hicbir hastada % 90’ in altinda SpOz2 degeri olmadi.

S7



Prospektif olarak yapilan bagka bir ¢aligmada diisiik kan basincinin kognitif
fonksiyonlarda azalma ve bozulma ile pozitif yonde iliskisi bulunmustur. Bu iliski iki
sebeple aciklanmis; Birincil olarak beyinde baslayan olaylar daha sonra tansiyon
diisiikliigiine neden olmus ya da uzun siire diisiik seyreden tansiyon beyin kan akiminin
azalmasina yol acarak nihayetinde kognitif fonksiyonlarin bozulmasina neden olmustur (
Maule 2008). Bizim ¢alismamizda genel olarak kan basinglar1 stabildi, higbir olguda uzun
siiren hipotansiyon ya da hipertansiyon goriilmedi ve yapilan testler ile herhangi bir

korelasyonu bulunamadi.
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6. SONUC ve ONERILER

Toplam 40 abdominal cerrahi operasyonu planlanan geriatrik olgu tizerinde yaptigimiz
bu c¢alisma, indiiksiyon Oncesi subanestezik dozda uygulanan ketaminin postoperatif
derlenme ve kognitif fonksiyonlar iizerine etkisini belirlemek amaci ile gergeklestirildi.
Kognitif fonksiyonlar, SMMT,TDT,SCT testleri preoperatif olarak ve postoperatif 1, 3.
saatlerde uygulanarak degerlendirildi.

Anestezi indiiksiyonundan sonra hemodinamik acgidan her iki grupta benzer ve stabil
bir seyir tespit edildi. Ekstiibasyon ve g6z agma siiresi kontrol ve ketamin gruplari arasinda
benzerdi. Her iki grubun operasyon sonrasi 2 ve 5. dakikalardaki Aldrete Derlenme
Skorlar1 istatistiksel olarak farklt bulunmadi. SMMT,TDT,SCT testleri ile O0lgiilen
postoperatif donemdeki kognitif fonksiyonlarin degerlendirilmesi ketamin grubunda daha
yiiksek bulundu.

Sonug olarak; geriatrik hastalarda subanestezik dozda uygulanan ketamin anestezisinin,
stabil bir hemodinami saglanmasinin yani sira intraoperatif opioid gereksinimini azalttigi
ve postoperatif kognitif fonksiyonlar tizerine olumlu etkisi oldugu kanaatine varildi.

Kognitif fonksiyonlara olumlu etkisi olan ajanlarin belirlenmesi kadar, genel anestezi
sonrast kognitif fonksiyonlarda bozulma yapan faktorlerin ve degerlendirme yontemlerinin
bilinmesi, postoperatif kognitif bozukluklar konusunda giivenli bilgilere ulasmamizi ve

alinacak tedbirlerle sikliginin ve siddetinin azaltilmasini saglayacagi kanaatindeyiz.
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