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OZET

Amagc: Genel anestezi uygulamalarinda farkli akim teknikleri kullanilabilmektedir ve diistik
akim anestezi uygulamalar1 giiniimiizde giderek daha yaygin hale gelmektedir. Diisliik akim
anestezisinin ekolojik, ekonomik ve hasta agisindan faydali birgok 6zelligi bulunmaktadir.
Ancak 2 L/dk ile 6 L/dk arasindaki gaz akiglar1 kullanilmaya devam edilmektedir. Rinoplasti
ameliyatlarinda cerrahi alan1 daha iyi gérmek, kan kaybini azaltmak ve komplikasyon sikligini
azaltmak icin kontrolli hipotansiyon uygulanmaktadir. Kognitif fonksiyonlarin hizla geri
doniigiinii saglayan anestezi tekniklerine ve ilaclarina yonelik arastirmalar artmaktadir.
Montreal Cognitive Assessment Test (MoCA)’inin kognitif bozuklugun baslangi¢ evrelerini
erken tespit etmek i¢in daha etkili bir test oldugu calismalarla gosterilmistir. Bu farkli akim
yontemleri ile kontrollii anestezik hipotansiyon uygulamalarinin kognitif fonksiyonlar tizerinde
farkli etkileri olabilecegi diisiiniilmektedir. Calismanin amaci, diisiik akimli, normal akimli ve
yiiksek akimli kontrollii hipotansiyon anestezisi uygulamalarinin kognitif fonksiyonlar iizerine

etkilerini arastirmaktir.

Gereg ve Yontem: Calismaya Erzincan Binali Yildirrm Universitesi etik kurul onay1 alindiktan
sonra baslandi. Elektif rinoplasti cerrahisi planlanan, 2 saatten uzun strecek, 18-65 yas arasi,
ASA I-11 risk skoruna sahip olan 150 hasta ¢aligmaya dahil edildi. Caligma gozlemsel prospektif
olarak planlandi. Hastalar uygulanan akim hizina gére ti¢ gruba ayrildi; diisiik akimli anestezi
(1 L/dk) uygulanan grup ‘Grup D’ (n=50), yiiksek akimli anestezi (4 L/dk) uygulanan grup
‘Grup Y’ (n=50), normal akimli anestezi (2 L/dk) uygulanan grup ise ‘Grup N’ (n=50) olarak
adlandirildi. Hastalara kontrollii hipotansiyon amaciyla ortalama arter basinct 60-70 mmHg
arasinda olacak sekilde remifentanil infiizyonu uygulandi. Hastalarin vital bulgular preoperatif
dénemde, entiibasyondan hemen sonra 0. dakikada, intraoperatif 30. dakikada, 60. dakikada ve
120. dakikada 6lculerek kayit altina alindi. Hastalara preoperatif, postoperatif 1. saat, 24. saat
ve 1. ayda MoCA testi uygulandi.

Bulgular: Akim gruplar1 arasinda vital bulgular karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmadi. Ortalama arter basinci ve kalp tepe atimi degerleri, 6l¢lim saatleri kendi
aralarinda karsilastirildiginda preoperatif ile postoperatif 0. dakika ve postoperatif 0. dakika ile
postoperatif 30. dakika karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu. MoCA

skorlar1 incelendiginde akim gruplar1 arasinda fark bulunmadi. MoCA testinin uygulama

1



saatleri kendi arasinda karsilastirildiginda; preoperatif ile postoperatif 24. saat ve postoperatif
24. saat ile postoperatif 1. ay karsilastirmalari normal akim ve yiiksek akim gruplarinda benzer,

diisiik akim uygulanan grupta olumlu yonde farkli bulundu (p<0.05).

Sonug: Kontrollii hipotansiyon ile farkli akimlarda anestezi uyguladigimiz ¢alismamizda,
diisiik akiml1 anestezi uygulanan hasta grubunda postoperatif kognitif fonksiyonlarin daha iyi
korundugunu gozlemledik. Bu nedenle diisiik akimli anestezi uygulamalarinin anestezi

pratiginde daha yaygin olarak kullanilmas1 gerektigi diisiincesindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Hipotansif anestezi, Diisiik akim anestezi, MoCA testi, Kognitif

disfonksiyon



ABSTRACT

Aim: Different flow techniques can be used for general anesthesia and low flow anesthesia
trends are increasing nowadays. Low flow anesthesia modalities have a numerous positive
impacts, including ecology, economy and patient care. But flow rates between 2 L/min and 6
L/min are still commonly used. To increase the surgical area awareness, lower the blood loss
and complication rates, controlled hypotension is a useful modality among rhinoplasty cases.
The number of studies conducted on the positive effects of anesthesia techniques and drugs that
enable rapid recovery of cognitive functions are increasing. The Montreal Cognitive
Assessment test (MoCA) is used commonly for evaluating the early stages of cognitive
functions and studies have shown that it is superior to the other tests. It is suggested that these
differing flow modalities and controlled hypotension procedures might have variating effects
on cognitive functions. Thus our aim in this study was to evaluate the effects of Low, Normal
and High flow rate anesthesia with controlled hypotension on cognitive dysfunction.

Material and methods: This study was conducted following the approval of the Erzincan
Binali University ethics committee. A total of 150 patients between the ages 18-65 which were
planned for +2 hours of elective rhinoplasty, among ASA Class I and Il were included to our
study. It was planned as a prospective observational study. Patients were divided into 3 groups
according to the flow rate: low flow anesthesia (1 L/min) group as “Group D” (n=50), high
flow rate (4 L/min) group as “Group Y” (n=50), and normal flow rate (2 L/min) group as
“Group N” (n=50). In order to create controlled hypotension among patients remifentanyl
infusion was given to ensure a mean arterial pressure between 60-70 mmHg. The vital signs of
the patients were recorded preoperatively, at the Oth, 30th, 60th, and 120th minutes after
intubation. MoCA test was performed on patients as following: the first hour preoperatively;
the 1st hr, 24th hr, and 1st month postoperatively.

Results: No statistically significant difference was found among vital signs between the flow
groups. A significant difference was found between mean arterial pressure and peak heart rate
in the preoperative and postoperative Oth min groups; as well as the postoperative Oth min and
30th min groups. No significant difference was found among flow groups according to the
MoCA results. The comparative results between the conduction periods of MoCA test was as
following: no significant difference between preoperative and postoperative 24th hr, or between
postoperative 24th hr and 1 month among normal and high flow rate groups. In contrast there
3



was a significant difference among the low flow rate group with the aforementioned periods
(p<0.05).

Conclusions: As we induced controlled hypotension with varying flow rates of anesthesia in
this study, we determined that postoperative cognitive functions were better preserved with low
flow anesthesia. We strongly argue that low flow anesthesia modalities should be used more
widely in routine practice.

Key Words: Hypotensive anesthesia, Low flow anesthesia, MoCA test, Cognitive dysfunction



1 GIRIS VE AMAC

Genel anestezi uygulamalarinda farkli akim teknikleri kullanilabilmektedir. Normal
akimhi (2 L/dk) ve yiiksek akimli (4 L/dk) anestezi ginimilzde daha yaygin olarak
kullanilmaktadir. Yiiksek donanimli anestezi cihazlari sayesinde diisiik akimli anestezi popiiler
hale gelmektedir. Diisiik akim anestezi, solunum devresine ekshale edilen gaz karigiminin en
az %50’sinin bir sonraki inspirasyonda hastaya geri dondiiriildiigii bir anestezi yontemidir.
Ekshale edilen gaz karisimindan absorbanlar ile CO> uzaklastirilir. Bu yontemin uygulanmasi
tecriibeli ve deneyimli anestezistler tarafindan gergeklestirilmelidir (1).

Disiik akim anestezisi, fizyolojik, ekonomik, ekolojik ve cevresel avantajlari olan bir
anestezi uygulama yontemidir. Diisiik akimli anestezi uygulanan hastada 1s1 ve nem kaybi
azalir, mukosiliyer aktivite artar. Brongiyollerde mikro-atelektazilerin olusmasi engellenir.
Inhalasyon anestezik ajanlarin tiikketimi ve atik gaz iiretim miktar1 azalir, bu nedenle ozon
tabakasina zarari olan florokarbonlarin olusumu azalir. Uzun siren cerrahilerde anestezik gaz
tiiketimindeki tasarruf %75’e kadar ¢ikabilmektedir (2).

Diisiik akim anestezi uygulamalarinin bazi dezavantajlari bulunmaktadir. Hastaya
hipoksik gaz karisimi1 verilmemesi igin inspire edilen O konsantrasyonu yakindan izlenmelidir
ve O konsantrasyon alt alarm limitleri ayarlanmalidir. Diigiikk akimli anestezi uygulanan
hastalar hipoventilasyon agisindan risk altindadir. Solutma sistemlerinde gaz kacak testi
yapilmal1 ve ventilasyon sirasinda hava yolu basinglar1 yakin takip edilmelidir. Hasta solutma
sistemlerinde CO birikmemesi igin absorban yakin takip edilmeli ve kisa periyotlarda
degistirilmelidir. Diislik akim anestezisi sirasinda zaman sabiti uzar, solunan gaz karisiminda
hizli degisiklikler yapilamaz. Zaman sabiti sistem voliimii ile dogru, taze gaz akimi ile ters
orantilidir. Operasyon sirasinda devreye giren taze gaz ne kadar az ise gaz bilesimindeki
degisiklik o kadar yavag gerceklesir. Bu nedenle inhalasyon anestezik ajanlarinin ylksek
konsantrasyonlarda verilmemesi igin hastalarin takip edilmesi gerekmektedir (2).

Inhalasyon anestezik ajanlar, farmakolojik 6zellikleri ve uygulama kolaylig1 nedeniyle
anestezi pratiginde sik¢a tercih edilmektedir. Minimum alveolar konsantrasyon (MAK),
hastalarin %350'sinde, cilt kesisi gibi cerrahi agrili bir uyarana yanit alinamamasini saglayan
alveoler konsantrasyon olarak tanimlanir. MAK inhalasyon anesteziklerin etkinligini gosteren

bir dl¢tidiir. MAK degeri ne kadar diisiik ise ajan o kadar etkilidir (3).



Kontrollii hipotansiyon, genel anestezi sirasinda hipotansif ilaglarin kullanildigi, geri
dondurdlebilir bir anestezi yontemidir. Kontrolli hipotansiyon sistolik kan basincinin 100
mmHg altina diisiirtilmesi veya ortalama arter basincinin 60-70 mmHg arasinda tutulmasidir.
Bu yontem ameliyat sirasinda cerrahi alanin daha iyi goriilmesini saglayarak; kan kaybini,
ameliyat siiresini ve komplikasyon insidansini azaltir (4).

Kontrollu  hipotansiyonun  fizyolojik ve farmakolojik uygulama yontemleri
bulunmaktadir. Hastalarda cerrahi alanin kalp seviyesinin iistiinde tutulmasi, kan basincinda
azalmaya neden olmaktadir. Genel anestezi sirasinda pozitif basingli ventilasyon ve
ekspirasyon sonu pozitif basing (PEEP) uygulamalari intratorasik basinci arttirir. Sonug olarak
vendz donlis azalir ve hastada hipotansiyona neden olur. Farmakolojik yontemde, inhalasyon
anestezik ajanlar, soydum nitroprussid, nitrogliserin, opioid ajanlar kontrolli hipotansiyon
uygulamalarinda kullanilmaktadir (5).

Kontrolli hipotansiyonun hastalara etkileri dikkatle degerlendirilmelidir. Uzun sureli
uygulamalarda u¢ organ hasari, doku perfiizyon bozuklugu, serebral hipoperfiizyona bagl
biligsel degisiklikler, miyokard iskemisi gibi komplikasyonlar oraya ¢ikabilmektedir. Sistolik
kan basincinin 80 mmHg’ nin altina diismedigi, 1-1,5 saatten kisa siiren ameliyatlarda bu risk
minimaldir (6).

Anestezi sonrast hizli iyilesme ve kognitif fonksiyonlarin geri doniisiinii saglayan
anestezi tekniklerine ve ilaglarina yonelik arastirmalar son zamanlarda artis gostermistir.
Postoperatif kognitif bozukluklarin (POKB) ortaya ¢ikma nedeni tam olarak tespit
edilememistir. POKB gelismesinde serebral faktorler, sistemik faktorler ve sosyal faktorler
etkili olabilmektedir. POKB’nin optimum tedavisi belirlenmemistir. En iyi tedavinin POKB
gelismesini 6nleme oldugu diistiniilmektedir. Kognitif fonksiyonlarin hizla diizelmesi, hastanin
hastanede kalis siiresini kisaltarak postoperatif komplikasyonlar: ve hastaya bagli maliyetleri
azaltabilmektedir (7).

Postoperatif donemde kognitif islev bozuklugu, ameliyat 6ncesi ve sonrasinda uygulanan
noropsikolojik  testlerdeki degisikliklerle tanimlanabilmektedir. Postoperatif kognitif
bozuklugu (POKB) tanisinda kullanilabilecek gesitli testler bulunmaktadir. MoCA (Montreal
Cognitive Assessment) testi bunlardan bir tanesidir. MoCA testi; konsantrasyon ve dikkat,
soyut diisiince, yiirlitiicii islevler, dil, bellek, hesaplama, gorsel beceriler ve yonelim gibi
kognitif fonksiyonlar1 degerlendirir. Testin fazla fonksiyona sahip olmasi nedeniyle test
sonuglarinda daha hafif disiisler gozlemlenir. MOCA testinin kognitif fonksiyon bozukluklarini

daha erken asamalarda tespit edebildigine dair ¢aligmalar bulunmaktadir. Kognitif disfonksiyon



hastalarin kisa ve uzun donem takiplerinde operasyon sonuglarini etkilediginden erken tani
O6nem arz etmektedir (8).

Rinoplasti, burunun fiziksel goérinimund duzeltmeyi hedefleyen elektif estetik bir
ameliyattir. Ameliyat genel anestezi altinda yapilmaktadir. Hava yolu ve cerrahi alan ortak
alandir ve cerrahla olan iletisim ve koordinasyon bu nedenle énemlidir. Hipotansif anestezi
yontemleri rinoplasti ameliyatlarinda kullanilmaktadir (9).

Bu farkli akim yontemleri ile kontrolli hipotansiyon uygulamalarmin kognitif
fonksiyonlar tizerinde farkli etkileri olabilecegi diistiniilmiistiir. Bu konuda literatiirde herhangi
bir ¢alisma bulunmamaktadir. Bu arastirmanin amaci, kontrolli hipotansiyon uygulanan
rinoplasti hastalarinda diisiik akim, normal akim ve yiiksek akimli anestezi uygulamasinin

kognitif fonksiyonlar tzerine etkilerini karsilastirmaktir.



2 GENEL BILGILER

2.1 Anestezi Makinesi

Anestezi makinesi, anestezi uygulamalarinda olmazsa olmaz bir pargadir. Makine hastaya
oksijen sunmak, hastada ventilasyonu devam ettirmek ve inhalasyon anesteziklerini hastaya
uygulayabilmek icin anestezist tarafindan kullanilir. Giiniimiizde mevcut olan anestezi
makineleri eklenen cihaz ve monitorlerle yliksek glvenlik dizeyine sahiptir. Makinelerin
icerisinde mevcut bulunan mikro islemciler sayesinde cihazlar makineye entegre edilebilir
(Sekil 2.1) (3).

Anestezi cihazi, akimi1 gaz kaynaklarindan kontrollii bir sekilde alir ve basinglari
ayarlanan sekilde giivenli seviyelere indirir. Inhalasyon anesteziklerini buharlastirip taze gaz

karisimi ile bilestirerek olusan gaz karisimini solunum devresine aktarir (3) .
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2.2  Genel Anestezi

Genel anestezi ilaglara bagl gelisen gecici suur kaybi, analjezi, hareketsizlik, amnezi ve
agrili uyarana sekonder otonom cevabin azalmasi seklinde tanimlanabilir. Genel anestezi
uygulamasinda suur kaybi, amnezi, ¢izgili kaslarda gevseme, otonomik refleks yanitin
baskilanmasi ve analjezi hastada olusmasi istenen durumlardir (10).

Anestezi uygulamalarinda kullanilan ajanlarin ideal ilag olmalari igin gereken 6zellikler;
ajanin terapotik giivenli doz araliginin genis olmasi, indiiksiyon fazinda ilag etki baslangig
siresinin kisa olmasi, ilacin yan etkisinin olmamasi, ajan kesildikten sonra uyanmanin kisa
stirede gergceklesmesi, ajanin kardiyovaskiiler sistemi etkilememesi, brongiyal dilatasyon
yapmasi, ilacin patlayici ve/veya yanici 6zelliklerinin bulunmamasi, viicuttaki eliminasyonu
sonrasi yan etkilere neden olabilecek aktif metabolitlerinin olmamasidir. Ancak tek bir ilag bu
kriterlerin tamamini karsilamadigindan ¢esitli ilag kombinasyonlar1 kullanilmaktadir (11).

Beyindeki Ogrenme ve hafizadan sorumlu norobiyolojik yolaklar ve mekanizmalar
belirsizligini korusa da, hipokampustaki GABA A (Gama Amino Bitirik Asit A) reseptorleri
cesitli anestezik ilaglarin hedefidir ve peroperatif amnezi igin klinik 6neme sahip bolgedir (10).

Genel anestezi li¢ asamadan olusmaktadir. Bu agamalar anestezik ajanlarin uygulanarak
suur kaybimin ve kas gevsekliginin saglandigi, entiibasyon islemini de igerisine alan indiiksiyon
faz1; sonrasinda analjezi ve cerrahi isleme yanit vermeyecek diizeyde anestezi derinliginin
saglandig1, operasyon siirecini de kapsayan idame fazi, suurun ve hemodinamik fonksiyonlarin
geri kazanildigi uyanma fazidir (11).

Indiiksiyon fazinda, hastada suur kayb1 ve solunum depresyonu yapan hipnotik anestezik
ajanlar ve kas gevsetici ajanlar kullanilir. Hipnotik anestezik ajanlar, santral sinir sisteminde
biling merkezlerinde inhibitor nérotransmitter miktarini arttirir ve santral depresyon sonucunda
hipnoz olustururlar. Bu ilaglar; bezodiazepinler, barbitiiratlar, propofol, ketamin ve etomidat’t
icerir. Noromuskuler bloker ilaclar ise cizgili kaslardaki nikotinik asetilkolin reseptorleri
Uzerine etki gostererek kas relaksasyonuna neden olurlar. Bu miyorelaksan ilaglar depolarizan
ve nondepolarizan olmak tizere iki gruba ayrilmaktadir. Depolarizan grupta kullanilan tek ajan
suksinilkolindir. Nondepolarizan grupta ise atrakiryum, sisatrakiryum, gentakiryum,
mivakiryum, vekdronyum, rokironyum ve panklronyum bulunmaktadir. Bu gruplar
icerisindeki ajanlarin  kendine ozgii nitelikleri ve etkileri bulunmaktadir. Anestezi
indiiksiyonunda hastanin klinik durumu degerlendirilmeli, en uygun ajanlar se¢ilmeli ve

hastaya uygulanmalidir (3).
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2.2.1 Iinhalasyon Anestezisi

Farmakolojik 6zellikleri ve uygulama kolaylig1 nedeniyle inhalasyon anestezisi anestezi
pratiginde siklikla tercih edilmektedir. Volatil anestezikler, verilen ajanlarin fiziksel
durumlarina gore s1v1 ve gaz olmak tizere iki gruba ayrilir; bu durum oda basinci ve sicakligina
bagli olarak degisir. Gaz formda bulunan volatil anestezikler; etilen, siklopropan, N.O’dur. Sivi
formda olanlar ise; eter, kloroform, etil klortir, metoksifluran, enfluran, halotan, izofluran,
desfluran ve sevoflurandir (11).

Ideal bir volatil ajanda aranan 6zellikler; kimyasal yapisinin saf ve stabil formda olmasi,
organ ve dokulara spesifik olup toksik olmamasi, viicutta metabolize olmadan atilabilmesi,
diisiik bir kan/gaz partisyon katsayisina sahip olmasi, azot ve oksijenle temasinda yanici ve
patlayici 6zellikte olmamasi, kokusunun hos olmasi ve inhalasyon sirasinda solunum yollarinda
irritasyon yapmamasi, yan etkilerinin en diisiik diizeyde olmasi, agr1 kesici ozellikte olmasi,
hastanin hemodinamik parametrelerine etkisinin minimal olmasi, santral sinir sistemine etki
siresinin kisa olmasi ve uygun fiyath olmasidir (11). GUnimiz anestezi uygulamalarinda bu

ozellikleri ihtiva eden bir ajan bulunmamaktadir.

2.2.1.1 Inhalasyon Anesteziklerinin Alnmasi ve Dagilim

Solunan anestezik gazlar alveollere ulastiktan sonra difiizyon yoluyla kana gecer. Genel
anestezi beyindeki anestezik gaz miktarinin belirli bir seviyeye ulagmasiyla saglanir. Genel
anestezi derinligi anestezik gazlarin beyindeki parsiyel basinci tarafindan belirlenirken, basing
degisim hiz1 da uyanma ve uykudan ¢ikma siirecini etkiler. Beyindeki anestezik ajanin gaz
basinct genellikle arteriyel kandaki gaz basincina yakindir. Bu basinglar etkileyen faktorler
arasinda; solunan anestezik maddenin yogunlugu, pulmoner ventilasyon, alveollerden arteriyel
kana difiizyon hizi ve anestezik maddenin arteriyel kandan dokulara dagilimi bulunmaktadir
3).

Anestezik ajanin etkisi pulmoner perflizyon, ¢oziiniirliik, ikinci gaz etkisi, anestezik gazin
vendz ve alveoler kandaki parsiyel basing farklari tarafindan belirlenir. Anestezik ajanlar,
kandan dokulara gectikce bu dokularda birikir ve ajanin dokulardaki parsiyel basinci yiikselir.
Gazin doku igine difiizyon hizi, dokularin kan akimi, gazin dokuda ¢oztiniirliigii ve anestezik
gazin doku/kan arasindaki parsiyel basing farkina baghidir. Anestezik ajanlar, yliksek kan
akimina sahip organlardan (6rnegin, beyin dokusu) diisiik kan akimina sahip olan dokulara
dogru yeniden dagilir. Anesteziklerin eliminasyonu, alim mekanizmasiyla benzerlik gosterir.
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Pulmoner kan akimi, pulmoner ventilasyon, kan ve dokulardaki ¢oziiniirliik, anestezik gazin
dokulardan kana, kandan alveollere tasinmasi, maruz kalma siiresi, anestezik maddenin

karaciger ve diger dokularda metabolize olma hizi eliminasyon siirecini etkiler (Tablo 2.1,
Tablo 2.2) (3).

Tablo 2.1. Volatil anesteziklerin partisyon katsayilari (37°C) (3).

Inhaler Ajan KAN/GAZ  BEYIN/KAN  KAS/KAN = YAG/KAN
Nitroz Oksit 0,47 1,1 1,2 2,3
Halotan 2.4 2.9 3.5 60
[zofluran 1,4 2,6 4,0 45
Desfluran 0,42 1,3 2,0 27
Sevofluran 0,65 1,7 3,1 48

Tablo 2.2. Kanlanma miktar: ve anestezik ajanin eriyebilirligine gére doku gruplar: (3).

Doku Grubu Damardan Zengin Kas Yag Damardan Fakir
Dokular Dokusu Dokusu  Dokular

Viicut Dagilim Yiizdesi (%) 10 50 20 20

Kardiak Output Yiizdesi (%) 75 19 6 0

Perfiizyon (mL/dk/100gr) 75 3 3 0

Eriyebilirlilik Oram 1 1 20 0

Minimum alveolar konsantrasyon (MAK), inhalasyon anesteziklerinin etkinligini
gosteren bir Olciidiir. MAK, hastalarin %350'sinde, cilt kesisi gibi cerrahi agrili bir uyarana
yanitsizlik saglayan alveoler konsantrasyon olarak tanimlanir. Bir¢ok parametre MAK degerini
etkiler ve bir anestezik ajanin MAK degeri ne kadar diisiikse, o ajan 0 kadar potenttir (3).

MAK degerini azaltan faktorler; hipotermi, ileri yas, alkol toksisitesi (akut), hipoksi,
tansiyon diisiikliigii, anemi, gebelik, hipnotik, sedatif, lokal anestezik ve kas gevsetici ajan
kullanimi, verapamil, metildopa, opioid vb. ila¢ alimidir (3).

MAK degerini yiikselten faktorler ise; erken yas, hipertermi, alkolizm (kronik), sodyum

yiiksekligi, efedrin, kokain, amfetamin, naloksan ve antikolinesteraz ila¢ alimi durumlaridir

3).
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2.2.1.2 Inhalasyon Anesteziklerinin Organ Sistemleri Uzerine Etkisi

Kardiyovaskdler sistemde, miyokardiyal depresyonun yol agtigi atim hacmi ve sistemik
kan basincindaki diisme, doza bagli olarak renal ve splanknik kan akiminda azalmaya,
serebrovaskiler otoregulasyonda bozulmaya neden olur (11).

Solunum merkezinin baskilanmasi, hipoksik uyariya olan duyarliligin azalmasi ve doza
bagimli solunum depresyonu ile birlikte hipoksik pulmoner vazokonstriktér mekanizma inhibe
olur. Bu durum ventilasyon-perfiizyon dengesinin bozulmasimna sebep olur, bu da pulmoner
vaskiiler direncin azalmasina yol agar. Ayrica hava yolu direnci artar, kompliyans azalir,
akciger hacimleri etkilenir ve mukosiliyer aktivite baskilanir. Yiiksek dozlarda inhalasyon
anestezikleri genellikle toksiktir. Rutin anestezi uygulamalar1 sirasinda kullanilan dozlarda
organ toksisitesi nadiren ortaya ¢ikabilmektedir, ortaya ¢iktiginda bu durum geri doniisiimsiiz

olabilmekte ve 6limcul sonuglara yol acabilmektedir (11).

2.2.1.3 Inhalasyon Anestezikleri Sonrasi Derlenme

Inhalasyon anestezisi sonlandirildiginda, alveol ile vendz kan arasinda bir gradyan olusur.
Diistik ¢oziiniirliige sahip bir ajan, hizla denge olusturur ve dokularda az biriktigi i¢in viicuttan
hizla uzaklastirilir. Derlenme hizi, beyin dokusundaki anestezik maddenin eliminasyon hizina
baghdir. Yiiksek kanlanan dokular hizla temizlenirken, diisiik kanlanan yag dokusu gibi

dokularin tamamen temizlenmesi uzun zaman alabilir (3).

2.2.1.4 Sevofluran

Sevofluran, R.F. Wallin tarafindan 1970'te bulunmasina ragmen, ilk kez 1990 yilinda
Japonya’da anestezi pratigine girmistir (12). Sevofluran'in fiziksel ve kimyasal Ozellikleri
nedeniyle hizli ve kolay indiiksiyona imkan tanidigi, anestezi derinliginin hizli bir sekilde
ayarlanmasini sagladig1 ve miilkemmel bir derlenme profiline sahip oldugu yapilan ¢aligmalarla
gosterilmistir (13). Hafif eter kokulu, renksiz ve yanict olmayan bir sivi olan sevofluranin
kan/doku ¢6ziintirligii desflurandan yiiksek, halotandan distiktiir (3). Sevofluran klinik olarak
gerekli noromuskiiler blokaja katki saglar ve diger anestezikler gibi néromuskiler blokerleri

potansiyalize eder (14).
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Sevofluran kullanimi hastalarda malign hipertermi klinigini ortaya cikarabilir. Derin
hipotansif hastalarda, malign hipertermi 6ykusu olan ve kafa i¢i basinci yiiksek olan hastalarda
Klinik kullanimi kontrendikedir (3).

Sevofluran kullannomina bagli hastanede yatig siliresini uzatan ve sik¢a goriilen yan
etkilerden biri olan postoperatif bulanti (%74) ve kusmanin (%50) insidansi, sevofluranin genel
anestezikler, opioidler veya N-O ile birlikte kullanilmasiyla artabilir (15).

Metabolizma ve Eliminasyon

Sevofluran, oksidasyon sonucunda hegzofloroizopropanolole (HFIP) ve inorganik floriire
ayrisan gegici bir ara bilesik olusturur. Giinimiize kadar belirlenmis tek organik floriir
metaboliti HFIP'dir. HFIP, glukuronik asitle konjuge olarak daha sonra glukuronil konjugat
halinde idrarla atilir (16). Floriir, metabolik reaksiyonlarin giiglii bir inhibitoriidiir ve Henle
kulpunun mediiller bdlgesinde aktif klor tasima mekanizmasini bozabilir. Uriner konsantrasyon
ve dilusyon, florlrin toksik dizeylerinden etkilenir ve akut bobrek yetmezligi ortaya ¢ikabilir
@a7).

Sevofluran hizli bir sekilde metabolize olur. Plazmadaki floriir konsantrasyonu yaklasik
bir saat igerisinde pik diizeye ulasir ve doz ile dogru orantili olarak artar. Sevofluran uygulamasi
sona erdikten sonra serumdaki inorganik florlr konsantrasyonu hizla diiser ve postoperatif
birinci giinde pik diizey degerinin ¢ok altina iner (18).

Sevofluranin bir kismi, karacigerde sitokrom P450 enzimleri tarafindan metabolize edilir.
Geri kalan kismi basta akcigerler ile viicuttan uzaklastirilir. Floriir ise bobrekler tarafindan
viicuttan atilir (18).

Sevofluran, 1s1 ve giiclii asitlere karsi olduk¢a dayanikli kimyasal olarak stabil bir
molekdildir ancak giiclii bazlarla reaksiyona girer. Bu nedenle, karbondioksit absorbanlariyla
(sodalime, barolime) dogrudan temasla tepkimeye girerek compaund A (pentafluorometoksi
izopropanil fluorometil eter-PMFE, CSH6F60) olusturur (18).

Sevofluran viicutta organ sistemleri Gizerinde gesitli etkilere yol agmaktadir;

Solunum sistemi (zerine etkileri: Diger inhalasyon anesteziklerinde oldugu gibi doza
bagimli solunum depresyonu ortaya ¢ikar. Saglikli bireylerde tidal volimu azaltarak dakika
ventilasyonunu diisiiriir ve CO2 yanitin1 baskilar. Solunum depresyonu etkisi halotandan daha
belirgindir, ayrica bronkodilatasyon saglayarak bronkospazmin diizelmesine yardimci olur
(19).
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Kardiyovaskuler sistem tizerine etkileri: Miyokard tizerinde depresan etkisi vardir ve doza
bagli olarak hipotansiyona yol acabilir. Aritmojenik etkisi bulunmaz. Koroner kan akimina
etkisi minimaldir ve koroner ¢alma sendromuna yol agmaz (19).

Santral sinir sistemi tizerine etkileri: intrakraniyal basinc1 artirabilir, ancak bu etki 0,5-1
MAK arasinda minimaldir. Serebral otoregiilatuar mekanizma etkilenmez, serebral vaskuler
direng ve serebral metabolik hiz azalir. Nobet aktivitesini arttirmaz. EEG'de doza bagimli
degisikliklere neden olabilir (19).

Renal sistem Uizerine etkileri: Sevofluran, plazma floriir konsantrasyonunu 50 umol/L'den
fazla artirmasina ragmen nefrotoksik etki gostermez ve renal kan akimini 6nemsiz miktarda
azaltir (15).

Hepatik sistem Gizerine etkileri: Karacigere gelen kan akimini arttirir. Aktif metabolit olan
HFIP'nin karaciger dokusu iizerine toksik etkisi vardir. Bu durum immiin bir yanita neden

olabilir, ancak klinik ¢alismalarda hepatik hasar gézlenmemistir (15).

2.2.2 Diisiik Akim Anestezisi

Son dénemlerde popllaritesi artan anestezi yontemlerinden biri diisiik akim anestezisidir.
Ik kez 1954 yilinda Foldes ve ark. tarafindan tanimlanmistir. Bu yontemde yar1 kapal1 yeniden
soluma sistemi devreleri kullanilir ve ekshale edilen gazdaki CO: igeren gaz karisiminin en az
%50’si sistem havuzuna tekrar aktarilir (20).

Diisiik akisli anestezi sirasinda tecriibeli ve egitimli bir anestezist, diisiik akis hizlarini
Olgebilen bir akis Olger, 20 mbar basingta dakikada 100 mL'den fazla kagak yapmayan
ventilasyon devresi, gaz konsantrasyonu takibi ve CO> absorbe edebilecek ekipman gereklidir
(22).

Yiiksek donanimli anestezi cihazlar1 ve gelismis monitorler sayesinde diisiik akim
anestezisi glinlimiiz anestezi pratiginde kullanilabilmektedir. Modern anestezi cihazlar1 diisiik
akigh anestezi tekniklerini guvenle kullanabilecegimiz sekilde tasarlanmistir. Gaz akim

hizlarina gore siniflandirma Baxter tarafindan asagidaki gibi tanimlanmistir (22).
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Taze gaz akim hizina gore siniflandirma

Metabolik akim <250 mL/dk
Minimum akim 250-500 mL/dk
Diisiik akim 500-1000 mL/dk
Orta akim 1-2 L/dk
Yiiksek akim 2-4 L/dk

Cok yiiksek akim >4 L/dk

Diisiik akimli anestezi metotlar1 ileri diizeydeki monitorizasyon sistemlerinin
kullanimiyla birlikte, titizlikle belirlenen alarm sinirlarina uyularak ve siirekli izlenerek
uygulanmalidir. EKG, pulse oksimetre, kan basinci, viicut sicakligi, inspirasyonla alinan
oksijen konsantrasyonu, devredeki anestezik ajan konsantrasyonu, kapnografi, ekspiratuar CO>
konsantrasyonu, hava yolu basinci ve dakika voliimii monittrize edilmelidir. Alinan oksijenin

konsantrasyonu i¢in belirlenen alt alarm sinir1 %30 seviyesine diistirilmelidir (2).

2.2.2.1 Diisiik Akim Anestezisi Klinik Uygulamasi

Diisiik akim anestezi indiiksiyonu, preoksijenasyondan sonra bir opioid ve hipnotik ajanin
enjeksiyonunu takiben, kas gevsetici ajan enjekte edilerek uygulanir. Bu asamadan sonra hasta
ya entiibe edilir ya da hastaya laringeal maske yerlestirilir. Daha sonrasinda hasta anestezi
cihazina baglanir. Uygulamanin bu noktasina kadar 6zel prosedirlere ihtiya¢ yoktur (23).

Hasta anestezi cihazina baglandiktan sonra, 4-5 L/dk yiiksek taze gaz akisi uygulanir. Bu
baslangi¢ asamasinin amaci yeterli denitrojenasyon ve anestezik ajanlarin sistem boyunca
yeterli konsantrasyonda dagilmasini saglamaktir. Denitrojenasyon, akcigerlerdeki fonksiyonel
rezidiiel kapasite'nin (FRK) biiyiik bir kisminda bulunan nitrojenin, oksijenle yer degistirmesi
anlamina gelmektedir. Bu sekilde, apnenin baslamasiyla birlikte alveolo-kapiller dolagim i¢in
yedek oksijen kaynagi saglanmis olur. Bu agamanin siiresi, akis1 ne kadar azaltacagimiza ve
hastanin ne kadar gaz aldigina bagl olarak belirlenir. Hastanin hemodinamisine ve cerrahi
gereksinimlere bagli olarak, volatil ajanlarin konsantrasyonu vaporizatorler araciligiyla
(Sevofluran %2.0-2.5, Desfluran %4.0-6.0) ayarlanir (23).

Bireysel farkliliklar gostermekle birlikte, yaklasik 6-8 dakika i¢inde ekspiryum sonunda
minimum alveolar konsantrasyonun 0.8 MAK seviyesine ulastigi gézlemlenir. On dakika sonra

yiiksek akim asamasi tamamlanir. Hastalarin bu agamada anestezi altinda oksijen tliketimi
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metabolik tiiketimlerine esittir ve oksijen konsantrasyonunun kabaca sabit kaldigi

varsayilabilir. Hasta tarafindan tiiketilen oksijen miktar1 Brody formiiliine gore hesaplanir.

VO, =10 x VA[kg]** VO3 : Alinan Oksijen VA : Viicut Agirhig

Bu noktada, akis 1 L/dk'ya diistiriilerek diisiik akim anestezisi baslatilabilir. Hastay1
hipoksiden korumak ic¢in inspiratuar oksijen seviyesi inspiratuar gaz orani en az %30 olacak
sekilde artirilir. Solunum devresinde kagak olup olmadigi; gaz basincinin yeterliligi, tepe
basing limitinin 5 mbar'in altinda alarm verecek sekilde ayarlanmasi ve dakika hacminin 0.5
L/dk'in altinda bir degere ayarlanmasi ile kontrol edilebilir (23).

Akis azaltildiginda vaporizator tarafindan taze gaz akisina eklenen ajan miktari
diistiigiinden hedeflenen MAK degerlerine ulasmak i¢in vaporizatér konsantrasyonlarini
artirmak gerekebilir. Minimal akim anestezisinde taze gaz akigini 0.5 L/dk seviyesine diisiirmek
icin ilk asamada taze gaz akimimi 10-20 dakika surdirmek gerekmektedir (23).

Diistik akim anestezi uygulamalarinda anestezik ajanlarin orani siirekli degistigi i¢in, taze
gaz bilesiminde belirli araliklarla ayarlamalar yapilmalidir. Inspiratuar ve ekspiratuar
karbondioksit degerleri yakindan izlenmelidir. Bunlar diisikk akim anestezi uygulamalarinda
mutlaka monitorize edilmelidir (23).

Cerrahi mudahalenin bitiminden 15-20 dakika 6nce vaporizatorler kapatilir. Bu siire
zarfinda diisiik taze gaz akimi uygulamasina devam edilir. Akim miktar1 ne kadar diisiikse,
anestezik ajan konsantrasyonundaki diisiis de o kadar yavas olur. Ekstiibasyondan 5 dakika
once %100 oksijen ile 4 L/dk akima ¢ikilarak sistemdeki anestezik ajanlar temizlenir. Diisiik
akim anestezi uygulamasinin postoperatif donemi diger anestezi uygulamalariyla benzerdir (2).

Diisiik akim anestezisi uygulamasinda bazi kisithiliklar bulunmaktadir. izofluran, halotan
ve enfluran ¢cozlnuarlukleri daha yiiksek olan anestezik ajanlar olmalar1 nedeniyle diisiik akimli
anestezi uygulamalarinda yeterli anestezik buhar konsantrasyonunu saglayamazlar. Eski tip
anestezi makinelerinde diisiik akim anestezi kullanilmamalidir, ¢ilinkii tibbi gazlarin akis
kontrol Sl¢lim sistemleri yeterli olmayabilir ve kalibre edilemeyebilir. Uygulama sirasinda
hipoksik gaz karisim1 olugsma riskini azaltmak i¢in nitrdz oksitin anestezik ajan olarak kullanimi

siirhdir (2).
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2.2.2.2 Diisiik Akim Anestezisi Avantajlari

Sevofluran ve desfluran gibi modern anestezik ajanlar eski ajanlara kiyasla daha fazla
avantaj sunmalarina ragmen, maliyet agisindan dezavantajlidir. Diisiik akim anestezi sirasinda
Olctilen 1s1 degerleri, yiiksek akim anestezi uygulamasina gore daha yiiksek bulunmustur. Bu
ajanlar viicut 1sisin1 koruyarak sivi kaybini azaltir, dolayistyla mukosiliyer aktiviteyi artirir.
Artan 1s1 ve nem sonucunda bakteriyel kontaminasyonda bir artis goriilmez. Mukosiliyer
aktivitenin  artmasi1  sekresyonlarin  kolayca atilmasini  saglayarak  bronsiyollerde
obstriiksiyonlarin ve mikro atelektazilerin olusmasini engeller (2).

Rutin olarak kullanilan diisiik akim anestezi, uzun siiren cerrahilerde anestezik gaz
tiiketiminde %75'e kadar tasarruf saglayabilir. Diisiik akim anestezi uygulamasi genel anestezi
sirasinda anestezik ajan tiikketimine bagli maliyeti azaltir (24). Diisiik akim anestezisi kullanilan
bir vaka orneginde, iki saatlik bir genel anestezi siiresince kullanilan desfluran miktarinda
belirgin bir azalma gdzlemlenir. Ornegin, 4 L/dk yiiksek akim desfluran anestezisiyle 161 L
desfluran kullanilirken, minimal akimda bu miktar 33 L’ye kadar disebilir. Sodalime'in
tilketiminde artis bulunmaktadir. Bu artis fayda-maliyet analizine gére goz ardi edilebilecek
duzeydedir. Volatil anesteziklerin maliyeti tim anestezik ilagc maliyetinin %20'sini olusturur
(2).

Diisiik akim anestezinin ekolojik avantajlar1 da vardir. Volatil ajanlarin ozon tabakasina
olumsuz etkisi bulunmaktadir. Diisiik akim anestezi uygulamalart bu olumsuz etkiyi
azaltmaktadir. Kloroflorokarbon (CFC) iceren inhalasyon anestezikleri (izofluran, halotan,
enfluran) ve nitroz oksit atmosferde olumsuz etkilere neden olur. Nitréz oksit 150 yil,
inhalasyon anestezikleri 2-6 yi1l atmosferde kalabilmektedir (2). VVolatil anestezikler ile yiiksek
akigh anestezisi uygulamasi, atik sistemleri ve kagak kontrolleri olmasma ragmen,
ameliyathane personelinde kanser, bobrek ve karaciger hastaliklar ile gebelerde spontan
abortus riskini artirabilir (25). Diisiik akim anestezi kullanimi, atik sistemlerinin bulunmadigi
yerlerde inhalasyon ajanlarina maruziyeti azaltabilir. Modern anestezi cihazlariyla anestezik
ajanlarin akilci bir sekilde kullanilmasi ¢evreye olan olumsuz etkileri dnemli Olglide azaltabilir
(23).

2.2.2.3 Diisiik Akim Anestezisi Dezavantajlar:

Diisiik akim anestezisinde inspire edilen Oz konsantrasyonu operasyon suresi boyunca
degisme egilimindedir. Hastanin O3 tliketimi, ortamdaki O2 konsantrasyonundan fazla olursa
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hastada hipoksi riski bulunur. Uluslararasi standartlara gére inhalasyon anestezisi sirasinda
oksijen konsantrasyonu surekli olarak izlenmelidir. Oksijen konsantrasyonunun alt alarm
limitleri titizlikle ayarlandiginda ve yakindan izlendiginde, diisiik akim anestezisine 6zgl
hipoksi riski azalir (2).

Hasta hipoventilasyon ac¢isindan risk altindadir. Kagaklar nedeniyle dnemli bir kayip
meydana gelirse, sistemdeki gaz volimi ve dakikada solutulan voliim azalir (2). Bu sebeple
diisiik akim anestezi teknigi uygulanmadan Once anestezi cihazinda ve sistemlerde kagak testi
yapilmalidir. Avrupa standartlarina gore anestezi cihazinda gaz kaybina izin verilen maksimum
miktar 30 cmH20 (3 kPa) basing altinda 150 mL/dk olarak belirlenmistir (26). Kagaklardan
kaynaklanan gaz kaybi, diisliik akim teknigi kullanildiginda sistem i¢indeki gaz hacmini daha
da azaltabilir; bu da degisken basingli sollsyona ve hipoventilasyona yol acabilir.
Hipoventilasyon, havayolu basinglar1 yakin takip edildiginde erken asamada tespit edilebilir.
Solunum devresi baglant1 ayrilma alarmi1 5 mbar tepe basing degerinin altina ayarlanmalidir,
bdylece gaz volumi eksikliginden kaynaklanan hipoventilasyon durumunda alarm sistemi
devreye girecektir (2).

Hasta solutma sistemlerinde CO: birikme riski oldugu igin diisiik taze gaz akim anestezi
uygulamasinda CO-'in etkili bir sekilde uzaklastirilmas1 6nemlidir. Yiiksek akimli anestezide
ventilasyon hacminin %20’si CO2 absorbanindan gegerken, diisiik akimli anestezi tekniginde
bu oran %50’den fazladir. Bu durum absorbanin tiikkenmesi ve sistem i¢indeki karbondioksit
konsantrasyonunun ciddi sekilde artmasiyla sonuclanabilir. Eger sistemde karbondioksit
degerini izleme olanag1 varsa, sodalime tamamen tiikenene kadar kullanilmali ve en az haftada
bir kez degistirilmelidir. Sodalime, rutin olarak daha kisa periyotlarla ve renk degisikligi
oldugunda degistirilmelidir. Bu sayede hastaya karbondioksitin solutulmasi engellenebilir (2).

Uygulama sirasinda inhalasyon anesteziklerinin yiiksek dozlarda verilmesi riski vardir.
Yiiksek basingli vaporizatorlerde ayarlama hatali yapilsa bile diisiik taze gaz akimi anestezisi
sirasinda doz asimi olasilig1 disiiktiir. Diisiik akim anestezi uygulamasinda sisteminin gaz
konsantrasyonu uzun siire sabit kalir, bu da kazara yanlis doz ayarlanmasi durumunda volatil
ila¢ konsantrasyonundaki degisikliklerin erken asamada fark edilebilmesini saglar. Ventilasyon
sistemi i¢indeki gaz konsantrasyonunun hizli degisebildigi ve tehlikeli seviyelere ulasabildigi
yiiksek akim anestezisi ile karsilastirildiginda, diigiikk akim anestezisi daha giivenlidir (2).

Diisiik akimli anestezi sirasinda uzun zaman sabitesi olusur, gaz bilesiminde hizl
degisiklik yapilamaz. Thtiya¢ duyuldugunda diisiik akim anesteziden yiiksek akim anesteziye

gecis yapmak miimkiindiir ve istenilen gaz karigimi kisa zaman sabitesiyle kolaylikla
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saglanabilir. Zaman sabitesi terimi Conway formiilii ile hesaplanmaktadir. Zaman sabitesi
sistem voliimii (akciger ve anestezi makinesindeki toplam hacim) ile dogru, taze gaz akimu ile
ters orantilidir (2).

Anestezi uygulamasi sirasinda yabanci gaz birikme riski mevcuttur. Bu gazlar asagidaki
gibidir;

Aseton: Serbest yag asitlerinin yikilmasi sonucu ortaya ¢ikan aseton, uzun siireli aglik,
dekompanse diyabetes mellitis gibi durumlarda artmaktadir. Aseton ¢oziiniirliigii yiiksek bir
gazdir, bu nedenle yiiksek akim ile yikama yapildiginda aseton konsantrasyonu diisiiriilemez.
Ventilasyon devresinde bulunan kiigiikk bir miktar1 temizlenir ve devre baglandiktan sonra
basing farkindan dolayr gaz konsantrasyonu tekrar artar. Giivenlik nedeniyle dekompanse
diyabetes mellitus ve yiiksek kan aseton seviyesine sahip hastalarda 1 L/dk'dan diisiik taze gaz
akimi kullanilmast 6nerilmez. Aseton olusumunu azaltmak icin yag asidi metabolizmasini
azaltmanin normal fizyolojiye en uygun yolu, diisiik konsantrasyonda glukoz igeren sivilar
uygulanmasidir (2).

Etanol: Alkoliin yagdaki ¢oziiniirliigiiniin yiiksek olmasi nedeniyle, yiiksek akim ile
yikama yapildiginda etanol konsantrasyonu diisiiriilemez. Ventilasyon devresinde bulunan
kiigiik bir miktar1 temizlenir ve devre baglandiktan sonra basing farkindan dolay1 gaz
konsantrasyonu tekrar artar. Alkollii bir hastaya cerrahi miidahale planlandiginda diisiik akim
anestezisinden kagmilmalidir. Yeterli temizlik saglamak amaciyla taze gaz akisinin 1 L/dk'nin
altina diistiriilmesi 6nerilmez (2).

Karbonmonoksit (CO): Normal kosullarda karbonmonoksit olusumu ¢ok distiktiir, klinik
bir 6nemi yoktur. Ancak, karbonmonoksit konsantrasyonu asir1 sigara i¢en, ciddi perfiizyon
bozuklugu gelisen ve masif kan transfiizyonu yapilan hastalarda klinik olarak anlamli
seviyelere ulasabilir. CO’in hemoglobine yiiksek afinitesi vardir. Akim azaltildiginda, parsiyel
basing farkini esitlemek amaciyla karbonmonoksit konsantrasyonu hizla belli bir seviyeye
ulasacaktir. Absorbanin nemli olmasi karbonmonoksit olusumunu 6nler. Nemli bir absorbanin
kullanilmasi, disiik taze gaz akimli anestezi uygulamalarina 6zgii bir avantajdir. Sodyum
hidroksit ve potasyum hidroksit icermeyen absorbanlarin kullanimi, karbonmonoksit olusumu
riskini azaltmak igin 6nemlidir (2).

Haloalkenler: Diisiik taze gaz akim anestezi sirasinda bazi volatil anestezik ajanlar,
karbondioksit absorbanlariyla kimyasal reaksiyona girerek ventilasyon sistemi icinde volatil

haloalkenler olusturabilir. Potasyumsuz sodalimelarda da bu risk mevcuttur. Halotanin gaz
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formundaki bozunma wriini 2-Bromo-2-kloro-1,1-difloroetilendir. Sevofluran ile reaksiyon
sonucunda compound A olusur (21).

Argon, Metan, Nitrojen, Hidrojen: Tibbi oksijen kaynaklarinda diisiik ¢oziiniirliige sahip
bu gazlar birikebilir. Ancak bu gazlar hicbir zaman solunum sistemlerinde tehlikeli
konsantrasyonlarda bulunmamistir. Metan birikmesi anestezi cihazinda inhalasyon

anesteziklerin konsantrasyon 6l¢imunu bozabilir (21).

2.2.2.4 Diisiik Akim Anestezisi Kontrendikasyonlari

Diisiik akim anestezi uygulamalarinin mutlak ve rdlatif kontrendikasyonlari
bulunmaktadir. Bunlar 6zetle asagida aciklanmastir;

Mutlak Kontrendikasyonlar

Hastada zehirli gaz maruziyeti Oykiisii olup gazi devamli sistemden uzaklastirmak
gerekiyorsa veya hastanin gaz maruziyeti ¢oksa kullanilmamalidir. Anamnezinde malign
hipertermi hikayesi olan, zehirli gaz/duman maruziyet dykulsi olan, sepsisi olan hastalarda
diisiik akim anestezisi uygulanmamalidir (2).

Anestezi makinesindeki mevcut solutma sistemleri ve teknik donanimlar hastanin
giivenligi icin gerekli temel ihtiyaglar1 karsilayamiyorsa diisiik akim anestezisi
uygulanmamalidir. Bunlar; sodalime eksikligi, oksijen monitdrizasyonunun bulunmamasi,
kullanilan inhalasyon ajaninin monitorize edilemedigi durumlarda diisiik akimli anestezi
kullanilmamalidir (2).

Rolatif Kontrendikasyonlar

Yapilan cerrahi operasyonda anestezi idamesi inhalasyon ajanlar ile 10-15 dakikadan
kisa surecekse diigiik akimli anestezi uygulanmamalidir. Bunun nedeni; hastada
preoksijenizasyon, denitrojenasyon ve anestezinin yeterli derinlige ulasmasi igin gerekli
sirenin olmamasidir (21).

Teknik donanim, arag¢ ve gereclerin eksikligi nedeniyle gerekli giivenlik kosullarinin
saglanamadigi rolatif kontrendikasyonlar; gaz kagagimin fazla oldugu ventilasyon devreleri ve
ventilatorlerin kullanildigi durumlar, TGA’nin disiik akim anestezisi i¢in uygun oksijen
ayarlamalarinin yapilamadigi durumlar, kafsiz bir endotrakeal tiip kullanilmasi, yiiz maskesiyle
verilen anestezi uygulamalari, rijid bronkoskopi uygulamalaridir (21).

Potansiyel tehlikeli eser gazlarin birikme riskinin oldugu durumlarda taze gaz akisi

minimum 1 L/dk olmalidir. Daha diisiik akis yontemleri kullanilmamalidir. Kontrolsiiz
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diyabetes mellitus, akut ve kronik alkolizm, uzun siireli aglik, sepsis, asir1 sigara i¢en ve ciddi

perfiizyon bozuklugu gelisen hastalar buna drnektir (21).

2.2.3 Hipotansif Anestezi

Kontrollii hipotansiyon (KH) farkli ajanlar kullanilarak, fizyolojik smirlar icinde
uygulanan 6ngorilebilir ve geri dondarilebilir bir anestezi yontemidir (27). KH i¢in gesitli
tanimlamalar bulunmaktadir. Bunlar arasinda, sistolik kan basincinin 100 mmHg altina
diisiiriilmesi, tansiyon hastaligi olmayan bireylerde ortalama arter basincinin (OAB) 60-70
mmHg'ye kadar indirilmesi ve tansiyon degerlerinin bu araliklarda tutulmasi yer almaktadir
(28, 29). Bu teknik, cerrahi alandaki kanamay1 azaltmayi, temiz bir cerrahi alan olusturmay1 ve
transfiizyon ihtiyacin1 minimize etmeyi amaglar. Bu yaklasimin avantajlari arasinda daha kisa
ameliyat siiresi, diisiikk kan transflizyon ihtiyaci, daha az elektrokoterizasyon gereksinimi ve
cerrahi bolge dokusunun hizli iyilesmesi ile enfeksiyon riskinin azalmasi bulunmaktadir.
Kontrollii hipotansiyon, anestezi uygulamalarinda uzun siredir tercih edilen yontemlerden
birisidir (5).

Kalbin arterlere kant pompalamasinin ardindan damar ceperine uygulanan basinca
arteriyel kan basinci adi verilir. Kan basinci, kalp debisi ve periferik vaskuler direncin
carpimiyla elde edilir. Herhangi bir sebep ile kalp debisinin azalmasi sistolik basincin
diismesine neden olurken, periferik direncin azalmasi diyastolik basinci diistiriir. Kalp debisi,
kalbin atim hacmi ve kalp hizindan etkilenir. Arteriyol ¢ap1 periferik direnci etkileyen en 6nemli
faktordlr. Kanin viskozitesi de periferik direnci etkiler. Hasta pozisyonunun degistirilmesi,
pozitif basingli mekanik ventilasyon uygulanmasi, ven tonusunun arttirtlmasi gibi yontemler

kalp debisini azaltarak kontrollii hipotansiyon uygulamasina katkida bulunabilir (30).

2.2.3.1 Kontrollii Hipotansiyonun Organ Sistemleri Uzerine Etkisi

Tiim organ sistemleri i¢in kan basinct regililasyonu oOnemlidir. Regiilasyon
bozukluklarinda organlarda kompansatuar mekanizmalar devreye girer ve perfiizyon
korunmaya calisilir (31). Kontrollii hipotansiyonun (KH) cesitli organ sistemlerine etkisi
asagida 6zetlenmistir;

Santral Sinir Sistemi; normal olarak serebral kan akim1 50 m1/100 g/dk olarak kabul edilir
ve 60-160 mmHg araligindaki ortalama arter basinci (OAB) degerleri otoregiilasyon

mekanizmasiyla dengelenir. Ancak OAB degeri 60 mmHg'nin altina diistiigiinde otoregiilasyon
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mekanizmasi etkisiz hale gelir (32). Beyin perfiizyon basinct (BPB), OAB ile kafa i¢i basinci
(KIB) arasindaki farka esittir ve normal degeri 80-100 mmHg araligidir. BPB, temel olarak
OAB degerlerine bagl olarak degiskenlik gosterir. OAB degeri 150-160 mmHg'nin (zerine
ciktiginda KIB artarken, 50-60 mmHg'nin altina diistiigiinde serebral kan akimi azalir ve KiB
diiser. Bu durumda hipoperfiizyon meydana gelerek hipoksik hasar riski ortaya ¢ikabilir (33).

Kardiyovaskuler Sistem; KH sirasinda koroner kan akimi genellikle bozulmaz ve iskemi
nadiren ortaya ¢ikar. Ancak, tabloya 6zellikle tasikardi eslik ediyorsa veya hastanin koroner
arter hastalig1 mevcutsa, diyastolik basingta bir diisiis gbzlemlendiginde iskemik hasar meydana
gelebilir. KH uygulamalari sirasinda hipertansiyonlu hastalarda, yasl bireylerde ve koroner
arter hastalig1 olanlarda EKG degisiklikleri (ST degisiklikleri vb.) daha dikkatli izlenmelidir
(34).

Solunum Sistemi; kalbin dakika atim hacmi korundugu siirece kardiyak debi artsa bile
fizyolojik olii bosluk artmaz. Ancak hipotansiyona bagli olarak kardiyak debi azaldiginda 6li
bosluk miktar1 artabilir. Kontrollii hipotansiyon uygulanan hastalarda, kullanilan vazodilator
ajanlar hipoksik pulmoner vazokonstriksiyonu engelleyerek intrapulmoner sant olusturabilir.
Bu durum laboratuvar degerlerinde parsiyel karbon dioksit artis1 ve parsiyel oksijen
degerlerinde azalma ile kendini gosterir. Bu nedenle end-tidal karbon dioksit degerleri ve
periferik oksijen saturasyonu dikkatle izlenmelidir (35).

Hepatik Sistem; kontrolsiiz hipotansiyon olmadig siirece karaciger kan akima stabil kalir.
Karaciger otoregiilasyon kapasitesi sinirli oldugundan, kan basinct degisikliklerinden etkilenir
ve ciddi hipotansiyon durumunda hepatik kan akis1 azalir (36).

Uriner Sistem; renal arteriyol tonusu normalde diisiiktiir. Hipotansif ilaglar
uygulandiginda arteriyoller genislemez ve bdylece bobrek kan akimi korunur. Hipotansiyona
bagli bobrek yetmezligi genellikle siddetli refleks arteriyol spazmina ve daha ¢ok hipovolemik
hipotansiyona bagli olarak ortaya ¢ikar. Sistolik kan basincinin 50-60 mmHg'nin altina diismesi
glomertiler filtrasyonu azaltabilir ve boylece bobrekten atilacak ilaclarin etkisinin uzamasina
neden olabilir. Intravaskiiler voliimii yeterli olan hastalarda kontrollii hipotansiyon

uygulamasinin sonlandirilmasinin ardindan idrar ¢ikisinda hizl bir diizelme goézlemlenmistir

(37).
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2.2.3.2 Kontrollii Hipotansiyon Uygulama Yontemleri

Kontrolli hipotansiyon (KH) uygulamalarinda kullanilacak ilag veya uygulama
yonteminin organ sistemlerine olan etkileri, olasi komplikasyonlari ve kontrendikasyonlari
bilinmelidir.

Cerrahi pozisyon; cerrahi yapilan alan kalp seviyesinin iizerinde tutularak o alandaki kan
akimi azaltilabilmektedir. Bu durum ilk kez Enderby tarafindan tanimlanmis ve postural iskemi
olarak adlandirilmistir. Cerrahi alanin kalp seviyesinden her 2,5 cm ylikselisi, kan basincinda 2
mmHg azalmaya neden olmaktadir (38).

Ekspirasyon sonu pozitif basing (PEEP) uygulamalari; PEEP kontrolli hipotansiyon
uygulanan hastalarda kullanilabilir. Normal fizyolojide vendz doniis inspirasyon sirasindaki
negatif intratorasik basing ile gergeklesir. Genel anestezi sirasinda kullanilan pozitif basingl
ventilasyon intratorasik basinci artirarak kalpteki ven6z doniisii azaltir. Bu durum kan basinct
normal ve kompanzasyon mekanizmalart iyi olan bir hastada, refleks vendz vazokonstriksiyon
ve baroreseptOr aracili tasikardi ile kompanse edilir. Bu sayede kalbin dakika atim voliimii
onemli derecede degismez. Ancak gangliyon blokerleri, beta blokerler gibi ilaglar bu etkiyi
Onleyerek kan basincinin diismesine neden olabilir. Pozitif basingli ventilasyon ve PEEP
uygulamasi bu ilaglarin dozlarmi azaltmaya olanak tanidigi gibi ayn1 zamanda PEEP
uygulamasi vendz doniisii azaltarak hipotansiyona yol agabilir (39).

Farmakolojik ajanlar; bu ajanlar, santral sinir sisteminden baglayarak asil etkilerini
ozellikle sempatik blokaj yoluyla gerceklestirirler. Bu blokajin bir sonucu olarak damar
tonusunda azalma meydana gelir, bu da hipotansiyona neden olur. Ayn1 zamanda, lokal kan
akiminda vazodilatasyonla bir azalma gozlenir (38).

Ideal bir hipotansif ilagtan beklenen 6zellikler arasinda kolay uygulanabilirlik, hizli etki
baslangici, uygulama sonrasi etkilerin hizla kaybolmasi, toksik metabolitlerinin viicuttan hizla
atilmasi, hayati organlar tizerinde olumsuz etkilerinin olmamasi veya ihmal edilebilir olmasi,
etkilerinin doza bagimli olmasidir. Ancak, su ana kadar bu 6zelliklerin hepsine sahip bir ilag
kesfedilememistir (38).

llag kullaniminda inhalasyon ajanlari segenekler arasindadir. Halotan, desfluran,
sevofluran ve izofluran gibi inhalasyon anestezikleri tek basina kullanilabilecegi gibi diger
farmakolojik ajanlarla birlikte de kullanilabilir. Gliniimiizde, 6zellikle sevofluran ve desfluran
daha yaygin bir sekilde tercih edilmektedir. Inhalasyon anestezikleri, arteriyel vazodilatasyon
ve vazomotor refleks depresyonu yoluyla kardiyak debiyi azaltarak hipotansiyona neden

olabilirler (40).
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Sodyum nitroprussid kontrollii hipotansif anestezide kullanilan bir direkt etkili
vazodilatator ilagtir. Klinik uygulamada arteriyel ve vendz vazodilatator olarak etki gosterir.
Nitrik oksit (NO) araciligiyla etki ederek vaskiiler tonusu azaltir, kalbin art yiikiinii diisiiriir ve
sistemik kan basincini diisiirerek kalp debisini onemli 6l¢iide artirir. ilag etkisi hizli baslayan,
hizli sonlanan ve miktari kolayca ayarlanabilen bir ilagtir (41).

Vazodilator etkili bir diger ajan olan nitrogliserin (gliseril trinitrat) ise hem arterleri hem
de venleri etkileyerek, 6zellikle venodilatasyon yoluyla etki gosterir. Etkisi kisa siirelidir.
Venoz kan hacmindeki artisa bagli olarak vendz doniisii ve kardiyak debiyi azaltir. Nitrogliserin
ile kan basicindaki diisiis, sodyum nitroprussid'e kiyasla daha yavas olup, etkisi inflizyon
durdurulduktan 4-7 dakika sonra yavasga kaybolur. Ortalama arter basincindaki azalma doza
baglidir, ancak diyastolik kan basincindaki diisiis sistolik kan basincindakinden daha belirgindir
(42).

Ilag kullanimlarinda bir diger segenek opioidlerdir. Uzun etki siireleri nedeniyle kontrollii
hipotansiyon igin birgok opioid ajanin kullanimi sinirhidir. Fakat remifentanil bir opioid tiirevi
olarak 1996 yilinda kullanilmaya baslanmis, kontrollii hipotansiyon uygulamalarinda etkili
olmustur. Kisa etki siireli ve gii¢lii bir ajan olan remifentanil, dokularda ve kanda bulunan
esterazlar tarafindan hizla metabolize oldugu i¢in etkisini hizli bir sekilde gosterir ve etkisi hizla
sonlanir. Kolayca doz ayarlanabilir olmast ve yiiksek dozlarda kullanilabilmesi nedeniyle
genellikle inflizyon yoluyla kullanimi tercih edilir. Giiglii intraoperatif analjezi saglamanin yani
sira postoperatif hizli derlenme de saglar. Infiizyon durduktan sonra plazma diizeyi 5-7 dakika

icinde yar1 yartya azalir. Dakikadaki kalp atim hizin1 azaltir ve hipotansiyona neden olabilir

(43).

2.2.3.3 Kontrollii Hipotansiyonun Endikasyonlar:

e Beyin-sinir cerrahisinde; anevrizma, arteriyovenéz malformasyon, laminektomi ve
intrakraniyal tumor cerrahileri

e Ortopedide; skolyoz ve kalca cerrahisi

e Kulak, burun, bogaz cerrahisinde; septo-rinoplasti, orta kulak ve endoskopik sin(s cerrahisi,
larenjektomi ve parotis cerrahisi

e Plastik cerrahide; rekonstruktif cerrahi, rinoplasti ve mikrovaskuler cerrahi

e Vaskiiler cerrahide; aort koarktasyonu ve periferik vaskiiler girisimler
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Genel cerrahide; karaciger transplantasyonu, feokromasitoma, kanser cerrahisi,
hepatobiliyer ve pankreas cerrahisi

Kardiyak cerrahide; pulmoner hipertansiyonu kontrol etme ve koroner arter by-pass
cerrahisinden sonra gelisen sistemik hipertansiyonun tedavisi

GO0z cerrahisinde; vitrektomi cerrahisi

Yuksek kanama riski olan vakalarda veya yeterli uygun kan bulunamayan transfiizyon

durumlarinda kontrollii hipotansif anestezi kullanilabilir (44).

2.2.3.4 Kontrollii Hipotansiyonun Kontrendikasyonlari

Gegirilmis kalp hastaligi

Karotis arter darligi

Myokard iskemisi dykusi

Bobrek ve karaciger hasari

Santral sinir sistemi dejeneratif hastaliklari
Subaraknoid kanama ile birlikte gelisen vaskiiler spazm
Periferik damar hastaligina eslik eden kladikasyon
Akciger hastaliklar

Glukagonoma

Addison hastalig1

Gebelik durumu

Kontrolsuz hipertansiyon

Hipovolemi

Siddetli anemi

Kontrolsuz glokom

Teknik yetersizlik ve deneyim eksikligi durumlarinda kontrollii hipotansif anestezi

kullanimi kontrendikedir (11).

2.2.3.5 Kontrollii Hipotansiyonun Komplikasyonlari

Kardiyak cerrahi disindaki cerrahi miidahalelerde, intraoperatif hipotansiyonun

postoperatif 6liime etkisi tam olarak kanitlanmamistir (45). KH uygulanan uygun hastalarda,

bir monitOrizasyon ve titiz takip ile komplikasyonlari en aza indirme c¢abasi
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gosterilmektedir. KH uygulanan hastalarda komplikasyonlar hipotansiyon suresi 1-1,5 saati
gegmediginde ve sistolik kan basinct 80 mmHg'nin iistiinde tutuldugunda minimal diizeyde
olacaktir. Ancak uzun siireli hipotansiyonun uygulandig1 hastalarda; u¢ organ hasari, doku
perfiizyon bozuklugu, serebral hipoperfiizyona bagli bilissel degisiklikler, koroner dolasim
bozukluguna bagli miyokard iskemisi gibi komplikasyonlar ortaya c¢ikabilir. Bobrek
hipoperfiizyonuna bagli olarak postoperatif oligiiri veya aniiri gelisebilir. Uzun siireli
hipotansiyon; serebral tromboz, hemipleji, akut tibller nekroz, miyokard infarktlst, korlik ve

hatta 6lime neden olabilir (6).

2.3  Kognitif Fonksiyonlar

Kognisyon terimi anlama ve idrak etme olarak tanimlanir. Kognitif bozukluklar, santral
sinir sisteminde zihinsel islevlerin bozulmasiyla karakterize patolojik siireglerin klinik
sonuglaridir. Kognitif fonksiyonlar1 degerlendiren gostergeler arasinda yeni bilgileri 6grenme
ve hatirlama, tekrar etme, akil yliriitme, problem ¢ozme, karar verme, dikkat, ¢evresel
farkindalik, zaman-mekan farkindaligi, konusma ve dil fonksiyonlar1 bulunmaktadir. Bir
bireyin cevresini anlamasi ve idrak etmesinin yani sira uygun tepkiler olusturabilmesi, tim
zihinsel siireclerdeki kognitif durumu genel olarak yansitir. Tlerleyen yasla birlikte beyindeki
hiicresel diizeyde atrofi, noronlardaki azalma ve iletim hizindaki yavaglama, gozlemlenen
kognitif iglevlerdeki bu gerilemenin temel sebepleri olarak gosterilmektedir (46).

Kognitif fonksiyonlar genel olarak; 6grenme, dikkat, biling, hafiza, oryantasyon, zeka,
algilama, duygu, sorun ¢ézme, diis kurma, eylem, karar verme, yazma, okuma, konusma,
hesaplayabilme gibi kompleks beyin aktivitelerini icermektedir. Baska bir tanimla kognitif
fonksiyonlar bireyin diinyay1 ve kendisini anlama, tanima ve g¢evresine dair edindigi bilgiyi
iceren ruhsal bir stregctir (47).

Kognitif fonksiyonlarin operasyon sonrasinda degerlendirilme amaci, cerrahi miidahale
ve anestezi sonrasinda ortaya ¢ikan zihinsel degisiklikleri belirlemek, anestezinin etkilerini
anlamak, ayrica derlenme seviyesini arastirmaktir. Derlenme seviyesinin belirlenmesinde,
anestezik maddelerin dolagim ve solunum sistemleri iizerindeki etkileri kadar, psikomotor

yetenekler ve kognitif fonksiyonlara olan etkileri de dnemlidir (48).
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2.3.1 Postoperatif Kognitif Bozukluklar (POKB)

Postoperatif kognitif bozukluk sik¢a gorillen ve yasam Kkalitesini ciddi sekilde
etkileyebilen bir durumdur. POKB'in nedenleri heniiz tam olarak anlasilamamistir (49).
Preoperatif donemde hastanin yasi, egitim diizeyi, alkol ve sigara aliskanliklari, anemi, kronik
hastaliklar (KOAH, DM, HT) gibi faktérler risk olusturur. Intraoperatif dsnem ve sonrasinda
hipoksi, genel anesteziklerin ndrotoksisitesi, serebral mikroemboliler, stres, hiperventilasyon,
intraoperatif hipotansiyon, cerrahinin tiirii ve siiresi, anestezik ajanlarin se¢imi, kanama ve
coklu kan transfiizyonu ihtiyaci, preoperatif fiziksel ve bilissel bozukluk gibi faktorler de
patofizyolojide rol oynamaktadir. Anestezik ilag dozlariin doku ve hiicre diizeyinde belirli bir
duzeyde tutulmasi 6nemlidir, ¢linkii merkezi sinir sistemi {izerinde ¢esitli siire ve derecelerde
etkileri oldugu bilinmektedir ve bu ilaglarin postoperatif etkileri arasinda POKB gelisimi de
bulunmaktadir. Genellikle reversibl oldugu diisiiniilen bu bilissel bozukluklar ¢ogunlukla
birkag giin i¢inde normale doner. Ancak bazi1 vakalarda POKB anesteziden sonra haftalarca
stirebilir hatta kalici olabilir ve daha karmasik biligsel bozukluklara dnciiliik edebilir (48, 50).

POKB gelisimini etkileyen faktorler ti¢ kategoride incelenebilir. Bu kategoriler sirasiyla
serebral faktorler, sistemik faktorler ve sosyal faktorlerdir. Serebral faktorler, beyin vollimiinde
azalma, kan-beyin bariyerinde bozulma, amiloid ve tau proteinlerinde birikme, beyni etkileyen
inflamatuar hastaliklar, serebrovaskiiler hastaliklar, nérotransmiterlerde degisiklik ve
operasyon Oncesi var olan kognitif bozukluklar icerir. Sistemik faktorler arasinda azalmis
kognitif rezerv, ileri yas, artmis hassasiyet/duyarlilik, eslik eden hastalik sayisindaki artis,
polifarmasi ve sistemik vaskiiler hastaliklar bulunmaktadir. Sosyal faktorler ise diislik
sosyokiiltiirel durum ve diisiik egitim diizeyini igermektedir (8).

POKB'nin optimum tedavisi hala belirsizdir ve en iyi tedavinin POKB gelismesini
onleme oldugu diistiniilmektedir. Potansiyel preoperatif risk faktorlerini tanimak ve bunlara
onlem almak onemlidir. Hastalar1 ameliyat sonras1 POKB olusumu konusunda bilgilendirmek
ve ilerleyen aylarda bu bozukluklarin diizelecegi konusunda onlara giivence vermek gerekir.
Ayrica fizyolojik giindiiz-gece ritmi, sosyal temaslar, ameliyat sonrasi aile ve arkadaglarin sik
ziyaretleri, miimkiin olan en kisa siirede rehabilitasyon ve hastaneden erken taburculuk,
ameliyat sonrasi bilissel bozukluk goriilme sikligin1 azaltmak igin yararli olabilir (51). Buna
paralel olarak beslenme durumu ve hidrasyon ameliyat o©ncesi sistematik olarak
degerlendirilmelidir, ¢linkii bunlar da POKB'nin ortaya ¢ikma riskiyle iliskili faktorlerdir. Agr
kontrolii de POKB gelisme insidansini azaltan faktorlerdendir (52).
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POKB tanisi, DSM-V (Diagnostic and Statistical Manualof Mental Disorders, Fifth
Edition- Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel El Kitab1, Besinci Bask1) tani kriterleri
ve klinik degerlendirme temelinde konulmaktadir. POKB'ye 6zgii bir test olmasa da, MMDT
(Mini Mental Durum Testi), MoCA (Montreal Cognitive Assessment ) gibi durum testleri,
bilgisayarli tomografi, EEG, tek foton emisyon tomografisi (SPECT) ve S-100 3 protein, N6ron
spesifik enolaz (NSE) gibi serebral metabolizma degisikliklerini gosteren laboratuvar testleri
tanida kullanilmaktadir (53).

MoCA testi, MMDT ile karsilastirildiginda daha fazla gorevin yerine getirilmesini
gerektirdigi i¢in daha Kiglk gerilemelere daha duyarlidir. Bu nedenle bilissel bozuklugun
baslangi¢ evrelerini tespit etmek icin daha etkili bir test olarak kabul edilir (54). Hastalarda
postoperatif kognitif fonksiyon bozuklugu ile ilgili ¢alismalarda durum degerlendirme testi
olarak siklikla MMDT kullaniliyor olsa da, son yillarda MoCA testinin POKB agisindan daha

anlamli sonug verdigine dair ¢alismalar bulunmaktadir (55).

2.3.2  MoCA TESTI (Montreal Cognitive Assessment Test)

Montreal biligsel degerlendirme testi, biligsel bozukluklarin degerlendirilmesinde
kullanilan testlerdendir. Son yillarda kullanilmaya baslanan bu test, Nasreddine ve ekibi
tarafindan gelistirilmistir (56). Hafif bilissel bozukluk igin hizli bir tarama testi olarak
tasarlanan bu testte, yiiriitiicli islevler, yliksek dil islevleri ve kompleks gorsel, uzaysal islevler
iliml diizeyde etkilenir. MoCA testinin tasarimindaki bir¢ok 6zellik, hafif bilissel bozuklugu
daha yiiksek duyarlilikla belirlemesine olanak saglar. Kolay uygulanabilirligi nedeniyle, bu test
erken evrede hizli bir tarama i¢in oldukga kullanighidir. MoCA testi; dikkat ve konsantrasyon,
yiriitiicii islevler, bellek, dil, gorsel yapilandirma becerileri, soyut diisiince, hesaplama ve
yonelim gibi kognitif fonksiyonlar1 degerlendirir (Sekil 2.2). Testin degerlendirme siiresi 10
dakika olup, hastaya uygulanmasi pratiktir. Testten alinabilecek en yiiksek toplam puan 30'dur.
Selekler ve arkadaslari (2010) tarafindan Tiirk¢e'ye uyarlanma, gegerlilik ve glvenirlik
caligmas1 yapilmis ve saglikli bireyleri, hafif kognitif bozuklugu olan bireylerden anlamli
olarak ayirt edebildigi gdsterilmistir (57). Olgegin Tiirkge versiyonunun anlaml alt sinir puan
degeri (21 puan), orijinal versiyonundan (26 puan) daha diisiik bulunmustur. Buna gore, 21 ve

iistiinde alinan puanlar normal olarak degerlendirilir (58).
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2.4 Rinoplasti

Burun estetigi, genellikle burnun kozmetik goriinlimiinii diizeltmeyi ve ayn1 zamanda
hava yolundaki fonksiyonu artirmay1 amaglayan yaygin bir elektif cerrahi islemdir. Rinoplasti
ameliyati, sadece burun seklini diizeltmekle kalmaz, ayn1 zamanda i¢ yapisindaki kikirdak,
kemik egriligi (deviasyon) veya konka hipertrofisi nedeniyle olusan nefes alma sorunlarina da
¢Oziim saglayabilir. Gerektiginde her iki ameliyat ayni seansta gergeklestirilebilir (9).

Rinoplasti, burun gelisimi tamamlandiktan sonra gergeklestirilmelidir. Genellikle her iki
cins icin de 17-18 yaslarindan sonra planlanabilir. Ameliyat genel anestezi veya lokal anestezi
kullanilarak yapilabilmekle birlikte, genellikle genel anestezi tercih edilir (59).

Genel anestezi uygulamalar1 6ncesinde tiim hastalardan tibbi ykii alinmali ve anesteziye
yonelik fizik muayene yapilmalidir. Rinoplasti ameliyati oncesinde hastalarin hava yolu
degerlendirilmeli, ek hastaliklar sorgulanmali ve bu prosediirler sirasinda olusabilecek olasi
komplikasyonlara iliskin laboratuvar testleri yapilmali ve tibbi durumlar arastirilmalidir (3).

Anestezi yonetimi plant ozellikle cerrahla yakin koordinasyon gerektirir. Hava yolu
cerrah ve anestezi uzmani tarafindan paylasilir, ortak alandir. Vaka sirasinda acil durumlarda
anestezi uzmaninin hava yoluna hemen ulasmasi zordur. Bu nedenle hava yolu kandan,
irrigasyon sivilarindan korunmalidir ve uygun boyutta endotrakeal tiipler sec¢ilmeli, sonrasinda
tlp yeterince sabitlenmelidir (9).

Hastanin gozlerinin antiseptik sollisyonlardan etkilenmemesi icin gozlere koruyucu
kremler uygulanip, g6z kapaklari sikica kapatilmalidir. Bu hastalarda temiz ve kuru cerrahi alan
saglayabilmek icin hipotansif anestezi yontemleri kullanilmalidir. Antiemetik ilaglar rutin
olarak uygulanmalidir (9).

Uyanma fazi; Okslirme, ikinma olmadan, hizli bir sekilde gergeklestirilmelidir.
Postoperatif hematom ve kanama olmamasi i¢in yakin kan basmci takibi yapilmalidir.
Rinoplasti vakalarinda bronkospazm, laringospazm, negatif basingli akciger 6demi, yeniden

entiibasyon ihtiyaci diger cerrahi operasyonlara gore daha siktir (60).
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3 GEREC ve YONTEM

Calisma Erzincan Mengiicek Gazi Egitim ve Arastirma Hastanesi ameliyathanesinde
yapilmak lizere gozlemsel prospektif olarak planlandi. Calismaya Erzincan Binali Yildirim
Universitesi Etik Kurulu onayr alindiktan sonra baslandi (22/12/2022 tarihli 2022-08/6
numarali karar ile). Kulak Burun Bogaz klinigi tarafindan 2 saatten uzun siirecek elektif
rinoplasti cerrahisi planlanan, 18-65 yas arasi, Amerikan Anesteziyoloji Dernegi (ASA) risk
grubu I ve II olan 150 hasta ¢alismaya dahil edildi. ASA risk skoru Il ve (zeri olan hastalar,
okuma yazma bilmeyen hastalar, alkolizm hastalari, aktif madde kullanim1 ya da yoksunluk
bulgular1 olan hastalar, norolojik hastaligi olan, bilinen Alzheimer, demans, deliryum gibi
kognitif disfonksiyonu olan hastalar, kontrolsiiz diyabet hastalari, kontrolsiiz hipertansiyonu
olan, serebrovaskiiler hastalig1 olan, koroner arter hastaligi olan, son 6 ay i¢inde cerrahi
operasyon geciren, malign hipertermi Oykiisii olan, karaciger hastalig1 olan, gebe, elektrolit
bozuklugu olan, bobrek disfonksiyonu olan, obez ya da kasektik olan, ¢aligmaya katilmay1
kabul etmeyen, koopere olunamayan hastalar ¢calisma disinda tutuldu.

Tiim hastalara operasyondan bir giin dnce c¢alisma protokolii ve yapilacak islemler
hakkinda bilgi verildi ve yazili onamlar1 alindi. Operasyondan 1 giin 6nce hastalarin preoperatif
muayeneleri ve MoCA Testi yapilarak sonuglari kayit altina alindi. Her vaka dncesinde anestezi
makinesinin (Mindray Anaesthesia Machine, WATO EX-65 Pro, Shenzhen, China) devresi ve
absorban1 degistirildi, devre kacak testi yapildi, rutinde olan alarm sinir degerleri ayarlandi.
Hastalarin cinsiyet, boy, kilo bilgileri cihaza kaydedildi. Hastalara operasyon masasinda
antekubital bolgeden intravenéz damar yolu agildi ve %0,9 sodyum kloriir igeren (NaCl) serum
fizyolojik mayi uygulandi. Ug derivasyonlu elektrokardiyografi (EKG), noninvaziv kan
basinci, periferik O2 satirasyonu (SpO2) monitdrizasyonu yapildi. Anestezi derinligi
frontotemporal bolgeye yerlestirilen elektrotlar aracilig ile hasta durum endeksi kullanilarak
[PSI (patient state indeks), Masimo Corporation 52 Discovery Irvine, CA 92618 USA]
monitorize edildi. Anestezi induksiyonu 6ncesi tum hastalara yiiz maskesi ile 2-3 dk stre ile 8
L/dk hizda %100 O2 verilerek preoksijenizasyon yapildi. Anestezi indiksiyonunda hastalara
Imcg/kg fentanil, 2mg/kg propofol ve 0,6mg/kg rokiironyum uygulandi. Gerekli anestezi
derinligi ve kas gevsemesi olustuktan sonra hastalar entiibe edildi. Entiibasyon sonras1 anestezi
cihazi tidal volim 6-8 ml/kg, solunum frekans1 12-14/dk, PEEP 5cmH.0O olacak sekilde
ayarlandi ve hastalara voliim kontrol modunda ventilasyon uygulandi.

Entiibasyon sonrasinda anestezi idamesi %50 Oz + %50 hava + %2-3 sevofluran karigimi

ve 4 L/dk taze gaz akimiyla saglandi. Operasyon slresince sevofluran MAK degeri 1 olacak
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sekilde mekanik ventilasyona baslandi. Hastalar uygulanan akim hizina gore ii¢ gruba ayrildi.
Kullanilan taze gaz akisina gore diigilk akimli anestezi (1 L/dk) uygulanan grup ‘Grup D’
(n=50); yiikksek akimli anestezi (4 L/dk) uygulanan grup ‘Grup Y’ (n=50), normal akimli
anestezi (2 L/dk) uygulanan grup ise ‘Grup N’ (n=50) olarak adlandirild: ve hastalar kayit altina
alindi. Intraoperatif analjezi ve kontrollii hipotansiyon amaciyla OAB 60-70 mmHg olacak
sekilde 0.05-0.3 mcg/kg/dk doz araliginda remifentanil infliizyonu titre edilerek uygulandi.
Operasyon suresince inspiratuar Oz konsantrasyonlar1 (FiO2) monitorize edildi ve deger %35’in
tizerinde olacak sekilde alarm limitleri ayarlandi. Tiim gruplar arasinda hastalarin PSI degerleri
25-50 arasinda tutularak yeterli anestezi derinligi saglandi.

Yiiksek akim uygulanan grupta taze gaz akist 4 L/dk (%50 O2, %50 Hava) olacak sekilde,
normal akim uygulanan grupta taze gaz akisi 2 L/dk (%50 O2, %50 Hava) olacak sekilde
anestezi idamesi saglandi. Diisiik akim uygulanan grup anestezi indiiksiyonu sonras1 10 dakika
streyle 4 L/dk (%50 Oz + %50 hava + %2-3 sevofluran karisimi) akim hizinda takip edildi ve
anestezi solunum devresinde yeterli gaz doygunlugu saglandiktan sonra taze gaz akisi 1 L/dk
(%70 Oz, %30 Hava) olarak ayarlandi, sevofluranin MAK degeri 1 olacak sekilde dozu
arttirilarak anestezi idamesi saglandu.

Tum hastalara cerrahi bitiminden 30 dakika dnce 100 mg tramadol ve 1 gr parasetamol
uygulandi, antiemetik ajan olarak 8 mg ondansetron yapildi. Normal akim anestezi ve yiiksek
akim anestezi uygulanan gruplarda son cilt dikisi atildiktan sonra sevofluran kapatildi ve taze
gaz akig1 arttirllarak hastalar %100 O ile havalandirildi, sonrasinda uyandirma agamasina
gecildi. Diisiik akim anestezi uygulanan grupta cerrahi iglemin bitmesine 20 dakika kala
inhalasyon ajan1 olan sevofluran kapatildi ve son cerrahi dikis atilana kadar 1 L/dk gaz akisi
verilmeye devam edildi, cerrahi bittikten sonra diger gruplardaki uygulanan prosedur bu grupta
da uygulandi. Tiim gruplarda uyanma agamasinda hastanin spontan solunumunun baglamasi
beklendi ve sonrasinda reversal ajan olarak 0,03 mg/kg neostigmin ve 0,01 mg/kg atropin
uygulandi, kas giicii yeterli oldugunda hastalard ekstlbe edildi.

Hastalarin ameliyat siiresi boyunca kalp tepe atimi (KTA), ortalama arter basinci (OAB),
periferik oksijen sattirasyonu (SpO>), end-tidal CO. (EtCO>) degerleri kaydedildi. Preoperatif
Olglimleri tp, entiibasyon sonrasi 0. dakikada olgtimleri to, 30. dakikada olgtimleri tso, 60.
dakikada ol¢timleri teo ve 120. dakikada Olglimleri ti2o olarak belirlendi ve degerler kayit altina
alindi. End-tidal CO; 6lgimlerine to noktasindan sonra baslandi.

Operasyon sonrasi tiim hastalar postoperatif bakim {initesine alindi. Hastalarin

solunumsal ve hemodinamik degerleri takip edildi ve takipleri sonrasinda Aldrete skoru >9 olan
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hastalar servise transfer edildi. Servis takiplerinin 1. saatinde tim hastalara MoCA testi
uygulandi. Hastalara postoperatif 24. saatte serviste ve rutin 1. ay poliklinik kontrollerinde
MOoCA testi tekrar uygulandi.

Hastalarin preoperatif MoCA testi sonuglar1 M1, postoperatif 1. saat MoCA testi
sonuglar1 M2, postoperatif 24. saat MoCA testi sonuglart M3 ve postoperatif 1. ay sonuglari M4
olarak adlandirild1 ve kayit altina alindu.

Istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS 15.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) paket programinda yapildi.
Tanimlayici istatistikler dagilimi normal olan degiskenler icin ortalama + standart sapma,
dagilim1 normal olmayan degiskenler i¢in ortanca (min — maks), nominal degiskenler ise vaka
say1s1 ve (%) olarak gosterildi.

Grup sayist ikiden fazla oldugunda gruplar arasinda ortanca degerler yoniinden farkin
onemliligi Kruskal Wallis testi ile arastirildi. Kisilerin zamana gore degisimleri iki es arasindaki
farkin 6nemlilik testi ya da Wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek testi kullanilarak yapildi. p<0,05
i¢cin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Orneklem biiyiikliigii hesaplanirken; Tip 1 Hata (o)= 0.05, Giig (1-B)= 0.80 alindiginda,
3 grubun ve 4 farkli zamanin oldugu ¢alismamizda etki biiyiikligi (cohen-f)= 0.1 olarak
secilerek ve zamanlar arasi korelasyon degeri 0.5 alinarak, iki yonlii tekrarli ANOVA analizine
gore calismaya alinmasi gereken kisi sayist her bir grupta en az 46 kisi olacak sekilde toplamda

minimum 138 hasta ile planlandi.
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4 BULGULAR

Calismamiza rinoplasti ameliyati olacak, 18-65 yas araliginda, ASA I veya II, operasyon

siresi iki saatten uzun olan 150 hasta dahil edildi. Bu hastalardan herhangi bir nedenle ¢alisma

disinda tutulan olmadi.

Tiim hastalarin verileri incelendiginde, yas ortalamasi1 27,53+7,52, ameliyat siiresi
ortalamas1 191,57+52,43 dakika seklinde ol¢iildii (Tablo 4.1., Sekil 4.1 ve 4.2). Hastalarin
%63 {inlin kadin oldugu goriildii (Tablo 4.2).

Tablo 4.1. Hastalarin Demografik Verileri

N Minimum Maksimum Ortalama = Standart Sapma
Yas 150 18 53 27,53 7,520
Ameliyat Siiresi 150 120 350 191,57 52,438
0] Mean = 27,53
Std. Dev. = 7,52
— N =150
20
2 e
g - L
[
u
10
0 T T T I—I T
20 30 40 50
Yas

Sekil 4.1. Hastalarin Yas Histogrami
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Sekil 4.2. Hastalarin Ameliyat Siiresi Histogrami

Tablo 4.2. Cinsiyet Dagilimimin Demografik Verileri

Frekans Yiizde Orani
Kadin 95 63,3
Erkek 55 36,7
Total 150 100,0

Hastalarin gruplar arasi yas bulgular;; Grup Y’de ortalama 27,44+8,05, Grup N’de
ortalama 28,34+6,48, Grup D’de ortalama 26,80+7,99 olarak Olgiilmiistiir. Mevcut yas
bulgulart Kruskal-Wallis testi kullanilarak gruplar kendi arasinda karsilagtirildiginda

istatistiksel anlamli fark bulunamamuistir (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Yas Dagiliminin Demografik Verileri

GrupY Grup N Grup D P (Gruplar
Arasi)

Yas Ortalama+SS | 27,44+8,05 | 28,34+6,48 | 26,80+7,99

0,278
Min-Maks 18-52 19-42 18-53
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Tiim popiilasyonun vital fonksiyon (kalp tepe atimi, ortalama arter basinci, periferik

SpOy, end-tidal CO) bulgulart incelendiginde;

Ortalama arter basinci (OAB) degerleri; tp’de ortalama 80,35+6,84, intraoperatif
Olcimlerde to’da ortalama 72,53+4,52, t3o’da ortalama 64,64+3,77, teo’ta ortalama 64,80+3,78

ve t1p0’de ortalama 64,26+3,55 olarak Ol¢tilmiustir.

Kalp tepe atim1 degerleri; tp’de ortalama 86,90+11,40, intraoperatif Ol¢timlerde to’da
ortalama 79,71+9,42, t3p’da ortalama 74,19+9,73, teo’ta ortalama 73,45+9,71 ve t120’de ortalama

72,97+9,19 olarak Slgiilmiistiir.

End-tidal CO> degerleri; to’da ortalama 32,03+1,74, t3o’da ortalama 31,1542,23, teo’ta
ortalama 30,75+2,34 ve t120’de ortalama 30,82+2,19 olarak ol¢iilmiistiir.

Periferik O satlirasyon (SpO2) degerleri; tp’de ortalama 99,34+0,74, intraoperatif
Olcimlerde to’da ortalama 99,47+0,55, tso’da ortalama 99,39+0,68, teo’ta ortalama 99,49+0,66
ve t120’de ortalama 99,5340,60 olarak 6l¢iilmiistiir (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4. Tim Hasta Grubunun Zamana Gore Vital Degerleri

N Minimum Maksimum Ortalama = Standart Sapma
tp 150 65 103 80,35 6,84
to 150 62 88 72,53 4,52
OAB
t30 150 58 78 64,64 3,77
t60 150 56 73 64,80 3,78
t120 150 57 74 64,26 3,55
tp 150 55 121 86,90 11,40
to 150 53 103 79,71 9,42
KTA
t30 150 53 99 74,19 9,73
t60 150 54 101 73,45 9,71
t120 150 55 102 72,97 9,19
to 150 28 36 32,03 1,74
End-Tidal
CO, t30 150 26 38 31,15 2,23
te0 150 25 36 30,75 2,34
t120 150 25 36 30,82 2,19
tp 150 97 100 99,34 0,74
to 150 98 100 99,47 0,55
SpO2
t30 150 98 100 99,39 0,68
t60 150 97 100 99,49 0,66
t120 150 97 100 99,53 0,60

Yiiksek akim grubu igerisindeki vital bulgular incelendiginde;

Ortalama arter basinct (OAB) degerleri; tp’de ortalama 81,48+7,69, intraoperatif
Olcimlerde to’da ortalama 72,80+5,71, tso’da ortalama 65,32+4,66, teo’ta ortalama 65,12+4,04
Ve t120’de ortalama 65,08+3,63 olarak ol¢iilmiistiir (Sekil 4.3).

Kalp tepe atim1 degerleri; tp’de ortalama 85,26+13,98, intraoperatif dl¢limlerde to’da
ortalama 78,92+10,74, tzo’da ortalama 73,54+10,46, teo’ta ortalama 71,68+9,66 ve ti0’de
ortalama 72,08+7,66 olarak Ol¢iilmiistiir (Sekil 4.4).
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End-tidal CO> degerleri; to’da ortalama 32,42+1,75, t3p’da ortalama 31,7442,53, teo’ta
ortalama 31,50+2,38 ve t120’de ortalama 31,50+2,17 olarak ol¢iilmiistiir (Sekil 4.5).

Periferik O satlirasyon (SpO2) degerleri; tp’de ortalama 99,22+0,95, intraoperatif
Olcimlerde to’da ortalama 99,46+0,61, t3o’da ortalama 99,28+0,78, teo’ta ortalama 99,50+0,67
ve t120’de ortalama 99,56+0,55 olarak 6l¢tilmistir (Tablo 4.5).

Normal akim grubu icerisindeki vital bulgular incelendiginde;

Ortalama arter basinci (OAB) degerleri; tp,’de ortalama 81,38+6,40, intraoperatif
olcumlerde to’da ortalama 72,92+3,82, t3p’da ortalama 64,82+3,36, teo’ta ortalama 64,92+3,69
Ve t120’de ortalama 64,2643,64 olarak ol¢iilmiistiir (Sekil 4.3).

Kalp tepe atimi degerleri; tp’de ortalama 85,04+8,85, intraoperatif olglimlerde to’da
ortalama 77,02+6,89, t3p’da ortalama 71,08+6,90, teo’ta ortalama 71,92+8,51 ve t120’de ortalama
70,80+8,38 olarak ol¢iilmiistiir (Sekil 4.4).

End-tidal CO> degerleri; to’da ortalama 31,58+1,69, t3o’da ortalama 30,60+2,11, teo’ta
ortalama 30,08+2,45 ve t120’de ortalama 30,224+2,42 olarak ol¢iilmiistir (Sekil 4.5).

Periferik O satlirasyon (SpO2) degerleri; tpy’de ortalama 99,52+0,61, intraoperatif
olcumlerde to’da ortalama 99,62+0,49, t3o’da ortalama 99,66+0,51, teo’ta ortalama 99,62+0,60
ve t120’de ortalama 99,66+0,55 olarak 6l¢iilmiistiir (Tablo 4.5).

Diisiik akim grubu igerisinde vital bulgular incelendiginde;

Ortalama arter basinct (OAB) degerleri; t,’de ortalama 78,18+5,91, intraoperatif
Olcimlerde to’da ortalama 71,88+3,77, tso’da ortalama 63,78+2,98, teo’ta ortalama 64,36+3,64
ve t120’de ortalama 63,44+3,24 olarak ol¢iilmiistiir (Sekil 4.3).

Kalp tepe atimi degerleri; tp’de ortalama 90,40£10,15, intraoperatif Ol¢limlerde to’da
ortalama 83,20+9,29, tzo’da ortalama 77,94+10,30, teo’ta ortalama 76,74+10,21 ve tizo’de
ortalama 76,04+10,62 olarak ol¢iilmiistiir (Sekil 4.4).

End-tidal CO> degerleri; to’da ortalama 32,08+1,71, t3p’da ortalama 31,10+1,87, teo’ta
ortalama 30,68+2,00 ve t120’de ortalama 30,74+1,78 olarak ol¢iilmistiir (Sekil 4.5).

Periferik O satirasyon (SpO2) degerleri; tp’de ortalama 99,28+0,60, intraoperatif
Olcimlerde to’da ortalama 99,34+0,51, tzo’da ortalama 99,24+0,65, teo’ta ortalama 99,36+0,69
ve t120’de ortalama 99,38+0,63 olarak Ol¢lilmiistiir (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. Vital Degerlerin Saatlere Gore Gruplar Aras1 Karsilastirilmasi

GRUP Y GRUPN |GRUPD P (Gruplar Arasi)
OAB tp | OrtalamaxSS | 81,48+7,69 | 81,38+6,40 | 78,18+5,91 | p>0,05
Min-Maks 68-103 71-99 65-91

to OrtalamazSS | 72,80+5,71 | 72,92+3,82 | 71,88+3,77 | p>0,05
Min-Maks 62-87 68-88 64-81

t3o | OrtalamatSS | 65,32+4,66 | 64,82+3,36 | 63,78+2,98 | p>0,05
Min-Maks 58-78 59-70 58-70

teo | OrtalamatSS | 65,12+4,04 | 64,92+3,69 | 64,36+3,64 | p>0,05
Min-Maks 58-73 58-71 56-71

tioo | OrtalamaxSS | 65,08+3,63 | 64,26+3,64 | 63,44+3,24 | p>0,05
Min-Maks 57-74 58-72 58-70

KTA |ty | Ortalama+SS | 85,26+13,98 | 85,04+8,85 | 90,40+10,15 | p>0,05
Min-Maks 55-121 62-99 71-111

to | OrtalamatSS | 78,92+10,74 | 77,02+6,89 | 83,20+9,29 | p>0,05
Min-Maks 53-102 59-89 69-103

tso | OrtalamatSS | 73,54+10,46 | 71,08+6,90 | 77,94+10,30 | p>0,05
Min-Maks 53-97 53-82 58-99

teo | OrtalamaxSS | 71,68+9,66 | 71,92+8,51 | 76,74+10,21 | p>0,05
Min-Maks 55-96 54-89 60-101

tioo | OrtalamazSS | 72,08+7,66 | 70,80+8,38 | 76,04+10,62 | p>0,05
Min-Maks 55-86 56-87 55-102

End- to OrtalamazSS | 32,42+1,75 | 31,58+1,69 | 32,08+1,71 | p>0,05
Tidal Min-Maks 29-36 28-34 29-35

CO2 tp | Ortalama+SS | 31,74+2,53 | 30,60+2,11 | 31,10+1,87 | p>0,05
Min-Maks 26-38 27-35 28-35

tso | OrtalamatSS | 31,50+2,38 | 30,08+2,45 | 30,68+2,00 | p>0,05
Min-Maks 27-36 25-35 27-35

tioo | OrtalamazSS | 31,50+2,17 | 30,22+2,42 | 30,74+1,78 | p>0,05
Min-Maks 27-36 25-35 28-35

SpO2 tp OrtalamazSS | 99,22+0,95 | 99,52+0,61 | 99,28+0,60 | p>0,05
Min-Maks 97-100 98-100 97-100

to OrtalamazSS | 99,46+0,61 | 99,62+0,49 | 99,34+0,51 | p>0,05
Min-Maks 98-100 99-100 98-100

t3o | OrtalamaxSS | 99,28+0,78 | 99,66+0,51 | 99,24+0,65 | p>0,05
Min-Maks 98-100 98-100 98-100

tso | OrtalamatSS | 99,50+0,67 | 99,62+0,60 | 99,36+0,69 | p>0,05
Min-Maks 97-100 98-100 97-100

tioo | OrtalamatSS | 99,56+0,55 | 99,66+0,55 | 99,38+0,63 | p>0,05
Min-Maks 98-100 98-100 97-100
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Sekil 4.3. Ortalama Arter Basinci Ortalamalarinin Zamana Gore Degisimi
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Sekil 4.4. Kalp Tepe Atimi1 Ortalamalarinin Zamana Gore Degisimi
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Sekil 4.5. End-Tidal CO; Ortalamalarinin Zamana Gore Degisimi

Mevcut vital bulgular Kruskal-Wallis testi kullanilarak gruplar kendi arasinda

karsilastirildiginda istatistiksel anlamli fark bulunamamustir.

Tiim popiilasyondaki ortalama arter basinct (OAB) bulgulart Wilcoxon Testi ile
istatistiksel analiz yapilmig olup sonuglar incelendiginde; tp ve to OAB degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir. Hastalarin to ve tso OAB degerleri arasinda
anlaml fark bulunmaktadir. Hastalarin intraoperatif 30.dakikadan sonra dl¢iim yapilmis olan
tso Ve teo degerleri karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaktadir. teo Ve

t120 Olglimleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaktadir (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Ortalama Arter Basincinin Zamana Gore Degisimi

Uygulanan Testler Aras Istatistiksel Analiz P

Preoperatif OAB-intraoperatif 0.dakika OAB 0,000
Intraoperatif 0.dakika OAB-Intraoperatif 30.dakika OAB 0,000
Intraoperatif 30.dakika OAB-Intraoperatif 60.dakika OAB 0,828
Intraoperatif 60.dakika OAB-Intraoperatif 120.dakika OAB 0,192

Tim popiilasyondaki kalp tepe atimi1 (KTA) bulgular iki es arasindaki farkin 6nemlilik
testi ile istatistiksel analiz yapilmis olup sonuglar incelendiginde; t, ve to KTA arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir. Hastalarin to ve t3p noktalarinda ol¢iilen KTA
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degerlerinde anlamli fark bulunmaktadir. Hastalarin intraoperatif 30.dakikadan sonra 6l¢iim
yapilmis olan t3 ve teo degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamaktadir. teo Ve tizo Ol¢limleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamaktadir (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Kalp Tepe Atiminin Zamana Gore Degisimi

Uygulanan Testler Aras: Istatistiksel Analiz P

Preoperatif KTA-Intraoperatif 0.dakika KTA 0,000
Intraoperatif 0.dakika K TA-Intraoperatif 30.dakika KTA 0,000
Intraoperatif 30.dakika K TA-Intraoperatif 60.dakika KTA 0,161
Intraoperatif 60.dakika KTA-Intraoperatif 120.dakika KTA 0,360

Tum populasyondaki end-tidal CO, (EtCO.) bulgular1 Wilcoxon Testi ile istatistiksel
analiz yapilmis olup sonuclar incelendiginde; Hastalarin to Ve t3p noktalarinda olciilen EtCO-
degerleri arasinda anlamli fark bulunmaktadir. Hastalarin intraoperatif 30.dakikadan sonra
Ol¢iim yapilmis olan tso ve teo degerleri karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamaktadir. teo Ve tizo Olclimleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamaktadir (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. End-Tidal CO2’nin Zamana Gore Degisimi

Uygulanan Testler Aras: Istatistiksel Analiz P

Intraoperatif 0.dakika EtCO»-Intraoperatif 30.dakika EtCO; 0,000
Intraoperatif 30.dakika EtCO2-Intraoperatif 60.dakika EtCO2 0,053
Intraoperatif 60.dakika EtCO2-Intraoperatif 120.dakika EtCO> 0.657

Hastalarin gruplar arast MoCA degerleri karsilastirildiginda;

Yiiksek akim anestezi uygulanan grupta M1’de uygulanan MoCA testi ortalamasi
23,78+2,69, M2’de uygulanan MoCA testi ortalamasi 19,42+2 88, M3’te uygulanan MoCA
testi ortalamasi 24,04+3,15 ve M4’te uygulanan MoCA testi ortalamasi1 24,24+2,43 olarak

sonuglanmustir (Sekil 4.6).
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Normal akim anestezi uygulanan grupta M1’de uygulanan MoCA testi ortalamasi
24,78+2,76, M2’de uygulanan MoCA testi ortalamasi 18,92+2,75, M3’te uygulanan MoCA
testi ortalamasi 25,32+2,63 ve M4’te uygulanan MoCA testi ortalamas1 24,80£2,79 olarak
sonuglanmustir (Sekil 4.7).

Diisiik akim anestezi uygulanan grupta M1’de uygulanan MoCA testi ortalamasi
23,9412 92, M2’de uygulanan MoCA testi ortalamas1 19,40+3,39, M3’te uygulanan MoCA
testi ortalamasi 25,36+3,08 ve M4’te uygulanan MoCA testi ortalamasi1 24,18+2,58 olarak
sonuglanmustir (Sekil 4.8, Tablo 4.9).

Tablo 4.9. MoCA Skorlarinin Akim Gruplar Arast Dagilimi

GRUPY |[GRUPN |GRUPD |P (Gruplar
Arasi)
ML MoCA Testi | OrtalamaxSS | 23,78£2,69 | 24,78+2,76 | 2894292 |, oo
Min-Maks | 16-28 20-30 18-30 ’
M2 MoCA Testi | Ortalama=SS | 19.42+2,88 | 1892275 | 19.40:339 |, oo
Min-Maks | 11-26 13-25 14-28 ’
M3 MoCA Testi | OrtalamatSS | 24,04+3,15 | 25,3242,63 | 25,36:3,08 | -
Min-Maks | 18-30 18-30 17-30 =2,
M4 MoCA Testi | OrtalamazSS | 24,24+2,43 | 24,8042,79 | 24,182258 |
Min-Maks | 18-29 21-30 19-30 P>,
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Sekil 4.6. Yiiksek Akim Anestezi MoCA Skorlarinin Zamana Bagli Dagilimi
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Sekil 4.8. Diigiilk Akim Anestezi MoCA Skorlarinin Zamana Bagli Dagilimi
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Mevcut MoCA testi sonuglar1 farkli akim gruplari arasi karsilastirildiginda Kruskal-

Wallis testi kullanilarak yapilan istatistiksel analizde anlamli fark bulunamamastir.

Gruplar kendi i¢inde karsilastirildiginda Wilcoxon Testi uygulanarak yapilan istatistiksel
analiz sonuglari; preoperatif ve postoperatif 1.saat uygulanan testlerde, tiim gruplar arasinda

anlamli fark bulunmaktadir.

Preoperatif ve postoperatif 24.saat uygulanan MoCA testlerinde yiiksek ve normal akim
anestezi gruplarinda fark anlamli degildir fakat diisiik akim anestezi uygulanan hasta grubunda

anlamli bir fark saptanmustir.

Preoperatif ve postoperatif 1.ay uygulanan MoCA testlerinde, tiim gruplar arasinda

anlaml fark bulunmamaktadir.

Postoperatif 1.saat ve postoperatif 24.saat uygulanan MoCA testlerinde, tim gruplar

arasinda anlaml fark saptanmaktadir.

Postoperatif 1.saat ve postoperatif 1.ay uygulanan MoCA testlerinde, tum gruplar

arasinda anlamli fark saptanmaktadir.

Postoperatif 24.saat ve postoperatif 1.ay uygulanan MoCA testlerinde yuksek ve normal
akim anestezi gruplarinda fark anlamli degildir fakat diisiik akim anestezi uygulanan hasta

grubunda anlamli bir fark saptanmustir (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. MoCA Skorlarinin Uygulanma Saatleri Arasinda Karsilagtiriimasi

Gruplar Arasi P degerleri
GRUPY GRUP N GRUP D

M1-M2 MoCA Testi | 0,000 0,000 0,000
M1-M3 MoCA Testi | 0,326 0,091 0,000
M1-M4 MoCA Testi | 0,068 0,858 0,068
M2-M3 MoCA Testi | 0,000 0,000 0,000
M2-M4 MoCA Testi | 0,000 0,000 0,000
M3-M4 MoCA Testi | 0,557 0,129 0,000
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S TARTISMA

Hipotansif anestezi uygulanan rinoplasti hastalarinda yiliksek akim, diisiik akim ve normal
akim anestezi uygulamalarimin postoperatif kognitif fonksiyonlara etkisini inceledigimiz
calismamizda, farkli akim gruplariin POKB iizerine etkileri kiyaslanmus, birbirleri izerine
istiinliikleri bulunmadigi saptanmistir. Uygulanan MoCA testlerinin zamanla degisimleri
incelendiginde, diisiik akiml1 anestezinin postoperatif donemde, yliksek akim ve normal akim
anestezi uygulamalarina gore daha yiuksek MoCA degerleri ile seyrettigi goriildii. Diisiik akimli
anestezi uygulamalarinda diger akim gruplarina goére erken dénemde postoperatif kognitif
fonksiyonlar {izerine etkisinin daha az oldugunu gézlemledik.

Calismamiza dahil edilen hastalarin %63 liniin kadin oldugu, yas ortalamasinin ise 27+7
oldugu saptandi. Bu sonucun uygulanan cerrahinin ¢ogunlukla estetik amacli olmasindan
kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Calismamizda yer verdigimiz gruplar igerisinde demografik 6zellikler, tibbi ve cerrahi
geemis, laboratuvar degerleri ve perioperatif degerler agisindan biligsel performansi
etkileyebilecek anlamli istatistiksel farkliliklar bulunmamaktadir. Bilissel fonksiyonlar
etkileyebilecek olas1 hastalik ve durumlar diglama kriterleri ile ¢alismaya dahil edilmemistir.

Tum hastalarin ortalama arter basinci ve kalp tepe atimi degerleri incelendiginde,
indiiksiyon sonrasi1 degerlerde diisme goriildii. ilerleyen zaman diliminde 30. dakika
Olctimlerinde diisiisiin devam ettigi; 60. ve 120. dakika 6l¢iimlerinde ise degerlerin anlamli bir
degisiklik gostermedigi tespit edildi. Anestezi pratifinde kullanilan ilaglar, birgok sistemi
etkiledigi gibi hastalarin hemodinamik parametrelerine etki etmektedir ve indiiksiyon sonrasi
genellikle ortalama arter basinci ve kalp tepe atimi gibi hemodinamik parametrelerde diisiis
goze carpmaktadir. Hipotansif anestezi protokollerinde kullanilabilecek ilaglardan bir tanesi
remifentanildir ve ¢alismamizda bu ajan tercih edilmistir. Calismanin indliksiyonu takip eden
zaman dilimlerinde 6nce diisiis ve sonrasinda sabit ortalama arter basinct ve kalp tepe atimi
degerleri gbzlenmesinin, entiibasyon sonrasi uygulanan remifentanil infiizyonundan
kaynaklandig1 kanisindayiz. Vital bulgularimiz, Bayram ve arkadaslarinin (2012) kontrolll
hipotansiyon anestezisi uygulanan timpanoplasti hastalarinda yapmis olduklar1 ¢alismanin
bulgulari ile benzerdir (61).

Tiim hastalarin end-tidal CO> degerleri incelendiginde, entiibasyonu takiben 30. dakika
Ol¢iimlerinde istatistiksel olarak anlamli bir diisme, sonraki Ol¢iimlerde ise end-tidal CO2
degerlerinde anlamli bir degisiklik saptanmamistir. Bu sonucun hastalara uygulanan mekanik

ventilasyon nedeniyle ortaya ¢iktigini diisiinmekteyiz. Ek olarak diisiik akim anestezi teknigi
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sirasinda, parsiyel CO2 basinglarinda artis meydana gelebilir. Bu nedenle, mekanik ventilasyon
sirasinda inspiratuar gaz karisiminda CO2 olmamasi i¢in EtCO degerinin dikkatli bir sekilde
izlenmesi gerekir (62). Yaptigimiz ¢alismada, hi¢bir akim grubunda end-tidal CO2 degerlerinde
yikselme gozlenmedi ve gruplar arast anlamli farklihk saptanmadi. Inspiratuar CO;
degerlerinin standardizasyonu icin her hastada preoperatif ddnemde sodalime degistirildi.

Calismamizdaki farkli akim gruplarindaki SpO2 degerleri incelendiginde gruplar arasinda
anlamli bir fark bulunmadi. Kaydedilen SpO2 degerleri 95 ve Uzerindedir. Bu durumun
calismaya ASA risk skoru I veya II olan geng hastalarin dahil edilmesi nedeniyle oldugunu
diisiinmekteyiz. Diisiik akim anestezi uygulamalarinda akim azaldik¢a hastaya sunulan O>
miktart azalir. Hastaya oksijen sunumunun yeterli olabilmesi igin inspiratuar oksijen
seviyesinin en az %30 olacak sekilde ayarlanmasi Onerilmektedir (2). Biz c¢aligmamizda
inspiratuar oksijen alarm limitini %35 olarak belirleyerek hastalarda hipoksi riskini azaltmay1
hedefledik.

Diisiik akim anestezisi tiim anestezi cihazlarinda uygulanamamaktadir (63). Bu cihazlar
inspiratuar oksijen konsantrasyonunu, devredeki anestezik konsantrasyonunu, ekspiratuar CO>
konsantrasyonunu, kapnografiyi, dakikada olusan tidal voliimii ve hava yolu basinglarini
6lgebilmelidir. Cihazda bu donanimlarin bulunmasi zorunludur. Biz de ¢alismamizda tim bu
oOzellikleri ihtiva eden bir anestezi makinesini (Mindray Anaesthesia Machine, WATO EX-65
Pro, Shenzhen, China) kullandik.

Qiao ve arkadaslarinin (2015) yaptig1 calismada genel anestezi uygulanan hasta grubunda
POKB goriilme sikligimnin arttigi, ozellikle ileri yasin Oonemli bir risk faktorii oldugu
bildirilmistir. Bu sonuca benzer sekilde, sevofluran kullaniminin POKB riskini artirdigindan
bahsedilmistir, fakat sevofluranin bu etkiyi olusturma mekanizmasi tam olarak
aciklanamamustir (64).

Postoperatif kognitif bozukluk arastirmalari literatiirde genellikle ileri yas hasta grubunda
yapilmis olsa da, gen¢ hasta grubunda da POKB c¢alismalar1 bulunmaktadir (65, 66).
Calismamizda POKB olusumunda bir risk faktorii oldugu tespit edilen ileri yasi ortadan
kaldirp, bu risk faktoriinden etkilenmeyen geng hasta popiilasyonunda farkli akim anestezi
uygulamasi ile hasta gruplarinda gaz akiminin POKB gelisimine etkisinin izole olarak
incelenmesini hedefledik.

Shosholcheva ve arkadaslari’nin yaptigi bir ¢calismaya gore, her ne kadar yeterli kanita
dayal1 veri olmasa da, diisiik akiml1 anestezi uygulamalarinda cerrahi sirasinda yeterli anestezik

derinlik saglanamadig1 ve hastalarda uyaniklik gozlendigi iddia edilmektedir (67). Bizim
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calismamizda tim gruplara 6nceden belirlenmis anestezi protokolleri uygulanmig ve ortalama
PSI degerleri 25-50 arasinda korunmustur. Hastalarda yeterli anestezik derinlik saglanmistir.

Ezhevskaya ve arkadaslari’nin (2019) yaptig1 ¢alismada cerrahiye ve cerrahi sirasinda
kullanilan anestezi sekline bagli olarak bazi hastalarin postoperatif kognitif bozukluklar
yasayabildigi ve bu durumun artmis mortalite ile de iligkili olabilecegi ifade edilmistir (68).
Bizim ¢alismamizda ise diisiik akimli anestezi uygulamasinin POKB iizerinde olumlu etkisi
olduguna dair bulgular ortaya ¢ikmustir.

Elde ettigimiz bulgular igerisinde akim gruplarinin MoCA 6lgiimleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Fakat farkli zamanlarda yapilan MoCA testleri
karsilastirildiginda grup iginde farkliliklar tespit edilmistir.

Postoperatif kognitif bozukluklar; kisa siireli bellek bozuklugu, uzun siireli bellek
bozuklugu, bilgi isleme yeteneklerinde bozulma, dikkat ve bilissel esneklikte azalma seklinde
ortaya ¢ikabilir ve hayat kalitesini olumsuz etkileyen bir durumdur. Bu bozukluklar haftalar,
hatta aylarca surebilmektedir (69).

MoCA testi ile gorsel-uzaysal ve aksiyon yetenekleri (duz cizgi, kip kopyalama, saat
cizme), dil yetenekleri, dikkat ve hesaplama, soyut diisiince ve uzun siireli geri ¢agrisim
kabiliyetleri degerlendirilerek; Mini Mental Test’e kiyasla daha hafif diizeydeki kognitif
bozukluklar tespit edilebilmektedir (55, 64). MoCA testi sonucunda elde edilen “21 ve
tizerindeki degerlerde’” kognitif fonksiyonlarin korundugu kabul edilmistir. Her ¢ akim
grubunda da preoperatif ve postoperatif birinci saatte uygulanan testler arasinda fark
bulunmustur ve postoperatif uygulanan MoCA testi tiim hasta gruplarinda anlaml bir diisiis
gostermis, ortalama deger 21’in altinda bulunmustur. Bu sinir deger kognitif fonksiyonlarda
bozulma oldugunun gostergesidir. Bu bozuklugun ¢alismamizda da kullandigimiz rutinde
kullanilan anestezik ilaglarin postoperatif birinci saatte devam eden artik ilag etkisi nedeniyle
oldugunu diistinmekteyiz (70).

Diger olgtimler postoperatif 1. saat ve 24. Saatlerde uygulanmis olup, bu saatler arasinda
da istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir. Postoperatif 24.saatte test sonucu
postoperatif 1.saatte yapilan MoCA testine gore anlamli derecede yliksek saptanmustir. 24.
saatte hastalara yapilan MoCA testinin daha yiliksek olma nedeninin uygulanan anestezik
ilaglarin etkisinin tamamen viicuttan elimine edilmesi ve hastalara kisa bir donem igerisinde bu
testin liglincii kez uygulanmasindan dolay: hastalarin uygulanan testin sorularini 6grenmesi
oldugu kanisindayiz. Kili¢ ve arkadaglarinin (2023) yaptig1 ¢alismada geriatrik hastalarda farkli

taze gaz akimiyla yapilan anestezi uygulamalarinin kognitif fonksiyonlar tzerine etkileri
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incelenmistir. Kisa araliklarla uygulanan kognitif testlerin 6grenme etkisi ile test sonuglarinda
beklenenden daha yiiksek sonuglar ortaya ¢ikardigi tespit edilmistir. Benzer sekilde 6grenme
etkisi bizim calismamizda da gozlenmistir (70).

Postoperatif 1. saat ve 1. ay test sonuglar1 karilastirildiginda da 1. ay test sonuglarinda
yine istatiksel olarak anlamli bir ytikselis saptanmistir. Bu gecen siire zarfinda hastalarin MoCA
test degeri preoperatif bazal MoCA seviyesindeki sonuglarla benzer bulunmustur. Hastalarin
preoperatif ve postoperatif 1.ay test sonuglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
olmayip ameliyat sonrasi bir aylik periyotta hastalarin kognitif fonksiyonlarmin bazal
degerlerine geri dondiigli saptanmistir. Knipp ve arkadaslari’nin (2004) yapmis oldugu bir
calismada hastalarda koroner arter bypass grefti operasyonu sonrasinda beyin hasari
incelenmistir. Calismada postoperatif kognitif bozukluk yasayan hastalarin, ameliyat sonrasi
ilk ti¢ ay igerisinde iyilesme gosterdigi ve baslangigtaki kognitif seviyelere geri geldigi
gosterilmistir. Bu ¢alisma da diisiincemizi desteklemektedir (71).

Gruplar arasinda birbirinden farkli bulgular elde ettigimiz karsilagtirmalar preoperatif
MoCA ile postoperatif 24. saat MoCA testi ve postoperatif 24. saat MoCA ile postoperatif 1.
ay MoCA testi karsilagtirmalaridir. Bu saatlerdeki test degerleri incelendiginde yiiksek ve
normal akim anestezi uygulanan gruplar i¢in istatistiksel anlamli bir fark bulunmamistir. Fakat
diisiik akim verileri incelendiginde postoperatif 24.saatte Olgiilen MoCA testi sonuglari,
preoperatif MoCA testi sonuglar ile karilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir yiikkselme
saptanmigtir. Upadya ve arkadaglari’nin (2018) yaptigi calismada diisik akim anestezinin
sonlandirilmasi esnasinda diisiik taze gaz akimi sayesinde beyin ve alveolar konsantrasyonlarin
yavas ve stabil bir sekilde diizelmesi nedeniyle daha kaliteli bir uyanma saglandigi
gosterilmistir (62). Diisiik akim kullanilan grupta derlenme siiresinin kisa olmasi, anestezik
ilaglarin artik etkisinin daha kisa siirmesi ve hastalarin test sorularina asina olmasi nedenleriyle
daha yiiksek MoCA degerleri saptandigini diisiinmekteyiz. Postoperatif 1. ay MoCA testi
sonuclarinda, postoperatif 24.saatte 6lgiilen MoCA testi sonuglarina gore bir diisiis saptanmigtir
ve bu diisiis istatistiksel olarak anlamlidir. Fakat diisiik akimli anestezi uygulanan hastalarin
preoperatif MoCA testi ile postoperatif 1. ay MoCA testi sonuglari arasinda istatistiksel anlamli
fark bulunmamaktadir. Hastalarin 24 saat sonraki kognitif test sonuglar1 yiliksek bulunsa da; bir
ay sonra kognitif durumlariin bazal seviyelerine geri dondiigli saptanmustir.

Calismamizin ¢esitli kisitliliklart da bulunmaktadir. Postoperatif agr1 kontrolii i¢in servis

takibinde kullanilan ek ajanlar sonuglarimizi etkilemis olabilir. ikinci olarak ¢alisma tek
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merkezden yliriitiilmiistiir, daha biiyiik bir 6rneklem ile perioperatif kognitif fonksiyonlar daha

net bicimde gosterilebilirdi.
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6 SONUC ve ONERILER

Elde ettigimiz veriler, postoperatif 24. saatte rinoplasti hastalar1 lizerinde diisiik akim
anestezi metotlarinin postoperatif kognitif fonksiyonlarin geri kazanimi bakimindan yiiksek
akim ve normal akim uygulamasindan daha tistiin olabilecegini diisiindiirmektedir. Buna ek
olarak yiiksek akim ve normal akim metotlarinin birbirleri lizerinde herhangi bir {stiinliigii
olmadig1 goriilmiistiir.

Montreal Cognitive Assessment testinin benzer diger testlere kiyasla daha hafif kognitif
bozukluklar1 dahi kolaylikla tespit edebiliyor olmasi, postoperatif donemde hastalarin
degerlendirilmesi konusunda 6nemli bir avantaj saglamaktadir.

Calismamizda diisik akim anestezi uygulamalarinin diger uygulamalardan daha Ustin
oldugu kanisina vardik. Fakat bu konuda daha genis 6lgekli 6rneklemlerle kapsamli ve farkli

calismalarin yapilmasi gerektigini diisiinmekteyiz.
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