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1. GIRIS VE AMAC

Yaslanma ile birlikte organlarin fonksiyonel kapasitesinin azalmasi ve eslik eden
hastaliklar nedeniyle anestezi yonetiminin farmakokinetik ve farmakodinamigi degisir.
Anestezik ajanlarin temel etki yeri santral sinir sistemi (SSS) oldugundan, 6zellikle sinir
sistemi fonksiyonundaki yasa bagli degisiklikler anestezik yonetimi etkiler. Yaslanma ile
birlikte gri ve beyaz cevherin hacminde azalmaya bagli olarak serebral atrofinin gelismesi,
anestezik ajanlara duyarliliin artmasina neden olur. istenilen Kklinik etkiye ulasmak icin
genellikle daha az anestezik ajan gerekir ve ajanin etkisi siklikla uzar (1).

Yasa bagli ortaya ¢ikan SSS degisiklikleri, kognitif fonksiyonlarda da azalmaya neden
olur ve gelisen kognitif bozuklugun siddeti degiskendir. Kognitif bozuklugun nedenleri ve
Klinik belirtileri farkhdir ve en sik demans, deliryum veya depresyon gibi farkli klinik
sendromlar seklinde ortaya c¢ikar (2). Ayni yastaki kontrol grubuna goére demansli olgularin
uyanik durumda iken Bispektral index (BiS) degerinin daha dusiik oldugu bildirilmistir (3).
Bu durum, kognitif bozuklugu olan olgularda anestezik ajan gereksiniminin farkli
olabilecegini dustindirmektedir.

Bu calisma; yash olgularda, kognitif bozuklugun anestezik ajan gereksinimi ve

derlenmeye etkilerini arastirmak amaciyla planlandi.
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2. GENEL BILGILER

2.1. YASLANMA

Yaslanma; tim canlilarda dogumla baslayan, geri doniissiiz bir bicimde organizmanin
zararina ilerleyen, organizmanin i¢ ve dis degisikliklere karsi uyumsuzluguna, sonugta yasam
kaybina yol acan bir sirectir. Diinya saglik teskilati (WHO) ve 65 yas ve zerini yasl, 80 yas
ve Uzerini ise ileri yas olarak kabul etmektedir. Yaslanma hizi; genetik yapi, Kisilik tipi,
beslenme, sigara ve alkol gibi aliskanliklar, cevresel faktorler, fiziksel ve mental aktivite
derecesine gore degisiklik gostermektedir. Buglin diinya nifusunun %12’si 65 yas ve ustlddir.
Bu nlfusun yarisindan fazlasi cesitli nedenlerle cerrahiye ve dolayisiyla anesteziye ihtiyac
duymaktadir(4).
2.1.1. Yaslanma ile olusan fizyolojik degisiklikler

Yaslanma ile birlikte beyin, karaciger ve bobrek gibi metabolik olarak aktif bolgelerde
atrofi gorulir. Bunun sonucunda organ sistemlerinin fonksiyonel kapasitesinin azalmasi ve
eslik eden hastaliklara bagh olarak yash olgular, perioperatif dénemde cerrahi stres ve organ
fonksiyonlarinda bozulmaya karsi daha hassastir. Bu nedenle yasl olgularda perioperatif
donemde komplikasyon sikhgi artmistir. Cerrahi ve anestezik tekniklerdeki ilerlemeler yasli
hastalarda perioperatif riskleri genel olarak azaltmis ve cerrahi girisim endikasyonlarinin
genislemesini saglamistir (5). Organ sistemlerinin fonksiyonel kapasite kavrami, dinlenme ve
maksimum talebe yanit sirasinda organ fonksiyonunun bazal diizeyleri arasindaki farkliliklari
temel alir. Fonksiyonel kapasite, egzersizin sebep oldugu artmis talebe karsi organizmanin
guvenlik payidir (5). Yasla birlikte ilerleyen fonksiyonel kapasite kaybina etkisi olabilecek i¢
ve dis kaynakli faktorler 6ne surtlmustur. En énemli i¢ kaynakli faktor genetik profildir. Dis
kaynakli faktorler arasinda beslenme kalitesi ve cevresel faktorler gibi, cocukluk ve ergenlik
donemlerinde organin fonksiyonel rezervinin gelisimini etkileyen faktorler bulunmaktadir.
Fizyolojik yaralanma, hastaliklar ve oksidatif stres gibi dis kaynakli faktorler ise eriskinlerde
fonksiyonel rezervin azalmasini hizlandirmaktadir (5, 6).
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2.1.2. Yaslanma ve santral sinir sistemine etkileri

Santral sinir sistemi (SSS) fonksiyonunda yasa bagl azalmanin sebebi tam olarak
bilinmemektedir. Muhtemel sebepler arasinda hormon dizeylerinde degisiklikler,
serebrovaskiler sunuda degisiklikler ve oksidatif stresin uyardigi néronal hasar bulunmaktadir
(7). Yash insanlarda siklikla gorulen belirgin anatomik degisiklik olan beyin atrofisinin,
kognitif azalmanin derecesiyle iliskili oldugu gosterilmistir (8,9). Ancak yasa bagli
norofizyolojik degisiklikler kortikal bolgeleri esit oranda etkilemez (7).

Yasin ilerlemesiyle serebral kan akimi ve beyin kitlesi azalir; néron kaybi 6zellikle
frontal lobda olmak (zere serebral kortekte belirgindir. Noronlarin boyutu, dentritlerin
karmasikligi ve sinapslarin sayisi bir miktar azalir. Astrositler ve mikrogilial hiicreler artar.
Kan akiminin otoregulasyonu korunur (10). Tirozin, dopamin, norepinefrin ve seratonin gibi
ndrotransmitterlerin beyin konsantrasyonlarinda yasla beraber azalma olur. Yagslilikta serebral
kan akimi (CBF) ve oksijen (O2) kullanimi azalmistir. Serebral vaskuler yapilarda sklerotik
degisiklikler olusmaktadir. Kognitif, otonomik, duysal ve motor fonksiyonlar yasla beraber
degisiklik gosterir.

Sonu¢ olarak, demans gibi SSS disfonksiyonunu yansitan klinik durumlar
hastaliklardan koken alan durumlardan ayirmak zordur (6r:Alzheimer hastaligi). ileri yastaki
olgularda anestezi sonrasi SSS disfonksiyonu sik gorilen bir durum olmasina ragmen son
zamanlarda ilgi gérmeye baslamistir. Bu durum, SSS disfonksiyonunun serebral infarkttan
hafif kognitif disfonksiyona kadar degisiklik gdsteren bir klinik gérinimanin olmasi ve bu
degisimleri aciklayabilecek glvenilir yontemlerin kisithhgr ile aciklanabilir (8). Fiziksel
aktivite, kognitif fonksiyonlarin korunmasinda pozitif bir etkiye sahiptir. Yaslanma ile birlikte
dokunma, 1s1, derin duyu, isitme ve gérmeyi igeren tim duyu tiplerinin uyari esigi artar. Agri
algilanmasindaki degisiklikler karmasiktir ve iyi anlasilamamistir.

Operasyon oncesi donemde oryantasyon bozuklugu veya konflizyonu olan yasl
olgularda genel anestezinin SSS etkilerinden derlenme uzun sdrer. Bu durum 0zellikle
gnabirlik cerrahide 6nemlidir.

Yasli hastalarin cogunda operasyon sonrasi dénemde degisik derecelerde akut
konfuzyon, deliryum ve bilissel disfonksiyon gelisir. Kognitif disfonksiyonun sebepleri
multifaktoyeldir ve ilag etkileri, agri, demans, hipoksemi ve metabolik bozukluklari igerir.
Bazi olgularda anestezi ve cerahiden sonra uzamis veya kalici kognitif bozukluklar gelisir.
Etyoloji genellikle agiklanamamis olmakla birlikte muhtemelen anestezi disi faktorler
sorumludur (10).
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2.1.3. Diger organ fonksiyonlarindaki degisiklikler

Yasla iliskili organ sistemlerindeki degisikliklerin tamami anestezisti ilgilendirir.
Cunkl kardiyovaskdler, pulmoner ve santral sinir sistemi fonksiyonlarindaki degisiklikler
genel veya bolgesel anestezi ile yapilan cerrahi prosedirlerde sonucu tayin eden en énemli
belirtectir (8).
2.1.3.1. Kardiyovaskdiler sistem

Cerrahi hastalarda perioperatif 6limlerin %10’unun kardiyovaskuler anormalliklere
baghdir.

Yaslanma ile birlikte kalpte; miyosit sayisinda azalma, bag dokusunda azalma ve sol
ventrikll duvar kalinhiginda artma gibi morfolojik degisiklikler olur (11). Bu degisiklikler
fonksiyonel olarak kardiyak kontraktilitede azalma, aksiyon potansiyel zamaninda uzama,
koroner akim rezervinde azalma ve artmis sempatik sinir sistemi aktivitesi varhginda beta
reseptor yanitinda azalmaya neden olur (11,12). Arteriyel elastisitenin azalmasi; ardyukdin
artmasina, sistolik kan basincinin yikselmesine ve sol ventrikil hipertrofisine neden olur (10).
Hipertrofik sol ventrikultin kompliyansi azalir ve ventrikili doldurmak icin daha yiiksek
diyastol sonu basing gerekir. EQer intravaskiler volum azalirsa sol ventrikul yeterli basing
olusturamaz ve kalbin hipovolemiye yaniti yetersiz olur (8, 12).
2.1.3.2. Solunum sistemi

Yaslanma ile birlikte akcigerde inspiratuar ve ekspiratuar volum kapasitelerinde
azalmaya bagli olarak vital kapasite azalirken rezidiel voliim ve fonksiyonel rezidiiel kapasite
artar. Alveol yizey alani ve pulmoner kapillerlerde azalma pulmoner arter basincinda ve
vaskdler direncte artmaya sebep olur. Gaz degisiminin etkinligi de azalir; arteriyel O, diizeyi
yillar icerisinde azalirken CO, diizeyi ayni kalir (13).

Yasla birlikte akciger parankimi elastikiyetini kaybeder ve kompliyansi azalir.
Azalmis elastikiyet toraksta genislemeye ve diyafragmada dizlesmeye sebep olur. Sonug
olarak fonksiyonel rezidiel kapasite azalir. Bu durum kas yorgunlugu ve mekanik
ventilasyondan ayrilmada zorluklara yol acan artmis solunum isi ile birliktedir (13). Akciger
dokusunun elastikiyetinin azalmasi alveollerin asiri gerilmesine ve kiglik havayollarinin
kollapsina yol acar. Bunlardan ilki, alveol yiizey alanini azaltarak gaz degisiminin azalmasina
yol acar. Hava yolu kollapsi reziduel volimi ve kapanma kapasitesini artirir. Kapanma
kapasitesi 45 yasinda sirt Ustli pozisyonda, 65 yasinda ise oturur pozisyonda fonksiyonel
rezidiel kapasiteyi gecmektedir. Bu durumda, bazi havayollari normal solunum sirasinda

kapanir ve ventilasyon-perflizyon uyumsuzlugu olur. Bu amfizem benzeri degikliklerin
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etkisiyle arteriyel O, basincinin (PaO,) yilda ortalama 0.35 mmHg azaldidi s6ylenmektedir.
Bununla birlikte, yash olgularin preoperatif arteriyel O, basinglarinin (PaO,)’nin sinirlari
genistir. Hem anatomik hemde fizyolojik 6lu bosluk artar (10). Yash olgularin hipoksi ve
hiperkapniye solunum yanitlari azalmistir.

Yaslilarda vokal kordlarin kapanmasi icin uyari esiginin yikselmis olmasi, mide
iceriginin aspire edilmesi riskini arttirir ve pulmoner komplikasyon olasiligi artar (4).
2.1.3.3. Renal sistem

Bdbrek kitlesi 80 yas civarinda yaklasik % 30, bobrek fonksiyonlari yaklasik % 50-60
oraninda azahir (10). Glomeruler filtrasyon hizi, tubuler sekresyon, bébrek kan akimi ve
bébregin su dengesini koruma 6zelligi yasla birlikte azalir. Viicut su orani, kardiyak rezerv ve
baroreseptdr yanittaki azalma ortostatik hipotansiyon riskini arttirir (1).

Kas Kitlesi ve kreatinin yapiminin azalmasi nedeniyle serum Kkreatinin dizeyi
degismez, bununla beraber kan dre nitrojeni kademeli olarak artmaktadir (0.2 mg/gL/yil).
Sodyum atilimi ve tutulumunun bozulmasi, bobreklerin idrari konsantre ve diliie etme
yeteneginin azalmasl, yaslh olgularda dehidratasyon veya sivi yiklenmesine egilimi artirir.
Antiditretik hormon ve aldesterona yanit azalir. Nefron kitlesi ve renal kan akiminin
azalmasinin birlikte bulunusu, postoperatif periyotta yasl olgularda akut renal yetmezlik
gelisme riskini artirir (10).

Yash olgularin % 30’unda daha 6nceden var olan renal hasarlar nedeniyle anestezik
ilaclarin bir kisminin ve renal yolla atilan metabolitlerinin eliminasyon yari émurleri ve
ilaclarin etki streleri uzar (4).
2.1.3.4. Gastrointestinal sistem

Karaciger hacmi ve portal kan akimi yasla birlikte azalir (1). Biyotransformasyon ve
albiimin tretimi azalir (10). ilerleyen yasa ragmen transaminazlar ve diger hepatosit kaynakl
enzimlerin plazma konsantrasyonlari normal kalir. Plazma kolinesteraz aktivitesi duser ancak
erkeklerde bu dusts daha fazladir (4).
2.1.3.5. Metabolik ve Endokrin sistem

Pek ¢ok hormona yanit azalir ve hormon seviyesinin azalmasina bagli olarak
kardiyovaskdiler, sinir ve kas-iskelet sistemlerinde fonksiyonel degisiklikler meydana gelir.
insiilin Gretimi ve metabolizmasi yagsla birlikte degismez. Fakat insilin salinimi reseptor
sayisindaki azalma veya postreseptor defektine bagl olarak azalabilir (1,14,15). Yaklasik 60
yasindan sonra bireyler kilo kaybetmeye baslar. Isi Gretimi azalir, 1s1 kaybi artar ve
hipotalamik 1s1 regllasyon merkezleri daha dusik dizeylere ayarlanabilir (10). Hipotermi

nedeniyle olusan titreme ve oksijen tiiketimindeki artis, cerrahi sonrasi dénemde normal viicut
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Isisina ulasmanin gecikmesi ile birlikte derlenme zamani daha da uzar (4). Yaslilarda cene
eklemindeki bozulma, dislerin eksikligi ya da yoklugu, yanaklarin ¢okiklugi, basin
hareketsizligi akcigerlerin havalanmasini ve endotrakeal entiibasyonu zorlastirabilir. Gelisen
osteoatrit, osteoporoz ve ankiloz pozisyon verme sirasinda kirik ve ¢ikiklara sebep oldugu
gibi serebral kan akimini da engelleyebilir. Ayrica rejyonel anestezi tekniklerinde zorluk
cikabilir (10).

2.2. KOGNITIF DISFONKSiYONUN DEGERLENDIRILMESI

Kognitif terimi Latince ‘cognita’ sézctgunden gelmektedir. Biling, 6grenme, algilama,
zeka, dikkat, hafiza, oryantasyon, eylem, duygu, karar verme, konusma, dis kurma, sorun
¢6zme, okuma-yazma ve hesaplama gibi yiksek beyin islevlerini kapsar (16).

Yaslilarda kognitif disfonksiyonu veya bozuklugu tanimlamak ve ayirt etmek guctir.
Kognitif fonksiyonlarin yasla birlikte azaldigi bilinen bir durumdur. Bu nedenle kognitif
bozuklugun normal bir yaslanma streci oldugu kabul edilir. Bozulmanin ciddiyeti kisiden
kisiye degisebilir. Kognitif disfonksiyonun bircok sebebi ve goriilme sekli olabilir. Siklikla
klinikte demans, deliryum ve depresyon seklinde kendini gosterir (2).

65 yas civarl olgularin % 10’u, 80 yas Ustl olgularin % 20’si degisik formlarda
demansa sahiptir. Yapilan bir ¢alismada, olgularin yaklasik % 25’inde hastaneye kabulleri
sirasinda deliryum tespit edilmis ve bu durum enfeksiyon ve konjestif kalp yetmezligine
(KKY) baglanmistir (2).

Operasyon oncesi  kognitif fonksiyonlarin degerlendirilmesi anestezistler icin
onemlidir. Oncelikle yazili onam alabilmek icin gereklidir. ikinci olarak ise bu hastalar
operasyon sonrasi bakimda farkl yaklasima ihtiyag¢ gosterir.

Kognitif fonksiyonlarin degerlendirilebilmesi icin tam bir noérofizyolojik inceleme
yapiImadir. Bazi mini testlerle hem operasyon dncesi kognitif fonksiyonlar degerlendirilebilir
hem de operasyon sonrasi kognitif disfonksiyon gelisme olasiligi belirlenebilir (2).

Klinik  noropsikolojiden  beklenen,  davranis  degisikligini  dlgcmesi  ve
degerlendirmesidir. Yapilan ndroanatomik ve norofizyolojik calismalarda kognitif
fonksiyonlarin bazi beyin bolgeleri ile iliskisinden s6z edilmekle birlikte yanlizca belli
anatomik yerlesim vyerleri ile sinirli olmayip ayni zamanda bu bdlgeleri birlestiren
asossiyasyon alanlar ile de iliskili oldugu distntlmektedir (17).

2.2.1. Mini mental test (MMT)
Folstain tarafindan 1982 yilinda yayinlanan ve hastalarin kognitif durumunu

derecelendirmek icin gelistirilmis kolay uygulanabilir bir yontemdir (18).
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MMT oryantasyonu, hafizayi, dikkati, gorsel ve motor becerileri, dil kulanimini dlger
ve 5-10 dakikada yapilabilir. Organik ve fonksiyonel bozukluklari ayirt etmede, genel
anestezi sonrasi mental fonksiyonlari degerlendirmede kullanilan gecerli ve guvenilir bir
testtir.

Oryantasyon yeteneginde; hastanin icinde bulundugu yer ve zamanla ilgili 10 soru
sorulur (hangi yildayiz, hangi mevsimdeyiz, su anda neredesiniz gibi). Kayit hafizasi igin
(anhk bellek); hastaya ¢ kelime verilir ve 20 saniye sonra tekrarlamasi soylenir (masa,
bayrak, elbise gibi). Dikkat ve hesap yapma; hastanin 100’den geriye dogru 7 cikararak
saymasl istenir, 65’e gelince durdurulur. Bunlar frontal lob ile iliskilidir.

Hatirlama (yakin hafiza); daha ©nce sOylenen (¢ cismin adini hatirlayip
hatirlamadiklari sorulur ve dominant hipokampal bolge ile iliskilidir.

Lisan; 1. Hastaya belirli nesneler gosterilir ve ismi sorulur (saat, kalem). Dominant
temporopariyetal alanla ilgilidir. 2. Hastaya bir climle sdylenir ve tekrar etmesi istenir (eger
ve fakat istemiyorum gibi). Dominant pariyetal lobla iliskilidir. 3. Hastaya bir cimle okutulur
ve yazida sOyleneni yapmasi istenir. 4. Hastanin 30 saniye i¢inde anlamli bir climle yazmasi
istenir. 5. Hastaya bir sekil gosterilir ve aynisini gizmesi istenir. U¢ asamali komutun
gerceklesmesi frontal, okuma ve yazma dominant temporopariyetal, sekil kopyalama
nondominant pariyetal alanla iliskilidir(18).

2.3. YASLI OLGULARDA ANESTEZi YONETIMI VE UYGULAMASI

Yaslanma ile ortaya ¢ikan fizyolojik fonksiyonel degisiklikler hastadan hastaya farkl
boyutta oldugundan uygulanacak anestezinin bireysel ihtiyaca goére ayarlanmasi
gerekmektedir. Yaslanmanin fizyolojik etkileri anestezik ilaclarin farmakokinetik ve
farmakodinamigini degistirebilir (4). Yaslanmaya eslik eden temel farmakodinamik degisiklik
anestezi gereksiniminin azalmasidir ve bu daha disuk minimum alveoler konsantrasyon
(MAK) kullanimiyla ortaya konmaktadir. Anestezik ajanlarin istenen etkiyi saglamak icin
dikkatli titrasyonu, istenmeyen yan etkiler ve etki slresinin uzamasindan kaginilmasina
yardim eder. Yasl olgularda 6zellikle propofol, desfluran, remifentanil ve siksinilkolin gibi
kisa etkili ajanlar, mivakuryum, atrakuryum ve sisatrakuryum gibi kan akimina veya karaciger
fonksiyonuna énemli derecede bagiml olmayan ajanlar faydal olabilir (10).

Butiin volatil ve intravendz ajanlar kardiyovaskiler performans ile etkilesir. Anestezik
ajanlarin direkt etkileri negatif inotropi, miyokardiyal fonksiyonlarda bozulma ve
vazodilatasyonu igerir. indirekt etkiler ise santral yanitta azalma, kalp hizinin vagal kontrolii

ile etkilesim, vagal stimilasyon ve baroreseptor refleks kontroliinde baskilanmayi icerir (11).
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2.3.1.Anestezik ajanlar

Yasli ve Ozellikle kardiyovaskdler riskleri artmis hastalar icin kardiyak etkileri daha az
ve etki slresi daha kisa olan ajanlar daha uygundur. Bu &zelliklere sahip etomidat ve
midazolam indiksiyon ve sedasyon ic¢in, remifentanil ise kisa cerrahi girisimlerde analjezi
amaciyla secilen ajanlardir. Yash olgularda ilag dozlarinin azaltilmasina ihtiyag
duyulabilmesine ragmen, opioid kullaniimasi ile ilgili bir kisitlama yoktur (19). Propofol doz
azaltilarak guvenle kullanilabilir ve ylksek dozlarda hizli verilirse derin hipotansiyon
yapabilir.

Yaslanma; iskelet kas kitlesinde azalma, hepatik ve renal fonksiyonlarda degisiklik,
dolasim zamanindaki uzama, reseptorlerde duyarlik azalmasi yaparak, nondepolarizan kas
gevseticilerin etki siirelerinin uzamasina neden olmaktadir (4). inhalasyon ajanlarinin MAK’1,
40 yastan sonra her on yil icin % 4 azalir (10). Yash olgularda ilaclari metabolize edecek
rezervler kisith oldugu icin metabolize olmay gerektiren ilaclarin etki sureleri uzamistir.
Desfluran kendine 6zgl olarak diger inhalasyon ajanlarindan daha az metabolize olmasi ve
kanda c¢ozunarliginin daha dusik olmasi sebebiyle bu yas grubu igin uygun gibi
gorinmektedir (20). Yash olgularda volatil anesteziklerin miyokardi baskilayici etkileri
abartilidir. izofluran ve desfluranin tasikardi yapma egilimleri azdir (10).

2.3.2. Anestezi sirasinda organ sistemlerinin fonksiyonel kapasitelerinin korunmasi

Cerrahi geciren yash olgularin organ sistemlerinin fonksiyonel kapasitelerinin
korunmasi igin bircok yontem bulunmaktadir. Bu ylksek kardiyovaskiler riski olan
hastalarda -bloker kullanimini, stresten korunmayi, hemodinamik stabiliteyi ve hipotermiden
kaciniimasini icermektedir. B-blokerlerin, yiksek kardiyovaskiler riski olan hastalarda
perioperatif mortaliteyi azaltti§i gosterilmistir (21). Stresten korunma, imkan olan her
durumda bdlgesel anestezinin tek basina veya genel anestezi ile kombine kullanilmasi ve
sonrasinda hasta kontrolll analjezi uygulamasi ile saglanabilir (22).

Genel anestezi uygulanan olgularda hipotermi gorulebilir. Hipotermi sadece
perioperatif kan kaybini arttirmakla kalmaz, miyokardiyal iskemiye de zemin hazirlayan bir
faktorddr. Normoterminin korunmasi yash olgularda perioperatif riskleri azaltmak igin
gereklidir (23,24).

2.4. TOTAL INTRAVENOZ ANESTEZI (TIVA)

TIVA; sedatif-hipnotik ve analjezik ilaglarin intravendz yolla uygulandidi dengeli

anestezi teknigidir. Bu teknikte ventilasyon oksijen-hava karisimi ile saglanirken, motor blok

gereksiniminde kas gevseticiler kullanihr (25). ilaglarin intravendz infiizyon seklinde

8
. - ) T hi , purchase th
S OLIDPDFCreator Plus > 50 e pecmge s



uygulanmasi plazma ve etki yerinde stabil bir ilag konsantrasyonu saglar. Boylece, olgu
gerektiginden dusuk veya yuksek dozda ilag verilmesi engellenir ve ilag gereksinimi % 25-30
oraninda azalir. infiizyon teknigi ile daha iyi bir kardiyovaskiler stabilite saglanirken,
derlenme de daha hizli ve rahat olur. Yan etki goriilme sikhginin azalmasi ve ila¢g maliyetinin
dismesi de yéntemin diger Ustlnlikleridir (26).
2.4.1. ideal TIVA ajaninda aranan ozellikler

v" Etki baslangici hizli, etki surresi ve yarilanma émri kisa olmali (kan ve beyin arasinda
hizli dengelenme)
Vicutta birikmemeli
Suda ¢6zulmeli
Isiga maruz kaldiginda stabil kalabilmeli (>1 giin)
Anestezi indlksiyonu icin kicuk volim gerekmeli (<10 ml)
Bireysel degisiklikler az olmali
Analjezik ve amnezik etkiye sahip olmali
Anaflaksi yapmamali
Histamin serbestlesmesine neden olmamali
Uygulandigi bolgede lokal toksisite yapmamali

Kimyasal olarak diger ajanlarla ve solusyonlar ile gecimsiz olmamali

AN NN Y U N N N NN

Birlikte uygulandigi diger ajanlarin dozlarini distirmeli ve maliyeti yiksek olmamali(
26, 27,28)
Propofol ve remifentanil birlesimi TIVA igin idealdir.
2.4.2. TIVA’nin avantajlari

inhalasyon anestezisinde kullanilan vaporizatérler, 6lduriicii konsantrasyonlarda
volatil ajan verilmesini engelleyemezler. Bu nedenle ayri bir gaz-analiz monitort ile volatil
ajan konsantrasyonunun takip edilmesi gereklidir (26, 28).
TiVA’da inhalasyon anestezisine gére indiiksiyon ve uyanma siiresi daha hizhidir. Anestezinin
derinlestirilmesi veya yuzeyellestirilmesi daha hizli olabilir. Cerrahi uyarilarin derecesine
gore olusan somatik ve otonomik cevaplar daha iyi kontrol edilir. Kardiyovaskiler sistem
daha stabildir.

Malign hipertermiye egilimli olgularda daha guvenlidir. Bulanti kusma insidansi daha
azdir.

Anestezi altinda olgu transferi gerektigi durumlarda kulanilabilir (27). inhalasyon
anesteziklerinin akut etkileri sonucu; karaciger, bobrek yetmezligi ve immin depresyon

gelisebilir. Kronik etkilenme ise kemik iligi depresyonu, hepatik nekroz gibi olaylarla
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sonugclanabilir. Operasyon odasinda calisan hamile personelde disik insidansinin arttigi da
bildirilmektedir. Bunlarin yanisira anestezistin performansinda azalmaya yol acarlar. Volatil
ajanlara ait bu problemleri ortadan kaldirmak icin ameliyathanelere kurulan tahliye sistemleri
de ayri bir maliyet gerektirmektedir. Bu sistemler genellikle atmosfere acildiklari igin,
atmosferin ozon tabakasinin zarar gérmesine ve atmosfer kirliliginin artmasina da katkida
bulunurlar. TIVA kullanilarak, nitroz oksit ve volatil anesteziklerin bu zararh etkileri
onlenilebilir (29).
2.4.3. TIVA’nin dezavantajlari

Teknik ve ekipman zorlugu vardir (infuzyon pompalari, setleri ve doz semalart).

Sivi veya kan verilen damar yolundan ayri bir intravendz yola gereksinim vardir.

Kas gevsetici ila¢ etkisindeki olgularda, hipnoz duzeyini degerlendirmek zordur. Bu
nedenle farkinda olma ve sonradan hatirlama gibi istenmeyen sorunlarla karsilasilabilir.

Kullanilan narkotik analjeziklere bagli olarak anestezi sonrasinda solunum depresyonu
gorulebilir. Yilksek doz opioid kullanimina bagli kas rijiditesi gelisebilir (26, 30).
2.4.4. Propofol

Propofol (2,6-diisopropylphenol) iki isopropil grubunun eklendigi bir fenol halkasindan

olusur. Bu alkil fenolun yan zincir uzunlugunun degistirilmesi potent, indiiksiyon ve derlenme
ozelliklerini etkiler (26, 28).

Propofol GABA A’nin B-alt Gnitesine baglanarak kanal agilma zamaninin uzamasina
bagli olarak hiperpolarizasyonu artirir. Diger santral yerlesimli iyon kanallari, 6zellikle
GABA etkisi icin gerekenden daha yiiksek dozlarda nikotinik kolinerjik Na* ve 5-HT3
kanallari poropofolle deprese olur (27).

2.4.4.1. Fiziksel ve kimyasal 6zellikleri

Glnumuzde kullanilan formili % 10 soya yagt, % 2.25 gliserol ve % 1.2 saflastiriimis
yumurta fosfolipitleri iceren yag emilsiyonu seklindedir. Propofol oda isisinda saklanmali ve
dondurulmamalidir. Antibakteriyel koruyucu icermedigi icin steril kosulda hazirlanmali ve
uygulanmalidir. Ampul ve flakonlar acildiktan sonra 6 saat icinde kullanilmalidir. infiizyon
icin % 5 dekstroz ile maksimum 1/5 oraninda karisimi uygundur (26, 28).
2.4.4.2. Farmakokinetik dzellikleri:

Propofolun etkisi hizli baslar ve 2-2, 5 mg/kg’lik dozu bir kol-beyin zamaninda biling
kaybina neden olur. Bu dozun etkisi 3-10 dakika sirer. Kisa baslangi¢ dagilim yar1 émriine
(2-8 dk) bagl olarak tek bolus dozu takiben uyanma hizhidir. Bu 6zellik ajani gunubirlik
anestezide iyi bir secenek haline getirmistir. Yash hastalarda daha dusik indiksiyon dozu
onerilir. Kadinlar erkeklerle karsilastirildiginda daha yiiksek dozlara gereksinim gosterirler ve

daha hizh uyandiklari gortlmektedir. Propofol karacigerde konjugasyon yolu ile hizla
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glukoronit konjugatlarina, kinol glukuronitlerine ve sulfat konjugatlarina metabolize olur.
Bobrek yolu ile atilan bu metabolitlerin aktif olmadigi ve birikici etkisinin olmadigi

disuntlmektedir. % 1’den az bir kismi idrarla degismeden ve % 2’si fecesle atilir (26, 27, 28)

Propofoliin farmakokinetigi; genetik yapi, vicut agirhgi, yandas hastaliklar, yas ve
birlikte kullanilan ilaclar gibi faktorlerden etkilenir. Kadinlar daha buyiik dagilim volimi ve
klirens hizina sahiptir. Fakat eliminasyon yari mru kadin ve erkeklerde benzerdir. Yaslilarda
klirens ve santral kompartman volimui azalmistir. Cocuklarda ise santral kompartman volimi
yuksek, Kklirens hizhdir. Karaciger hastaliklarinda aktif kisim ve santral kompartman volimu
artmaktadir (26).

Propofol klirensinin karaciger kan akiminindan yiiksek olusu nedeniyle ekstrahepatik
eliminasyonu oldugu ileri strilmektedir (26, 28).

Propofoliin surekli infizyonla verilmesi daha stabil kan dizeyi saglamak ve doz
ihtiyacini ayarlamak agisinda bolus seklinde verilmesinden daha avantajhidir. infiizyon dozu
genellikle 100-200 ug/kg/dk’dir. Daha sonra inflizyon hizi kisisel ihtiya¢ ve cerrahi uyariya
gore ayarlanir. Propofollin dagilim orani fazla oldugundan gelisebilecek farkinda olma riskini
azaltmak ve daha az doz ile yeterli anestezi diizeyi saglamak icin bir benzodiazepin veya

opioid ilave etmek uygundur (26) .

2.4.4.3. Sistemlere Etkisi

2.4.4.3.1.Santral sinir sistemine etkileri

Kan beyin bariyerini hizla gecmesi nedeniyle etkisi hizli baslar. Merkezi sinir
sisteminden kas ve yag gibi dokulara hizla uzaklastirilmasi nedeniyle de ¢abuk derlenme
saglanir (26, 27,28).

Tiyopental gibi serebral bir vazokonstriktdrdir. Serebral kan akimini, metabolizmasini
ve intrakraniyal basinci azaltir (27).

Propofol elektroensefalografi (EEG)’de doza bagl degisikler yapar. Sedasyon amaciyla
distk dozda verildigi zaman EEG’de beta aktivitesini artirir, biling kaybi olusturdugu zaman
beta aktivitesi artar, daha yuksek infiizyon hizlarinda EEG’de burst supresyon yapar (26,28,
31).

Subhipnotik dozlarda propofol, sedasyon ve amnezi saglar. Bununla birlikte yiksek
infuzyon dozunda bile cerrahi sirasinda ‘farkinda olma’ rapor edilmistir. Hallsinasyon,

seks(el fantaziler ve opustotonus propofol anestezisinden sonra bildirilmektedir (26).
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Propofoliin sozli uyaritya yaniti engelleyen kan konsantrasyonu 3.5 pg/ml, cilt
insizyonuna hareketle cevabi engelleyen kan konsantrasyonu 16 pg/ml’ dir. Fentanil ilavesi
bu konsantrasyonlari anlamli derecede dustrir. Benzodiazepin veya % 66 N,O ile birlikte
kullanildiginda, cilt insizyonuna hareketle cevabi Onleyen konsantrasyon 2.5 pg/ml’dir,
Propofoliin % 66 N,O ile kigclk cerrahi girisimlerde gerekli kan konsantrasyonu 1.5-4.5
pag/ml, major cerrahi girisimlerde 2.5-6.0 pg/ml’dir. Farkinda olma 1.6 pg/ml’ nin altinda,
oryantasyon ise 1.2 pg /ml’nin altinda olusur (26).
2.4.4.3.2. Solunum sistemine etkileri

Propofol glcli bir solunum depresanidir ve siklikla indiksiyon dozlarini takiben apneye
neden olur (31). Apnenin insidansi ve siresi, doza, enjeksiyon hizina ve premedikasyona
baghdir. indiiksiyon dozunda % 25-30 apne goriilebilir. Opioid ilavesi ve premedikasyonla
apne 30 sn’den uzun surebilir. Propofol histamin salinimina yol acabilmekle birlikte astimli
olan ve olmayan hastalarda barbituratlarla ve etomidatla karsilastirildiginada wheezing
insidansi daha dustktur ve astimh hastalarda kontrendike degildir (26, 28, 31).

Propofol st hava yolu reflekslerini tiyopentalden daha etkili bir sekilde baskilar. Bu da
laringeal maske yerlestirilmesi ve kas gevsetici kullanilmaksizin yapilan trakeal entiibasyonu
kolaylastirir (27,31,32).
2.4.4.3.3. Kardiyovaskaler sisteme etkileri

Propofoliin kardiyovaskiler sisteme temel etkisi arteriyal kan basincinin sistemik
vaskuler rezistans, kardiyak kontraktilite ve preloadaki azalmaya bagh dismesidir.
Hipotansiyon, tiyopentalden daha belirgindir fakat laringoskopi ve entiibasyon ile olusan
stimilasyonla geri cevrilir. Hipotansiyonu siddetlendiren faktorler yuksek doz, hizl
enjeksiyon ve ileri yastir (31).

indiiksiyon sirasinda doza ve plazma konsantrasyonuna bagh olarak arteriyal basinci ve
total periferik reziztansi dusirir. Bu etki kardiyak outputun dismesinden ¢ok periferik
vazodilatasyon nedeniyle olusur. Propofol inflizyonu sirasinda sistolik arteriyel basing,
induksiyon 6ncesine oranla % 20 azalir (26, 28).

Propofoliin vazodilatator etkisi, sempatik aktiviteyi baskilamasi ve diiz kas kalsiyum
mobilizasyonuna dogrudan etkisi nedeniyle ortaya cikar (26).

Propofol normal arteriyel barorefleks cevabi bozar. Bu nedenle indlksiyonu takiben
kalp hizi anlamli derecede degismez. Nadiren vagal aracili refleks bradikardi yoluyla 6nyiikte
g0ze carpan bir disis olur. Kalp hizindaki ve kardiyak debideki degisiklikler kardiyak
problemi olmayan hastalarda gegici ve anlamsizdir. Ozellikle yaslilarda, negatif kronotropik
ila¢ alanlarda ve okilokardiyak refleksle iliskili cerrahi girisim yapilanlarda, bu degisiklikler
asistoliye yol acabilir.

2.4.4.3.4. Diger etkileri
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Malign hipertermiyi tetiklemez. Antioksidan etkilidir. Dustk dozlarda antiemetiktir,
postoperatif bulanti kusma insidansini azaltir. Antipruritik etkisi vardir. Propofole bagl
anafilaktik reaksiyonlar rapor edilmistir (28, 31).

Propofol enjeksiyonu sonrasinda agri, % 28-90 oraninda bildirilmektedir. Mekanizmasi
tam olarak bilinmese de, kinin kaskad sisteminin aktivasyonu ile meydana geldigi
distnulmektedir. Bu agri yash hastalarda daha nadirdir, enjeksiyon oOncesinde lidokain
enjeksiyonu veya lidokain ile propofolin karistiriimasiyla azaltabilir. Propolofiin diger
formilasyonlari da (%16 polioksetilatli hint yagi icinde %2’lik propofol) enjeksiyonla iliskili
agriyi azaltabilir (26, 28, 31, 32) .

indiksiyona bazen subkortikal glisin antagonizmasina bagli olarak kas segirmesi,
spontan hareketler, opistotonus veya hickirik gibi eksitatér fenomenler eslik edebilir. Bu
reaksiyonlar tonik-klonik ndbetleri taklit edebilmelerine ragmen antikonviilzan 6zellikleri
nedeniyle status epileptikusun sonlandirilmasinda basari ile kullantlir ve epileptik hastalara
guvenle uygulanabilir. Propofol goz ici basincini azaltir ( 31).

Propofoliin plasentadan trasferi hizli olup fetal depresyona yol agar.

Propofol infizyon sendromu; nadir gorllen fakat potansiyel olarak letal bir sendrom
olup uzamis ( > 48 saat ) ve yuksek doz ( > 5 mg/kg/saat) infliizyondan sonra metabolik
asidoz, akut kardiyomiyopati ve iskelet miyopatisi ile karakterizedir. Hem mitokondri hemde
solunum zincirindeki 06zel alanlara serbest yag asidi (FFA) girisine sekonder FFA
metabolizmasi yetmezligine bagl oldugu dusunilmektedir (33).
2.4.4.3.5. Kullanim alanlari

TIVA tekniginin bir parcasi olarak 75-300 pg/kg/dk, sedasyon icin 25-100 pg/kg/dk
dozunda propofol gerekmektedir.

Propofolun cocuklarda kullanimi ameliyathane ile sinirh degildir. Manyetik rezonans
gorlntuleme ydntemi icin gerekli olan hareketsiz pozisyonu saglamakta da kullaniimaktadir.
Spontan soluyan cocuklarda, sedasyon icin propofol kullanimi, tiyopental gibi intraventz
ajanlara gore daha etkin bulunmustur (34).

Tek basina O,/hava karisimi ile TIVA amaci ile kullanilabilecegi gibi bélgesel anestezi

veya yogun bakim sirasinda sedasyon amaci ile de inflizyon seklinde kullanilabilir (26).

2.4.5. Remifentanil

Klinik kullanimi 1996’da ABD’de onaylanan sentetik bir opioid ajandir. Remifentanil,
farmakodinamik 0Ozellikleri fentanil ve tlrevlerine benzeyen tipik bir p reseptoér agonistidir.

Metabolizmasi diger opioidlerden farkli olarak nonspesifik esterazlarla olur (35, 36).
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2.4.5.1. Fiziksel ve kimyasal ozellikleri

Remifentanilin kimyasal adi 3-(4-metoksikarbonil-4-[(L-oksopropil)-fenilamino]-L-
piperidin) propanoik asit (GI-87084B) olan piperidin tirevi bir metil esterdir. Kimyasal olarak
fentanil, alfentanil ve sufentanile benzer (30, 35). Piyasada remifentanil hidroklorir olarak 1,
2 ve 5 miligramlik ampdllerde liyofilize toz seklinde ulunmaktadir. Glisin bulunan formun
intratekal ve epidural uygulamasi kontrendikedir. ilacin sulandiriimasi sirasinda yapilacak
hatalar kolaylikla fazla veya eksik doz verilmesine neden olabilir. Remifentanilin inflizyonla
uygulanmasi 6nerilmektedir (37). ilacin sulandirilmis formu pH<4 degerlerinde 24 saat
streyle kararh kalir (30,38). Remifentanilin etkileri naloksan tarafindan kompetitif olarak
antagonize edilir (39).

Remifentanilin terminal eliminasyon yarilanma 6mrii 10-20 dakika, kosullara duyarli
yart 6mri ise 3-5 dakikadir (30,35).
2.4.5.2. Metabolizmasi ve toksisitesi

Remifentanilin major metabolik yolu deesterifikasyon olup bir karboksilik asit
metaboliti olan remifentanil asit (GI1-90291), mindr metabolik yolu ise N-dealkilasyon olup
GI1-94219 olusur (40).

Remifentanil metabolizmasi esteraza bagli oldugundan farmakokinetik 6zellikleri son
organ Yyetersizliginden bagimsizdir. Karaciger ve bdobrek yetersizligi olan hastalarda
remifentanilin  farmakokinetik 06zelliklerinin degismedigi gosterilmistir. Bununla birlikte
karaciQer yetersizligi olan hastalarin opioidlere duyarlihginin arttigi saptanmistir (41).

Remifentanilin psédokolinesterazlarla yikilimi remifentanil hidrolizinde ¢ok az etkili
oldugundan psoédokolinesteraz eksikligi olan kisilerde remifentanil dozunun azaltilmasina
gerek yoktur (35, 40).
2.4.5.3. Klinik uygulama

Yashlarda ilacin etkisinin daha yavas basladigi gosterilmistir ve EEG spektrumunun
sinirini % 50 azaltmak icin gerekli remifentanil konsantrasyonu daha dusuktiir. Bu bulgular
yasli hastalarin tim p-opioid agonistlerine oldugu gibi remifentanile de daha duyarli oldugunu
gOstermektedir. Yaslilarda ayrica, daha kicik bir dagilim hacmi, daha dusik renal klirens
vardir. Bu fizyolojik farkliliklar, yas ilerledikce dozun azaltilmasini gerektirmektedir.
Altmighbes yasin uUzerindeki hastalarda, baslangigtaki yikleme dozu % 50 daha dusuk
tutulmalidir (42).
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Anestezi indiksiyonunda remifentanil icin biling kaybi olusturan % 50 etkin doz
(ED50) 12 ug/kg olarak bulunmustur. Givenli biling kaybi saglamadigi icin indiiksiyonda tek
basina kullaniilmamahdir.

Remifentanilin 1 pg/kg’hk bolus dozunu takiben kisa bir apne dénemi
olusabileceginden, oksijen desaturasyonunu Onlemek icin preoksijenasyon uygulamasi
onerilmektedir (31).
2.4.5.4. Sistemlere EtkKisi
2.4.5.4.1 Solunum sistemine etkileri

Diger p-opioidleri gibi doza bagli olarak solunum depresyonu yapar. Solunum
depresyonunun derecesi yalnizca doza degil; yas, genel tibbi durum, agrn gibi ¢ok sayida
etkene baghdir. Remifentanilin diger p-opioidlere Gstunligu inflizyon kesildikten sonraki 10
dk icinde yeterli spontan solunum olanagl saglamasidir. Remifentanil inflizyonu sirasinda
spontan solunumda olan bir hastada solunum depresyonu, inflizyon sonlandirildiginda hizla
(genelde 3 dk icinde ) geri doner (35).
2.4.5.4.2. Kardiyovaskuler sisteme etkileri

Remifentanilin hemodinamik etkileri diger fentanil derivelerine benzer. Arteriyel kan
basincinda, kalp atim hizinda ve kardiyak outputta doza bagh dlsus olusturur. Bu
muhtemelen vagal uyarinin artmasina baglidir. Saglikh kisilerde bradikardi ve hipotansiyon %
10-30 oraninda goralar. Histamin salinimina yol agmaz (35, 43) .
2.4.5.4.3. Santral sinir sistemine etkileri

Beyin kan akimi, kafa ici basinci, beyin metabolizma hizi (zerine etkileri diger -
opioidlere benzer (36).
2.4.5.4.4. Diger etkiler

Remifentanile bagli olusan kas rijiditesinin insidansi ve siddeti doza baghdir. Etki
baslangici ¢ok hizli oldugu icin kas rijiditesi gelisme olasihgi fentanil ve sufentanilden daha
yuksektir. Esdeger gucteki dozlar karsilastirildiginda ise alfentanil ile yakin degerler
bulunmustur. Bir dakikalik slrede uygulanan 2 pg/kg altindaki dozlarin rijiditeye yol
acmadi@i bildirilmektedir (35, 36).

2.5. ANESTEZI DERINLIGININ DEGERLENDIRILMESI

Genel anestezi sirasinda uyanaklik hali “awareness”, psikolojik travmayla
sonuglanabilecek bir deneyim olabilir. Anestezi derinligini 6lgmede laringoskopi,
endotreakeal entlibasyon veya cilt insizyonuna hemodinamik yanit esas alinmaktadir.
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Anestezi derinliginin degerlendirilmesinde ilag konsantrasyonunun tayini, EEG ve EEG
versiyonu yontemler kullaniimaya baslanmistir (44, 45).
2.5.1. Bispektral indeks (BiS) monitdrizasyonu

BiS, EEG’den tiiretilmis, siniis dalga bilesenleri arasindaki eslesme yada iliskisini
arastiran ve EEG’deki amplitud ve frekans degiskenleriyle senkronizasyon diizeyini bildiren
bir monitordir (44, 46). 1996°da Klinige girmis olup, giderek kullanimi yayginlasmistir. Ug
veya dort kisiml kendinden yapisabilen uzun bir elektrot, alin bolgesine ve temporal kemik
uzerine yerlestirilerek EEG dalgalari algilanip monitore aktariimaktadir.

BiS degeri analizlerle 0 ile 100 arasinda dogrusal sayisal bir deger olarak
olusturulmustur. Hastalarin % 50’sinde sozel uyariya yaniti engelleyen BiS degeri 67-79’dur
(47). BIS degeri 0 izoelektirik EEG’yi, 100 uyanikhgi géstermektedir. Hipnotik ilag
uygulamasiyla hastanin biling diizeyi pek cok asamadan gecerken BIS degeri uyanik biling
durumunu godsteren 100 degerinden diiser. BIS degeri 60 iken bilincin acik olma ihtimali
azalir. BIS degeri 40’in altinda iken derin hipnozu gostermekte ve izoelektirik EEG’ye
yaklasmaktadir. 40 ile 60 arasindaki BIS degeri genel anestezi ve hizli derlenme icin yeterli
bir hipnotik etkiyi saglamaktadir. Biling kaybi 70-80 civarindaki BIS degerinde olusmaktadir.
Her hastada olabilecek farkliliklar nedeniyle BIS degeri klinik duruma gore
degerlendirilmelidir (45).

BIS, hipnotik ajanlarin EEG iizerindeki etkilerini olger. Opioidlerin diisiik dozlari
BiS’in hipnotik ajanlarin SSS iizerindeki farmakodinamik etkilerini isabetli sekilde
yansitmasini saglamaktadir. Bu yiizden dusiik ve orta duzeyde opioid analjezisi iceren bir
anestezik yaninda BIS degerine gore titre edilerek bir hipnotikle kullanildijinda BiS daha
uygun sonuglar vermektedir (44, 46).

BiS’in klinik kullaniminda anestezinin hipnotik ve analjezik uygulamalari
ayrilmaktadir. Hipnotik ajan BIS degeri 40-60 arasinda tutulacak sekilde titre edilmelidir.
Hipnotik ajanla birlikte dusik veya orta doz opioid verilmekte, cerrahi sure icinde verilen
klinik ve BIS yanitlari anestezist tarafindan degerlendirilmektedir. Cerrahi sirasinda uyarinin
artmasi durumunda BIS artar ve hastada hemodinamik degisiklikler ve hareket olusursa
anestezist hipnotik ajani arttirarak BiS’i 40-60 arasina dusiirmelidir. Ancak BIS 40-60
arasindayken hemodinamik degisiklikler ve hareket yaniti surtiyorsa bu yanitlari kontrol altina
alincaya kadar artan dozlarda opioid uygulanarak analjezik kopartman arttirilmahdir.

BiS diizeyinin cerrahi sirasinda grafik olarak izlenmesi gerekir. Anestezinin
yiizeyellesmesi veya derinlesmesi ile grafikte artis veya azalis olur. BiS’teki biiyik ani

degisiklikler, siklikla agrili cerrahi uyariya bagli olarak kortikal uyari ile olusur.
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BiS belirli bir ilacin konsantrasyonunu degil beynin o andaki durumunu oélcer.
Halotan, sevofluran, desfluran, izofluran ve propofol ile yapilan calismalarda BIS
monitdrizasyonunun kullaniimasiyla anestezik ajan tiiketiminin % 40-50 oraninda azaldigi
bildirilmektedir. Fakat ketamin ve N,O’nun tek basina kullanildigi calismalarda olusan
hipnozun BiS degeri ile iliskili olmadigi gosterilmistir (47).

BiS’in serebral metabolik hizdaki azalmalari da yansitabilecedi bildirilmistir. Pozitron
emisyon tomografisi kullanilarak BiS degeri ile tim beynin metabolik aktivitesi ve sedasyon
diizeyleri arasinda bir korelasyon saptanmistir (48). BiS 15-30 sn énceki EEG verisinden
olustugu icin, gosterdiginden daha énceki durumun ifadesidir (49).

BiS’i etkileyen faktorler; serebral iskemi, hipotermi (< 33°C), pacemaker, EKG ve
elektromiyografik artefaktlar, i1sitici sistemleri, kas gevsetici, genetik, frontal korteks hasaridir
(48).

Serebral iskemi EEG’de bolgesel yavaslama ya da baskilanmaya yol acacak kadar
yayginsa BiS’de diisme olur. Hipotermide BIS degerini distiriir (50).

BIiS, artmasi gereken bir durumda azaliyorsa bu “paradoksik delta” (EEG’de belirgin
yavaslama) adi verilen 2-3 dakika siiren ézel bir EEG paternine bagli olabilir. BiS sensoriiniin
temporal elektrodu kognitif disfonksiyonunun yeri kontrol edilmeli, eger temporal arter
lizerindeyse atima bagli olarak artefaktlar BiS’in daha diisiik olmasina yol acabilir.

BiS monitdrizasyonunun anestezi ve yogun bakimda kullanimin yararlari: daha az
anestezik ajan kullanimi, hizli uyanma ve ekstubasyon, ayillma tnitesinden erken ayrilma,

kaliteli derlenme, maliyet azalmasi ve sedatif ilaclarin optimal titrasyonudur (48).

3. GEREC VE YONTEM

Etik onay, hasta veya hasta yakinlarindan yazili onam alindiktan sonra elektif cerrahi
planlanan ASA I-11 grubu, 65 yasin tstinde 62 olgu ¢alisma kapsamina alindi.
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Norolojik ve psikiyatrik rahatsizliklari olan, ilag ve alkol bagimlisi, obes (ideal viicut
agirhginin - >%50), hipoalbiminemisi (<3.5 g¢/dL), kontrolsiiz hipertansiyon, ciddi
kardiyovaskdiler, respiratuar ve renal hastaligi olan, kronik opioid ve sedatif ilag kullanan, son
3 ay icinde genel anestezi almis veya bilinen anestezik ajan allerjisi olan olgular calisma disi
birakildi. Ayrica, Alzheimer veya Parkinson tanisi nedeniyle anestezik ajanlar ile
etkilesebilecek tedavi almakta olan olgular da ¢alismaya alinmadi.

Olgulara operasyondan 24 saat énce kognitif fonksiyonlarini degerlendirmek amaciyla
MMT uygulandi. Olgularin  MMT skorlari kapali zarf icine konuldu ve calisma
sonlandirilincaya kadar actlmadi. Toplam skorun <23 olmasi kognitif bozuklugu gosterir.
Sinira yakin veya erken donem kognitif bozuklugu ekarte etmek igin 23’e yakin skora sahip
olgular galisma disi birakildi. MMT skoru = 25 olanlar grup 1, MMT < 21 olanlar grup 2
olarak belirlendi.

Premedikasyon uygulanmayan olgulara operasyon odasinda noninvaziv kan basinci,
elektrokardiyografi, periferik oksijen satlirasyonu ve viicut I1sisI monitorizasyonu uygulandi.
iki adet intravendz Kkateter verlestirilerek 5 mL/kg ringer laktat infiizyonuna baslandi.
Anestezi derinligini degerlendirmek amaciyla BiS monitérii (A-2000 Bispectral Index, Aspect
Medical Systems) kullanildi. Olgularin alin ve temporal bolgeleri alkolle temizlenerek BIS
sendrii (BiS quatro, Aspect Medical Systems) yerlestirildi. Anestezi indilksiyonu 6ncesi, yiiz
maskesi ile en az Ug¢ dk sureyle %100 oksijen verildi.

Tim olgulara standart anestezi yontemi uygulandi. Remifentanil inflizyonuna 0.5
ug/kg/dk dozunda baslandiktan 30 sn sonra propofol 0.5 mg/kg bolus uygulandi. Bolus doz
sonrasinda her 20 sn’de bir s6zel uyari verildi ve uyarilara yanit alinmayincaya kadar 20 mg
ek doz propofol yapildi. Biling kaybi olunca; 75 ng / kg/ dk propofol inflizyonuna baslandi.
Atracurium 0.6 mg/ kg verilerek 3 dk yiiz maskesi ile solunum destegi saglandi. BiS degeri
45-60 arasinda stabil olduktan sonra entiibasyon uygulandi. Entiibasyon sonrasinda, % 40 O-
hava karisimi ile end-tidal CO, 35-40 mmHg olacak sekilde mekanik olarak solutmaya devam
edildi ve remifentanilin inflizyon hizi %50 azaltildi. Cerrahi siiresince BIS degeri 45-60
arasinda tutuldu. Yiizeysel anestezi belirtisi (hareket, yiiz burusturma gibi) veya BIS diizeyi
>60 oldugunda 20 mg ek doz propofol yapildi ve propofol infiizyon hizi %50 artirildi. BIS
dizeyi <45 oldugunda ise propofol infuzyon hizi %50 azaltildi. Remifentanil inflizyon hizi
ortalama arter basinci ve kalp atim hizi giris degeriz % 20 olacak sekilde ayarlandi. Bir
dakikadan uzun slren hipertansiyon veya tasikardi oldugunda remifentanil 1 pg/ kg bolus

yapildi. Bir dakika sonra bolus doza yanit alinmamis ise ek bolus doz yapildi. Ugtincii bolus
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doza da yanit alinmaz ise remifentanil infiizyon hizi % 50 artirildi. Bir dakikadan uzun stiren
hipotansiyon oldugunda sivi tedavisi uygulandi ve remifentanilin inflizyon hizi % 50 azaltild1.
Buna tedaviye ragmen hipotansiyon dizeltilemez ise efedrin 5 mg yapildi. Bradikardi (<45
atim/dk) 0.5 mg atropin ile tedavi edildi.

Cerrahi bitiminden yaklasik 15 dk énce iV lornoksikam 8 mg verildi. Propofol ve
remifentanil inflizyonu cerrahi alan kapatildiktan sonra kesildi. Anestezik ajanlar kesildikten
sonra hasta ekstlbe edilinceye ve s6zll uyari ile gz agma yaniti alinincaya kadar gegen sire
kaydedildi.

Olgularin; OAB, KAH ve BIS degerleri calisma siiresince kaydedildi. indiiksiyondan
once (giris degeri, T1), induksiyondan sonra (T2), entlibasyondan sonra (T3), anestezi idamesi
siresince kaydedilen ortalama deger (T4), ekstlibasyondan 6nce (T5), ekstiibasyondan 5 dk
sonraki (T6) degerler degerlendirmeye alindi.

Operasyondan sonra derlenme odasina alinan olgular en az 1 saat sure ile izlendi. Agri,
iv meperidin 0.2-0.3 mg/kg ile tedavi edildi. Olgulara operasyondan 1 saat ve 24 saat sonra
MMT tekrar uygulandi.

Verilerin degerlendirilmesinde SPSS 13.0 paket program kullanildi. Grup ici dagilimin
normalligi  Kolmogorov-Smirnov Z testi ile belirlendi. Gruplar arasi verilerin
karsilastiriimasinda uygunluguna goére independent sample t-test ve Mann-Whitney U testi
kullanildi. Hemodinamik verilerin grup ici karsilastiriimasinda tekrarlayan ol¢umler icin
varyans analizi ve takiben bonferroni testi yapildi. Yan etkiler ki-kare testi ile degerlendirildi.
Veriler, ortalamatstandart sapma (SS) veya olgu sayisi (n) olarak belirtildi, p<0.05 anlamli
kabul edildi.
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4. BULGULAR
Vicut agirhigr (p=0.023) hari¢ gruplar arasinda demografik veriler agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmedi (Tablo 1). Grup 1’de bir olgu kanama nedeniyle
tekrar operasyona alindigi, iki olgu ise infizor cihazinda sorun oldugu icin calisma disi
birakildi.

Tablo 1. Gruplarin demografik verileri (ort+ SS, hasta sayisl)
Grup 1( n=28) Grup2(n=31)

Yas 71.2+7.7 745 +6.8
Kilo (kg) 723+11.7# 66.4 + 8.7
Boy (cm) 167.1+8.4 163.6 £6.9
Cinsiyet (K/E) 13/15 17/14
Anestezi suresi (dk) 131.8 £43.6 148.4 £ 47.1
Operasyon suresi (dk)  113.8+41.1 127.1 £39.1

# p< 0.05 iki grup Kkarsilastirildiginda
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Gruplarin MMT deg@erleri Tablo 2’de verilmistir. Grup ici de@erlendirmede MMT
skoru her iki grupta da bazal degere gore operasyondan 1 s sonra dusik iken operasyondan 24

s sonra anlamli olarak ylksekti (p<0.001).

Tablo 2. Gruplarin mini mental test (MMT) skorlari (ort+ SS)
MMT Grupl(n=28) Grup2 (n=31)
Operasyondan dnce 262+12# 144 + 3.6
Operasyondan 1 s sonra 246+1.9*# 12.7+47*
Operasyondan 24 ssonra  27.3+ 1.7 *# 16.1£45*

* P<0.001 bazal degere gore, # p< 0.05 iki grup karsilastirlldiginda

Tablo 3’de gruplarin BiS degerleri verilmistir. Gruplar arasi degerlendirmede BIiS
deQeri anestezinin idame dénemi hari¢ tim 6lcim zamanlarinda Grup 2’de Grup 1’e gore
istatiksel olarak distk seyretti (p<0.05). Grup ici degerlendirmede ise hem grup 1 hem de
grup 2’de BIS degeri bazal degere gore tiim 6l¢iim zamanlarinda diisiiktii (p<0.001)

Tablo 3. Gruplarin bispectral indeks (BiS) degerleri (ort+ SS)

BIS Grupl(n=28) Grup2 (n=31)
T1 96.0+19# 93.9+£3.0

T2 555+ 5.3 *# 526 +53*
T3 52.7+4.9*# 49.1+6.4*
T4 495+35* 493+4.7*
T5 88.8£2.8*# 84.7+7.2*
T6 929+ 1.9*# 90.2+45%*

* P<0.001 bazal degere gore, # p< 0.05 iki grup karsilastirildiginda
T1, bazal deger; T2, indlksiyondan sonra; T3, entlibasyondan sonra, T4, anestezinin idame

déneminde; T5, ekstlibasyondan énce; T6, ekstiibasyondan 5 dk sonra.
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Tablo 4’de gruplarin anestezik ajan ihtiyaclari belirtilmistir. Ortalama propofol
indlksiyon dozu ve infizyon hizi grup 2’de dusiik olmasina ragmen istatistiksel olarak

anlaml degildi.

Tablo 4. Gruplarin anestezik ajan, atropin ve efedrin ihtiyaclari (ortt SS, hasta sayist)
Grup 1 (n=28) Grup2 (n=31)

Propofol indiksiyon dozu 0.92 +0.23 0.86 +0.23
(mg/kg)

Propofol inflzyon hizi 0.11+0.14 0.09 £0.03
(mg/kg/dk)

Remifentanil infizyon hizi 0.14+0.12 0.14 £ 0.07
(Hg/kg/dk)

Atropin 3/28 5/31
Efedrin 5/28 11/31

Gruplarin OAB’I ve kalp atim hizi degerleri Tablo 5’de gdsterilmistir. Gruplar arasi
degerlendirmede tim o6lcim zamanlarinda OAB’1 ve KAH degerleri arasinda fark yoktu.
Grup ici degerlendirmede ise OAB’1 ve KAH Grup 1 ve 2’de bazal degere gore entiibasyon
oncesi, entubasyon sonrasi ve anestezinin idame doneminde disuk iken (p<0.05),

ekstlibasyon oncesi ve ekstubasyon sonrasi 6lcimde farkli degildi.

Tablo 5. Gruplarin hemodinamik verileri (ort+ SS)

OAB (mmHg) KAH (atim/dk)

Grupl Grup2 Grupl Grup2
T1 101.4 +11.1 99.3+11.7 77.8+104 81.5+99
T2 78.6+17.6 * 745+ 156* 70.0+109* 719+109*
T3 85.1+19.7* 78.7+185* 716+118* 755+11.9*
T4 77.7+82%* 774+110* 65.2+82* 69.7+£10.3*
T5 98.3+17.2 99.1+17.9 72.6+9.38 76.7 £10.7
T6 107.6 £15.3 102.6 + 18.0 76.4+9.3 81.3+11.38
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*p<0.05 bazal degere gore
T1, bazal deger; T2, indlksiyondan sonra; T3, entlibasyondan sonra, T4, anestezinin idame

doneminde; T5, ekstiibasyondan énce; T6, ekstlibasyondan 5 dk sonra.

Gruplarin ekstiibasyon zamanlari arasinda anlamli fark yokken, sézIi uyaran ile g6z

agma zamani grup 2’de daha uzundu (p<0.05) (Tablo 6).

Tablo 6. Gruplarin derlenme zamanlari (ortt SS)

Grupl(n=28) Grup2 (n=31)
Ekstubasyon zamani (dk) 7.6+3.2 9.0+238
So6zIU uyarana yanit zamani (dk) 10.3+3.6 # 146 +3.2

# p< 0.05 iki grup karsilastirildiginda
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5. TARTISMA

Calismamizda, kognitif fonksiyonu azalmis olgularin kontrol grubuna gore BIS
diizeyinin anestezinin idame dénemi hari¢ diger dénemlerde dlisik ve anesteziden derlenme
sliresinin uzun oldugu tespit edildi. Ancak, anestezik ajan gereksinimi kognitif fonksiyonu
azalmis olgularda daha diistik olmasina ragmen istatistiksel anlamliliga ulagsmadi.

MMT, hastalara cesitli sorular sorularak kognitif bozuklugun degerlendirilmesini
saglayan bir testtir. En yiksek skor 30’dur ve skorun 23 veya daha disiuk olmasi kognitif
bozuklugu gosterir. Gegerliligi ve glivenirligi yiksek, uygulamasi kisa ve kolaydir (18).

Yasli olgularda kas kaybi ve santral organ atrofisi sonucu vicut agirliginda azalma
olur. Ayrica, kognitif fonksiyon bozuklugu olan olgularda yetersiz enerji ve besin alimi sik
karsilasilan bir sorundur. Bu nedenle, calismamizda kognitif bozuklugu olan olgularda kontrol
grubuna gore daha disuk vicut agirligr saptanmis olabilir. Ancak, bu olgularin serum albimin
diizeyleri normal sinirlar igindeydi.

Renna ve ark’lari (3) uyanik durumda iken demanslh olgularin kontrol grubuna gore
daha diisiik BIS degerine sahip oldugunu bildirmistir. Ayni zamanda, BiS degerinin demansin
siddeti ve etyolojisinden etkilenmedigi belirtilmistir. Bu nedenle, calismamizda kognitif
fonksiyon bozuklugunun nedenleri ve klinik 6zellikleri sorgulanmadi. Ancak, santral sinir
sistemindeki nikotinik asetilkolin (nACh) reseptorleri ile etkilesen maddelerin kognitif
fonksiyonu degistirdigi bilinmektedir (51). Genel anestezi amaciyla kullanilan ajanlarin cogu
nACh reseptorleri ile etkilesir. Propofol, anestezi icin gerekli olandan daha ylksek
konsantrasyonlarda nACh reseptorlerini inhibe eder (52). Remifentanilin ise ACh salinimina
etkisi yoktur (53).
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Yaslanmaya bagli olarak, propofol ve remifentanilin etkilerine beynin duyarlihginin
artmasi nedeniyle ila¢c dozunun azaltilmasi dnerilir (42, 54). Calismamizda, olgularin propofol
gereksinimi 6nemli 6l¢iide bireysel degisiklik gostermekle birlikte kontrol grubunda ortalama
propofol indiksiyon dozu 0. 92 + 0.23 mg/kg’ydi. Renna ve ark’nin (3) ¢alismalari ile uyumlu
olarak kognitif fonksiyonu azalmis olgularda bazal BiS degeri daha dusiik saptandi. Bu
olgulara anestezi indlksiyonu sirasinda daha az propofol (0. 86 + 0. 23 mg/kg) verilmesine
ragmen bu degder istatistiksel anlamlhliga ulasmadi. Ancak, kognitif fonksiyonu azalmis
olgularda BiS degerindeki diistikliijun entiibasyon 6ncesi ve sonrasinda da devam etmesi, bu
olgularin propofol ve remifentanile duyarlihginin artmis olabilecegini distindirmektedir.

Genel anestezi sirasinda cerrahi uyarinin beynin elektriksel aktivitesinde degisiklige
neden oldugu gosterilmistir (55). Calismamizda da anestezinin idamesi sirasinda olgularin
BIS degerlerinin benzer olmasinin nedeni cerrahi uyari olabilir. Propofol infiizyon hizi ise
kontrol grubu olgularda 0. 11 + 0.14 mg/kg/dk, kognitif fonksiyonu azalmis olgularda ise O.
09 £ 0. 03 mg/kg/dk’ydi. Olgularin remifentanil inflizyon hizlari ise benzerdi.

Operasyon Oncesinde var olan kognitif fonksiyon bozuklugu postoperatif derlenmeyi
etkileyebilir (1). Calismamizda, kognitif fonksiyonu azalmis olgularda BIS degeri
ekstubasyondan 6nce ve sonra kontrol grubuna gore diisuktu ve anesteziden derlenme sureleri
daha uzundu.

Yasa bagl olarak miyosit sayisinda ve bag dokusunda azalma, sol ventrikiil duvar
kalinliginda artma gibi kalp morfolojisinde ve sonu¢ olarak kardiyak fonksiyonda
degisiklikler ortaya cikar. Bu degisiklikler ve yandas hastaliklar operasyon sirasinda
komplikasyon olasiligini artirir. Tim anestezik ajanlar negatif inotropi, diyastolik fonksiyon
bozuklugu ve vazodilatasyon gibi kardiyak yan etkilere sahiptir. Yasli olgularda, beta
adrenerjik yanitin azalmasina bagli olarak anestezi sirasinda bradiaritmi ve hipotansiyona
egilim vardir (8, 11). Propofol dozu yasa uygun olarak azaltilsa bile hipotansiyon gérilebilir
(56). Ciddi kardiyak problemi olmayan ASA I-1l grubu olgularda gerceklestirilen
calismamizda KAH ve OAB bazal deQere gore disuk seyretti. Her iki grupta da benzer
oranlarda bradikardi ve hipotansiyon goruldu.

Yash olgularda, cerrahiden sonra haftalar veya aylarca siren postoperatif kognitif
bozukluk (POKB) 6nemli bir sorundur (57). POKB, kardiyak cerrahi sonrasinda daha sik
gorulmekle birlikte son calismalarda major non-kardiyak cerrahi sonrasinda da dustk siklikta
gorulebilecegi belirtilmektedir (58, 59). Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte yas,
operasyon 0Oncesi uygulanan ila¢ tedavisi, hipotermi ve katekolaminler olasi risk faktorleri

arasinda sayilmaktadir (58). Juvin ve ark yasl olgularda propofol ve desfluran gibi kisa etkili
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ajanlar kullanildiginda MMT ile degerlendirilen kognitif fonksiyonun operasyondan bir giin
sonra bazal degerlere ulastigini bulmuslardir (60). Calismamizda da her iki gruptaki olgularin
MMT skorlari bazal degere gore operasyondan bir saat sonra duslktl ve operasyondan bir
gin sonra bazal deQerlerine geri dondu. Operasyon Oncesi kognitif bozuklugun olmasi,
postoperatif kognitif bozuklugun olasi nedenleri arasinda sayllmaktadir (57). Calismamizda
kognitif fonksiyonu azalmis olgularin da operasyondan bir glin sonra bazal MMT skorlarina
ulasmasi, propofol ve remifentanilin nACh reseptorlerine etkili olmamasina bagli olabilir (52,
53). Operasyondan bir giin sonra uygulanan MMT skorlarinin bazal degerlerden daha yiksek
bulunmasinin nedeni ise sik araliklarla olmamakla birlikte MMT’in tekrarlanmasina bagl

6grenmenin etkisi oldugu disunaldi.

6. SONUC
Kognitif fonksiyonu azalmis yasli olgularin uyanik durumda, anestezi indiksiyonu ve

anesteziden derlenme sirasinda kontrol olgulara gére daha diisik BiS degerine sahip oldugu
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g6zlendi. Buna bagh olarak anesteziden derlenme siiresinin uzun oldugu saptandi. Ancak, BiS
degerindeki dusukligin anestezik ajan gereksinimini belirgin olarak etkilemedigi sonucuna

varildi.

7.0ZET
Giris ve amag: Yasa bagli ortaya ¢ikan SSS degisiklikleri, kognitif fonksiyonlarda azalmaya
neden olur. Kognitif bozukluk en sik demans, deliryum veya depresyon gibi farkli klinik
sendromlar seklinde ortaya cikar. Ayni yastaki kontrol grubuna goére demansli olgularin

uyanik durumda iken Bispektral index (BiS) degerinin daha disiik oldugu bildirilmistir. Bu
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durum, kognitif bozuklugu olan olgularda anestezik ajan gereksiniminin farkli olabilecegini
disundurmektedir. Bu c¢alisma; yash olgularda, kognitif bozuklugun anestezik ajan
gereksinimi ve derlenmeye etkilerini arastirmak amaciyla planlandi.

Gereg ve yontem: Etik onay, hasta veya hasta yakinlarindan yazili onam formu alindiktan
sonra ASA I-11 grubu, 65 yasin Ustlinde 62 olgu calisma kapsamina alindi.

Olgulara operasyondan 24 saat 6nce kognitif fonksiyonlarini degerlendirmek amaciyla
MMT uygulandi. MMT skoru = 25 olanlar grup 1, MMT < 21 olanlar grup 2 olarak belirlendi.

Premedikasyon uygulanmayan olgulara operasyon odasinda noninvaziv kan basincli,
elektrokardiyografi, periferik oksijen satiirasyonu, viicut 1sisi ve BiS monitorizasyonu
uygulandi.

Tlm olgulara standart anestezi ydntemi uygulandi. Remifentanil inflizyonuna 0.5
ug/kg/dk dozunda baslandiktan 30 sn sonra propofol 0.5 mg/kg bolus uygulandi. Bolus doz
sonrasinda her 20 sn’de bir s6zel uyari verildi ve uyarilara yanit alinmayincaya kadar 20 mg
ek doz propofol yapildi. Biling kaybi olunca; 75 ng / kg/ dk propofol inflizyonuna baslandi.
Atrakurium 0.6 mg/ kg verilerek 3 dk yiiz maskesi ile solunum destegi saglandi. BiS degeri
45-60 arasinda stabil olduktan sonra entiibasyon uygulandi. Cerrahi siiresince BiS degeri 45-
60 arasinda tutuldu.

Cerrahi bitiminden yaklasik 15 dk once iV lornoksikam 8 mg verildi. Propofol ve
remifentanil infizyonu cerrahi alan kapatildiktan sonra kesildi. Anestezik ajanlar kesildikten
sonra hasta ekstlbe edilinceye ve s6zll uyari ile gz agma yaniti alinincaya kadar gegen siire
kaydedildi.

Olgularin; OAB, KAH ve BIS degerleri calisma siiresince kaydedildi. indiiksiyondan
once (giris degeri, T1), induksiyondan sonra (T2), entlibasyondan sonra (T3), anestezi idamesi
stresince kaydedilen ortalama deQer (T4), ekstiibasyondan 6nce (T5), ekstiibasyondan 5 dk
sonraki (T6) degerler degerlendirmeye alindi.

Operasyon sonrasi agri, iv meperidin 0.2-0.3 mg/kg ile tedavi edildi. Olgulara

operasyondan 1 saat ve 24 saat sonra MMT tekrar uygulandi.
Bulgular: Vicut agirligi hari¢ (p=0.023) gruplar arasinda demografik veriler agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmedi. MMT skoru her iki grupta da bazal degere gore
operasyondan 1 s sonra dusiuk iken operasyondan 24 s sonra anlamli olarak yuksekti
(p<0.001).

BIS degeri anestezinin idame dénemi harig tiim 6lgiim zamanlarinda grup 2’de grup
1’e gore diisiik seyretti (p<0.05). Hem grup 1 hem de grup 2’de BIS degeri bazal dedere gore

tim 6l¢iim zamanlarinda diisukti (p<0.001)
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Ortalama propofol indiksiyon dozu ve inflizyon hizi grup 2’de disuk olmasina
ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi.

Gruplar arasinda tum 6l¢im zamanlarinda OAB’1 ve KAH degerleri arasinda fark
yoktu. Grup 1 ve 2’de OAB’1 ve KAH bazal degere gore entiibasyon 6ncesi, entiibasyon
sonrasi ve anestezinin idame doéneminde disik iken (p<0.05), ekstiibasyon 0Oncesi ve
ekstiibasyon sonrasi 6lcimde farkli degildi.

Gruplarin ekstiibasyon zamanlari arasinda anlamh fark yokken, sozli uyaran ile goz
acma zamani grup 2’de daha uzundu (p<0.05)

Sonugc: Kognitif fonksiyonu azalmis yasl olgularin uyanik durumda, anestezi indiiksiyonu ve
anesteziden derlenme sirasinda kontrol olgulara gére daha diisik BiS degerine sahip oldugu
g6zlendi. Buna bagh olarak anesteziden derlenme siiresinin uzun oldugu saptandi. Ancak, BIS
degerindeki dusuklugun anestezik ajan gereksinimini belirgin olarak etkilemedigi sonucuna
varildi.

Anahtar kelimeler: Yaslanma, Kognitif fonksiyon bozuklugu, Yash olgularda anestezi, Mini
mental test, BiS, TIVA
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8. SUMMARY

Background and aim: Age-related changes in CNS causes decrease in cognitive function.
Cognitive dysfunction commonly manifests itself as the clinical syndromes of dementia,
delirium or depression. It has been reported that patients with dementia had lower BIS value
in the awake state than control group of similar age. This study was designed to investigate
the effects of cognitive dysfunction on the requirement of anesthetic agents and recovery in
elderly patients.

Materials and Methods: After obtaining approval from ethic comittee and written, informed
consent, 62 ASA I-11 patients over 65 year of age undergoing elective surgery were enrolled
in this study. The MMSE was performed to the patients 24 h before surgery for the evaluation
of cognitive function. The patients had MMSE score > 25 were assigned as group 1, while
they had MMS score < 21 were assigned as group 2. All unpremedicated patients received
standard anesthetic technique. Thirty second after the beginning of remifentanil 0.5
ug/kg/min, propofol 0.5 mg/kg was administered. An additional propofol 20 mg bolus was
given every 20 s until loss of consciousness. Upon loss of consciousness, a propofol infusion

was started at 75 ug / kg/ min. BIS value was kept between 45 and 60 during surgery. After

30

- - g T hi , purchase th
S OLIDPDFCreator Plus > Tosemavs this message purchase the




discontinuation of anesthetic agents, the times for tracheal extubation and the eye opening
with verbal stimuli were recorded. MAP, HR and BIS values were evaluated before the
anesthesia induction (baseline value, T1), after the anesthesia induction (T2), after tracheal
intubation (T3), mean value recorded during maintenance of anesthesia (T4), before tracheal
extubation (T5) and 5 min after tracheal intubation (T6). The MMSE was repeated in all
patients at one and 24 h after surgery.

Results: There was no statistically significant difference between groups except body weight
for demographic datas. In both groups, MMT score was low 1 h after the surgery while it was
significantly high 24 h after the surgery when compared with the baseline value (p< 0.001).

BIS score was low in group 2 according to group 1 in all measurement times except
the duration period of anesthesia in the assesment between groups (p< 0.05). BIS score was
low in all measurement times when compared with baseline value in both group 1 and group 2
(p< 0.001).

Although the mean induction dose and infusion rate of propofol was low in group 2, it
was not statistically significant.

There was no difference in MAP and HR values between the groups. In group 1 and
group 2, MAP and HR was low before entubation, after entubation and in the during
maintenance of anesthesia when compared with baseline values, while they were not different
before and after extubation.

The extubation time was not significantly different between the groups, but the eye
opening time with verbal stimuli was longer in group 2 than group 1 (p<0.05).

Conclusion: BIS value was lower for elder patients in the awake state in the terms of
anesthesia induction and recovery from anesthesia when compared with control group. The
period of recovery from anesthesia was long because of this reason.But we saw that the
decrease in BIS value does not affect the need for anesthetic agent.

Key words: Elderly, Cognitive disfunction, Anesthesia in elderly, Mini mental test, BIS,
TIVA
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