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Ozet

HIPERTANSIF HASTALARDA TiMPANOPLASTI AMELIYATLARINDA
UYGULANAN KONTROLLU HIPOTANSIiYONUN BOLGESEL SEREBRAL
OKSIJEN SATURASYONU VE KOGNITIF FONKSIiYONLAR
UZERINE ETKILERI

AMAC. Kontrolli hipotansiyon vital organlarda doku iskemisine ve
otonomik sinir sisteminin inhibisyonuna yol acabilmektedir. Hipertansif
hastalarda otoregiilasyonun bozulmasina bagli olarak o6zellikle serebral
iskemi orani da artabilir. Bu calisma devaml rejyonel beyin oksijenizasyon
(NIRS) monitorizasyonu ile beraber preoperatif ve postoperatif uygulanan
mini mental test degerlendirmesi sonucu kognitif fonksiyonlarin 6l¢cimutnt
yaparak kontrollii hipotansiyon uygulamasinin hipertansif ve normotansif
hastalarda etkilerini karsilastirmak amaciyla planlanda.

YONTEM. Elektif timpanoplasti operasyonu planlanan ASA (American
Society of Anesthesiologists) I ve II risk grubunda, 18-63 yas araligindaki 60
hasta calismaya alindi. Hastalar normotansif hasta grubu (Grup 1) (n=30)
ve hipertansif hasta grubu (Grup 2) (n=30) olmak TUzere ikiye ayrildi.
Hastalarin ad soyad, yas, cinsiyet, ASA siniflamasi, agirligi, hemoglobin ve
hemotokrit degerleri, anestezi stiresi, operasyon suresi, gaz kapatma suresi,
ekstlibasyon zamani, kullanilan toplam remifentanil miktari, yapilan ek
analjezik miktari, vital bulgular ile sag ve sol rejyonel serebral oksijen
satlirasyonu degerleri, bispektral indeks (BIS) degeri kaydedildi.
Premedikasyon, anestezi induksiyonu ile endotrakeal enttibasyon
sonrasinda ve peroperatif 5 dakika aralarla vital bulgular: rejyonel serebral
oksijen sattirasyonu, bispektral indeks (BIS), endtidal karbondiokdit
(EtCO»), 1s1, inspire edilen sevofluran fraksiyonu (FiSEVO), ekspire edilen
sevofluran fraksiyonu (FeSEVO) kaydedildi. Hastalara, yatak basinda,
preoperatif olarak 24 saat Once ve postoperatif 6. ile 24. saatlerde mini

mental test uygulanarak kognisyon durumlarn 6l¢ctildu.



Ozet

BULGULAR. Her iki grupta da baslangic kan basinci degerinden hedef
basin¢ degerine dusttkten sonra ortalama arter basinclari benzer idi.
Hipertansif hasta grubunda kan basinci degisimi daha fazla olmasina
ragmen, normotansif hastalara gore NIRS degerlerinde anlamli fark
gorilmedi. Postoperatif 6. ve 24. saatlerde uygulanan MMT sonuclarina
gore hicbir hastada herhangi bir kognisyon bozuklugu goértlmedi. Yan

etkiler acisindan gruplar arasinda anlamli fark gézlenmedi.

SONUC. Kontrollii hipotansiyon hipertansif hastalarda belli bir ortalama
arter basinci araliginda bolgesel serebral oksijen satiirasyonda diismeye ve
kognitif disfonksiyonuna yol a¢mamistir. Sonuc¢ olarak kontroll
hipotansiyonun hipertansif hasta grubunda glvenle uygulanabilecegi

kanisindayiz.

Anahtar Kelimeler: NIRS, Kontrolli Hipotansiyon, Kognitif Disfonksiyon
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Abstract

THE EFFECT OF CONTROLLED HYPOTENSION FOR TYMPANOPLASTY
OPERATIONS ON REGIONAL CEREBRAL OXYGEN
SATURATION AND COGNITIVE FUNCTIONS IN
HYPERTENSIVE PATIENTS

AIM. Controlled hypotension may cause tissue ischemia of the vital organs
and inhibition of the autonomic nervous system. Specially, cerebral
ischemia in hypertensive patients may increase due to impairment of
autoregulation. In this study, we aimed to compare the effect of controlled
hypotension in hypertensive and normotensive patients using continious
regional brain oxygen monitoring and evaluating cognitive functions using

mini mental test preoperative and postoperative.

METHOD. Sixty patients who were scheduled for elective tympanoplasty
between the ages of 18-63 years and whose ASA (American Society of
Anesthesiologists) risk score I-II were enrolled in this study. Patients were
divided into 2 groups as normotensive patients (group 1) (n=30) and
hypertensive patients (group 2) (n=30). Patient’s name, surname, age, sex,
ASA risk score, weight, hemoglobine and hematocrit values, duration of
anesthesia, duration of operation, duration of inhaled anesthetic, time of
extubation, given remifentanyl dose, given extra analgesic dose, vital
parameters, left and right’s regional cerebral oxygen saturation and BIS
(bispectral index) value were recorded. After premedication, induction of
anesthesia, endotracheal entubation and peroperative 5 minutes intervals
vital parameters, regional cerabral oxygen saturation, bispectral index,
endtidal carbondioxide, heat, fraction of inspired sevoflurane, fraction of
expired sevolurane were recorded. Patients’ cognitive functions were
evaluated using mini mental test 24 hours before, 6 and 24 hours after the

operation.
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Abstract

RESULTS. No significant difference was found in mean arterial pressure
after reaching the aimed blood pressure from the first blood pressure value
between the two groups. Despite of the fact that blood pressure change was
higher in hypertensive patient group, there was no significant difference in
regional cerabral oxygen values compared to normotensive patients. There
was not any cognitive disorder in both groups postoperative 6th and 24th
hours according to mini mental test scores. There was no significant

difference in side effects.

CONCLUSION. It was shown that there is not any decrease in the
regional cerabral oxygen saturation and cognitive dysfunction at
specific mean arterial pressure range. It has concluded that

controlled hypotension can be used safely in hypertensive patients.

Keywords: NIRS, Controlled Hypotension, Cognitive Dysfunction
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BOLUM 1

GIRIS ve AMAC

Hipotansif anestezi hastanin yasi, preoperatif kan basinci ve medikal
oykusui dikkate alinarak cesitli yontemlerle kontrolli hipotansiyon
olusturulmasidir. Kontrolli hipotansiyon (KH), arteriyel kan basincinin
istemli ve geri dontstmll olarak normal degerinin altina veya serebral,
koroner ve renal doku perflizyonunu bozmayacak dizeylere diistiriilmesi ve
bu diizeyde stirdirtlmesi islemidir (1). Kontrollii hipotansiyon, sistolik kan
basincinin 80-90 mmHg, ortalama arter basincinin 50-65 mmHg diizeyinde

tutulmasi olarak tanimlanmaktadir.

Kan basincinin dusurtlmesi, kanama ve postoperatif 6dem miktarini
azaltmaktadir. Bununla birlikte cerrahi sahanin gorulebilirligi artmakta ve
cerrahin isini yapabilmesini kolaylasmaktadir. Kanamanin azlig, kanama
kontrolll icin uygulanan travmatik teknikleri azalttigindan doku hasari da
azalmaktadir. Kanamanin azaltilmasi Ozellikle orta kulak cerrahisi,
endoskopik sinlUs cerrahisi, plastik ve rekonstruktif mikrocerrahi,
oftalmolojik cerrahi ve beyin cerrahisinde temiz cerrahi alan olmasi
acisindan Onemlidir. Timpanoplasti de orta kulak cerrahileri arasinda,
hipotansif anestezinin sik uygulandigi ve kanama azliginin saglanmasi

gereken cerrahilerdendir.

Kontrollti hipotansiyon vital organlarda doku iskemisine ve otonomik sinir
sisteminin inhibisyonuna yol acabilmektedir. Hipertansif hastalarda damar
duvar1 degisikliklerine bagli olarak pek cok sistem etkilenebilmektedir.
Normotansif kisilerde hipotansiyon oldugunda otoreglilasyon ile serebral

kan akimi ayni sekilde saglanmaktadir. Hipertansif hastalarda ise bu



Giris

mekanizmanin bozulmasina bagli olarak 6zellikle serabral iskemi orani da
artabilir (2). Bu nedenle intraoperatif dénemde vital organ fonksiyonlar:

yakin olarak takip edilmelidir.

Near infrared spektroskopi (NIRS) beyin doku oksijenizasyonunu gosteren
bir monitdrizasyon sistemidir. Cerrahi boyunca, daha ¢cok venéz sistemden
olmak TtUzere, sUrekli rejyonel beyin oksijen satirasyonu hakkinda bilgi
vermektedir. NIRS, rejyonel serebral oksijen satlirasyonu (rSO2) olarak
tanimlanan, oksihemoglobinin total hemoglobine oranini hesaplamaktadir.
Serebral oksimetre 30 yil1 askin stire 6nce tanimlanmistir. Rutin olarak tim
operasyonlarda uygulanmamakla birlikte son iki dekad stresince 06zellikli
klinik uygulamalarda kullanilmaya baslanmistir (3).Kardiyak cerrahiler,
hipotansif cerrahiler ve trendelenburg poziyonda uzun sure takip edilen
hastalarda serebral doku oksijen diizeyini degerlendirmede fayda sagladigi

farkli calismalarla gosterilmistir (4,5).

Postoperatif kognitif fonksiyon bozuklugu (POKD), cerrahi ve anestezi
sonras1 gelisen, haftalar ve aylar sonra da devam edebilen kognitif
fonksiyonlardaki azalma durumudur (6). POKD klinikte psikomotor
dengesizlik, hafiza kaybi, demans, depresyon, ince motor fonksiyonda
zorluk ve Ust duzey kognitif fonksiyonlarda bozulma seklinde gorulir.
Tanis1 noéropsikolojik testlerle konabilen POKD, ginumuzde bir
komplikasyon olarak kabul edilmektedir (7). Peroperatif dénemde derin ve
uzun sureli hipotansiyona maruz kalinmasi POKD acisindan risk

faktorlerinden biridir.

Bu calisma devamli rejyonel beyin oksijenizasyon (NIRS) monitorizasyonu
ile beraber preoperatif ve postoperatif uygulanan mini mental test
degerlendirmesi sonucu kognitif fonksiyonlarin o6lcimint yaparak
kontrolll hipotansiyon uygulamasinin hipertansif ve normotansif

hastalarda etkilerini karsilagstirmak amaciyla planlanda.
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2.1 KONTROLLU HiPOTANSiYON

Kontrolli hipotansiyon, sistolik kan basincinda (SKB) 80-90 mmHgya
kadar distis ya da hipertansiyon 6ykiisi olmayan hastalarda ortalama
arter basincinin (OAB) 50-65 mmHg'ya kadar dtismesi, hipertansiyonu olan
hastalarda ise OABnin en fazla %30 oraninda duUsmesi olarak
tanimlanmaktadir. Genel anestezi sirasinda cesitli yontemlerle (hasta
pozisyonu, pozitif basinclh ventilasyon, hipotansif ajanlarin uygulanmasi,
anestezinin derinlestirilmesi vs.) bu degerlerin saglanmasi hipotansif
anestezi olarak adlandirilir (8). Burada amag, hastanin genel durumuna
zarar vermeden kanama miktarini azaltarak daha iyi bir cerrahi gorus
saglamak, operasyon suresini kisaltmak, kanama kontrolll icin yapilan
islemler azaldigindan dokulara olan travmay:r azaltmak ve kan
transflizyonunu en aza indirerek buna bagli olas1 transflizyon

reaksiyonlarini 6nlemek olmalidir.

2.1.1 Fizyolojik Esaslar

Kalbin pompalamas: ile arteriyel sisteme giren kanin arterler Uzerinde
olusturdugu basinci anlatan arteriyel kan basinci, kalp debisi ile periferik
direncin carpimi olarak hesaplanir. Genel olarak kalp debisindeki azalmalar
sistolik basinci azaltirken, periferik direncteki azalmalar ise diyastolik

basinci azaltir (9).

Kardiyak debi, sistemik vasktiler rezistans, kan volimu, vaskuler elastisite,
kanin viskozitesi primer; otonom sinir sistemi, meduller ve kortikal
kardiyak alanlar, kardiyak reseptorler sekonder; stres hormonlari, vicut

postiirii ise tersiyer olarak arteriyel kan basincini etkiler. Perioperatif
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kanama miktarin1 belirleyen temel faktértin hangi fizyolojik mekanizmaya
bagli oldugu henliz aydinlatilamamistir. Yaygin olan goértis hipotansif
anestezi olusturulurken tim faktérlerin dengeli sekilde baskilanmasidir
(10,11).

Sistolik ve diyastolik basinclar arasindaki fark normal saglikli bireylerde S0
mmHg kadardir ve nabiz basinct olarak adlandinlir. Kalp doénglst
sirasindaki tim basinglarin ortalamasi1 anlamina gelen ortalama arter
basinci diyastolik basing ile nabiz basincinin Ucte birinin toplami seklinde

hesaplanair.
2.1.2 Hipotansiyonun Organ Kan Akimi ve Fonksiyonlarina Etkileri

2.1.2.1 Santral Sinir Sistemi

Beyin kan akimi, OAB’nin 60-130 mmHg degerleri arasinda regile edilir,
kan akimi bu degerlerde sabittir. OAB 60 mmHgnin altina dustiginde
otoreglilasyon bozulur. Sistemik kan basincindaki degisiklikler beyin kan
akimina ayni sekilde yansir. Sistemik kan basinci ile kafa ici basinci
arasindaki fark olan beyin perflizyon basinci (BPB) normalde 80-100 mmHg
arasindadir. OAB 50 mmHgdan daha az oldugunda serebral kan akimi
yeterli oksijen tasiyamayarak, serebral hipoksi belirtileri ortaya cikabilir
(12,13).

2.1.2.2 Kardiyovaskiiler Sistem

Kontrolli hipotansiyon sirasinda koroner kan akimi iyi regile edilir ve
iskemi nadirdir. Ancak diyastolik basin¢ dusuklugu, ozellikle tasikardi ile

birlikte ise veya koroner arter hastaligi varsa iskemi gelisebilir.

2.1.2.3 Solunum Sistemine Etkileri

Kardiyak debi korundugu surece fizyolojik o6l bosluk artmaz. Ancak
pozisyon ve/veya yuksek havayolu basinci etkisi ile kardiyak debide diisme
oldugunda 614 bosluk ve santlar artar. Bu durumda parsiyel karbondioksit
basinct (paCO2) yukselmesi, parsiyel oksijen basinci (paO2) dusmesi

olabilir. Bu nedenle solunumun kontrolt gerekir.
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2.1.2.4 Uriner Sisteme Etkileri

Renal arteriyollerin istirahat tonusu zaten dustk oldugu icin, hipotansif
ilaclarla arteriyollerde belirgin bir genisleme olmaz ve bdbrek kan akimi
korunur. Hipotansiyon sonrasi gelisen bobrek yetmezligi, siddetli refleks
arteriyoler spazma bagl olup, daha ¢cok hipovolemik hipotansiyon nedeniyle
olusur. Sistolik kan basincinin 50-75 mmHg altina diismesine neden olan
kontrolli hipotansiyon glomertler filtrasyonu azaltir ve atilimi boébreklere

bagh ilaclarin etkilerinde uzamaya neden olabilir.

2.1.2.5 Hepatik Sisteme Etkileri

Basinc¢-akim otoreglilasyonunun, portal vendz sistemde olmayip hepatik
arteriyel alanda sinirli olmasi nedeniyle hipotansif anestezi sirasinda
karaciger perfizyonunda degisiklikler olusabilir. Karaciger kan akiminin
ekstrensek yolla kontroli al vazokonstruksiyon ile olmaktadir.
Baroreseptor aktivite, cerrahi stres, vazopressorler karaciger kan akimini

azaltir.

Hipotansiyon cok siddetli olmadigi takdirde karaciger kan akimi iyi korunur

ve fonksiyonlarinda 6énemli bir degisiklik olmaz (14).

Suttner ve arkadaslari tarafindan yapilan bir calismada, hipotansif
anestezinin karaciger fonksiyonlari tUzerindeki etkileri arastirilmistir.
Postoperatif 2 saat sonra bakilan karaciger enzim markirlarindan alfa-
glutatyon S-transferaz duizeyinde bazal degerlere gore anlamli yukseklik
gordlmuistir. Bu durum hipotansiyonun hepatoselliiler butinltkte gecici

bir bozulmaya yol actigini diisiindtirmektedir(15).

2.1.2.6 Goz

Goze giden kan akimi ve g6z ici basinci, ortalama arter basincindaki
diismeye paralel olarak duser ve bu nedenle postoperatif donemde gérme

bulaniklig: gelisebilir (16).

2.1.2.7 Tasikardi ve Ribaunt Hipertansiyon

Kan basincinin normal degerler altina diismesi ile katekolamin salinimi
artar, renin-anjiotensin-aldosteron sistemi aktive edilir ve kan basinci

normale donduridlmeye calisilir. Bu da o6zellikle gen¢ hastalarda kontrollt
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hipotansiyonu guclestirir. Kontrol, baz1 6nlemlerle saglanabilir. Tasikardi,

blokerler veya anestezinin derinliginin artirilmaszi ile; ribaunt hipertansiyon

ise (renin-anjiotensin aktivasyonu) (3 bloker veya anjiotensin converting

enzim inhibitoérleri ile kontrol edilebilir (17).

2.1.3 Kontrollii Hipotansiyonun Endikasyonlar:

1.

Noroanestezide; anevrizma, arteriyovendz malformasyon, timoér cerrahisi

ve laminektomi girisimleri.

Plastik cerrahide; rekonstriktif bas-boyun cerrahisi, rinoplasti,

mikrovasktler cerrahi

. Kulak Burun Bogaz (KBB) Hastaliklarinda; orta kulak cerrahisi,

rinoplasti, fonksiyonel endoskopik sinlis cerrahisi, larenjektomi,

paratiroidektomi girisimleri.
Periferikvaskuler cerrahide; aort koarktasyonu.
Ortopedi operasyonlarinda; kalca protezi, skolyoz cerrahisi.

Genel cerrahide; hepatobiliyer, pankreatik, aortik ve kolorektal

girisimler.

Kardiyak cerrahide; koroner arter by-pass cerrahisinden sonra ortaya
cikan, anastomoz hatlarini1 zorlayan ve iskemiye neden olan sistemik
hipertansiyonun ve pulmoner o6deme neden olabilen pulmoner

hipertansiyonun kontroltinde.

Feokromasitoma cerrahisi sirasinda asiri kan basinci ytlikselmelerinin

Onlenmesinde

Uygun kan bulunmasinda guigclik olan ve/veya transflizyon istemeyen

hastalardaki girisimlerde.

2.1.4 Kontrollii Hipotansiyonun Kontraendikasyonlar1 ve Dikkat

N

Edilecek Hususlar

. Ciddi kardiyak hastalik
. Miyokardiyal iskemi

. Bobrek ve karacigerin parankimal hasari
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4. Santral sinir sisteminin dejeneratif hastaliklari
5. Addison hastaligi

6. Gebelik

7. Kontrol edilmemis hipertansiyon

8. Hipovolemi

9. Ciddi anemi

10.Kontrolstiz glokom

11.Teknik yetersizlik

Kontrolli hipotansiyon uygulamalarinda, yapilmasi planlanan cerrahi
girisimin o6zelligine gore hipotansiyonun derecesi belirlenmelidir. Plastik,
maksillofasiyal ve KBB ameliyatlarinda reaksiyonel kanama olabildiginden
yavas olarak baslayan ve normale donen, hafif derecede hipotansiyon tercih

edilmelidir.

Hipotansif anestezi uygulanan hastalarda strekli hemodinamik
monitorizasyon c¢ok oOnemlidir. Kan basinci monitorizasyonu yaninda
operasyon cesidine gore 1s1 takibi, idrargikisi, santral ven basinct (CVP),

elektroensefalografi (EEG), serebral oksijenizasyon gibi izlemler de 6nerilir.

Tasikardi yapmayan induksiyon ajanlari tercih edilmelidir. Anestezinin
devami, distuk yogunlukta inhalasyon anestezigi ve kisa etkili opioid
ajanlarla saglanabilir. Hipotansif donemde oksijen en az %40 oraninda
verilmelidir. Peroperatif uzun etkili hipotansif ila¢ kullanildiginda serebral
perflizyonun korunmasi icin hasta postoperatif donemde 12-18 saat stre ile

dtiz yatirilmalidir. Hipoksi ve hiperkapniden kacinilmaldir.

2.1.5 Kontrollii Hipotansiyonun Komplikasyonlar:

Komplikasyonlar, hipotansiyonun derece ve sUresi ile artar. Genellikle 1-1,5
saati gecmeyen, sistolik arter basincinin (SAB) 80 mmHgnin altina
dismedigi hipotansiyon iyi tolere edilir. Ancak hipotansiyonun asiri oldugu
durumlarda; beyin ve miyokardiyal kan akiminin azalmasi ile kalic1 iskemik
hasar gelisebilir. Kan basinclar1 ve elektrokardiyogramin yakindan

izlenmesi ile iskemik hasar Onlenebilir. Bazen de, istenen duzeyde
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hipotansiyon elde edilemez ve daha fazla ila¢ verilerek, bu ilaclarin
istenmeyen yan etkileri ile karsilasilir. Dlistik kan basinci; beyin trombozisi,
hemipleji, akut ttibtler nekroz, masif hepatik nekroz, miyokard infarktiisu,

kardiyak arrest ve korltige neden olabilir (18).

2.1.6 Hipotansiyon Yontemleri

Temelde amac¢ kardiyak debinin ve/veya sistemik vaskuler direncin
azaltilmasidir. Bu da fizyolojik ve farmakolojik yollarla saglanabilir. Dolasan

kan volimunun azaltilmasi ydntemi artik kullanilmamaktadir.
2.1.6.1 Fizyolojik Yontemler

2.1.6.1.1 Kontrolli Solunum

Normal kosullarda vendéz doénistin oOnemli kismi, intratorasik basincin
negatif oldugu inspiryum sirasinda gerceklesir. Intermitant pozitif basinch
ventilasyon (IPPV) uygulanirken basin¢ pozitif olup, venéz déntis guclesir.
IPPV valsalva manevrasi gibi etkili olmaktadir. Kan basinci normal olan bir
hastada bu etki, refleks vendz vazokonstriksiyon ve baroreseptdr yolu ile
gelisen tasikardi ile kompanse edilir ve kardiyak debi oOnemli derece
etkilenmez. Ancak ganglion bloke edici ajanlar ve beta bloker ilaclar
valsalva yanitini 6nleyerek kan basincinin diismesini saglarlar. Bu sekilde
bu ilacglarla birlikte kullanilan IPPV efektif bir hipotansiyona katkida
bulunurken, bu ilacglarin dozunun azaltilmasina da olanak verir. PEEP
eklenmesi vendéz doénltsu daha da azaltacaktir. Hiperventilasyon ile
saglanan hipokapni de vazokonstriktif etkisiyle kanamay1 azaltabilir. Ancak
bu asinn oldugunda, ozellikle bas yukari pozisyonda serebral perflizyon
bozulabilir (17).

2.1.6.1.2 Pozisyon

Cerrahi girisim yerinin kalp seviyesinin Uizerine kaldirilmasi ile o bdlgenin
kan akimi azaltilabilir. Bu durum sempatik blokaj yapan ilaclarin
kullanildigi durumlarda da kanin alt kisimlarda gollenmesini saglayarak
daha etkili bir hipotansiyona katkida bulunur. Kalp dizeyinin Utzerindeki
her 2,5 cm’lik yukseklik sistolik kan basincinda 2 mmHg dliismeye neden

olur. Kan basincinin koldan izlendigi durumlarda serebral perflizyon igin
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yeterli kan basinci belirlenirken bu durum dikkate alinmalidir. Bas asagi
pozisyon, vendz dontistl artirdig: icin kalp seviyesi altindaki girisimlerde pek

uygun degildir.

2.1.6.2 Farmokolojik Yontemler

Bu yontemler santral sinir sisteminden baslamak tUzere degisik
duzeylerdeki etkileri ile temelde sempatik blokaj suretiyle etkili olurlar.
Vazodilatasyon yapan yontemlerin kanamay1 azaltmasi celiskili gortilebilse
de burada 6nemli olan OABnin distrilmesidir. Bu sekilde lokal kan akimi
da azalmaktadir. Lokal ortalama kan basincit 60-70 mmHg dolaylarinda

olmali ve venéz drenaj engellenmemelidir.

2.1.6.2.1 Inhalasyon Anestezikleri

Direk arterioler vazodilatasyon ve vazomotor merkezlerin depresyonu ile
hipotansiyon yaparlar. Halotan, enfluran, sevofluran ve izofluran tek basina
veya diger hipotansif etkili ilaclarla birlikte kullanilabilirler. Ozellikle
izofluran, direk myokardiyal depresyon yapicit etkisi olmamasi, periferik
vazodilatatér etkisinin kolaylikla dtizelebilmesi, halotan ve enflurandan
farkl olarak intrakranial basinci artirmamasi nedeniyle tercih edilmektedir
(19,20,21).

2.1.6.2.2 Ganglion Blokerleri
Gunumuzde cok tercih edilmeyen bir yontemdir.

Trimetafan ve pentoliniumun etkisi sempatik ganglion blokaji yaparak
rezistans ve kapasitans damarlarini genisletmektir. Ancak parasempatik

ganglionlar: da etkileyerek tasikardiye yol acabilirler (20).

2.1.6.2.3 Direk Etkili Ajanlar

Sodyum nitroprussid, hucrenin sulfidril grubu ile etkilesip kalsiyumun
hiicre icine girisini ve hucre icindeki aktivasyonunu inhibe ederek
arteriollerin diiz kaslarini1 gevsetir. Bu yolla hem kapiller rezistans hem de
postkapiller kapasitans damarlar1 gevseterek, periferik direnci ve venoéz
dontistt azaltip kan basincini dustrdr. Etkisinin hizla baslayip hizla

ortadan kalkmasi ve kolay kontrol edilebilmesi nedeniyle tercih edilen
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hipotansif ajanlardan biridir. Nonenzimatik yolla eritrosit ve plazmada
nitrik ve hidrosiyanik asite yikilir. Hidrosiyanik asit de karacigerde
tiostilfatla birleserek tiosiyanata déntisur ve idrarla atilir. Asir1 dozaj serbest
siyanit aciga cikarir. Siyanit ve tiosiyanit intoksikasyonu, metabolik asidoz,
toksisite ve olume kadar giden reaksiyonlara neden olabilir. Sodyum
nitroprussid ile ribaunt hipertansiyon ve refleks tasikardi olusma olasilig
vardir. Bu da inflizyonun yavas olarak sonlandirilmasi ve esmolol, kaptopril
gibi antihipertansiflerin kullanimi ile 6nlenebilir. Vazodilatasyon sonucu
intrakranial basinci artirmalari, aritmi, tasikardi, pulmoner santlari artirici
etkileri ve trombosit agregasyonunun inhibisyonu ile kanamay:

artirabilmeleri kullanimini kisitlayan etkileridir (17,20,21).

Nitrogliserin, damar duiz kasina direk etki ile baslica kapasitans venleri
genisletir. Rezistans damarlar tizerine etkisi daha azdir. Bu nedenle sistolik
arter basincini (SAB) daha c¢ok dusurtir (20). Diyastolik arter basincinin
(DAB) fazla diismemesi koroner ve serebral perflizyonun korunmasini
saglar. Ancak intrakranial basinci arttirici etkisi sodyum nitroprussidden
fazladir. Etkisi daha yavas ve zayiftir. Kan basinci inflizyon kesildikten 10-

20 dakika sonra normale déner (20,21).

2.1.6.2.4 Diger Farmakolojik Ajanlar

Adenozin, gucli bir vazodilatatérdir. Arterioler vazodilatasyon daha
fazladir. Etki suresi hizlidir. Kontrollii hipotansiyona refleks olarak gelisen
renin ve katekolamin artis1 olmaz. Dolayisiyla ribaunt hipertansiyon

gelismez (20,21).

B Blokerler, propranalol, esmolol, labetalol bu grup icinde yer alir. Labetalol
hem alfa hem de beta blokerdir. Nabiz sayisini artirmadan periferik direnci
azaltir. Esmolol ise kisa etkili kardiyoselektif bir beta blokerdir. Orta kulak
cerrahisi ve endoskopik sinlis cerrahisi icin etkili bir hipotansif ajan
olabilecegi degisik yayinlarda belirtilmektedir. Beta blokerlerle bradikardi
olusabilir. Olusan bradikardi atropin ile tedavi edilir (22,23).

Prostaglandin E1 ve Mg Stilfat, sinirli kullanim alanlari vardir. Daha cok

beyin-omurilik cerrahisinde ve obstetride tercih edilirler (20,21).
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a2 agonistler, klonidin ve deksmedetomidin bu gruptadir. Klonidinin
yarilanma Omrd uzun oldugu icin c¢ok tercih edilen bir ajan degildir

(24,25,26).

Fentanil grubu opioidler, sempatik reflekste azalma nedeniyle
venodilatasyon, kan basincinda diisme ve bradikardi meydana getirirler.

Ozellikle inhaler anesteziklerle beraber kullanilirlar (24).

HIiPERTANSIYON

Kan basinci, kardiyak debi ve periferik vaskuler diren¢ tarafindan
olusturulmaktadir. Bu iki degerin birbiri ile carpimi kan basinci degerini
belirlemektedir. Kardiyak debi ise kalp hizzi ve atim volimden
etkilenmektedir. Bu dengeyi bozacak herhangi bir neden kan basincinda
degisikliklere ve otoregiilasyonun devreye girmesine neden olur.
Intravasktiler volimtiin artist ve artmis sempatik aktivite kalp debisini
arttirarak kan basincinin artmasina neden olur. Periferik vaskuler direnc
ise kan basincini kontrol altina almak icin barorefleks mekanizma
tarafindan azaltilmaya calisilir. Bu temel ilke, hipertansiyonun ortaya

cikisinda rol oynamaktadir.

“American College of Cardiology” ve “American Heart Association”
derneklerinin yayinladig klavuza gére SKB 130 mmHg ve Uzeri, DKB 80

mmHg ve Uizerini evre 1 hipertansiyon olarak siniflanmaistir (27).
Yeni tanimlamalar su sekildedir (27):
e Sistolik 120 mmHg ve diyastolik 80 mmHg degerlerinin alt1 normal.

e Sistolik 120-129 mmHg ve diyastolik 80 mmHgnin alti yuksek kan

basinci.

e Sistolik 130-139 mmHg veya diyastolik 80-89 mmHg aras1 hipertansiyon

1. Evre.

e Sistolik 140 mmHgnin veya diyastolik 90 mmHgnin tizeri hipertansiyon

2. Evre.

Hipertansiyon, tim sistemlerde hasara yol acabildiginden, 6nemli bir

mortalite ve morbidite sebebidir. Hipertansif hastalarda diyabet,
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hiperlipidemi ve obezite varligi koroner kalp hastalig1 riskini artirir. Obez
hipertansif hastalarin mortalitesi daha ylksektir. Hipertansiyon suresi ve
hasta yasit ne kadar fazla ise hastada ateroskleroz gelisme riski o kadar
yuksektir. Hipertansiyonda sol ventrikil hipertrofisinin varligi kardiyak
mortalitenin 6nemli bir belirtecidir. Hipertansiyon kardiyak, serebral, renal

ve vaskuler hastaliklar icin major risk faktértdur.

2.2.1 Hipertansiyon ve Serebral Dolasim

Serebral perflizyon basinci, ortalama arter basinci ile intrakraniyal basincin
arasindaki farktir. Normotansif kisilerde, 60 ile 160 mmHg arasindaki OAB
degerlerinde serebral kan akimi sabit kalir. Bu limitlerin disinda kan akimi
basinca bagimhdir (28). Serebral kan akimini azaltan faktoérler; uyku,
hipotermi, PaO2 artmasi, PaCO2 azalmasi, OAB dusmesi, kalsiyum
artmasi, magnezyum azalmasi, polisitemi, intrakraniyal basin¢ artisidir.
Serebral otoregtilasyon perflizyon basinci degisimlerinden bagimsiz beyinde
sabit kan akimini saglamak icin tasarlanmistir. Kronik hipertansiyonlu
hastalarda otoreglilasyon ust ve alt limiti yikselmistir. Bu ayrica asgari
basin¢ degerini degistirir, bu ytizden kan basincindaki herhangi bir azalma
iskemi sinirina dogru yaklastirir. Hipertansiyonlu hastalarda, kan basinci
tedavi ile kontrol altinda ise otoregiilasyon siniri1 normotansiflere yakin

olabilir (29).

KOGNITIF FONKSIYON

Kognitif terimi Latince “Cognita” soézciglinden gelmektedir. Kisinin
kendisini ve dlinyay: 6grenmesi, anlamasi, cevresi hakkinda edindigi kani
ve bilgiyi iceren ruhsal surectir. Bilin¢, dikkat, 6grenme, hafiza, algilama,
oryantasyon, zeka, eylem, duygu, dis kurma, sorun cézme, karar verme,
konusma, okuma, yazma ve hesaplama gibi yliksek beyin islevlerini kapsar
(30,31).

Kognitif fonksiyonlarin duizglin olabilmesi icin ilk adim algillamanin
baslamasi ve tamamlanmasidir. Bunun igin de bilincin agik olmasi gerekir.
Ikinci adim, algilanan bilginin islenmesi ve bellege yerlestirilmesidir. Bu
stirecte talamus basta olmak tUzere subkortikal alanlardaki sinaptik

iletisimlerin roldi buyUkttir. Uyaran talamusa ulastiginda, talamus
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nukleuslar1 arasindaki sinapslar araciligiyla islenerek bilgi olusur. Uyar
devam ettiginde hticre icindeki protein sentezi gercekleserek bilgi saklanir.
Bu olaylarin surdirtlmesinde asetilkolin (Ach) ve norepinefrin (NE) gibi
cesitli nérotransmitterler rol oynamaktadir. Nikotinerjik sistemin 6grenme,
hafiza ve kognisyon TUzerine etkileri insan ve hayvan deneyleriyle
gosterilmistir.  Nikotin, nikotinerjik asetilkolin reseptédr (nAchRs)
agonistlerinin prototipidir. Dikkat tizerine direkt olarak, 6grenme ve hafiza
Uzerine ise presinaptik nAchRs’den Ach, NE, glutamat, dopamin, serotonin
ve gamma amino butirik asit (GABA) salinimini kolaylastirarak etki eder

(32,33).

Klinik muayenede kognitif fonksiyonlar genel entellektiiel fonksiyonlar (kisi,
yer, zaman oryantasyonu, genel bilgi, muhakeme ve persepsiyon), hafiza ve
davranis fonksiyonlari, konusma ve iliskili fonksiyonlar ve diger lokalize

kognitif fonksiyonlar olmak tizere baslica dort grupta incelenir (34).
2.3.1 Kognitif Fonksiyonlarin Komponentleri

2.3.1.1 Biling

Kisinin kendisi ve cevresinin farkinda olmasi durumudur. Biling beynin
genel bir fonksiyonudur ve beynin kanlanmasinda, oksijenlenmesinde ve
metabolizmasinda oOnemli bir degisiklik oldugunda bozulur. Bilincte
meydana gelen bozukluklar her zaman beyin hucrelerinin calismasini
engelleyen bir sorun oldugunu gosterir. Bilin¢cte meydana gelen bozukluklar
agirlik derecesine gore somnolans, stupor, prekoma, yarikoma, koma olarak
adlandirlirlar (35). Degerlendirme hastanin sbézel ve agrili uyaranlara

verdigi, g6z acma, verbal ve motor yanit1 ile degerlendirilir.

2.3.1.2 Yonelim (Oryantasyon)

Kisinin cevreyle ilgili haberdarlik durumu yoénelim (oryantasyon) olarak

adlandirilir. Yonelimin 3 adet bileseni vardir:

a) Zaman: Zaman yoénelimi icin 2 glnltik bir yanilma ile tarihi bilmesi,
hangi yil, hangi mevsim, hangi ayda olundugunu bilmesi o6lcutleri

kullanilir.
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b) Yer: Yer yonelimi icin bulundugu yeri tanima, bir adresi dogru tarif

edebilme gibi dlctitlere bakilir.

¢) Kisi: Kisi yoneliminin 6lctilmesi icin cevresindekilerin kim oldugunu

bilme ve yakinlarini tanima durumuna goére yapilir.

Yonelim, bu siraya gore bozulur. Yani kisi 6énce zaman, sonra yer ve en son
olarak da kisi oryantasyonunu kaybeder. Yonelim bozuklugu cogunlukla
organik bir etkenin varligini goésterir. En sik deliryumda goéraltir. Deliryum

yonelim bozuklugu yaninda bilincte dalgalanma ile seyreder (35).

2.3.1.3 Dikkat ve Konsantrasyon

Zihnin bu islevi kisinin farkli ilgi ve duistncelerini belli bir noktaya
yonlendirebilmesi ve sinirlandirabilmesi ile ilgilidir. Dikkat zihnin belli bir
alana cekilmesi, konsantrasyon ise bunun surdurulebilmesi olarak

tanimlanmaktadir (35).

a) Spontan (istemsiz) dikkat: Herhangi bir gayret, caba harcamaksizin

kendiliginden ortaya cikan dikkattir.

b) Volanter (istemli) dikkat: Belirli ve ilgi duyulan konu ya da nesneler

Uzerine istemli olarak dikkatin yoneltilmesidir (36,37).

2.3.1.4 Bellek (Hafiza)

Yakin ve uzak gecmise ait olaylar1 kaydetme, depolayabilme ve

hatirlayabilme yetenegidir. Bellek, stirelerine gére Uic kisma ayrilabilir:

a) Tespit (Kayit: Registration) Bellegi: Ogretilen bir seyin aninda
tekrarlanabilmesidir. Bellegin algilananlari kayit edip etmemesi ile
ilgilidir. Muayenesinde, hastadan 3-5 farkli nesne ismini veya 5 rakaml

bir sayiy1 tekrarlamasi istenir.

b) Kisa Stireli (Recall) Bellek: 5 dakika ile birka¢ saate kadar olan bellektir.
Kayit bellegi muayenesinde soylenen seyleri 5 dakika sonra hatirlamasi
istenir. Ayrica, aym gun icindeki birkac saat 6nce olmus olaylar da

sorulabilir.

c¢) Uzun Stireli Bellek: Birka¢ giinden birka¢ aya kadar olan boéltimtne

yakin bellek, birka¢c aydan yilara uzanan bélimuine de uzak bellek
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denir. Muayenesinde hastanin yasamina ait eski olaylarin tarihleri
sorulabilir. Ancak sorulan sorularin yanitlarinin biliniyor olmasi gerekir

(35).

2.3.2 Kognitif Bozukluklar

“North American Diagnosticand Statistical Manual of Mental Disorders, 4th
edition” (DSM-IV) simniflamasina goére kognitif bozukluklar deliryum,
demans, amnestik bozukluklar ve nérokognitif bozukluk olmak Uizere doért

gruba ayrilmaktadir (38).

Deliryum: Odaklanma guclugti, dikkatte dagilma ya da dikkati yeni bir
konuya kaydirma becerisinde azalma ile seyreden akut bilin¢ bozuklugu ve
kognitif degisiklik (bellek, dil bozuklugu, yonelim) ile karakterizedir. Kisa
stire icinde gelisir ve gln icinde dalgalanmalar gosterebilir (38,39).

Genellikle birka¢ saatten en fazla birka¢ haftaya kadar surer (40).

Demans: Kisa ve uzun doénem hafiza kaybinin, dikkatin, konusmanin,
motor aktivitenin ve problem ¢ézme gibi yuksek bilissel fonksiyonlarin kalici
bozuklugu ile karakterize, coklu kognitif kaybin oldugu bir sendromdur
(41,42).

Amnestik Bozukluk: Ogrenilmis bilgileri ve gecmisteki olaylari hatirlama
yetisinde bozulma ile karakterizedir (43). En dikkat ¢ceken problem yeni bilgi
edinmededir. Diger bilissel fonksiyonlarda belirgin bozukluk yoktur(40).

Baska tiirli adlandirilamayan  norokognitif bozukluk (Mild
Neurocognitive Dysfunction): Bellek, yonetsel fonksiyonlar, dikkat,
konsantrasyon ve konusma gibi kognitif fonksiyonlardan iki veya daha
fazlasinda bozulma ile karakterizedir. Toplumsal ve mesleki islevsellikte ve
diger 6nemli alanlarda ciddi sorunlara neden olur (43). POKD psikiyatrik bir
tan1 olmamasina ragmen, literatiirde siklikla kullanilir ve bir Mild

Neurocognitive Dysfunction oldugu distintlmektedir (44).

Postoperatif Deliryum: Deliryum, yash hastalarda cerrahi sonrasi sik
rastlanan bir komplikasyondur (45). Yasli hastalarda artmis mortalite ve
morbidite, uzun hastanede kalis stiresi ve maliyet artisiyla iliskilidir. TGm
yas gruplarinda postoperatif deliryum goériilme insidansi %5-10 dur (46,47).
Postoperatif deliryumun klinigi degiskendir. Hiperaktif, hipoatif ve karisik
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(hiper-hipoaktif) kognitif durum olmak Uizere 3 farkli sekilde ortaya cikabilir
(48).

Hipoaktif tipi deliryumun en sik gorulen tipidir. Postoperatif ikinci ve
yedinci gun arasinda goriilen interval deliryum ameliyat sonrasi sik goérulen

deliryum tipidir (43).

2.3.3 Postoperatif Kognitif Disfonksiyon

Postoperatif kognitif disfonksiyon (POKD) en sik hafiza ve konsantrasyon
bozukluklar ile ortaya cikan ve néropsikolojik testlerle tani konulabilen bir
durumdur. Herhangi bir yas grubundaki hastay: etkileyebildigi gibi yash
hastalarda daha yaygin gortlen bir durumdur (49). POKD nedeniyle
hastalarin hastanede kalis suireleri ve maliyet belirgin sekilde artmaktadir

(50,51).

POKD’nin patofizyolojisi hakkinda c¢cok az sey bilinmektedir. Santral sinir
sisteminin fonksiyonunun sutrdurtlebilmesi icin, yeterli oksijen ve besin
miktari, atik Urlnlerin etkili bir sekilde uzaklastirilmasi ve yeterli bir
norokimyasal cevre varligi gerekmektedir (52). Hipoksemi veya hipoglisemi
gibi bir rahatsizliga neden olan veya beynin metabolik durumunu ve genel
olarak homeostazini etkileyen herhangi bir durum, bilissel islevlerde
ameliyat sonrasinda bozulma olarak ortaya cikabilecek genel bir islev
bozukluguna neden olabilir (52). Yas onemli bir risk faktértudur.
Uluslararasi, cok merkezli genis kapsamli bir arastirma olan ISPOCD'l
(International Study of Post-operative Cognitive Dysfunction 1) 60 yas Uzeri
1218 hasta Uzerinden yapmis oldugu calismada hastalarin % 25.8’inde
ameliyattan 1 hafta sonraki, % 9.9’unda ise ameliyattan 3 ay sonra POKD
gordlmuistir. Orta yash cerrahi hastalarda dahi ameliyattan 1 hafta sonraki
POKD orani oldukca yuksektir (% 19.2) (53). Erken POKD icin yas disindaki
diger risk faktorleri arasinda anestezi stresi, dustk egitim dtizeyi, birden
fazla operasyon Oykusl, postoperatif infeksiyon ve respiratuar
komplikasyonlar olarak bildirilmistir. Ge¢ POKD ile risk faktérlerinden
sadece yas ile arasinda korelasyon tespit edilmistir (54).Monk ve
arkadaslarinin yapmis oldugu bir calismada nonkardiyak cerrahi sonrasi 1.

hafta postoperatif erken dénemde tim yas gruplarin POKD gértlme sikligi
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%40’larda iken postoperatif gec donemde (3. ayda) sadece 60 yas ve Uzeri
hastalarda POKD goértilme siklig: yiksek gézlenmistir(55).

2.3.3.1 POKD icin Risk Faktorleri
A. Preoperatif

1) lleri yas

2) Mevcut yandas hastaliklar (diyabetes mellitus, hipertansiyon,
koroner arter hastaligi, serebrovaskuler hastalik, vasktler hastalik,
kronik bobrek hastaligi)

3) Elektrolit ve glukoz duizeyi bozukluklari

4) Dusuk egitim seviyesi

5) Dusuk sosyoekonomik seviye

6) Gecirilmis POKD varligi

7) Gecirilmis operasyon

8) Alkol bagimhilig
B. Intraoperatif

1) Cerrahi girisimler (A¢ik kalp ameliyatlari, torasik ve aortik anevrizma
cerrahisi, kalca kirig1 cerrahisi)

2) Ameliyat suresi

3) Hipotansiyon

4) Hipoglisemi

5) Hipotermi

6) Kanama ve tranflizyon
C. Postoperatif

1) Psikoaktif medikasyon

2) Postoperatif enfeksiyon

3) Postoperatif elektrolit dengesizligi

4) Postoperatif kardiyak ve respiratuar komplikasyonlar

5) Postoperatif agri
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2.3.3.2 Kognitif Fonksiyonlarin Degerlendirilmesinde Kullanilan

Yontemler

Erken ve gec kognitif fonksiyonlar1 degerlendirmek icin her biri farklh
parametre ve uygulama iceren bircok test kullanilmaktadir. Bu
noropsikolojik testlerin sonuclar: cerrahi girisim, uygulandigi hasta ve yas
grubu, uygulandigt zaman ve zaman araliklarina goére farklihik
gostermektedir (56). POKD tanis1 koymada kognitif fonksiyon testleri 6nemli
bir role sahiptir. Ancak POKD tanisini koymada kesinlemis tek bir test veya
yontem yoktur. POKD’yi saptamada kullanilan yéntemler birebir gértisme,
anket, mental durum degerlendirme testleri ve noéropsikolojik testleri

kapsamaktadir. Bunlar arasinda en sik kullanilanit Mini-Mental testtir (57).

2.3.3.2.1 Mini Mental Durum Testi (MMT)

MMT 1975 yilinda Folstein ve arkadaslari tarafindan hastalarin kognitif

durumlarinin derecelendirilmesi amaciyla olusturulmustur (58).

Tum diinyada yaygin kullanimi olan test daha sonra 1997 yilinda Molloy ve
Standish tarafindan uygulayicilar arasindaki farkliligi azaltmak amaciyla

standardize uygulama kilavuzu seklinde kullanima sunulmustur (59).

MMT kesin bir tani testi olmayip; klinisyenler tarafindan hastalarin kognitif
yikim derecelerinin 6l¢ctilmesinde, tani ve tedavi sUrecinin izlenmesinde
yardimct bir degerlendirme olarak kullanilmaktadir. Bunun yani sira bazi
arastirmacilar tarafindan epidemiyolojik arastirmalarda hastalarin kognitif
yikim siddeti 6lciim araci olarak tim dinyada yaygin bir kullanim alanina

sahiptir (58,60).

MMT hastalarin kognitif durumlarini degerlendirmek icin kantitatif ve
pratik bir testtir. 10 dakika gibi kisa bir stirede, poliklinikte ya da yatak
basinda uygulanabilir. Zaman ve yer oryantasyonu, hafiza ve hatirlama,
dikkat ve hesaplama, yonelim, dil ve gorsel yapilanmay:1 kapsayan, biligsel
fonksiyonlar1 6lcen sorulardan olusur (Test-1). Egitimsizler icin modifiye
edilmis MMT (MMMT) kullanilmaktadir (Test-2). Her iki testte de maksimum
puan 30, minimum puan 0’dir. 0-9 puan aras1 agir kognitif bozukluk, 10-19
puan arasi orta kognitif bozukluk, 20-26 puan arasi hafif kognitif bozukluk,

27-30 puan arasi normal olarak degerlendirilir (59,61).
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Egitimliler icin uygulanan Mini Mental Test formu, egitimli hastalarin

bilissel fonksiyonlarini 6l¢cmek icin hazirlanmis sorulardan olusan Mini

Mental Test 6rnegi Sekil 2.1’de verilmistir.
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(Latfen ydonergeye uygun olarak uygulayiniz)
Ad Soyad
Tarih LR R TN
Yas :
Egitim
Meslek

TOPLAM SKOR:
ORYANTASYON (Toplam Puan 10)

Hangi Y11 iCINAEYIZ. . .cuuiiniiiiiiii ettt ()
Hangi mevSIMAEYIZ? ...c..iiuniiiiiiiii ettt e e et e e e eanes ()
Hangi @ AayiZ?....c.u ettt ettt et a e e ()
BUGUN Y10 KACIP ettt ettt et ettt e e e ()
Hangi gUNAEYIZ? ....ouniiiiiieiiei ettt et et e et e e e e e ()
Hangi GlKede FaSLYOTUZ? ....iuuiiiniieiieii ettt et ettt e e et et e te e e e eaaeeanes ()
Su an hangi sehirde bulunmaktasiniz? .........ccoeiiviiiiiiiiiiiiiii e, ()
Su an bulundugunuz semt NEreSIdir? ......ocouiiiiiiiiiiiii e ()
Su an bulundugunuz bina NEereSIdir? .......oiiuiiiiiiiiiii e ()
Su an bu binada kaginct Kattasiniz?.......c.oveiiiiiiiiiiiiiii e ()

KAYIT HAFIZASI (Toplam Puan 3)

Size birazdan soyleyecegim Ui¢ kelimeyi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten

sonra tekrarlayin (masa, bayrak, elbise — 20 sn sure tut).

Her dogru Kelime 1 PUATN ..ocuuiiiniiiiiieii ettt ettt et et e e e e e ()

DIiKKAT VE HESAP YAPMA (Toplam Puan 5)
100°dengeriye dogru 7 c¢ikartarak gidin. Dur deyinceye kadar devam edin.
Her dogru islem 1 puan (100, 93, 86, 79, 72, 65) ..ccuttiuiiiiiiiiieiieeieeieeie e ()

HATIRLAMA (Toplam Puan 3)
Yukarida tekrar ettiginiz kelimeleri hatirliyor musunuz?
Hatirladiklarinizi soyleyiniz (masa, bayrak, €lbise) ......c..ccoveeuviiiiiiiiiiiiiiniiiiiineineen. ()

LISAN TESTLERI (Toplam Puan 9)

Bu g6rdtiglinliz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) (2 puan) (20 sn tut) ......... ()
Simdi size sdyleyecegim ctimleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra
tekrar edin “eger ve fakat istemiyorum” (1 puan) (10 sn tut) ...cocevveeviiviiniiiiennennn. ()

Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyecegim, beni dikkatle dinleyin ve

soyledigimi yapin. “masada duran kagidi sag/sol elinizle ikiye katlayin ve yere
birakin Ittfen” toplam puan 3, stire 30 sn, her bir dogru islem (1 puan)................ ()
Simdi size bir cimle verecegim. Okuyun ve yazida sdylenen seyi yapin.(1 puan) ...( )

GOZLERINiZi KAPATIN

Simdi verecegi kagida akliniza gelen anlamh bir cimleyi yazin(1 puan) ................. ()
Size gosterecegim seklin aynisini ¢izin (1 PUAN)......coeeeveiriiineiireiiieie e, ()

Sekil 2.1: Mini Mental Durum Testi (Test 1)
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(Latfen ydonergeye uygun olarak uygulayiniz)
Ad Soyad
Tarih LR RN ST
Yas :
Egitim
Meslek

TOPLAM SKOR:
ORYANTASYON (Toplam Puan 10)

Hangi Y11 iCINAEYIZ. . .cuuieniiiiiiiii ettt aaas ()
Hangi mevSIMAEYIZ? ...c..iiuniiiiiiiii ettt et e e e e e eanes ()
Hangi aAayiZ?....cuu ettt et ettt et a e e ()
BUGUN Y10 KACIP ettt ettt et ettt eaaes ()
Hangi gUNAEYIZ? ....ouniiiiiiiii ettt et et et e e e e e ()
Hangi GlKede FaSLYOTUZ? ....iuniiiniiiiiieii ettt ettt e et et e e e ae e e eanes ()
Su an hangi sehirde bulunmaktasiniz? .........ccoeiiiiiiiiiiiiiiiii e, ()
Su an bulundugunuz semt NEreSIdir? .......couiiiiiiiiiiiiii e ()
Su an bulundugunuz bina NETeSIAdir? .......oiiuiiiiiiiiii e e ()
Su an bu binada kaginet Kattasiniz?.......o.oveuiiiiiiiiiiiiiiiii e ()

KAYIT HAFIZASI (Toplam Puan 3)

Size birazdan soyleyecegim U¢ kelimeyi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra
tekrarlayin (masa, bayrak, elbise — 20 sn slre tut).

Her dogru Kelime 1 PUAI c.uiuniiii ittt ettt et e e e e e e e ()

DIiKKAT VE HESAP YAPMA (Toplam Puan 5)

Haftanin giinlerini geriye dogru sayar misiniz? Ornegin PAZARdan énce
CUMARTESI gelir, ondan 6nce ne gelir? Devam edin. (Toplam 5 glinii sirasiyla
dogru saymasi gerekir, her dogru glin icin 1 puan verilir) ........ccoeeeveiviiiiinennnenn.. ()

HATIRLAMA (Toplam Puan 3)
Yukarida tekrar ettiginiz kelimeleri hatirliyor musunuz? Hatirladiklariniz: séyleyiniz
(masa, bayrak, €1DISE) ......c.iiiiiiiiiii e ()

LISAN TESTLERI (Toplam Puan 9)

Bu g6rdtiglintiz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) 2 puan (20 sn tut) .......... ()
Simdi size sdyleyecegim ctimleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra
tekrar edin “eger ve fakat istemiyorum” (1 puan) (10 sn tut) ....ccoeeevveiiiiiiiiiiennenn.. ()

Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyecegim, beni dikkatle dinleyin ve
soyledigimi yapin. “masada duran kagidi sag/sol elinizle ikiye katlayin ve

yere birakin Iutfen” toplam puan 3, stire 30 sn, her bir dogru islem (1 puan) ...... ()
Simdi size bir cimle verecegim. Okuyun ve yazida sdylenen seyi yapin. (1 puan)..( )
Simdi yliziime bakin ve yaptigimin aynisini yapin (1 puan) ......ccceeeeeeveinieineennnnnn. ()

GOZLERINIZi KAPATIN
Simdi evinizle ilgili anlamli bir cimle séyleyin (30 sn siire taninir, anlaml bir ctimle

ICIN 1 PUAN VETIIIT) tevniiiiiiii ettt et e e e e e e e e eanes ()
Size gosterecegim seklin aynisini ¢izin (1 dk stire verilir, kenar sayis1 tam
sekil icin 1 puan VETIIT) ....oouniiiiiiiii et ettt e e e ()

Sekil 2.2: Modifiye Mini Mental Durum Testi (Test 2)
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NEAR INFRARED SPEKTROSKOPI

2.4.1 Tarihce ve Prensibi

NIRS ilk defa 1977 yilinda biyolojik dokunun 700-1000 nm dalga boyu
spektrumundaki kizil Otesi 1s18a karsi gecirgenligine ve hemoglobin,
miyoglobin, sitokrom a3 gibi kromoforlarin farkli 1sik absorbsiyonu
ozelligine dayanan; canli dokuda oksijenasyonun surekli, invaziv olmayan
bir yo6ntemle izlenmesi amaciyla kullanilabilecek bir teknoloji olarak
tanitildi  (62,63). Cogunlukla NIRS cihazlarinda, iki kromofor olan
oksihemoglobin ve deoksihemoglobini 6lcen, iki dalga boyu kullanilmistir
(63). En cok kullanilan NIRS cihazlarindan biri olan IN Vivo Optik
Spektroskopi (INVOS) Sistemi [Covidien, Dublin, Irlanda (eski Somanetics,
Troy, MI, ABD)] iki dalga boyundaki (730 ve 810 nm) “near-infrared” 15181
yayan bir diyoda (LED) ve daginik 15181 almak icin iki detektore sahiptir (64).
Proksimal veya yuzeysel dedektdr periferik dokulardan; uzak veya derin
dedektor ise hem periferik hem de derin dokulardan sinyal alir. Ytizeysel
dedektordeki degerin derin detektérdeki degerden cikartilmasiyla, yaklasik
1-2 cm'lik bir derinlikteki dokuya 6zgli bolgesel SO2 (RSO2) elde edilir (65).
Dokudaki mikro dolasim arteriol, kapiller ve venul dolasimin toplami
olmasina ragmen rSO2 cogunlukla %75-85 oraninda ventllerden gelen
sinyalleri icerir. Pulsatil olmayan sinyalleri ¢ikaran nabiz oksimetrelerinin
aksine NIRS cihazlar1 toplam 1sik sinyallerinden veri elde eder (66). Nabiz
oksimetresi sadece dokuya oksijen arzini yansitan arteryel oksijen
satlirasyonunun (SO2) 6l¢cimu saglarken, NIRS ile olctilen RSO2, bolgesel
doku oksijen sunum ve talebinin dengesini yansitir. Buna goére NIRS, nabiz

oksimetresinin tamamlayicisi olarak kabul edilir (63,64,67).
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Sekil 2.3: NIRS cihazi

2.4.2 Klinik Kullanimi

Dokularin yeterli oksijenizasyonu aerobik metabolizmanin 6n sartidir. Bu
sebeple bircok tedavi doku oksijenizasyonunu optimize etmeye yoneliktir.
Ancak rutinde doku oksijenlenmesini takip edebilmek hala bir sorundur.
Sistemik duizeyde tespit edilemeyen gizli bolgesel iskemilerin kritik hasta
grubunda mortalite ve morbiditeyi artirdig tespit edilmistir. Bu durumun
bolgesel haldeyken tespit edilmesi, tedavisinin de daha erkenden

baslamasini saglayacak ve iskeminin stiresi azalacaktir (68).

Doku oksijenizasyonunu artirmak icin yltiksek dtizeyde oksijen verilmesinin
zararli etkilerinin oldugu da unutulmamalidir. Bu nedenle oksijenizasyonu
optimize ederken, bolgesel oksijenizasyonu artirmak amaclanmalidir ve
bunun da takibi gerekmektedir. Sistemik arteriyel ve vendz oksijenizasyon
pulse oksimetre, kan gazi ve pulmoner arter Kkateteri yoluyla
bakilabilmektedir. Fakat boélgesel oksijenizasyonun takibi yakin zamana
kadar invaziv (Orn: Clark tipi igneli elektrot) oldugu veya toksik boyar
madde kulanildigl icin rutin kullanilan bir yéntem degildi. Boyle olmas: da
kullanimini kisitlamaktaydi. Son yillarda teknolojik gelismelere baglh olarak
bolgesel doku oksijenizasyonunu gostermede bircok yéntem gelistirilmistir.

Bunlardan en yaygin kullanilan yontem ise NIRS y6ntemi olmustur.

Periferik dokularda oldugu gibi, distk bolgesel serebral oksijenizasyon
(rSO2), beyin perfiizyonu ile oksijen sunumundaki uyumsuzlugu ve bolgesel

oksijen ihtiyacini1 gosterir. Serebral satlirasyonu gostermede en iyi yontem
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olan juguler ven satlUirasyonu ile rSO2’nin korele oldugu tespit edilmistir

(69).

rSO2nin karakteristik 6lciim araliglr %55-80 olarak belirlenmistir. %50’nin
altindaki veya bazal degere gore %20°den fazla olan diismeler anlamli olarak

kabul edilir.

Yapilan bircok calismada intraoperatif doénemdeki desatiirasyonun,
postoperatif dénemdeki kognitif bozukluk, inme ve hastanede kalig stresi

ile iliskili oldugu tespit edilmistir(70).

Operasyon esnasinda hipoperflizyona maruz kalinma postoperatif kognitif
bozukluk ihtimali acisindan 6nemli risk faktorlerinden biridir. Abdominal
operasyonlarda ve koroner arter bypass greft cerrahilerinde postoperatif
norolojik komplikasyonlar, kognitif bozukluklar ve uzamis hastane streleri
ile intraoperatif dustk rSO2 arasinda anlaml iligkiler bulunmustur

(71,72,73).

Intraoperatif dénemde noninvaziv bir yéntem olan NIRS1n kullanimi

bolgesel hipoperflizyonu 6ngdérmede énemli bir yéntemdir.

|5k Decekin]
i Kayrad |

bk Dot

Ik Ky

Sekil 2.4: Cihaz calisma prensibi
TIMPANOPLASTI

Timpanoplasti kronik otitis media ve sekellerinde uygulanan, orta kulaga
yonelik cerrahi girisimlere verilen genel addir. Orta kulaktaki hastaliga veya
hastaliga bagli gelisen harabiyetin tirlerine goére yapilan cerrahi girisim de
degisir. Orta kulak ve mastoid sistemdeki patoloji mukozanin ve orta
kulaktaki kemikciklerin tamamen kuru oldugu santral bir kulak zan

perforasyonundan, tim zarin, orta kulaktaki kemikciklerin harap oldugu,
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hatta kimi zaman fasial paralizi, labirent fistillii, menenyjit, beyin absesi gibi
komplikasyonlarin gézlendigi kolesteatoma kadar degisebilir. ilk durumda
sadece perfore kulak zarinin onarildigi basit bir miringoplasti (en basit
timpanoplasti tipi) yeterli iken ikinci durumda orta kulak ve dis kulak
mastoid sistemin tek bir bosluk haline getirildigi radikal masteidektomi

zorunlu olabilir.

Genel olarak kulak zari perforasyonunun yani sira orta kulak
kemikciklerinde de harabiyet varsa isitmeyi de iyilestirmek icin
ossiktloplastinin (kemikciklere yeniden sekil verilerek kemikcik zincir
yoluyla ses iletiminin tekrar saglanmasi) eklendigi bir timpanoplasti uygun

ameliyat olacaktir.

Orta kulaktaki patoloji (6zellikle de kolesteatom) mastoid antrum ve hiicre
sistemine uzaniyorsa orta kulaga yonelik timpanoplasti islemine

mastoidektomiyi de eklemek gereklidir.

Sonuc¢ olarak, gintimutzde hemen her zaman mikroskop altinda yapilan,
orta kulakta kronik otitis mediaya bagl gelisen patoloji ve harabiyeti
duizeltmeyi amaclayan ve cogu kez kulak zarinda mevcut olan hasarin bir
konnektif doku grefti ile onarildigi ameliyatlara verilen genel isim

timpanoplastidir (74,75).
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BOLUM 3

GEREC VE YONTEM

3.1 CALISMANIN TASARIMI

Saglik Bakanligi Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim ve
Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu 2017 /0410 nolu onay1
ile Istanbul Medeniyet Universitesi Géztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi
Kulak Burun Bogaz Hastalilar1 Klinigi tarafindan elektif timpanoplasti
operasyonu planlanan ASA (American Society of Anesthesiologists) I ve II
risk grubunda 18-63 yas araligindaki 60 hasta calismaya alindi. ASA
(American Society of Anesthesiologists) III ve tizerindeki risk grubunda olan,
65 yas Uzeri ve 18 yas altinda olan, uygulanacak ilaclara bilinen alerjisi
olan, preoperatif kognitif fonksiyonlar1 etkileyecek hastalik veya durumu
olan, preoperatif mini mental test skoru 23 ve altinda olan hastalar calisma
dis1 birakildai.

Calismaya alinan tim olgular operasyon oncesi gortlerek preanestezik
degerlendirmeleri yapildi; calismada uygulanacak yoéntem ve teknik

hakkinda bilgi verilip, bilgilendirilmis onamlar1 alinda.

3.2. CALISMA

Operasyon o6ncesi a¢ birakilan olgular 6lctilen ilk tansiyon degerlerine gore
normotansif hastalar ve kontrolll hipertansiyon tanisi almis olan hastalar

Uzere iki gruba ayrildi.

Operasyon masasina alinan olgularin ticyollu EKG ile ritm ve kalp atim hizi
(KAH), noninvazif olarak sistolik arter basinci (SAB), diyastolik arter basinci
(DAB), ortalama arter basinci (OAB), periferik oksijen sattirasyonu (SpOo),
bispektral indeks (BIS) (BIS Complete Monitoring System, Covidien,

Mansfield, Massachusetts, USA) monitorize edildi. Alin bélgesinin sol ve sag
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tarafina “near infrared spektroskopi” (NIRS) problar: yerlestirilerek bolgesel
serebral oksijen satlirasyonu (rSO2) (INVOS Cerabral/Somatic Oximetry,
Medtronic, Covidien, Minneapolis, USA) takip edildi. Tim hastalara 20 G
(Gauge) kantl ile antekubital ven veya el sirti venlerinden kantulasyon
yapilarak damaryolu acildi ve 1000 ml izolen- S (Polifarma Ila¢ Sanayi ve
Ticaret Anonim Sirketi, Ilstanbul, Turkiye) acilan bu damaryolundan
verilmeye baslandi. Hastalar monitérize edildikten sonra premedikasyon
amaciyla 1 mg/kg midazolam (Zolamid 5 mg/ 5 ml amp, VEM Ilac Sanayi ve
Ticaret Anonim Sirketi, Tekirdag, Turkiye) i.v. ve 0,1 mcg/kg fentanyl sitrat
(Talinat 0.5 mg/ 10 ml amp,Vem Ilac Sanayi ve Ticaret Anonim Sirketi,
Tekirdag, Turkiye) i.v. olarak verildi. Daha sonra %100 O: ile
preoksijenizasyon yapilirken indtksiyon amaciyla 2 mg/kg propofol
(Propofol %1, Fresenius Kabi Ilac Sanayi ve Ticaret Limited Sirketi, Uppsala,
Isvec) ve 0,5 mg/kg roktironyum bromir (Muscuron 50 mg/5 ml, Kocak
Farma [la¢ ve Kimya Sanayi Anonim Sirketi) i.v. olarak verildi. Yeterli
noromuskuler blok saglandiginda endotrakeal entltibasyon gerceklestirilerek
7 ml/kg tidal volim ve 12 solunum/ dakika ile mekanik ventilasyon

baslatilda.

Genel anestezi idamesinde %50 Oz, %50 kuru hava icerisinde sevofluran
(Sevorane ® %100 Inhalasyon Cozeltisi, AbbVie Tibbi Ilaclar Sanayi ve
Ticaret Limited Sirketi, Queenborough Kent, Ingiltere) (minimal alveoler
konsantrasyon 1-2 olacak sekilde) ve i.v. remifentanil (Rentanil 5 mg, VEM
[lac Sanayi ve Ticaret Anonim Sirketi, Tekirdag, Turkiye) inflizyonu
normotansif hastalarda 0,05 mcg/kg/dk, hipertansif hastalarda 0,1
mcg/kg/dk olarak baslandi, hedeflenen kan basincina erisilinceye kadar
doz artirildi. 0,2 mcg/kg/dk dozuna kadar cikilmasina ragmen kontrollt
hipotansiyon hedefine ulasilamayan hastalarda ek hipotansif ajan olarak
esmolol (50-300 mcg/kg/dk) infizyonu baslanilmasi planlandi. Operasyon
bitiminde hastalara néromuskuler blokerin etkisini sonlandirmak amaciyla
0,03 mg/kg neostigmin (Plantigmin ampul, Polifarma Ila¢c Sanayi ve Ticaret
Anonim Sirketi, Iistanbul, Turkiye) i.v. éncesinde 0.015 mg/kg atropin
sullfat (Atropin Sulfat Galen, Galen Ila¢ Sanayi ve Ticaret Anonim Sirketi,
[stanbul, Turkiye) i.v uygulandi ve kriterler karsilandiginda eksttibe edildi.

Vaka sonunda toplam ttiketilen remifentanil miktar kayit edildi.
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Hastalarin ad soyad, yas, cinsiyet, ASA siniflamasi, agirligi, hemoglobin ve
hemotokrit degerleri, anestezi verilmeden Once vital bulgular ile sag ve sol
rejyonel serebral oksijen satiirasyonu degerleri, bispektral indeks (BIS)
degerleri kaydedildi. Premedikasyon, anestezi indiksiyonu ile endotrakeal
entlibasyon sonrasinda ve peroperatif 5 dakika aralarla vital bulgularn,
rejyonel serebral oksijen satlirasyonu, bispektral indeks (BIS), endtidal
karbondioksit (etCO2), 1s1, inspire edilen sevofluran fraksiyonu (FiSEVO),
ekspire edilen sevofluran fraksiyonu (FeSEVO) kaydedildi. Anestezi stresi,
operasyon suUresi, gaz kapatma suUresi, ekstlibasyon zamani (gaz kapatma
ile ekstibasyona kadar gecen sure), kullanilan toplam remifentanil miktari,
yapilan ek analjezik miktar1 kaydedildi. Hastalara, yatak basinda,
preoperatif 24 saat 6énce ve postoperatif 6. ile 24. saatlerde mini mental test

uygulanarak kognisyon durumlar: 6lctldi.

Intraoperatif dénemde, ortalama arter basincini 65-70 mmHg araliginda
tutuldu. Bu amacgla hastalara inhaler sevofluran ve i.v remifentanil
inflzyonu uygulandi. Ortalama arter basincit 65 mmHg nin altina distiga
takdirde hipotansiyon yaratan ajanlarin dozunun azaltilmasi ve hastalarda
BIS degerinin 40-60 seviyesinde tutulmasi hedef alindi. 40 mmHg’nin altina
dusttgl takdirde anestezinin derinliginin azaltilirken, 60 mmHgnin tizerine
ciktign takdirde artirildi. Mudahele gerektiren bradikardi sinir1 40
atim/dakika olarak belirlendi. Kalp atim hizi 40/dakikanin altina dustigua
takdirde i.v 0.015 mg/kg atropin stilfat (Atropin Stilfat Galen, Galen Ilac
Sanayi ve Ticaret Anonim Sirketi, Istanbul, Turkiye) uygulanmasi planlandi.
Hastalara analjezik olarak operasyon bitiminden 10 dk 6nce i.v 1 mg /kg
tramadol hidrokloriir (Tradolex® 100 mg/ 2ml, Menta Pharma Ila¢c Sanayi
ve Ticaret Limited Sirketi, Istanbul, Turkiye) ve antiemetik olarak i.v 0,1
mg/kg metoklopramid (Primsel® 10mg/2ml, Osel Ila¢ Sanayi ve Ticaret
Anonim Sirketi, Istanbul, Turkiye) uygulandi. VAS (Viziiel analog skala)
degeri 4in uzerinde olan hastalara ek analjezik olarak 10 mg/kg i.v
parasetamol (Parol® 10mg/ml, Atabay Kimya Sanayi ve Ticaret Anonim
Sirketi, Istanbul, Turkiye) verildi. Postoperatif dénemde yan etki olarak
bulanti ve kusma varlhig: takip edildi. Bulanti oldugu takdirde ek antimetik
olarak i.v 0,1 mg/kg ondansetron (Ondaren 8 mg/4 ml, VEM llac Sanayi ve

Ticaret Anonim Sirketi, Istanbul, Tiirkiye) verilmesi planlandi.
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ISTATISTIKSEL YONTEMLER

Tanimlayict analizler sunulurken ortalama, standart sapma, ortanca ve 25-
75 persantil degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu histogram grafikleri ve Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi.
Normal dagilim gosteren (parametrik) degiskenler gruplar arasinda
degerlendirilirken bagimsiz gruplarda T Testi ile, normal dagihm
gostermeyen (nonparametrik) degiskenler gruplar arasinda
degerlendirilirken Mann-Whitney U testi ile karsilastirilmistir. Kategorik
verilerin karsilastirilmasinda Ki-kare ve Fisher testleri kullanilmistir.
Karsilastirmalarda istatistiksel anlamlilk icin p<0,05 kabul edilmistir.

Analizlerin gerceklestirilmesinde IBM SPSS 15 sturtimu kullanilmistir.
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BOLUM 4

BULGULAR

Calismaya katilan hastalarin gruplara goére demografik o6zellikleri ve
laboratuvar degerleri karsilastirildiginda; hipertansif grupta ortalama yas,
agirlik, anestezi sliresi, operasyon suresi, gaz kapama suresi ve kullanilan
remifentanil miktari normotansif gruba goére anlamli dtizeyde daha ytksek
bulunmustur (p<0,05). Gruplara gore diger demografik ve klinik 6zellikler

arasinda anlamlh farkhilik saptanmamistir (p>0,05)(Tablo 4.1).

Tablo 4.1: Calismaya katilan hastalarin gruplara gére demografik 6zelliklerin ve
laboratuar degerlerinin karsilastirilmasi

Grup
Normotansif Hipertansif p'
Ort. +SS | (Min- Mak.)| Ort. +SS | (Min- Mak.)
Yas 31 94 | (18-  48) 40  +13,8 | (20- 63) | 0,006*
Kilo 68  +12,7| (50- 100) | 77 154 | (54- 115) | 0,011*
ASA 1 £3 | (1-  2) 1 +4 | (1-  2) | 0,074
Hemoglobin 13,6 22 | (9- 19) | 143 1,6 | (10- 17) | 0215
Hematokrit 40,6  +5,5 | (30- 51) 43,0 4,5 | (31- 53) 0,067
Anestezi siiresi 102 +£31,1 | (57- 170) 126  £29,9 | (75- 173) | 0,004*
Operasyon siiresi 90  +£30,8 | (47- 163) 113 £30,8 | (60- 160) | 0,004*
Gaz kapatma siiresi 99  £30,9 | (52- 167) 122 £30,1 | (70-  170) | 0,004*
Ekstiibasyon zamant 6 +2.5 (3- 14) 5 +1,9 (1- 9) 0,100
Remifentanil miktari 1002 +579,3| (264- 2706) | 1511 +838,9| (198- 3333) | 0,008*
Ek analjezik miktari 80 16,5 | (50- 100) 86  £16,3 | (50- 125) | 0,151
xg‘;;‘;‘::fal fest 28 £1,6 | (24- 30) | 28 £14 | (25 30) | 0,746
xls‘igﬁf‘;:ffl . 28 420 | (24- 30) | 28  £1.8 | (24- 30) | 0,449
xls‘igﬁf‘;:ffl é‘fsstaat 28 +1,7 | 25- 30) | 28  £1.8 | (25- 30) | 0,413

Bagimsiz gruplarda t testi,

anlamlidir.

SS: Standart sapma, *p<0,05 oldugu icin
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Calismaya katilan hastalarin gruplara gore sistolik kan (SKB) basinci
degerleri karsilastirilmistir. Hipertansif  olan hastalarin giris,
premedikasyon sonrasi, indiksiyon sonrasi, entiibasyon sonrasi, anestezi
kesildikten sonraki, ekstlibasyon sonrasi ortanca SKB degerleri,
normotansif olanlara gore yltksek oldugu saptanmistir (p<0,05). Hipertansif
olan hastalarin operasyon sonrasi 5. ve 10. dakikadaki ortanca SKB degeri
normotansif olanlara gore yiksek oldugu saptanmistir (p<0,05) (Tablo 4.1,
Tablo 4.2).

Tablo 4.2: Calismaya katilan hastalarin gruplara gore sistolik kan basinci
degerlerinin karsilastiriimasi

Grup
Normotansif Hipertansif p
Ortanca Persantil (25-75)| Ortanca Persantil (25-75)
SKB giris 122 (116-126) 143 (138-150) | <0,001*
Premedikasyon 119 (115-124) 138 (132-147) | <0,001*
indiiksiyon 104 (98-112) 116 (107-127) 0,002*
Enttibasyon 133 (115-147) 143 (130-165) 0,014*
SKB 5. Dk 112 (101,0-117) 122 (114,0-135) 0,002*
10. Dk 99 (95,0-105) 108 (95,0-119) 0,022*
15. Dk 95 (92,0-101) 100 (93,0-106) 0,107
20. Dk 95 (91,0-100) 101 (93,0-103) 0,076
25. Dk 95 (90,0-97) 97 (89,0-105) 0,411
30. Dk 94 (89,0-101) 95 (90,0-101) 0,620
35. Dk 94 (88,0-101) 95 (91,0-98) 0,394
40. Dk 95 (88,0-100) 95 (90,0-99) 0,673
45. Dk 92 (87,0-96) 90 (87,0-95) 0,445
50. Dk 92 (86,0-95) 90 (87,0-94) 0,568
55. Dk 93 (86,0-95) 90 (87,0-96) 0,849
60. Dk 92 (87,0-96) 89 (84,0-93) 0,335

Mann-Whitney U testi, SKB: sistolik kan basinci, *p<0,05 oldugu i¢cin anlamlhdir.
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Tablo 4.3: Calismaya katilan hastalarin gruplara goére sistolik kan basinci

degerlerinin karsilastiriimasi

Grup
Normotansif Hipertansif p
Ortanca Persantil (25-75) | Ortanca Persantil (25-75)

65. Dk 92 (87,5-94) 89 (84,0-94) 0,443
70. Dk 90 (84,0-92) 89 (87,0-96) 0,506
75. Dk 90 (84,0-95) 90 (87,0-98) 0,618
80. Dk 92 (84,0-98) 91 (87,0-97) 0,960
85. Dk 88 (84,0-95) 88 (86,0-94) 0,515
90. Dk 90 (86,0-95) 90 (86,0-95) 0,740
95. Dk 92 (85,0-95) 88 (85,0-95) >0,999
100. Dk 89 (85,0-93) 89 (85,0-92) 0,702
105. Dk 91 (84,0-97) 92 (87,0-99) 0,334
110. Dk 92 (82,5-95) 93 (89,0-106) 0,326
115. Dk 93 (90,0-98) 94 (87,0-103) 0,832
120. Dk 94 (90,0-99) 94 (88,0-99) 0,916
125. Dk 97 (91,0-101) 97 (85,5-100) 0,641
130. Dk 96 (92,0-99) 97 (88,0-102) 0,817
135. Dk 96 (90,0-102 91 (86,0-104) 0,659
140. Dk 98 (94,0-102 98 (89,0-108) >0,999
145. Dk 96 (91,0-101 93 (86,0-120) 0,889
150. Dk 98 (89,0-107 109 (93,0-133) 0,500
Angste;zi 110 (103-115 119 (108-137) 0.006*
kesildikten sonra ’
Ekstliibasyon 127 (112-136) 142 (132-155) <0,001*

SKB: sistolik kan basinci, Mann-Whitney U testi
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Calismaya katilan hastalarin gruplara gore diastolik kan basinci (DKB)
degerleri karsilastirilmistir. Hipertansif olan hastalarin giris, premedikasyon
sonrasi, induiksiyon sonrasi, anestezi kesildikten sonraki ve ekstibasyon
sonrast ortanca DKB degerleri, normotansif olanlara goére daha yuksek
saptanmistir (p<0,05). Hipertansif olan hastalarin entiibasyon sonrasi 5’inci
10’'uncu 15’inci 20’inci ve 100nct dakikadaki ortanca DKB degerleri
normotansif olanlara goére daha ytksek saptanmistir (p<0,05)( Tablo 4.3,
Tablo 4.4).

Tablo 4.4: Calismaya katilan hastalarin gruplara gore diastolik kan basinci
degerlerinin karsilastiriimasi

Grup
Normotansif Hipertansif p
Ortanca Persantil (25-75)| Ortanca Persantil (25-75)
DKB giris 74 (67-74) 87 (82-94) <0,001*
Premedikasyon 73 (68-77) 86 (81-92) <0,001*
indtiksiyon 62 (55-69) 69 (60-78) 0,026*
Enttibasyon 86 (78-94) 97 (77-110) 0,070
5. Dk 65 (61-74) 79 (71-86) 0,001*
10. Dk 57 (53-64) 64 (56-795) 0,027*
15. Dk 53 (48-58) 58 (55-695) 0,003*
20. Dk 52 (48-59) 56 (53-61) 0,035*
25. Dk 54 (50-60) 55 (49-61) 0,917
30. Dk 53 (49-57) 55(51-58) 0,326
35. Dk 53 (50-61) 53 (51-61) 0,700
40. Dk 53 (47-59) 55 (52-57) 0,446
45. Dk 53 (48-57) 54 (50-58) 0,625
50. Dk 53 (50-56) 54 (50-57) 0,970
55. Dk 50 (48-595) 56 (50-59) 0,050

DKB: Diastolik kan basinci, Mann-Whitney U testi, *p<0,05 oldugu i¢cin anlamldir.
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Tablo 4.5: Calismaya katilan hastalarin gruplara goére diastolik kan basinci

degerlerinin karsilastirilmasi-2

Grup
Normotansif Hipertansif p
Ortanca Persantil (25-75)| Ortanca Persantil (25-75)

60. Dk 54 (48-56) 54  (50-58) 0,617
65. Dk 52  (49-54) 52  (50-56) 0,368
70. Dk 50 (47-54) 53  (51-60) 0,054
75. Dk 52  (46-54) 54  (51-59) 0,055
80. Dk 52  (47-57) 54  (48-60) 0,403
85. Dk 52  (49-56) 54  (49-60) 0,365
90. Dk 51 (47-54) 52  (48-57) 0,396
95. Dk 50 (46-51) 52  (49-55) 0,152
100. Dk 50 (47-52) 53  (52-58) 0,018*
105. Dk 51 (48-54) 54  (49-61) 0,194
110. Dk 47 (46-57) 54  (50-60) 0,110
115. Dk 54 (48-56) 53  (50-62) 0,611
120. Dk 54 (51-56) 54  (49-59) 0,672
125. Dk 55 (54-59) 53  (50-59) 0,693
130. Dk 55 (53-56) 55  (50-60) 0,933
135. Dk 55 (54-56) 56  (52-60) 0,659
140. Dk 57 (54-59) 53  (49-58) 0,485
145. Dk 58 (57-59) 55  (50-66) 0,533
150. Dk 61 (58-63) 62 (51-67) 1,000
Angste;zi 65 (61-78) 79  (66-93) 0.005*
kesildikten sonra ’

Ekstliibasyon 79 (70-89) 90 (76-99) 0,012*

Mann-Whitney U testi, *p<0,05 oldugu i¢in anlamlidir.
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Calismaya katilan hastalarin gruplara gore ortalama arter basinci (OAB)
degerleri karsilastirilmistir. Hipertansif olan hastalarin giris, premedikasyon
sonrasi, indtksiyon sonrasi, entlibasyon sonrasi, ayrica anestezi
kesildikten sonraki ve ekstibasyon sonrasi ortanca OAB degeri,
normotansif olanlara gére daha yiksek saptanmistir (p<0,05). Hipertansif
olan hastalarin operasyon sonrasi S’inci 10'uncu ve 15’inci dakikadaki
ortanca OAB degeri normotansif olanlara gére daha yltksek saptanmistir
(p<0,05). Gruplara goére diger ortalama arter basinci degerleri arasinda

anlaml farklilik saptanmamaistir (p>0,05)( Tablo 4.5, Tablo 4.6).

Tablo 4.6: Calismaya katilan hastalarin gruplara gére OAB degerlerinin
karsilastirilmasi-1

Grup
Normotansif Hipertansif p
Ortanca Persantil (25-75) | Ortanca Persantil (25-75)

OAB giris 92 (87-95) 108 (103-114) <0,001*
Premedikasyon 91 (85-95) 108 (103-110) <0,001*
indtiksiyon 76 (71-84) 90 (77-97) <0,001*
Enttibasyon 103 (93-114) 115 (99-133) 0,017*
5. Dk 84 (76-90) 96 (88-106) <0,001*
10. Dk 73 (68-79) 82 (73-91) 0,008*
15. Dk 70 (65-77) 75 (68-82) 0,019*
20. Dk 67 (65-76) 72 (68-79) 0,060
25. Dk 70 (66-77) 71 (66-78) 0,641
30. Dk 69 (66-73) 70 (68-75) 0,505
35. Dk 69 (65-74) 70 (67-74) 0,381
40. Dk 69 (65-73) 70 (66-75) 0,275
45. Dk 67 (65-72) 67 (65-70) 0,899
50. Dk 67 (65-70) 68 (65-71) 0,710
55. Dk 66 (65-70) 69 (65-72) 0,135

OAB: ortalama arter basinci, Mann-Whitney U testi, *p<0,05 oldugu i¢in anlamlidir.
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Tablo 4.7: Calismaya katilan hastalarin gruplara gére OAB degerlerinin
karsilastirilmasi-2

Grup
Normotansif Hipertansif p
Ortanca Persantil (25-75) |Ortanca Persantil (25-75)

60. Dk 67 (65-70) 67 (65-69) 0,903
65. Dk 66 (65-70) 67 (65-68) 0,861
70. Dk 66 (64-69) 67 (65-70) 0,268
75. Dk 67 (63-70) 69 (65-72) 0,488
80. Dk 67 (64-73) 69 (65-73) 0,552
85. Dk 67 (64-72) 68 (66-72) 0,816
90. Dk 67 (65-69) 67 (65-71) 0,690
95. Dk 67 (63-72) 67 (65-71) 0,852
100. Dk 67 (64-71) 68 (65-73) 0,447
105. Dk 68 (63-71) 71 (65-75) 0,150
110. Dk 67 (60-75) 70 (66-75) 0,329
115. Dk 68 (65-78) 67 (65-76) 0,966
120. Dk 72 (68-75) 68 (66-73) 0,292
125. Dk 70 (70-76) 69 (67-76) 0,605
130. Dk 64 (53-74) 71 (65-77) 0,426
135. Dk 65 (54-75) 70 (66-78) 0,521
140. Dk 65 (54-76) 71 (67-82) 0,389
145. Dk 66 (57-74) 71 (65-89) 0,359
150. Dk 69 (58-79) 86 (68-97) 0,242
Angste;zi 82 (78-90) 94 (83-103) 0.010*
kesildikten sonra ’

Eksttibasyon 95 (88-109) 105 (98-118) 0,008*

Mann-Whitney U testi
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Sekil 4.1: Calisma gruplarina goére ortalama arter basinct degerleri

Calismaya  katilan  hastalarin  gruplara goére nabiz  degerleri
karsilastinnlmistir. Hipertansif olan hastalarin giristeki, premedikasyon
sonrasi, induksiyon sonrasi, entiibasyon sonrasi, anestezi kesildikten
sonraki, ekstiibasyon sonrasi ortalama nabiz degeri, normotansif olanlara
gore daha yuksek saptanmistir (p<0,05). Hipertansif olan hastalarin
entiibasyon sonrasi S’inci 10’'uncu 120’inci ve 125’inci dakikadaki ortalama
nabiz degeri normotansif olanlara gére daha yltksek saptanmistir (p<0,05).
Gruplara gore diger ortalama nabiz degerleri arasinda anlamli farklilik

saptanmamistir (p>0,05)( Tablo 4.7, Tablo 4.8).
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Tablo 4.8: Calismaya katilan hastalarin gruplara gére nabiz degerlerinin
karsilastirilmasi-1

Grup
Normotansif Hipertansif p
OrttSS (Min-Mak)| Ort£SS (Min.Mak.)
Nabiz giris 76x13 (58-105) 88+15 (57-124) |0,003*
Premedikasyon 82+17 (59-1195) 94+17 (59-136) |0,013*
[ndtiksiyon 78+13 (58-108) 87+14 (61-110) |0,009*
Enttibasyon 89113 (57-117) 100£17 (74-149) |0,009*
5. Dk 83+12 (59-112) 91+14 (69-125) |0,014*
10. Dk 78%11 (55-98) 85+15 (65-131) |0,046*
15. Dk 75%11 (57-96) 80+16 (58-135) | 0,166
20. Dk 72%11 (46-91) 78+16 (57-131) | 0,111
25. Dk 68+10 (46-89) 73+15 (56-125) | 0,125
30. Dk 67+11 (46-83) 68+10 (50-99) 0,730
35. Dk 65+10 (48-84) 66+10 (52-95) 0,651
40. Dk 64+10 (47-90) 6519 (51-90) 0,540
45. Dk 639 (47-87) 64+9 (50-86) 0,659
50. Dk 63+10 (48-90) 6319 (51-83) 0,802
55. Dk 62+10 (50-91) 62+7 (49-79) 0,949

Bagimsiz gruplarda t testi, *p<0,05 oldugu icin anlamhdir. Ort: Ortalama, SS:
Standart Sapma, Min: Minimum, Mak: Maksimum
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Tablo 4.9: Calismaya katilan hastalarin gruplara gére nabiz degerlerinin
karsilastirilmasi-2

Grup
Normotansif Hipertansif p
OrttSS (Min-Mak) Ort+SS (Min-Mak)

60. Dk 62+10 (40-90) 61x7 (48-77) 0,627
65. Dk 6219 (49-91) 60x7 (47-76) 0,370
70. Dk 6219 (47-90) 61£8 (46-77) 0,859
75. Dk 62+10 (50-90) 61£8 (47-79) 0,811
80. Dk 6219 (46-88) 62+7 47-77) 0,832
85. Dk 60+7 (49-78) 62+7 (47-80) 0,305
90. Dk 60+8 (49-80) 64+8 (48-87) 0,225
95. Dk 60+7 (50-74) 636 (47-74) 0,249
100. Dk 61+5 (51-73) 63x7 (48-74) 0,198
105. Dk 60+5 (54-71) 64+7 (48-75) 0,068
110. Dk 61+4 (55-70) 657 (48-76) 0,156
115. Dk 616 (55-76) 657 (52-75) 0,127
120. Dk 59+5 (48-63) 6710 (50-87) 0,009*
125. Dk 59+5 (50-65) 68=10 (47-83) 0,039*
130. Dk 62+1 (61-63) 679 (49-80) 0,492
135. Dk 63%1 (62-63) 64+9 (45-80) 0,779
140. Dk 6314 (60-65) 68=10 (46-83) 0,451
145. Dk 6214 (59-695) 71+12 (47-87) 0,385
150. Dk 63%1 (62-64) 7610 (67-90) 0,108
Anestezi 76120 (50-120) 89124 (50-132)

kesildikten 0,027*
sonra

Ekstliibasyon 90+13 (63-115) 102+18 (69-152) 0,005*

Bagimsiz gruplarda t testi, **Yetersiz veri sayisi nedeniyle hesaplanamamistir
peroperatif, *p<0,05 oldugu icin anlamlhdir. Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma,
Min: Minimum, Mak: Maksimum
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Calismaya katilan hastalarin gruplara goére ortalama sol rejyonel serebral
oksijen satlirasyonu degerleri karsilastirilmistir. Hipertansif olan hastalarin
entlibasyon sonrasi sadece 50’inci dakikadaki ortalama sol rejyonel serebral
oksijen satlirasyonu degeri normotansif olanlara goére daha dustk
saptanmistir (p<0,05). Gruplara gore diger ortalama sol rejyonel serebral
oksijen satlirasyonu degerleri arasinda anlamli farklihk saptanmamistir
(p>0,05)( Tablo 4.9, Tablo 4.10).

Tablo 4.10: Calismaya katilan hastalarin gruplara gore sol rejyonel serebral
oksijen satlirasyonu degerlerinin karsilastirilmasi-1

Grup

Normotansif Hipertansif p

Ort+SS  (Min-Mak) OrtxSS  (Min-Mak)
NIRS giris 69+10 (49-84) 6718 (50-84) 0,461
Premedikasyon 6919 (49-83) 68+9 (51-88) 0,599
indtiksiyon 73+12 (50-90) 7311 (54-95) 0,911
Enttibasyon 8012 (54-95) 80%11 (54-98) 0,955
5. DK 76x13 (51-95) 7610 (60-95) 0,928
10. Dk 73+13 (48-94) 72+10 (56-95) 0,778
15. Dk 72+13 (43-90) 719 (58-90) 0,522
20. Dk 72112 (45-91) 69+8 (56-87) 0,286
25. Dk 7211 (45-90) 68+8 (56-90) 0,114
30. Dk 7112 (43-91) 6718 (54-86) 0,155
35. Dk 70+13 (43-90) 66+8 (52-86) 0,111
40. Dk 70+13 (43-90) 64+8 (52-84) 0,056
45. Dk 69+14 (41-91) 64+8 (47-82) 0,069
50. Dk 68+14 (41-91) 6219 (37-82) 0,041*
55. Dk 67+14 (39-91) 638 (48-80) 0,105

Bagimsiz gruplarda t testi, NIRS: Sol rejyonelserebral oksijen satlirasyonu, *p<0,05
oldugu icin anlamlidir. Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min: Minimum, Mak:
Maksimum
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Tablo 4.11: Calismaya katilan hastalarin gruplara gore sol rejyonel serebral
oksijen satlirasyonu degerlerinin karsilastirilmasi-2

Grup
Normotansif Hipertansif p
OrttSS (Min-Mak) Ort+£SS (Min-Mak)
60. Dk 67+13 (45-94) 638 (48-80) 0,089
65. Dk 66+13 (42-83) 61+10 (37-83) 0,128
70. Dk 68+13 (44-85) 63+8 (50-80) 0,085
75. Dk 68+13 (45-86) 638 (48-81) 0,081
80. Dk 67+13 (43-87) 638 (50-81) 0,293
85. Dk 66+12 (45-84) 639 (49-82) 0,391
90. Dk 66+13 (46-85) 6419 (49-82) 0,503
95. Dk 66+12 (46-86) 65+10 (47-84) 0,666
100. Dk 067+12 (48-86) 65+10 (52-85) 0,568
105. Dk 67112 (49-86) 6619 (53-84) 0,881
110. Dk 67112 (48-86) 67+10 (53-90) 0,963
115. Dk 68+12 (52-88) 6719 (54-86) 0,805
120. Dk 70£13 (50-88) 67+10 (53-88) 0,625
125. Dk 77+9 (62-88) 6811 (51-88) 0,091
130. Dk 7113 (61-80) 68+12 (53-90) 0,824
135. Dk 73x14 (63-83) 69+13 (54-94) 0,686
140. Dk 74+14 (64-84) 71x14 (53-95) 0,805
145. Dk 73x14 (63-83) 71+12 (55-89) 0,874
150. Dk 74+15 (63-84) 7719 (64-90) 0,712

Bagimsiz gruplarda t testi, * Yetersiz veri sayis1 nedeniyle hesaplanamamigstir Ort:
Ortalama, SS: Standart Sapma, Min: Minimum, Mak: Maksimum
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Calismaya katilan hastalarin gruplara gore ortalama sag rejyonel serebral
oksijen satlirasyonu degerleri karsilastirilmistir, aralarinda anlamli farklihik

saptanmamistir (p>0,05)( Tablo 4.11, Tablo 4.12).

Tablo 4.12: Calismaya katilan hastalarin gruplara gore sag rejyonel serebral
oksijen satlirasyonu degerlerinin karsilastirilmasi-1

Grup
Normotansif Hipertansif P
OrttSS (Min-Mak) Ort+£SS (Min-Mak)
NIRS2 68+11 (42-89) 7019 (56-87) 0,563
Premedikasyon 69+11 (42-84) 6919 (54-86) >0,999
[ndtiksiyon 71£15 (41-94) 73+10 (56-90) 0,719
Enttibasyon 7514 (45-95) 8149 (64-95) 0,071
5. DK 72+14 (45-95) 7619 (62-92) 0,151
10. Dk 70£14 (44-95) 72+8 (56-88) 0,347
15. Dk 7015 (37-95) 7219 (54-87) 0,512
20. Dk 6914 (40-92) 70£8 (55-87) 0,718
25. Dk 70+13 (43-93) 69+8 (55-87) 0,582
30. Dk 67+14 (37-89) 68+7 (57-87) 0,816
35. Dk 68+14 (38-88) 66+7 (55-83) 0,676
40. Dk 68+13 (37-87) 6616 (54-80) 0,380
45. Dk 67+13 (36-86) 6516 (57-78) 0,571
50. Dk 66+13 (36-89) 6516 (54-78) 0,514
55. Dk 66+12 (36-89) 64+7 (54-79) 0,432

Bagimsiz gruplarda t testi, NIRS: Sag rejyonel serebral oksijen satlrasyonu, Ort:
Ortalama, SS: Standart Sapma, Min: Minimum, Mak: Maksimum
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Tablo 4.13: Calismaya katilan hastalarin gruplara gére sag rejyonel serebral
oksijen satlirasyonu degerlerinin karsilastirilmasi-2

Grup
Normotansif Hipertansif P
Ort+SS  (Min-Mak) OrtxSS  (Min-Mak)
60. Dk 66+11 (42-86) 64+6 (54-78) 0,353
65. Dk 67+13 (40-92) 64+7 (53-79) 0,254
70. Dk 67+12 (39-86) 64+7 (52-79) 0,292
75. Dk 68+12 (41-86) 657 (54-79) 0,286
80. Dk 66+12 (41-88) 657 (53-79) 0,732
85. Dk 65+12 (40-86) 65+8 (50-80) 0,970
90. Dk 66+12 (40-83) 6519 (52-81) 0,791
95. Dk 65+13 (42-87) 6519 (52-81) 0,962
100. Dk 69+13 (44-87) 6619 (52-83) 0,509
105. Dk 67+13 (45-88) 68+10 (52-89) 0,942
110. Dk 69+11 (49-88) 6819 (54-91) 0,664
115. Dk 69+12 (53-88) 66110 (48-91) 0,496
120. Dk 69+14 (45-87) 67+11 (52-99) 0,759
125. Dk 7116 (45-87) 67+10 (52-89) 0,580
130. Dk 74+5 (70-77) 69+13 (51-93) 0,609
135. Dk 74+8 (68-79) 70£13 (53-99) 0,702
140. Dk 757 (70-80) 7113 (51-91) 0,693
145. Dk 757 (70-80) 74+14 (53-94) 0,897
150. Dk 74+8 (68-80) 77+15 (52-95) 0,814

Bagimsiz gruplarda t testi, * Yetersiz veri sayisi nedeniyle hesaplanamamistir, Ort:
Ortalama, SS: Standart Sapma, Min: Minimum, Mak: Maksimum
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Calismaya katilan hastalarin gruplara gore ortanca bispektral indeks
degerleri karsilastirilmig, anlaml farklilik saptanmamaistir (p>0,05)( Tablo
4.13, Tablo 4.14).

Tablo 4.14: Calismaya katilan hastalarin gruplara gore bispektral indeks
degerlerinin karsilastirilmasi-1

Grup
Normotansif Hipertansif P
Ortanca Persantil (25-75)| Ortanca Persantil (25-75)
BIS giris 98 (97-98) 98 (97-98) 0,106
Premedikasyon 96 (90-97) 97 (95-98) 0,139
[ndtiksiyon 35 (30-42) 37 (30-43) 0,332
Enttibasyon 40 (30-406) 45 (38-52) 0,131
5. Dk 48 (40-57) 48 (45-58) 0,455
10. Dk 48 (43-54) 50 (41-57) 0,695
15. Dk 47 (43-54) 48 (42-55) 0,988
20. Dk 46 (42-54) 49 (42-56) 0,976
25. Dk 46 (43-53) 47 (42-51) 0,870
30. Dk 44  (41-55) 44 (41-51) 0,662
35. Dk 46 (41-53) 43 (41-48) 0,694
40. Dk 45 (40-52) 46 (43-51) 0,419
45. Dk 44 (41-51) 47 (42-50) 0,614
50. Dk 45 (42-48) 45 (43-51) 0,739
55. Dk 45 (43-50) 46 (43-51) 0,503

BIS : bispektral indeks, Mann-Whitney U testi
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Tablo 4.15: Calismaya katilan hastalarin gruplara gore bispektral indeks

degerlerinin karsilastirilmasi-2

Grup
Normotansif Hipertansif P
Ortanca Persantil (25-75) | Ortanca Persantil (25-75)
60. Dk 45 (42-50) 46 (43-50) 0,687
65. Dk 48 (43-53) 47 (43-54) 0,930
70. Dk 45 (40-53) 49 (44-55) 0,072
75. Dk 48 (43-56) 49 (45-56) 0,567
80. Dk 48 (42-60) 50 (43-53) 0,687
85. Dk 46 (42-54) 48 (43-57) 0,642
90. Dk 45 (43-52) 46 (44-54) 0,662
95. Dk 48 (43-54) 47 (43-56) 0,792
100. Dk 46 (43-53) 51 (45-56) 0,399
105. Dk 47 (44-56) 50 (46-57) 0,483
110. Dk 47  (45-50) 49  (44-59) 0,464
115. Dk 53  (47-60) 45  (44-53) 0,110
120. Dk 50 (43-59) 45 (42-57) 0,433
125. Dk 51 (45-56) 51 (42-59) 0,795
130. Dk 51 (43-59) 48 (45-57) 0,690
135. Dk 51 (45-56) 50 (44-57) 0,927
140. Dk 52 (45-59) 49 (47-59) 1,000
145. Dk 46 (43-48) 53 (45-59) 0,429
150. Dk 50 (47-52) 59 (54-60) 0,142
Mann-Whitney U testi
BIS
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Sekil 4.4: Calisma gruplarina gore bispektral indeks degerleri
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Calismaya katilan hastalarin gruplara gore ortalama minimal alveolar
konsantrasyon degerleri karsilastirilmis, anlamli farklilik saptanmamistir

(p>0,05)( Tablo 4.15, Tablo 4.16).

Tablo 4.16: Calismaya katilan hastalarin gruplara gére minimal alveolar
konsantrasyon degerlerinin karsilastirilmasi-1

Grup
Normotansif Hipertansif P
Ortanca  Persantil (25-75) | Ortanca Persantil (25-75)
MAC 5. DK 0,5 (0,4-0,6) 0,5 (0,4-0,6) 0,716
10. Dk 0,6 (0,5-0,6) 0,5 (0,5-0,6) 0,557
15. Dk 0,6 (0,5-0,7) 0,6 (0,5-0,7) 0,897
20. Dk 0,7 (0,5-0,8) 0,6 (0,6-0,7) 0,695
25. Dk 0,7 (0,6-0,8) 0,6 (0,6-0,8) 0,634
30. Dk 0,7 (0,6-0,9) 0,7 (0,6-0,8) 0,647
35. Dk 0,7 (0,6-0,8) 0,7 (0,6-0,9) 0,988
40. Dk 0,7 (0,6-0,9) 0,8 (0,6-0,9) 0,731
45. Dk 0,8 (0,6-0,9) 0,8 (0,7-0,9) 0,692
50. Dk 0,8 (0,6-0,9) 0,8 (0,6-0,9) 0,769
55. Dk 0,8 (0,6-0,9) 0,8 (0,6-0,9) 0,848

MAC: Minimal alveolar konsantrasyon, Mann-Whitney U testi,
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Tablo 4.17: Calismaya katilan hastalarin gruplara gére minimal alveolar

konsantrasyon degerlerinin karsilastirilmasi-2

Grup
Normotansif Hipertansif p
OrtancaPersantil (25-75)|Ortanca Persantil (25-75)
60. Dk 0,7 (0,5-0,9) 0,8 (0,6-0,8) 0,945
65. Dk 0,8 (0,6-1,0) 0,7 (0,6-0,9) 0,324
70. Dk 0,8 (0,6-0,9) 0,6 (0,5-0,8) 0,115
75. Dk 0,8 (0,5-0,9) 0,6 (0,6-0,8) 0,223
80. Dk 0,8 (0,6-0,9) 0,7 (0,6-0,9) 0,575
85. Dk 0,8 (0,6-0,9) 0,7 (0,5-0,9) 0,534
90. Dk 0,8 (0,6-0,9) 0,7 (0,6-0,9) 0,478
95. Dk 0,8 (0,5-0,9) 0,7 (0,6-0,8) 0,683
100. Dk 0,7 (0,4-0,9) 0,8 (0,6-0,8) 0,631
105. Dk 0,7 (0,4-0,9) 0,7 (0,6-0,8) 0,837
110. Dk 0,7 (0,5-0,8) 0,7 (0,5-0,9) 0,757
115. Dk 0,5 (0,4-0,8) 0,7 (0,6-0,8) 0,175
120. Dk 0,6 (0,5-0,8) 0,7 (0,6-0,8) 0,299
125. Dk 0,6 (0,4-0,7) 0,7 (0,6-0,8) 0,123
130. Dk 0,8 (0,7-0,8) 0,6 (0,5-0,8) 0,416
135. Dk 0,8 (0,7-0,8) 0,6 (0,4-0,8) 0,407
140. Dk 0,7 (0,6-0,8) 0,6 (0,5-0,8) 0,828
145. Dk 0,8 (0,7-0,8) 0,7 (0,4-0,8) 0,416
150. Dk 0,6 (0,5-0,7) 0,5 (0,4-0,8) 0,881

Mann-Whitney U testi
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Calismaya katilan hastalarin gruplara gore ortalama inspire edilen
sevofluran  fraksiyonu degerleri karsilastirilmis, anlamh  farklhihk

saptanmamistir (p>0,05)( Tablo 4.17, Tablo 4.18).

Tablo 4.18: Calismaya katilan hastalarin gruplara gore inspire edilen sevofluran
fraksiyonu degerlerinin karsilastirilmasi-1

Grup

Normotansif Hipertansif p

Ort+SS  (Min-Mak) Ort£SS (Min-Mak)
FiSEVO 5. DK 1,4+0,4 (0,5-2,3) 1,4+0,4  (0,7-2,1) 0,660
10. Dk 1,5+0,4 (0,4-2,5) 1,5+0,4  (0,6-2,1) 0,751
15. Dk 1,6+0,4 (0,7-2,5) 1,6£0,4  (0,7-2,3) 0,975
20. Dk 1,7+£0,4 (0,9-2,5) 1,7+0,4  (0,7-2,4) 0,745
25. Dk 1,8+0,4 (0,9-2,4) 1,8+0,5 (0,7-3,0) 0,860
30. Dk 1,8+0,5 (0,8-2,7) 1,8£0,6  (0,7-3,2) 0,735
35. Dk 1,8+0,5 (0,9-2,9) 1,8£0,5  (0,8-2,6) 0,704
40. Dk 1,8+0,6 (0,9-2,8) 1,8+0,4  (0,8-2,6) 0,840
45. Dk 1,9+0,6 (0,6-2,7) 1,9+0,4  (0,9-2,7) 0,898
50. Dk 1,9+0,5 (0,9-2,8) 1,8+0,5  (0,7-2,7) 0,610
55. Dk 1,8+0,5 (0,8-2,8) 1,8+0,4  (1,0-2,5) 0,957

Bagimsiz gruplarda t testi, FiSEVO: inspire edilen sevofluran fraksiyonu, Ort:
Ortalama, SS: Standart Sapma, Min: Minimum, Mak: Maksimum
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Tablo 4.19: Calismaya katilan hastalarin gruplara gore inspire edilen sevofluran
fraksiyonu degerlerinin karsilastirilmasi-2

Grup
Normotansif Hipertansif p
Ort+SS  (Min-Mak) Ort+£SS (Min-Mak)
60. Dk 1,7+0,6 (0,5-2,8) 1,7+0,4 (0,9-2,5) 0,972
65. Dk 1,8+0,5 (0,7-2,5) 1,7+0,5 (0,5-2,5) 0,446
70. Dk 1,8+0,4 (0,9-2,9) 1,60,5 (0,3-2,6) 0,224
75. Dk 1,6+0,5 (0,5-2,9) 1,6%0,6 (0,1-2,8) 0,564
80. Dk 1,6+0,6 (0,4-2,5) 1,60,5 (0,8-2,5) 0,947
85. Dk 1,7£0,4 (0,7-2,3) 1,6%0,6 (0,4-2,8) 0,643
90. Dk 1,6+0,4 (0,8-2,3) 1,60,6 (0,1-2,5) 0,726
95. Dk 1,6+0,5 (0,9-2,3) 1,6%0,5 (0,7-2,5) 0,820
100. Dk 1,5+0,6 (0,7-2,3) 1,7£0,4 (0,8-2,2) 0,450
105. Dk 1,6+0,5 (0,7-2,3) 1,6%0,5 (0,7-2,2) 0,975
110. Dk 1,4+0,6 (0,0-2,3) 1,6%0,5 (0,7-2,3) 0,227
115. Dk 1,3+0,8 (0,0-2,6) 1,60,5 (0,5-2,3) 0,170
120. Dk 1,3+0,7 (0,3-2,7) 1,60,6 (0,5-2,4) 0,269
125. Dk 1,0+0,7 (0,1-1,9) 1,5%0,5 (0,7-2,2) 0,057
130. Dk 1,7+0,3 (1,5-1,9) 1,5%0,6 (0,7-2,5) 0,664
135. Dk 1,7+0,3 (1,5-1,9) 1,5%0,7 (0,6-2,6) 0,655
140. Dk 1,7+0,3 (1,5-1,9) 1,6%0,7 (0,6-2,6) 0,845
145. Dk 1,7+0,2 (1,5-1,8) 1,5%0,7 (0,5-2,3) 0,714
150. Dk 1,2+0,4 (0,9-1,9) 1,3+0,6 (0,6-2,0) 0,882

Bagimsiz gruplarda t testi, * Yetersiz veri sayis1 nedeniyle hesaplanamamistir. Ort:
Ortalama, SS: Standart Sapma, Min: Minimum, Mak: Maksimum
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Calismaya katilan hastalarin gruplara gore ortalama ekspire edilen
sevofluran fraksiyonu degerleri karsilastirnilmistir. Hipertansif olan
hastalarin enttibasyon sonrasi 125’inci dakikadaki ortalama ekspire edilen
sevofluran fraksiyonu normotansif olanlara goére yuksek oldugu
saptanmistir (p<0,05). Gruplara goére diger ortalama ekspire edilen
sevofluran fraksiyonu degerleri arasinda anlamli farklilik saptanmamistir

(p>0,05)( Tablo 4.19, Tablo 4.20).

Tablo 4.20: Calismaya katilan hastalarin gruplara gore ekspire edilen sevofluran
fraksiyonu degerlerinin karsilastirilmasi-1

Grup
Normotansif Hipertansif p
Ort+SS (Min-Mak) Ort£SS (Min-Mak)
FESEVOS. Dk 1,0£0,3  (0,4-1,95) 1,0£0,3  (0,5-1,6) 0,633
10. Dk 1,2+0,3  (0,3-1,9) 1,2+0,3  (0,5-1,7) 0,798
15. Dk 1,2+0,3  (0,5-1,9) 1,2+0,3  (0,6-1,7) 0,893
20. Dk 1,4+0,3  (0,8-2,0) 1,3x0,3  (0,6-1,9) 0,528
25. Dk 1,5+0,3  (0,8-2,2) 1,4+0,4 (0,6-2,3) 0,558
30. Dk 1,6£0,4  (0,8-2,2) 1,5+0,4  (0,7-2,5) 0,562
35. Dk 1,6£0,4  (0,8-2,3) 1,5+0,4  (0,7-2,2) 0,631
40. Dk 1,6£0,4  (0,7-2,3) 1,60,4 (0,8-2,3) 0,823
45. Dk 1,6+0,5 (0,6-2,3) 1,60,4 (0,8-2,3) 0,713
50. Dk 1,7+0,4  (0,8-2,4) 1,6£0,4  (0,7-2,4) 0,529
55. Dk 1,6+0,5 (0,7-2,5) 1,6£0,3  (0,9-2,1) 0,719

Bagimsiz gruplarda t testi, FeSEVO: ekspire edilen sevofluran fraksiyonu, Ort:
Ortalama, SS: Standart Sapma, Min: Minimum, Mak: Maksimum
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Tablo 4.21: Calismaya katilan hastalarin gruplara gore ekspire edilen sevofluran
fraksiyonu degerlerinin karsilastirilmasi-2

Grup
Normotansif Hipertansif P
OrttSS (Min-Mak) Ort+£SS (Min-Mak)
60. Dk 1,6+0,5 (0,8-2,4) 1,5£0,4  (0,9-2,4) 0,844
65. Dk 1,6£0,4  (0,7-2,3) 1,5+0,4  (0,6-2,2) 0,320
70. Dk 1,6+0,3 (1,0-2,1) 1,4+0,5 (0,4-2,2) 0,226
75. Dk 1,6£0,4  (0,7-2,2) 1,4+0,5 (0,2-2,2) 0,249
80. Dk 1,8+1,7  (0,5-9,0) 1,5£0,4  (0,7-2,2) 0,268
85. Dk 1,5+0,4  (0,7-2,0) 1,5+0,5  (0,5-2,3) 0,677
90. Dk 1,5+0,3  (0,9-2,0) 1,5+0,5  (0,3-2,2) 0,641
95. Dk 1,5+0,4  (0,8-2,0) 1,5+0,4  (0,8-2,2) 0,882
100. Dk 1,4+0,5 (0,7-2,0) 1,5+0,3 (0,9-2,0) 0,344
105. Dk 1,5+0,4  (0,8-2,1) 1,5+0,4  (0,8-2,0) 0,838
110. Dk 1,3x0,5 (0,3-2,1) 1,5+0,4  (0,8-2,0) 0,304
115. Dk 1,2+0,6  (0,0-2,2) 1,5+0,4  (0,7-2,0) 0,105
120. Dk 1,3x0,6  (0,5-2,4) 1,5¢0,5 (0,1-2,0) 0,406
125. Dk 1,3%0,4 (0,5-1,6) 1,5+0,3 (0,9-1,9) 0,534
130. Dk 1,5£0,2  (1,4-1,7) 1,4+0,4  (0,9-2,2) 0,708
135. Dk 1,5+0,1 (1,4-1,6) 1,3x0,5  (0,6-2,2) 0,636
140. Dk 1,5+0,1 (1,4-1,6) 1,4+0,5 (0,7-2,3) 0,857
145. Dk 1,5+0,1 (1,4-1,6) 1,4+0,5 (0,6-2,0) 0,757
150. Dk 1,2+0,3  (1,0-1,4) 1,3x0,5  (0,6-2,0) 0,864

Bagimsiz gruplarda t testi, *p<0,05 oldugu icin anlamhdir, Ort: Ortalama, SS:
Standart Sapma, Min: Minimum, Mak: Maksimum
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Calismaya katilan hastalarin gruplara gore ortanca endtidal karbondioksit
degerleri karsilastinlmistir, aralarinda anlamli farklhilik saptanmamistir

(p>0,05)( Tablo 4.21, Tablo 4.22).

Tablo 4.22: Calismaya katilan hastalarin gruplara gore endtidal karbondioksit
degerlerinin karsilastirilmasi-1

Grup
Normotansif Hipertansif p
Ortanca Persantil (25-75) Ortanca Persantil (25-75)
ETCO2 5. Dk 34 (31-36) 34 (32-37) 0,738
10. Dk 33 (31-36) 33 (31-36) 0,683
15. Dk 34 (31-36) 32 (31-35) 0,614
20. Dk 33 (30-39) 32 (30-34) 0,494
25. Dk 32 (30-34) 31 (30-33) 0,835
30. Dk 32 (29-34) 31 (30-33) 0,676
35. Dk 31 (29-34) 31 (30-32) 0,704
40. Dk 30 (29-34) 31 (29-32) 0,982
45. Dk 30 (28-34) 31 (28-32) 0,917
50. Dk 30 (29-33) 31 (28-32) 0,834
55. Dk 30 (29-33) 31 (29-32) 0,686

Mann-Whitney U testi, ETCO2: Endtidal karbondioksit,
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Tablo 4.23: Calismaya katilan hastalarin gruplara gore endtidal karbondioksit
degerlerinin karsilastirilmasi-2

Grup
Normotansif Hipertansif p
OrtancaPersantil (25-75)|Ortanca Persantil (25-75)
60. Dk 30 (29-33) 31 (29-32) 0,957
65. Dk 30 (28-34) 30 (30-31) 0,579
70. Dk 30 (29-34) 31 (30-32) 0,971
75. Dk 31 (28-33) 31 (30-32) 0,993
80. Dk 32 (29-34) 31 (30-33) 0,984
85. Dk 31 (29-33) 31 (30-33) 0,420
90. Dk 30 (29-33) 32 (30-33) 0,548
95. Dk 31 (30-39) 32 (30-33) 0,815
100. Dk 31 (30-34) 32 (31-32) 0,799
105. Dk 31 (30-39) 32 (30-34) 0,941
110. Dk 32 (31-37) 33 (30-34) 0,791
115. Dk 33 (30-37) 33 (30-395) 0,573
120. Dk 35 (32-37) 33 (30-395) 0,304
125. Dk 37 (34-38) 33 (30-36) 0,096
130. Dk 34 (31-36) 32 (30-39) 0,811
135. Dk 35 (31-38) 32 (32-37) 1,000
140. Dk 36 (32-39) 34 (32-37) 0,827
145. Dk 35 (32-38) 36 (32-38) 0,891
150. Dk 35 (31-38) 37 (33-38) 0,657

Mann-Whitney U testi,
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Calismaya katilan hastalarin gruplara gore ortalama vlcut 1sis1 degerleri
karsilastirilmis, aralarinda anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05)( Tablo

4.23, Tablo 4.24).

Tablo 4.24: Calismaya katilan hastalarin gruplara gére viicut 1s1s1 degerlerinin
karsilastirilmasi-1

Grup
Normotansif Hipertansif p
Ort+SS  (Min-Mak) Ort+SS (Min-Mak)
Vlcut 1s1s1 giris 36,4+0,4 (35,7-37,5) 36,4+0,5 (35,6-37,6) | 0,818
Premedikasyon 36,4+0,4 (35,7-37,6) 36,4+0,5 (35,6-37,6) 0,823
[ndtiksiyon 36,4+0,4 (35,6-37,4) 36,4+0,5 (35,6-37,4) | >0,999
Enttibasyon 36,4+0,4 (35,6-37,3) 36,4+0,5 (85,6-37,3) | 0,859
[SI 5. DK 36,3x0,4 (35,5-37,0) 36,3%0,4 (35,4-36,9) | 0,905
10. Dk 36,2+0,4 (35,5-36,9) 36,2+0,4 (35,3-37,0) | 0,811
15. Dk 36,2+0,4 (35,4-37,0) 36,2+0,4 (35,3-37,0) | 0,787
20. Dk 36,2+0,4 (35,4-37,0) 36,1+0,4 (35,3-37,0) | 0,519
25. Dk 36,2+0,4 (35,4-36,9) 36,1+0,4 (35,4-37,0) | 0,484
30. Dk 36,1+0,4 (35,3-36,9) 36,1+0,4 (35,4-37,0) | 0,714
35. Dk 36,1+0,4 (35,3-36,9) 36,0%0,4 (35,4-37,0) | 0,465
40. Dk 36,1+0,4 (35,2-36,8) 36,0%0,4 (35,4-37,0) | 0,507
45. Dk 36,1+0,4 (35,1-36,8) 36,0%0,4 (35,3-37,0) | 0,531
50. Dk 36,1+0,4 (35,1-36,8) 36,0%0,4 (35,4-37,0) | 0,589
55. Dk 36,0+0,4 (35,1-36,8) 36,0%0,4 (35,4-36,9) | 0,578

Bagimsiz gruplarda t testi, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min: Minimum,
Mak: Maksimum

54



Bulgular

Tablo 4.25: Calismaya katilan hastalarin gruplara gére viicut 1s1s1 degerlerinin
karsilastirilmasi-2

Grup
Normotansif Hipertansif p
OrttSS (Min-Mak) Ort+£SS (Min-Mak)

60. Dk 36,0+0,4 (35,0-36,8) 36,0£0,4 (35,4-36,9) 0,674
65. Dk 36,0+0,4 (35,0-36,7) 36,0£0,4 (35,3-36,9) 0,809
70. Dk 36,0£0,4 (35,0-36,7) 36,0+0,4 (35,3-36,9) 0,751
75. Dk 36,0+0,4 (35,0-36,7) 36,0£0,4 (35,3-36,9) 0,855
80. Dk 36,0£0,5 (35,0-36,7) 36,0£0,4 (35,3-36,9) 0,949
85. Dk 35,9+0,4 (35,0-36,6) 36,0£0,4 (35,3-36,9) 0,477
90. Dk 35,8+0,5 (35,0-36,6) 36,0£0,4 (35,2-36,9) 0,288
95. Dk 35,9+0,5 (35,0-36,6) 36,0+0,4 (35,3-36,9) 0,420
100. Dk 35,9+0,5 (35,0-36,6) 36,0£0,4 (35,3-36,8) 0,383
105. Dk 35,9+0,5 (35,0-36,6) 36,0+0,3 (35,4-36,6) 0,423
110. Dk 35,9+0,5 (34,9-36,6) 36,0+0,4 (35,4-36,6) 0,472
115. Dk 35,810,5 (34,9-36,4) 36,0+0,4 (35,4-36,6) 0,285
120. Dk 35,9+0,5 (35,0-36,4) 36,0£0,4 (35,2-36,6) 0,670
125. Dk 36,0£0,5 (35,0-36,4) 36,0£0,4 (35,5-36,6) 0,920
130. Dk 36,4+0,0 (36,4-36,4) 36,0+0,4 (35,5-36,5) 0,158
135. Dk 36,3+0,1 (36,3-36,4) 36,0+0,4 (35,4-36,6) 0,279
140. Dk 36,3+0,1 (36,3-36,4) 36,1+0,4 (35,4-36,6) 0,416
145. Dk 36,410,1 (36,3-36,5) 36,1+0,4 (35,4-36,6) 0,408
150. Dk 36,410,1 (36,3-36,5) 36,2+0,3 (35,9-36,6) 0,502
Anestezi 35,9+0,5 (34,9-37,0) 36,0£0,4 (35,2-36,8)

kesildikten 0,753
sonra

Eksttibasyon | 35,9t0,4 (34,9-36,7) 36,0£0,4 (35,2-36,8) 0,656

Bagimsiz gruplarda t testi, SS: Standart sapma, Ort: Ortalama, SS: Standart
Sapma, Min: Minimum, Mak: Maksimum
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Calismaya katilan hastalarin gruplara gére ortalama operasyon sonrasi kan
basinct ve nabiz degerleri karsilastirilmistir. Hipertansif olan hastalarin,
operasyon sonrasi S’inci, 10'uncu ve 15’inci dakikadaki ortalama sistolik
kan basinci degerleri, normotansif olanlara gére daha ytuksek saptanmistir
(p<0,05). Hipertansif olan hastalarin, operasyon sonrasi S’inci, 10’'uncu ve
15’inci dakikadaki ortalama diastolik kan basinci degerleri, normotansif
olanlara gore daha yuksek saptanmistir (p<0,05). Hipertansif olan
hastalarin, operasyon sonrasi S’inci, 10uncu ve 15’inci dakikadaki
ortalama arter basinci degerleri, normotansif olanlara gére daha yuksek
saptanmistir (p<0,05). Hipertansif olan hastalarin, operasyon sonrasi
S’inci, 10’uncu ve 15’inci dakikadaki ortalama nabiz degerleri, normotansif

olanlara gore daha ytuksek saptanmistir (p<0,05)( Tablo 4.25).

Tablo 4.26: Calismaya katilan hastalarin gruplara gére operasyon sonrasi kan
basinci ve nabiz degerlerinin karsilastirilmasi

Grup
Normotansif Hipertansif p
OrttSS (Min-Mak) Ort£SS (Min-Mak)
SKB 5. DK 121£12,0 (89,0-142,0) 137+19,4 (109,0-191,0) | <0,001*
10. Dk 121+11,8 (98,0-148,0) 134+18,8 (97,0-186,0) | 0,002*
15. Dk 119+£10,1 (102,0-141,0) 134+20,4 (97,0-193,0) | 0,001*
DKB 5. Dk 73+10,9 (50,0-94,0) 79+11,2 (63,0-104,0) | 0,034*
10. Dk 72+12,8 (54,0-114,0) 79+12,5 (53,0-104,0) | 0,036*
15. Dk 71+10,6 (43,0-88,0) 79+11,6 (49,0-98,0) 0,007*
OAB 5. DK 89+11,2 (66,0-116,0) 99+14,0 (79,0-144,0) | 0,004*
10. Dk 88+11,3 (69,0-121,0) 97+13,3 (74,0-117,0) | 0,010%*
15. Dk 87+10,3 (65,0-110,0) 96+12,3 (75,0-118,0) | 0,004*
5. DKa 99 (99-100) 99 (98-99) 0,115
10. Dka 99 (98-100) 99 (98-99) 0,078
15. Dka 99 (99-99) 99 (98-99) 0,055
Nabiz 5. Dk 80+12,0 (56,0-105,0) 88+16,6 (58,0-121,0) | 0,022*
10. Dk 78+11,5 (57,0-100,0) 88+16,2 (54,0-123,0) | 0,008*
15. Dk 75+10,7 (57,0-97,0) 88+15,3 (58,0-120,0) | 0,001~

Bagimsiz gruplarda t testi, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min: Minimum,
Mak: Maksimum, OAB: ortalama arter basinci, *p<0,05 oldugu icin anlamlidir.
Normal dagilim goéstermeyen degiskenlerde ortanca, persantil (25-75) degerleri
sunulmus ve Mann-Whitney U testi ile karsilastirma yapilmistir.
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Sol rejyonel serebral oksijen satlUrasyonu Olctimlerinde baslangic degerine
gore %20 ve TUzerinde azalma varliglt gruplara goére karsilastirilmis,
aralarinda anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05)( Tablo 4.26, Tablo

4.27, Tablo 4.28).

Tablo 4.27: Sol rejyonel serebral oksijen satlirasyonu 6lcimlerinde baslangic
degerine gore %20 ve lizerinde azalma varliginin gruplara goére
karsilastirilmasi-1

Grup p
Normotansif Hipertansif
n (%) n (%)

Premedikasyon Var 0 (0,0) 0 (0,0 #
sonrasi Yok 30 (100,0) 30 (100,0)
. . Var 2 (6,7) 3 (10,0) >0,999
Indtiksiyon sonrasi

Yok 28 (93,3) 27 (90,0)

Var 12 (40,0) 17 (56,7) 0,196
Entibasyon sonrasi

Yok 18 (60,0) 13 (43,3)

Var S (16,7) 8 (26,7) 0,347
5. DK

Yok 25 (83,3) 22 (73,3)

Var 2 (6,7) 2 (6,7) >0,999
10. Dk

Yok 28 (93,3) 28 (93,3)

Var 1 (3,3) 1 (3,3) >0,999
15. Dk

Yok 29 (96,7) 29 (96,7)

Var 3 (10,0) 1 (3,3) 0,612
20. Dk

Yok 27 (90,0) 29 (96,7)

Var 1 (3,3) 1 (3,3) >0,999
25. Dk

Yok 29 (96,7) 29 (96,7)

Var 1 (3,3) 1 (3,3) >0,999
30. Dk

Yok 29 (96,7) 29 (96,7)

Var 0 (0,0) 0 (0,0) #
35. Dk

Yok 30 (100,0) 30 (100,0)

Var 1 (3,3) 0 (0,0) >0,999
40. Dk

Yok 29 (96,7) 30 (100,0)

Var 1 (3,3) 0 (0,0) >0,999
45. Dk

Yok 29 (96,7) 30 (100,0)

Var 1 (3,3) 0 (0,0) >0,999
50. Dk

Yok 29 (96,7) 30 (100,0)

Var 1 (3,4) 0 (0,0) 0,492
55. Dk

Yok 28 (96,6) 30 (100,0)

Fisher testi, # Gozlerden birinde veri bulunmadigindan hesaplanamamistir.
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Tablo 4.28: Sol rejyonel serebral oksijen satlirasyonu 6lcimlerinde baslangic
degerine gore %20 ve tizerinde azalma varliginin gruplara goére
karsilastirilmasi-2

Grup p
Normotansif Hipertansif
n| (%) n (%)
Var 1 (3,4) 0 (0,0) 0,492
60. Dk
Yok 28 (96,6) 30 (100,0)
Var 1 4,2) 0 (0,0) 0,444
65. Dk
Yok 23 (95,8) 30 (100,0)
Var 1 (4,3) 0 (0,0) 0,434
70. Dk
Yok 22 (95,7) 30 (100,0)
Var 1 (4,3) 0 (0,0) 0,442
75. Dk
Yok 22 (95,7) 29 (100,0)
Var 0 (0,0) 0 (0,0) #
80. Dk
Yok 22 (100,0) 27 (100,0)
Var 1 (5,6) 0 (0,0) 0,400
85. Dk
Yok 17 (94,4) 27 (100,0)
Var 0 (0,0) 0 (0,0) #
90. Dk
Yok 17 (100,0) 24 (100,0)
Var 0 (0,0) 0 (0,0) #
95. Dk
Yok 15 (100,0) 22 (100,0)
Var 1 (7,1) 0 (0,0) 0,400
100. Dk
Yok 13 (92,9) 21 (100,0)
Var 1 (7,7 0 (0,0) 0,394
105. Dk
Yok 12 (92,3) 20 (100,0)
Var 1 (8,3) 0 (0,0) 0,387
110. Dk
Yok 11 (91,7) 19 (100,0)
Var 0 (0,0) 0 (0,0) #
115. Dk
Yok 11 (100,0) 19 (100,0)

Fisher testi, # Gozlerden birinde veri bulunmadigindan hesaplanamamistir.
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Tablo 4.29: Sol rejyonel serebral oksijen satlirasyonu 6lciimlerinde baslangic
degerine gore %20 ve tizerinde azalma varliginin gruplara goére
karsilastirilmasi-3

Grup p
Normotansif Hipertansif
n (%) n (%)
Var 0 (0,0) 0 (0,0) #
120. Dk
Yok 9 (100,0) 17 (100,0)
Var 0 (0,0) 1 (6,3) >0,999
125. Dk
Yok 6 (100,0) 15 (93,8)
Var 0 (0,0) 1 (7,1) >0,999
130. Dk
Yok 2 (100,0) 13 (92,9)
Var 0 (0,0) 1 (8,3) >0,999
135. Dk
Yok 2 (100,0) 11 (91,7)
Var 0 (0,0) 1 (10,0) >0,999
140. Dk
Yok 2 (100,0) 9 (90,0)
Var 0 (0,0) 0 (0,0) #
145. Dk
Yok 2 (100,0) 8 (100,0)
Var 0 (0,0) 0 (0,0) #
150. Dk
Yok 2 (100,0) 7 (100,0)

Fisher testi, # Gozlerden birinde veri bulunmadigindan hesaplanamamaistir.

59




Bulgular

Sag rejyonel serebral oksijen satiirasyonu oOl¢ctimlerinde baslangic degerine
gore %20 ve TUzerinde azalma varliglt gruplara goére karsilastirilmis,
aralarinda anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05)( Tablo 4.29, Tablo
4.30, Tablo 4.31).

Tablo 4.30: Sag rejyonel serebral oksijen satlirasyonu 6l¢timlerinde baslangic
degerine gore %20 ve lizerinde azalma varliginin gruplara goére
karsilastirilmasi-1

Grup p
Normotansif Hipertansif
n (%) n (%)

Premedikasyon Var 0 (0,0) 0 (0,0) #
sonrasi Yok 30 (100,0) 30 (100,0)
. i Var 3 (10,0) 1 (3,3) 0,612
Indtiksiyon sonrasi

Yok 27 (90,0) 29 (96,7)

B Var 8 (26,7) 9 (30,0) >0,999

Enttibasyon sonrasi

Yok 22 (73,3) 21 (70,0)

Var 3 (10,0) 6 (20,0) 0,472
5. DK

Yok 27 (90,0) 24 (80,0)

Var 2 (6,7) 2 (6,7) >0,999
10. Dk

Yok 28 (93,3) 28 (93,3)

Var 1 (3,3) 1 (3,3) >0,999
15. Dk

Yok 29 (96,7) 29 (96,7)

Var 1 (3,3) 2 (6,7) >0,999
20. Dk

Yok 29 (96,7) 28 (93,3)

Var 2 (6,7) 1 (3,3) >0,999
25. Dk

Yok 28 (93,3) 29 (96,7)

Var 1 (3,3) 1 (3,3) >0,999
30. Dk

Yok 29 (96,7) 29 (96,7)

Var 1 (3,3) 0 (0,0) >0,999
35. Dk

Yok 29 (96,7) 30 (100,0)

Var 1 (3,3) 0 (0,0) >0,999
40. Dk

Yok 29 (96,7) 30 (100,0)

Var 1 (3,3) 0 (0,0) >0,999
45. Dk

Yok 29 (96,7) 30 (100,0)

Var 1 (3,3) 0 (0,0) >0,999
50. Dk

Yok 29 (96,7) 30 (100,0)

Var 1 (3,4) 0 (0,0) 0,492
55. Dk

Yok 28 (96,6) 30 (100,0)

Fisher testi, # Gozlerden birinde veri bulunmadigindan hesaplanamamistir.
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Tablo 4.31: Sag rejyonel serebral oksijen satlirasyonu 6l¢timlerinde baslangic
degerine gore %20 ve tizerinde azalma varliginin gruplara goére
karsilastirilmasi-2

Grup p
Normotansif Hipertansif
n (%) n (%)
Var 1 (3,4) 0 (0,0) 0,492
60. Dk
Yok 28 (96,6) 30 (100,0)
Var 1 4,2) 0 (0,0) 0,444
65. Dk
Yok 23 (95,8) 30 (100,0)
Var 1 (4,3) 0 (0,0) 0,434
70. Dk
Yok 22 (95,7) 30 (100,0)
Var 1 (4,3) 0 (0,0) 0,442
75. Dk
Yok 22 (95,7) 29 (100,0)
Var 1 (4,5) 0 (0,0) 0,449
80. Dk
Yok 21 (95,5) 27 (100,0)
Var 1 (5,6) 0 (0,0) 0,400
85. Dk
Yok 17 (94,4) 27 (100,0)
Var 0 (0,0) 0 (0,0) #
90. Dk
Yok 17 (100,0) 24 (100,0)
Var 0 (0,0) 0 (0,0) #
95. Dk
Yok 15 (100,0) 22 (100,0)
Var 0 (0,0) 0 (0,0) #
100. Dk
Yok 14 (100,0) 21 (100,0)
Var 0 (0,0) 0 (0,0) #
105. Dk
Yok 13 (100,0) 20 (100,0)
Var 0 (0,0) 0 (0,0) #
110. Dk
Yok 12 (100,0) 19 (100,0)
Var 1 (9,1) 0 (0,0) 0,367
115. Dk
Yok 10 (90,9) 19 (100,0)

Fisher testi, # Gozlerden birinde veri bulunmadigindan hesaplanamamistir.
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Tablo 4.32: Sag rejyonel serebral oksijen satlirasyonu 6l¢timlerinde baslangic
degerine gore %20 ve tizerinde azalma varliginin gruplara goére
karsilastirilmasi-3

Grup p
Normotansif Hipertansif
n (%) n (%)
Var 0 (0,0) 1 (5,9) >0,999
120. Dk
Yok 9 (100,0) 16 (94,1)
Var 0 (0,0) 0 (0,0) #
125. Dk
Yok 6 (100,0) 16 (100,0)
Var 0 (0,0) 1 (7,1) >0,999
130. Dk
Yok 2 (100,0) 13 (92,9)
Var 0 (0,0) 1 (8,3) >0,999
135. Dk
Yok 2 (100,0) 11 (91,7)
Var 0 (0,0) 0 (0,0) #
140. Dk
Yok 2 (100,0) 10 (100,0)
Var 0 (0,0) 0 (0,0) #
145. Dk
Yok 2 (100,0) 8 (100,0)
Var 0 (0,0) 2 (28,6) >0,999
150. Dk
Yok 2 (100,0) S (71,4)

Fisher testi, # Gozlerden birinde veri bulunmadigindan hesaplanamamaistir.
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BOLUM 5

TARTISMA ve SONUC

5.1 TARTISMA

Elektif timpanoplasti yapilacak hipertansif ile normotansif hastalarda
uygulanan kontrolli hipotansiyonun peroperatif bolgesel beyin doku
oksijenizasyonu ile postoperatif erken ve gec donemde kognitif fonksiyonlar
acisindan karsilastirmay: amacladigimiz bu calismada, hipertansif hastalar
ile normotansif hastalar arasinda kan basinci degisimi daha fazla olmasina
ragmen NIRS degerlerinde fark tespit edilemedi. Hipertansif hastalar,
normotansif hastalar MMT skorlarinda agisindan karsilastirildiginda
sonuclar: benzer bulundu. Hipertansif hastalarda hedef degere ulasabilmek
icin daha fazla dusts gerektiginden bu grupta daha fazla remifentanil
kullanim1 gerekmistir, ancak ek bir hipotansif ajan ihtiyact olmamistir. Bu
hastalarda daha fazla remifentanil kullanilmasina ragmen, tedavi gerektiren

bradikardi ve ekstlibasyonda gecikme gortilmemistir.

Orta kulak cerrahisinde kontrolli hipotansiyon siklikla uygulanan bir
yontemdir. Kan basincinin dustrtlmesi, peroperatif kanama miktarini
azaltmaktadir. Bu sayede cerrahi sahanin gorulebilirligi artar, ameliyat
stresi kisalir ve olusabilecek komplikasyonlar azalir (16). Plastik,
maksillofasiyal, kulak, burun ve bogaz cerrahisi gibi, kontrollti hipotansiyon
sonras1 kan basincinin hizla normale dénmesinin reaksiyonel kanamaya
neden olabilecegi durumlarda yavas baslayan ve normal basincina yavas
dénen orta dereceli hipotansiyon tercih edilmektedir (76). Ancak diger
yonden, vital organlarda hipoperflizyon yaratabilecegi duisiincesi istemli
kontrolli hipotansiyon uygulanmas: esnasinda endiseye yol acmaktadir
(77,78, 79).
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Hipertansiyonu olan hastalar cerrahi esnasinda siklikla karsilastigimiz
hasta gruplarindan biridir. Hipertansiyon perioperatif morbidite ve
mortalitenin de 6énemli derecede belirleyicilerinden biridir (80). Hipertansif
hastalarda, preoperatif donemde kontrolli de olsalar, genel anestezi
uygulamas:t esnasinda ani hemodinamik degisikliklerle karsilasma
ihtimalimiz artmaktadir. Bu nedenle daha dengeli bir anestezi uygulamasi
gerekmektedir. Hipertansif hastalarda, ortalama arter basincinin belli bir
araliga dusurtilmesi ve sUrdurtilmesi organlarda hipoperflizyona yol
acabilecegi ile ilgili calismalar devam etmektedir (20). Bu hastalarda
kontrolli hipotansiyon uygulamasi, olusabilecek yan etkiler acisindan da

hastalarin daha fazla etkilenebileceklerini distindtirmektedir.

Normotansif kisilerde ortalama arter basinci 60 mmHg olana kadar serebral
kan akimi kan basinci degisiklerinden bagimsiz olarak saglanmaktadir.
Hipertansif kisilerde damar i¢ capinin ve elastisitesinin degismesi ile birlikte
serebrovasktiiller remodeling olusur ve otoregltilasyon bozulur (81). Bu
nedenle hipertansif hastalarda ortalama arter basincinin belli bir oranin

altinda dusurtlmesi beyin perflizyonunu bozabilir.

Kontrolli hipotansiyon ortalama arter basincinin 50-65 mmHg olacak
sekilde ayarlanmasidir. Erdem ve arkadaslarinin yaptiklari calismada, 50
ASA 1 hastada ortalama arter basincini 50-60 mmHg olacak sekilde
ayarlanmistir (82). Yapilan calismalarda genellikle kontrolli hipotansiyon
degeri olarak ortalama arter basincinin 60-70 mmHg arasinda tutulmasi
hedeflenmistir (24,90). Nowak ve arkadaslarinin yaptig baska bir calismada
ise 47 hasta hafif (OAB > 75 mmHg), orta (65 < OAB < 75) ve ileri (OAB < 65
mmHg) olacak sekilde 3 gruba ayrilmistir (83). Bizim calismamizda da
hastalarda ortalama arter basinci 65-70 mmHg olacak sekilde hedefledik.
Operasyona baslandiktan sonra yaklasik 20. dakikada hedef ortalama arter
basincina ulasildi. Her iki grup hastamizda da baslangi¢c degerinden hedef
basin¢ degerine dustikten sonra ortalama arter basinc¢lan arasinda fark
olmadi. Ancak hipertansif hasta grubunda baslangic degerden kararl
duruma gecilene kadar ortalama arter basinclar1 arasinda anlamli fark

bulundu (Tablo 4.5, Sekil 4.1).

Kontrolli hipotansif anestezi ile ilgili yapilan butin calismalarda

intraoperatif hemodinamik stabilite, postoperatif derlenme ve kognitif
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fonksiyonlar degerlendirildi. Hipertansif hastalarda kontrolli hipotansiyona
bagli olusabilecek yan etkiler agisindan yapilan calismalar vardir ancak
beyin perflizyonu ve beyin kan akimu ile ilgili fikir verebilecek NIRS ile ilgili

herhangi bir calismaya rastlamadik.

Kim ve arkadaslari, erken donem hipertansiyonda serebral morfolojik
degisiklikleri ve damar dilatasyonunun bozulmasini gézlemlemek icin ratlar
Uzerinde bir calisma yapmislar (81). Manyetik Rezonans gortntiileme
tekniklerinin kullanilarak hipertansif ve normotansif ratlar arasindaki
rejyonel serebrovaskuler benzerlik ve farkliliklarin arastirildigi  bu
calismada, her iki grupta da ayni serebral kan akimi degerlerinin oldugu
ancak hipertansif ratlarda daha az bolgesel serebral arteriyel kan
volimuUnuUn oldugu gordlmustir. Hiperkapniye verilen yanitta ise
hipertansif ratlarda daha fazla kan akimi degisiklikleri oldugu ancak iki
grupta da benzer serebral arteriyel kan volimu degisiklikleri oldugu
gozlemlenmistir. Bizim calismamizda da ortalama arter basing¢ degerleri
ayni seviyelerde tutmak icin hipertansif hasta grubunda baslangic degerleri
incelendiginde, daha fazla kan basinci degisikligine izin verilmis olsa da

NIRS degerlerinde gruplar arasi fark tespit edilemedi.

Kontrollti hipotansiyon esnasinda organ perflizyon bozuklugu olabilecegi,
ozellikle de beyin dokusunun etkilenip etkilenmedigi g6z ©6ninde
bulundurulan konulardan biridir. Duistik bolgesel serebral oksijenizasyon
(rSO2), beyin perfiizyonu ile oksijen sunumundaki uyumsuzlugu ve bolgesel
oksijen ihtiyacini géstermektedir. Serebral kan akimi ve perfizyonunun en
iyi gostergelerinden biri bolgesel beyin doku oksijenizasyonunu gosteren,
noninvaziv bir yontem olan NIRS monitérizasyonudur. Rigamonti ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada, bolgesel serebral oksijen satlirasyonu
takibinin serebral iskemiyi disundlren EEG ve klinik bulgularla korele
oldugu ve bu takibin devaml yapilabilecek noninvaziv ve basit bir yontem
oldugu belirtilmistir (84). Kim ve arkadaslarinin yaptig1 calismada serebral
satlirasyonu gostermede en iyi yontem olan juguler ven satlrasyonu ile

rSO2’nin korele oldugu tespit edilmistir (85).

Erdem ve arkadaslarinin yaptigi calismada S0 ASA I normotansif hastada
kontrollti hipotansiyon uygulanmis ve NIRS'a etkisi degerlendirilmistir (82).

Bu calismada kontrolli hipotansiyon uygulanan hastalarda bolgesel
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serebral doku oksijenizasyonun bazal degerine gore %20'den daha fazla
dustse yol actigl izlenmistir ve calismada %20'den fazla dusts oldugunda
kontrolli hipotansiyon uygulamas: sonlandirilmistir. Ancak Shear ve
arkadaslarinin yaptig: bir calismada ise hastalarda 55 -65 mmHg araliginda
uygulanan kontrollti hipotansiyonun NIRS'a etkisi olmadig: iddia edilmistir
(86). Yine Cox ve arkadaslarinin yaptigi calismada omuz artroskopisinde
kullanilan oturur pozisyonunda NIRS monitérizasyonu ile serebral
desatirasyonun gelistigi gérilmus ve, intraoperatif kan basinci ile NIRS
degerleri arasinda korelasyon oldugu belirtilmistir (87). Bizim calismamizda
ortalama arter basinclar1 65-70 mmHg civarina getirilen hipertansif
hastalarin baslangic degerlerine gore degisimleri daha fazla oldugu izlendi.
Bu da bize bu hastalarda serebral kan akimi ve perfizyonunun normotansif
gruba gore daha fazla etkilenebilecegini ve hastalarin bélgesel serebral doku
oksijenizasyonunun daha fazla dusebilecegini dustundirdti. Ancak
calismamizda hipertansif hastalar ile normotansif hastalar arasinda kan
basinct degisimi daha fazla olmasina ragmen NIRS degerlerinde fark

gorilmemistir (Tablo 4.10 ve Tablo 4.11).

Kontrolli hipotansiyona bagli gelisebilecek durumlardan birisi de
postoperatif kognitif bozukluktur. Murkin ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada  intraoperatif donemdeki desatlrasyonun, postoperatif
donemdeki kognitif bozukluk, inme ve hastanede kalig suresi ile iligkili
oldugu tespit edilmistir (70). Li ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada
postoperatif kognitif bozukluk gelismesinde bolgesel serebral oksijen
satlirasyonunun bozulmasinin pay: olacag belirtilmistir (88). Nowak ve
arkadaslarinin yaptigi calismada hastalarin kognitif fonksiyonlarini 6lgme
icin peroperatif, postoperatif 6. saat ve 30. saatlerde Stroop test, iz siirme
testi ve verbal akicilik testini uygulamislardir (83). Bu hastalarda
postoperatif 6. saatte Stroop test skorunda azalma olmakla birlikte,
postoperatif 30. saatte bu azalmanin ortadan kalktigl goézlemlenmistir.
Sonuc¢ olarak intraoperatif hipotansiyonun ge¢ dénemde psikometrik
testlerin sonucunu etkilemedigi belirtilmistir. Choi ve arkadaslarinin yaptigi
bir calismada 60 hastaya hipotansiyon uygulanmis ve hastalarin preoperatif
ve postoperatif 1. haftada MMT uygulanarak kognitif fonksiyonlarina

bakilmis ancak bu calismada postoperatif kognitif fonksiyonlar acisindan
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herhangi bir bozulma goérilmemistir (89). Bizim yaptigimiz calismada da
butliin hastalarimizda postoperatif 6. ve 24. saatlerde uygulanan MMT
sonuclarina gore herhangi bir kognisyon bozuklugu goérilmemistir.
Hipertansif hastalar, normotansif hastalar ile karsilastirildiginda da MMT
skorlarinda fark goértlmemistir. (MMT postop 6. Saat Grup 1 vs Grup 2: 28
2,0, 28 +1,8, MMT postop 24. Saat Grup 1 vs Grup 2: 28 +1,7, 28 +1,8)

Operasyon esnasinda kontrolll hipotansiyon yapabilmek icin cesitli
yontemler kullanilabilir. Bu ydntemlerden birisi hipotansiyon yaratacak
ilaclardan faydalanmaktir. Choi ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada
hipotansiyon amaciyla nitrogliserin ve nikardipin kullanilmistir(89). Bu 2
grup arasinda serebral oksijen satUrasyonu ve postoperatif kognitif
fonksiyonlar acisindan bozulma goérilmemistir. Tirelli ve arkadaslarinin
yaptigr calismada kontrolll hipotansiyon uygulamas: icin, i.v. propofol ve
remifentanil inflizyonu ile yapilan total intravendz anestezi ile izofluran ve
i.v. fentanil ile yapilan inhaler anesteziyi karsilastirmislar (90).Bu calismada
iki yontemin de hipotansiyon kontrolti acisindan gtivenli oldugu sonucuna
varilmistir, ancak total intravendz anestezinin, propofoliin secici arteriyel
vazodilatasyon etkisinden dolayr daha az kanama sagladigi ve dolayisiyla
daha iyi cerrahi saha yarattigi belirtilmistir. Eberhart ve arkadaslarinin
yaptigr calismada i.v. propofol ve remifentanil inflzyonu ile izofluran ve
aralikli i.v. alfentanil uygulamasi karsilastirilmistir. Bu calismada da hem
intraven6z hem de inhaler anestezinin kontrolli  hipotansiyon
uygulamasinda tansiyon degerleri acisindan fark olmadig belirtilmistir.
Total intraven6z anestezi uygulanan grupta daha dustik ortalama kalp hizi
oldugu bununla birlikte daha az kardiyak output sagladigi icin cerrahi
sartlar acisindan daha iyi oldugu ifade edilmistir. Bizim calismamizda
kontrolli hipotansiyon uygulanmasi icin anestezi idamesi esnasinda
sevofluranin yaninda 1i.v. olarak remifentanil inflizyonu verilmistir.
Hipertansif hastalarda hedef degere ulasabilmek icin daha fazla dusts
gerektiginden bu grupta daha fazla remifentanil kullanimi gerekmistir
(Grup 1 vs Grup 2: 1002 +579,3 mcg, 1511 +£838,9mcg). Ancak ek bir

hipotansif ajan ihtiyaci olmamaistir.

Remifentanil kullanimi1 esnasinda istenmeyen etkilerden en sik

gorulenlerinden biri bradikardidir (91). Calismamizda hipertansif hastalarda
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daha fazla remifentanil kullanilmasina ragmen hastalarda tedavi gerektiren

bradikardi olmamaistir.

Hipertansif hastalarda daha fazla opiyat kullanimina bagli, hastalarin
uyanmasinda gecikme ve dolayisiyla daha gec ekstiibe olmalari ihtimali
distnulebilir. Ancak calismamizda ekstibasyon slreleri arasinda da

anlaml fark bulunamamistir. (Grup 1 vs Grup 2 : 6 +2,5dk, 5 +1,9dk)

Calismamizda ek analjezik olarak hastalara 1 mg/kg tramadol i.v. olarak
uygulanmistir. Hastalarda ek analjezik ihtiyaci acisindan anlamh fark

olmamuistir. (Grup 1 vs Grup 2: 80 +16,5 mg, 86 +16,3 mg)

Postoperatif déonemde en sik gorillen yan etkilerden biri de hastalarda
bulanti ve kusma sikayetidir. Calismamizda hastalarda bu sikayetlere
rastlanmamistir. Ancak 1 mg/kg tramadol verilmesi sebebiyle her hastaya

antiemetik verilmistir.

TEZIN KISITLILIKLARI

1) Calismamizda hipertansif hastalarda operasyon suresi (Grup 1 vs Grup
2: 90 +30,8 dk,113 £30,8 dk) ve buna bagh olarak anestezi verilen stire
(Grup 1 vs Grup 2: 102 #31,1 dk, 126 29,9 dk) daha uzun
bulunmustur. Buna neden olarak, hipertansif hastalarda hedef tansiyon
degerlerine ulasmanin zaman almasi ve bu slrecte cerrahin kanli ortam
nedeniyle daha yavas calismis olabilecegi dustntldi. Bu durum
hipertansif hastalarda operasyon surelerini uzatmistir. Ancak arada
ortalama 20 dakikalik bir sure farki mevcuttur ve bu fark hastalarda
peroperatif bolgesel serebral oksijen satlUrasyonlarinda ve postoperatif
kognitif fonksiyonlarda herhangi bir anlaml fark yaratacak bir sure

oldugunu dustinmedik.

2) Calismamizda hastalarin  kognitif fonksiyonlarninin 6lgmek ve
postoperatif kognitif bozukluk gelisip gelismedigini degerlendirmek icin
mini mental test uygulanmistir. Calismamizi farkli kognitif testler

kullanarak destekleyebilir ya da karsilastirma yapabilirdik.
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SONUC

Hipertansif hastalarda timpanoplasti ameliyatlarinda uygulanan kontrollti
hipotansiyonun bolgesel serebral oksijen satlirasyonu ve kognitif
fonksiyonlar TtUzerine etkilerini inceledigimiz bu calismada, normotansif
hastalar ile kiyaslandiginda, peroperatif doénemde bodlgesel serebral
oksijenizasyonda veya postoperatif erken ve ge¢c doénemde kognitif

fonksiyonlarda herhangi bir fark tespit edilemedi.

Hipertansif hastalarda baslangi¢c kan basinci degerlerinden hedef degere
ulasana kadar daha fazla degisim oldu, bu nedenle daha fazla remifentanil
kullanildi. Ancak bu hastalarda tedavi gerektiren bradikardi ve normotansif
hastalara gore ekstlibasyonda gecikme olmadi. Postoperatif doénemde

bulanti ve kusma sikayetiyle karsilasilmadi.

Sonuc¢ olarak hipertansif hastalarda belli bir ortalama arter basinci
araliginda bolgesel serebral oksijen satlrasyonda dismeye ve kognitif
disfonksiyonuna yol acmadig, ancak bu hasta grubunda operasyon
sUiresinin uzayabilecegi gosterilmistir. Bu sonuclara gore kontrolli
hipotansiyonun hipertansif hasta grubunda glvenle uygulanabilecegi
kanaatine vardik. Bu konuda ileri calismalara ihtiyac oldugu

dustnulmektedir.
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