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1. GIRIS

Major cerrahi geciren hastalarda postoperatif ddatemkognitif
fonksiyonlarda 6zellikle hafiza, konsantrasyon,yabsiyum ve dil konularinda
kendini gosteren bozulmalar ile kdasiimaktadir. Postoperatif donemdeki
kognitif bozukluklar disfonksiyondan (kgbel fonksiyonlarda bozulma) deliryum
(bilincte azalma) ve demansa (hafizada bozulmaxkddismekte ve hastalarin
yasam Kalitelerini olumsuz yonde etkilemektedir (1, Rjtekim desisik cerrahi
tiplerinde erken dénem postoperatif kognitif disfeiyon (POKD) insidansini
belirlemeye yonelik cadmalarda; kardiyak cerrahi sonrasi % 40-60, katarakt
cerrahisi sonrasi % 1-3, genel cerrahi sonrasi 9%d&@jor ortopedik cerrahi

sonrasi % 28-61 oraninda POKD ve deliryuma rasgaflirtiimistir (3, 4).

Postoperatif kognitif disfonksiyon gegimi icin pek c¢ok risk faktoru
bulunmaktadir ve bunlar arasinda; preoperatif ddateenys, disik egitim
seviyesi, diyabet, anormal serum sodyum potasyupertei, alkol kullanimi,
ciddi ateroskleroz, genetik faktorler, intraopdrdtinemde hipotansiyon, hipoksi,
uygulanan anestezikler vegdr ajanlar, serebral mikroemboliler, global serkbra
hipoperflizyon, postoperatif donemde ise enfeksponke yetersiz analjezi yer

almaktadir (5-9).

Postoperatif kognitif disfonksiyon ggininde, anestezinin tek paa bir
etken olmadii ancak anestezik ajanlardan bazilarinin soruntlabilecei ileri
surdlmigtir (10-13). Nitekim genel anestezi pgatde kullanilan birgok ilag,
beyindeki kimyasal sinyal iletiminden sorumlu ole@ merkezi sinir sisteminde

yaygin olarak bulunan nikotinik asetilkolin resepéini etkilemektedir. Yapilan
1



calismalar bu reseptorlerle etkglen Dbilsiklerin  kognitif fonksiyonlarin
modilasyonunda yer afdni géstermektedir (14, 15). Postoperatif erken POK
gelisiminde genel anestezinin (16, 17) ve yetersiz pa&stipg ari kontrolinin
(16) rol aldgini ileri siiren cabmalar olmakla birlikte, anestezi tipinin (genel aey
epidural) POKD gefim derecesini veya ojumunu etkilemedini 6éne siren

calismalar da vardir (18).

Postoperatif kognitif disfonksiyona yatkin olgulaggelisim sireci ve
gelisiminin 6nlenip dnlenemeyegekonularinin yani sira, POKD tanisinin nasil
konulacg da tartgmalidir. POKD tanisi, kognitif fonksiyonlarda olebilir
degisiklikler olmasi temeline dayanir (19). Hafiza venkantrasyon bozukjw ile
kendini gosteren POKD’ nun belirlenmesinde noropsio testler ve
biyokimyasal belirtecler kullanilabilmektedir. Bmacla; mini-mental durum testi
(MMDT), STROOP (algisal cedki) renk-kelime testi, hafiza tarama testi, harf
rakam kodlamasi, dort kutulu test ile reaksiyon aamtesti, visuel verbal
O0grenme testi gibi birgcok noropsikolojik test kullamaktadir (1). MMDT kognitif
bozukluklari belirlemede, hastali ve tedaviyi izlemede kullanilmasi tavsiye

edilen kisa ve uygulamasi kolay olan bir testtir)(20

Serebral mikroemboliler ve iskemi, gecici hicrefali&siyonuna veya
beyin hucrelerinin kalici hasarina yol acarak, belgasarinin gostergesi olan
noron spesifik enolaz (NSE) ve S 1®@rotein gibi biyokimyasal markerlarin kan
seviyelerinde yikselmeye neden olmaktadir (21).1Mapcalsmalarda sirasiyla

noron sitoplazmasi ve glial hicre hasarina spesifdtn NSE ve S 10



proteininin kognitif disfonksiyon gostergesi olamsine dikkat cekilmektedir

(21-23).

Postoperatif kognitif disfonksiyon (POKD) ggini Uzerine anestezi
tekniklerinin etkili olup olmadii konusunda yapilan catnalar genel anestezi ve
santral bloklar tzerine goinlasmistir (16-18). Ancak son yillarda tlkemizde de
uygulama sikfii artan periferik sinir ve pleksus bloklari ile POKarasindaki
ili skiyi arastiran bir calgmaya literatlr taramasinda raslanmgmi Bu nedenle
calismamizda diz protezi cerrahisi gecirecek hastalaydael anestezi, spinal
anestezi ile periferik sinir ve pleksus @lo tekniklerinin erken dénem POKD
gelisimi tzerine etkilerini, mini mental durum testi [WDT) uygulayarak ve
noron spesifik enolaz (NSE) ile S1@proteinin kan seviyelerini belirleyerek

arastirmayi amacladik.



2.  GENEL BILGILER
2.1.  Osteoartrit — Diz Osteoartriti

Osteoartrit (OA) dinyada en yaygin gorilen arwitfudur. OA, primer
olarak geriyatrik populasyonda gorulen eklem kiégrdda erozyon, eklem
kenarindaki kemiklerde osteofitik hipertrofi, hermasiyal membran hem de
eklem kapsuliinde bir dizi biyokimyasal ve morfdtojdesisiklilere yol acan
kemik dokusunun atrofi veya hipertrofisi ile keridisgosteren dejeneratif bir
hastaliktir (24, 25).

Diz osteoartriti (gonartroz) de, 06zellikle gha nifusta diz ekleminin
dejenerasyonu sonusiddetli gzr1 ve ilerleryen donemde eklem hasariyla hareket
kisithligina yol acan bir hastaliktir. Diz osteoartriti vikanin ¢@u, eklem
dokusunun direnci ile mekanik yiklenme arasindakivent dengenin, eklem
dokusu aleyhine bozulmasi ilestar (26). Tek dizde olabilege gibi genellikle
iki dizde de olabilir. Ozelliklesisman ve kisa boylu kadinlarda daha fazla gorulir
(27, 28). Etiyolojisinde y@ kilo, genetik faktorler, travma gibi pek ¢cok nede
suclanmakla beraber en sik idiyopatik olarak skarza cikmaktadir.
Etiyolojisinde hastafiin sebebi bilinmiyorsa primer diz osteoartriti, itiyorsa
sekonder diz osteoartriti olarak tanimlanmakta2u) (

2.1.1. Diz Eklemi Anatomisi

Diz eklemi, organizmanin en biyuk eklemidir. Eklephusturan ¢ kemik
yapi femur, tibia ve patella kemikleridir. Meniskeéirs femur ile tibia kemiklerinin
kondilleri arasinda yer alan Uc dai fibrokartilaj yapilardir ve her bir diz icinde

iki adettir. Diz ekleminde biri 6nde, biri arkadbr@ak tzere iki adet ic caprazpa



vardir. Diz eklemi, femoral arterin kendi dallarasainda yap# bir agdan (rete
artikularis) beslenir, vendz dogiilise yine femoral ven ara@iiile olur (29,30).
2.1.2. Diz Eklemi innervasyonu

Dizin innervasyonu obturator, femoral, tibial ve rgmeal sinirler
tarafindan sganir. Kuadriseps ve sartoryus kasina femoral sur dallar
duyusal lif verir (31). Tibial sinir, siyatik sirden ayrildiktan sonra popliteal
fossaya girer. Burada gastroknemius, soleus, plante popliteus kaslarina
motor dal verir. Peroneal sinir ise siyatik sinmdayrildiktan sonra popliteal
mesafede biseps femoris kasi boyunca yakinskbrkta ilerler. Fibula bganin
posteriorunden dolanarak distale uzanir (32,. 3tella cevresindeki néral
pleksus uylgun lateral, intermedia ve medial femoral kutanduriile, femoral
sinirin posterioriinden ayrilan safen sinirin infaggdler dallari arasindaki sayisiz
anastomoz ile ohkwr. Infrapatellar dal, sartorius kasini carprazlayarak
anteromedial kapsul, patellar tendon ve anteronfiedeki cildin innervasyonunu
sgilar. Safen sinir ise dizin medialinden distalgaouzanir (32, 33).
2.1.3. Diz Osteoartritinde Cerrahi Tedavi

Diz osteoartritinde tedavi secenekleri konservegifcerrahi olmak Gzere
iki bashk altinda toplanabilir. Aktivite kisittanmasi, yflama, yldrimeye
yardimci koltuk dgnegi veya baston gibi cihazlarin kullaniimasi, antilamhatuar
ajanlarin kullaniimasi, intraartikiller enjeksiyanlae fizik tedavi konservatif
tedavi secenekleridir. Acgik ve artroskopik eklembmgmani, sinovyektomi,
suprakondiler veya yuksek tibial osteotomi ve atbx total diz artroplastisi

disindaki cerrahi tedavi secenekleridir. Total diz@ptastisi son evre osteoartiti



olan ve konservatif tedavi seceneklerinden faydang§yen hastalarda endikedir
(34). Total diz artroplastinde amacgreyi gidermek, stabil ve fonksiyonel bir
hareket serbestisi @amak ve sonucta hastanin hem psikolojik hem désket
yasam kalitesini artirmaktir (35-37)
2.2. Diz Protez Cerrahisinde Uygulanan Anestezi Yontemleri

Diz protez cerrahisinde anestezi icin; genel amzéstejyonal anestezi
[santral bloklar (tek doz spinal, kontuni spingdjdairal, kombine spinal-epidural
anestezi), periferik sinir ve pleksus bloklari] y@mleri tek balarina veya genel
anestezi ile rejyonal bloklar kombine edilerek ulggabilir.
2.2.1. Preoperatif Degerlendirme

Diz protezi uygulanacak olan hastalar, genelliklasliyve ek organ
disfonksiyonu olan hastalardir. Bu yuzden hastaygulanacak cerrahi ve
anesteziyi etkileyebilecek olan ek hastaliklarifirleamesi ¢cok 6nemlidir.

Diz protez cerrahisi gecirecek ja hastalarda preoperatif
deserlendirmede dikkat edilecek bazi nokta[a8):
» Kardiyovaskiler sistem (KVSBasta iskemik kalp hastad, hipertansiyon,

konjestif kalp yetmez§i ve aritmiler alik edebilir.
* Solunum sistemi (SSRomatoid artrit tedavisinde kullanilan ilaglara nor
metotreksat) b#i olarak pulmoner fibrosiz gorilebilir.

« Renal fonksiyonlarOzellikle glomerdiler filtrasyon hizi, yia birlikte azalr.
* Kas-iskelet sistemi ve havayollRomatoid artrit, atlonto-oksipital eklem

subluksasyonuna neden olacakkilde servikal omurgayi etkileyebilir.



Havayolu manevralari ve fmpozisyon verilmesi sirasinda servikal omurgaya
Ozelikle dikkat edilmelidir.

« Ogzellikle yasli hastalarda sik gorilegoklu ilag kullaniminabagl olarak
etkilenms organ sistemleri ve bu sistemlerin anestezik ajdanl olasi
etkilesimleri g6z o©nunde bulundurulmalidir. Ozellikle repal anestezi
teknigi uygulamanin dgiintldigt durumlarda; antikoagulan ilag kullanimina
dikkat edilmeli ve pihtilgma testleri uygulanarak gerek operasyonu gerekse
blok uygulamasini etkileyecek durumlardan kacinlicha Antikoagulanlar
islemden minimum 48 saat 6nce kesilmelidir.

2.2.2.Genel Anestezi Yontemleri

Ozellikle demansli veya kooperasyonu kisitli olkardiyovaskiler veya
santral sinir sistemi hastaliklari nedenli diz yaltta sikinti ygayacak ve
rejyonal anestezinin 6zellikle kontrendike otduhastalarda genel anestezi tercih
edilebilir. Genel anestezi uygulamasi sirasinda lagyan yolu ve intravendz
yolla verilen ilaclarin birlikte kullanilmasi oldtatanimlanabilecek dengeli
anestezide amacg tek tek ilacglarin gereksiniminiltamek ve istenmeyen bazi
etkilerin daha az gorulmesinigamaktir.

2.2.2.1. Arastirmamizda Kullandigimiz Genel Anestezik Ajanlar

2.2.2.1.1. Izofluran

Kimyasal adi 1-kloro- 2,2,2 trifloro etil difloronigeter olan isofluranin
kimyasal yapisiSekil 1' de gosterilmektedir. Enfluranin bir izomgin 1965

yilinda Terrell tarafindan sentezlennl971’de klinik kullanima girngtir (39).



H—C—0O—C—C—F
F Cl1 F
Sekil 1: izofluramin kimyasal yapist

Renksiz, keskin eter benzeri kokulu, yanici olmapanvolatil ajandir.
Molekul azirligi 184,5 g, kaynama noktasi 48,5 °C, 6zdiitlezi 1,5'tur (39).

Stabildir, metal veya der substanslarla reaksiyona girmez, koruyucu
gerektirmez ve % 0,2’si metabolize olur. Trifloreéik asit temel son trtnaduir.
Serum florlr diizeyi yukselebilirse de, i¢ MAK saatinunda plazma florar
diizeyi 2-3 mmol [dir. Uzun siireli ve tekrarlanan uygulamalari rehakara
neden olmaz ve boébrek hasgalolanlarda kullanilabilir (40).

Induiksiyon ve ayllma hizhidir. Hafif eter kokusurmeasi inhalasyonunu
guclsstirebilir, ayllma doneminde ©Oksurik, sekresyon sartve huzursuzluk
gorulebilir (39).

Sistemlere etkileri

Hemodinamik etkileriin vivo olarak minimal kardiyak depresyona nederr.olu
Koroner arterleri dilate eder. Ancak koroner arteastalarinda kan stenotik
bbdlgeden uzakkar (koroner calma sendromu). Edanlerde kalp hizi genellikle

stabildir, cocuklarda biraz artabilir (39, 40).

Solunum sistemine etkileisik MAK degerlerinde bile hipoksi ve hiperkarbiye
ventilatuvar yaniti baskilar. Ust solunum yolu ekflerini uyarma glimine

ragmen, bronkodilatator etkisi nedeniyle astmatik alasta tercih nedenidir (39).



Santral sinir sistemine etkileri:izofluranin serebral metabolizma hizini (CMR)
ve serebral oksjen ihtiyacini azatt(CMRQ), doza bgl olmak lzere serebral
kan akimini (SKA) artirgn belirtiimistir (41). Serebral oksijen tiketim hizini
(CMRQ2) da deprese ederek serebral koruma gaphkomplet global iskemide
ve kritik SKA’'da (karotid endarterektomi cerrahide) serebral enerji
metabolitlerini dger anesteziklere gore daha yg\azalttgl belirtiimistir (42).
Izofluran CMRQ' yi azaltmakla birlikte, serebral vazodilatatér 6z@lisahip
olmasi nedeniyle, serebral kan akimi (SKA) sama veya otoregulasyonda
bozulmaya ve ddeme yol acabilmektedir (43).
Uriner Sisteme Etkileri:Renal kan akimi, glomeriler filtrasyon miktari ve
atthmini azaltir.
Hepatik sisteme etkileriTotal hepatik kan akimini azaltir ve kaggasi fonksiyon
testleri minimal derecede etkilenir.
2.2.2.1.2. Remifentanil

Remifentanil, bir piperidin turevi, 3-(4-metoksi rk@nil-4[(-akspropil)-
fenilamina]-L-piperidin) propanoik asit, metil estepioittir. Kimyasal yapisi

(Sekil 2) fentanil ve tlrevlerine benzer (41).
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Sekil 2: Remifentanil hidrokloridin kimyasal yapisi



Liyofilize toz halinde bulunan remifentanil, serum fizyolojik B® p mt*
olacak sekilde sulandirildiktan sonra pH: 3,0 ve pKa: 7¢dd7’ Remifentanil
proteinlere % 92 oraninda @anir. Remifentanilin MU M) opioid reseptoriine
afinitesi gucll, SigmaX) ve KappakK) reseptorlerine afinitesi ise daha azdir (44).
Remifentanilin major metaboliti, karbosiklik asitetaboliti olan remifentanil
asittir (44, 45).

Farmakodinamik ozellikleri der p-opioid reseptor agonistleri ile benzer
olmakla birlikte nonspesifik esterazlarla metabelizdilmesini sglayan ester
bag1; remifentanile farkl bir farmakokinetik profil kanmaktadir (46 Yapilanin
vivo ve in vitro calismalarda, ester hidrolizi ile son eliminasyamymri 3,8-8,3
dakika oldgu ve plazma kolinesterazinin inhibisyonu, giden plazma
kolinesteraz glevi ya da enzim dizeyi ile metabolizmasiningigmedii
gosterilmitir (44, 47, 48).

[lacin dier opioidlere Ustinkl, organ §levine b&mli olmaksizin,
klirensinin ¢cok hizli olmasinda ve dolayisiyla eikicok hizli birsekilde ortadan
kalkmasinda yatmaktadir (49). Prosedurin sonurdauyanma ve eksttibasyonu
engellemeden, intraoperatif derin analjezi ve hemadik stabilitiye olanak tanir
(50, 51). Karagier ya da bobrek yetersigii oldugu belgelenmi hastalarda
remifentanilin farmakokinetik 6zelliklerinin  @demedigi gozlenmitir  (52).
Ayrica, remifentanil ak@erlerden belirgin olarak metabolize olmaz veyanad#
(48). Yuksek doz analjezi, inhalasyon ya da intrédze hipnotik gereksinimini

azaltir ve anestezi sirasinda dengeyi ayarlardsg,
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Etkisinin hizh sonlanmasi, uygulamasindan son@&Ki0 dakika icinde
rezidiel analjezinin ¢ok @ik dizeylere inmesine yol acar ve postoperdiif a
olmasi beklenen durumlarda etkisi hemen geddien, analjezik dnlemler daha
erken uygulanmasi gerekir (55).

Remifentanilin analjezik etkirgi doza bl artar. Ergkin gonalliler ve
cerrahi hastalar lzerinde; analjezik 6zellikleentanil ile benzer, alfenatanilden
ise 16 ila 70 kat daha fazla potens gdstermek{&air.

Sistemlere etkileri

Hemodinamik etkileriHafif bradikardi ve arteryel kan asincinda %15a2@ima
olabilir (54). Remifentanil 2ig kg" lik dozlara kadar sistemik kan basinci ve kalp
hizinda ¢ok az desikli ge neden olur (57).

Solunum sistemine etkileri:Remifentanil doza kaml olarak solunum
depresyonu yapar (58). Ancak uyanik hastalardap@ kg' dk* ve izofluran
anestezi altinda iken 0,05 pg k™ dozlarinda spontan solunuma olanak tamidi
gosterilmitir (59, 60)

Santral sinir sistemine etkileriRemifentanil EEG’de doza pl baskilanmaya
neden olur, SKA’ da azalmaya yol acar ve CMR@2 desisiklik yapmaz (61).

Kas iskelet sistemine etkileiRemifentanil, kas rijiditesi insidansi galdetinde
doza bgli artisa neden olur. Remifentanilin angic dozu bir dakika icinde g
kg¥ 1 asmamalidir (62).

Hepatik sisteme etkileriRemifentanilin klirensinde; karg@@r yetmezigi olan
hastalar, normal karagg@r fonksiyonu olanlar ile kiyaslarginda anlamli bir

farkhlik bulunmamgtir (52, 63).
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2.2.2.1.3. Sodyum Tiyopental

Kimyasal yapisi Sodyum 5-etil-5-(1-metilbutil)-4arbitirat  olan
tiyopental, kisa etki sureli bir hipnotik ila¢c olgmentobarbitalin tiyo turevidir
(Sekil 3) (64). Anestezi induksiyonunda inhalasyorestezikleri ile birlikte sik

kullanilan ajanlardandir (65).

O
//N CH,CHj;
Na-s
\ CHCH,CH,CH;
HN I
0 CH;

Sekil 3: Sodyum tiyopentalin kimyasal yapisi

Anestezi uygulamasinda kullanilan tiyobarbituratéar2. karbondaki
oksijen atomunun yerini bir sdlfir (S) atomu ajtm Bu kicik kimyasal
degisiklik barbituratin santral sinir sistemindeki etki; cabuk bglamasini ve
kisa sirmesini ggamaktadir (66).

Na'-Tiyopentalin santral etkilerinisiddeti ise dozla ilgilidir, 3-5 mg kY
dozda uygulanmasi 10-15 dakika stUren biling kaydi 5+10 dakika suren
anestezi olgturur (67).

Na'-Tiyopental 3 gamali dgilim-yeniden daihm fazi gosterir. Kisa etkili
barbituratlarin etkilerinin kisa stirmesi ¢abuk Wralarindan dgil, kandan kisa
surede uzakkairiimalarindandir (67, 68

Tiyopental sodyum gegivolum da&ilimi ve duk hepatik Klirensi
nedeniyle; Ozellikle uzun dénemde fazla miktarlarkallanilirsa dokularda
birikebilir, anesteziden uyanma siresi uzar (69.-tyopentalin metabolizmasi

karacgerde olur, atiim hizi 3-4 ml Kgdk® dir. Metabolitlerin ¢gu inaktiftir,
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suda erir ve idrarla atilirlar. Sodyum tiyopentaditiminasyon yari émri 7-17
saattir (70). A&ir karacger yetmezliklerinde induksiyon dozu azaltilmalidir;
porfiride kullanilmamalidir (71).

Diger barbitiratlar gibi, beyin sapindaki retikilertia& edici sistemi
baskilayarak;genel anestezolarak adlandirilan biling kaybi, amneziniglile
ettigi SSS’i depresyonu ile solunum ve kardiyovaskilestesn depresyonu
meydana getirir (67, 71).

Sistemlere etkileri (66, 68, 72-75)

Hemodinamik etkileri: Doz bgmli olarak d@rudan miyokard depresyonu
olusturur. Ayni zamanda koroner kan akimi, kalp hizi mgokardin oksijen
tuketimini artirir. Kalp kontraktilitesini ve kalpdebisini azaltir, tgkardi
olusturabilir. Ventz tonusu azaltir ve vendz détell azalmaya neden olur.
Miyokarda yaptgl direkt depresif etki ile kan basincinda gecicgrdé olur ve bu
disme hipertansif hastalarda daha belirgindir. Hizlnjeksiyon siddetli
hipotansiyon, dokam kollapsi ve kardiyak arreste neden olabilir.

Solunum sistemine etkilerBolunum merkezinin C£n uyarici etkisine Kkaf
duyarliligini azaltir. Doza kg olarak, solunumun frekansinda ve degmde
azalmaya, solunum depresyonuna neden olur. Ylzapelstezide o©ksurik,
laringospazm ve bronkospazmgalieni arttirir.

Santral sinir sistemine etkileriCMRGQG,yi azaltir, CMR’yi 6nemli derecede
disUrdr. Beyin metabolizma hizindaki azalma beyin kdammi gereksiniminde
azalmaya neden olur. SKA'da azalma, beyin kan vdakide ve intrakraniyal

basincta d§meye neden olur. Bu etki beynin hem hasa@ayan hem de perfiize
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olan s&lam bolgelerini korur. Hipnoz, sedasyon ve bilin@yki goralur.
Antikonvilsan etkilidir
Uriner sisteme etkileri:Na'-tiyopentalin bobrek fonksiyonlari tizerindeki etkis
primer olarak bobrek kan akimi ile ilgilidir.
Hepatik sisteme etkileriNa'-tiyopental indiiksiyon dozlarinda (3-5 mg Rg
karacger fonksiyonunda dnemli bir dsiklik olusturmaz.
2.2.2.1.4. Rokiironyum Bromiir

Ilk kez 1994'te sentezlenen, monokuarterner aminoiste yapil,
nondepolarizan, kimyasal yapisi vekuronyuma benzefekil 4), hizli etki
baslangicli, orta etki sureli bir kas ggatici ajandir (76, 77).

=
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Sekil 4: Rokiironyum bromiiriin kimyasal yapisi

Rokuronyum klinik dozlarda Asetilkolin (Ach) ile tagonist olarak
yarisarak etki gosterir. Etkisi iskelet kasinda nikdtirkolinerjik reseptorlerin
kompetitif antagonizmasiyla alur. Kas membraninda bir stabilizasyon
gostermekte ve iskelet kasinda aksiyon potansileimasini engellemektedir
(78, 79). Rokuronyum aktivitesi agonist/antagondgngesinin Ach lehine
donmesi ile son bulur. Rokuronyumun etkisi antikesterazlarla kaldirilabilir
(78, 80).

Stabil soltisyon halinde 50 ve 100 mg’lik ampulignde bulunur. ED 95

dozu 0,3-0,4 mg K§dir. Dozu artirildginda etki balangic suiresi hizlanir, ancak
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etki sUresi uzar. Rokuronyumun farmakokipeti anestezi tekrd etkilemezken,
yas faktorl etkili olmaktadir (78, 80).

Birikici 6zelligi yoktur, plazma proteinlerine % 30 oranindaglbair.
Ilacin blyuk bir kismi hepatobiliyer yol ile elimimémaktadir. Bébrekten atilimi
% 10 kadardir (80, 81).

Sistemlere etkileri

Kas gewgeticilerin kardiyovaskuler etkileri muskarinik rggér blgsu,
gangliyon bl@u, noradrenalin salgisinin artve geri aliniminin bloke edilmesi
veya histamin salgilanmasi ile gercakieRokuronyumun belirgin kardiyovaskiler
veya otonomik yan etkilere sahip gldir. Hafif vagolitik etkisi nedeni ile yuksek
dozlarda kullaniminda kalp atim hizinda artma gilinektedir. Gangliyon bfgu
ve histamin salinimina yol ac¢cmgddan kan basincinda giieye neden
olmamaktadir (82)Klinik dozlarda rokuronyumun iskelet kasindaki rtikak
reseptorler dinda dper reseptorlere etkisi yoktur (80)intraokiler ve

intrakraniyal basing tzerinde anlamli bir etkisi ftol(77).

2.2.3. Rejyonal Anestezi Yontemleri

Diz artroplasti cerrahisinde anestezik amagl; rednbloklar -tek doz
spinal, kontuni spinal, epidural, kombine spinaleepal anestezi-, periferik sinir
ve pleksus bloklari tek kkarina veya genel anestezi ile kombine edilerek

uygulanabilir.
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2.2.3.1.  Spinal Anestezi

Spinal anestezi, BOS icine enjekte edilen lokalstemk sollisyonu ile
sinir iletiminin gecici olarak durdurulmasidir. Qlilde alt abdomen, perine ve alt
ekstremite operasyonlarinda guivenle kullanilafg8).

Ilk lomber ponksiyon 1891 vyilindaHeinrich Quincke tarafindan
yapilmstir. Ancak tariflenen yontemin spinal anestezi am&allanimi, lokal
anestezik olarak kokain kullanilarak ilk kez Aug@ser tarafindan 1899 yilinda
gerceklatirilmi stir (84, 85).
2.2.3.1.1. Spinal Anatomi (86, 87)

Kemik Yapt ve Spinal Kanal

Spinal kanal kemik vertebra cisimleri ile arkusltarafindan olgturulur.
Spinal kordu ve sinir koklerini, bunlari besleyemalari, spinal kordu saran
zarlari, yg ve destek dokusunu icerir. Bu kanal yanlarda vettebral arkada
interlaminal foramenlerle gar1 acilir.

Vertebral Kolon

Vertebral kolon 7 servikal, 12 torakal, 5 lombersd&kral ve 4 koksigeal
olmak Uzere 33 vertebradan giu.

Spindz cikintilar, servikal ve lomber bélgelerderibontale yakin bir
pozisyonda iken, torasik bolgede, 6zellikleshizasinda, dikeye varacakkilde
egimlidirler. Ustteki vertebranin spin6z cikintisinutu, bir alttaki vertebranin
cismi hizasinda bulunur. Bu durum lokalizasyon geelye verilmesi gereken

egim bakimindan énemlidir.
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Ligamentler

Vertebral kolonun butinfiini sglayan ve spinal kordun korunmasina
yardimci olan ligamentler blok sirasindgnenin gectii katlarin bir kismini
olustururlar. Blok klemi sirasinda spinalgme; cilt, cilt alti, supraspintz ve
interspindz ligamentler ile ligamentum flavumu geteepidural alana, sonra da
durayi delerek intratekal argh ulair.
2.2.3.1.2. Spinal Anestezi Fizyolojisi (83, 88)

Intratekal arafia spinal anestezi icin verilen lokal anestezikiitagtki yeri
spinal sinirlerin 6n ve arka kokleridir. Spinal slarin arka kokleri somatik ve
visseral duyu iletimininden, 6n kokleri ise motoratenomik arktan sorumludur.

Lokal anestegijn spinal kord Uzerindeki etkisi ise ikekilde gerceklgr.
Konsantrasyon gradiyentine #aolarak lokal anestezik ajan, BOS’dan pia mater
boyunca diffiize olur, ki bu stre¢ kordun yizeysblakalarini etkileyen yaydir
surectir.ikincil olarak subaraknoid aralikta, pia materdemapkorda giren kan
damarlarina gik eden uzantilar \(irchow-Robinbosluklari) aracilgl ile lokal
anestezik ajan, spinal kordun daha derin tabakedansir.

Anestezik etki; lokal anestezik Fonlugu, sinir dokusunun lokal
anestezikle temas eden ylzey gkgi, yag icerigi ve kanlanmasiyla g@gsiklik
gosterir. Kucuk lifli sensoriyal sinirler buyik llifmotor néronlara gore daha 6nce
etkilenirler. A grubu liflerin (Tablo 1) motor lirinin ¢api kalin oldgundan blok
olusmasi gec olup geri donme suresi daha kisadir (§9i8te ve miyelinsiz
lifler, kalin ve miyelinli liflerden daha kolay bke edilir. Diferansiyel blok tipik

olarak duyusal blokdan iki segment daha yukaridapsgik blok olgturur (isi
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duyarlilig! ile dezerlendirilir), duyusal blok ise ¢, hafif dokunma) motor

blokdan iki segment daha yukaridadir (92).

Tablo 1: Sinir liflerinin simiflandirilmasi (92)

Duyusal Tletim
Lif Tipi Simiflama Gorev Cap (mm) hiz1 Myelin
(m/sn)
Aa Motor 12-20 70-120 +
Aa Tip la Proprosepsiyon 12-20 70-12 +
Aa Tip Ib Proprosepsiyon 12-30 70-13 +
Ap Tip Il Dokunma/Basing/propriosepsiyo 5-12 30-7 +
Ay Motor (kas igaii) 3-6 15-30 +
Ad Tip I Agri /sgzuk/dokunma 2-5 12-30 +
B Pregangliyonik otonomik lifler <3 3-14 +
C : 5
(dorsal) Tip IV Agri /sicak-sguk/dokunma 0,4-1,2 0,5-2 -
C . -
(sempatik) Postgangliyonik sempatik lifler 0,3-1,3 0,7-2 -

2.2.3.1.3. Spinal Anestezinin Sistemler Uzerine Etkisi

Spinal sinir kdklerinde efferent otonomik blok, geatik ve bir miktar da

parasempatik blok ofturur. Santral bloklar, azalgisempatik tonus ve/veya

karsiliksiz kalmg parasempatik tonus kaynakli, sempatik blokaja izgofojik

yanitlara neden olur (92).

Kardiyovaskiiler sistemKan basinci, kalp hizi ve kasilmasinda azalma meyda

gelebilir. Bu etkiler, spinal anestezi kaynakh satik blasun seviyesi ile

orantilidir. B-L1 arasi liflerin blgu vazodilatasyon ile sistemik vaskuler direncte
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azalmaya yol acar. Yiksek seviyeli sempatik blok mganzatuvar
vazokonstriksiyonu engellerken, ayni zamanda Jeviyesinden c¢ikan sempatik
kardiyak hizlandirici lifleri de bloke eder. Vazladasyonun bradikardi ve
kontraktilitede azalma ile kombine olmasi sonucunbalirgin hipotansiyon
olusabilir (85, 92).
Solunum sistemiYuksek torakal seviyelerde bile tidal volim gdgnez, fakat
abdominal kaslarin zorlu ekspirasyona katkisinigbkémasi ile vital kapasitede
hafif azalma olur. Solunum rezervi kisith olanlardar durum g6z ardi
edilmemelidir (92).
Gastrointestinal sistemiN6roaksiyel blokla meydana gelen sempatektomi vagal
tonusun baskin olmasini@ar. Hepatik kan akimi, ortalama arteriyel basikicta
disme ile her anestezi tekiinde azalir (85).
Uriner sistem: Bobrek kan akimi otoregilasyonla idame ettirilir bébrek
fonksiyonunda klinik etkisi djiikttir. Spinal anestezide.-$sinir kdklerinin bloke
edilmesi ile mesane tonusu azalir ve reflekslekibasir. Sakral otonomik lif
fonksiyonu en son geri dongiii icin, Uriner kateter yerjgirilene kadar fazla sivi
yuklenmesinden kaciniimalidir (85, 92).
2.23.2.  Periferik Sinir ve Pleksus Bloklar:
2.2.3.2.1. Tarihce

Karl Koller tarafindan 1884’'de kokainin anestezik eliiklerinin
belirlenmesinden yakigk 1 yil sonra,Halsted brakial pleksus blgunu ilk kez
uygulamstir (93). 1887'de iseCrile; gluteal katlantida siyatik siniri, inguinal

katlantida femoral siniri cerrahi olarak g& ¢cikarip kokain enjekte ederek
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anestezi gdamis ve amputasyon cerrahisinde kullagtm (94). Siyatik sinir
blogu ile ilgili ilk yayin 1911 yilindaLawentarafindan gerceksérilmis olmakla
birlikte gunimizde en sik uygulanan ve bilinen skyassinir blogu Labat
tarafindan tanimlanmgtir (95). Ginimuzde de halen kullaniimakta olartddunik
1974 yihindawinnietarafindan modifiye edilngtir (96).

1911 yilinda Hirschelin perkitan aksiller blok uygulamasini takiben
pleksus bloklari bilinmekle beraber, ekstremitekples bloklari ancak 1970’li
yillarda tanimlanabilmstir (97).

Periferik sinir ve pleksus bloklarinin alt ekstremite cerrahisinde yeri

Rejyonal anestezi, cerrahi alandan kaynaklanandfiarent impulslarin,
SSS’ye ulamasini engelleyen tek anestezi yontemidir. Total alitroplastisi
siklikla rejyonal anestezi altinda gerceki@mekle beraber santral bloklar;
hipotansiyon ve idrar retansiyonu gibi istenmeyemn yetkilere neden
olabilmektedir. Bu ve benzeri komplikasyonlarin émhesi amaci ile operasyon
sirasinda anestezi ve sonrasinda analjgtasek icin periferik sinir ve pleksus
bloklarinin kullanimi giindeme gelstir. Alt ekstremitede periferik sinir ve
pleksus bloklari kolaylikla ve minimal yan etkiyderceklgtirilebilinir (98).
2.2.3.2.2. Periferik Sinir Anatomisi

Periferik sinirler; sinir liflerinin olgturdusu fasikil ya da funiktl adi
verilen demetlerden meydana gelerinériyumadi verilen bir ba dokusu iginde
yer alir. Her fasikuldeki sinir liflerini cevrelepe destekleyen ve birbirinden
ayiran endondriyumadl intertisyel ba dokusu ile kaplidir. Endondériyum,

perindriyumun en icteki tabakalarindan icesdogecen septalarkgekillenmistir.
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Sinirlerin capi perifere divu gidip dallar verdikgce kucultrSékil 5). Bir sinirin
merkeze yakin kismindaki fasikuller distaldeki vutdadgelerini, periferdekiler
ise proksimal bolgeleri innerve eder. Bir sinirin riperindeki fasikuller
ortasindakilerden daha 6nce bloke olur. Boyleckginmal bélgelerde distalden
daha 6nce anestezigsanir (98). Perindriyum bazi sinirlerde daha kalindokal
anestezik soliisyonun geicide perindriyum en direngli engeldir. PerinGriyum,
beyin ve omurilgi kaplayan pianin periferik sinirdeki kaigidir. Perindriyum ile
epindriyum arasindaki potansiyel shak da subaraknoid argh tekabul eder.

Ilaglar bu araliktan spinal kanalagdabilir.

Sekil 5: Periferik Sinir Anatomisi

2.2.3.2.3. Sinir Lifinde ileti Fizyolojisi (99, 100)

Sinir lifinin iki 6nemli 06zelligi, depolarize olabilmesi ve ajan
depolarizasyonu belirli bir hizla kendi boyuncantesidir. Herhangi bir uyaranin
sinir lifini etkilemesi ile geken deisim serisine iseaksiyon potansiyeliadi

verilmektedir. Bu olaylar;
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Polarizasyon:Lokal anestezik solisyonun perinéral bolgeye wezdi, aksonlarda
fizikokimyasal bir dgisiklik yaparak fonksiyonlarda geri dogiimlt bir blgza yol
acar. Istirahatte uyarilabilir membranlar (sinir ve kaslgsizedir. Polarizasyon;
membranin icinde ve ginda elektrik kuvvetlerinin olmasidir.

Depolarizasyon: Membrana uygulanan elektriksel, mekanik, kimyasalya
termal uyaran, neden olgu protein yapisinda geri dégiimlt bir hareket ile iyon
kanallarinin caplarinin gesémesine ve Naiyonlarinin hiicre icine girmesine
neden olur. Sonucta; membran potansiyelinde Hegrapozitife dgru bir kayma
olur. Bu kayma akson boyunca dizenli olarak yaydiaktriksel bir olay bgatir.
Bu polarite kaymasindepolarizasyomenir.

Repolarizasyon:membranin istirahat durumuna dénmesidir. Sinimdfiuyar
gelmedgi zaman membran potansiyeli -85 mV dizeyinde satérak
surmektedir.

Depolarizasyon ile okan elektrik akimi kogu membrani tetiklemekte ve
sodyum kanallarini acarak Najirisine neden olmaktadir. Boylece gén her
depolarizasyon ve repolarizasyon kanbdlgede benzer olay fatarak iletinin
sinir boyunca yayllmasi gmnmaktadir (99).Iletim; miyelinsiz sinirlerde
devamli, miyelinli sinirlerde ise zardaki iyonik g@mlerin sadece Ranvier
digumlerinde olmasi nedeniyle si¢rayici tiptedir (101)
2.2.3.2.4. Sinir Stimiilatorleri

Ilk kez 1912 yilindaPerthes (102) elektrik uyarisi ile periferik siniri
lokalize etmg, daha sonr&reenblatt ve Densafil02) 1962’deWright (103) ise

1969 yillarinda sinir stimdlatérind tanigtardir. Sinir stimulatéranin kullanim
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Ozelliklerinin iyi bilinmesi, sinir bloklari esnasla hekimleregne ucunun sinire
yakinligi konusunda objektif bilgiler ggamaktadir (104-107).

Kisa u¢ acili ve teflon ile yalitiimigneler, en ¢ok tercih edilenlerdir. Sinir
travmasini azaltmak icirgme uc acisinin sinire paralel olarak sokulmasiren6z
gosterilmesi gerekti belirtilmistir (107, 108).

Sinir stimUlatérd ile olgturulan potansiyel akim sinirde duyusal veya
motor bir yanit olgturur, bdylece aranilan sinir lokalize edilir. Sini
stimilatoriiniin negatif elektrodu kanule, pozitiledtrodu ise hastaya panir
(106). Uyarinin 2 mA’ den 0,3-0,5 mA araidaki akima kadar gurilerek

lokalizasyonunun belirlemesi halinde bloktakida artar (109).

2.2.3.2.5. Lumbo Sakral Pleksus Bloklar1
Fonksiyonel Anatomi (110,111)

Lomber ve sakral pleksuslar alt ekstremiteyi inneeden pleksuslardir
(Sekil 6).

Lomber pleksus, & den bazi istisnai katilimla beraben.Jd ventral
dallarindan turer. Esas olarak den L, e kadar olan sinir kéklerinden gelen
lomber pleksus alt ekstremiteyi innerve eden Ugridnsiniri olusturur. Bunlar;
lateral femoral kutantz, femoral ve obturator $amdir. Bu sinirler alt
ekstremitenin 6n kisminin motor, duyusal ve altagat medial kisminin kutandz

duyusal (safen sinir) innervasyonunun énemli kémkini sglarlar.
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Sakral pleksus Js ve S sinir koklerinden olgur ve siyatik sinir ile
posterior femoral kutantz sinir u¢ dallaridir. Silasinir terminal dallari olan
peroneal ve tibial sinirler ile alt ekstremite vgag@n posterior yuzinin hem

motor hem de duyusal innervasyonunglaa

||sﬂhtE|ﬂE|$lnl’ n

Lataral Femoral
cutaneous he

Nichypegasttc n

Lateral cutaneous br

Genitclemaral n. Clunaal .
Femoral br
Genital br; Lateral femaral
Lateral lamaoral SUlBENEOLSE M
CUEr IS0, Pasteror lxmoral
Cutanaous n
Famoml n
Famaral i
Obluratar n
Cbturator n

Prraneal n Paroneal n

Saphanous n - Baphanodis n

Suraln

Calcaraal n.

Sural n.

Deep peroneal n, ——

Madhial ptantar i
Superficial __—
peroneal n

Figure Ta. Somatc netrodmal dstribuiton of the lwer extremily. (Dopied with permission fom

Browen D1 Atlas of Regional Anesthesia,)

Sekil 6: Lumbosakral pleksusun innervasyon alanlar1 (110)
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Posterior Lomber Pleksus Bloklar

Lomber sinirler intervertebral foramenlerden cildrktsonra anterior ve
posterior olmak tzere iki ana dala ayrilir. Postedal, sirtin alt kisminin cilt ve
kaslarini inerve eder.

Ilk dort lomber sinirin anterior dallari (L) psoas major kasi govdesi
icinde fasial planda "psoas kompartmani" olaralaadiirllan alanda :f den de
bir dal alarak lomber pleksusu sturur (112).

Lomber pleksusSekil 7) psoas major kasi icerisindekishdkta yer alir.
Bu boslugu medialde, vertebra korpuslari ile psaoas majasirka birleme
noktalari, tranvers cikintilar ve lomber vertebrairtar. Psoas major icerisinde
pleksusu saran aponevrdz, buslbgun anterior, posterior ve lateral sinirlarini

olusturur (111).

IH: liohipogastrik sinir (L),

IL: ilioinguinal sinir (L)

GF: Genitofemoral sinir (L),

LFC: Lateral femoral kutantz sinir £k)
F: Femoral sinir (kz.4)

O: Obturator sinir (k.9

Sekil 7: Lomber Pleksus (110).
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Lomber pleksus bloklari ilk kew/innie ve ark(113) tarafindan anterior ve
posterior yaklamlar dahil olmak Uzere tanimlanghr. Daha sonra bircok
yaklasim tanimlanmygtir ve her biri lomber pleksusun ¢ ana termindindia
yeterli anestezi okiurabilmekle birlikte pleksusun proksimal dallarinda
(ilioinguinal, iliohipogastrik ve genitofemoral siter) yeterli anestezi
olusmayabilir (114, 115)Ancak; anterior femoral yakjanla kasilastiriidiginda,
teorik olarak posterior teknikle tim sinir dalladen (femoral, lateral femoral
kutan6z ve obturator sinir) daha fazla blok ve maalelde edildgi bildirilmi stir
(114). Tim bunlar g6z 6nune aligdhda 6zellikle diz protez cerrahisi icin lomber
pleksus blgu siyatik sinir blgu ile mutlak kombine edilmelidir.

Posterior lomber pleksus yakimlarinda hastanin pozisyonu lateral
dekubitistir, bloke edilen bacak Ustte (Sims pozimy) olacaksekilde Ust bacak
kalcadan ve dizden bukulur. Alt bacak ise diz pamsla birakilir,

Posterior lomber pleksus kia

Lomber peksus blokarinin en sik kullanilan yakta Winnie ve ark.lari
tarafindan tanimlanmgir (96). Hasta sims pozisyonuna getirildikten sonr
lomber boélgedeki vertebralarin spinéz cikintilariomlestiren vertikal bir ¢izgi
cizilir. Sonra blok uygulanacak taraftaki spinaakla posterior superior [BS)
tespit edilerek, vertikal cizgiye parallel kranigatlggru ikinci bir ¢izgi cizilir.
Ardindan krista iliakalarin Gst kenarlarini bitieen bir cizgi (interkristal hat)
daha cizilir.Ikinci cizginin interkristal hat ile kegigi nokta girsim noktasidir.
Girisim noktasi L4 spindz cikintisinin yakik 5 cm lateralidir. Bu blok ayni

referans noktalari kullanilarak oturur pozisyondaydpilabilir. Sinir stimulatoru
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kullanilarak yapilacak uygulamalarda aranacak yakuadriseps kasinda
kontraksiyondur. Bgarili blok, uyluk anterior, medial ve lateralindeestezik
sailar. Diz ve kalca fleksiyonu kisitlidir (98).
Siyatik Sinir Blogu

Siyatik sinir Ly ile S.3 spinal sinirlerin 6n dallarindan dar. Pelvis
boslugunu piriform kasinin alt kenarindan terk eder, %dlda piriformis kasini
delerek gecer. Siyatik sinir, tuber iskiyadikum i#lekanter major arasindan
gecerek, gemellus kaslarinin, obturator internnddaunun ve kuadratus femoris
kasinin Uzerindensaglya yonelir ve gluteus maksimus kasinin alt kenamnd

uyluga girer Sekil 8) (116).

O: Obturator sinir

SG:  Superiyor gluteal sinir
S: Siyatik sinir

IG:  Inferiyor gluteal sinir
F: Femoral sinir

P: Pudental sinir

Sekil 8: Sakral Pleksus (116)

Posterior siyatik sinir bigu; bac& innerve eden dort sinirden en kalini
olan siyatik sinirin, lumbosakral pleksusun en aeéviyesinde, foramen
iskiyadikum majustan veya foramen infra priformisdeiktiktan sonra bloke

edilmesidir. Siyatik sinirin duyusal dallari ugun dorsalini, alt bagan
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dorsolateralini ve ayan yarisinin lateralini, kalca ve diz eklemini venfuru
innerve eder. Siyatik sinirin muskuler dallari, dps femoris, semimembrandz,
semitendindz ve adduktor magnus kaslarini innedee. e
Klasik Teknik (Labat Tekgi) veya Posterior Yakkam

Blok icin en uygun yerlerden biri sinirin foramenfra piriformisten
ciktigi noktadir Sekil 9). Hastaya Simms pozisyonu verildikten sortrakanter
major ve spina iliaka posterior superior lokalizilie Bu iki noktay! birletiren
cizginin ortasindan diklemesine medial bir cizghdaizilir ve enjeksiyon noktasi
bu cizgi Uzerinde 5. cm daaretlenir (Labat cizgisi). Bu noktagisel anatomik
yaplya gore d#sebilecginden Winnie'nin onerisi ile daha ©nce belirtilen
cizgiden baka trokanter majoru sakral hiatus ile bjtleen ayri bir ¢izgi daha
cizilir. Trokanter major ve posterior superior Kigikintinin orta noktasindan dik
inilen c¢izginin bu ikinci ¢izgiyi kesfii nokta Ene girs yeri olarak garetlenir

(117) Sekil 9).

Sekil 9: Posterior siyatik sinir blogu icin kilavuz noktalar1 (1) Spina iliaka posterior

superior, (2) trokanter major, (3)sakral hiatus (4) iskial tuberositas (5) siyatik sinir (117).

28



Blok ignesi ile deriye dik olarak girilince, 2-4 cm somglateus maksimus
kasi direkt olarak uyariimahdir. Yakik 5 cm derinlikte biseps femoris,
semimembran6z ve semitendin6z kaslarinda kasiinmadgidana gelirigne eser
daha derine ilerletilirse, 6-8 cm derinlikte si¥asinirin tibial veya peroneal
parcasinin stimulasyonunaghaplantar ve dorsal fleksiyon hareketleri goralur.
Sinir stimilatérintn akingiddeti 0,3-0,5 mA’e kadar azaltiginda hala hafif
kontraksiyonlar goriliyorsagme ucunun sinirin hemen yakininda gidou
gosterir. Negatif aspirasyon testinin ardindan 80w lokal anestezik verilir.
2.2.3.3. Arastirmamizda Kullandigimiz Lokal Anestezik Ajanlar
2.2.3.3.1. Levobupivakain

Kimyasal adi S-1 butil, 2 piperidil, farmo 2'.6"id hidroklorid olan
levobupivakain, bupivakain hidrokloridinin saf Sghantiomeri olan uzun etkili

aminoamid yapida bir lokal anestezik$ekil 10)(118,119).

CH
= ci,

Sekil 10: Levobupivainin kimyasal yapisi

Polipropilen yapidaki ampuller iginde 25 mg (2,5 mg), 50 mg (5 mg
ml™?) ve 75 mg (7,5 mg rit) levobupivakain bulunmaktadir. Levobupivakain
sitokrom P450 (CYP) sistemi, primer olarak CYP1A2 @YP3A4 izoformlari
tarafindan gegibicimde metabolize edilir (120). Levobupivakai@ina metaboliti
3-hidroksilevobupivakain olup glukoronik asid vefatiester konjugatlara cevrilir

ve idrar ile atilir.Idrarda dgismemi levobupivakain ekskrete edilmemektedir.
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Bu nedenle, renal hastaliolanlarda dgismemi levobupivakain birikmezken,
idrarla atilan metabolitler birikebilir (121, 122).

Solisyonun pH’si 4,0-6,5 olup molekulegiigr 324,9 Dalton, pKa'si
8,09’ dur. Uygulamay! takiben levobupivakainin ptee konsantrasyonu doza ve
uygulama yoluna ki olup uygulama yerindeki emilim dokunun vaskiiesiyle
ilgilidir. Plazma proteinlerine yiksek oranda (% 9&lanan levobupivakainin
dagihm volimi 66,9 L, ortalama yarilanma omri 1,42&t6r. Total plazma
klirensi intravendz infiizyondan 8 dk sonra 39 Lt$tin(121).

Levobupivakain bupivakaine benzer farmakolojik vinik 6zelliklere
sahiptir. Ancak; bupivakaine gore daha ylksek HkBrehizina, daha kisa
eliminasyon yari 6mrine, daha kucikgdien hacmine ve beyin ile miyokard
dokularina daha az affiniteye sahiptir (119). Levalakainin vazokonstruktor
etkisinin daha cok okw, duyusal blgun daha uzun ve SSS toksisitesinin daha
distik olmasini aciklamaktadir (121)nvitro, invivo ve gonullilerdeki blok
calismalarinda levobupivakainin bupivakain kadar pot@dugu, benzer duyusal
ve motor blok olgturdusu gosterilmgtir (121-123). Bununla beraber
levobupivakain hayvanlarda bupivakainden daha agsiko olup letal doz
levobupivakainde bupivakainden 1,3 - 1,6 kat yuksek(124, 125).
Levobupivakainin d@sik anestezik tekniklerde etki kKangic siresi 15 dk
civarinda saptanmgtir. Etki stresi doz amlidir ve anestezik tekniklere gore de
farkhlik gosterir (126). Periferik sinir bloklarda 0,25 — 0,5 konsantrasyonlarda,
2-3 mg kg* dozu gecmeyecejekilde, 24 saatte maksimum uygulanabilecek doz

695 mg dir (127).
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Levobupivakain epidural yoldan veriffinde duyusal bloktan daha kisa
motor blok zamani olusturur. Bu farklihk periferiksinir bloklarinda
gosterilememtir (121-123, 128).

Sistemlere Etkileri

Kardiyovaskiler sistemHayvan calkmalarinda levobupivakainin bupivakaine
gore kardiyovaskuler ve santral sinir sistemi tekssinin daha az olgdu
goOsterilmitir.  Toksisitesinde kardiyak Na ve K kanallarinin  blokaji
depolarizasyon hizini maksimal diizeyde azaltiny8uentrikiler iletimi ve QRS
interval sdresini uzatir (120, 124, 129). Perifesikir blogu uygulanan olguda
yanlilikla levobupivakainin intraventz verilmesi durumandiddi kardiyak
aritmiler ve kardiyovaskiler kollaps bildirilgtir ve ayni olguda lipid kurtarma
tedavisine yanit alinrgtir (130).

Santral Sinir SistemilLevobupivakainin EEG Uzerine alfa depresan etkisini
bupivakaine gore hersiddet, hem de etkinin gozlerglibeyin bdlgesi acisindan
belirgin olarak daha az oldu bildiriimektedir (131-133).

2.2.3.3.2. Lidokain

Lidokain, amid grubu lokal anesteziklerden Klinilggulamaya ilk giren
ilactir (134, 135). Kimyasal ismi N-diasetilaminetis2,6 ksidilin hidroklorir
olup, kimyasal yapis$ekil 11’ de gorilmektedir. Klinik 6zellikleri acrsdan orta
potens ve etki stiresine sahip lokal anesteziklalideimfiltrasyon, periferik sinir
bloklari ve peridural blok uygulamalari icin % 0% 1, % 1.5 ve % 2'lik

solusyonlari mevcuttur (135).
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Sekil 11: Lidokainin kimyasal yapisi.

Topikal anestezi uygulamalarinda kullanilmak Uzeerhem, jel, viskoz,
supozituvar ve sprey formlari hazirlagtm (136). Lidokainin % 64’0 proteine
baglidir ve plazma yari 6mrl &kin icin 1,6 saat, yenid@n icin ise 3 saattir.
Sudaki solisyonu pH 6-7’de stabildir ve tekrarlasterilizasyonlara dayanikhdir.
Intratekal (% 5) ve epidural (% 1,5-2) uygulamadargaklagik 1,5-2 saat,
perindral (% 1,5-2) ve infiltrasyon (% 0,25-0,&klindeki uygulamalarda 1-1,5
saat, mukozalarda (% 4) ise 30-45 dakikaya varasteriesglamaktadir. Ayrica,
uzun etkili lokal anesteziklerin latent periyodtar kisaltmak amaci ile
kombinasyorseklinde kullaniimaktadir (99). Vazokonstriktif kajan ilavesi ile
klinik etki stiresi % 50’ lere varan oranlarda ulzdtilir (137).

Lidokain, karacterde, mikst fonksiyonlu mikrozomal oksidazlar ve
amidazlar tarafindan monoetilglisin ksilidid (MEGXye glisin ksilidid’e
donistaralir. Metabolizma karager kan akimina @mlidir. Yine de sadece ¢ok
ileri karacper yetmezliklerinde metabolizmasi etkilenmektediB{-139).

Metabolitlerinin timua ve ilacin % 10 kadarigigne yramadan vicuttan
idrar araclilgl ile uzaklgtirlmaktadir (138). Ciddi bdbrek yetersgilibirikme
oranini artiracaktir (137).

Status epileptikusta (antikonvilzan etki), ventkéiaritmilerin (membran

stabilizasyon etkisi, 1 mg Kgbolus) tedavisinde vegali durumlarda dier
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ilaclari potansiyalize etmek icin (sedatif etki)ldulir. Maksimum doz 4 mg kb
(adrenalinli) ve 7 mg k§dir (adrenalinsiz). Sarkoplazmik retikulumdan kals
salinimini  kolaylgtirdigi  icin  malign  hipertermi  hikayesi olanlarda
kullaniimamalidir (140).

Lidokainin néroprotektif etkileri Gizerine bircokatirma mevcuttur (141-
145). Bu etkilerinin altinda yatan mekanizma tararak acikiga kavigmasa da
bircok olasi aciklama gosterilghir (141, 142, 146). Lidokainin noroprotektif
etkilerinin; verilen konsantrasyona ve serebraémknin ciddiyetine bgi oldugu
distnulmekle birlikte serebral korunma icin en uygurz de tedavi suresi tam
olarak bilinmemektedir. Hem hayvan hem de insargallarinda lidokainin anti-
aritmik amach kullanim dozlarinda néroprotektikist gosterilmgtir (143, 144).

Lidokainin yiksek doz iv uygulamalari sonrasindeaya ¢cikan sistemik
toksik belirti ve reaksiyonlar ile ventz ila¢ konsasyonu arasinda yakin bir
iliski s6z konusudur (147). Akut lidokain toksikasyodanbalangicta SSS
depresyonuna ait belirtiler gortlmekle birlikteenl doneminde konvlziyonlar
belirmektedir (148).
2.3. Kognitif Fonksiyonlar

Basitce bilg (kognisyon); bilme, bilgiyi edinme ve bilgiyi kalhma
becerisidir. Kognitif fonksiyonlar kinin farkinda olmasi, algilamasi veya fikirleri
kavramasi ilegleyen entellekttel bir sirectir. Bu sureg; algilamh&inme, sonug
ctkarma, yargilama ve hatirlamanin da icinde gldtim bilgi yollarini icerir
(149). Verimli kognitif fonksiyonlar beyaz cevherirmyelinizasyonu ve

batinlgu, sinaptik balantilarin y@unluk ve zenginfi ile dis cevreyle olan
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verimli  enteraksiyonlarin  sonucunda sinaptik dattamin 6zgullgine
dayanmaktadir (150).
2.3.1. Postoperatif Kognitif Fonksiyon Bozukluklari

Major cerrahi geciren hastalarda postoperatif ddaterozellikle hafiza,
konsantrasyon, sosyal uyum ve dil konularinda k@ngdsteren bozulmalar ile
karsilasilabilir. Postoperatif donemdeki kognitif bozuklakj disfonksiyondan
(kognitif fonksiyonlarda bozulma) (POKD), deliryuntbilingte azalma) ve
demansa (hafizada bozulma) kadagigkn geng bir yelpazede kamiza c¢ikarak
hastalarin ygam Kalitelerini olumsuz yonde etkilemektedir (1,2).

Erken postoperatif dénemde tipik olarak mental foydesun en dgiik

seviyeye inmesine ganen, hastalarin biyik gonlugunda ameliyat sonrasi bir
haftada ameliyat dncesi durumlarina gelirler. Buaasilik, 6zellikle belli tip
cerrahilerin uygulangi, medikal bazi hastaliklarirslék ettigi, dGnceden kognitif
disfonksiyonun bulundiu ve ileri ygda olan hastalar, postoperatif kognitif
bozukluk gelsmesi icin yuksek riskli hastalardir ve bu hastaardzun dénem
kognitif bozukluk meydana gelebilir (151).
North American Diagnostic and Statistical Manual ME&ntal Disorders 4th
edition (DSM-IV) siniflamasina gére kognitif bozuklar Deliryum, Demans,
Amnestik bozukluklar, Norokognitif bozukluk (Miléuxocognitive Dysfunction)
olmak Uzere 4 gruba ayrilmaktadir (152).

Anesteziye ve gecirilen cerrahiye ghaolarak 6zellikle yali hastalarda

sikca gorilmekte olan kognitif fonksiyon bozukluklégemel olarak iki bglik
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altinda incelenmektedir. Bunlar; postoperatif delm ve postoperatif kognitif
disfonksiyonlardir (4).
Postoperatif Kognitif Disfonksiyon

Postoperatif kognitif bozukfun etiyolojisi tam olarak bilinmemekle
beraber, yapilan camalar multifaktoriyel oldgunu dgindiarmektedir.
Gunumuzdeki populer gogiérden biri de, norotransmitter (asetilkolin ve
serotonin) sistemindeki perioperatif imbalanstirzelikle yasli hastalarda
gorulebilen azalmgi bir norofizyolojik rezervin varfii da postoperatif kognitif
bozukluk gelmesine katkida bulunur. Ayrica sitokinler gibi gofhatuar
mediatoérler de bu disfonksiyonun gefiesine etki etmektedir (2, 151).
cok merkezli geni kapsamli bir ardgirmada 60 ygtzeri 1218 hastanin % 25,8’
inde ameliyattan 1 hafta sonra, % 9,9’ unda iseligatean 3 ay sonra POKD
gorulmistar. Orta yali cerrahi hastalarda dahi ameliyattan 1 haftaaarfPOKD
orani oldukca yuksektir (% 19,2) (3).

Postanestezik etkilenme siresinin belirlenmesinjdalarin solunum ve
dolasim sistemleri Uzerine etkileri kadar, hafizagedi kognitif fonksiyonlar ve
psikomotor kabiliyetler Gizerine etkileri de 6énemtidi51). Anestezik maddelere
maruz kalindiktan sonra, psikomotor ve kognitif feiynlarda 10-12 saat slre
ile bozulma olddu, duyarli testlerle bu bozulmanin 1-2 gin suregild
gosterilmitir (4).

Postoperatif Kognitif Fonksiyon Bozukluklari Taniriterleri Tablo 2'de

gosterilmitir.
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Tablo 2: POKD Tam Kriterleri

“« Ogrenme yetengnin veya hatirlamanin azalmasi ile ortaya cikatieke
zayiflamasi
* Yonetsel fonksiyonlarda bozukluk (planlama, orgasyon, siralama, soyut
distiinme vb.)
» Dikkat veya bilgi slem hizinda bozukluk, psikomotor yetilerde zayifeam

* Anlama, kelime bulma gibi yetilerde zayiflama

Anestezi sonrasi uzun sureli kognitif ve psikomotwzukluk nadir
olmakla beraber, gatiginde ciddi bir problemdir. Postoperatif kognitif fksiyon
ve psikomotor kabiliyetlerdeki bozulmalar siklikl&aisa streli ve gegici
olmaktadir. Bu semptomlarin ¢ok kisa sureli aneést@gulamalarini bile
izleyebilecgi gosterilmitir. Yine anestezi sonrasi donemde gen¢ hastalarda
hafiza, yalilarda mental organizasyonlar daha ¢ok etkileb43(156).

Risk Faktorleri

Postoperatif kognitif bozukfiun kompleks patofizyolojisi hentiz tam
olarak anlailmis dezildir. Nedensel ilgkiler kurulamamakla beraber,
epidemiyolojik calgmalar postoperatif kognitif bozukiun risk faktorlerini
saptamada yararli olmaktadir. Postoperatif koghitozukliga neden olan risk
faktorleri preoperatif, intraoperatif ve postopdrapvlarak ¢ grup altinda
incelenebilir (1-13, 151, 155).

Preoperatif risk faktorleri;yas, distik esitim seviyesi, diyabet, anormal serum

sodyum potasyum derleri, alkol kullanimi, ciddi ateroskleroz, getkeftaktorler.
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Postoperatif kognitif bozukluk icin en guclu risktorleri dgismez bir
sekilde; ya, onceden var olan kognitif bozukluk velie eden hastagin
ciddiyetidir.

Intraoperatif risk faktorleri; Anestezi tekrii, anestezik ajanlar, cerrahi gim
tipi, hipotansiyon ve hipoksi, serebral mikroemlssli global serebral
hipoperflizyon, ameliyat stresinin uzamasi (10-18).

Postoperatif risk faktorleriAntikolinerjik ilaclar ile meperidin ve benzodiazepi
gibi psikoaktif ila¢c kullanimi, solunumsal kompl#gonlar, postoperatif

enfeksiyonlar, postoperatiga (2, 16, 151, 157,158).

2.3.2. Kognitif Fonksiyonlarin Degerlendirilmesi
2.3.2.1. Norofizyolojik Testler

Kognitif fonksiyonu dgerlendirecek bircok néropsikolojik test vardir.
Ancak bu testlerin gaunun Ulkemizde kullanimina uygun bir standardizasyo
yoktur. Bununla beraber bu testlerin biggo kognitif fonksiyonun yalnizca bir
spesifik komponentini (dikkat, dil, hafiza, oryasyan, soyutlama, psikomotor
fonksiyon) d@erlendirir. Ideal olani, postoperatif kognitif disfonksiyonun
varhgini saptamak icin kullanilan testlerin, bu kompofesir timine yonelik
olmasidir. Bu testlerin sonucunu etkileyen bircaktdr (6rnegin; test sirasinda
hastanin duygu durumu, hastanin teste yagijriestin duyarliigl, taban ve tavan
skorlarinin etkisi, testin yapilgh ortam gibi dg¢ etkiler, y&, egitim ve depresyon
gibi hastanin karakteristik ©zellikleri) olabilir vepostoperatif kognitif

disfonksiyon dgerlendirilirken bu faktorler dikkate alinmahdir (1861).
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2.3.2.1.1. Standardize Mini Mental Durum Testi

Kognitif fonksiyonlarin dgerlendiriimesi amaciyla kullanilan mini mental
durum testi (MMDT) ilk kez Folstein ve arkadiar tarafindan 1975'de
yayinlanmgtir (159). Test, standart néropsikiyatrik muayenatgmleri icerisinde
bilissel performansi kantitatif bicimde gkrlendirebilmek amaciyla hastalarin
muayenesinde uygulamasi kisa suren birsd@li dgerlendirme araci olarak
aretilmistir (160).

Mini Mental Durum Testi, kisa g&im almis hekim, hengire ve
psikologlarca 10 dakika gibi bir sure icerisinde]ildinik kosullari ya da yatak
basinda uygulanabilir. Yonelim, kayit hafizasi, dikkeg hesaplama, hatirlama ve
lisan olmak Uzere Beana balik altinda toplanmy on maddeden ofmakta ve
toplam puan olan 30 Uzerindenggdendirilmektedir (20, 159, 160). Bu test kesin
bir tani testi olmayip, hastalarin kognitif yikinerdcelerinin olciimesi acisindan
yardimci bir parametre olarak kullaniimaktadir (1&R). MMDT skoru;
kognitivitesi sglam ise (MMDT = 24-30) ve kognitif bozukluk var iggIMDT <
23) olarak ikiye ayrilir (163). MMDT kognitif probmleri saptamak icin %80
sensitivite ve %98 spesifite gostermektedir (1@4plloy ve Standish (165),
MMDT’inin uygulamaya ait kurallari iceren bir ‘Staadlize Uygulama Kilavuzu’
esliginde uygulandiinda serbest kullanima gére daha yiksek ‘uygulayiarasi
tutarlihk’ (interrater reliability) gosterdini belirtmislerdir.

Tlrkce Standartize Mini Mental Test, Folstein véaaglarinin (159)
orijinal versiyonuna sadik kalinarak Molloy ve Si@h’'in (165) uygulama

kilavuzunu Turkcelgirilerek olusturulmustur (Ek 1-A, Ek 1-B, Ek 1-C). Testin
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60 ya Ustl Turk toplumundaki gecerlilik ve gavenilirldeatirmasi. Glingen ve
arkadalari (20) tarafindan yapilgtir. Demans tanisinda 23/24iledegerlerinde
sensitivitenin % 92, spesivitenin % 95 opdugorulmtir; 23/24 eik degerinin
Tark toplumu igin de gecerli olgu gozlenmgtir.

2.3.2.2. Biyokimyasal Belirtecler

Son yillarda argirmacilar dgisik nedenlere b#i nérokognitif fonksiyon
bozukluklarinin belirlenmesinde biyokimyasal belgteri olarak S10( proteini
ve noron spesifik enolaz (NSE) Uzerinde odaklgtardir.
2.3.2.2.1. S-100 Beta (S-100p) Proteini

1965’te Moore (166) sinir sistemine spesifik gidau digind{gl proteini
sigir beyninden izole etrgive nétral pH'ta satire amonyum suilfata %2100
¢c6zindgunden bu fraksiyon S100 olarak isimlendirigtim (166, 167).

S100p geninin pozisyonu 21. kromozomun uzun kolunda liakdir. S-
100 proteini bobrekte metabolize edilmekte ve idratiémaktadir ( 168).

S100 proteini temelde merkezi sinir sisteminin geivherinde 6zellikle
astrosit ve schwann hicrelerinde bulunan sitoplazasidik kalsiyum (Ca?2)
baglayan bir proteindir (166). S100 proteiniveyal alt birim konfigirasyonuna
bagll cesitli formlarda bulunabilmektedir (166, 169). Alt rbnlere gore
incelendginde; S100 d¢o) izoformu iskelet kasi, kalp ve bobrekte; S1600
izoformu glial hicrelerde ve melanositlerde; SPPizoformu gliyal hicreler,
schwan hucreleri, langerhans hucrelerinde bulgndgosterilimgtir (169,170).
S100 proteini aksonal bliyume, glial proliferasyonGa& hemostazisi ile ilgili

bulunmutur (171, 172). S1(0proteini beyin hiicresinde enerji metabolizmasinin
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dizenlenmesini, néronlarin ve glianingabmasini ve farklilgmasini duizenler.
Beynin bircok immunolojik fonksiyonunda yer alir.1@)pB protein hicrede
fizyolojik seviyelerdeyken koruyucu bir etki yamatfakat hiicreden salindiktan
sonra nanomolar konsantrasyonlari sinir koruyuciyamolar konsantrasyonlari
apoptotik ya da sinir dejenerasyonuna sebep olkiteretbirakmaktadir (173).
S100p proteininin motor noronlar icin nérotopik faktérdogu ve hasarli motor
noron bozukluklarinda tedavi edici potansiyele gablabilecgi belirtilmistir
(174). Ayrica; hayvan modelleri kullanilarak yapilegalsmalarda S100p8
proteinin @renme ve hafizada rol oyanayabilgicee belirtilmistir (167, 175,
176). Kardiyopulmoner bypass ve beyin cerrahisirapgnlarindan sonra ve
anestezi alimini takiben norolojik komplikasyordavie POKD geliimi ile serum
S100p seviyelerinin ilgkisini aratiran bircok yayin bulunmaktadir (21, 23, 177-
182). Ayrica major ortopedik, abdominal, vaskulerrahilerden, mindr veya
major kafa travmalarindan, inmeden ve kardiyakstiee sonra da gorulebilen
S100 B seviyelerinde ar§in; serebral hasari ve serebral hasargi bdeognitif
disfonksiyon gdstergesi olabilegiesavunulmaktadir (22, 177, 183, 184). SJ00
proteini iki saatlik yarllanma stresi nedeniyle rabr sonrasi erken dénemde
yukselmeler cerrahi stres yanitingglaairken, 2 saat ve sonrasinda devam eden
yuksek seviyelerin nérolojik komplikasyonlar ve kitif disfonksiyon tanisinda
anlamh olabilecgi ileri sUrGlmistar (177, 185, 186).
2.3.2.2.2. Noron Spesifik Enolaz (NSE)

Enolaz; yaygin olarak bulunan ve 2- fosfogliseraisfoenol piruvata

ceviren, glikolitik enzim 2- fosfo-D- Gliserat hiolazin bir izomeridir (187). NSE
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Ozellikle gri cevherdeki néron sitoplazmalarindasagidokrin orijinli hiicrelerde,
trombositlerde ve eritrositlerde bulunur. Ug immiojid subtinitesi bulunurof, p,
v). Dimerik ao formu glial hicreler icin spesifiktir ve yuksek ¢idirlige
sahiptir. Beyinde bulunan proteinlerin % 1,5’'unustiirur (188).

NSE beyin icin 6zgul proteinlerden biridir ve nérdrasari olmasi
durumunda serebrospinal siviya salinir. Klinik vealesel cahmalarda serum ve
serebrospinal sivi NSE seviyelerinin fokal ve globarebral veya spinal kord
iskemisinin belirteclerinden biri olgunu gosterngtir (189-191). Iskemik
serebrovaskiler hastaliklarda iskemik hasarin taiitibir belirleyicisi olarak
kullanilabilecgi iddia edilmktir (189-196). Deneysel camalarda, travmatik ve
iskemik beyin hasarindan sonra BOS ve serumda dmearida ve 48 saatlik bir
yarilanma émru ile afiar gosterdii bildirilmi stir (197-199). Klinik calsmalarda
da; SSS'ni ilgilendiren pek ¢cok durumda (inme, katvmasi, multipl skleroz,
Alzheimer hastafii, epileptik nobetler, kardiyak arrest) BOS’taki BES
duzeylerinde benzeekilde artslar saptanngtir (200-203) Immunohistokimyasal
calismalarla NSE'nin infarkta grams néronlardan ekstrasellliler siviya ve kana,
ilk 1-2 gun icinde ge¢cmeye Hadigl ve iskemiden 7-8 gun sonra bile serumda
yuksek dgerlede kaldii bildirilmistir (197, 198).

Major cerrahi, 0zellikle kardiyopulmoner bypass s@nr kognitif
disfonksiyon ile NSE serum duzeyleri arasindsskili oldugunu gdsteren
calismalar mevcuttur (23, 179, 180, 203). NSE duzeW@&B sonrasi artmakta bu
artis 0Ozellikle norokognitif disfonksiyon geciren hastala daha belirgin

olmaktadir (182, 203).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu argtirma Gazi Universitesi Tip Fakiltesi Anesteziybloye
Reanimasyon Anabilim Dali'nda; 21 Ocak 2008 taria @05 karar numaral

Fakulte Etik Kurul onayi alinarak planlandi.

Arastirma, etik kurul onayi alindiktan sonra, Ortopeeéi Travmatoloji
Anabilim Dali tarafindan total diz artroplastisi gutanan, 50-85 ya arasl,
Amerikan Anesteziyolojistler Dergge(ASA) risk grubu I-1ll olan ve argirmada
yer almayl kabul eden 62 olgu Uzerinde gerggkikeli. Olgular uygulanan
anestezi tekgine gore Uc¢ gruba ayrildi, Grup I' e (n=21) genetstezi (GA),
Grup II' ye (n=21) spinal anestezi (SA) ve Grup #I(n= 20) lomber pleksus ve

siyatik sinir bl@gu (LSB) uygulandi.

Ciddi hepatik, renal ve kardiyovaskiler hagalolanlar, kontrolsiiz
hipertansiyonu olanlar, kullanilacak ilaglara hgmrsitivite veya malign
hipertermi hikayesi olanlar, kontrol MMDT skoru 2Binda olanlar, santral sinir
sistemi (SSS) hastgh olanlar, kalsiyum kanal blokérl, opioid, antikdden,
antipsikotik ila¢ kullananlar, norolojik hastalileya kardiyak operasyon oykuisu
olanlar, Turk¢ce anlama ve kullanma z@uduolanlar, gérme veyaitme problemi
olanlar, parkinson hastgl olanlar, alkol veya uwiurucu b&mlisi olanlar,
morbid obez olan hastalar (BMI: > 40), serum elgitdengesizigi olanlar ve

arastirma kapsaminda olmayi reddeden olgulargsya dahil edilmedi.
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Operasyondan bir gin ©6nce, preoperatif vizit sndesi tim olgulara
yapilacak MMDT’ i (Ek 1-A, Ek 1-B) ve kan alinmasonusunda bilgi verilerek
hem s6zli hem de yazili onaylari alindi. Yatakitda tim olgulara ayni hekim

tarafindan uygulama kilavuzunda (Ek 1-C) beértgekilde MMDT uygulandi.

En az 6 saat oral sivi ve kati gida alimlari eegelh olgular
premedikasyon uygulanmadan operasyon odasina dtedpatim hizlari (KAH),
ortalama arteriyel basinglari (OAB), periferik gksi satlrasyonlarn (Spp
(Odam Physiogard SM 786 1995, France) kaydedildjul@ra el sirtindan 18
veya 20 G intraven0z kanul ile intravendz (iv) yalikligi sglandiktan sonra
NSE (Immunospec, Canoga Park, California) ve J1QBio-Vendor, Evropska,
Czech Republic) élctimii icin 6 mL kan alinmasinitiak 8 mL kg* st* den iv %

0,9 serum fizyolojik (SF) inflizyonuna gandi.

Genel anestezi (GA) altinda opere edilecek birgraba (Grup 1), maske
ile 23 dk 4 L d{ dan %2100 oksijen verilmesini takiben, entilbasyona
hemodinamik yaniti baskilamak amaciyla 1,0 mg Bgzundan % 1'lik lidokain
(Aritmal %2, Bioselilag San. ve Tic. A.-Istanbul) iv uygulandiindiiksiyonda iv
1,0 pg kg remifentanil (Ultiva 5mg, GlaxoSmithKlin#aclari San. ve Tic. A.-
istanbul) ile bolus yiikleme 1 dk. siiresince yapithksonra 0,2 pg Kgdk*
dozundan inflizyona B&andi. Sodyum tiyopental (Pental Sodyum 1§E.
Ulagay ilag San. Tirk A.-istanbul) 5 mg Kg ve kas gesetici olarak
rokuronyum (Esmeron, Organdtaclari AS.-istanbul) 0,6 mg K§ dozundan iv

verildikten 3 dk. sonra endotrakeal entiibasyon edeegtirildi. Anestezi idamesi
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inhalasyon yolu ile izofluran (Forane, Abbott Labmarlariistanbul) ETo %
0,6-0,8 arasinda tutularakgsandi. Olgularin mekanik ventilasyon frekansi 10 dk
! tidal volim 8-10 mL kg, % 40 Q hava icerisinde toplam 4 L dlolacak ve
end-tidal karbondiyoksidi (Edoy) 30—-35 mmHg de tutulacajekilde ayarlandi.
Entlibasyon sonrasi olgulara operasyon ic¢in uygurispon verildikten sonra
cerrahi balatildi. Remifentanil dozu operasyon sirasinda ldiirézlenen

hemodinamik dgiskenlere gore 0,05- 0,2 pugkglk® aralginda ayarland.

Spinal anestezi (SA) ile opere olan ikinci grup @1l), nazal kantl ile
surekli 4 L dk* %100 oksijenize edildi. Olgulara opere olacak tarstte kalacak
sekilde lateral dekubit pozisyonu verildig k intervertebral araiin palpasyonunu
takiben glem yapilacak boélge povidon iyot ile dezenfektelexdk, 2 mL % 2
lidokain ile cilt infiltrasyonu yapildi. 25 G x 96m spinal gne (Zhejiang Fert
Medical Device Co. Ltd-China) ile dura ponksiyonanardindan serbest ve
berrak BOS algt goruldikten sonra 12,5 mg izobarik levobupivak@hirocaine
%0,5, Abbott Laboratuarlari-Turkiye) ve 100 pug nri@orphine HCL 0,01 gr,
Idol Ilag Dolum San. ve Tic. A.-Turkiye) intratekal verildi. Opere olacak tarafta

duyusal blok § seviyesine ulkgiginda operasyona musaade edildi.

Lomber pleksus ve siyatik sinir [@o uygulanan tgincu gruba (Grup 1l1),
nazal kanul ile strekli %100 oksijen destegslanirken, lomber pleksus t@a ve
posterior yaklamla siyatik sinir bl@u icin olguya uygun pozisyon verilds€kil

12, 13).
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Olgular blok yapilacak taraf Uste kalacajekilde lateral dekubit
pozisyonunda yatirildi. Ustteki ekstremite kalcaeekihden 4B8fleksiyon ve 20-
30° abduksiyona getirilerek serbest birakilirken, blekédecek olan ekstremitede
(Ustteki ekstremite) diz 90derecelik bir aciyla fleksiyona getirildi (Sims
pozisyonu). Olgulara hem posterior lomber pleksamtde siyatik sinir bigu
ayni pozisyonunda uygulandi.

Posterior Lomber pleksus blogu (Winnie yaklasim): iliak kristalar
arasindaki interkristal hat belirlendi ve spindng@sler palpe edilerek vertikal bir
cizgi cizildi. Sonra blok uygulanacak taraftaki rspiiliaka posterior superior
(SIPS) tespit edilerek, vertikal ¢izgiye paralel kssdé dgru ikinci bir ¢izgi daha
cizildi. SIPS’den cizilen ikinci cizginin iliak krista iliakal arasindaki hat ile

kesktigi nokta girsim noktasi olarak belirlendi (96, 2048dkil 12).

.

Orta hat ™" L

Sekil 12: Posterior lomber pleksus blogu (SPIS: spina ilika posterior superior, x: igne giris

yeri)
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Cilt dezenfeksiyonunu takibegrie girk yerine 2 mL % 2 lidokain ile cilt
infiltrasyonu yapildiktan sonra 0,9 x 150 mm’ liQ@ & ucu kisa veg@mli, periferi
teflonla yahtiims blok ignesi (Stimuplex A., B.Braun Melsungen AG.-Germany)
ile blok uygulamasina sinir stimalatérinin 2 mAmakiddeti, 0,1 ms akim suresi
ve 1 Hz ile balanarak kuadriseps kasinda kontraksiyonlar ara¢mhtraksiyonlar
gozlenince sinir stimulatériinin akigddeti 0,3 mA’ e kadar diiirtldigtinde
hala kontraksiyonlar goériliyorsa sinir identifikasy s&lanmg oldu.
Identifikasyondan sonra 20 mL % 0,5’ lik levobupisakve 15 mL % 1,5 luk
lidokain aspirasyon testi negatif olarak tespitaiklien sonra bolinmiidozlarda
enjekte edildi.

Posterior Siyatik sinir blogu (Labat yaklasimi, Winnie modifikasyonu): Spina
iliaka posterior superior ve trokanter major pafuilerek saretlendi. Belirlenen
bu iki nokta diuz bir c¢izgi ile birkgirilip, bu hattin orta noktasi saptanarak bu
noktadan distale gou hatta dik bir cizgi daha cizildi. Bu dik hat Gizele 4 cm
uzaktaki nokta garetlenerek gne giris yeri olarak belirlendi (204)igne giris
yerinin dg@rulanmasi icin Winnie'nin (96) tanimlag) trokanter majoru sakral
hiatus ile birlgtiren bir cizgi daha cizildi ve ilk ¢izginin ortaoktasindan dik
inilen ¢izginin bu ikinci c¢izgiyi kesfii nokta gne girs yeri olarak onaylandi

(Sekil 13).
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Sekil 13: Posterior siyatik sinir blogu Winnie yaklasim (x: igne giris yeri, SIPS: Spina iliaka

posterior superior)

Igne girks yerinin 2 mL % 2 lidokain ile cilt infiltrasyonuntakiben, 0,9 x
150mm’ lik, 20 G kisa @mli, periferi teflonla yalitiimg blok ignesi (Stimuplex
A., B.Braun Melsungen AG.- Germany) ile sinir stiatort kullanilarak blok
uygulamasina 2 mA akigiddeti, 0,1 ms akim siresi ve 1 Hz’' leslamarak
ayakta dorsal fleksiyon (peroneal sinir) veya mantleksiyon (tibial sinir)
hareketi arandi. Bu hareketler, sinir stimulatorirakim siddeti 0,3 mA’ ya
disurdldiginde halen go6zleniyorsa sinir identifikasyonuglaams oldu.
Identifikasyon sonrasi 15 mL %0,5 lik levobupivakaie 15 mL %1,5’ luk
lidokain aspirasyon testi negatif olarak tespitailien sonra bolinmiidozlarda
enjekte edildi. Operasyon ve turnike bdlgesifyli@ prick” testi ve“sicak/sqguk

ayrimi” testi ile cerrahi anestezi icin yeterli blok glpu belirlendikten sonra

cerrahiye bglanmasina musaade edildi.
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Rejyonal anestezi gruplarinda (Grup Il ve Grup hBr olguya, slem
uygulanmasina Bnmadan 0,5 mg iv fentanil uygulandi. Operasyoassnda
ihtiyac duyuldgunda (turnike grisi, operasyon yerindez@a vb.) ikinci kez 0,5
mg fentanil dozu tekrarlandi. Operasyon sirasindtaike a&risi ve operasyon
yerinde &ri sikayetleri nedenli Gctinct kez fentanil ihtiyaci mlalgularda genel
anestezi uygulamasina gecildi. Bu olgular ve yetddk gelsmemesi nedenli
operasyon handa genel anesteziye gecilen olgular sgah kapsamindan
ckartild1.

Genel anestezi altinda opere olan grupta; ciltein sitlrle beraber
remifentanil infizyonu durduruldu ve inhalasyonmajiapatilarak % 100 QOile
spontan solunum geri donene kadar manuel ventilelie@pontan solunumun
baglamasi ile 0,02 mg KkYatropin ve 0,04 mg kfneostigmin ile dekiirarizasyon
yapildiktan ve yeterli solunum @andiktan sonra ekstiibasyon gercgtilidi.

Her U¢ grupta KAH, OAB ve SpQOdeserleri gagida belirtildigi gibi
kaydedildi. Genel anestezi altinda opere olan gruptiler; indiiksiyon dncesinde
(kontrol), entiibasyon sonrasinda 1.dakikada veuoitiz dakikaya kadar her pe
dakikada bir, sonraki 6lcimler onbelakikada bir operasyon sonuna kadar
kaydedildi. Rejyonal blok (SA/LSB) uygulanan grugpla veriler; blok éncesinde
(kontrol), blok tamamlandiktan 1 dk. sonra ve bdokirasinda otuzuncu dakikaya
kadar her bge dakikada bir, sonraki olcimler on sbeakikada bir operasyon
sonuna kadar kaydedildi. Bu iki grupta; duyusadkbkeviyesi sguk alkolle

Islatilan gazl bez ilesicak/sguk ayrimi” testi ve“pin prick” testi kullanilarak
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(dermatom haritasi), blok uygulamasindan sonraagyen bglayana kadar her 5

dakikada bir ve operasyon sonundgetéendirildi.

Her ¢ gruptaki olgulara operasyon bitimine 20 kida 20 mg Oksamen
(Mustafa Nevzatla¢ San.- Turkiye) bolus iv olarak uygulandi. Giugle son
sutur ile birlikte, Grup 1l ve Grup llI' de olgunuagrn sikayeti s6z konusu oldiu
andan itibaren (Verbal Numerik Skala-VNS > 3) pestatif hasta kontrolli
analjezi (HKA) protokoline b#andi. HKA protokolid; 100 mL % 0,9 serum
fizyolojik icinde morfin 0,3 mg mL* olacaksekilde hazirlandi ve HKA cihazi ile
0,05 mg kg iv bolus, infiizyon hizi 0,3 mg§tbolus doz 1 mg, kiliti kalma
suresi 10 dk. olacagekilde uygulandi.

Tdm olgular operasyon sonrasi ayllma odasina aknalasi yan etkiler,
ayllmanin ve duyusal blok seviyesininggdendirilmesi acisindan en az 30 dk
izlenerek;

* Genel anestezi alan grup icin Aldrette skoru (T&)ldokuz ve lzerinde olan

olgular (205),

* Spinal anestezi uygulanan grup i¢in duyusal blokyesi T;, ve &agida olan

olgular,

* Lomber pleksus ve siyatik sinir o uygulanan grup icin 30 dk. lik takip

suresi doldgunda vital bulgular stabil olan olgular, servighergonderildi.
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Olgularda postoperatif 24. saatin sonunda HKA aihggkartilarak
kullanilan toplam morfin miktari cihazdan veger analjezik ajanlar servis
hensire gozlemlerine dayanilarak kaydedildi.

Cerrahi siiresi; cilt insizyonunun bgangicindan son cilt dikinin
atilmasina kadar gecen sire olarak kabul edildi.

Anestezi siiresi ise genel anestezi grubu icin indiksiyondan ekstyinza
kadar gecen sire, spinal anestezi ya da perifarik ldogu icin lokal anestezik
enjeksiyonunun bitgi andan bglayarak, operasyon bdlgesi ve cevresinde
pinprick testiile igne ucunun sivri olarak hissedilmesine kadar ge¢ee slarak

kabul edildi.

Olgulardan postoperatif 24. saatte tekrar NSE VEO® dizeyi dlcimi

icin 6 mL kan alindi ve MMDT’ nin tekrari uyguland?ostoperatif MMDT’ den

23 ve altinda skor alan olgularda POKD geli kabul edildi.

50



Tablo 3: Postanestezik Aldrette skorlamasi (205)

Puan

Aktivite

Olgu 4 ekstremitesini de istemli ya da emirle hatektirebiliyor 2
Hasta 2 ekstremitesini de istemli ya da emirle ketrettirebiliyor 1
Hasta ekstremitesini istemli ya da emirle harektrieeniyor 0
Solunum

Hasta derin soluyabiliyor ve 6ksurebiliyor 2
Hasta aralikli soluyor ve dispneik 1
Hasta apneik 0
Dolasim

Ortalama arter basinci anestezi 6ncegedain £ %20 si 2
Ortalama arter basinci anestezi 6ncegedain t %20-50 si 1
Ortalama arter basinci anestezi 6ncegedain £ %50 si 0
Biling

Hasta uyanik 2
Hasta ancak so6zli uyaranlarla uyandirilabiliyor 1
Hasta tim uyaranlara cevapsiz 0
Cilt rengi

Pempe 2
Soluk sari

Siyanotik 0
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3.1. S100 B proteini ve NSE olciimii

Kan ornekleri alindiktan sonra 3000 devirde 5 ditréfdij (Rotanta 460,
Hettich Zentrifugen, Germany) edilerek hazirlanarusy numuneleri, analiz
donemine kadar Gazi Universitesi Hastanesi Merkeziyokimya
Laboratuvarindaki buzdolabinda -80’de sakland.

Serum S10@ duzeyleri Sandwich Enzyme-Linked Immunosorbentadss
(ELISA) yontemi ile hazir kit (Bio-Vendor, EvropskaCzech Republic)
kullanilarak analiz edildi. Kitin tespit edebifdien diiik deser 5 pg mL*, intra-
assay ve inter-assay % CV'leri sirasiyla 4,5 veidi,0

Intra-assay ve Inter-assay precision (% CV): sgah sirasinda
tekrarlenabilirlik anlaminda kullaniimaktadir. Okumniair degerin ayni anda tekrar
calisildiginda ayni okunmasi gerekir. Ancak yine de kabukedir bir hata orani
bulunmaktadir.

Serum NSE dizeyleri Enzyme-Linked ImmunosorbentagsgELISA)

yontemi ile hazir kit (Immunospec, Canoga Park, €d)anilarak analiz edildi.
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3.2. Istatistiksel Analiz

Istatistiksel dgerlendirme SPSS (Statistical Package for the Social

Sciences Chicago, IL) 17,0 bilgisayar programinaiauigi.

Istatistiksel yontem olarak;

e Tanimlayici istatistikler (yizde ddimi, frekans, ortalama + SD),

ki-kare, Fisher’in kesin ki-kare testi,

* Gruplar arasi karastirmalarda Kruskal Wallis, Mann Whitney-U

testi,

* Her bir grubun kendi icindeki derlerinin kasgilastirlmasinda

Friedman ve Wilcoxon testi,

« Parametrelerin birbirleriyle Hkilerine bakildginda da, Pearson

korelasyon ve Sperman korelasyon testi; kullartimi

Gruplarin kendi icindeki verilerin gerlendirmelerinde ve gruplar arasi

karsilastirmalarda p < 0,05 anlaml olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda yer alan 62 olgunun gruplar arasgedendiriimesinde

hastalarin demografik verileri arasinda istatigiksdarak anlamli fark saptanmadi

(Tablo 4). Cerrahi sire genel anestezi alan Grugel'dger iki gruba kiyasla

belirgin olarak uzunken, anestezi sureleri yonunderGrup I’ de dier iki gruba

gore daha kisa idi ve fark istatistiksel olarakaamliydi (Kruskal Wallis test, p <

0,05).

Tablo 4: Gruplardaki olgularin demografik verileri ile cerrahi ve anestezi siireleri [n,

Ort+SD, (En az — En ¢ok)]

GrupI Grup 11 Grup III
(n=21) (n=21) (n=20) P
Yas (yil) 66,57 +6,787 | 67,05+6,561 69,75 +5,210 0145
(52 - 77) (58 - 81) (56 — 77) ’
Agirhk (kg) 79,29 +11,118| 77,57 +12,225| 75,90 + 13,218 0754
(65 - 102) (58 - 100) (45 - 103) ’
Boy (cm) 163,67 + 6,327 | 157,90 +5,567| 160,85 + 5,923 0110
(150 - 178) (150 -172) (150 -170) ’
Cinsiyet (K/E) 17/ 4 19/2 16/ 4 0,602
ASA (I/11/1II) 7/113/1 6/13/2 5/15/0 0,867
Cerrahi siiresi 118,10 + 27,316| 94,76 + 24,974 | 107,50 + 19,635 0.008
(dK) (80 -170) (55 -180) (65 -145) ’
Anestezi siiresi | 138,62 + 30,78%| 204,52 + 61,801 322,20 + 33,850 0.000

(dk)

(100 - 190)

(190 - 280)

* : Diger iki grup ile karsilastirildiginda p < 0,05

(280 -360)
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Gruplarda yer alan olgularin, 65sy@dzeri ve altinda olmasina gére yapilan
incelemede olgu sayilari agisindan gruplar arasemdamh farka raslanmadi
(Tablo 5) (Ki Kare testi, p > 0,05). Grup IlIl'de iyalan 20 olgunun 16 (% 80)’

sinin 66 yave Uzerinde oldgu belirlendi.

Tablo 5: Gruplarda 50-65 ve 66-85 yas arahiginda olan olgu sayilari [n, (%)]

Yas
50-65 66-85
Grup I (n=21) 10 (47,6) 11 (52,4)
Grup II (n=21) 9(42,9) 12 (57,1)
Grup III (n=20) 4 (20,0) 16 (80,0)

p: 0,156

Gruplarda yer alan olgularingi@m duzeylerinin lise ve Uzeri olmasi ile
liseden dgik olmasina gore yapilan incelemede gruplar arasohgia sayilar
acisindan anlaml farka raslanmadi (Tablo 6) (Kie<isti, p > 0,05). Calnaya
dahil olan toplam 62 olgudan 53 (% 85,5)’ Uniin kde esitim dizeyine sahip

oldugu belirlendi.

Tablo 6: Gruplarda egitim diizeyi lise alti ile lise ve iistii olan olgu sayilari [n, (%)]

Egitim Diizeyi
< Lise > Lise
Grup I (n=21) 19 (90,5) 2 (9,5)
Grup II (n=21) 16 (76,2) 5(23,8)
Grup III (n=20) 18 (90,0) 2 (10,0)

p: 0,477
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Gruplar arasinda ek hastalikgdani acisindan istatistiksel olarak anlamli

fark belirlenmedi (Tablo 7) (Ki Kare testi, p > 6)0

Tablo 7: Gruplardaki olgulara eslik eden hastahiklarin dagilimi [n, (%)]

Grup I Grup II Grup III
(n=21) (n=21) (n=20)
Yok 7 (11,3) 6 (9,7) 5(8,1)
Sadece DM* - - 1(1,6)
Sadece HT** 10 (16,1) 12 (19,4) 9 (14,5)
DM + HT 2(3,2) 3(4,8) 3(4,8)
Diger 2(3,2) - 2(3,2)
p: 0,755

*: Diabetes Mellitus,

*%; Hipertansiyon
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Gruplarin kalp atim hizi (KAH) derlerinin intraoperatif ve postoperatif
desisimleri Tablo 8’ de verilmitir. Intraoperatif KAH dgerlerinin grup ici ve
gruplar arasi karlastiriimasinda anlaml fark belirlenmegtir. Postoperatif KAH
deserleri incelendiinde ise grup ici anlaml farklar olmamakla birktgruplar
aras! dgerlendirmede operasyon sonu KAHgdderinin Grup I' de Grup Il ve
Grup III" e kiyasla belirgin olarak yiksefdibelirlenmitir (Kruskal Wallis test, p

< 0,05).
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Tablo 8: Gruplarin KAH degerlerinin (atim dk™") zamana gore dagilimu [ort+SD, (En az-En ¢ok)]

Kontrol

Indiiksiyon /
Blok uygulamasindan
sonra 1.dk

Operasyon sonu /
Postoperatif 0. dk

Postoperatif 45. Dk

GrupI Grup II Grup IIT p
(n:21) (n:21) (n:21)
76,48 + 15,851 82,62 + 16,506 77,80 = 8,351 0478
(48 -110) (56 -120) (61 -96) ’
76,57 + 17,313 83,81 + 16,142 79,05+ 12,211 0318

(54 -110) (54 -117) (62 - 109) ’

©7281+15845 | 79,62+16,669 | 76,35+12,967 | 0333
(50 - 117) (52 - 115) (52 - 104) ’

 69,43+15565 | 7429+13617 | 75,80 10,476 | 0117
(50 - 110) (56 -100) (60 - 97) ’

©7233+14554 | 72,48+12,492 | 72,25+11,697 | 0982
(53 - 102) (52 - 95) (57 -103) ’

©6529+11,078 | 67,10+ 10,158 | 70,35+11,909 | 0306
(50 - 91) (50 - 94) (56 - 96) ’

© 6514+13082 | 6519+9,750 | 69,05 11,176 | (.o
(53 - 103) (49 -88) (52 - 92) ’

© 67,06+13873 | 64,71+10,470 | 6895+9572 | 0298
(53 - 103) (50 -86) (54 -87) ’

© 67,90+13542 | 66,35+11,486 | 66,55+9,665 | 0984
(53 - 102) (48 - 95) (51 - 88) ’

©69,76+13209 | 66,67 +12,765 | 66,68+8505 | 0809
(51 - 102) (49 - 89) (50 - 86) ’

- 8386+16,77¢ | 708612670 [ 7435:0050 | o
(59 - 120) (52 - 100) (54 -94) ’
8229415881 | 72,48 +14,438 | 74,00+ 14,693 | (')' 078
(57 - 112) (57 - 101) (56 - 112) ’

- 7848+17,492 | 68,76 + 15,136 | ¢ 69,20+ 12,988 | 0139
(52 - 120) (50 - 96) (48 - 92) ’
~ 7510£15890 | 67,38 +12,753 | 69,60+ 12,236 | 0218
(50 - 104) (49 - 96) (50 - 93) ’
74,48 + 16,612 66,14 + 11,646 69,90 = 10,935 0.260

(52 - 109) (50 - 91) (50 - 89) ’

* : Diger iki grup ile karsilastirildiginda p < 0,05
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Gruplarin intraoperatif ve postoperatif ortalamaemarbasinci (OAB)
deserleri Tablo 9' da verilmtir. intraoperatif OAB dgerlerinin zaman ici
desisiminde grup icerisinde kontrol dere gore istatistiksel fark belirlenmetiri.
Gruplar arasinda ise 1. dk’ da Grup I’ de; 45. Qedk’ larda Grup II’ de; kontrol,
15., 30., 60. dk’ larda ise Grup III' de;gdir iki grubun ayni zamandaki gkxleri
ile kiyaslandginda istatistiksel olarak anlamh farklar ofu belirlenmgtir
(Kruskal Wallis test, p < 0,05). Gruplarin postaidr OAB deserlerinin grup
icerisinde farklihk gostermegii ancak spinal anestezi ile opere olan Grup II' de
operasyon sonu, postoperatif 5., 15., 30. ve 45.lalkla OAB dgerlerinde
istatistiksel olarak anlamli azalmalar ofgutespit edilmgtir (Kruskal Wallis test,

p < 0,05).
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Tablo 9: Gruplarin OAB degerlerinin (mmHg) zamana gore dagilimu [ort+SD, (En az-En ¢ok)]

GrupI Grup 11 Grup III
(n=21) (n=21) (n=20) P
Kontrol 103,57 15996 | 101,48+20,488 | 119,55%21,83% |, 0s
(65 - 139) (67 - 145) (60 - 152) ’
};gﬁl;syléﬂ?a/m andan 87,52 + 20,576 1058619409 | 11485+2279 | .o
sonra 1.dk (57 -127) (62 - 142) (66 - 159) ’
s dk 90,33 + 23,232 100,81+15683 | 106,60+23,858 | .,
' (41 - 140) (73 - 131) (67 - 162) ’
82,52 + 16,999 97,05 + 12,769 107,05 + 20,758
10. dk ’ ! ! ! : ’
(54 - 110) (72 - 124) (73 - 158) 0,000
82,95 + 18,672 93,33+12,269 | 108,00 + 17,562*
15. dk ] ] L] ’ L] 1
(60 - 122) (71 - 113) (82 - 147) 0,000
93,00 + 13,711 89,10 + 11,344 | 105,00 + 18,290%
30. dk ' ' ! ! ; ’
(67 - 114) (56 - 108) (64 - 137) 0,004
95,00 + 13,900 88,57 + 14,92% 105,10+ 17, 976
45. dk ! ' ' ' ' :
(73 - 124) (56 - 107) (70 - 137) 0,023
101,10 + 16,492 92,67 + 14,725 | 108,60 + 16,649*
60. dk ' ' ! ’ ' '
(71 - 136) (74 - 126) (80 - 146) 0,009
102,14 + 13,65 95,00 + 14,419 104,35 + 16,847
75. dk (n: 21/20/20 ! ' ! ! ' '
n ) (74 - 126) (78 - 130) (80 - 140) 0,095
105,19 + 15,587 | 91,72 + 20,922% 104,00 + 13,532
90.dk (n: 21/18/19 ! ! ’ ’ ! !

(o ) (81 - 140) (68 - 159) (79 - 126) 0,013
Operasyon sonu / 110,48 £ 21,444 | 92,76 + 13,042% 105,00 + 13,872
Postoperatif 0. dk (64 - 160) (73 - 124) (74 - 124) 0,002

, 119,24 +17,291 | 93,38 + 20,851* 103,65 + 20,513
Postoperatif 5. dk (98 - 166) (61 - 145) (57 - 138) 0,001

. 108,38 + 18,978 | 89,62 + 14,066* 103,20 + 16,032
Postoperatif 15. dk (71 - 151) (68 - 121) (67 - 133) 0,002

. 105,05 + 24,863 | 90,62 + 13,242% 101,70 + 18,669
Postoperatif 30. dk (45 - 149) (73 - 112) (61 - 128) 0,021
Postoperatif 45. dk 103,24 + 19,652 90,19 + 15,801* 102,55 + 19,250 0.027

(55 - 136) (46 - 116) (51 - 126) ’

* : Diger iki grupla kiyaslandiginda p < 0,05
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Gruplarin intraoperatif ve postoperatif periferikksgen satlrasyonu
(SpQ) deserleri Tablo 10’ da verilmgtir. Gruplarin intraoperatif SpQleserleri
zaman icerisindeki dgsimleri kasilastirildiginda grup icinde fark olmagii
gruplar arasinda ise 1. ve 5. dk’ larda Grup I’ igi&tistiksel olarak anlamli
yukselmeler oldgu goéruldi (Kruskal Wallis test, p < 0,05). Grumphar
postoperatif Sp@ deserlerinde ise grup ici ve gruplar arasinda anlafatk

gozlenmenmtir.
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Tablo 10: Gruplarm SpO, degerlerinin (%) zamana gore dagilim [ort+SD, (En az- En ¢ok)]

Grup I Grup II Grup IIT
(n=21) (n=21) (n=20) P
96,90 + 1,758 | 96,95+2,334 | 94,00+ 13,350
Kontrol ! ! ! ! ! !
oo (92 - 100) (90 - 100) (98-100) | 9910
Indiiksiyon /
dksiyOn | dan 99,33 40,805 | ©838:1465 | 9820+1152 | o0
sonra 1.dk (97 - 100) (95 _100) (96 ) 100) _—
s 99.81£0,402 | 98811327 | 9895:1146 | (00
(99 - 100) (95 - 100) (96-100)
99,52 +0,602 | 99,33+1,155 | 99,20+ 0,834
10. dk ) ) ) ) ) )
(98 - 100) (97 - 100) 97-100) | 939
99,43+0,676 | 99,43+0,926 | 99,15+ 0,988
15. dk ! ! ! ! ! !
(98 - 100) (96 - 100) 97-100) | 046
99,52 +0,512 | 99,48+0,750 | 99,45 + 1,089
30. dk ) ) ) ) ) )
(99 -100) (97 - 100) 97-100) | 9980
99,62 +0,498 | 99,52+0,814 | 99,00 0,918
45. dk ) ) ) ) ) )
(99 - 100) (97 - 100) 97-100) | 048
99,34+0,309 | 99,57+0,811 | 98,10 +1,752
60. dk ! ’ ! ’ ’ ’
(99 - 100) (97 - 100) 98-100) | 0?7
99,38 +0,590 | 99,50+0,688 | 99,80+ 0,134
75.dk (n: 21/20/20 ! ! ! ! ! ’
® : (98 - 100) (98 - 100) (07 -100) | %4%°
99,24 +0,768 | 99,44+085 | 99,05+ 0,970
90.dk (n: 21/18/19 ! ! ! ! ! !
® : (97 - 100) (97 - 100) 97-100) | 93t
Operasyon sonu /
Operasyon sonu | 08,38+1,244 | 9905+1071 | 9860+1005 | ...
(96 - 100) (96 - 100) (96-1000 |
. 07,48+1,327 | 98,05+1161 | 97,75+ 1,446
Post tif 5. dk ! ! ! ! ! ’
ostoperati (94 - 99) (96 - 100) (94-99) | 036
. 97,57 +1,599 | 98,33 +1,267 | 98,25 +0,910
Post: tif 15. dk ! ! ! ! ! !
oroperan (95 - 100) (97 - 100) (96-99) | 2099
. 97,90 +1,261 | 98,29+0,784 | 98,40 0,681
Post: tif 30. dk ! ! ! ! ! !
ostopera (96 - 100) (97 - 100) (07-100) | %%%8
Postoperatif 45. dk 98,38 + 0,86 98,14 + 0,854 98,35+ 0,813 0.721
(97 - 100) (97 - 99) (97 - 100) :

* : Diger iki grupla kiyaslandiginda p < 0,05
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Gruplarin  preoperatif ve postoperatif doénemdeki MMDskor

ortalamalarinin gruplara géreglami Tablo 11’ de verilmtir.

Tablo 11: Gruplarin preoperatif ve postoperatif MMDT skorlar1 [ Ort+SD, (En az- En ¢ok)]

Preoperatif Postoperatif P’
Grup I 26,48 + 2,159 25,29 + 3,227
(n=21) (23 - 30) (18 - 30) 0132
Grup II 27,00 + 1,817 27,38 £ 2,291 0.166
(n=21) (24 - 30) (24 - 30)
Grup III 26,70 + 2,080 27,75 + 1,943 0,005
(n=20) (23 - 30) (24 - 30)
p’ 0,775 0,019 -

a :Grup ici p degerleri b ¢ Gruplar arasi p degerleri,
* 1 Postoperatif degerler gruplar arasinda karsilastirildiginda p < 0,05
*%: Postoperatif degerler preoperatif degerler ile karsilastirldiinda p < 0,05

Grup ici degerlendirmede; Grup llII' de postoperatif MMDT skantada
preoperatif skorlara gore istatistiksel olarak emllayiikselme oldgu goralmigttr
(Friedman test, p < 0,05). Preoperatif MMDT skarlar ortalama dgerlerinin
dagihmi acisindan gruplar arasi anlamli fark olngadbelirlenmitir. Postoperatif
MMDT skorlarinin ortalama dgrlerinin d&ilimi agisindan incelenginde ise
Grup I’ de, Grup Il ve Grup III' e kiyasla anlanderecede diilk bulunmutur

(Kruskal Wallis test, p < 0,05).
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Tam olgularin postoperatif MMDT skor gigimlerinin (preoperatif skora
gore dgisim yok, azalma var ya da artma var) gruplara g@&@gldn Tablo 12’
de verilmitir.  Postoperatif MMDT skoru 62 olgunun 23’ GUndéo (37,1)
preoperatif dgere gore d@smezken, 14’ Ginde (% 22,6) azainve 25 inde (%

40,3) ise artnytir.

Tablo 12: Gruplardaki olgularin postoperatif MMDT skor degisimlerinin dagilim [n, (%)]

Grup I Grup 11 Grup IIT
(n=21) (n=21) (n=20)
Degisim yok 10 (16,1) 8 (12,9) 5(8,1)
s
£ 3
= E |Azalma var 8 (12,9) 4 (6,5) 2 (3,2)
=%
=2 |Artma var 3 (4,8) 9 (14,5) 13 (21,0)
p: 0,018

Gruplar arasi postoperatif MMDT skor ggmleri degerlendirildiginde;
Grup I’ de preoperatif dere gore azalma tespit edilen olgularin sayisi 8299),
Grup II' de 4 (% 6,5) ve Grup III’ de ise 2 (% 3,2)r. Grup I’ de postoperatif
MMDT skorlarinda azalma tespit edilen olgularinisayn dger iki gruba gore
belirgin olarak fazla oldgu belirlenmgtir (Fischers Exact test, p: 0,018). Ayrica,
MMDT degisimlerinin gruplar arasinda korelasyonuna bakiltla genel
anestezi uygulanmasinin, MMDT’ inde preoperatigete gore dgilk skor elde
etmekle pozitif (+) korele oldiu gortlmtir (Spearman korelasyon testi,

r:0,343, p: 0,006).
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Gruplarda postoperatif MMDT skorlag 23 ve> 24 olan olgu sayilari
Tablo 13’ de verilmgti. MMDT skorlar < 23 olan toplam 5 (% 8,1) olgunun
verileri dezerlendirildiginde, hepsinin genel anestezi alan Grup I’ de @ldve bu
farkhligin istatistiksel olarak anlamli oldu gorulmigtir (Fischer’'s Exact test, p:

0,009).

Tablo 13: Gruplarda postoperatif MMDT degerleri < 23 ve > 24 olan olgu sayilari [n, (%)]

Postoperatif MMDT Degerleri
<23 >24
Grup I
5@,1) 16 (25,8)
(n=21)
Grup II
- 21 (33,9)
(n=21)
Grup III
- 20 (32,3)
(n=20)

p: 0,009

Olgularin postoperatif donemde MMDT’ inden23 skor elde etmelerinin
gruplar arasi ikkisine bakildginda, genel anestezi altinda opere olmalari ile

pozitif korele oldgu bulunmgtur (Spearman korelasyon testi, r: 0,360, p: 0,04).
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Olgularin preoperatif ve postoperatif ortalama N&Eerleri Tablo 14’ de
verilmistir. Gruplarin postoperatif ortalama NSEzgdderi, preoperatif NSE ger
ortalamalari ile kamlastirildiginda grup icinde istatistiksel olarak anlamli art
oldugu gorulmitar (Friedman testi, p < 0,05). Ancak; preoperagifpostoperatif
NSE deerleri ortalamalari gruplar arasi kdastirildiginda istatistiksel olarak

anlamh fark gézlenmersgir.

Tablo 14: Gruplarin preoperatif ve postoperatif NSE degerleri (ng mL™") [Ort+SD, (En az-

En ¢ok)]
Preoperatif Postoperatif p?
Grup I 2,539 + 1,149 6,562 + 4,027 0.000
(n=21) (0,42 - 5,13) (1,80 - 16,96) ’
Grup II 2,3862 + 2,129 5,009 * 1,636¢ 0.000
(n=21) (0,55 - 9,62) (2,54 - 8,28) ’
Grup III 1,842 + 1,068 5,928 + 4,433 0.000
(n=20) (0,25 - 5,00) (1,11 - 20,54) ’
p" 0,106 0,671 -

a: Grup ici p degerleri, b, Gruplar arasi p degerleri,

*: Postoperatif degerler preoperatif degerler ile karsilastirildiginda p < 0,05
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Gruplardaki tim olgularda, NSE gkrlerin preoperatif ve postoperatif
donem arasindaki dasimleri incelendginde; 62 olgunun 58’ inde (% 93,5) arti
oldugu, 1 olgunun (% 1,6) NSE derinin deismedgi, 3 olgunun (% 4,8) ise

deserlerinde azalma olg géralmigtir (Tablo 15). Gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmastir.

Tablo 15: : Gruplarda postoperatif NSE deger degisimlerinin dagilin [n (%)]

GrupI Grup II Grup IIT
(n=21) (n=21) (n=20)

— Degisim yok - - 1(1,6)

S .

TE

& ’g" Azalma var 1(1,6) 2 (3,2) -

= A

z

Artma var 20 (32,3) 19 (30,6) 19 (30,6)

p: 0,761
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Olgularin ortalama S10@ proteini dgerleri Tablo 16’ de verilnstir.

Preoperatif ve postoperatif ortalama S1(0 proteini dgerlerinin zaman

icerisindeki dgisimleri grup icinde incelendinde her U¢ grupta da postoperatif

deserlerde preoperatif gerlere gore istatistiksel olarak anlaml gew oldusu

gorulmistar (Kruskall Wallis test, p < 0,05). Preoperatf postoperatif ortalama

S100 B proteini degerlerinin gruplar arasi kstastirmasinda anlamli fark

gozlenmenmtir.

Tablo 16: Gruplarm preoperatif ve postoperatif S100 p protein degerleri (pg mL™) [Ort+SD,

(En az- En ¢ok)]

Preoperatif Postoperatif p?
Grup I 4,120 + 2,840 10,199 * 6,564
) 0,005
(n=21) (1,54 - 8,85) (2,67 - 30,12)
Grup II 5,807 + 4,633 12,272 + 5,565
] 0,001
(n=21) (1,38 - 17,78) (5,76 - 30,12)
Grup III 7,429 + 8,858 12,095 + 14,681
— 0,007
(n=20) (1,54 - 38,24) (1,54 - 72,35)
p’ 0,297 0172 ]

a: Grup ici p degerleri b, Gruplar arasi p degerleri,

*: Postoperatif degerler preoperatif degerler ile karsilastirildiginda p < 0,05
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Tam olgularin S10Q3 proteini dgerlerinin preoperatif ve postoperatif

donemde dgsimleri Tablo 17° de gosterilmgiir. Postoperatif donemde S1(0

proteini deerlerinin deisiminin dasilimi acisindan grup icinde ve gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlaml fark bulunmm (Fischer's Exact test, p:

0,688).

Toplam 62 olgunun 52’ sinde (% 83,9) postoperatifd® 3 deseri

artarken, 10 olguda (%16,1) azalma tespit edtimiGrup I' de 17 (% 81)

olgunun S10@ proteini dgerleri zaman icerisinde artarken, Grup II' de 19 (%

90,5) olguda, Grup III' de ise 16 (% 80) olgudastespit edilmgtir.

Tablo 17: Gruplarda postoperatif S100 p protein degeri degisimlerinin dagilimi [n (%)]

GrupI Grup 11 Grup III
(n=21) (n=21) (n=20)
- Degisim yok - - -
8
-
g =
T 5 Azalma var 4 (6,5) 2(3,2) 4 (6,5)
£ A
Q.
S
=
« Artma var 17 (27,4) 19 (30,6) 16 (25,8)

p: O,68ﬂ
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Gruplardan bamsiz olarak, preoperatif ve postoperatif donemddiéD T
skorlari dgisiminin, NSE dgerlerinin dgisimleri ile iliskisi Tablo 18 de
verilmistir.

MMDT skorunda azalma tespit edilen 14 (% 22,6) olgutamaminda
NSE deeri yukselms olarak tespit edilnstir.

MMDT skoru degismeyen toplam 23 (% 37,1) olgunun 20 (% 32,3)’ sinde
NSE dgerleri artms, 1 (%1,6)’ inde NSE deerleri postoperatif ddnemde gigim
gostermemy, 2 (% 3,2) olguda ise NSE glerleri azalmgtir.

MMDT skoru postoperatif donemde artan 25 (% 40,3uoln; 24 (%
38,7)" inde NSE dgeri artarken, 1 (% 1,6) olguda NSEgde azalmg olarak
tespit edilmgtir ancak istatistiksel olarak anlamh bir ski kurulamamgtir.

(Fischer’s Exact test p: 0,627).

Tablo 18: Tiim olgularda postoperatif MMDT skor degisimlerinin NSE degerlerinin degisimi
ile iliskisi [n (%)]

Postoperatif MMDT Skorlar1 Degisimi
Degisim yok Azalma var Artma var
Degisim yok 1(1,6) - -
3
5 E
2 & |Azalma var 2(3,2) - 1(1,6)
-
7
Z
Artma var 20 (32,3) 14 (22,6) 24 (38,7)
p: 0,627
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Grup icinde NSE deerlerinin preoperatif ve postoperatif donemdeki
desisiminin, MMDT skorlarinin dgisimi ile ili skisi Grafik 1’ de verilmstir.

Genel anestezi altinda opere olan Grup I' de 2Limlg 20 (% 95,2)
sinde NSE dgeri artmgtir. NSE dgeri artan bu 20 olgunun 10 'unda (% 47,6)
MMDT skoru dgismezken; 8 (% 38,1) inde azalghr. 2 (% 9,5) olguda ise
postoperatif MMDT skorunda agttespit edilmgtir. NSE deeri azalan 1 (% 4,8)
olguda ise MMDT skoru artigdstermytir.

Spinal anestezi altinda opere olan Grup II' dekiokunun 2’ sinde (%
9,5) NSE dgerleri azalirken, MMDT skorlari ggsmemitir. NSE degerleri artan
19 olgunun 6’ sinda (% 28,6) MMDT skorlar gignezken, 4’ inde (% 19,0)
azalms, 9'unda (% 42,9) ise artsir.

Lomber pleksus ve siyatik sinir [@o altinda opere olan Grup III' de 20
olgunun NSE dgerleri dgismeyen 1 (% 5,0) inde MMDT skoru da
desismezken, NSE dgerleri artan 19 olgunun 4’ inde (% 20,0) MMDT skoru
desismems, 2'sinde (% 10,0) artm) 13'Unde (% 65,0) ise azalgtr.

Grup icinde postoperatif NSE gerlerinde ary oldukca postoperatif
MMDT skorlarinin azaldyi gortlmi, ancak bu negatif korelasyon istatistiksel

olarak anlamli bulunmantir (Spearman korelasyon testi, r: - 0,130, p:0)315
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12

10

B NSE deferlerinde defisim vok

Olgu Sayis: B NSE degerlerinde azalma var

ENSE deferlerinde artmavar

10

13

Defisim Azalma Artma |Defisim Azalma Artma |Defisim Azalma Artma
vok var var vok var var vok var var

GrupI(n:21) GrupIl(n:21) GrupIII(n:20)

Postoperatif MMDT Skorlan Degisimi

Sekil 14: Postoperatif donemde NSE degerleri degisiminin gruplara gore MMDT skorlar1 degisimi ile iliskisi




Gruplardan bgamsiz olarak tim olgularda postoperatif MMDT skarien <

23 veya> 24 olgunun, NSE dgerleri desisimi ile iliskisi incelendginde; MMDT

skorlart < 23 olan 5 (% 8,1) olgunun tamaminin NSEsetéerinde postoperatif

donemde ar§itespit edildi. Postoperatif MMDT skoru24 olan 57 (% 91,9) olgunun

ise; 1 (% 1,6)' inde NSE deri desismezken, 3 (% 4,8) olguda azaimb3 (% 85,

5)’ inde ise NSE dgeri artmstir (Tablo 19). Ancak istatistiksel olarak anlarfdrk

yoktur (Fischers Exact test, p: 0,708 ).

Tablo 19: Tiim olgularda postoperatif MMDT skorlarmin < 23 veya > 24 olusunun NSE

degerleri degisimi ile iliskisi [n (%)]

Postoperatif MMDT Skorlari
<23 >24
- Degisim yok - 1(1,6)
2]
5 E
2 >§n Azalma var - 3(4,8)
CE =
Artma var 5(8,1) 53 (85,5)

p: 0,829
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Postoperatif MMDT skorlarinix 23 veya> 24 olwunun, gruplardaki NSE
degerleri desisimi ile ili skisi Grafik 2’ de verilmstir.

Grup I’ de yer alan ve MMDT deri < 23 olan 5 olgunun (% 23,8) NSE
degerleri postoperatif donemde artarken24 olan 16 (% 76,2) olgunun 1 (% 4,8)’
inde NSE dgeri azalmg, 15 (% 71,4) olguda ise NSE geleri artmstir. Ancak
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamatir (Fisher’'s Exact test, p: 0,726).

Grup Il ve Grup III' de postoperatif MMDT skork 23 olan olgu
olmadgindan istatistiksel derlendirme yapilamarstir. Ancak; Grup II' de MMDT
skoru > 24 olan 21 olgunun 2 (% 9,5)' inde NSEgde postoperatif donemde
dezismezken, 19 (% 90,5) olguda NSEsdderi artmstir.

Grup Il de ise MMDT skoru> 24 olan 20 olgunun ise 19 (% 95)’ unda NSE

degerleri artarken, 1 (% 5) olguda NSEzée desismemistir.
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Olgu Sayvisi

20
18

f= R L )

M NSE degerlerinde degisim yvok

H NSE degerlerinde azalma var

Grup I (n:21) Grup II (n:21)

Postoperatif MMDT SkorlarnnDagihimi

19 19
L NSE degerlerinde artmavar
15
16
14
12
10
5
J 2
1 1
=23 =24 =23 =24 =23 =24

Grup IIT (n:20)

Sekil 15: MMDT degeri < 23 ve > 24 olan hastalardaki NSE degerleri degisiminin gruplardaki sikhig:




Gruplardan bgimsiz olarak tum olgularda NSE g#lerinin zaman
icerisindeki dgisimlerinin, ya araliklarina gore dalimi ile kasilastirlmasinda

aralarinda istatistiksel olarak anlamli bigkii kurulamamgtir (Tablo 20).

Tablo 20: Tiim olgularda yas araligina gore NSE degeri degisiminin dagilim [n (%)]

Yas (yil)
50 - 65 66 - 85

Degisim yok - 1(1,6)
=
L g
A
’%’ £ |Azalma var 2 (3,2 1(1,6)
a .z
2 2
4 Artma var 21 (91,3) 37 (94,9)

p: 0,717

76



Tam olgularda NSE derlerinin  preoperatif ve postoperatif donem
icerisindeki dgisimlerinin, esitim duzeyi ile kagilastirlmasi Tablo 21’ de
verilmistir. NSE deerleri desisimi ve esitim dizeyi arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki belirlenmemekle birlikte, @tim diizeyi lise alti olan 53 olgudan 50

(% 80,6)’ sinde NSE derlerinin postoperatif donemde agtttespit edilmstir.

Tablo 21: Tiim olgularda egitim diizeyi < lise ve > lise olan olgularin NSE degeri degisimleri

dagilimi [n (%)]

Egitim Diizeyi

< Lise > Lise
T lpesc
= egisim yok 1(1,6) -
%
=)
5
- Azalma var 2(3,2) 1(1,6)
=)
; Artma var 50 (80,6) 8 (12,9)

p: 0,475
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Gruplardan bgimsiz olarak tim olgularda preoperatif ve postojfera
donemdeki NSE deerleri deisimlerinin, S100p proteini dgerlerinin ayni dénem
icerisindeki dgisimi ile karsilastiriimasi Tablo 22’ de verilrgtir.

S100p proteini dgerleri artan 52 olgunun 49'unda NSEsdderi de artarken,

3 (% 5,8) olguda NSE derlerinde azalma tespit edilgtir (Ki Kare testi, p < 0,05).

Tablo 22: Tiim olgularda S100 B protein degerlerinin zaman icerisindeki degisimlerinin NSE

degerleri degisimi ile iliskisi [n (%)]

S100 B Protein Degerleri Degisimi
Degisim yok Azalma var Artma Var

E Degisim yok - 1 (1,6) -

5E

&’ 'Z |Azalma var - - 3 (4,8)
Q )%[)

Ha

4 Artma var - 9 (14,5) 49 (79,0)

p:0,05
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Gruplardan bgimsiz olarak, S1008 protein dgerlerinin postoperatif
donemdeki dgisimlerinin, MMDT skorunun< 23 olmasi ve> 24 olmasi ile ikkisi
Tablo 23’ de verilmgtir. Postoperatif MMDT skorw 23 olan 5 (% 8,1) olgunun, 4
(% 6,5) Unde S1008 protein dgerleri artarken, 1 (% 1,6) inde azakfr.
Postoperatif MMDT skorg 24 olan 57 (% 91,9) olgunun ise 48 (% 77,4)" i&d®0

B protein dgerleri artarken, 9 (% 14,5)’ unda azagtm (Fisher’s Exact test, p: 1,00).

Tablo 23: Tiim olgularda postoperatif MMDT skorlarmin < 23 veya > 24 olusunun S100 f

protein degerleri degisimi ile iliskisi [n (%)]

Postoperatif MMDT Skorlari
<23 >24
g g Degisim yok - .
g_ T Azalma var 1(1,6) 9 (14,5)
S =
7%
£ |Artma var 4 (6,5) 48 (77,4)
p: 1,0C
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Grup icinde S10( protein dgerlerinin preoperatif ve postoperatif donemde
degisiminin, MMDT skorlarinin zaman icinde ggimi ile iliskisi Grafik 3’ te
gosterilmitir.

Grup I' de MMDT skoru dgismeyen 10 (% 47,6) olgudan 4 (% 19,0)’ uinde
S100p protein dgerleri artms, 6 (% 28,6)’ sinda ise azalgtir. Postoperatif MMDT
skoru azalan 8 (% 38,1) olgunun S1®@rotein dgerleri artarken, MMDT artan 3
(% 14,3) olgunun da S1(@Pprotein dgerleri artmstir (Fisher’'s Exact test p: 0,52).

Grup II' deki 21 olgunun 2 (% 9,5)' sinde S1p(rotein dgerleri azalirken,
MMDT skorlari artmgtir. S100p protein dgerleri artan 19 (% 90,5) olgunun 8 (%
38,1)" inde MMDT skorlari dgismezken, 4 (% 19,0) Unde azakni7 (% 33,3)’
sinde ise artmtir (Fisher’s Exact test p: 0,657).

Grup III' de S100B protein dgerleri azalan 4 (% 20) olgudan 3 (% 15)’ Ginde
MMDT skoru degismezken, 1 (% 5) tanesinde argtm. S100p protein dgerleri
artan 17 (% 80) olgunun 2 (% 12,5) sinde MMDT skadezsismems, 2 (%

12,5)'sinde azalm| 12 (% 75,0) 'sinde ise artgtur (Fisher’s Exact test p: 0,064).
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Olzu Savisi

B 5100 B protein degerlerinde degisim vok 5

E S100 p protein degerlerinde azalma var

M 5100 p protein degerlerinde artma var

8 &

Desisi
vok

Azalma Arima Degisim  Azalma Arima Degisim Azalma Arima
var var volk var var vok var var
Grup I (n:21) Grup IT (n:21) Grup ITI (n:20)

Postoperatif MMDT Skorlarn Degisimi

Sekil 16: Grup icinde S100 B protein degerleri degisiminin MMDT skorlarinin zaman icinde degisimi ile iliskisi




Gruplarda S1008 protein dgerlerinin zaman igerisindeki @siminin,
MMDT skorlarinin postoperatif gaimi ile iliskisi Grafik 4’ te gosterilmtir.

Grup I’ de yer alan ve postoperatif MMDT glendirmesindec 23 skor alan
5 hastanin 4’Unde S10@ protein dgerlerinde ary oldusu gorilmi ancak
istatistiksel olarak anlamlilik bulunamagtr.

Grup II' de tim olgularin postoperatif MMDT skori&4 ve Ustinde iken 19’
unda (% 90,5) S10@ protein dgerlerinde artma, 2’ sinde (% 9,5) azalma tespit
edilmigtir.

Benzersekilde Grup III' de tim olgularin postoperatif MMD3korlari> 24
iken, 16 (% 80) olgunun S1POprotein dgerlerinde artma, 4 (% 20) olgunun

deserlerinde azalma tespit edilgtir.
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M S100 p protein degerlerinde degisim yok

=

Olgu Sayist @ $100 p protein degerlerinde azalma var 19
2

2 M S100 p protein degerlerinde artma var
¥ 16
16 13
14
12
1
4 4
3
A
a—
=23 =24 =23

=24 =23 =24

=T R = T - -

Grup I (n:21) Grup IT (n:21) Grup IIT (n:20)

Postoperatif MMDT SKorlari Dagilimm

Sekil 17: Postoperatif MMDT degerleri < 23 ve > 24 olan olgularda S100 B protein degisikliklerinin gruplardaki dagilim

0o
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Gruplarda S10Q protein dgerlerinin preoperatif ve postoperatif dénemde

desisiminin yas ile kagilastirlmasinda aralarinda istatistiksel olarak anlali

iliski kurulamamg olmakla birlikte; S1003 protein dgerlerinde postoperatif

donemde ar§i olan olgularin 39 (% 62,9) unun 66 syadan fazla oldgu

gorulmektedir (Tablo 24) (Ki Kare testi, p:0,478).

Tablo 244: Tiim olgularda yas1 50-65 ve 66-85 yas araligina gore S100 B protein degeri

degisimlerinin dagilimi [n (%)]

Yas (y1l)

50-65 66-85
'E Degisim yok - -
B
o0
<]
2§
£ = |Azalma var 5(8,1) 5(8,1)
2 5
E )
&~
=
S Artma var 18 (29,0) 34 (54,8)
-
n

p: 0,478
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Gruplarda S10Q protein dgerlerinin preoperatif ve postoperatif dénemde
desisiminin egitim duzeyi ile kagilastirlimasinda aralarinda istatistiksel olarak
anlamh bir iliski kurulamamgtir (ki kare, p: 0,332). Ancakg#im dizeyi liseden
az olan 53 olgunun, 43 (% 69,4)’ inde SI0Protein dgerlerinin postoperatif

donemde art@n belirlenmitir (Tablo 25).

Tablo 25: Tiim olgularda egitim diizeyine gore S100 B protein degeri degisimlerinin dagilim

[n (%)]
Egitim Diizeyi
< Lise > Lise
E Degisim yok - -
5
2 g
£ Z |Azalma var 10 (16,1) -
s ¥
&/
s Artma var 43 (69,4) 9 (14,5)
7

p: 0,332
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Postoperatif ilk 24 saatte morfin iceren HKA prastik haricinde NSA
veya parasetamol tirevi ek analjezik ihtiyaci; Gtupge 11 (% 52,4) olguda,
Grup II' de 3 (% 14,3) olguda olurken, PSB uygulazup III' de ise hig ihtiyac

olmamstir (Tablo 26). Gruplar arasindaki bu fark istakis¢l olarak anlamli

bulunmutur (Fisher's Exact tesp < 0,05).

Tablo 26: Gruplarda HKA'ye ek analjezik ihtiyaci olan ve olmayan olgularm dagilim [n
(%)]

Ek Analjezik Thtiyac
Var Yok

Grup I 11 (52,4) 10 (47,6)
(n=21)

Grup II 3 (14,3) 18 (85,7)
(n=21)

Grup III ] 20 (100)
(n=20)

p: 0,000
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Gruplardan baimsiz olarak tim olgularda postoperatif MMDT skale
Ek analjezik ihtiyacinin itkisine bakildginda (Tablo 27); ek analjezik ihtiyaci
olmayan 48 (% 77,4) olgunun, 16 (% 25,8)' sinda MM8&koru dgismemi, 9
(% 14,5)' unda azalmg) 23 (% 37,1)’ Uinde ise artgtir. EK analjezik ihtiyaci olan
14 (% 22,6) olgunun ise; 7 (% 11,3)’ sinde MMDT skalesismems, 5 (% 8,1)’
inde azalmy, 2 (% 3,2) olguda ise artgtur. Olgular arasindaki bu fark anlamh

bulunmamgtir (Fisher's Exact test p: 0,70).

Tablo 27: Tiim olgularda postoperatif MMDT skoru ile ek analjezik ihtiyacmn iliskisi

[n(%)]

Ek Analjezik Thtiyaci

Var Yok

Degisim yok 7 (11,3) 16 (25,8)

Azalma var 5(8,1) 9(14,5)

Postoperatif MMDT
Skorlar1 Degisimi

Artma var 2 (6,5) 23 (37,1)

p: 0,7(
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Olgularin postoperatif MMDT skor @eiminin, postoperatif ek analjezik
ihtiyaclarinin gruplara gore daumi ile kasilastiriimasi Grafik 5’ de verilmtir.

Grup I' de ek analjezik ihtiyaci olan 11 (% 52@yunun 6 (% 28,6)’
sinda postoperatif MMDT’ de puan olarakgdgm olmazken, 4 (% 19)’ Unde
postoperatif MMDT skoru azalgigeri kalan 1 (% 4,8) olguda ise aimustur.
Ek analjezik ihtiyaci olmayan 10 (% 47,6) olgunse;i4 (% 19)' itnde MMDT
skoru dgismezken, 4 (% 19)’ inde azakn® (% 9,5) olguda ise artgtur.

Grup II' de ek analjezik ihtiyaci olan 3 olgunun spaperatif MMDT
degisikliklerinde; 1 (% 4,8) olgunun skoru azalirken, (% 4,8) olguda
desismems, 1 (% 4,8) olguda ise postoperatif MMDT skorunastir. Ek
analjezik ihtiyact olmayan 18 (% 85,7) olgunun 7 3%3)’ sinde MMDT skoru
desismezken, 3 (% 14,3) olguda azajtm. 8 (38,1) olguda ise postoperatif
MMDT skoru artg gostermstir.

Hicbir hastanin ek analjezik ihtiyaci olmadiGrup 11I' deki MMDT skor
degisikliklerinde; toplam 20 olgudan 5 (% 25)’ indegilgm olmadgl, 2 (% 10)’
sinde azalma oldiw ve 13 (% 65)’ Uinde ise artoldugu tespit edilmgtir, Ancak

grup icerisinde istatistiksel olarak anlamli fahklbulunmamgtir.
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Olgu Savis1
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E Postoperatit MMDT skorlannda defisim vok -

M Postoperatit MMDT skorlannda azalma var

i Postoperatif MMDT skorlannda artma var

Var Yok Var Yok Var Yok

Grup I (n=21) Grup II (n=21) Grup III (n=20)

Postoperatif EK Analjezik ihtiyaci

Sekil 18: Olgularin postoperatif ek analjezik ihtiyaci olan ve olmayanlarim gruplara gore dagihminin postoperatif MMDT skor
degisimlerinin dagilim ile iliskisi
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Tdm olgularin NSE deerlerinin zaman icerisindeki gsimlerinin, ek
analjezik ihtiyaci ile kaslastirlmasinda ek analjezik ihtiyaci olan 14 (% 22,6)
olgunun tamaminda postoperatif NSEzeiderinde arty tespit edilmekle birlikte,
ek analjezik ihtiyaci ile NSE derlerinin artgi arasinda istatistiksel olarak

anlamh bir iliski kurulamamgtir (Tablo 28) (Fisher’s Exact test, p: 0,07).

Tablo 28: Tiim olgularda ek analjezik ihtiyaci olan ve olmayan olgularda NSE degerleri

degisimi [n (%)]
Ek Analjezik Thtiyaci
Var Yok

g Degisim yok - 1(1,6)
3E

.2 |Azalma var - 3(4,8)
=~

[Ca-

Z = |Artma var 14 (22,6) 44 (71,0)

p:0,07
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S100 B protein dgerlerinin preoperatif ve postoperatif dénemlerdeki

desisimlerinin, ek analjezik ihtiyaci vagli (Tablo 29) ile kaglastirimasinda

aralarinda istatistiksel olarak anlamh birskii kurulamamgtir (Fischer's Exact

test, p:1,0). Gruplardan gansiz olarak ek analjezik ihtiyaci olmayan 48 (%

77,4) olgudan 40 (% 64,5) tanesinde postoperat$Blprotein dgerlerinde arty

belirlenmistir.

Tablo 29: Tiim olgularda postoperatif donemde ek analjezik ihtiyaci olan ve olmayanlarda

S100 g protein degeri degisimlerinin dagilim [n (%)]

Ek Analjezik Thtiyaci
Var Yok
= [Degisim yok - -
£ £
2%
& 2 [|Azalma var 2(3,2) 8 (12,9)
[-=% St
g %
2 Ea” Artma var 12 (19,4) 40 (64,5)

p: 1,00
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S. TARTISMA

Major ortopedik cerrahi sonrasi POKD ge&hi (zerine anestezi
tekniklerinin etkili olup olmadii konusundasimdiye dein yapilan cakmalar
genel anestezi ve santral bloklar Uzeringudasmistir. Periferik sinir ve pleksus
bloklari ile erken donem POKD arasindaksklyi arastiran bir calgmaya Ocak
2010’ a kadar yapilan literattr taramasinda raséanmolmasi nedenli planlanan
argtirmamizda; genel anestezi uygulamasinin kognibihk§iyonlar Uzerine
olumsuz etkilerinin oldgu, rejyonal anestezi yontemlerinin ise POKD gmii
Uzerine olumsuz yonde etkilerinin olmadibelirlenmekle birlikte, rejyonal

anestezi yontemlerinin birbirleri Gzerine olasitimtikleri gosterilemengtir.

Kognitif fonksiyonlar Gzerine intraoperatif faktérin ve cerrahi tipinin
etkileri ise henliz acikla kavymus desildir. Kalp cerrahisi, kardiyopulmoner
bypass (KPB), torasik veya aortik anevrizma améhlyaolan hastalar (2, 151,
179-181) ve ortopedik cerrahi yapilanslyahastalar (9, 207-210) postoperatif
kognitif bozukluk icin yUksek risk t@ayan hasta grubundandir. POKD’ un en sik
kardiyak cerrahi sonrasi (% 40-60) ggfini gosterilmitir (3). Non-kardiyak
cerrahi sonrasinda da operasyon tipine gogesele siklikta POKD gorulebildi
bildirilmi stir. Nitekim; Parikh ve Chung (4) major ortopedilerahi sonrasi
POKD gelsim insidansinin % 28 - 61 arasindagdgagini bildirmislerdir.
Ortopedik cerrahi geciren yla hastalar arasinda, POKD g#ini acisindan en

riskli grup femur boyun kigi nedenli opere olan hastalardir (209). Postogerati
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kognitif bozukluk ile giden serebral hasarin etgjiinde; serebral mikroemboli,
global serebral hipoperfiizyon, inflamasyon ve gé&neatkinligin kompleks
etkilesimi oldugu disuntlmektedir (211). Total diz protez cerrahisi sinaa
serebral embolizasyon goreceli olarak sikskagilan problemlerdendir, ancak
beyindeki bu embolik partikillerin POKD lzerine ki net deildir (212).
William-Russo ve ark. (210) diz protezi cerrahigngaptiklari cakmalarinda,
bilateral diz artroplastisi geciren hastalarda POKE&lisme insidansini % 41
olarak belirlemglerdir. Kirik nedenli ya da kemik f#ine mudahale gerektiren
ortopedik cerrahi vakalarinda POKD gefide ya& ve metil metakrilat benzeri
partiktllerin embolisi muhtemel katki @ayici faktordar (213) Nitekim,
Radriguez ve ark. (214) diz artroplastisinde intexafif serebral embolizasyonun
kognitif fonksiyonlar ve postoperatif komplikasyanl Uzerine etkilerini
inceledikleri calgmalarinda; cerrahi sonrasi hastalarinin % 421’indgnkib
bozulmalarla kanlasmis olsalar da cerrahi sirasinda meydana gelen sérebra

emboliler ile kognitif bozukluklar arasinda birski bulamamglardir.

Calismamizda, kardiyak cerrahiden sonra en sik POKD lgdragerrahi
tiplerinden biri olan diz artroplastisi olgularindgguladgimiz ¢ farkl anestezi
yonteminin POKD getimi Gizerine etkilerini argirmak amacladik. Tek tarafl diz
artroplastisi gecirecek olan olgulardan solwdusumuz calgma gruplarimizda,
genel anestezi, spinal anestezi ile periferik sugrpleksus blgu tekniklerinin

erken donem POKD gelmi tzerine etkilerini, mini mental durum testi fiDT)
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ve beyin hasarinin biyokimyasal gostergeleri olaron&pesifik enolaz (NSE) ve

S 100p proteinin kan seviyelerinin tespiti ile atamayi planladik.

Postoperatif kognitif bozukluk geiminde ya 6zellikle tGzerinde durulan
onemli bir faktordir (4-8). Yda birlikte SSS’de meydana gelen yapisal ve
fonksiyonel dgisikliklerin, fonksiyonel rezervleri azal@fi ve bu durumunda yh
hastalari POKD gealiminde daha savunmasiz birgktigorisl gunimizde
gecerliligini korumaktadir (16, 206)Altmis yas Uzerinde yaklgk 1200 hastayi
iceren, ISPOCD 1 olarak bilinen uluslararasi cokkegli bir calsmada, non-
kardiyak cerrahi sonrasi ilk haftada hastalarin 98'28de POKD go6zlendi ve
bu oranin cerrahi sonrasi uclncu ayda % 9,9 degigi bildirilmi stir (3). Bu
oran cerrahi gecirmemkontrol olgularinda birinci haftada % 3,4, Ucuraitla %
2,8 olarak bulunmgiur. Ayni calsmada; artan ya uzamg anestezi siresiggim
seviyesinde diikltk, ikinci kez cerrahi gecirmek ve postoperaiffeksiyonlar
erken donem POKD icin risk faktorli olarak beliridein, ge¢c donem POKD igin

artan yain tek risk faktér oldgu belirtilmistir (3).

Calismamizda olgularin ya goére ayrimi yapilmamiolmakla birlikte,
gruplar arasinda belirgin géim farki olmadgi, postoperatif MMDT skorlari ve
MMDT skorlari ile biyokimyasal belirte¢ derlerinin zaman igerisindeki
desisimlerinin yas ile iliskisi olmadgl goruldl. Olgularin @tim dizeyi
incelendginde ise, ¢gunlugunun (53 olgu - % 85,5) lise dncegitan dizeyine

sahip oldgu gozlendi, bu seviyeye olangyima nedeni ile cagmamizda gitim
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dizeyinin operasyon sonrasi kognitif fonksiyonlazerine olan etkilerini

deserlendirmek tam olarak mimkin olmagtm.

Tip literatirinde 1960’lar ile 1980’ler arasinda KED gelisiminde
anestezik ajanlarin rolt detayl kekilde incelenmekle birlikte, 1980’lerde yerini
POKD gelsimde genel anestezi ve rejyonal anestezi arasindakilara
birakmstir. Kognitif disfonksiyonlarin cerrahi sonrasi erk ve ge¢ donemde
ortaya cikiyor olmasi, anestezik yontemler arasaetéenme sireleri ve kollari
ile postoperatif komplikasyonlar acisindan farkldrin varlgl, dikkatleri
operasyon esnasinda kullanilan anestezik yonterajardlara y@unlastirmistir
(16). Klinik calsmalar, kognitif bozukluklar tGzerinde anestezininirdlakkinda
ipuclar sg@lasalar da, dgal olarak anestezinin etkilerini cerrahinin fizyokoye
psikolojik etkilerinden ayirma da kisith kalmaktae hatta postoperatif
medikasyonlar gibi kognitif fonksiyonlar Gzerinekiéit oldugu bilinen faktorleri
kontrol edememektedirler. Alternatif olarak, hayvealismalarinin cerrahiden
bagimsiz olarak incelemeye olanakgkaligi ve daha biyuk deneysel kontrole
izin verdigi doisundlmektedir (206, 215). Ancak; hayvanlar Gzerinde
gerceklgtirilen deneysel cajmalarda anesteziklerin kognitif fonksiyonlar tizerine
etkili oldugu gosterilmekle beraber (206), etkili olmgua bildiren calsmalara da
raslanmgtir (215). Culley ve ark. (206), yla ve genc ratlar Uzerinde genel
anestezinin grenilmis Gc¢ boyutlu-hafiza performansi (6rn. labirenttemtiima)
Uzerine etkilerini argirdiklari calgmalarinda; genel anestezininslyaratlarda

hafiza performansinda uzun sireli ancak geri giémiii bozulmalara yol agini
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gostermglerdir. Ek olarak bu grenme bozuklgunun genel anesteziye gha
OAB dezisiklikleri ve arteryal kan gazi gsiklikleri (hipoksi—hiperkarbi vb.) gibi
fizyolojik degisiklerle iliskisi olmadgini belirtmilerdir. Butterfield ve ark. (215)
ise calgsmalarinda; ysla iliskili olmaksizin tek bir kez anestezi almanin
ogrenilmis goérevlerde bozukiga yol acmayagani, tekrarlayan genel anestezi
aliminin ise asimptotik performansi etkilemeksizgonuclar Uzerine etkileri
olabilecgini belirtmislerdir. Ayrica anestezinin farkli kognitif fonksiykam
Uzerine farkl etkilerinin olabile@ni, yash ratlarda psikomotor genme
bozulurken, ygli ve geng ratlarda iseggenilmis G¢ boyutlu-hafiza performansinin
gelistigini gostermglerdir. Sonug olarak ise ylarda motor fonksiyonlarin yerine
getiriimesinde olgabilecek bozukluklara genel anestezinin katklagzbildigini
ancak @renilmis U¢ boyutlu-hafiza performansi gibi daha yiksek ysleki
kognitif fonksiyonlardaki bozukluklara ise katki g&@madgini belirtmilerdir

(215).

Hayvanlar Uzerinde gercekt@ilen deneysel ¢cajmalarda ki sonuclar gibi
anesteziklerin  kognitif fonksiyonlar Uzerine etkile inceleyen Klinik
calismalarin sonuclan da cghilidir. Genel anestezini beyin fonksiyonlarini,
ndéron membranlari, reseptorler iyon kanallari,ot@nsmitterler ve serebral kan
akimi ile serebral metabolizma hizi da dahil olmiakre, hemen tiim seviyelerde
etkiledigi bilinmektedir (216). Santral sinir sisteminde vatan nikotinik
asetilkolin (n-Ach) reseptorleri ile etkiden gosteren bilgklerin kognitif

fonksiyonlari dizenlemede rol aldiklarini géstekamitlar mevcuttur (14, 217).
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Asetilkolin; 6zellikle bilincin aktivasyonunda ondinbir yer tutar. Bozulmg
asetilkolin Gretimi veya antikolinerjik mekanizmala etkisi ile santral kolinerjik
eksikligin bir sonucu olarak postoperatif kognitif bozuklun meydana gelgh
disunulmektedir (14).Hayvan cakmalarinda ve gonuller Gzerinde yapilan
calismalarda, n-Ach reseptor agonistleri ile davgaal test sonuclarina goére uzun
donemde kognitif fonksiyonlarda ilerleme kayded##in (14, 217), n-Ach reseptor
blogunun hafiza Uzerine olumsuz etkileri ofdu da gosterilngtir (206).
Asetilkolin reseptorleri ile etkileen inhalasyon anestezikleri ve ketamin gibi
genel anestezik ajanlarin klinik kullanim dozlarindaAch reseptor bigu
yaptiklari; propofol, etomidat ve barbituratlar gibger intraventz anesteziklerin
reseptor bloker etkilerinin ise Kklinik kullanim damnin ¢ok Ustinde ortaya ciii

gosterilmitir (218).

Yasli hastalarda rejyonal anestezinin, genel anestazine nérofizyolojik
performans ve gunlik yam aktiviteleri gerceklkgirmek icin gerekli olan
yetenekler konusundaki olasi avantajlari da gadl bir konudur. Williams-
Russo ve ark. (18) elektif ortopedik cerrahi hastalizerinde yaptiklari 262
olguluk calsmalarinda anestezi tipinin (genel veya epiduralstem), POKD
gelisim derecesini veya ofum seklini etkilemedgini 6ne sturmélerdir. Benzer
sekilde Riis ve ark. (219), Berggren ve ark. (22@) @honeim ve ark. (221) da
genel anestezi ve santral bloklarin (spinal/epidangstezi) postoperatif kognitif
fonksiyonlar (zerine etkilerini inceledikleri cginalarinda gruplar arasinda

anlamh farka raslamadiklarini belirtgt@rdir. Wu ve ark. (222) ise, toplam 24
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calismayl iceren sistematik derlendirmelerinde santral bloklarin genel
anesteziye gére POKD gglie insidansini azaltmagni belirtmglerdir. Ancak;
epidural anestezinin intraoperatif anestezi ve quesiatif analjezik olarak
kullanildigi multimodal yaklaimlarla, respiratuar komplikasyonlar, postoperatif
agri ve hasta kaynakli sonuclar gibi POKD’ nun bilingisk faktorlerinin
azaltilabilecgini ve bu yonde olumlu katki gkyabilecgi gorisini

savunmaglardir.

Rasmussen ve ark. (16) ise major non-kardiyak begecirecek 438 hasta
Uzerinde yaptiklari, genel anestezi yontemleri séntral blok (spinal/epidural
anestezi) yontemlerini katastirdiklari calsmalarinda erken POKD ggiminde
genel anestezinin ve yetersiz postoperagifi &ontrolinin rol aldiini ileri
surmglerdir. Calsmalarinda 4 farkl norofizyolojik test kullanaragreoperatif,
postoperatif 1. hafta ve 3. ay olmak Uzere toplam Kegz hastalari
deserlendirmgler ve santral blok grubunda POKD geti insidansinin 1. haftada
belirgin olarak dgik olduunu gosternglerdir. Uciincii ayda yaptiklar
deserlendirmelerde ise her iki grubun POKD insidanslarasinda fark
bulamamglardir. Calsmanin amaclarinda yer almamakla birlikte, postdgera
solunumsal komplikasyonlarin ve uzanyogun bakim ihtiyacinin sadece genel
anestezi alan olgularda ggigini ve rejyonal anestezinin daha az kan kaybl,
postoperatif tromboembolik komplikasyon riskindalaza gibi faydali etkilerinin
disik morbidite oranlarina katki @adigini da belirtmglerdir. Bigler ve ark.

(223) ise, ydi hastalarda akut kalca kdricerrahisi icin spinal anestezinin, genel
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anesteziye kiyasla daha kisa sirede mobilizasylamalosgladigini géstermekle
birlikte, gruplar arasinda kalici zihinsel bozularah¢isindan teknikler arasinda
fark bulamamgtir. Anwer ve arkadgari (17) ise 120 hasta Uzerindesyave
anestezi tekg@inin (spinal/epidural anestezi - genel anesteziKPGnsidansi
Uzerine etkilerini inceledikleri caimalarinda; cerrahi sonrasi syiahastalarda
gorulen erken donem POKD ggiinde genel anestezinin belirgin risk faktort
oldugunu bildirmilerdir. Benzersekilde Campell ve ark. da (224) katarakt
cerrahisi sonrasi 24. saatte genel anestezi altopése olan hastalarin, lokal
anestezi altinda opere olanlara kiyasla kognitifk§oyonlarin dgerlendirme
testlerinde daha koéti sonuclar almaya yatkin oltuki gosterngierdir. Son
olarak Tzabar ve arkaglari (154) ise gunubirlik cerrahi sonrasi 3. gurhaoleal
anestezi ile karlastirildiginda genel anestezi grubunda kognitif bozulma
insidansinin belirgin olarak yiksek ofglinu belirtmglerdir. Rasmussen (225)
2009 yili 28. Olgan ESRA (The European Society of Regional Anesthasd
Pain Theraphy) kongresinde; rejyonal anesteziamati sonrasi erken dénemde
kognitif disfonksiyon gekliminde azalma ile ifkili olabilecegini belirtmistir.
Ancak; yapilan sistematik derlendirme cabdmalarinin sonuclarina bakifanda
gec donem kognitif disfonksiyonun rejyonal anestéei daha az oldiunu

sdylemenin mumkin olmagini da eklemitir.

Calismamizda yer alan toplam 62 olgudan yalniz 5 indestgperatif
MMDT skoru 23 ve altinda tespit edilmekle birlikkdinik olarak semptomatik

POKD olgusuna raslanmagtir. Spinal anestezi veya kombine pleksus ve sinir
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blogu anestezisi ile opere olan hastalarda postopdviDT skoru < 23 olan
yoktur. Postoperatif 24 saatte uygulanan MMDT skdeupreoperatif dgere gére
azalma tespit edilen ve MMDT skoru23 olan olgularin genel anestezi grubunda
olmasi g6z 6nune alinginda; genel anestezi altinda opere olmanin kognitif
fonksiyonlarin dgerlendiriimesinde kullangdimiz MMDT skorlarindaki gerileme
ile iliskili oldugunu ve hayvan caimalarindan elde edilen bilgilesiginda genel
anesteziklerin santral sinir sistemi Uzerine olasarh etkilerinin bu duruma yol

acabilecgini disinmekteyiz.

Hipotansiyon ve hipoksi gibi faktorlerin postopéfrdtognitif bozukluk
gelisiminde katkisi oldguna yaygin olarak inaniimaktadir. Newman ve arR6j§2
KPB sirasinda OAB derlerinin 50 mmHg nin altinda tutulmasi durumunda
serebral perflizyonun bozulabilgga ve bu durumun kognitif fonksiyonlar
Uzerine olumsuz etkileri olabilegmi gostermglerdir. Williams-Russo ve ark.
(227) ise, epidural anaestezi altinda kalca proteriahisi gecirecek 235 hasta
Uzerinde, iki farkli OAB dgeri belirleyerek (Grup | OAB: 45-55 mmHg, Grup I
OAB: 55-70 mmHg) kontrolli hipotansiyon gturduklari ¢alsmalarinda; gruplar
arasinda erken ve gec kognitif disfonksiyon g@eli acisindan fark
gormemglerdir. Bu amacla yapilan gir calgmalarda da, hastalara intraoperatif
olarak hipotansiyon uygulanmasing&meen, hipotansiyonun postoperatif kognitif

bozukluk gelsmesi icin 6nemli bir faktor olmagh belirtiimektedir (2, 151).

Calismamizda gruplarin ortalama OAB glerinin genel anestezi

grubunda sodyum tiyopental ve remifentanil ile Yyapindiksiyon sonrasi, spinal
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anestezi grubunda ise sempatik ve motor blok stétten sonra azaldl,

kombine lomber pleksus ve siyatik sinir §louygulanan olgularda ise hipotansif
degisikliklerin gorilmedgi belirlenmitir. Ancak; gruplar arasindaki istatistiksel
olarak anlamh olan bu farklgin, postoperatif MMDT skoru ve biyokimyasal

belirteclerin postoperatif gerleri ile iliskisi saptanamargtir.

Postoperatif dénemde (6zellikle gece) periferik ij@ks satlrasyon
deserlerinin % 85’ in altina diebildigi gosterilmitir (228, 229). Major cerrahi
geciren olgularda zihinsel fonksiyonlarin postopi€ra ginde azalgini ve bu
durumun operasyon sonrasi 2. gecede ki ortalama, Sagerleri ile korele
oldugunu gosterilmgtir (228). Ancak; Moller ve ark. (230) peroperatie
postoperatif ddnemde puls oksimetri ile takip éttik736 cerrahi olguda kognitif
fonksiyonlarda dgisiklik ile satlirasyon dgerleri arasinda ki bulamamglardir.
Ayni zamanda serebral hipoperfiizyon ve intraoperglikoz ve hematokrit
seviyelerinde anormalliklerin ojmasi ile POKD arasinda tam bir korelasyon
gorulmedgini bildirmislerdir. Devam eden ve derin hipotansiyon, hipoghise
anemi veya hipoksi ile de postoperatif kognitif bklk gelsimi arasindaki

ili skiler aydinlanmy degildir (2).

Calsmamizda ortalama SpO deserlerinin zaman icerisindeki
desisimlerinin gruplar arasindaki gerlendiriimesinde indiiksiyon sonrasi 1. ve 5.
dakika dgerleri genel anestezi grubunda belirgin olarak gliké¥ulunmaklia
beraber, kognitif fonksiyonlarla gkisi saptanamangiir. Ancak, genel anestezi

alan hastalarin indiksiyon o©ncesi maske ile prgakizie edildikleri ve
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entibasyon sonrasi mekanik ventilasyona gegildoz onine alinacak olursa

ortalama Sp@dezerlerindeki bu arti olagan gézikmektedir.

Klinisyenler ve argtirmacilar icin ana sorunlar, en cok hangi hastalar
POKD’ a yatkin oldgu, POKD gel§im sireci, tibbi ve cerrahi mudahaleler ile
POKD gelsiminin 6nlenip 6nlenemeyege olmakla beraber, POKD tanisinin
nasil konulac@ sorusu bile hentiz ¢oziimlenemetini Bu durum sadece POKD
icin gecerli olmamakla birlikte, hafif norofizyolitj degisikliklerin oldugu her
yerde kagimiza cikabilmektedir. POKD etiyolojisine yonelikaohk Wu ve ark.
(226) POKD gekimi icin “ortak yol” olmadgli, coklu ndrotransmitter
anormalliklerinin ve cerrahi gecirdiklerinde risktiada olan, yatkin bireylerde
“ortak semptomlar” ortaya ciign gorGsind savunmaktadirlar. POKD tanisi,
kognitif fonksiyonlarda 6lculebilir d@siklikler olmasi temeline dayanir. Her ne
kadar bu dgisikliklerin karakteristik 0©zellikleri veyasiddeti tam olarak
belirlenememise de, POKD kolaylikla akut ilagc etkilerine gha olabilecek
deliryumdan veya akut konfizyondan ayirt edilel(li62). Symes ve ark. (231)
KPB sonrasi, hafiza, dikkat ve motor fonksiyonlatdapit edilen bozulmalarin
POKD tanisinda daha guvenilir olglinu belirtmsglerdir. POKD tanisinda kesin
bir gorls birligine varllamamakla birlikte, norofizyolojik testlerbazi
biyokimyasal serum belirtecleri ve gunlik sgan aktivitesinin devamlginin
deserlendirilmesi 6nerilmektedir. Objektif testler il&ognitif fonksiyonlarin
tekrarlayan olcumleri POKD’ un belirlenmesinde edivenilir ve en gecerli

yontemlerden biridir. Preoperatif ve postoperatitatéendirmeler ile kognitif
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performansta okan deisimler fark edilebilir. Dgerlendirmelerin zamanlamasi
konusunda, saatler (232) ile yillar (233) arasidégisebilen caitli yorumlar
bulunmaktadir. Ancak preoperatif @elendirmenin taban der olusturmasi
acisindan 6nemi dunulerek, olgularda stresegbiagelisebilecek olan performans
azalmalarini engellemek amaciyla cerrahiden en azgtn ©6nce yapilmasi
gerektgi belirtiimektedir. Postoperatif testlerin ise @t sonrasi ilk 24 saat
icerisinde yapilmasi olasi kognitif fonksiyon boaukbrinin ensiddetli olmasi
beklenen déneme denk gelecek ve olgularin tabaalokabul edilen preoperatif
deserlerinde meydana gelen azalmalarin normal varyatmorayirt edilmesini
kolaylastiracazl distinulmektedir (19). Bilimsel asarmalar acisindan yararlari
aclkca ortada olan nérofizyolojik testlerin Ulkeoheki kullaniima durumunun
belirlenmesine ikkin incelemeler ve konuyla ilgili temel kaynaklamataka ve
Basar (234) tarafindan tarangnive yaklgik 400 adet néropsikolojik test
belirlenmitir. Kognitif fonksiyonun; hafiza, dikkat, lisan,iziopatial yetenek,
psikomotor performans gibi gédi komponentler altinda incelenebilen soyut bir
kavram olmasindan dolayl gkrlendiriimesi esnasinda ideal olani kullanilan
testlerin, bu komponentlerin timine yonelik olmasya kognitif fonksiyonun en
muhtemel etkilenme yerine odaklanmasi gereklidirlj15Ancak bu testlerin
tlkemizde kullanimina uygun bir standardizasyonktyo Bu testlerin sonucunu
etkileyen bircok faktor (6rngn; test sirasinda hastanin duygu durumu, hastanin
teste yatkinfil, testin duyarligl, taban ve tavan skorlarinin etkisi, testin yaigil

ortam gibi ds etkiler, ya&, egitim ve depresyon gibi hastanin karakteristik
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Ozellikleri) olabilir ve postoperatif kognitif dishksiyon dgerlendirilirken bu
faktorler de dikkate alinmalidir (19).

Son yillarda MMDT uygulanmasinin ve biyokimyasallifec olarak
noron spesifik enolaz ve S1@proteinin kullaniimasinin postoperatif kognitif
fonksiyon tanisini  kolaykurabilecgi Uzerinde durulmaktadir.  Kognitif
fonksiyonlarin dgerlendiriimesi amach bircok test bulunmakla biik Tlrk
toplumunda gecerlilik ve guvenilirlik camalari yapilmy, kisa gitim almis
hekim-hemire ve psikologlarca 10 dakika gibi bir sire icevike, poliklinik
kosullari ya da yatak anda uygulanabilen, uygulama esnasinda hasta vienhek
acisindan rahatsiz edici, utandirici bir yani bulayem MMDT’ i calsmalarda
sik¢a kullaniimaktadir. Yonelim, kayit hafizaskldit ve hesaplama, hatirlama ve
lisan olmak Uzere Beana balik altinda toplanmy on maddeden ojmakta ve
toplam puan olan 30 Uzerindengddendiriimektedir (2, 163, 164). Bu testin
kesin tani testi olmayip, hastalarin kognitif digfsiyon derecelerinin élgtlmesi
acisindan gerek tangamasinda, gerek tedavi srecinin izlenmesinde ryandoir
parametre olarak kullaniimasi 6nerilmekle berald€2), bircok cakmada tek
basina veya coklu bir test bataryasinin icinde veygokimyasal belirtecler ile
kombine edilerek, POKD tanisi amach kullangtm MMDT skorunun; 24-30
deserleri arasinda olmasinin kognitif fonksiyonlarigglam oldwgunu, 23 ve
altinda olmasi halinde ise kognitif bozukluk ola#si yoninde
deserlendirilebilecgi belirtiimistir (163). Glingen ve ark. (22) tarafindan MMDT’
nin Tdrk toplumunda hafif demans tanisinda gederlite guvenilirliginin

deserlendirildigi calismalarinda; 23 @k degerinde sensitivitenin % 92,
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spesifitenin % 95 oldiu goérilmi ve uluslararasi alanda en ¢ok kabul goren 23
esik degerinin Turk toplumu icin de gecerli oldu bildirilmistir.

Calismamizda gruplar arasi preoperatif MMDT skorlariatainasinda
anlamh farkhlik gorilmezken, MMDT skorlarinin meeratif ve postoperatif
donemdeki dgsimlerinin grup ici dgerlendiriimesinde sadece pleksus ve sinir
blogu ile opere olan grupta postoperatifdderin preoperatif dgere gore belirgin
artis gosterdgi, diger iki grupta anlamh farkhlik olmagi goéruldi. Postoperatif
ortalama MMDT dgerlerinin gruplar arasinda kaastiriimasinda ise genel
anestezi grubunda belirgin azalmalar @aworilmigtir. Calsmamizda klinik
olarak semptomatik kognitif disfonksiyon ya da dglm olgusuna
raslanmadiindan MMDT’ nin tani koydurucu O6zefline bakilmaksizin,
preoperatif déneme kiyasla postoperatif dénemde nikibgfonksiyonlarda

meydana gelen desiklikleri belirleyebildigini distinmekteyiz.

Beyin hasari ile ilgili olarak; glial ve néronal poisiyel biyokimyasal
belirtecler arasinda; S1P0NSE, miyelin bazik protein (MBP), glial fibriler
protein, adenilat kinaz (AK), beyin spesifik kremti fosfokinaz (CPK-BB),
guanin nukleotid bgayici protein GO, calbidin-D, laktat dehidrojen@DH) ve
glutamat sayilabilir (178)KPB sonrasi NSE ve S1(JDgibi belirteclerin serum
seviyelerindeki argiile nérokognitif fonksiyon bozukluklari arasinddsaslantiyi
arastiran bircok cakma bulunmaktadir (2, 177-181, 204, 235-237). Buladar
NSE; intraselller glikolitik bir enzim olan enolazi5 izoenziminden néron

spesifik olanidir. NSE noronlarda, normal néroemaok hicrelerde,
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trombositlerde ve eritrositlerde bulunur. Bu enzimbircok serebrovaskiler
patoloji sonrasinda, ndron 6limiu sebebiyle 6z@liBOS’ ta ve sistemik
dolasimda arttgl bilinmektedir. Yapilan deneysel ve klinik gahalarda, iskemik
inme sonrasinda BOS’ daki NSE duzeylerinin belirglarak yukseldii ve bu
yukselmenin infarkt voliuma ile pozitif korelasyorggerdgi bildirilmi stir (190,
238, 239). Immunohistokimyasal camalarla NSE'nin infarkta grams
noronlardan ekstrasellller sivi ile kana, ilk 1-2xg¢inde gecmeye beadigl ve
iskemiden 7-8 gin sonra bile serumda yuksekederde kaldil bildirilmi stir.
Inmeyi takiben prognozu belirlemek icin serum NSKiysderinin belirlenmesi

pratik bir yaklgim olarak kabul edilmektedir (191).

Postoperatif kognitif disfonksiyon ile NSferum dizeyleri arasindaski
oldugunu gosteren caimalar mevcuttur (23, 180). Rasmussen ve ark. (AR K
geciren olgular tzerinde yaptiklari birgdr calsmada, erken donem kognitif
fonksiyonlar ile NSE serum seviyeleri arasindagrdooranti oldgunu, ancak
S100p protein duzeylerinde desiklik olmadigini belirtmilerdir. Ancak, farkl
cerrahi tiplerinde genel anestezi uygulamasi ve BOH#rasindaki ikkiyi
inceleyen cabmalarinda Lindstedt ve ark. (22); POKD getiinden b&msiz
olarak NSE serum seviyelerinin gigmedgini, S100p protein seviyelerinin ise
postoperatif donemde kognitif fonksiyonlarinda azal ygayan olgularda
belirgin olarak daha yuksek olmakla birlikte, POK@mayan olgularda da

yukseldgini gostermglerdir. Bununla birlikte; NSE dizeyleri KPB sonrasi

106



arttigini ve bu artin 6zellikle nérokognitif disfonksiyon geciren halstrda daha

belirgin oldigunu savunan ¢aimalarda bulunmaktadir (179, 181).

Calsmamizda postoperatif donemdeki ortalama NSEgederinin,
preoperatif doneme kiyasla belirgin olarak yluksgldyozlendi. Postoperatif
surecte gozlenen NSE serum seviyelerindeki bu yliksdaha once yapilni
calismalardaki yukseklikler ile benzerlik gosterdi. Akagruplar arasinda anlamli
bir fark bulunamadi. NSE derlerinde, postoperatif MMDT skor gdimindan €
23, > 24) baimsiz olarak meydana gelen bu garhedeniyle NSE serum
seviyelerinin anestezi yonteminden etkilenngega da ortopedik cerrahi sonrasi
erken donem postoperatif kognitif disfonksiyon gigli tahmininde NSE serum

seviyesinin tespitinin 6zgul bir ydntem olmgwhi sdyleyebiliriz.

No6ronun trofik ve metabolik degimden sorumlu hicreler astrositlerdir.
Astrosit disfonksiyonu, iskemi sonrasi néronalayme ile uyumludur; nitekim bu
hicrelerin salgiladiklari noéroprotektif maddeler ilantioksidan defans ve
metabolik destek gtanir (240, 241). Astrositlerin normahrtlar altinda ya da
beyin hasarina cevap olarak salgiladiklari blyUaké&fleri ise deneysel serebral
iskemiye kag1 koruyucu rol oynamtir (242). Glial hiicreler nérondaki dejeneratif
desisikliklere noronlardan daha sensitiftir, ¢inkl seetbrskemi cevabinda

ndronal dlimden once glial hiicre kaybr meydana ¢24i3).

S100, kalsiyum Ilgtayici asidik yapida astro-glial bir proteindir. $10

proteinin B dimeri ise glial ve schwan hucrelerinde bulunutO& proteini
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dejenere olmy astrositler tarafindan salinir. Kan-beyin barigeri bozuldgu
durumlarda periferik dokamdaki konsantrasyonu artar (237). SP0@antral sinir
sistemi dginda beyaz ve kahverengigydokusunda, deride, iskelet kas dokusunda
ve bazi timor dokularinda da bulumngtwr. Fakat akut santral sinir sistemi
hasarlarindan sonra S¥D@ktivitesi, dger durumlarda bulungw deserlerden,

belirgin olarak daha yuksek olarak olculgtiir (244, 245).

Zimmer ve ark. (168) S100 proteinlerinin hicre gapbiyume, enerji
metabolizmasi ve hucre ici ilgitn gibi cesitli strecleri duzenledini ileri
surmglerdir. S100 B proteininden son yillarda nérotropik sitokin olara
bahsedilmektedir. S10@’ nin komplike noroglial etkilgmleri moduile etti
disinulmektedir. Noronal hicre 6lumundn indiksiyonundee reaktif
sinaptogenez ve plastisite glununda etkisi gosterilrgtir. S1003 sinir sistemi
disinda da bircok dokuda hem fizyolojik hem de pai&logurumlarda

bulunabilmektedir (168, 246-248).

Inme (249), travma sonrasi beyin hasarinda (250,26RB eligindeki
kardiak cerrahide (21, 252-256) ve kardiak arrestsmnra (257) S10(
proteininde gozlenen aglar bu olaylara spesifik olarak bulungtur. Akut
inmeden sonra S10Dprotein salinimi ile ilgili yapilan ¢aimalarda bu proteinin
beyindeki enfarkt alani boyutu, klinik durum ve ksiyonel sonuc ile ikisi
gOsterilmitir (258, 259).inmeli hastalarda kanda S1@0proteininin arttgini
gosteren ilk argirma Perrson ve ark. (260) tarafindan yaptmi Kim ve ark.

(261), 24.saat, 3. ve 7.gunde seri BOS ve serunD $1@roteini 6lcimuni
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yaptiklari argtirmada, genienfarktl veya intraserebral kanamasi olan haskalar
S100p proteinini yiksek tespit etgierdir. Enfarkti olan hastalarda 3. glnde,
intraserebral kanamasi olan hastalarda ise 24tesaspnra S10@ protein igin

tavan dgerler gozlenmtir.

Abraha ve ark. (262) nin yagt bir calsmada S100p protein
konsantrasyonlari, iskemik veya hemorajik inmelstadarda kontrol grubuna
oranla yuksek bulunmgtur. Weglewski ve ark. (263) ise; yaptiklari galada
iskemik inme hastalarinda en yuksek protein SID0protein dgerlerine
serebrovaskiiler olay (SVO) sonrasi 3. gun, hentonajne hastalarinda ise SVO
sonrasi 1. gun uddigini tespit etmilerdir. Delgado ve arkadiari (268), 78 akut
spontan intraserebral kanama hastasinin ilkstgatilinan plazma orneklerindeki
ortalama S10@ seviyelerinin sglikli kontrol grubuna oranla yiksek olgiunu

tespit etmglerdir.

Cerrahi sonrasi noérolojik komplikasyonlarlserum S100 seviyeleri
arasindaki igkiyi arastiran bircok yayin bulunmaktadir (179-181, 235, -2463)
ancak bu cajmalarin ¢@u kalp cerrahisi ve kardiyopulmoner bypass uzerine
yogunlasmistir. Westaby ve ark. (266) Slf®(konsantrasyonlari ile ya aort
klemp sureleri ve KPB sureleri arasinda korelasyddugunu gosternstir.
Grocott ve ark. (254) ise S1@protein piki ile KPB sonrasi TKD ile saptanan
intraoperatif mikroemboliler arasindaki korelasyongostermitir. 1Iriz ve
arkadalarinin  (267) HES solusyonu ile kristalloid primeolsyonlarinin

norokognitif fonksiyonlar tizerine etkisini gtadiklari bir calsmada, postoperatif
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kooperasyon - oryantasyon bozukly konflizyon ve ajitasyon gb6zlenen
hastalarda postoperatif 24. saat iL@6serlerinin belirgin olarak yiksek olgu

bulunmutur.

Linstedt ve ark. (244), NSE’ nin min6r norofizyalojdisfonksiyonu
yansitmakta yetersiz kafgni belirtmekle birlikte ek olarak; vaskiler ve
abdominal cerrahi sonrasi POKD olan hastalar olmiayaile kiyaslandiinda
S100p protein dgerleri daha fazla agtigosterirken, Urolojik gigimlerden sonra
ise anlaml bir fark olmadini belirtmglerdir. Calsmalarinin sonucunda S1(0
protein serum konsantrasyonlarinin POKD olmayartaltesia da yukseldini,
normal hastalardaki bu gendagihm ve digik 6zgulligi nedeni ile kardiyak
cerrahi haricinde farkli cerrahi tiplerinde POKD ligen insidansini, ve

sonugclarini dgerlendirmede yetersiz kafgdigoristini savunmglardir.

Iki farkl genel anestezi yontemindel{A / inhalasyon anestezisi), minor
cerrahi sonrasi S10Q protein ve NSE dgerlerini inceleyen bir caimada,
anestezi tekginden bgimsiz olarak POKD insidansiningfahastalarda daha sik
oldugunu ancak; NSE ve S10@ protein dgerlerinin ne preoperatif doneme
kiyasla postoperatif donemde, ne de gruplar arasdalsmedigini belirtilmistir

(268).

Ancak; Herrmann ve ark. (179) yaptiklam ¢alsmada S10@ prootein ve
NSE degerlerinin ve serum Kkinetiklerinin postoperatif nosdlojik ve

noropsikiyatrik komplikasyonlarin erken tanisindaksek hassas gere sahip
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oldugunu bildirilmistir. Bu calsmada deliryum gbdzlenen hastalarda postoperatif 3.
ginde S10@® deserlerinin hala yuksek oldw gozlenmgtir. Ayni zamanda bu
testler sayesinde altta yatan nérolojik bozgliu tipi hakkinda da bilgi sahibi

olunabilecgi bildirilmi stir.

Kardiyak cerrahi sonrasi NSE ve S1®@roteinin, kognitif disfonksiyonla
ve Olcim zamanlari ile gkisini inceleyen bir cajmada ise; NSE ve S100©
proteinin pik konsantrasyonlarina by-pass cerralsignrasi erken dénemde
ulasildigi ve KABG cerrahisi sonrasi kognitif disfonksiyond@mgorilmesinde

NSE’ In S10( proteinine kiyasla daha kullghioldugu ileri strtlmigtar (23).

Kalca ve diz artroplastisi sonrasi S1@0protein ve NSE deerlerini
inceleyen bir bgka calgmada ise NSE gerleri dggismeden kalirken, S100

protein dgerleri ise POKD gejiminden b& msiz olarak yukselmiir (265).

Calismamizda ise; her U¢ grupta postoperatif ortalam@03L protein
deserleri, preoperatif deerlere kiyasla belirgin olarak yiksek bulunurkempdar
arasinda belirgin bir farkllik tespit edilemedierizersekilde MMDT skorlarinda
postoperatif donemde aytolan olgularda dahi S10® protein dgerlerinde arty
olmasi, erken donem postoperatif kognitif fonksiyeanisinda, ortopedik
cerrahide ve farkh anestezi yontemleri arasindakki belirlemede NSE gibi

S100p proteininde yetersiz kalghni digiindtrmektedir.

Yapilan calgmalarda; siddetli, 6zellikle uyku uyaniklik siklusunu ters

olarak etkileyen ve istirahatta olan uzun suretistpperatif &rinin POKD’ un
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yuksek insidansi ile beraber seyr@tgosterilmitir (2, 151). Uyku, duygu durum
gibi ¢ssitli davranglara aracilik eden serotonin de postoperatif kdgnit
bozukligun gelsimine katkida bulunmaktadir. Serotoninin artmasiyave
norotransmisyondaki fazlgn konfizyon ve uykusuzluk ile sonuclanabilir.
Serotoninerjik fonksiyonlarin azalmasi, serebrabtdfan varlgindaki azalma
veya fenilalanin seviyelerindeki yikselmeye nedéarak, postoperatif kognitif
bozukluk gelsimine katkida bulunabilmektedir (151). Postoperaliinemde
analjezik olarak en sik kullanilan ajanlardan ofaaperidinin morfine kiyasla
daha fazla postoperatif kognitif disfonksiyon veliljema yol actgl ileri
surulmektedir (269). Bu nedenle gatamiz sirasinda postoperatifra ve
analjezik faktorine kg POKD gelsim ihtimalini en aza indirmek icin her ¢
gruba da morfin iceren HKA protokoli uyguladik. Bunggmen, postoperatif
donemde genel anestezi grubunda NSA& benzeri ek analjezik ihtiyaciggir iki
gruba kiyasla daha fazla olgtur. Ancak; gruplar arasinda belirgin olan bu
farkhiligin  MMDT sonuclart ve biyokimyasal belirtecler Uzei etkisi

gozlenmenmtir.
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6. SONUCLAR

Periferik sinir ve pleksus bloklarinin POKD gt Uzerine etkilerini
genel anestezi ve spinal anestezinin etkileri dsikastirmak amaciyla yaptimiz
arastirmamizdaesagidaki sonuclar 6nemli bulunngtuwr;

1. Gruplar arasi preoperatif MMDT skorlarinda fark kgdmezken,
postoperatif MMDT skorlarl genel anestezi grubuéger iki gruba
kiyasla belirgin olarak diiik bulundu. Ek olarak; periferik sinir ve
pleksus blgu grubunda postoperatif MMDT skorlarinin preopérati
deserlere gore belirgin agigosterdgi saptandi.

2. Tum gruplardaki olgularin postoperatif MMDT skorang@reoperatif
deserlere gore azalma tespit edilen olgu sayisinif%a422,6) oldgu
ve bunlardan 8’ inin (% 12,9) genel anestezi grulaumyer aldgi
gozlendi. Gruplar arasindaki bu fark istatistiksalarak anlaml
bulundu. Benzer olarak; postoperatif MMDT skoru\Z3altinda olan
5 (% 8,1) olgunun tamaminin da genel anestezi gadurdgu
gozlendi. Hem postoperatif MMDT skorlarinda azalotmasi hem de
postoperatif MMDT skorlarinin 23 ve altinda olmake, gruplar
arasinda pozitif korelasyon olglu belirlendi.

3. Preoperatif ve postoperatif ortalama NSE ve S10O0protein
deserlerinde gruplar arasinda fark olm@adgdorildi. Her G¢ grupta da
postoperatif NSE ve S1(JDprotein dgerlerinin, preoperatif dgerlere
gore belirgin arttirdi, ancak gruplar arasinda anlamh farkhlik

olmadgi gorulda.
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4. HKA protokolliine ek analjezik ihtiyaci olan olgulagenel anestezi ve
spinal anestezi gruplarinda ofduve bu iki grubun periferik sinir ve
pleksus grubu ile aralarindaki farkin istatistikeirak anlamli oldgu

belirlendi.

Sonu¢ olarak; secilen anestezi yonteminin POKD idieeetkisi oldgu,
MMDT skorlarinin dgisimlerine gére genel anestezinin erken dénem POKD
gelisimini artirdigl, rejyonal anestezi yontemlerinin genel anestegiye kognitif
fonksiyonlar Gizerinde olumsuz etkilerinin olmgidve rejyonel anestezi teknikleri
arasinda ise fark olmadi belirlendi. POKD’ un potansiyel biyokimyasal
belirtecleri olan serum NSE ve S1@O0protein dgerlerinin gruplar arasi fark
gostermemesi sonucu bu belirteclerin erken dénenKDPQlegzerlendirmesi

acisindan diz protezi cerrahisi olgularinda anlagmtadgl sonucuna varildi.

114



7. KAYNAKLAR

1. Rasmussen LS, Larsen K, Houx P, Skovgaard LT, HQr@D, Moller JT. The
assessment of postoperative cognitive functiona Actaesthesiol Scand 2001;
45: 275-289.

2. Christopher LW, Wesley H, Jeffrey MR, Srinivasa R&stoperative Cognitive
Dysfunction as an Outcome of Regional Anesthesth Aamalgesia. Regional
Anesthesia and Pain Medicine 2004; 29(3): 257-268.

3. Moller JT, Cluitmans P, Rasmussen LS, Houx P, ResemH, Canet J et al.
Long-term postoperative cognitive dysfunction ie #iderly:ISPOCD1 study.
The Lancet 1998; 351: 857-61.

4. Parikh SS, Chung F. Postoperative delirium in thdeg. Anesth Analg 1995;
80: 1123-32.

5. Caverni V, Rossa G, Pinto G, Tordiglione P, Fav&oHypotensive anesthesia
and recovery of cognitive functions in long ternmardofacial surgery. The
Journal Of Craniofasial Surgery 2005; 16: 531-36.

6. Grichnik K, ljsselmuiden A, D’Amico T, Harpole Doghitive decline after
major noncardiac operations: A Preliminary ProsgeetStudy. Ann Thorac Surg
1999; 68: 1786-1791.

7. Johnson T, Monk T, Rasmussen L, Agabeyldstromoktoperative cognitive
dysfunction in middle-aged patients. AnesthesioR@f}2; 96: 1351-7.

8.  Selwood A, Orrell M. Long term cognitive dysfunetio older people after non-
cardiac surgery. BMJ 2004; 328: 120-121.

9. Zakriya KJ, Christmas C, Wenz JF, Franckowiak Sdekson R, Sieber FE.

Preoperative Factors Associated with Postoperati@bhange in Confusion

115



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Assessment Method Score in Hip Fracture Patientgesth Analg 2002; 94:
1628-1632.

Kunimatsu T, Misaki T, Noriya H, Tsuboi E. Post@iee mental disorder
following prolonged oral surgery. Journal of Or@tience 2004; 46: 71-74.
Nishikawa K, Nakayama M, Omote K, Namiki A. Regowlaracteristics and
postoperative delirium after long duration laparope assisted surgery in
elderly patients, propofol based vs sevofluraneedanesthesia. Acta Ansthesiol
Scand 2004; 48: 162—-168.

Rasmussen LS, Moller JT. Cognitive dysfunctionr afteaesthesia. Current
Anaesthesia and Critical Care 1998; 9: 307-311.

Chen X, Zzhao M, White PF Li S, Tang J, Wender Rldl.eThe recovery of
cognitive function after general anesthesia in did@atients a comparison of
desflurane and sevoflurane. Anesth Analg 2001]14989-94.

Belluardo N, Mudo G, Blum M, Fuxe K. Central nio@ti receptors,
neurotrophic factors and neuroprotection. BehaviBfaes 2000; 113: 21-34.
Fodale V, Santamaria LB. Drugs of anesthesia, @tnticotinic reseptors and
post-operative cognitive dysfunction. Acta AnaesthieScand 2003; 47: 1180-
1182.

Rasmussen LS, Johnson T, Kuipers HM, KristenseSidbsma VD, Vila P et al.
Does anaesthesia cause postoperative cognitiveiaiytsbn? A randomised study
of regional versus general anaesthesia in 438 gjdeatients. Acta Anaesthesiol
Scand 2003; 47: 260-266.

Anwer HM, Swelem SM, el-Sheshai A, Mustafa AA.oPesttive cognitive
dysfunction in adult and elderly patients- geneaxaksthesia vs subarachnoid or

epidural analgesia. Middle East J Anesthesiol 2Q08%6): 1123-38.
116



18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

Williams-Russo WP, Sharrock NE, Mattis S, Szatrow$k Charlson ME.
Cognitive effects after epidural vs general anesithein older adults. A
randomized trial. JAMA 1995; 274(1): 44-50.

Lewis M, Maruff P, Silbert B. Statistical and coptteal issues in defining post-
operative cognitive dysfunction. Neuroscience amtb&havioral Reviews. 2004;
28: 433-440.

Gungen C, Ertan T, Eker E, Yasar R, Engin F. Stedida Mini Mental Test'in
Tark toplumunda hafif demans tanisinda gecerlili& guvenilirligi. Turk
Psikiyatri Dergisi 2002; 13: 273-281.

Rasmussen LS, Christiansen M, Hansen PB, MollerDd .blood levels of
neuron-specific enolase and S 100 protein reflegndive dysfunction after
coronary artery bypass? Acta Anaesthesiol Scan®;193: 495-500.

Linstedt U, Meyer O, Kropp P, Berkau A. Serum cotre¢gion of S 100 protein
in assessment of cognitive dysfunction after gérarasthesia in different types
of surgery. Acta Anesthesiol Scand 2002; 46: 388-38

Rasmussen L, Christiansen M, Eliasen K, Moller &nder-Jensen K.
Biochemical markers for brain damage after cardewrgery-time profile and
correlation with cognitive dysfunction.Acta Anaestiol Scand2002;46:547-551.
Forman MD, Kaplan DA, Muller GF. The epidemiologyasteoarthritis of the
knee. In: Peyron JG, editor. Epidemiology of Ostdudis. Paris: Ciba-Giergy,
1980; 243.

Brandt KD, Flusser D. Osteoarthritis. In: Bellamy, Bditor. Prognosis in the
Rheumatic Diseases. Lanchester, UK: Kluwer Acad&uliishers, 1991; 11.
Tozln R. Arka capraz pakoruyan primer diz artroplastileri. In: Tangan NR,

Alpaslan AM, editors. Diz cerrahisi. 1999; 321-325.
117



27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

Srikanth VK, Fryer JL, Zhai G, Winzenberg TM, HosiDe Jones G. A meta-
analysis of sex differences prevalence, incidemuk severity of osteoarthritis.
Osteoarthritis Cartilage 2005; 13: 769-81.

Ackerman IN, Graves SE, Wicks IP, Bennell KL, OsboRH. Severely
compromised quality of life in women and thoseowfelr socioeconomic status
waiting for joint replacement surgery. Arthritis 8&im 2005; 53: 653-8.

Odar V. Anatomi. Cilt I. Ankara: Ayyildiz Matbaas§;A984; 135-141.

April EW. Anatomy. 2nd ed. Pennsylvania: Harwal Kalters; 1990; 367-372.
Jojima H, Whiteside LA, Ogata K. Anatomic consitierss of to vastus medialis
in knee surgery. Clin Orthop. 2004; 423: 157-160.

Ege R. Diz Anatomisi. In: Ege R, editor. Diz soaunl1998; 3 : 27-54.

Henry DC, Scott N. Anatomy. 3rd ed. Surgery ofkhee. New York: Churchill
Livingtone; 2001; 2: 13-71.

Sorrels RB, Stiehl JB, Voorhorst PE. Midterm reswaf mobile-bearing total
knee arthroplasty younger than 65 years. Clin Opt2001; 390: 182-189.
Guyton JL. Arthroplasty of Ankle and Knee. 9th &€ mpbell's Operative
Orthopaedics. St.Louis: Mosby-Year Book Inc.; 19282-295.

Insall JN, Henry DC. Historic Development, Classafion and Characteristics of
Knee Prostheses. 3rd ed. Surgery of the Knee. Nekv €hurchill Livingtone;
2001; 1516-1547.

Cetin/, Erdemli B. Diz Artroplastisinde Teknik ve Uyguta@zellikleri. In: Ege
R, editor. Diz sorunlari. 1998; 17: 411-431 27-54.

Crowleya MP, Fischer B. Routine anaesthesia fontjoeplacement surgery.

Anesthesia and Intensive Care Medicine 2006; 7{330.

118



39.

40.

41.

42.

43.

44,

45,

46.

47.

48.

Morgan GE, Mikhail MS, Murray MJ, Larson CEnhhalasyon Anestezikleri. In:
Morgan GE, Mikhail MS, Murray MJ, Larson CP editpr&linik Anesteziyoloiji
(3rd ed). Ankara: GuneKitabevi; 2004; 128-146.

Kayhan Z.Inhalasyon Anestezikleri. In: Kayhan Z, editor. KinAnestezi.
Genisletilmis 3rd. ed./stanbul: Logos Yayincilik; 2004; 75-95.

Kecik Y, Unal N. Néroanestezi (1. Baski). AnkardagiKitapgilik; 2000; 13- 33.
Todd MM, Wu B, Warner OS, Maktabi M. The dose eel&ffects of nitric oxide
syntheses inhibition on: cerebral blood flow durisgflurane and pentobarbital
anesthesia. Anesthesiology 1994; 80: 1128-34.

Hoffman W, Edelman G, Kochs E, Werner C, Segil lbreaht RF. Cerebral
autoregulation in awake isoflurane-anesthetizeds.rainesth Analg 1991; 73:
753-57.

Davis PJ, Stiller RL, Wilson AS, McGowan FX, Egdh, Muir KT. In vitro
remifentanil metabolism: the effects of whole blamhstituents and plasma
butyrylcholinesterase. Anesth Analg. 2002; 95(%)3:3,

James MK, Vuong A, Grizzle MK, Schuster SV, ShaifeHemodynamic effects
of 6187084 B, an ultrashort actingopioid analgesic, in anesthetised dogs. J
pharmacol Exp Ther 1992; 263: 84-91.

Beers R, Camporesi E. Remifentanil update. CNS $2004; 18(5): 1085-1104.
Glass PSA, Gan TJ, Howell S. A review of the pheokiaetics and
pharmacodynamics of remifentanil. Anesth Analg 18997-14.

Talmage D. Pharmacokinetics and pharmacodynamicsreofifentanil: An

update in the year 2000. Curr Opin Anaesthesiol®203: 449-455.

119



49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

Hughes MA, Glass PSA, Jacobs JR. Context-1993sensitalftime in
multicompartment pharmacokinetic models for intramgs anesthetic drugs.
Anestesiology 1992; 76: 334-341.

Beers R, Camporesi E. Remifentanil update. CNS £2004; 18(5): 1085-1104.
Komatsu R, Turan AM, Orhan-Sungur M, McGuire J, lRa®C, Apfel CC.
Remifentanil for general anaesthesia: a systemaicew. Anaesthesia, 2007;
62: 1266-1280.

Dershwitz M, Hoke JF, Rosow CE, Michalowski P. Pmacokinetics and
pharmacodynamics of remifentanil in volunteer scigjevith severe liver disease.
Anesthesiology 1996; 84: 812-820.

Lang E, Kapila A, Shlugman D, Hoke JF, Sebel P&s&IPS. Reduction of
isoflurane minimal alveolar concentration by remii@nil. Anesthesiology 1996;
85(4): 721-8.

Dershwitz M, Randel GI, Rosow CE, Fragen RJ, Cosifivl, Librojo ES et al.
Initial clinical experience with remifentanil, a we opioid metabolized by
esterases. Anesth Analg. 1995;81(3):619-23.

Hoke JF, Cunningham F, James MK, Muir KT, Hoffmak.VComperative
pharmacokinetics and pharmacodynamics of remifeltaits principle
metabolite (GR 90291) and alfentanil in dogs. JiAtecol Exp Ther 1997; 281:
226-232.

Scott LJ, Perry CM. Spotlight on Remifentanil foer@ral Anaesthesia. CNS
Drugs 2005;19 (12): 1069-1074.

Ross AK, Davis PJ, Dear Gd GL, Ginsberg B, McGowan Stiller RD et al.
Pharmacokinetics of remifentanil in anesthetizedigigic patients undergoing

elective surgery or diagnostic procedures. Anestal@2001; 93(6): 1393-401.
120



58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

McEwan Al, Smith C, Dyar O, Goodman D, Smith LRas&IPS. Isoflurane
minimum alveolar concentration reduction by fentadnesthesiology 1993; 78
(5): 864-8609.

Munday IT, Ward PM, Sorooshian S, Stafford MA, 3drRi1, Hull CJ, Shaikh S.
Interaction between remifentanil and isoflurane spontaneously breathing
patients during ambulatory surgery. Anesthesiold895; 83: A23.

Gunaydin B, Ozulgen IK, Ozturk E, Tekgul ZT, KayaRémifentanil versus
remifentanil with paracervical block on plasma rénitanil concentrations and
pulmonary function tests for transvaginal ultrasdeguided oocyte retrieval. J
Opioid Manag. 2007; 3(5): 267-72.

Hoffman WE, Cunningham F, James MK, Baughman Mireglht RF. Effects of
remifentanil, a new short-acting opioid, on cerdbpbood flow, brain electrical
activity, and intracranial pressure in dogs anestted with isoflurane and
nitrous oxide. Anesthesiology 1993; 79: 107-13.

Geisler FR, de Lange S, Royston D, Demeyere R,i®mh, Lehot JJ et al.
Efficacy and safety of remifentanil in coronary east bypass graft surgery: a
randomized, double-blind dose comparison studyaddiGthorac Vasc Anesth
2003;17(1): 60-8.

Navapurkar VU, Archer S, Gupta SK, Muir KT, FradgrPark GR. Metabolism
of remifentanil during liver transplantation. BrAhaesth. 1998; 81(6):881-6.
Ellenhom MJ. Ellenhom’s Medical Toxicology: Diagisosand Treatment of
Human Poisoning. 2nd ed. Pennsylvania: Williams 8kins; 1997; 1166-1233.
Trevor AJ, Miller RD. General Anesthetics. In: Kaig BG, editor. Basic and

Clinical Pharmacology. 7th ed. Connecticut: AppletbLange, 1998: 409-423.

121



66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

Morgan EG, Mikhail MS, Murray MJ, Larson CP. Spisifnonvolatil
anestezikajanlar. Barbituratlar. In: Klinik Anestgaloji 3rd ed. Ankara: Gling
Kitabevi; 2004; 157-164.

Kayhan Z. Barbituratlar. In: Klinik Anestezi Geglatilmis 3rd ed. /stanbul:
Logos Yayincilik; 2004; 101-104.

Reves JG, Glass PSA, Lubarsky DA, McEvoy MD, MagtRuiz R. Intravenous
Anesthetics. In: Miller RD, editor. Miller's Anestsia 7th ed. Philadelphia:
Churchil Livingstone — Elsevier; 2009; pt 26: 7168/

Toner W, Howard P, McGowan W, Dundee J. Anothek Bicacute tolerance of
thiopentone. Br J Anaesth 1980; 52: 1005.

Frager RJ, Avram MJ. Barbiturates. In: Miller RDieat. Miller's Anesthesia. 5
th Ed. Philadelphia: Churchil Livingstone; 2000;2@27.

Beskow A, Werner O, Westrin P. Faster Recovery @ftesthesia in Infants
after Intravenous Induction vith Methohexital irede of Thiopental.
Anesthesiology 1995; 83; 976-979.

Kayaalp SO. Rasyonel Tedavi Yonunden Tibbi Farr@akd8. Baski) Ankara:
Hacettepe-TaKitapcilik Ltd.Sti.; 1999: 788-789.

Hemmings HC. Pharmacology of nonopioid intravencaisesthetics. In:
Weinberg GL, editor. Basic Science Rewiev of Arsgiltogy, 1st ed. USA: The
McGraw-Hill Companies; 1997; 16-27.

Tassani P, Janicke U, Ott E, Groh J, Conzen P. Hbmamic Effects of
Anesthetic Induction with Eltanolole- Fentanyl \eysThiopental-Fentanyl in
Coronary Arter Bypass Patients. Anesth Analg 19835;469.

Archer DP, Samanani N, Roth SH. Pentobarbital IrducNocifencive

Hiperreflexia, not Hiperalgesia in Rats. Can J Aihe®000; 47: 687-692.
122



76.

7.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

McCoy EP, Maddineni VR, Elliott P, Mirakhur RK, Gan IW, Cooper RA.
Haemodynamic effects of rocuronium during fentaandesthesia: comparison
with vecuronium. Can J Anesth 1993; 40(8):703-5.

Demirel E, Unal N. Kas gevseticiler ve Klinik kulenlari. In: Ozatamer O, Alkis
N, Bati-islam Y, Kicuk DY editors. Anestezide Giikoaular. /stanbul: Nobel
Tip Kitabevleri; 2002; 125-157.

Shiraishi H, Suzuki H, Suzuki T, Katsumata N, Og&whading responses in the
evoked EMG after rocuronium in cats. Can J AneS%2139(10):1099-104.
Meistelman C, Plaud B, Donati F. Rocuronium neursoular blockade at the
adductor muscles of the larynx and adductor pdliech humans. Can J
Anesth1992; 39(7): 665-9.

Robertson EN, Driessen JJ, Booij LHDJ. Pharmacetkis and
pharmacodynamics of rocuronium in patients with amthout renal failure. Eur
J Anaesthesiol 2005; 22: 4-10.

Magorian T, Wood P, Caldwell J, Fisher D, SegredoS¥¢enohradszky J et al.
The Pharmocokinetics and neuromuscular effects octinonium bromide in
patients with liver disease. Anesth Analg 199548W3-47.

Naguib M, Lien CA. Pharmacology of Muscle Relaxamd Their Antagonists.
Miller RD ed. Miller's Anesthesia 7th ed. Philadei@: Churchil Livingstone —
Elsevier; 2009; pt 29: 859-912.

Ozyalcin SN. Spinal Anestezi/Analjezi Uygulamalari Erdine S, ed. Rejyonal
Anestezi. 1st edstanbul: Nobel Tip Kitabevleri Ltdti.; 2005; 159-184.
Bridenbaugh PO, Green NM, Brull SJ. Spinal (subaramd) neural blockade.
In: Cousins MJ, Bridenbaugh PO (editors), Neuraloddade. 3rd ed.

Philadelphia: Lippincott-Raven publishers; 1998;32p42.
123



85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

Rubin AP. Spinal anaesthesia. In: Widshmith JAWhiftage EN, McClure JH
editors. Principles and Practice of Regional Anaesia. 3rd ed. UK: Churchill
Livingstone; 2003; 125-38.

Raff M. Continuous spinal and epidural anesthe&m. Boezaart AP editor.
Anesthesia and orthopedic surgery. McGraw-Hill; 80871-84.

Brown DL. Atlas of Regional Anesthesia. In: Browh, [@d. Atlas of Regional
Anesthesia. 2nd ed. Philadelphia: W.B.Saunders @ogn999; 375-89.

Burm AG. Clinical pharmacokinetics of epidural asdinal anaesthesia. Clin
Pharmacokinet 1989; 16: 283-311.

Colins V. Principles of Anesthesiology. Cilt 2. IRbelpia: Lea & Ferbiger;
1993; 1445-1512

Brown DL. Spinal, Epidural, and Caudal AnesthegiaMiller RD (ed). Miller's
Anesthesia. 6th ed. Philadelphia: Churchill Livitmse; 2005; 1653-1683
Barash PG. Management of Anaesthesia. 3rd editiBhiladelphia: JB
Lippincott Company; 1995; 509-544.

Kleinman W. Rejyonal Anestezi vgriATedavisi - Spinal, Epidural, and Kaudal
Bloklar. In: Morgan GE, Mikail MS, Murray MJ, LarsoCP (eds) Klinik
Anesteziyoloji. 3rd ed. Ankara: Guni€itabevi; 2004; 253-282.

Long TR, Wass CT, Burkle CM. Perioperative Intelesta Blockade: An
overview of Its History and Current clinical Use.Qlin. Anesth. 2002; 14 (7):
546-556.

Erdine S, Ozyalcin S. Alt ekstremite somatik blokla: Erdine S (ed). Rejyonel
Anestezilstanbul: Nobel Tip Kitabevleri; 2005; 109-25.

Winnie AP. Regional anesthesia. Surg Clin North 2075; 55: 861-92

124



96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

105.

Winnie A, Ramamurthy S, Durrani Z, Radonjic R. Béeblocks for lower
extremity surgery. Anesthesiol Rev 1974; 1: 11—6.

Finucane BT. Complications of brachial plexus ahesia. In: Finucane BT (ed),
Complications of Regional Anesthesia. 1st ed. Nesk:XChurchill Livingstone;
1999; 56-76.

Greengrass RA, Klein SM, D'Ercole FJ, Gleason 3Gimer CL, Steele SM.
Lumbar plexus and sciatic nerve block for knee ragtfasty: comparison of
ropivacaine and bupivacaine. Can J Anaesth 19981 1% 1094-1096.

Erdine S, Ylcel A. Periferik Sinir Fizyolojisi veKal Anestezik Ajanlar. In:
Erdine S(ed), Rejyonel Anestdstanbul: Nobel Tip Kitabevleri; 2005; 23-43.
Erdine S, Ozyalgin SN. Ust ekstremite somatik &toklin: Erdine S(ed),
Rejyonel Anestezistanbul: Nobel Tip Kitabevleri; 2005; 83-93.

Kayhan Z. Sinir-kas sistemi ve kas g#iciler. Klinik Anestezi. Geyletilmis 3.
Baski./stanbul:Logos Yayincilik, 2004; s:151-181.

Greenblatt GM, Densan JS. Needle nerve stimulamatbr. Anesth Analg 1962;
41: 599- 602.

Wright BD. A new use for the block-aid monitor &nesthesiology 1969;30:
236-7.

Fleck JW, Moorthy SS, Daniel J, Dierdorf SF. Brathplexus block: a
comparison of the supraclavicular lateral paravasewand axillary approaches.
Reg Anesth 1994;19: 14-7.

Riegler FX. Brachial plexus block with the nervemsiator: Motor response

characteristics at three sites. Reg Anesth 1992295-9.

125



106.

107.

108.

109.

110.

111.

112.

113.

Hadzic A, Vloka J, Hadzic N, Thys DM, Santos A@rval stimulators used for
peripheral nerve blocks vary in their electricalachcteristics. Anesthesiology
2003; 98(4) :969-74.

Bashein G, Haschke RH, Ready LB. Electrical neogatlon: Numerical and
electrophoretic comparison of insulated versus suiated needles. Anesth
Analg 1984;63: 919-24.

Raj PP. The use of peripheral nerve stimulatorsrégional anesthesia: A rewiev
of experimental charecteristics, technique, anchicéil applications. Minerva
Anesthesiol 1996;62: 369-80.

Visan A, Vloka JD, Koenigsamen J, Hadzic A. Perghélerve Stimulators
Technology. Techniques in Regional Anesthesia aaid Management 2002;
6(4): 155-157

Brown DL. Lumbar pleksus block. In: Brown DL, edtlad of Regional
Anesthesia. 3rd ed. Philadelphia, PA: W.B. Saun@nsipany; 2006. Ch 11: 88
- 91.

Boezaart AP. Lumbar Paravertebral (Psoas CompartirBlock. The Journal of
The New York School of Regional Anesthesia (wwarangem). 2006; 11: 55-
62.

Solanski D. Posterior lumbar plexus (psoas) bldokChelly JE, ed. Peripheral
Nerve Blocks: A ColorAtlas. Philadelphia, PA: Lippott, Williams &Wilkins;
1999: 90-92.

Winnie AP, Ramamurthy S, Durrani Z, Radonjic R. Trgaiinal paravascular
technique of lumbar plexus anesthesia: the “3-ibldck” Anesth Analg 1973;

52: 989-96.

126



114.

115.

116.

117.

118.

119.

120.

121.

122.

123.

Parkinson SK, Mueller JB, Little WL, Bailey SL. &xtof blockade with various
approaches to the lumbar plexus. Anesth Analg B#9):243-8.

Evans H, Steele SM, Nielsen KC, Tucker MS, KleinF&¥pheral Nerve Blocks
and Continuous Catheter Techniques. AnesthesidlligyN Am 2005; 23: 141—
162.

Brown DL. Sciatic block. In: Brown DL, ed. AtlasRégional Anesthesia. 3rd ed.
Philadelphia, PA: W.B. Saunders Company; 2006. £02-94.

Bailey SL, Parkinson SK, Little WL, Simmerman Sgati§ nerve block: A
comparison of single versus double injection teghei Reg Anesth 1994; 19: 9-
13.

Denson DD, Behbehani NM, Gregg RV. Enantiomer-fpesifects of an
intravenously administered arrhythmonegic dose ugivacaine on neurons of
the nucreus tractus solitarius and the cardiovaacuystem in the anesthetized

rat. Reg Anesth. 1992;17(6):311-6.

Thomas JM, Schung SA. Recent advances in the pbakimatics of local

anaesthetics: long-acting amide enantiomers andtigoaus infusions. Clin

Pharmacokinet 1999; 36: 67-83.

Gristwood RW, Greaves JL. Levobupivacaine: a nefgrsiang acting local

anaesthetic agent. Expert Opin Invest Drug. 1998(&t-76.

Foster RH, Markham A. Levobupivacaine: A reviewspharmacology and use
as a local anaesthetic. Drugs. 2000;59: 531-79.

McCellan KJ, Spencer CM. Levobupivacaine. Drug88196: 355-62.

McLeod OA, Burke D. Levobupivacaine. Anaesthe§ial 56: 331-41.

127



124.

125.

126.

127.

128.

129.

130.

131.

132.

Bardsley H, Gristwood R, Watson N. The local ar@ssgt activity of
levobupivacaine does not differ from racemic bupame (Marcain): first
clinical evidence. Expert Opin Invest Drug. 19971883-5.

Morrison SO, Dominguez JJ, Frasearola P. A compuarisof the
electrocardiographic  cardiotoxic  effects of racemicbupivacaine,
levobupivacaine, and ropivacaine in anesthetizethewAnesth Analg. 2000;90:
1308-14.

Erengul A. Lokal Anestezi. 2. Baski, Nobel Tip Mag, /stanbul. 1992;16- 48.
lvani G, Borghi B, Van Oven H. Levobupivacaine. &fim Anestesiol.
2001;67(9 Suppl 1): 20-3.

Cox CR, Faecenda KA, Gilhooly C. Extradural S(-pikacaine: comparison
with racemic bupivacaine. Br J Anaesth. 1998;8(0-23.

Morrison SO, Dominguez JJ, Frasearola P. A comparisof the
electrocardiographic  cardiotoxic  effects of racemicbupivacaine,
levobupivacaine, and ropivacaine in anesthetizetheswAnesth Analg. 2000;90:
1308-14.

Foxall G, McCahon R, LambJ, Hardman JG, Bedforth.NMvobupivacaine-
induced seizures and cardiovascular collapse tréaigh Intralipid. Anaesthesia
2007;62(5):516-518.

Gristwood RW. Cardiac and CNS toxicity of levobapaine: strengths of
evidence for advantage over bupivacaine. Drug 8202;25: 153-63.

Bardlesy H, Gristwood R, Baker H. A comparisorhef ¢ardiovascular effects of
levobupivacaine and racemic bupivacaine followingyavenous administration

to healty volunteers. Br J Clin Pharmacol. 1998;285-9.

128



133.

134.

135.

136.

137.

138.

139.

140.

141.

Vanhoutte F, Vereecke J, Verbeke N. Stereoselatdfeets of the enantiomers of
bupivacaine on the electrophysiological propertasthe guinea-pig papillary
muscle. Br J Pharrnacol. 1991;103:1275-81.

Collins VJ. Principles governing regional anestlesin: Collins VJ, editor.
Principles of Anesthesiology. 3rd Edition. Philggeh: Lea &Febiger,
1993;1199-231.

Covino BG, Wildsmith JAW. Clinical pharmacologylatal anesthtetic agents.
In: Cousins MJ, Bridenbaugh PO, editors. Neural ddade in Clinical
Anesthesia and Management of Pain. 3rd ed. Phitddal Lippincott-Raven
Publishers, 1998;97-128.

Veering BT. Local anesthetics. In: Brown DL, editBegional Anesthesia and
Analgesia. 1st ed. Philadelphia: WB Saunders,198&:207.

De Jong RH. Local anesthetic pharmacology In: Broin, editor. Regional
Anesthesia and Analgesia. 1st ed. Philadelphia:S&Bnders, 1996;124-42.
Williams MJ. Local anesthetics. In: Raj PP, editoPain Medicine: A
Comprehensive Review. 1st ed. USA: Mosby-Year BO6K; 162-75.

Tucker GT, Mather LE. Properties, absorbtion ansbdisition of local anesthetic
agents. In: Cousins MJ, Bridenbaugh PO, editorsurdeBlockade in Clinical
Anesthesia and Management of Pain. 3th ed. Phitdmi®l Lippincott-Raven
Publishers. 1998; 55-95.

Kayhan Z. Santral Bloklar (Spinal ve epidural amest In: Kayhan Z, editor.
Klinik Anestezi. Gegletilmis 3rd. ed./stanbul: Logos Yayincilik; 2004; 552-89.
Hollmann MW, Durieux ME, Local anesthetics: effeatsthe central nervous

system and bronchial hypereactivity, Prog Anesth&$00; 14: 323-336.

129



142.

143.

144,

145.

146.

147.

148.

149.

150.

151.

152.

Hollmann MW, Durieux ME, Local anesthetics anditiftammotory response: a
new therapeutic indication? Anesthesiology 2000gER-875.

Fried E, Amorim P, Chambers G, Cottrell JE, KassTiBe importance of sodium
for anoxic tranmisson damage in rat hippocampalkedi mechanisms of
protection by lidocaine. J physiol 1995; 489:557-65

Wang D, Wu X, Li J, Xiao F, Liu X, Meng M. The é&ffef Lidocaine on Early
Postoperative Cognitive Dysfunction After Coronakytery Bypass Surgery,
Anesthesia & Analgesia 2002; 95: 1134-41.

Lei B, Cottrell JE, Kass IS. Neuroprotective effett.ow Dose Lidocaine in a
Rat model of Transient Focal Cerebral Ischemia, siimesiology 2001;95: 445-
451.

Hollmann MW, Durieux ME. Novel local anaesthetiosl aovel indications for
local anaesthetics, Current Opinion in Anaesthexgg| 2001, 14: 741-749.
Pinnock CA, Fischer HBC, Jones RP. Principles aratfice. In: Pinnock CA,
Fischer HBC, Jones RP, editors. Peripheral NevrecBhde. 1st ed. Singapore:
Churchill Livingstone, 1998;1-22.

Kayaalp O. Lokal anestezikler. Tibbi Farmakolojibaski. 1990:1691-714.
McGraw-Hill Concise Dictionary of Modern Medicin®.2002 by The McGraw-
Hill Companies, Inc.

Craik FI, Bialystok E. Cognition through the lifesp mechanisms of change.
Trends Cogn Sci 2006; 10: 131-8.

Gao L, Taha R, Othmen LB, Wang Y, Blaise G: Posttige cognitive
dysfunction after cardiac surgery. Chest 2006; 5258664-3670.

Bekker AY, Weeks EJ. Cognitive function after ahast@ in the elderly. Best

Pract Res Clin Anaesthesiol 2003; 17: 259-72.
130



153.

154.

155.

156.

157.

158.

159.

160.

161.

Hope A, Woolman PS, Gray WM, Asbury AJ, Millar KSystem For Psycomotor
Evaluation Design, Implementation And Practise ¢&#ffe In Volunteers.
Anaesthesia. 1998; 53(6): 545-50.

Tzabar Y, Asbury AJ, Millar K. Cognitive failureftea general anesthesia for
day case surgery. BJ Anaesth 1996; 76: 194-197.

Moller JT, Svennild I, Johannessen NW, Jensen Bpetsen K, Gravenstein JS
et al. Perioperative monitoring with pulse oximetand late postoperative
cognitive dysfunction. BJ Anaeesth 1993; 71: 34D-34

Tsai SK, Lee C, Kwan WF, Chen BJ. Recovery of tiegnfunctions after
anesthesia with desflurane or isoflurane and nigraxide. Br J Anaesth 1992;
69: 255-258.

Zuurmond WW, Balk VA, van Dis H, van Leeuwen L, | P&A.
Multidimensionality Of Psychological Recovery Frédmaesthesia. Anaesthesia
1989; 44: 889-892.

Abildtrom H, Rasmussen LS, Rentowl P, Hanning GidnRissen H, Kristensen
PA, Moller JT. Cognitive dysfunction 1-2 years ®aften-cardiac surgery in the
elderly. Acta Anaesthesiol Scand 2000; 44: 12461125

Folstein MF, Folstein S, McHugh PR. "Mini Mentaht&t" A practical method
for grading the cognitive state of patients for thi@ician. J Psychiatr Res. 1975;
12(3): 189-198,

Kaplan HI, Sadock BJ. Structured interaction: a né®chnique in group
psychotherapy. Am J Psycother 1971;25(3): 418-27

Masur H, Papke K, Althoff S, Obberwitler C. Noradej Olgme ve
Degerlendirme (Scales and Scores in NeurologyguOY, Palabiyikgiu R, Onal

Mz, Ceviri ed. Ankara: Palme Yayincilik, 2008; 11¥5.
131



162. Patel MD, Coshall C, Rudd AG, Wolfe CD. Cognitimgairment after stroke:
clinical determinants and its associatiations witing-term stroke outcomes. J
Am Geriatr Soc 2002; 50: 700-706.

163. Haase B. Cognition. In: Van Deusen J, Brunt D (g&sessment in
Occupational Therapy and Physical Therapy. Philadel: W.B Saunders
Company, 1997;12:333-356.

164. Blake H, McKinney M, Trece KA, Lee E, Lincoln NB.e¥aluation of screening
measures for cognitive impairment after stroke. Agd Ageing 2002; 31: 451-
456.

165. Molloy DW, Standish Tl. A guide to the standardixeni mental state
examination, Int Psychogeriatr 1997; 9(1): 87-94

166. Moore B. A soluble protein charecteristic of thervoais system. Biochem
Biophys Res comm.196519:739-744.

167. Ali MS, Harmer M, Vaughan R. Serum S100 proteiraanarker of cerebral
damage during cardiac surgery. Br J Anaesth 20@);2B7-298.

168. Zimmer DB, Cornwall EH, Landar A, SongW. The S1l@len family: history,
function, and expression. Brain Res. Bull.19954817-429.

169. Heizmann CW. Diagnosis of Creutzfeldt-Jakob dise&eabtypes of S100
proteins must be identified. BMJ 1999; 20: 538-542.

170. Amburgery JC, Weber DJ. Characterization of Lantdanlon Binding to the
EF-Hand Protein S10by Luminescence Spectroscopy. Biochem 1997; 36:
9674-9680

171. Fano G, Mariggio M, Angelella P, Antonica N, Fulle Callissano P. The S-100
protein causes an increase of intracellular calciland death of PC cells.

Neuroscience. 1993; 53: 919-925.
132



172.

173.

174.

175.

176.

177.

178.

179.

180.

181.

Haglid K, Yang Q, Hamberger A, Bergman S, Widerl#er®anielson N. S-IOOp
stimulates neurite outgrowth in the rat sciatic veergrafted with a cellular
muscle transplants. Brain Res,1997;753:196-201.

Hunter M J, Walter J C. High level expression antat characterization of the
S-100 EF-hand proteins. J Biol Chem.1998; 273:12242735.

Rothermundt M, Peters M, Preehn JH, Arolt O, 100 Brain Domage and
neurodegenaration Microsc Res. Tech 2003; 60 (54-82.

Waski Y, Shiojima T, Kinoshila M. S100 beta prevémt death of motor neurons
in newborn rats after sciatic nerve section. JINé®@,1997;151:7-12.

Donato R. Intracellular and extracellular roles &100 proteins. Microscopy
research and Tecgnique 2003; 60: 540-51.

Grocott HP, Arrowsmith JE. Serum S100 protein asaaker of serebral damage
duruing cardiac surgery. Br J Anaesth 2001; 86: Z&P

Arrowsmith JE, Grocott HP, Reves JG, Newman MF.t@aemervous system
complications of cardiac surgery. Br J Anaesth. @208%(3): 378 —393.
Herrmann M, Ebert AD, Galazky I, Wunderlich MT, KufWwWS, Huth C.
Neurobehavioral outcome prediction after cardiac rgary: role of
neurobiochemical markers of damage to neuronal gliad brain tissue. Stroke.
2000 Mar;31(3): 645-50.

Ishida K, Gohara T, Kawata R, Ohtake K, MorimotoSékabe T. Are serum S-
100 beta proteins and neuron-specific enolase pteds of cerebral damage in
cardiovascular surgery? J Cardiothorac Vasc AneXif3; 17: 4-9.

Ramlawi B, Rudolph JL, Mieno S, Khabbaz K, SodhaBd®dhwani M, et al.
Serologic markers of brain injury and cognitive dtion after cardiopulmonary

bypass. Ann Surg 2006;244: 593-601.
133



182.

183.

184.

185.

186.

187.

188.

189.

Stranjalis G, Korfias S, Psachoulia C, BoviatsiKBuyialis A, et al. Serum S100
b as an indicator of early postoperative detoriatiafter meningioma surery.
Clin Chem 2005; 51: 202-7.

Raabe A. Menon DK, Gupta S, Czosnyka M, PickardJligular venous and

arterial concentrations of serum S-100 protein iatients with severe head
injury: a pilot study. J Neurol Neurosurg Psychiafir998; 65:930-2.

Bottinger BW, Mdbes S, Glatzer R, Bauer H, GrieBdtsch P, et al. Astroglial

protein S100 is an early and sensitive marker giolyc brain damage and
outcome after cardiac arrest in humans. Circulat01; 103:2694-8.

Raabe A, Grolms C, Keller M, et al. Correlation odmputed tomography
findings and serum brain damage markers followiegese head injury. Acta
Neurochir, 1998; 140:787-792.

Lases EC, Shepens MA, Haas FJ, Aarts LP, ter BEeEkSikgers HP et al.

Clinical prospective study of biochemical markersdaevoked potentials for
identifying adverse neurological outcome after dwe and thoracoabdominal

aortic aneursym surgery. Br J Anaesth 2005; 95:-651

G. Zubay. Biochemistry. G. Zubay (Ed.) USA 3rdl&d5; 323-345.

Robinowicz AL, Correale JD, Couldwell WT, De GiordCcM. CSF neuron-

specific enolase after methohexital activation dgrielectrocorticography.

Neurology 1994; 44: 1167-1169.

Johnson DH, Marangos PJ, Forbes JT, Hainsworth \JBn Welch R, Hande KR
et al. Potential Utility of Serum Neuron-Specifiodiase Levels in Small Cell

Carcinoma of the Lung. Cancer Res 1984; 44(11):51409

134



190.

191.

192.

193.

194.

195.

196.

197.

198.

Steinberg R, Gueniau C, Scarna H, Keller A, WomMePujol JF. Experimental
brain ischemia: Neuron-specific enolase level irebeospinal fluid as an index
of neuronal damage. J Neurochem 1984; 43: 19-24.

Cunningham RT, Watt M, Winder J. Serum neuronefipeenolase as an
indicator of stroke volume. Eur J Clin Invest 1926; 298-303.

Cunningham RT, Young IS, Winder J. Serum neurogeeifgpenolase (NSE)
levels as an indicator of neuronal damage in pdtiemith cerebral infarction.
Eur J Clin Invest 1991; 21: 497-500.

Martens P, Raabe A, Johnsson P. Serum S-100 arrdmspecific enolase for
prediction of regaining consciousness after globalebral ischemia. Stroke
1998; 29: 2363-2366.

Missler U, Wiesmann M, Friedrich C, Kaps M. S-10fbtBin and neuron-
specific enolase concentrations in blood as indicatof infarction volume and
prognosis in acute ischemic stroke. Stroke 1997,1986-1960.

Stevens H, Jakobs C, de Jager AE, Cunningham RiT,JK&Neurone-specific
enolase and N-acetyl-aspartate as potential perighenarkers of ischemic
stroke. Eur J Clin Invest 1999; 29: 1 6-11.

Marangos PJ, Schmechel DE. Neuron-specific enokasénically useful marker
for neurons and neuroendocrine cells. Ann Rev Nsmirt987; 10: 269-295.
Kaiser E, Kuzmits R, Pregant P, Burghuber O, Waafk Clinical biochemistry
of neuron-specific enolase. Clin Chim Acta 198%:1183-31.

Royds JA, Davies-Jones GA, Lewtas NA, Timperley ViRor CB. Enolase
isoenzymes in the cerebrospinal fluid of patienith wiseases of the nervous

system. J. Neurol Neurosurg Psychiatry. 1983,46110336.

135



199.

200.

201.

202.

203.

204.

205.

206.

207.

Cunnigham RT, Morrow Jl, Johnston CF, Buchanan KBeuron-specific

enolase concentrations in patients withneurologidedorders. Clin Chim Acta
1994; 230: 117-124.

De Giorgio CM, Correale JD, Gott PS. Serum neur@afic enolase in human
status epilepticus. Neurology 1995; 45: 1134-1137.

Bulut S, Berilgen MS, Dolu Y, Mingen B. Akut iskestiokta serum ndron-
spesifik enolaz’in prognostik geri. Cerrahpaa Tip Dergisi 2003;34 (2): 81-85.

Fogel W, Krieger D, Veith M, Adams HP, Hund E. &neuron specific enolase
early predictor of outcome after cardiac arrest.itCtare Med 1997; 25: 1133-
1138.

Ozkisacik EA, Altun C, Discigil B, Gircun U, Boga Bhdak |, Karul A. Does
cardiopulmonary bypass change serum neuron-spesifidase levels? Anadolu
Kardiyol Derg 2007; 7: 411-4.

FK Enneking, V Chan, J Greger, A Hadzic, SA. Lang,Horlocker. Lower-

Extremity Peripheral Nerve Blockade: Essential©af Current Understanding.

Reg Anesth and Pain Med 2005; 30 (1): 4-35.

Aldrete JA. The post-anesthesia recovery scoreitedi J Clin Anesth 1995; 7:
89-91.

Culley DJ, Baxter M, Yukhananov R, Croshy G. Theong effects of general
anesthesia persist for weeks in young and aged faiesth Analg. 2003; 96:
1004-9.

Bitsch MS, Foss NB, Kristensen BB, Kehlet H: Acoagnitive dysfunction after
hip fracture: frequency and risk factors in an optzed, multimodal,

rehabilitation program. Acta Anaesthesiol Scand@@D: 428-436.

136



208.

2009.

210.

211.

212.

213.

214.

215.

Marcantonio ER, Flacker JM, Wright RJ, Resnick NRéducing delirium after
hip fracture: A randomized trial. J Am Geriatr Sp@01;49: 516-22.

Gustafson Y, Brannstorm B, Berggren D et al. A algd anesthesiologic
program to reduce acute confusional states in dydpatients treated for femur
neck fracture. J Am Geriatr Soc 1991;39: 655-62.

Williams-Russo P, Urquat BL, Sharrock NE, CharlsbtE. Postoperative
delirium: predictors and prognosis in elderly orgredic patients. J Am Geriatr
Soc 1992;40: 759-67

Hsiung GY, Sadovnick AD, Feldman H. Apolipoprotéid genotype as a risk
factor for cognitive decline and dementia: datanfrdghe Canadian Study of
Health and Aging. Can Med Assoc J 2004; 171: 863-86

Sulek CA, Davies LK, Enneking FK, Gearen PA, Loba®. Cerebral
microembolism diagnosed by transcranial Doppler idgr total knee
arthroplasty: Correlation  with  transesophageal  echadiography.
Anesthesiology 1999; 91(3): 672-676.

Jacobson DM, Terrence CF, Reinmuth OM. The neuiolognifestations of fat
emolism. Neurology 1986; 36: 847 -51.

Rodriguez RA, Tellier A, Grabowski J, Fazekas AeRWM, Miller D, Wherrett
C, Villeneuve PJ, Giachino A. Cognitive dysfunctiafter total knee
arthroplasty: Effects of intraoperative cerebral leohization and postoperative
complications. The Journal of Arthroplasty. 2008(@®: 763-77.

Butterfield NN, Graf P, Ries CR, MacLeod BA. THectfof repeated isoflurane
anesthesia on spatial and psychomotor performancgoung and aged mice.

Anesth Analg. 2004; 98: 1305-11.

137



216.

217.

218.

219.

220.

221.

222.

223.

224.

Franks NP, Lieb WR. Molecular and cellular mecharssof general anaesthesia.
Nature 1994, 351: 857-61.

Belluardo N, Mudo G, Blum M, et al. Neurotrophi¢eefs of central nicotinic
reseptor activation. J Neural Transm Suppl. 2000807-45.

Narahashi T. Neuroreceptors and ion chanels ashtms for drug action: past,
present and future. J Pharmacol Exp Ther. 2000; P26.

Riis J, Lomholt B, Haxholdt O, Kehlet H, Valentin Nanielsen U et al.
Immediate and long-term mental recovery from generarsus epidural
anesthesia in elderly patients. Acta Anaesthesiah8. 1983; 27: 44-9.
Berggren D, Gustafson Y, Eriksson B, Bucht G, Hamdd, Reiz S, Winblad B.
Postoperative confusion after anaesthesia in ejdeshtients with femoral
fractures. Anesth Analg. 1987; 66(6): 497-504.

Ghoneim MM, Hinrichs JV, O’'Hara MW, Mehta MP, Patha, Kumar V, Clark
CR. Comparison of psychologic and cognitive fumdtiafter general or regional
anaesthesia. Anesthesiology. 1988; 69: 507-15.

Wu CL, Hsu W, Richman JM, Raja SN. Postoperatiygnitiee function as
outcome of regional anesthesia and analgesia. Reggth Pain Med 2004; 29
(3): 257 -68.

Bigler D, Adelhoj B, Petring OU, Pederson NO, BudthKalhke P. Mental
function and morbidity after acute hip surgery dgispinal and general
anaesthesia. Anaesthesia. 1985; 40(7): 672-6.

Campbell DNC, Lim M, Kerr Muir M, O’Sullivan G, Fain M, Fison P, Woods
R. A prospective randomized study of local verseseml anaesthesia for

cataract surgery. Anaesthesia. 1993; 48: 422-8.

138



225.

226.

227.

228.

229.

230.

231.

232.

233.

Rasmussen L. Regional Anesthesia in the GeriatatieRt: postoperative
Cognitive Decline-Is Regional Anesthesia Better.ghights in Regional
Anaesthesia and Pain Theraphy XVIII. Raval N, Ivéni (Editors). XXVIII
Annual ESRA Congress. Austria. 2009; 74-5.

Newman MF, Kirschner JL, Phillips B. Longitudinal ssessment of
neurocognitive function after coronary artery bypasurgery. N Eng J Med.
2001;344:395-402.

Williams-Russo P, Sharrock NE, Mattis S, Liguori, G¥ancuso C, Peterson MG
et al. Randomized Trial of Hypotensive Epidural $thesia in Older Adults.
Anesthesiology 1999; 91: 926-35.

Rosenberg J, Kehlet H. Postoperative mental coofidsiassociation with
postoperative hypoxemia. Surgery. 1993; 114: 76-8.

Postoperative hypoxemia [editorial] Lancet 199203880-1.

Moller JT, Svennild I, Johannessen NW. Associaietwéen intraoperative
pulseoximetry monitoring and postopreative cogaitiunction. Br J Anaesth.
1993; 71: 340-7.

Symes E, Maruff P, Ajani A, Currie J. Issues asdedi with the identification of
cognitive change following coronary artery bypassaftng. Aust NZ J
Psychiatry 2000;34(5):770-84.

Silbert BS, Scott DA, Doyle TJ, Blyth C, Borton MBrien JL, Horne DJD.
Neuropsychologic testing within 18 hours after ¢acdsurgery. J Cardiothorac
Vasc Anesth 2001;15(1):20-4.

Newman MF, Grocott HP, Mathew JP, White WD, Lara#lf Reves JG et al.
Report of the substudy assessing the impact obnegnitive function on quality

of life 5 years after cardiac surgery. Stroke 2(B2t;2874—-81.
139



234.

235.

236.

237.

238.

239.

240.

241.

242.

Karakay S, Baar E. Noropsikolojik testlerin Turk 6érneklemi Uzete dgisik yas
ve gitim dizeylerine gore standardizasyonu. Kriz Dar§B95;3: 159-166.

(Gao F, Harris DN, Sapsed-Byrne S. Time coursesafeon-specific enolase and
S-100 protein release during and after coronaryegytbypass grafting. Br J
Anaesth 1999; 82: 266-7.

Ramont L, Thoannes H, Volondat A, Chastang F, MIE, Maquart FX. Effects
of hemolysis and storage condition on neuronspecdnolase (NSE) in
cerebrospinal fluid and serum: implications in edial practice. Clin Chem Lab
Med 2005; 43: 1215-7.

Fazio V, Bhudia SK, Marchi N, Aumayr B, Janigro Peripheral detection of
S100beta during cardiothoracic surgery: what are weally measuring? Ann
Thorac Surg. 2004 Jul;78(1):46-52; discussion 52-3.

Hardemark HG, Ericsson N, Kotwica Z. S-100 and pauspecific enolase in
CSF after experimental traumatic or focal ischetniain damage. J Neurosurg
1989; 71: 727-731.

Hatfield RH, Mckernan RM. CSF neuron specific es@a a quantitative marker
of neuronal damage in rat stroke model. Brain R&82]1 577: 249-252.
Bambrick L, Kristian T and Fiskum G. Astrocyte kotdrial mechanisms of
ischemic brain injury and neuroprotection. Neurochdres 2004;29: 601-608
Kirchhoff F, Dringen R and Giaume C. Pathways ofurae-astrocyte
interactions and their possible role in neuroprdies. Eur Arch Psychiatry Clin
Neurosci 2001;251: 159-169.

Wang Y, Lin SZ, Chiou AL, Willams LR and Hoffer @il cell line-derived
neurotrophic factor protects against ischemia-ingdicinjury in the cerebral

cortex. J Neurosci 1997;17: 4341-4348.
140



243.

244,

245.

246.

247.

248.

249.

250.

Serrano J, Uttenthal LO, Martinez A, Fernandez ARrtinez de Velasco J,
Alonso D et al. Distribution of adrenomedullin-likmmunoreactivity in the rat
central nervous system by light and electron mioopy. Brain Res
2000;853:245-268.

llg EC, Shafer BW, Heizmann CW. Expression patér§100 calcium-binding
protein in human tumors. Int J Cancer 1996; 68: -332.

Kahn HJ. Baurnal R, Van Eldik LJ, Dunn RJ, Marks Ifamunoreactivity of
S10® in heart, skeletal muscle and kidney in chroningluisease: possible
induction by cAMP. Mod Pathol. 1991; 4: 698-701.

Shafer BW, Heinzmann CW, The S100 Family of EF-hmaidium-binding

proteins, functions and pathology. Trends Biocher896; 21: 134-140.

Hu J, Ferreiro A, Van Eldik LJ. S100 beta inducesinonal death through nitric
oxide release from astroytes. J Neurochem 19972894-2301.

Mc Adory BS, Van Eldik LJ, Norden JJ. SR0O8 neurotrophic protein that
modulates neuronal protein phosphorylation is uptaeted during lesion-

induced collateral sprouting and reactive synaptoggs. Brain Res 1998; 813:
211-217.

Wunderlich MT, Ebert AD, Kratz T, Goertler M, Jd&t Herrmann M. Early
neurobehavioral outcome after stroke is relateddl@ase of neurobiochemical
markers of brain damage. Stroke 1999: 30: 1190-1195

Herrmann M, Curio N, Jost S, Wunderlich MT, Synpwhkt, Wallesch CW.
Protein S-100 and Neuron Specific Enolase as ealyrobiochemical markers
of the severity of traumatic brain injury. RestoeuMol Neurosci 1999: 14: 109—

114.

141



251.

252.

253.

254,

255.

256.

257.

258.

McKeating EG, Andrews PJD, Mascia L. RelationsHip&uron specific enolase
and protein S-100 concentrations in systemic agdlar venous serum to injury
severity and outcome after traumatic brain injuricta Neurochir 1998:
71(Suppl.): 117-1109.

Anderson RE, Hansson LO, Vaage J. Release of SAGd®) coronary artery
bypass grafting is reduced by off-pump surgery. Ahorac Surg 1999: 67:
1721-1725.

Blomquist S, Johnssohn P, Luhrs C et al. The agmear of S-100 protein in
serum during and immediately after cardiopulmonbypass surgery: a possible
marker for cerebral injury. J Cardiothorac Vasc At 1997: 11: 699—703.
Grocott HP, Croughwell ND, Amory DW, Whithe WD, dkiner JL, Newman
MF. Cerebral emboli and serum S100b during cardiperations. Ann Thorac
Surg 1998: 65: 1645— 1650.

Johnsson P. Markers of cerebral ischemia after marcéurgery. J Cardiothorac
Vasc Anesth 1996: 10: 120-126.

Johnsson P, Lundquist C, Lindgren A, Ferencz Iin@liC, Stahl E. Cerebral
complications after cardiac surgery assessed b@®ahd NSE levels in blood. J
Cardiothorac Vasc Anaesth 1995: 9: 694-699.

Mussack T, Biberthaler P, Kanz KG, Wiedemann E,p@sdp-Steppert C,
Mutschler W et al. Serum S-100B and interleukins8peedictive markers for
comparative neurologic outcome analysis of patieafter cardiac arrest and
severe traumatic brain injury. Critical Care Media 2002; 30(12): 2669-2674.
Hermann M, Vos P, Wunderlich MT, de Bruijn DHMMmexrs KJB. Release of

glial tissue — specific proteins after acute strakecomparative analysis of serum

142



2509.

260.

261.

262.

263.

264.

265.

concentrations of protein S-100B and glial fibriyfaasidic protein. Stroke.
2000;31(11): 2670-2677.

Bertsch T.,Cassarin W. Kretechmar M, Zimmer W.,gva®t, Sommer C et al..
Protein S108: a serum marker for ischemic and infectious injafycerebral
tissue. Clin Chem Lab. 2001 Med; 39: 319-323.

Perrson L, Hardemark HG, Gustaffasson J. Rundst&nMendel — Hartuig I,
Esscher T, Pahlmonn J. S100 Protein and NSE inbcespinal fluid and serum
markers of cell damage in humann central nervolustesy. Stroke, 1997; 18:
911-918.

Kim JS.Yoon SS, Kim YH, Ryu JS. Serial measurenferterleukin-6,
Transforming Growth Factof-and S100 Protein in patients with acute stroke.
Stroke 1996; 27: 1553-57.

Abraha HD, Butterworth J. Both PMW, Wassif WS, Basdite J, Sherwood RA,
Serum S100 protein, relationship to clinical outeoin acute stroke. Ann Clin
Biochem 1997; 34: 546-550.

Weglewski A, Ryglewicz D, Mular A, Jugnczyk J. @eanof protein S100D
serum concentration during ischemic and hemorrhagioke in relation to the
volume of stroke lesion. Neurol Neurochir Pol 2089;(4): 310-7.

Delgada P, Alvarez Sabin J, Santamarina E, Molis Quintana M, Rosell A,
Montaner J. Plazma S180 level after acute spontaneous intracerebral
hemorrhage. Stroke 2006; 37 (11): 2837-9.

Linstedt U, Kropp P, Méller C, Zenz M. DiagnostisciWert des S-100-proteins
und der Neuronenspezifischen Enolase als Serummaekebraler Stérungen

nach Allgemeinnarkosen. Der Anaesthesist 2000889:892.

143



266.

267.

268.

2609.

Westaby S, Johnsson P, Parry AJ, et al. Serum S1@6in: a potential marker

for cerebral events during cardiopulmonary bypassn Thorac Surg. 1996;61:
88-92.

Iriz E, Kolbakir F, Akar H, Adam B, Keceligil HT. @parison of hydroxyethyl
starch and ringer lactate as a prime solution redjag S-10@ protein levels and

informative cognitive tests in cerebral injury. Affhorac Surg. 2005; 79: 666-
671.

Rohan D, Buggy DJ, Crowley S, Ling FK, GallagheRe¢gan C et al. Increased
incidence of postoperative cognitive dysfunctiorhéfter minor surgery in the

elderly. Can J Anesth 2005; 52(2):137-142.

Fong HK, Sands LP, Leung JM. The role of postoperadnalgesia in delirium

and cognitive decline in elderly patients: a sysigomreview. Anest Analg 2006;

102: 1255-66.

144



8. OZET

LUMBOSAKRAL PLEKSUS BLOKLARININ ERKEN DONEM

POSTOPERATIF KOGNITIF FONKSiYONLAR UZERINE ETKIiSi

Postoperatif kognitif disfonksiyon (POKD) 6zellikieajor cerrahi geciren
yasl hastalarda oldukca sik gorulen bir durumdur. ighei Gzerine anestezi
tekniklerinin etkili olup olmadili konusunda yapilan catnalar genel anestezi ve
santral bloklar Gzerine yaoinlasmistir.  Periferik sinir ve pleksus bloklari ile
POKD arasindaki igkiyi arastiran bir calgmaya literatir taramasinda
raslanmany olmasi nedenli planlanan c¢ahamizda; diz protezi cerrahisi
gecirecek hastalarda genel anestezi, spinal anaistgreriferik sinir ve pleksus
blogu tekniklerinin erken dénem POKD ggini Uzerine etkilerini, mini mental
durum testi (MMDT) ve beyin hasarinin biyokimyasgistergeleri olan néron
spesifik enolaz (NSE) ve S 1@Qroteinin kan seviyelerinin tespiti ile gtaimayi

amacladik.

Arastirma; unilateral total diz artroplastisi uygulanes()-85 ya arasi,
ASA risk grubu I-Ill olan ve argirmada yer almayi kabul eden 62 olgu tzerinde
gerceklatirildi. Olgular uygulanan anestezi tekime gore ¢ gruba ayrldi, Grup
I e genel anestezi, Grup II' ye spinal anesteziGreip III' e lomber pleksus ve
siyatik sinir bl@gu uygulandi. Olgulara preoperatif donemde ve pastig 24.

saatte MMDT uygulandi ve NSE ile S1p(rotein seviyeleri 6lctldi. Operasyon
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sirasinda kalp atim hizi (KAH), ortalama arter basi (OAB), SpO2

monitérizasyonu yapildi.

Gruplar arasi preoperatif MMDT skorlarinda farkiilgozlenmezken,
postoperatif MMDT skorlari genel anestezi gruburdiger iki gruba kiyasla
belirgin olarak ditk bulundu. Postoperatif MMDT skoru 23 ve altirodian 5 (%
8,1) olgunun tamaminin genel anestezi grubundagaldifzlendi. Postoperatif
MMDT skorlarinda azalma olmasi ve postoperatif MMBKorlarinin 23 ve
altinda olmasinin, genel anestezi altinda operenadisi ile pozitif korele oldiu
bulundu. Preoperatif ve postoperatif ortalama NSE¥0Q3 protein dgerlerinde
gruplar arasinda fark olmagligorildi. Her U¢ grupta da postoperatif NSE ve
S100p protein dgerlerinin, preoperatif derlere gore belirgin yuksek olgu,

ancak gruplar arasinda anlamli fark olngadioraldo.

Calismamiz sonucunda; secilen anestezi yonteminin POKdDsimi
Uzerine etkisi oldgunu, genel anesteziye gore rejyonal anestezi ydatamm
kognitif fonksiyonlar Gzerinde daha olumlu postaidr gelisme sgladigini
saptadik. Rejyonel anestezi teknikleri arasinda; i8#MDT skorlarinin
degisimlerini kullanarak dgerlendirdgimiz POKD gelsimi agisindan fark

olmadgi belirlendi.

Anahtar Kelimeler: Postoperatif kognitif disfonksiyon, lumbosakral kdas

bloklari, diz artroplastisi, MMDT, S108 proteini, NSE.
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9. SUMMARY
THE EFFECT OF LUMBOSACRAL PLEXUS BLOCKS ON EARLY

POSTOPERATIVE COGNITIVE FUNCTIONS

Postoperative cognitive dysfunction (POCD) is alyatcommon situation
especially in elderly patients undergoing majogsuy. Whether the effectiveness
of anesthesia tecniques on the development of PCfzlies conducted are
focused on general anesthesia and central bldtiese have been no study found
on investigating the relationship between peripheeave and plexus blocks with
POCD in the literature search which made us ainsecesearch the effects of
general anesthesia, spinal anesthesia and peliptexxee and plexus blocks on
the development of the early POCD with mini mestatus examination (MMSE)
and also the detection of blood levels of biochaiedicators of brain damage;
neuron specific enolase (NSE) and S f@otein.

Our research was carried out on 62 unilateral tktee arthroplasty
patients, between the ages of 50-85, ASA I-lll gs&up and who agreed to take
part in the studyApplied to cases were divided into three group®atng to the
technique of anesthesia. General anesthesia w&smped on Group | (n=21),
spinal anestesia on Group Il (n=21) and lumbarysexsciatic nerve block was
performed on Group Ill (h= 20). MMSE had been aggpland NSE and S 1@
protein levels were measured preoperatively and®4th hour postoperatively.
During the operation, heart rate (HR), mean aitgniassure (MAP) and SpO

monitoring was performed.
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However there have been no intergroup differencesemkd in
preoperative MMSE scores, postoperative MMSE scare significantly lower
in general anesthesia group compared to the otleegtoups. All 5 (8.1 %) cases
whose postoperative MMSE scores under 23, werenradsein the general
anesthesia group. Have shown a reduction in posttpe scores MMSENd the
postoperative scores of MMSE being under 23 hawes hbeund to be positively
correlated with to be operated under general aesisth Preoperative and
postoperative mean value of NSE and S100 pr@teims not differ between the
groups. All in three groups postoperative valuesN&E and S10¢ protein, is
significantly higher than preoperative values, md significant difference
between groups has been indicated.

As a result of our study; the selected method ektresia has an effect on
the development of POCD. Regional anesthesia msthade been found more
positively related with postoperative improvement thie cognitive functions
compared to general anesthesia. A significant miffee was not determined
among the regional anesthesia techniques in tefdevelopment POCD that we

evaluate using change in the MMSE scores.

Keywords: Postoperative cognitive dysfunction, lumbar pleansd sciatic nerve

blocks, knee arthroplasty, MMSE, S1®@rotein, NSE.
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10. EKLER
10.1.

EK 1-A: Calismamizda kullandigimiz Standardize MMDT o6rnegi

Standardize Mini Mental Test
(Lutfen yonergeye uygun olarak uygulayiniz.)

Ad1, Soyadi: Tarih: ....[....[.......
Yas: Esitim:
Meslek: Aktif Kullanilan ElI:
Preop ()
Toplam skor: ........... Grup: GA() SA() LEs Postop ()

Oryantasyon (Toplam puan 10)

Hangiyiligcindeyiz .............cooeoiiiienns
Hangi mevsimdeyiz................ccceeevn .
Hangiaydaylz..........ccov oo anns
Buglnayin kacl...........ccooeevvevennnnnns
Hangi gindeyiz.............coovei i enienn
Hangi tlkede ygyoruz....................... ()

—_ o — e

Su an hanggehirde bulunmaktasiniz....... ()
Su an bulundgunuz semt neresidir......... ()
Su an bulundgunuz bina neresidir.......... ()
Su an bu binada kaginci kattasiniz........... ()

Kayit hafizasi (toplam puan 3)

Size birazdan soyleyegien U¢ kelimeyi dikkatlice dinleyip ben bitirdiktesonra tekrarlayin.
(Masa, Bayrak, Elbise- 20 sn siire tut)

Her dgiru kelimel puan .........ccovvviv i i viiniineenns ()

Dikkat ve hesap yapma (toplam puan 5)
100’den geriye dgru 7 c¢ikartarak gidin. Dur deyinceye kadar devain.ed
Her dgru islem 1 puan. (100, 93, 86, 79, 72, 65) .......cccvveieeeeeennnns ()

Hatirlatma (toplam puan 3)
Yukarida tekrar et#iniz kelimeleri hatirliyor musunuz? Hatirladiklamnsdyleyin.
(Masa, Bayrak, Elbise) ...............ccceeene. ()

Lisan testleri (toplam puan 9)
a. Bu gordiguniz nesnelerin isimleri nedir?(saat, kalem)
2puan(20sntut)...........ceeenee.
b. Simdi size sdyleyeggm cumleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten santekrg

edin.
“Eger ve fakat istemiyorum™ (10 sn tut) .. ()
c. Simdi sizden birsey yapmanizi |steyegim benl d|kkatle dinleyip ve soylegim
apin.
yMlzlsada duran lgadi sgi/sol elinizle ikiye katlayin ve yere birakin lGtfen
Toplam puan 3, sure 30 sn, her bigdoklem 1 puan. ...........cccccceee e, ()
d. Simdi size bir cimle veregém. Okuyun ve yazida séylengayi yapin. (1 puan)
e. Simdiverecgim kagida akliniza gelen anlamli bir cimleyi yazin. ........(..)
f. Size gdstere@m seklin aynisini ¢izin.
(L puan)....ccooov i s ()
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EK 1-B: Calismamizda kullandigimiz Standardize MMDT 6rnegi (Devam)

. ATIN
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Ek 1-C: Standardize Mini Mental Durum Test (MMDT) Uygulama Kilavuzu

SMMTnin toplam skoru 30'dur. Oryantasyon sorular 10 pkawt hafizasi ve hatrlama 6 puan, dikkat ve hgapma
puan, isimlendirme 2 puan, tekrarlama 1 puan, kiam8tpuan, okuma 1 puan, yazi yazma 1 puanagm@prima beceris
puan dir.

Uygulama suresi 30 dakika kadardir. SMMT'i uygulamak ve puanlamédukca kolaydir. Uygulamaya gegmeden
en son olaylarla ilgili kongmak ve kendisiyle ilgili otobiyografik ayrintilasormak, test éncesi hastanin rahatlar
yardimci olacaktir.

Uygulama Kilavuzu

Baslangi

Dogru Kisinin test edildginden emin olmak tzere,skiin isim ve soyadi sorulur.

Gorme vegitme icin yardime cihazi varsa test esnas indagoumkullaniimasi gganilir.

Testin uygulanaga kisilere, bazi sorular sorulagiesdylenerek bilgilendirilir ve testin yapiimasinigzin alinir.

Sorular anlgimadg) veya cevap vermeyesgbbis edilmedi goruldigiinde en fazla ic kez tekrar edilir ve yine ¢
alinamazsa s6zel veya fiziksel hicbir ipucu vermestanraki soruya gegilir.

Test uyglanirken, bazi sorularda kullaniimak Uzere, birlyide buyik harflerle ve rahat okunabilecek biciyateiimg
"GOZLERINIZI KAPATIN" yazisi dier yiiziinde dort yanlh bir figir afuracak bigimde i ice gegyriki besgenin gizgil
oldugu bir kagit bulundurulmali dir.

Uygulama

SMMT "size bazi sorular sormak ve ¢ozmeniz icinikh@pblemler gdstermek istiyorum, Iitfen elinizdgelen en i
cevabi vermeye caln” diyerek bglar.

Her bir sorunun Klinik tecriibeye dayanan ve kolalgéir kendi 6zel talimati vardir.

Sorularin sorulg sekli gérigmeciye birakilmangi olup, 6nceden belidengtir. Sorulann tamamen belirlenaekilde
sorulmasi gerekiidir.

Sorularin yanlarinda cevaplarin yazilabifgoee puanlandirilabile@e bosluklar birakiimgtir. Boylelikle topam puan te
bittikten sonra sdanabilir.

Zaman sinirlanmasi verilen sorularda, gorci talimat bitiminden itbaren sire tutar. Havaplama tegana kapilma
onlemek igin testin uygulangikisiye sire tutuldgu bildiriimez. Miisaade edilen slrgla ginda, gorigmeci "Tegekklrler
bu kadari yeterli" diyerek bir sonraki soruya ge@aman sinilamasi, gigkenligi azaltmak, guvenir§i artirmak, hastar
yetersiz kaldy sorular kagisinda katastrofik reaksiyonlar ggiimesini dnleyerek sukunetininuhafaza etmesi ic
konulmutur. Zor bir soru lizerinde calldiginda;0mgin bes kenarli figurlerin kopyasinda, zaman daiduhalde glen
strmekteyse tamamlanmasi beklenilir.

Oryantasyon boliimii

Hangi glinde bulunulgiu soruldgunda, bulunulan giniin bir giin 6ncesi ve bir gimasrdgru kabul

edilir. Ay soruldgunda ayin son giini ise yeni ay ve yeni ayin ilkigise eski ay dgu kabul edilir. Mevsimlerde ha
sartlarina gore gosimeci cevabin dgulugunu dgerlendirmelidir.

Bulunulan memleketehir, semt, bina ve kat sorulur.

Kayit hafizasi

Gorlgmeci hastadan 1 sn ara ile sdyleye&kelimeyi tekrar etmesini ister. 20 sn sureligrher dgru

kelimeye 1 puan verilir, sira ile tekrari gerekmez.

Cevap verildikten sonra puanlandirilir. Yanlieya ekik cevap veriimise en fazla Bekez olmak Uzere kelime
tekrarlanip testteki hatirlama boluma igigrénilmesi sglanilir.

Dikkat ve hesap

100’ den geriye dgu 7 cikartilarak sayilir. Her bir gau gikarmaglemiicin 1 puan verilir. Yangiyapilan

islemde puan diildikten sonra hastayagia rakam sdylenerek devam edilmesi istenir. Hast&rbasamak sdylem
yeterli sayilir.

Hatirlatma

Kaytt hafizasi bélimindeki G¢ kelime (masa, baghise) hatirlanmasi istenir. Sira Snemsenmez.

Lisan testleri

Kalem ve saat gdsterilerek ne agidusorulur. Her bir cevap igin 10 sn verilir (2 puaviandaki cimlenin

tekrari istenir. "Eer ve fakat istemiyorum" 10 sn sire verilerek keikelimesine tekrara puan verilir.

Cumleyi uygun bigcimde telaffuz etmek igilihkkat gdstermek gerekir. Zira gdarda goriilen yiksek frekanslardasitine
kayiplarinda cimlenin arjédmasi zor olabilir. Dgru cevap 1 puandir. Hastanin birazdan sdylenedeksamakligiem
uygulamasi istenir. Oncelikle hastanin dominantalekulandgr elini Gsrenmek gerekir. "Masada durangka (nol
dominant, sgeli ise sol, sol elli ise g elinizle alin iki elinizle ikiye katlayin ve kadi yere birakin litfen." 30 sire v
her bir dgru islem igin 1 puan verilir. Buslem 6ncesinde (tahat okunmadan) kadin hasta tarafindan alinmasina
veriimez. Goréimeci ka&idi hastanin uzanamaygcabir mesafede ve kendi vicuduna gore orta hatteaty talime
verildikten sonra Kadi hastanin ukabilecegi alana d@ru itmelidir.
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10.2. Etik Kurul Karanr
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