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OZET

Alt ekstremite cerrahisi geciren yash hastalarda genel ve rejyonel anestezi sonrasi
goriilen deliryum sikhig1 ve risk faktorlerinin karsilastirilmasi

Amagc: Bu caligmada; ortopedik cerrahi gegiren yasli hastalarda genel anestezi veya
rejyonel anestezi sonrasi goriilen deliryum insidanslarinin  ve risk faktorlerinin
karsilastirilmast amaglanmustir..

Gere¢ ve Yontem: Calismamiz Etik Kurulu onay1 ve hastalarin yazili onami alinarak,
total kalga protezi, total diz protezi, femur kirig1 cerrahisi gegiren toplam 120 hastada (65 yas
tizeri) gerceklestirildi. Genel anestezi (n: 70) ve kombine spinal epidural anestezi (KSEA) (n:
50) olmak tizere iki gruba ayrildi.

Tiim hastalarin, preoperatif fizik muayeneleri ve kan basinci, kalp hizi, SpOj ASA I-
I11, deliryum testleri (CAM ve DRS-R-98 ) kaydedildi. Hematolojik parametreler; hematokrit,
kirmizi1 ve beyaz kiire sayisi, Na, K, kreatinin, glukoz dl¢timleri yapildi.

.Grup I; (Genel anestezi n: 70) ; olgularda 1,5-2 mg/kg propofol intravenéz ve 0,6
mg/kg rokuronyiim bromid ile anestezi indiiksiyonu yapildi. Anestezi idamesi sevofluran ve
% 65 N20 - %35 O2 ile saglandi. Postoperatif analjezi amaciyla operasyon bitiminden 30
dakika once 0,1 mg / kg morfin uygulandi. Grup II; (KSEA n:50) : Olgulara spinal araliktan,
% 0,5 izobarik bupivakain (10- 15 mg) + fentanil (25 mcg) enjekte edildi. Postoperatif
donemde 5 ml % 0,5 izobarik bupivakain+ 100 mcg morfin epidural kateterden uygulandi.

Hastalar, postoperatif 24. Saat ve 72. saatte, hemodinamik parametreler, laboratuar
tetkikleri ve deliryum testleri (CAM ve DRS-R-98 ) tekrarlandi.

CAM (+) ve DRS-R-98 degerleri > 17 olan hastalar agir deliryum olarak kabul edildi ve
haloperidol uygulandi.

Bulgular: demografik veriler, operasyon zamani, preoperatif ve postoperatif
hemodinamik ve laboratuar degerlerinin her iki grupda ayni oldugu goriildii. Tiim hastalar i¢in
deliryum insidans1 % 12,5 idi. Genel anestezi grubunda 6 hastada (%8,6), KSEA uygulanan
grupta 9 hastada (%18,0) deliryum goriildi (p: 0,3). Hiperaktif tip 4 hastada ( %3,3)
goriilmiisken, hipoaktif tip 11 hastada (%9,1) saptandi. En 6nemli risk faktorlerinin ileri yas(>
75 yas) ve polifarmasi oldugu saptandi. Agir deliryum goriilen hastalarda hastanede yatis siiresi ve
maliyet yiiksekti.

Sonug¢: bu calisma total kalga- diz artroplastisi, femur kirig1 cerrahisi geciren yash
hastalarin % 12,5 unda deliryum gelistigini gdstermistir. Deliryum insidansi rejyonel veya
genel anestezi ile degisiklik gostermedi. Ileri yas ve polifarmasi deliryum igin risk
faktorleridir. Deliryum gelisen hastalarda hastane maliyeti ve hastanede yatis siiresinin arttig1
sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler: genel anestezi, rejyonel anestezi, postoperatif deliryum
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ABSTRACT

The Comparison of Delirium Incidence and Risk Factors Undergoing in Elderly
Patients Lower Extremity Surgery With General or Regional Anesthesia

Aim: The aim of this study the comparison of the risk factors and the incidence of
delirium following orthopedic surgery under the general or regional anesthesia in elderly.

Material and Method: After obtaining the approval of the Ethics Committee and the
written consent,. we evaluated 120 elderly patients (older than 65 years) who underwent total
hip or knee artroplasty, femur fracture surgery for the development of delirium and
categorized them into two groups; regional anesthesia (n=50) or general anesthesia (n=70) .
All patients enrolled underwent preoperative physical examination and the following
parameters were recorded: blood pressure, heart rate and SpO2, American Society of
Anesthesiologists score (I-111) ,. delirium tests (CAM and DRS-R-98). The following
haematological parameters were measured: haematocrit, red and white blood cell counts, Na+,
K+, creatinine, glycaemia. Group 1 (general anesthesia n=70) ; all patients, anesthesia was
inducedwith propofol (1.5 to 2 mg/kg) and intravenous and rocuronium bromide IV (0.6
mg/kg) Anesthesia was maintained using sevoflurane and %65 N20 / %35 O2. For
postoperative analgesia, 30 minutes before the end of operation, 0,1 mg/kg morphine was
applied. Group 2 ( CSEA n =50) was given 0.5% isobaric bupivacaine (10-15 mg) and
fentanyl (25 pg) by spinal route. In the postoperative period, bupivacaine (5 ml 0,5% isobaric)
and morphine (100 pg) was administered via epidural catheter.

Hemodynamic and laboratory parameters, and delirium tests were repeated at 24th and
72nd hours postoperatively. In patients CAM positive and DRS-98 values were 17 it was
considered severe delirium and haloperidol was applied.

Results: Demographic values, operation time, preoperative and postoperative
hemodynamic and laboratory parameters were similar in two groups. For all patients, delirium
incidence was 12,5 %. Delirium was seen in 6 patients (8,6%) in general anesthesia group,
and 9 patients (18%) in KSEA group. (p: 0,3). While hyperactive type was seen in 4 patients
(3,3%), hypoactive type in 11 patients (9,1%). The most important risk factors for all patients
of advanced age (>75 year) and polypharmacy was observed (p: 0,0001). Hospitalization time
and cost were higher in patients severe delirium.

Conclusion: The study showed that, delirium was observed total 12.5% in elderly
patients (older than 65 years) who underwent total hip or knee artroplasty, femur fracture
surgery. The incidence of delirum didn’t show difference regional or general anesthesia.
Advanced age and polipharmacy were determined risk factors of delirum. We concluded that,
increased hospital costs and length of hospital stay in patients delirium.

Key Words: general anesthesia, regional anesthesia, postoperative delirium



1. GIRIS VE AMAC

Yaglilik, insanin dogumu ile baslayan yasam siirecinde, oliimden once yasanan ve
kisinin gerek fiziksel gerekse zihinsel yonden, baskalarma bagimli olmaya bagladigi bir
donemdir ve genellikle kronolojik bir kavram olarak kullanilmaktadir (1). Geriatrik yas
grubunun smnirlart hala tartismali olmakla birlikte, Diinya Saghk Orgiiti ve pek cok
aragtirmaci 65 yas ve tizerini yasli, 80 yas ve iizerini ise ileri yasl olarak kabul etmektedir.

Glinlimiizde, hayat standartlarinin artmast ve saglik kosullarindaki diizelmeler
sonucu yasam siiresinin giderek uzamasi, anestezi, cerrahi teknikler ve ilag sektoriindeki hizh
gelismeler nedeniyle daha giic ve komplike girisimlerin yapilabilmesi ile yaslh insanlarla
artik daha c¢ok karsilasilmaktadir. 2040 yilinda, >65 yas bireylerin toplumun %24 linii
oOlusturacagi tahmin edilmektedir. 45-60 yas arasi erigkinlerin cerrahi gecirme ihtimali %12
iken, >65 yas grubun cerrahi gecirme orani daha yiiksek (%21) oldugu bildirilmistir (2).

Yaslanma ile birlikte viicutta c¢esitli fizyolojik degisiklikler gozlenmektedir. Yash
hastalarda anestezi uygulamasinda bu fizyolojik degisiklikler gz Oniine alinarak anestezi
teknigi belirlenmeli ve uygun ilag se¢imi gergeklestirilmelidir. Yash hasta i¢in anestezi
teknigi ne olursa olsun operasyonun riskinin ortaya konulmasi igin iyi bir preoperatif
degerlendirme yapilmali, eslik eden hastaligin kontrolii ve operasyon i¢in optimum kosullar
saglanmali, uygun ilaglarla perioperatif hemodinamik stabilite saglanmali, miimkiin olan en
kisa siirede cerrahi islem gerceklestirilmeli, gerekli goriiliirse invaziv monitorizasyon
yapilmali, perioperatif hipoksemi, hiperkapni, hipotermi ve postoperatif deliryum
onlenmelidir (3).

Postoperatif deliryum (POD) akut ya da subakut baslangi¢li, geri doniistimii olabilen
beyin metabolizma bozuklugu ile karakterize birden fazla noropsikiyatrik bozukluklar: da
iceren organik bir beyin sendromudur(4). Deliryum insidans1 tam olarak bilinememektedir.
65 yasin iizerinde deliryum oram1 % 10-15 olup, tibbi hastalig1r olanlarin % 10-30’unda,
hastanede yatan yaglilarin % 10 -40’1nda, kanser hastalarinin % 25’inde, AIDS hastalarinin %
30-40’1nda ve terminal hastalig1 olanlarin % 80’inde goriilmektedir (5). Postoperatif deliryum
insidans1 se major kardiyak cerrahiden sonra % 3-47, major genel cerrahiden sonra % 10,
major ortopedik cerrahiden sonra % 24-50 olarak bildirilmistir (6). Operasyondan sonra 24-72
saat igerisinde karsilagilir.

Deliryum tedavi edilmedigi takdirde morbidite ve mortalite artmaktadir (6-7).
Hastanede yatan postoperatif deliryum gelisen olgularda mortalitenin % 13 olup, son 5 yilda
% 72.4 hastanin postoperatif deliryum nedeniyle 6ldiigii bildirilmistir (6).



Yash hastalarda POD gelismesi i¢in bir¢ok neden oldugu goriilmekle beraber, bu
nedenlerden biri de hastanin anestezi almis olmasidir. Gliniimiizdeki ¢alismalar anestezinin
tipinin (genel ya da rejyonel) deliryum gelisme insidansina etkileri kousunda tam olarak goriis
birligine varilmasini saglayacak kadar yeterli degildir.

Bu calismada; Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Balcali Hastanesinde yatmakta
olan 65 yas Ustii, alt ekstremite cerrahisi gecirecek hastalarda genel anestezi veya rejyonel
anestezi uygulamasinda, postoperatif deliryum gelisme insidanslarinin karsilastirilmasi

amagclanmustir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. YASLI TANIMI

Yaslanma ile ilgili kesin bir baslangi¢ sinir1 yoktur. Diinya Saglhk Orgiitii tarafindan
kabul edilen yaslilik smir1 65 olmakla birlikte, kisinin bagimliliga gecisi cogunlukla 75 yas
civarinda olmaktadir. Geriatrik olgularin fizyolojik yasi kronolojik yasindan daha 6nemlidir
9).

2.1.2. YASLILIKTA OLUSAN FiZYOLOJiK DEGIiSiKLIKLER

Yasla beraber otonom sinir sisteminin noronlarinda, adrenal medulla kitlesinde ve
kortizol sekresyonunda %15 oraninda azalma olur. Seksen yasina ulasildiginda yaslanan
beyin kitlesinde de %20 bir azalma olur. Serebral ve serebellar korteks ndronlari, lokus
sereleus, talamus ve bazal ganglionlarda %50 azalma goriiliir.

Yagla birlikte parasempatik tonusun, beta reseptdr duyarlilifinin ve kalp damar
elastikiyetinin azalmasi, kardiyovaskiiler sistemde goriilen temel degisikliklerdendir. Bu
anatomik degisikliklere klinikte sistolik hipertansiyon, kalp atim hizinda diisme ve beta
reseptorleri ilgilendiren tiim uyarilara inotrop ve kronotrop yanitin azalmasi seklinde
rastlanmaktadir. Yaghi hastalarin c¢ogunda kardiyak rezervin azalmasi, genel anestezi
indiiksiyonu sirasinda kan basincinda abartili azalma ile kendini gosterebilir.

Yaglhilarda solunum sistemi agisindan bakildiginda; dort temel degisiklik vardir:
Toraksin kemik yapisinin elastikiyetinde azalma, solunum kaslarinda giigsiizlik ve kas
kitlesinde azalma, gaz degisimini saglayan alveoler ylizeyde azalma,anatomik, mekanik ve
fonksiyonel 6nemi olan santral sinir sistemi cevaplarinda azalma goriiliir.

Bazal ve maksimal oksijen tiiketimi yasla birlikte azalir. Is1 tiretimi azalir, 1s1 kaybi
artar ve hipotalamik 1s1 regiilasyon merkezleri daha diisiik diizeylere ayarlanabilir. insulin
rezistansi artmistir.

Bobrek kan akimi ve bobregin kitlesi yasla azalir. Sodyum atilimi ve tutulumunun
bozulmasi, bobreklerin idrar1 konsantre ve diliie etme yeteneginin azalmasi yasl hastalarda
dehidratasyon veya s1vi yiikklenmesi egilimini artirir. Antiditiretik hormon ve aldosterona yanit
azalir. Glukoz reabsorbsiyon yetenegi azalir. Nefron Kkiitlesi ve renal kan akiminin
azalmasinin birlikte olusu postoperatif periyotta yash hastalarda akut renal yetmezlik gelisme

riskini artirir.



Karaciger kan akiminn ve fonksiyonunun azalmasi karaciger kiitlesindeki azalma ile
orantilidir. Biotransformasyon hizi ve albumin iiretimi azalir.

Geriatrik hastalarda meydana gelen fizyolojik ve anatomik degisiklikler nedeniyle bu
yas grubunda anestezik tekniklerin gilivenli ve hizli indiiksiyon saglamasi, operasyon
stiresince hemodinamiyi minimal etkilemesi, hizli uyanma ve daha diisiik yan etki insidansina
sahip olmalarina gereksinim duyulmaktadir (8).

Anestezi ve cerrahi tekniklerin ilerlemesi ile birlikte daha ¢ok sayida yasli hastaya
major elektif ve acil cerrahi hizmeti sunulmakta ve bu nedenle yaslilarin yasam stireleri daha
da artmaktadir.

2.1.3. GERIATRIK HASTALARDA GENEL VEYA REJYONEL ANESTEZi
SECiMi

Geriatrik olgularda ne rejyonel anestezi ne de genel anestezinin sonug¢ yoOniinden
acikca ortaya konabilmis bir istiinliigii s6z konusu degildir. Rejyonel anestezinin genel
anesteziden daha giivenli olduguna iliskin iki major teorik neden vardir.

Rejyonel anestezi stresten arinmis bir anestezi saglar. Bu durum o6zellikle yandag
hastalig1 olan kisilerde, cerrahiye karsi olusan stres yanitin tetikledigi bir¢cok perioperatif
komplikasyon yoniinden avantaj olusturur.

Rejyonel anestezi santral sensitizasyonu Onler ve preemptif analjezi saglar. Teorik
yorumlar, klinik sonucglar ve kisisel tercihler, geriatrik cerrahi populasyonda rejyonel
anestezinin genel anesteziden daha emniyetli oldugunu telkin ediyor olmasina karsin,
caligmalar 1980’11 yillarin sonlarindan baslayarak bu iki yontem arasinda mortalite ve major

morbidite yoniinden anlamli bir fark bulunmadigini ortaya koymustur (10).

2.2.GENEL ANESTEZIi

Anestezi reversibl biling kayb1 ve agrili uyaranlara cevapsizligi ifade eder. Bu durumu
meydana getiren belirli kimyasal ajanlara anestezikler denir. Anestezi hali, basit olarak dort
reversibl fonksiyonla; bilingsizlik, analjezi, cerrahi isleme imkan veren hareketsizlik ve
derlenme donemine kadar amnezi ile karakterizedir (11,12,13).

2.2.1. INHALASYON ANESTEZIKLERI

Genel anestezi uygulamasinda en ¢ok kullanilan ilaglardir. Solunum yolu ile alinan bu
anestezik gaz ve buharlar; alveollere ve kana diffiize olur, oradan beyne ulasan anestezik

miktarinin belirli diizeylerinde genel anestezi meydana gelir.



2.2.1.1.SEVOFLURAN

Etil izopropil eterin yiiksek floriirlii bir tiirevi olan sevofluran ilk kez halotan ve
izofluran karsisinda giivenilirlik ve etkinlik yoniinden avantaja sahip bir inhalasyon anestezisi
ajan1 bulma cabalarinin bir parcasi olarak 1960°da Regan Wallin tarafindan sentez edilmistir.
1. Fiziksel ve Kimyasal Ozellikleri

Kimyasal formiilii; florometil-2,2,2-trifloro-1-(triflorometil) etil eterdir.

Sevofluran renksiz, hafif eter kokusunda, non-irritan, yanici ve patlayict olmayan volatil

anestezik bir ajandir. Sevofluranin yiiksek kaynama noktasi ve diisiik buhar basinci nedeniyle
konvansiyonel vaporizatorlerle kullanilabilmektedir. Desfluran disinda diger tiim
anesteziklerden daha hizli indiiksiyon ve uyanma saglayabilmektedir. Maske ile indiiksiyon
sirasinda minimal respiratuar irritasyon olusturur. Anestezi derinliginin daha iyi kontroliinii

saglar. Sevofluranin fizikokimyasal 6zellikleri Tablo 1’de gosterilmistir (14).

Tablo 1: Sevofluran'in Fizikokimyasal Ozellikleri

Kaynama Noktas1 (0C) 58.6 Kan/Beyin Partisyon Katsayis1 1.7

Buhar Basinc1 (mmHg)(200C) 157 MAC (% 60-70 N20gda)(%) 0.66

Molekul Agirligr (g) 200.05 MAC >65 yas (%) 1.45

Yag/Gaz Partisyon Katsayis1 47 Nemli CO2 Absorber’inda Stabilite Stabil degil
Kan/Gaz Partisyon Katsayis1 0.63 Yanma Sinirlar1 (% 70 N20O/( 30 02)(%) 10

2. Farmakokinetik

Kan/gaz partisyon katsayisinin diisiik bir deger olmasi nedeniyle hizli uptake ve
eliminasyona ugrar. Sevofluranin alveolar dengesi izofluran ve halotana gére daha hizli ama
desflurana gore daha yavastir. Sevofluran kan/doku partisyon katsayisinin yiiksek olmasina

ragmen izoflurandan daha hizli elimine olur.

3. Metabolizma ve Biyotransformasyon

Inhalasyon anestezikleri primer olarak karacigerde oksidasyon reaksiyonu ile
metabolize olurlar. Anestezik gazlarin metabolizmasindan baglica sorumlu tutulan
reaksiyonlar dehalojenizasyon ve oksidohalojenizasyondur (15).
4. Klinik Kullanim

Sevofluran itici olmayan bir kokuya sahiptir ve bilinci agik hastalar icin inhale

edilmesi hostur; bu nedenle, kokusu, indiiksiyon {izerinde ters bir etkiye yol agmaz.




Sevofluran ile alveoler/inspire edilen konsantrasyondaki hizli artis, hizli bir anestezi
indiiksiyonu saglar.

Sevofluran hizli bir anestezi indiiksiyonu i¢in hem c¢ocuklarda hem de eriskinlerde
kullanilabilir. Salivasyon, nefes tutma, 0kstiriilk veya laringospazm insidansi halotandan daha
digiiktiir. Anestezi indiiksiyonu yumusaktir ve inspire edilen sevofluran konsantrasyonu

kademeli olarak artirilarak (0.5 MAC, % 1) hizla tamamlanabilir.

5. Solunum Sistemine Etkileri

Sevofluran 1 MAC ve iizerindeki konsantrasyonlarda halotan ve enflurandan daha
belirgin sekilde doza bagimli olarak solunum depresyonu yapar. Anestezi derinligi arttikca,
tidal voliim ve karbondioksit cevap egrisi diiser. Sevofluran bronkospazmin diizeltilmesinde
etkin olmakla birlikte, histaminin neden oldugu bronkospazmi azaltmadaki etki mekanizmasi
bilinmemektedir.

Sevofluran, pulmoner vazokonstruksiyonu doza bagimli olarak inhibe eder. Tek nefes
inhalasyon indiiksiyonu igin uygun oldugu tespit edilmistir. Ozellikle cocuklarda hava yolu
irritasyonu yapmadigi ve Oksiiriik refleksini uyarmadigi i¢in, iyi bir inhalasyon indiiksiyonu
saglanabilmektedir.

6. Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Sevofluran, doza bagimli olarak periferik ve negatif inotropik etki yoluyla
kardiyovaskiiler sistemi deprese eder, sistemik vaskiiler rezistansi azaltir. Kardiyak output,
atim voliimii ve yasamsal organlara kan akimin1i devam ettirir. Epinefrinin neden oldugu
kardiyak aritmileri potansiyalize etmez. Kalp hiz1 ve kardiyak output % 50 N2O ilavesi ile

etkilenmez, fakat ortalama aort basinci diiser.

7. Hepatik Etkileri

Sevofluran, trifluoroasetik asitle ilgili bilesiklerle metabolize olmayan ilk bilesiktir.
Bundan dolayr immunolojik hepatit yiiksek bir oranda olanak disidir. Sevofluran karaciger
kan akimmi koruma o6zelligi nedeniyle, sirozlu hastalarda kabul edilebilir bir inhalasyon
anestezigi olabilir.
8. Renal Etkileri

Sevofluran anestezisi sirasinda, inorganik florid diizeyi yiikselse de bobrekte



deflorinizasyonun az olmasi nedeniyle nefrotoksisite goriilmedigi bildirilmistir. Sevofluran
metabolizmasi iirinlerinden Compound A, sodalime ile etkileserek bobrek korteks-medulla

bileskesindeki hiicrelerde mikroskopik hasar olusturmaktadir.

9. Santral Sinir Sistemine Etkileri
Sevofluran serebral vaskiiler rezistansi ve serebral metabolik hizi azaltir (16). Artan
anestezik dozlarda verildiginde, kafa i¢i basincit artirmayacagi goriilmistir . Kisaca,

sevofluran serebral otoregiilasyonu saglar.

10. Noromuskiiler Sisteme Etkileri
sevofluran yeterli derecede kaslarda gevseme meydana getirir. Ek olarak,

nondepolarizan néromuskiiler blokerlerin etkisini potansiyalize eder.

11. Kontrendikasyonlari
Sevofluran ve diger halojenli ajanlara duyarli hastalarda, malign hipertermi gegiren

veya slipheli genetik yatkinligi olan hastalarda kullanilmamalidir (17).

2.2.2. INTRAVENOZ ANESTEZIiKLER

2.2.2.1. PROPOFOL

Propofol, ¢ok kisa etkili sedatif, hipnotik ve minimal analjezik 6zelliklere sahip sik

kullanilan bir intravendz anestezik ajandir.

1.Fizikokimyasal ozellikleri

Propofol (2,6 diisopropilfenol), hipnotik o6zellige sahip bir alkilfenol bilesigidir.
%1’lik ve %?2’lik sulu ¢ozeltileri mevcuttur. enjeksiyon sirasinda agriya neden olur. Siit
beyazi goriinlimiindedir. pH’s1 7°dir. Hafif visk6z yapidadir.

Propofol yapisinda bulunan yumurta lesitini yumurta alerjisi olanlarda herhangi bir
alerjiye neden olmaz. Ciinkii yumurta alerjisinden yumurta beyazindaki yumurta albumini

sorumludur. Yumurta lesitini ise yumurta sarisinda bulunur.



Propofol formiilasyonlar1 bakterilerin iiremesi i¢in uygun bir ortam sagladigindan,
ampul agildiktan sonra 6 saat igerisinde uygulanmalidir. Kontamine propofol soliisyonlarina

bagli sepsis ve 6liim bildirilmistir.

2.Etki mekanizmasi

Tam olarak agiklanmamis olmakla birlikte etki mekanizmasinin klor kanallarinin
aktivasyonu ile gama-aminobiitirik asit (GABA) etkilerini artirmasi seklinde oldugu
diistiniilmektedir. Propofol ayni zamanda glutamat reseptoriiniin alt tipi N-Metil-D-

Aspartatin (NMDA) kanal yapisinin degisimini inhibe eder.

3.Farmakokinetik ozellikleri

Yiiksek lipid ¢oziiniirliigli nedeniyle etkisi hizli baglar ve hizli sonlanir. Plazma
proteinlerine % 98 oraninda baglanir. Tek doz enjeksiyonu takiben ayni propofol diizeyleri,
hem tekrar dagilim hem de eliminasyon nedeniyle hizla azalir.

Ug kompartman modelinde, baslangi¢ dagilim yarilanma 6mrii 1-8 dk, tekrar dagilim
yartlanma omrii 30-70 dk, eliminasyon yarilanma Omrii ise 4-23,5 s olarak bildirilmistir.
Karacigerde glukronid ve siilfatla konjuge edilerek hizla metabolize olur. Suda eriyen
metabolitler, bobreklerden atilir. Metabolitleri aktif degildir.

Propofoliin farmakokinetigi; yas, cinsiyet, viicut agirligi, onceden var olan hastaliklar,
birlikte kullanilan ilaglar gibi ¢esitli faktorlerden etkilenir. Yaslilarda klirens hiz1 azalmustir,
fakat daha kiigiik bir dagilim hacmi vardir. Propofol kinetigi renal hastaliklardan etkilenmez .
Opioidlerle birlikte kullanimi total propofol dozunu azaltir buna karsin uyanma stiresini
uzatir.
4.Santral sinir sistemine etkileri

Propofol 2,5 mg/kg indiiksiyon dozunu takiben bir kol-beyin dolasim siiresinde hipnoz
olusturur, tepe etki siiresi 90-100 saniyedir. Santral sinir sistemini doza bagimli olarak
baskilar. Diisiik dozlarda sedasyon ve amnezi olustururken, doz ytikseldik¢e hipnoz gelisir

Propofoliin antikonviilzan etkisi vardir ve status epileptikusun sonlandirilmasinda
etkilidir.

Uzamis inflizyonlar ve tekrarlayan anestezi uygulamalarimi takiben tolerans gelistigi
gozlenmesine karsin tek bir kullanimda da akut tolerans bildirilmistir(18)
5.Kardiyovaskiiler sisteme etkileri

Propofol direkt olarak kardiyovaskiiler sistemi deprese eder. En belirgin etkisi anestezi

indiiksiyonu sirasinda arteryel kan basincindaki diisiistiir. 2-2,5 mg/kg indiiksiyon dozunda



sistolik arter basinci (SAB) %25-40 azalir. Ortalama arter basinci ve diyastolik arter basinci
benzer sekilde diiser. Kalp atim hiz1 indiiksiyon dozunda genellikle belirgin olarak degismez.
Sistolik kan basinci, siirekli inflizyonda indiiksiyon oncesi degerine gore % 20-30 azalir.
Propofol inflizyonu, hem miyokardiyal kan akimini hem de miyokardiyal oksijen tiiketimini
belirgin olarak azaltir. Bu durum oksijen sunumu ve tiiketimi arasindaki dengenin
korunmasini saglar.

6.Solunum sistemine etkileri

Indiiksiyon dozunda verilisinden sonra gecici apne meydana gelir, apne siklig1 ve
stiresi, doza, verilis hizina ve es zamanl kullanilan ilaglara baglidir. Apne 6ncesinde belirgin
tidal voliim azalmasi ve takipne goriilmesi olagandir. Indiiksiyondan sonra solunum hiz1 2 dk
icinde belirgin olarak azalir.

Ust solunum yolu reflekslerini inhibe ederek, kas paralizisi olmadan entiibasyona ve
laringeal maske kullanimina yardimci olur. Kronik obstriiktif akciger hastaligi olan kisilerde
bronkodilatasyon olugabilir. Hipoksik pulmoner vazokonstriiksiyonu inhibe etmez.
7.Diger etkiler

Propofol ndromuskiiler blokaji artirmaz, malign hipertermiyi tetiklemez. Malign
hipertermiye egilimi olan hastalarda tercih edilen indiiksiyon ajanidir. Diisiik dozlarda
belirgin antiemetik etkiye sahiptir. Alerjik reaksiyon olarak ciltte dokiintii goriilebilir.
8.Kullanim sekli ve dozu
Genel anestezi indiiksiyon dozu, 1-2.5 mg/kg i.v. dir. ileri yastaki hastalarda doz azaltilmasi
onerilir. Sedasyon i¢in 6nerilen doz 25-75 pg/kg/dk dir.

Total intravendz anestezi idamesi i¢in, ilk 20-30 dk siiresince 12 mg/kg/s, ikinci 20-30 dk

stiresince 9mg/kg/s, sonra 6 mg/kg/s den infiizyon hiz1 onerilir.

2.2.3. NOROMUSKULER BLOKERLER
2.2.3.1. ROKURONYUM BROMUR

Rokuronyum orta etkili monokuaternal yapida aminosteroidal nondepolarizan
noromiiskiiler bloker ajandir.

Rokuronyumun etkisi iskelet kasinda nikotinik kolinerjik reseptorlerin kompetitif
antagonizmasiyla olusur, etkisi antikolinesteraz ilaglarla reverse edilebilir. Plazma
proteinlerine % 30 oraninda baglanir ve plazma diizeyleri iic kompartman modeline uyar.

Hizli dagilim zamani 1-2 dakikadir ve yavas dagilim zamani 14-18 dakikadir.



Rokuronyum karacigerde metabolize olarak safra ile, ayrica % 10 kadar1 degismeden
idrarla atilir. Hepatik disfonksiyon etki baslama siiresini degistirmemekte, ancak etki siiresini
uzatmaktadir. Bobrek atiliminin 24 saatte % 30 oldugu saptanmistir, etki siiresi bobrek
yetmezliginde 6nemli derecede etkilenmez.

Stabil solusyon halinde 50 ve 100 mgglik ampiiller icinde bulunur. ED 95 dozu 0.3-0.4
mg/kgdir. Dozu arttirildiginda etki baslangi¢ siiresi hizlanir, ancak etki siiresi doza bagiml
olarak uzar. Cocuklarda 0.6 mg/kg-1 dozda eriskinlerde 0.6-1 mg/kg dozda 60-90 saniye
icinde klinik olarak kabul edilebilir entiibasyon kosullar1 saglar. Bu 6zelligi ile siiksinilkoline
bir alternatif olarak kullanilmaktadir.

Yan etkileri: Klinik kullanim dozlarinda kardiyovaskiiler yan etkileri belirgin degildir, 1.2
mg/kg dozlarda da kardiyovaskiiler yan etkiler gozlenmemekle birlikte hafif vagolitik
etkisinden dolay1 kalp atim hizinda artisa neden oldugu bildirilmektedir. 1.2 mg/kg dozlarda
bile belirgin bir histamin salinimina neden olmaz. intraokiiler ve intrakraniyal basing {izerine
anlamli bir etkisi yoktur.

Yash hastalardaki ozellikleri: 0.6 mg/kg dozunda uygulanan rokuronyum yasli hastalarda
etki baslangi¢ siiresini degistirmezken; etki siiresini belirgin olarak arttirir. Plazma klirensinde
ve dagilim hacminde belirgin bir diigme goriiliir, eliminasyon yar1 dmrii geng hastalara oranla

artar.

2.3. REJYONEL ANESTEZi

Rejyonel anestezi, biling kaybina yol agmadan viicudun belirli bolgelerindeki sinir
iletisinin ve agr1 duyusunun ortadan kaldirilmasi olarak tanimlanabilir (19).
Rejyonel anestezi yontemleri baslica su sekilde siralanabilir.

a. Topikal anestezi
b. Infiltrasyon anestezisi
c. Alan blogu
d. Mindr sinir bloklar1
e. Major sinir bloklari, pleksus bloklar
f. Santral etkili bolgesel anestezi
1. Spinal anestezi
2. Epidural anestezi

3. Kombine spinal epidural anestezi
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2.3.1. ANATOMI

Vertebra ve vertebral kanal hem epidural hem de spinal anestezi agisindan anahtarrole
sahiptir. Vertebral kolon, 7’si servikal, 12’si torakal, 5’1 lomber, 5’1 sakral ve 4’iikoksigeal
olmak tizere 33 vertebradan olusur.

Vertebra cisimleri 6nde ve arkada intervertebral diskleri atlayan saglam baglarla
birbirlerine baglanmislardir. Dorsalde vertebra cisimlerine sikica yapismis olan
ligamentler¢ift pedikiilleri olusturur bunlar laminalarla birlesir.Laminalar orta ¢izgi iizerinde
birlesip kaynasirlar. Medulla spinalisi ve onu Ortenzarlar1 igeren spinal kanali meydana
getirirler. Bu kanal yanlarda intervertebral, arkadainterlaminal foramenlerle disar1 agilir.

L2-5 arasinda spindz ¢ikintilar hemen hemen horizontal konumda olup, kendi vertebra
cisimleri hizasinda yer aldiklarindan, lokalizasyonda en iyi isaret noktalaridir. Krista
ilyakalar birlestiren horizontal hat, L4 - L5 ‘in spindz ¢ikintilarinin arasindan geger. Anterior
ve posterior longitudinal ligamentler kafatasindan sakruma kadar vertebralkolonun 6n ve arka
yiizleri boyunca uzanir. Supraspindz ligament, sakrumdan C7 seviyesine kadar spindz
cikintilarin uglarini birbirine baglayan, yukartya dogru
“ligamentum nuchae” olarak protuberensiya oksipitalis eksternaya kadar uzanan
kuvvetlifibroz bagdir. Interspindz ligament, spindz cikintilar1 birbirine baglayan ince
membrandzyapidir. Ligamentum flavum, vertebralarin arkusunu birlestiren, saglam, kalin,
sar1 fibrozbantlardan olusur; servikal bdlgede en ince, lomber bdlgede en kalindir. Ustteki
laminanindn-alt yiiziinden, alttaki laminanin arka iist kenarma uzanir. igneye gosterdigi direng
vegecilmesi ile hissedilen direng kaybi, lokalizasyon bakimindan ¢ok Onemlidir.
Laminalaribirlestiren ligamentum flavumun i¢ yiiziinii dura mater doser.

Ligamentum flavum ile dura mater arasindaki en dis bosluk epidural, dura ile araknoid
arasindaki subdural aralikdir.

2.3.1.1. EPIDURAL ARALIK

Epidural aralik, dural kilif ve uzantilarin1 ¢evreleyen potansiyel bir aralik olup, duraile
vertebral kanali doseyen periost ve bunun ligamentlere verdigi fibréz uzantilar arasindayer
alir. Ust st Foramen magnum hizasinda periostla kaynasan dura, alt smirm
isesakrokoksigeal membran olusturur. Yukarida intrakranial boslukla devamliligi yoktur.

Bunedenle epidural araliga verilen soliisyon C1’den yukar1 ¢ikamaz.
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| Epidural bosluk
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Sekil 1: Epidural Bosluk

Normal kiside cilt - epidural aralik uzakligi 4-5 cm’dir.

Epidural aralik, yanlarda intervertebral foramenler yolu ile paravertebral alanla iligkili
olup, bu durum lokal anestezigin bir alandan digerine gecisi bakimindan 6nemlidir. Epidural
aralik, gevsek bag dokusu, yag dokusu, dural kiliflar ile birlikte spinal sinirler, damarlar ve
lenfatikleri igerir. Vertebral kanalin venleri , internal vertebral vendz pleksusun bir pargasi
olup, biiyiikk bir kismi epidural araligin anterolateralinde yer alan genis ve zengin vendz
pleksuslar olustururlar.Valvsiz yapida olan bu venler asagida pelvik, yukarida intrakranial
venlerle veintervertebral foramenler yolu ile de torasik ve abdominal venlerle dogrudan
baglantilidir.Bu sekilde epidural enjeksiyonla, verilen lokal anestezik veya hava, bu venlere
ve oradan kalbe veya beyne ulasabilir.

Bu sakincalar1 en aza indirmek i¢in epidural araliga orta hattan girilmeli, epidural
venlerin dolgunlugunu artiran 1kinma, ve Oksiirme ataklari1 sirasinda enjeksiyon
yapilmamalidir.

Epidural basing ortalama olarak torakal bolgede —(2,0-3,0) cmH20, lomber bolgede —
(0,5-1,0) cmH20 ve sakral bolgede yaklasik 0 cmH2O dur.

2.3.1.2. SPINAL (SUBARAKNOID) ARALIK

Pia mater spinal kord ve beyni saran ince ve vaskiiler yapidan zengin bir yapidir.
Araknoid ile pia mater arasinda ki aralifa subaraknoid aralik adi verilir. Bu iki membran
arasinda bir¢ok trabekiil ve ayn1 zamanda spinal sinir ve BOS bulunur. Spinal ve subaraknoid

bolgedeki toplam BOS miktar1 120-150 ml olup, Bu miktarin ¢ogu da kordun sonlandig:
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diizeyin altindadir. Ozgiil agirhg 37 Oc’de 1.006 olup, giinde 500-800 ml kadar iiretilir ve
ayn1 miktarda araknoid villuslarca ven6z dolagima emilir.

BOS basinci oturur pozisyonda lomber bolgede 15-20 cmH20 kadardar.

Dura ile araknoid arasinda, serdz bir sivi igeren ve karsilastigi membranlarin
ylizeylerini nemlendiren subdural aralik adinda bir potansiyel kavite bulunur. Subdural aralik
servikal bolgede vertebral kolonun diger bolgelerinden daha genistir. Zarimsi ve elastik
kivami1 nedeniyle araknoid zar igne ilerletilirken duradan ayrilarak subaraknoid alana dogru
igeri ¢ekilebilir.

Benzer sekilde spinal anestezi uygulamasi sirasinda da, subdural bdélgede lokal
anestezik birikiminden s6z edebiliriz. Spinal ve epidural anestezinin kontroliindeki

belirsizlige bir miktar bu subdural kagisin sebep oldugu sanilmaktadir.

spi.nal kord

épidurai
bosgluk

—agy

subaraknoid
bogluk

Sekil 2: Subaraknoid Bosluk

Hemen biitiin subaraknoid enjeksiyonlar L2-3 ve daha asagi diizeyde yapilir.
Ancakteorik olarak daha iist diizeyde yapilan enjeksiyonla c¢ok kiigiik voliimdeki ilag
bile,medulla spinalisin mevcudiyeti nedeniyle dar olan subaraknoid aralikta ¢ok genis bir
alanayayilacaktir (Sekil 2).

Teknik olarak en kolay, giivenilir ve sik kullanilan araliklar L2 - L3 ve L3 - L4
araliklandir.

Santral spinal blok islemi sirasinda igne; cilt, ciltalti, supraspindz ve interspindz
ligamentler ve ligamentum flavumu gegerek epidural alana, duray1 deldiginde de

subaraknoid araliga ulagsmaktadir.
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Spinal anestezide islem spinal kordun sonlandigi 1. lomber vertebradan daha alt
seviyelerden L2 ile S1 arasindaki araliklardan yapilir. Eriskinlerde spinal kord genellikle
L1’de daha az oranda L2’de nadiren de L.3’de sonlanir. Cocuklarda ise L.3’de sonlanir, yas
ilerledikce yukari kayar.

2.3.1.3. DERMATOMLAR

Basta spinal ve epidural anestezi olmak iizere, bolgesel anestezi yontemlerinin
cogunda, anestezi diizeyinin belirlenmesi, komplikasyonlarin degerlendirilmesi i¢in
dermatomlarin bilinmesi 6nemlidir. Vertebral kolonu terk eden sinirler, deride belirli bir
yayilim gostererek dermatomlari olustururlar. C8 dermatomu kii¢iik parmak, T1-2 dermatomu
kol ve 6n kolun i¢ yiizii, T3 dermatomu aksillanin apeksi, T4 dermatomu memebaslar1 hizasi,
T6-7 dermatomu ksifoid hizasi, T10 dermatomu gobek hizasi, L1 dermatomuinguinal bolge,

S1-4 dermatomu perine bolgesini gosterir (Sekil 3).

Dermal
segmentation

<

ANVEE

Sekil 3: Dermatomlar
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2.3.2. KOMBINE SPINAL - EPIDURAL ANESTEZI (KSEA)

KSEA bolgesel anestezide goreceli olarak yeni bir yaklasimdir. Subaraknoid ve
epidural araliga lokal anestezik, opiyoid veya lokal anestezik + opiyoid kombinasyonlarmin
olusturulmasiyla meydana getirilen bir epidural subaraknoid blok seklidir.

Spinal Anestezi Etki Yeri ve Mekanizmasi

Spinal anestezi subaraknoid araliga lokal anestezik enjeksiyonu ile elde edilir. islem
genellikle spinal kordun sonlandigi seviyenin altindan yapilir. Spinal anestezide BOS i¢ine
enjekte edilen lokal anestezik ilag sinir dokusu tarafindan alinarak ve damar i¢ine emilerek
ortamdan uzaklagtirilir. BOS igine verilen ilacin bir kism1 yogunluk farki ile duradan diflize

olarak epidural araliga gecer ve orada etkili mekanizmalarla uzaklastirilir.

Spinal Anestezi Diizeyini Etkileyen Faktorler:

Lokal anestezik soliisyonun subaraknoid bolgeye enjeksiyonu sonucu ortaya ¢ikan
maksimum duyu blogu seviyesini, lokal anestezigin BOS igerisinde sefalik yone dogru
dagilimi ve blok olusturabilecek kadar yeterli miktarda noéral doku tarafindan alinmasi
belirler. ilacin subaraknoid alanda hangi seviyeye kadar dagilacagini bilmek maksimum

analjezi seviyesinin kontrol edilebilmesi anlamina gelmektedir.

Lokal anestezigin BOS igerisinde dagilimini etkileyen faktorler:

a) Hastaya ait ozellikler: yas, boy, viicut agirligi, cinsiyet, spinal kolonun anatomik yapisi,
pozisyon, karin i¢i basing: Supin ve horizontal pozisyondaki hastada normal lordotik egim,
hiperbarik anestezik soliisyonun lumbosakral egimin en alt noktas1 S2 bolgesine ve yukariya
torakal bolgenin en alt noktasi T5 bolgesine dogru hareket etmesini saglar.

Gebelik, asit, intraabdominal tiimor gibi intraabdominal basingta artma, siklikla vena
kava inferiordaki kollateral ven6z kanallarda genislemeyle birlikte seyreder. Bu da bu hasta
grubunda, spinal blok seviyesinin yiikselmesine neden olur.

b) Enjeksiyon yeri : Enjeksiyon bolgesinin yapildigi intervertebral seviye, dagilimi belirleyen
onemli etkenlerdendir.

c) Igne ucunun yonii

d) Enjeksiyon hizi

e) BOS hacmi
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f) Lokal anestezik soliisyonuna ait ézellikler: dansite, 6zgil agirlik, doz, konsantrasyon: BOS
icinde lokal anesteziklerin yayilimini belirlemede barisite en 6nemli parametredir. Lokal
anestezik bir soliisyonun barisitesi anestezik soliisyonun yogunlugunun BOS’un yogunluguna
oranidir. Normal BOS’un yogunlugu ortalama deger olarak 1.003 + 0.003 arasinda degisir.
Bir soliisyonun barisitesi 1.0 ise izobarik, barisite 1.0 den biiyiik ise hiperbarik, 1.0 den kii¢iik
ise hipobarik olarak nitelendirilir.

g) Vazokonstriktor kullanimi

Spinal blokajin mutlak kontrendikasyonlari;

Sepsis, bakteriyemi, enjeksiyon yerinde cilt enfeksiyonu, agir hipovolemi,

koagiilopati, antikoagiilan tedavi, intrakranial basing artist ve hastanin istememesidir.
Relatif kontrendikasyonlar ise;

periferik noropati, diisik doz heparin, psikoz veya demans, aspirin ve diger
antitrombositer ilag kullanimi, demiyelinizan santral sinir sistemi hastaliklari, idyopatik
hipertrofik subaortik stenoz, aort stenozu, fizyolojik ve emosyonel labilite, kooperasyon
bozuklugu ve uzun stireli cerrahi girisimdir.

Spinal anestezinin avantajlarr,

anestezinin hizli baslamasi, basitligi, giivenilirligi (basarisizlik oran1 %2.8 civarinda),
epidural anesteziye gore daha yogun ve daha giivenilir sakral sinir blogu, epidural anesteziye
gore daha giiclii motor blok, hasta uyanik, aspirasyon tehlikesi minimaldir. Cerrahiye stress
cevabi azaltir ve daha ekonomiktir.

Spinal anestezinin dezavantajlari,
genel ve epidural anesteziye gore daha fazla hipotansiyon riski, bulanti-kusma, dura
delinmesine bagli basagris1 olasiligi, siirli etki siiresidir (siirekli spinal veya epidural
teknikler kullanilmadiysa) (20).
Spinal anestezinin bashca komplikasyonlari,

Yiksek spinal anestezi, bel agrisi, bas agrisi, periferik sinir hasari, kraniyal sinirlerin
paralizisi, spinal kord veya kauda ekinaya dogrudan hasar, spinal hematom, septik veya
aseptik menenjit, kronik adeziv araknoidit (aseptik veya enfeksiy6z), kalp yetmezligi, palsi-
paralizi (pernisiydz anemi, amiyotrofik lateral skleroz, antikoagiilan tedavi gdrenlerde bu
olasilik vardir)

Barsaklara sempatik innervasyonu T5-L1 den gelir. Sempatik blokaj ile vagal tonus
rakipsiz kalir ve barsak kitlesi biiziilir. Midenin bosalmasi etkilenmez. Asir1 hipotansiyon
olmadikc¢a otoregiilasyonla yeterli renal kan akimini saglar. Bu nedenle idrar ¢ikis1 azalmaz.

Mesane kas tonusunu kaybettiginden idrar retansiyonu olabilir.
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Epidural Anestezinin Avantajlari

[a—

. Spinal anesteziye oranla daha az hipotansiyon goriilmesi:

. Lokal anestezikler yavasca titre olabilir.

. Kalp hastalig1 olan yiiksek riskli olgularda hemodinamik stabiliteden yararlanilir.

. Dural delinmeyi ekarte eder.

. Kateter teknigi zamani belli olmayan cerrahi i¢in uygundur.

. Epidural opiyoid, lokal anestezik veya kombinasyonu ile postoperatif agr1 giderilebilir.
. Genel anesteziye gore intraoperatif kan kayb1 %50 azdir.

. Cerrahiye stress yanit1 azaltir.

~N O L B~ W N o

. Derin ven trombozu insidansini azaltir.
Dezavantajlan :
1. Spinal anesteziye gore yavas baslangi¢
. Uygunsuz doz veya yanlis teknige bagli daha fazla basarisizlik orani
. Daha biiyiik miktarda lokal anestezik ve/veya opiyoid gereksinimi:

. Subaraknoid enjeksiyon ile total spinal blok potansiyeli

o & W N

. Masif subdural enjeksiyon potansiyeli

(]

. Damar i¢ine enjeksiyon potansiyeli

[oN

. Yenidoganin ilaca daha fazla maruz kalmasi
4. Biiylik miktarda lokal anestezige ragmen 6zellikle motor sinir liflerinde yetersiz veya
yiizeyel blokaj
Diren¢ kaybi yontemleri:

Epidural igneye interspindz ligament ve lig flavum i¢inden gecerken duyulan kuvvetli
direncin lig. flavum gecildikten sonra aniden kaybolmasi esasina dayanan yontemlerdir.
1. Enjektor Yontemi: ignenin serum fizyolojik ile doldurulmus bir enjektériin pistonuna
devamli ve sabit basin¢ uygulanarak ilerletilmesi temeline dayanir. Epidural araliga
girildiginde, pistona duyulan diren¢ aniden kaybolacak ve piston kolaylikla ilerliyecektir.
2. Balon (Macintosh) yontemi: Epidural ignenin arkasina takilan ve 2-3 ml hava ile
sisirilen balon, epidural araliga girildiginde sonmektedir. Bu yontemle hava embolisi olabilir.

Epidural anestezi vertebranin dort segmentinde de uygulanabilir (servikal, torakal,
lomber, sakral). Torakal ve lomber epidural anestezi, orta hat {izerinden veya paramedyan
giris ile uygulanabilir.

Epidural Anestezi Diizeyini Etkileyen Faktorler

1. Enjeksiyonun Yeri: Genel ilke olarak anestezisi saglanmak istenen alanin orta kismina

uyan segment hizasina enjeksiyon epidural anestezi i¢in en uygundur.
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2. Soliisyonun hacmi: Verilen voliim ne kadar biiylikse bloke edilen alan o kadar genis
olacaktir. Verilecek voliim bloke edilecek segment sayisina gore hesaplanmalidir. Alt lomber
ve sakral bolgede, epidural alanin daha genis olmasi nedeniyle segment basina daha fazla
voliim vermek gerekir.

Torasik segmentler i¢in 2 ml, lomber ve sakral segmentler igin segment basina 2,5 ml
hesaplanir. 10- 15 ml’lik bir voliimiin enjeksiyon yerinin iki tarafinda dorder segmenti
etkiledigi kabul edilir.

3. Ilacin yogunlugu ve toplam miktari: Verilen ilag ne kadar yogun ise o kadar genis bir
alani etkiler. Ilacin konsantrasyonu ile olusan motor blokaj dogru orantilidir.

4. Enjeksiyonun Hizi: Yapilan enjeksiyonun hizi ile yayilim genisligi dogru, etki siiresi ise
ters orantilidir. Ancak BOS basincini, dolayist ile kafa i¢i basinci artirarak spinal kord akimini
bozabileceginden hizli epidural enjeksiyondan kag¢milmalidir. Bas agrisi hatta serebral
kanamaya neden olabilir.

5. Hastanin pozisyonu: Diiz pozisyonda asagi ve yukari yayilim esittir. Ancak masaya egim
verildiginde, yercekimi nedeniyle altta kalan kisma yayilim daha cok olur. Bu sekilde
Trendelenburg pozisyonu ile birka¢ segment daha yiiksek anestezi saglanabilir.

6. Klinik Etkenler: Epidural blokta yas ve doz arasinda belirgin bir iliski vardir. 4 ile 18 yas
arasinda doz artig1 goriiliirken, 19-64 yas arasinda azalma goriiliir. Bu hem intervertebral
foramenlerin kapanmasindan, hem de epidural damarlarin sklerozundan ileri gelir. Bu
nedenle 40 yasindan sonra her yil icin, voliimiin segment basmma 0,1 ml azaltilmasi
onerilmektedir.

Dehidratasyon, sok ve kasekside yayilim azalir, etki ge¢ goriiliir. Arterioskleroz ve
tikayicit damar hastaliklarinda yayilim ve etki artar.

Epidural Anestezi Komplikasyonlar:

A. Kullamlan ilaglarla ilgili komplikasyonlar :kullanilan anestezik ajanlarin kan
damarlarina verilmesi ve sistemik emilimi sorunlara yol agabilir.

1.Santral sinir sistemi: Toksisitenin en erken semptomlar1 bas donmesi, kulak ¢inlamasi,
sakaklarda uyusukluk, dilde uyusukluk ve gorme bozuklugudur. Titreme, kas kasilmasi,
konflizyon, yiiz kaslarinda tremor, daha sonra ekstremitelerde tremor gibi generalize
semptomlar santral sinir sistemi eksitasyonunu gosteren bulgulardir. Daha sonra tonik ve
klonik kasilmalar1 merkezi sinir sistemi depresyonu izler. Biling kaybi, solunum depresyonu

ve arrest gelisir.
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2. Kardiyovaskiiler sistem: Merkezi sinir sistemi toksisitesine yol actig1 takdirde, kalp hizi,
kardiyak debi, periferik direng ve kan basincinda gozle goriiliir artis meydana gelir. Kardiyak
aritmi, fibrilasyon gelisebilir.
3. Allerjik reaksiyonlar: Tip | reaksiyonlar (anaflaksi) ester tipi lokal anesteziklerde,
metaboliti olan para-amino benzoik asite bagli olarak daha sik goriiliir.
B. Anatomik ve teknik sorunlarla ilgili komplikasyonlar :
1. Yanlislikla duranin delinmesi ve total spinal blok

. Masif subdural yayilim

. Epidural hematom

. Epidural abse: En sik goriilen patojen organizma stafilokokus aureustur.

2
3
4
5. Anterior spinal arter sendromu (Adamkiewics sendromu)
6. Epidural araliga yanlis ila¢ yada norolitik soliisyonlarin verilmesi
7. Epidural aralikta kateterin kopmasi
8. Kateter uygulamal1 epidural anestezide katetere bagli olarak gelisen Sorunlar
9. Hipotansiyon
10. Bradikardi
11. Bulant1 kusma
12. Yiiksek epidural anestezi
13. Uriner retansiyon
14. Radikiiler lezyonlar
15. Menenjit
Kombine spinal epidural anestezide dozaj

KSEA’de siklikla beklenilenden daha genis bir blok elde edilir. Spinal blogun
genisletilmesi i¢in gerekli epidural doz her bir segment i¢in 1,5-3 ml arasinda degisir.

Epidural anestezide “top-up” dozlar1 ilk dozun yaris1 kadar, blogun 1-2 segment
gerilemesi ile veya kabaca kisa etkili ilaglarda 1 saat, uzun etkili ilaglarla ise 2 saat sonra
tekrarlanabilir.

KSEA uygulamasi, peri- ve postoperatif donemde epidural ilaveleri miimkiin kildig:
gibi, spinal anestezinin miikemmel kas gevsemesiyle birlikte derin ve homojen dagilan
analjezisine olanak saglar.

Spinal anestezi i¢in kiiciik bir baslangi¢ dozu kullanarak ve daha sonra epidural olarak
blogun istenilen anestezi seviyesine getirilmesiyle, asir1 sempatik blok ve interkostal

paraliziden kaginilabilir.
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2.3.3.LOKAL ANESTEZIKLER

Viicuttaki tlim sinir liflerinde, noronlarda ve diger uyarilabilir dokularda
depolarizasyon dalgasinin olusumunu ve yayilimini engelleyerek bu yapilarda gecici duyu,
motor ve otonomik fonksiyon kaybina yol acan ilaglara lokal anestezikler denir.

Lokal anesteziyi etkileyen faktorler
Lif kalinhgi: Lokal anesteziklerin etkisi lifler inceldik¢e artmaktadir. Miyelin lokal
anestezigin sinire ulagimini zorlastirir.
pH: Soliisyon pH’s1 arttikga minimum lokal anestezik konsantrasyonu (Cm) azalmaktadir.
Kalsiyum: Cesitli ajanlarin lokal anestezik etki giicii doku ortammin kalsiyum
konsantrasyonu ile ters orantilidir.
Sinir uyar1 hizi: Yiiksek uyari hizlarinda lokal anesteziklerin etki giiciinde artis olur.
Sinir lifinin lokalizasyonu: Once periferik sinitlerin ¢evresindeki lifler, sonra merkezindeki
lifler bloke olmaktadir.
Lokal anestezik aktiviteyi artirmak icin kullanilan ilaglar:
1.Epinefrin
2. Lokal anestezik solusyonun alkalizasyonu
3. Opiyoidler
4. a2 adrenerjik agonistler

2.3.3.1. BUPIVAKAIN (MARCAINE)

Bupivakain, biitiin bloklarda kullanilabilir. Diisiik yogunluklarda motor blok
yapmadan analjezi saglar. Lipid erirligi yiiksektir ve plazma proteinlerine yiiksek oranda
baglanir.Lidokainden 3-4 kez etkin olup, etki siiresi en uzun (5-16 saat) lokal anesteziklerden
birisidir.

En uzun etkiyi major periferik sinir bloklar1 ve 6zellikle brakiyal pleksus blokajinda
gosterir. Etki 5-10 dakikada baglar. Epidural anestezide bu siire 20 dakikay1 bulabilir. En
yiiksek plazma konsantrasyonuna 30-45 dakika sonra ulasir.

Cok az bir kismi idrarla degismeden atilir. Kalan miktar karacigerde metabolize edilir.
Spinal dozu 2-4 ml olabilir, bunu gecen dozlarda dikkatli olunmalidir.

Epidural olarak verilebilecek en fazla doz 2 mg/kg’dir. intratekal enjeksiyonlar i¢in
%0.75 bupivakain %8.25 dekstroz i¢inde veya %0,5 bupivakain %5 dekstroz icinde

kullanilmaktadir.
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Epidural (9%0.25, 0.50), spinal (%0.50,0.75), paraservikal (%0.25) blok i¢in uygundur.
Epidural anestezide maksimum dozu 200 mg olup epinefrin uygulanan durumlarda dahi 250
mg’1 gegmemek gerekmektedir.

Toksik plazma konsantrasyonu 4-5 mcgr/ml’dir. methemoglobinemiye sebep olmaz.

Yan etkiler; santral sinir sisteminde; dilde uyusma, sersemlik, bas déonmesi, bulanik
goérme, titreme ve bunlar1 izleyen uyku hali, konviilsiyonlar, biling kaybi, olasilikla solunum
durmasi seklinde, kardiyovaskiiler sistemde ise; hipotansiyon, bradikardi, kardiyovaskiiler
kollaps, ventrikiiler aritmi seklinde kendini gosterir.

2.3.3.2. OPiYOID ANALJEZIKLER

Opiyoidlerin Spinal ve Epidural Etki Mekanizmalari

Opiyoidlerin medulla spinalisin dorsal boynuzundaki opiyoid reseptorlere baglanmasi
ile segmental analjezi olusur. Bu bolge opiyoid reseptorlerince zengindir. Segmental
analjezinin olusumu beyin omurilik s1visinda ve dolayisiyla dorsal boynuzda minimal opiyoid
konsantrasyonu gerektirir.

Analjezi, ilacin dorsal boynuz tizerindeki etkisi sonucu, sistemik diizeyinin katkisi
olamadan veya ¢ok diisiik bir katkisiyla olusur.

Opiyoidlerin spinal analjezi olusturma etkisine molekiil agirhigi, biytkligi,
reseptorlere baglanma afinitesinin de katkilar1 olmasima ragmen bu etkiyi esas belirleyen
faktor lipid ¢Oziintrliigiidiir. Opiyoidler epidural aralikta ekstradural yag dokusuna
baglanabilirler, epidural vendz sisteme ve dolayisiyla sistemik dolasima katilabilirler.
Posterioradikiiler spinal arterlere girerek dogrudan dorsal boynuza ulasabilirler, araknoid

graniilasyonlarda difiizyon ile duray1 gegerek beyin omurilik sivisina girebilirler.

2.3.3.2.1. MORFIN

Morfin, opiyoidlerin prototip ilacidir. Hedef noronlarda esas olarak mii tipi opiyoid
reseptorleri ve zayif olarak da kappa tipi opiyoid reseptorleri aktive ederek etkinlik gosterir.
1. Farmokokinetigi

Intramiiskiiler uygulama sonrasi etkisi 20 dk’da baslar; 45 - 90 dk’da doruk noktasina
ulasir ve 4 - 6 saat devam eder. Agizdan alindiginda bagirsaktan tam olarak absorbe edilir;
fakat karacigerden ilk geciste Onemli derecede eliminasyona ugradigi icin sistemik

biyoyararlanimi1 diisiik ve degiskendir. Karacigerde biiyiikk kismi, morfin-3-glukuronata
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doniistiiriilerek inaktive edilir. Az bir kismui ise etkin bir metabolit olan ve SSS’ne girebilen
morfin - 6 — glukuronata dontistiiriiliir. Bu metabolitler bobrek yoluyla atilir.
2.Sistemlere etkileri

Analjezi ile birlikte sedasyon yapabilir. En 6nemli yan etkisi solunum merkezini doza
bagimli sekilde deprese etmesidir. Solunumun hem hizin1 ve hem de derinligini azaltir.

Gilglii antitussif etkisi vardir. Kemoreseptor Trigger Zone’u uyararak bulanti ve
kusmaya neden olabilir. Santral etki ile miyozis yapar. Vazomotor merkezi inhibe etmek ve
histamin agi8a ¢ikarmak suretiyle ortostatik hipotansiyon olusturabilir. Hipotalamik etkisi ile
hipotermi yapabilir. GnRH ve ACTH salgilanmasim1 baskilar; vazopressin, prolaktin ve
biiyiime hormonu salgilanmasini uyarir. Idrar retansiyonu ve kabizliga neden olabilir. Oddi
sfinkteri ve safra kanallarinda spazm yapar. Havayolu mukozasinin ve tiikkrilk bezlerinin
salgisini azaltir.

Intratekal veya tercihen epidural yolla uygulandiginda omurilik arka boynuz
iizerindeki lokal etkisiyle uygulandigi segmentlere uyan bolgelerde agriyr keser. Bu tiir
uygulamalarda bulanti, kusma ve kasintiya neden olabilir. Intratekal yoldan verildiginde
morfin ile yiiksek BOS konsantrasyonlarina ulagilabilir ve solunum depresyonu goriilebilir
(21,22).

2.3.3.2.2. FENTANIL

Yapisal olarak petidine benzeyen sentetik bir opiyoiddir. Analjezik gilicii morfinin
analjezik giiciiniin yaklagik 100 katidir. Lipidde ¢oziintirligii ¢ok yiiksektir ve hizla opiyoid
reseptorlerine ulasir. Bu nedenle etkisi bir iki dakika igersinde baslar. Tek bir dozdan sonra
etki siiresi ve redistribiisyon nedeniyle 20-30 dakika ile sinirlidir.

Yaglilarda etkisi 9 saat siirebilir.
1. Farmokokinetigi

Intravendz verildikten hemen sonra hizla plazmadan kaybolur. Enjekte edilen dozun
%098’1 plazmadan 1 saat iginde kaybolur.

Yiiksek lipid ¢ozinirligi fentanilin fazla hacimli dagilimini agiklar. Fentanilin
hepatik klirensi yiiksek olup, hepatik kan akimina olduk¢a yakindir. Yiiksek hepatik
ekstraksiyon oraninin olmasi da enterohepatik dolagim sayesinde plazmadan fentanilin ikinci
bir pik yapmasina neden olur.

Fentanil esas olarak karacigerde N-deoksilasyon ve hidroksilasyon ile metabolize
edilir. Fentanilin ¢ok az bir kism1 %10 idrarla degismeden atilir. Fentanilin %80’i plazma

proteinine baglanir ve belirgin miktar eritrositler tarafindan atilir.
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2.Sistemlere etkileri

Elli miligramin {zerindeki dozlarin analjezik ilaglarla birlikte kullanimi birkag
dakikalik solunum depresyonu ile sonuglanir. Bu fenomen opiyoidlerin ¢ogunlugu ile olur.
Fakat fentanilin lipid ¢6ziinilirliigliniin fazla olmasi nedeniyle hizla yansitilir.

Kardiyovaskiiler sisteme etkisi azdir. Kardiyovaskiiler sistemde etkisi bradikardidir.
Vagal uyariya bagl olarak kalp hizi diiser. Hipotansiyon buna bagli olusabilir. Histamin
salinimina neden olmaz.

Fentanil; renal fonksiyonu korur. Yiiksek dozda fentanil kullanimini1 takiben yapay
solunumu gii¢lestiren goglis duvari rijiditesi gelisebilir. Bulanti, kusma insidans1 diger
opiyoidlere benzerdir.

Gastrointestinal sistem (GIS) motilitesi azalmasi, GIS sekresyonunun voliimiiniin
artis1 ve bosalma zamaninin uzamasina neden olabilir. Cerrahiye stres cevabi etkili sekilde
azalir, hiperglisemi Onlenir, plazma kortizol ve biiyiime hormonu artisin1 6nler. Endokrin ve

metabolik cevabin azaltilmasinda morfinden daha etkilidir.

2.4, POSTOPERATIF DELIiRYUM

2.4.1. TARTHCE

19. yy a kadar deliryum terimi bir tiir diisiince bozukluguna isaret etmek igin
kullanilmistir. Ancak, bu dénemden sonra cakisan terimler nedeniyle yaygin, uluslar aras1 bir
terminoloji karmasasi ortaya ¢ikmustir: Ingiliz literatiiriinde bir organik beyin sendromundan
kaynaklanan biling bozuklugu anlaminda kullanilan deliryum terimi, Fransiz literatiiriinde bir
cesit alg1 bozuklugu anlaminda kullanilmistir (23).

Davranis bozuklugu ve psikotik belirtilerin siddetine gore birkag alt tipe ayrilan
deliryum, DSM 1III ‘e kadar, daha ¢ok davranis bozuklugu ve renkli psikotik belirtiler
cergevesinde tanimlanmistir. DSM 1II, davranis bozuklugunun altin1 6zel olarak ¢izmeden
genel biligsel bozuklugun eslik ettigi her tiirlii akut biling bozuklugunu deliryum terimi
kapsamina alarak; zaman zaman uykuya meyilli, hareketsiz olan hastalar1 da deliryum
tanisina dahil etmistir (23). Bu bakis1 klinik gézlemlerle uyumlu oldugundan genel kabul
gormiis, DSM 1V, ICD -10 gibi daha sonraki tan1 sistemlerinde de bu sekliyle kullanilmigtir.

Bu sekliyle deliryum tanimi; akut organik beyin sendromlarini, akut organik mental

bozukluklar1 ve konfilizyonel durumlar1 kapsayacak sekilde kullanilmaktadir(24).
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2.4.2. TANIM VE KLIiNiK OZELLIiKLER

Kognitif terimi Latince “Cognita” sozciigiinden gelmektedir. Kisinin kendini ve
diinyay1 6grenmesi, anlamasi, ¢evresi hakkinda edindigi kani ve bilgiyi iceren ruhsal siirectir.
Biling, dikkat, 6grenme, hafiza, algilama, oryantasyon, zeka, eylem, duygu, diis kurma, sorun
¢ozme, karar verme, konusma, okuma, yazma ve hesaplama gibi yiiksek beyin islevlerini
kapsar(25). Anestezi sonrasi kognitif fonksiyonlar bozulabilir ve preoperatif diizeylere
donmesi ise zaman alir (26).

Yasli populasyonun anestezi girisimlerinin artmasi, kognitif ndrobilim alaninda
gelismeler iki major santral sinir sistemi hastalig1 ortaya ¢ikarmistir: Postoperatif deliryum
(POD) ve postoperatif kognitif disfonksiyon.

Postoperatif kognitif disfonksiyon anesteziden giinler, haftalar sonra baslayan, haftalar
ve aylarca siirebilen, bazen kalici olabilen nérokognitif bozukluklara verilen addir.(27).

Postoperatif deliryum ise, biling ve kognitif diislincelerde akut bozukluklar ile
karekterizedir. Belirgin bir dezoryantasyon ve bazen psikomotor aktivite artisi olabilir. Akut
baslangi¢hidir, semptomlar1 genellikle 3-5 giin arasinda siirer, ancak oldukea fazla degisiklik
gosterir. Semptomlarin ortadan kalkmasi yavastir ve bazen 6-8 hafta arasinda da siirebilir,
glinler haftalar i¢inde sonlanir. Postoperatif deliryum, yash hastalarda iyilesmeyi geciktiren,
hastanede kalma siiresini uzatan, morbidite ve mortaliteyi artiran bir sendromdur.(28)

Aragtirmacilar, deliryumlu hastalarda, diisiince akisi, sekli ve igeriginde
anormalliklerolduguna isaret etmektedirler. Anlamsiz ve tutarsiz bir diisiince akisi mevcuttur.
Karar vermeyetisi kaybolmus, i¢gorii zayiflamistir. Diisiince igerigi incelendiginde, gesitli
deliizyonlar(siklikla persekiitif), siiphecilik, garip diisiince ve imajlar saptanabilir. Ayrica
hastalarda, dilbozuklugu, yapilandirma ve praksi kusuru bulunabilir. Algisal bozukluklar
yanlis yorumlamalar1 yanilsamalar veya haliisinasyonlar seklindedir. Yanilsamalari
cogunlukla gorsel olup, daha az siklikla isitsel ve taktildir. Haliisinasyonlar1 orta yash kisilere
gore, yaslilarda daha az siklikla gézlenmektedir. Hallisinasyonlar1 genellikle benligi rahatsiz
edici nitelikte olup, son derece canlidir. Kisiler, haliisinasyonlarin igerigine gore, duyusal ve
davranigsal tepkiler gosterebilirler. Duyusal duruma korku egemen ise kisi, yanls bir sekilde
kendini tehdit ettiklerini diisiindiigii kisilere saldirabilir. Varsanilarina kars1 korunmak igin ya
da kagmak isterken, hasta diisebilir, hatta yaralanabilir. Kisi yataktan diigebilir, serum
setlerini, kateterleri ¢ekip ¢ikarabilir, bu sekilde kendisine de zarar verebilir.

Deliryum tablosunun diger onemli bir 6zelligi, giin i¢inde semptomlarin ciddiyet

derecesinde dalgalanmalar gozlenmesidir. Genellikle semptom ve bulgularin gece daha
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siddetlendigi tespit edilmistir.(giinbatimi1 sendromu) Giin i¢inde dakikalar hatta saatler siiren,
hastanin tamamiyle normal oldugu dénemler de olabilir. Eger hasta bu donemlerde goriiliirse,
deliryum tablosu kolaylikla atlanabilir. Bu genis dalgalanmalar1 hastalik durumlarindaki
degisikliklere veya cevresel veya psikososyal faktorlere (giindiiz saatlerinde daha fazla
cevresel uyariin olmasi gibi) baglanabilir.

Deliryum tablosu dahilinde, uyku-uyaniklik siklusunda da bozukluklar goriilebilir.
Bozukluklar, giindiiz uyuklama, geceleri ise uykuya dalmakta giiclilk, sik sik uyanma
seklindedir.

Deliryumun ii¢ klinik tipi bulunmaktadir;
1) Hiperaktif tip
2) Hipoaktif tip
3) Mikst tip.

Hiperaktif tip: % 15- 21 hastada goriiliir ve ajitasyon, terleme, pupillerde dilatasyon,
ag1z kurulugu, tasikardi ve tremorla karakterizedir. (29,30). Psikomotor aktivitede artis soz
konusudur. Kooperasyon kurmak giictiir. Cok belirgin illiizyonlari, haliisinasyonlari,
hezeyanlar1 vardir. Deliryum tremens en tipik 6rnegidir. Klinisyenlerce genellikle taninan tip
olup, bu tiir hastalarin bakim ve tedavileri giigliik arzettiginden, psikiyatrist ve ndrologlar
tarafindan siklikla goriilen deliryum hastalaridir.

Hipoaktif tip: yash hastalarda daha sik goriiliir ve daha kotii prognoza sahiptir. Tiim
psikomotor faaliyette ve uyaniklikta azalma ile karakterizedir. Bu hastalar genellikle
yataginda yatar, az konusur. Sik sik uyuklar, ¢evre ile az iliski kurar, sanki aldirmiyor gibi bir
izlenim alinabilir. Bir soruya yanit vermeden once ¢ok fazla miktarda uyarilmalar1 gerekir.
Haliisinasyon ve illiizyonlar1 olsa bile dikkatten kacabilir. Hatta depresyon gibi diistiniilebilir.
Bu vakalarin gézden kagma olasiligr yiiksektir ¢linkii bu hastalar pasif ve sessizdir.

Mikst tip: Her iki durum diizensiz olarak ayni hastada goriiliir. Giindiiz hipoaktif,

gece hiperakif tip goriiliilen form siklikla karsimiza ¢ikar.

2.4.3. EPIDEMIiYOLOJi VE INSIDANS

Deliryum tani kriterlerinin, hasta gruplarinin, érneklem biiyiikliigiiniin, veri toplama
stirelerinin ve tan1 testlerinin degisken olmasi gibi metodolojik sorunlar nedeniyle, insidansina
iliskin farkl: sonuglar elde edilmistir (31,32,33).
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Deliryum icin yasam boyu olasi risk % 100 diir, yani agir fiziksel hastalik durumu
olan herkeste deliryum geligebilir. normal popiilasyonda % 1 — 2 olan prevalans 6zellikle 85
yas ve tizerinde % 14’lere kadar ¢ikar(34).

Postop deliryum insidansi cerrahinin tipine baghidir. Kal¢a kiriklart en yiiksek insidansa
sahiptir. (% 35 - % 65 ), ( 35 ) oysaki elektif ortopedik ameliyatlar daha diisiikk insidans
bildirlmistir. (% 9 - % 15), (36,37).

Genel kani: major komplike cerrahilerden sonra daha sik goriilmekte, fakat kiiglik
girisimsel cerrahilerde daha nadir goriildiigii yoniindedir. Orn: vaskiiler cerrahi sonras1 %36,
ortopedik cerrahi sonras1 %40- %61, bunlara zit olarak katarakt ameliyati sonrast % 4,4
arasinda gorulmektedir. (38)

Prevelansin bu kadar yiiksek olmasina karsin; deliryum tablosu olup da deliryum tanisi
konmayan ¢ok sayida hasta oldugu diisiiniilmektedir; bunun da baslica nedeni olarak klinik
tablonun c¢esitlilik gostermesi ve deliryum tablosunun genel tibbi durumlarla psikiyatri

arasinda kalmis olmasi gosterilmektedir.

2.45. ETYOLOJi VE RiSK FAKTORLERI

Yaglilarda hastaliklar genellikle sessiz, atipik ve nonspesifik semptomlarla ortaya
cikabilmekte, bir organik bozukluk baska bir semptom vermeden deliryum tablosu ile
gelebilmektedir. infeksiyonlar, pnomoni, sepsis, miyokard enfarktusu gibi hastalilar
deliryumtablosuyla ortaya cikabilmektedir. Cok sayida kronik hastaligt veya kognitif
bozuklugu olan yash hastalar deliryum gelistirmeye daha yatkinken saglikli yaslilarda
deliryum gelismesi icin birden cok etiyolojik faktor gerekebilmektedir.

Temelde, deliryuma oldukca yatkin bir hastada (6rnegin kognitif problemli veya ciddi
hastalig1 olan), tek doz uyku ilact gibi nispeten benign bir presipite edici faktorle deliryum
gelisebilirken, predispoze faktdr tasimayan bir hastada, deliryum gelisebilmesi i¢in, birgok
presipite edici faktoriin birlikteligi gerekebilir.

Predispozan faktorler: Yapilan caligsmalarda, belirlenen belli bash predispozan faktorler,
kognitif bozukluk veya demans, ciddi bir hastaligin varligi veya komorbidite, fonksiyonel
bozukluk, ileri yas (>50), cinsiyet olarak erkekler, kronik renal yetmezlik, dehidrasyon,

malniitrisyon ve gorsel/isitsel bozukluklardir.
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Demans, deliryum igin 6nemli bir risk faktoérii olup, demansi olmayanlara gore
demansl kisilerde 2-5 kat daha fazla goriiliirken, deliryum hastalarinin 1/3-1/2’sinde de, altta
yatan demansiyel bir tablonun varligina isaret edilmektedir.

Primer santral sinir sistemi hastaliklar1 (Parkinson Hastaligi, serebrovaskiiler hastalik,
kitle lezyonlari, travma, enfeksiyon, kollajen vaskiiler hastalik vb) kadar1 SSS dis1 hastaliklar
(enfeksiyoz, metabolik, kardiyolojik, pulmoner, endokrin ve neoplastik hastaliklar) gibi altta
yatan kronik medikal hastaliklar1 deliryuma predispozisyon olusturabilir.

Malniitrisyonla beraber dehidrasyon ve voliim kaybi, iyi tanimlanmis deliryum
predispozan faktdrleri olarak bilinmektedir.

Deliryumu olan yash hastalarda en sik karsilasilan laboratuar anormalliklerinden birisi
de, hipoalbuminemidir. Hipoalbiiminemi ( < 3,5 gr/dl) ozellikle onemlidir ¢iinki
malniitrisyon, ila¢ baglama kapasitesi, siv1 tedavisi ve peroperatrif mortaliteyle iliskilidir.(39)

Bunlarin haricinde; polifarmasi, depresyon, birden fazla kontrol altinda olmayan
medikal problem, alkol kullanimi, sosyal izolasyon, fonksiyonel yetersizlik de predispozan
faktorler arasindadir. (4,6,40,41).

Presipite edici faktorler: Deliryuma potansiyel risk olusturabilecek cok sayida faktor
mevcuttur. Calisma verilerine gore, ilaglar, immobilizasyon, idrar sondasi kullanimi, fiziksel
aktivite kisitlayict bariyer kullanimi, dehidrasyon, malniitrisyon, iyatrojenik hastaliklar,
medikal problemler, enfeksiyonlar, metabolik bozukluklar, alkol veya ila¢ yoksunlugui
cevresel etkenler ve psikososyal problemler basta gelen faktorleri teskil etmektedir.

Hem hipoksemi, hem de hiperkarbi, deliryumdan sorumlu faktor olarak karsimiza
cikabilir. Respiratuar yetmezlik, yaslilarda 6nemli bir problem olup, siklikla klasik dispne,
takipne bulgulari ile seyretmedigi igin, kolaylikla atlanabilir.

Hipernatremi veya hiponatremi, hiperkalsemi, asit-baz denge bozukluklari, hipoglisemi veya
hiperglisemi, tiroid bezi hastaliklari, adrenal hastaliklar gibi bir ¢cok metabolik bozukluk da,
deliryuma neden olabilir.

Ilag veya alkol yoksunluk tablosu da, yashlarda &nemli ve siklikla atlanilan bir
deliryum nedenidir.

Cerrahi, tek basina deliryum i¢in bir risk faktorii olarak goriilmemekle beraber, cerrahi
icin disiik risk tasiyan yaslh hastalarin segiliyor olmasi da bir etken olabilir. Cerrahi siirecinde
deliryum riskini arttiran faktorler; ameliyat siiresinin uzun olmasi, intraoperatif hipotansiyon,

hipoksi, asir1 kanama sonucu Hb<10 g dL-1 olmasi, metabolik asidoz; demans, diisiik
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kardiyak debi, postoperatif hipoksi ve antikolinerjik ila¢ kullanimi olarak sayilabilir. En sik
cerrahi nedenler olarak kalga cerrahisi, kardiyotomi ve yaniklar gosterilmistir.

Postoperatif donemde morfin, fentanil ve hidromorfon sik kullanilan opioidlerdendir.
Morfinin 3-glucuronid metaboliti néroeksitasyona neden olabilir. Renal yetmezlikli hastalarda
fentanilin aktif metabolitleri birikip deliryuma neden olabilir. Meperidinin metaboliti
normeperidin antikolinerjik 6zellige sahip SSS stimiilanidir ve deliryuma yol acabilir.

Anestezinin tipi (genel veya bdlgesel), deliryum gelisimi acgisindan 6nemli bir fark
olusturmadigi ifade edilmektedir.(42,43,44)

Yabanci bir ortam, uyku diizeninin bozulmasi, sik oda degistirmeler, duyusal
yiikklenme veya duyusal yoksunluk gibi ¢evresel faktorler de, predispoze yaslida deliryuma
yol acabilir.

Depresyon, agri, psikolojik stres, bagimsizligin veya sosyal destegin kaybi gibi
psikososyal faktorler de, ozellikle bu problemlerin sikca gozlendigi yas grubunda onemli
deliryum risk faktorlerinden olup, hekimlerce siklikla goz ardi edilmektedir.

faglar, en sik karsilasilan deliryum nedenlerini olusturmakta olup, bazi calisma

sonuglarina gore vakalarin yaklasik %40’indan sorumludur.

2.4.6. PATOFIiZYOLOJi

Deliryumdan sorumlu patofizyolojik mekanizmalar, ¢esitli nedenlerden dolayr tam
olarak anlasilamamustir. Deliryum, gecici ve dalgalanmalar gdsteren bir seyre sahip
oldugundan detayl fizyolojik degerlendirme giicliik arzetmektedir.

Deliryum gelisen hastalar, siklikla ¢oklu medikal problemleri yaninda, demans veya
diger serebral problemleri de olan hastalar olduklarindan, bu hastalarda polifarmasi de s6z
konusudur.

Deliryum patofizyolojisi lizerine tiim literatiir ve araStirmalarin en kapsamli
glincellemesi Trepacz ve Van der Mast tarafindan yazilmistir (45). Belirli ndroanatomik ve
norotransmitter sistemlerinin, farkli deliryum etiyolojileri i¢in ‘ortak son noral yolak’
olabilecegini one siirmiislerdir. Ozellikle sag taraf olmak iizere belirli beyin alanlari
deliryumda etkilidir. Azalmis kolinerjik islev, asir1 dopamin salinimi1 ve hem azalmis hem de
artmis serotonerjik aktivite deliryumun farkli belirtilerinin temelini olusturuyor olabilir.

Deliryum igin esas risk etkenleri olan hastalik ve travma bir fiziksel stres yanitina yol

acar ve serebral sinir iletimini degistirebilir. Yasli insanlarin deliryuma yatkinliginin
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temelinde merkezi sinir iletimi, stres denetimi ve hormonal diizenlemedeki yasa bagh
degisiklikler ve immiin yanit olabilir (45).

Kolinerjik ve dopaminerjik sistemler en dikkat ¢eken sistemler olup, asetilkolinde
azalma vedopaminde artis, one siiriillen mekanizma olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Asetilkolin
ileti sistemi, deliryuma neden olan bir ¢ok durum i¢in (6rn. Hipoksi, hipoglisemi ve tiyamin
yetersizligi), ortak yolak izlenimi vermektedir. Bu teoriyi destekleyen cesitli gozlemler
asagida belirtilmistir:

v Antikolinerjik 6zellige sahip ilaglar1 akut konfiizyonel durumun iyi bilinen
nedenlerinden olup, kolinerjik iletide azalma ile karakterize Alzheimer Hastaligina
sahip kisiler de, Ozellikle deliryum agisindan risk tasiyan hasta grubunu
olusturmaktadir.

v Deliryumu olan yasli hastalarda ve postoperatif donemde goriilen deliryum tablosu ile
ilgili yapilan calismalarda, serum antikolinerjik aktivitesinin arttig1 gosterilmistir.

v Kolinesteraz inhibitérii olan fizostigminin, antikolinerjiklere bagl gelisen deliryum
tablosunu 1iyilestirdigi gosterilmistir. Ancak 6zellikle yashlarda, toksik etkilerinden
dolay1 klinik kullanimi1 sakincalidir.

Dopaminerjik aktivite ile kolinerjik aktivite arasinda genelde resiprokal bir iligki
mevcuttur. Buna gore deliryumda, dopaminerjik aktivitede artis oldugu ifade edilmektedir.

Haloperidol gibi potent dopamin blokeri antipsikotik bir ilacin, deliryumda
semptomatik iyilesmeye neden olmasi da, bunun bir gostergesi olarak kabul edilmektedir.

Travmatik yaralanmalarda inflamatuar yanit sendromu olusur. Travmadan sonra erken
donemde kardiak debi, kalp atimi, oksijen tiiketimi, glukoneogenez, lipoliz, sitokinler ve
katekolamin seviyesi etkilenir. 24 saatlik siire igerisinde enerji gereksiniminde azalma
olusur. Bu ilk faz; hemorajik aciller, sepsis, dehidratasyon veya anestezi altinda elektif
cerrahi uygulanan olgularda da goriilebilir. Nitekim cerrahi hasarlanmanin derecesine bagl
olarak ortaya c¢ikan hipermetabolik inflamatuar durum, anesteziklerin olusturdugu
vazodilatasyon ile presipite edebilir. Cerrahi girisim uzarsa ikinci faza (akim fazi; flow) veya
hipermetabolik faza geg¢ilir. Postoperatif 2. giin inflamatuar ve katabolik mediatorler pik
yapar ve bazal seviyelerine 6- 7 giin donerler. Proinflamatuar durum kan beyin bariyerini
bozarak toksik bilesiklerin SSS igerisine girmesine izin verir. Ayrica stres yanittan dolay1
yiikselen serum endojen kortizol hipokampal ndronlarda hipoksik ve hipoglisemik hasari
kolaylastirir.

Daha ileri ¢alismalarda elde edilen sonuglari interlokin-1 ve -6 gibi sitokinlerin de

sorumlu olabilecegini telkin etmektedir.(46-49)
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2.4.7. TANI

Deliryum, artmis mortalite, hastanede kalis siiresiyle iligkili olmasinin yan1 sira, MI,
pulmoner 6dem, pnémoni ve respiratuar yetmezlikle iliskili bulunmustur(36). bu yiizden
deliryumun erken tanis1 ¢ok énemlidir.

Pratik anlamda giinliik olarak ne laboratuar testi ne de goriintiileme testleri (6rnegin
EEG ) gerekli degildir (50).

Yasli hastalarda deliryumun degerlendirilmesindeki ana basamaklar asagida
Ozetlenmistir:

1. Kognitif durumun, mental durum ve dikkatin test edilmesi ve bazal kognitif durumun
saptanmas.

2. Kapsamli hikaye ve fizik muayene, dikkatli nérolojik muayene ve gizli bir infeksiyonun
aranmasil.

3. flag listesinin gdzden gegirilmesi: tiim psikoaktif ilaglarin kesilmesi veya azaltilmas1. Tiim
ilaclarin yan etkilerinin gdzden gecirilmesi.

4. Laboratuar degerlendirme (kisiye Ozellestirilmis): tam kan sayimi, elektrolitler, kan iire
nitrojeni, kreatinin, glukoz, kalsiyum, fosfat, karaciger enzimleri, oksijen saturasyonu.

5. Gizli infeksiyonun aranmasi: fizik muayene, idrar tetkiki, akciger grafisi, kiiltiirler
(endikasyon varsa).

6. Yukaridaki basamaklardan iligkili sebep bulunamazsa secilmis hastalarda ileri, hedefe
yonelik degerlendirme: ileri laboratuar testleri, arteryal kan gazi, elektrokardiyogram, beyin
omurilik s1vis1 incelemesi, beyin goriintiilemesi, elektroensefalogram.

Tani, tarama veya belirti siddetinin degerlendirilmesi amaciyla kullanilabilecek, 13’iin

iizerinde deliryum araci bulunmaktadir.
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Tablo 2: Deliryum Tamsinda Kullanilan Testlerin Sensitivite ve Spesiviteleri

Sensitivite (%) | Spesivite (%)
CAM 86 93
Deliryum rating skala 95 79
Diizeltilmis Deliryum rating skala 93 89
Memorial Deliryum degerlendirme skalas1 | 92 92
NEECHAM konfiizyon skalast 30-95 78-92
MMDM 96 23-55
Nursing Deliryum Screening skala 86 87
CAM-ICU 81 96
IC Deliryum Screeening checklist 99 66
Nursing Deliryum Screening skala (ICU) 83 81

DSM-IV’te belirtildigi gibi hikaye ve muayene ile elde edilen bulgular deliryum tanisi

i¢in altin standart1 olusturur.

2.4.7.1. DELIRYUM TANI KRITERLERI (DSM IV). (51)

1. Dikkati belirli bir konu iizerinde odaklama, siirdiirme ya da yeni bir konuya kaydirma
yetisinde azalma ile giden biling bozuklugu (¢evrede olup bitenin farkinda olma diizeyinin
azalmasi)

2.Daha onceden var olan, yerlesik ya da gelisen demans ile agiklanamayan algi bozuklugunun
ortaya ¢ikmasi ya da biligsel degisiklik (bellek, yonelim, dil bozuklugu gibi) olmasi

3. Bozuklugun kisa bir zaman siiresi (genellikle saatler ya da giinler) i¢inde gelismesi ve giin
icinde dalgalanmalar gosterme egilimi

4. Oykii, fizik muayene ya da laboratuvar bulgularindan elde edilen verilerde, bu bozuklugun

genel tibbi bir durumun dogrudan fizyolojik etkilerine bagli olduguna iliskin kanitlarin olmasi

2.4.7.2. CAM (Confusion Assessment Method; Konfiizyon Degerlendirme

Yontemi )

CAM, deliryum tanis1 i¢in DSM 1V kriterleri ile uyumludur. CAM, psikiyatrist
olmayanlar tarafindan en sik kullanilan deliryum degerlendirme araci olup, uygulamasi kolay
ve onemli klinik ¢calismalarda kullanilabilirligi gosterilmistir (32,52).

CAM (Confusion Assessment Method) en iyi tani aracidir (34) ve Deliryum
Derecelendirme Olcegi (DRS) belirti siddetini derecelendirmede en iyi aractir (53) .
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CAM ‘da deliryum tanisi i¢in asagidaki kriterler dikkate alinmalidir;
1- Akut baslangigli, giin icinde dalgalanmalar gosteren seyir
2- Dikkat azalmasi (SOylenenleri aklinda tutabiliyor mu? Dikkatini odaklayabiliyor mu?)
3- Organize diisiinme yetisinde azalma (Anlamsiz konugmalar, mantiksiz diisiinceler, ilgisiz
konulara atlamalar)
4- Biling degisikligi

Deliryum tanis1 koyabilmek icin 1. ve 2. kriterler mutlaka olmali, bunlara ek olarak ise
3. Veya 4. kriterlerden en az biri olmalidir

2.4.7.3. DELIRYUM RATING SKALA (DRS)

En yaygmn olarak kullanilan Olgeklerden biri olup deliryumu olan hastalari
olmayanlardan ayirir ve kisitliklarina ragmen siddet derecelendirmek icin siklikla kullanilir.
Deliryum degerlendirme Olg¢egi; biling degisikligi saptanan ve DSM IV’e gore
deliryum tanist konan hastalara, deliryum siddetini belirlemek amaciyla uygulanan,
goriismecinin degerlendirdigi bir 6lgektir.
2.4.7.4. DELIRYUM DERECELENDIRME SKALASI - REVIZE- 98
(DRS-R-98)

DRS nin revize edilmis halidir. 13 6gesi siddet skoru igerir. Ulasilabilen tiim bilgiler
(hemsire, aile, tibbi kartlar) 6zellikle hastanin sorgulanmasi 6gelerin derecelendirmesi i¢in
kullanilir.

Drs nin kesim puanlari: siddet derecelendirmesinde 15 puant

Total skorda: 17-18 puan tistii deliryum olarak degerlendirilir.

Ancak deliryumun hafif formlar1 >11 de ortaya ¢ikabilir(54).

Drs —r -98 iki bolim ve 1 skor sayfasiyla 16 klinisyen degerlendirmeli 6geden
olusmaktadir.13 maddelik siddet boliimii, 3 maddelik tan1 boliimiinden ayr1 skorlanir. bunlarin
toplami toplam skala skorunu olusturur. DSM ve ICD-10 gibi Tan1 kriterlerinin es zamanli
kullanimi, demans hastalar1 s6z konusu oldugunda, deliryum &l¢lim kabiliyetini artiracaktir
clinkii drs ¢ogunlukla bir siddet skalasidir.

Siddet 6geleri 0 ila 3 arasinda derecelendirilir ve tan1 6geleri O dan 2 veya 3 arasinda
derecelendirilir.

Psikiyatristler tarafindan degerlendirilmesi i¢in tasarlanmis olmasina ragmen, diger

doktorlar, hemsireler ve fizyolojistler tarafindan tibben hasta olanlarda psikiyatrik
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fenomenoloji degerlendirebilmek i¢in uygun klinik egitim varsa kullanilabilir. Arastirma veya
kapsamli klinik degerlendirme i¢in kullanilabilir.

2.4.7.4.1. DRS-R-98 SIDDET SKALASI (54)

1.uyku- uyaniklik siklus diizensizligi

0- degisiklik yok
1- hafif- gecede uyku devaminda diizensizlik veya giin iginde uykusuzluk
2- orta- uyku- uyaniklik diizeninde daginiklik. (Orn: konusma sirasinda uykuya

meyil, giin i¢inde uyuklama, ¢ok az gece uykusu, davranigsal degisiklik/ konfuzyonla beraber
gece boyunca uyanik kalma)

3- agir- uyku uyaniklik siklusunda bozulma (gece giindiiziin tersine doénmesi,
uyku aralarinda birden fazla sirkadian ritim boz. Ve uyaniklik ya da agir uykusuzluk)
2.algisal bozukluklar ve haliisinasyonlar

illizyon ve halusinasyonlar herhangi bir duygusal modalite olabilir. Algilama kaybu,
komplike degilse “basit” dir 6rn: ses, koku, renk, durum, 1siklar; cok boyutluysa 6rn: sesler,
miizik, insanlar ya da resimler.

0- yok

1- hafif- algisal bozukluk 6rn: derealizasyon ve depersonalizasyon veya hasta

gercekle riiyayr ayird edemiyor.

2- Orta- iliizyonlar
3- Agir- haliisinasyonlar
3. sanrilar

Sanrilar degisik tipte olabilir, ama en sik goriilen kotiiliikk gérme sanrisidir. Sanrisal

diisiinceler, hastanin kiiltiirel veya inang altyapisiyla agiklanamazlar.

0- Yok
1- hafif- siiphecilik, asir1 tepkili, dalgin
2- Orta- dogal olmayan ve sanrilar kadar olmasada Asiri degerlenmis diisiince

sistemi veya makul olabilme
3- agir- sanrilar

4. affect uygunsuzlugu

Hastanin tepkileri degerlendirilir. Duygularini ve ne hissettigini yansitmaz.

0- yok
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1- hafif- tepkileri biraz degismis ya da duruma uyumsuz, saatler iginde
degisiklikler, duygular ¢ogunlukla kendi kontrolu altindadir.

2- tepkiler genellikle durum uygunsuz ve dakikalar i¢inde degisiklik gosterir,
baskalaritarafindan yonlendirmeleri cevaplamasina ragmen duygular genellikle

kendi kontrolu altinda degildir

3- duygularin ciddi ve agir inhibisyon kaybi, tepkilerde hizli degisikliler,
digerlerinin yonlendirmelerine cevapsiz
5. dil
Akicilik, dilbilgisi, anlama, anlamsal igerik ve isimlendirme kaydedilmeli.
0- normal lisan
1- hafif- kelime bulma zorlugu veya isimlendirme ve akicilik problemleri
2- orta- anlama bozukluklar1 veya konusmayr anlamlandirma bozuklugu

(anlamsal igerik)

3- Agir- sagma anlamsal igerik, kelime salatasi, sessizlik, ciddi anlama diisiikligii
6. diisiince akisinda bozukluk

sozlii veya yazili diisiinme silireclerinin anormallikleri derecelendirilir. Hasta

konusamiyor veya yazamiyorsa degerlendirilemez.

0- normal diisiince akis1

1- hafif- tegetsel veya kosullara bagli

2- biiyiik oranda anlamli ama direk iligki konusunda zay1f
3- zamanin ¢ogunda diisiik iliski

7. asir1 motor aktivite
Diskinezi, tik veya koreyi icermez.
0- Yok
1- hafif- bliyiik motor hareketlerde hafif huzursuzluk veya yerinde duramama
2- Orta- extremitelerin dramatik hareketlerini iceren orta motor ajitasyon, hizlanma,
yerinde duramama, damar yollarini ¢ikarma

3-  Agir- hirginlik gibi ya da sinirlama ya da inziva ihtiyaci

8. motor gerilik

0- hareketlerde yavaslama yok

1-  hafif-hareket sayisinda, spontanitesinde, frekansinda azalma bir dereceye kadar

engellenebilir.
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2- Orta- etkinliklere katilimi  engelleyecek derecede hareket sayisinda,
spontanitesinde, frekansinda azalma

3- Az sayida spontan hareketle motor gerilik

9. oryantasyon
Kisi oryantasyon kaybi , eger hasta kendi 6z kimligini bilmiyorsa ¢ok ciddidir ve bu

durum nadirdir. Kisi oryantasyon kaybi, yer ve zaman oryantasyon kaybindan sonra gelisir.

0- yok

1- zaman veya yer oryantasyon kaybi (2 gunden fazla sasirma, yanlis ay, yanlis yil,
yanlis bina, sehir, lilke) fakat ikisi beraber degil.

2- Zaman ve yer oryantasyon kayb1

3- Kisi oryantasyon kaybi

10- dikkat
Dikkat, goriisme boyunca (dikkat dagiikligi, konu degistirmede zorluk) ve / veya
spesifik test kullanim yoluyla kaydedilmelidir.

0- uyanik ve dikkatli

1- hafif dikkat dagmiklig1 veya dikkatin siirdiiriilmesinde hafif zorluk , fakat ipucu ile
yonlendirilmesi miimkiin

2- dikkatini odaklamada ve siirdiiriilmesinde orta zorluk. Resmi testte sayisiz hatalar
yapar veya odaklanma i¢in ya da gorev bitirmek i¢in diirtii gerektirir.

3- Odaklanmada ve/veya dikkatin siirdiiriilmesinde, Bir¢ok eksik veya hatali yanitlar ile
ciddi zorluk yada talimatlar1 takip edememe. cevredeki diger sesler ve olaylarla

dikkat dagilmasi

11. kisa donem hafiza
Bilginin sunumdan 2- 3 dakika sonra hatirlanmasti ile tanimlanir. Hastalarin test boyunca
kelimeleri tekrarlamasi engellenmeli ve test siliresi boyunca dikkatlerinin dagitilmasi

gerekmektedir.

0- Kisa donem hafiza saglam
1- 2 kelimeyi hatirliyor, kategori ipucundan sonra 3. Kelimeyi de hatirlayabiliyor
2- 1 kelimeyi hatirhyor, kategori ipucundan sonra 2. Ve 3. Kelimeyi de

hatirlayabiliyor.
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3- Higbir kelimeyi hatirlamiyor.

12. uzun donem hafiza

Resmi olabilir veya gorlisme boyunca hastanin eski kisisel (ge¢mis tibbi hikayesi,
bagkabir kaynaktan teyit edilebilir deneyimleri) ya da genel kiiltiir bilgilerinin hatirlanmastyla
degerlendirilebilir.resmi test kullaniliyorsa, gorsel veya sdzel 3 madde kullanilmali, bunlar

diizglince kaydedilmeli ve en az 5 dakika sonra hatirlanmasi istenmelidir.

0- Defisit yok

1- 2 maddeyi hatirliyor yada detaylar1 hatirlamada hafif zorluk

2- 1 maddeyi hatirhyor yada diger uzun donem bilgileri hatirlamada orta derecede
zorluk

3- Higbir maddeyi i hatirlamiyor yada diger uzun donem bilgileri hatirlamada agir

derecede zorluk

13. gorsel —uzamsal yetenek
resmi test: resim ¢izdirme veya kopyalama, puzzle pargalarini birlestirme, harita ¢izme

ve bliylik sehirleri isimlendirme olabilir.

0- Bozulma yok

1- Hafif- resim ;ortalama bir ¢ok detaymn yeri dogru ya da kendi c¢evresinde hafif
yonelim bozuklugu

2- genel tasarim carpikligi ile giden orta derecede bozukluk ve/ veya kiigiik parga veya
detaylarda ciddi bozukluk ya da yeni bir cevrede kaybolmadan tutmak icin tekrar
yonlendirme gerek, sorun yakin ¢evrede tanidik nesneleri yerlestirmektir.

3- Formal testte agir degisiklik: siirekli dolasip durur veya kaybolur.

DRS R 98 TANISAL OGELER
Bu 3 6ge deliryumu tanimlamada ve diger hastaliklardan ayirt etmede yardimci olur.
Bunlar, total skala skorunu bulmak i¢in derecelendirme skoruna eklenir ancak derecelendirme
skorunu icermez.
14. semptomlarin temporal baslangich olmasi:
Hastaligin baslangg semptomlarinin akut baglamasi ya da onlarin toplam siiresi degil su

anda olan boliim degerlendirilmektedir.

0- Davraniglarinda bozulma yok
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1- Yavas baslangicli semptomlari, 1 ayim birkag haftasinda ortaya ¢ikar.
2- Kisilik veya davranisda hemen hemen haftanin her giinii akut degisiklik goriiliir.

3- Bir giiniin bir kac saatinde davranislarda ani degisiklik.

15. semptom siddetinde dalgalanmalar
Belirlenen zaman dilimi i¢inde tek tek ya da belirti kiimelerinin azalmasi ve artmasi

derecelendirilir.

0- Yok
1- saatler i¢cinde dalgalanma gosterir.

2- Dakikalar i¢inde dalgalanma gosterir.

16. fiziksel bozukluklar

Kaydedilen semptomlara neden olabilecek fiziksel, tibbi veya farmakolojik problemler

Ozellikle belirtilmelidir.

0- Yok veya aktif
1- Mental durumu etkileyebilecek herhangi bir hastaligin varlig
2- Davranis yada mental durum degisikligine neden olabilecek ilag, enfeksiyon, metabolik

hastalik, sss lezyonlar1 veya diger tibbi problemler.

2.4.8. TEDAVI

Deliryum tedavi edilmedigi takdirde morbidite ve mortalite artmaktadir (4,5,6,7).

Tedavide oncelikle deliryumu baslatan geri dondiiriilebilir tiim nedenlerin ortadan
kaldirilmas: ve sonrasinda antipsikotikler, benzodiyazepinler, kolinerjik ilaglar, etiyolojiye
bagli vitaminler veya elektrokonviilsif tedavi yapilmasi diigiiniilmelidir (5,6,55).

ilk yapilacak sey: altta yatan nedene yoOnelik tedavi. Yeterli hidrasyom: elektolit
imbalansinin diizeltilmesi ve hipoksiye izin verilmemesidir.(56)

laglar dikkatlice kullamlmali, ¢iinkii; deliryumun %40 nedeni ilag kullanim.
Antikolinerjik ilaglarla medikasyon 6zellikle siipheli (57)

Altta yatan enfeksiyon, foley kateterli hastalarda o6zellikle idrar yolu enfeksiyonu
tedavi edilmelidir.hastalar hizl1 bir sekilde mobilize edilmelidir.
Visual kayipp ... Gozliikler, biiyiik harfli yazilar

Duyma kusuru ... Duymay1 kolaylastiran cihazlar, kulak kirinin temizlenmesi,
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Kognitif disfonksiyon ......... Stirekli reoryantasyon, hemsirenin ismini yazma vb.
Dehidratasyon ~ ......... Erken tani, s1ivi replasmant,
Immobilizasyon ......... Hasta yataktan kurtuldugunda hareket egzersizleri (ideali aktif)
fiziksel kisithiligin minimalize edilmesi (foley kateter dahil)
Uyku problemi ............ uyku/uyanilik siklusunun siirdiiriilmesi, geceleri sessiz ortam,
pencerelerin kolay viziializasyonu,
gece tedavinin minimalize edilmesi. (32)

Miizik, masaj gibi gevseme teknikleri, deliryumlu hastada ajitasyonun tedavisinde
oldukga etkilidir.

Tiim bunlar basarisiz olursa; farmakolojik tedaviye gecilmelidir.
lac tedavisi: ilag tedavileri, ciddi deliryumu olan, semptomlarin gerekli girisimlerin
(entubasyon, 1V tedavi gibi) yapilmasini engelledigi, hastanin ve diger kisilerin giivenliginin
tehlikeye girdigi durumlarda giindeme getirilmelidir.

American Psychiatric Association (APA) klavuzuna gore standart ilag tedavisi
haloperidoldiir (D2 dopamin reseptor antagonisti).

Haloperidol halen postoperatif deliryumda major ilag olarak karsimiza cikar.
Haloperidol i.v 0.5-1mg onerilir. Semptomlar kontrol altina alinana kadar 10-15 dk’da bir
uygulanir. Orta dereceli ajitasyonda 2-5 mg, Agir ajitasyonda 5-10 mg Onerilmektedir.
(4,58,59)

Haloperidoliin, tiyoridazine gore, daha az ortostatik hipotansiyona yol a¢gma ve
antikolinerjik yan etkileri mevcuttur ve parenteral formu da s6z konusudur. Bununla birlikte,
ekstrapiramidal yan etkiler ve distoni daha siklikla gozlenir. Haloperidol 6zellikle yiiksek
dozlara ¢ikildiginda (>4.5 mg/giin) ekstrapiramidal yan etkiler artmaktadir.

QT intervalini uzatarak ventrikiiler aritmilere yol acabilir.

Droperidol de etkilerinin hizli baslamasi, kisa yar1 yasami, sedatif ve hipotansif
ozelliklerinden dolay1 bazi olgularda tercih edilebilmektedir (6).

Son yillarda yapilan ¢alismalarda risperidon ve olanzapin gibi atipik antipsikotiklerin
kullanim1 haloperidolle karsilastirilmis ve etkin bulunmustur.(55,60) Parella ve ark. hastaneye
yatirilan yagli hastalarin  %91°nde risperidonun deliryum tedavisinde etkin oldugunu
belirtmislerdir. (61)

Benzodiyazepinler1 asir1 sedasyon yaptiklari, konfiizyon halini arttirdiklari i¢in, birinci
basamak tedavide tercih edilmezler. Alkol ve sedatif ilaglara bagli yoksunluk sendromlarinda

secilecek ilaglardir. Lorazepam, uygun yarilanma omrii, aktif metabolitlerinin olmayis1 ve
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parenteral formunun olmasi sebebiyle, bu grupta tercih edilen ilagtir. Bununla birlikte
paradoksik reaksiyonlar olabilir, hastada durum kétiilesebilir.

Tablo 3: Deliryum Tedavisinde Kullanilan Antipsikotiklerin Doz ve Uygulama Yollar1

flag Doz Uygulama yolu
Haloperidol 2 0.5-2mg her 2-12 saatte | p.o.1i.v.1s.c.aim.
Risperidone 0.25-2mg her 12-24 saatte | p.o1 ODT
Quetiapine 7 12.5-200mg her 12-24 p.o.
saatte
Olanzapine 2.5-10 mg her 12-24 saatte | p.o.1 ODT

2.4.9. ONLEME

Preoperatif; Cerrahi uygulanacak hastanin preoperatif degerlendirmesinin cerrahiden
birkag giin dnce yapilmasi giderek artmaktadir. Bu durumda hastalar medikal olarak optimal
hale getirilir ve cerrahi i¢in en iyi kosullar saglanmaya calisilir.

Deliryum ig¢in risk faktorlerinin ¢ogu (gbérme bozuklugu, kognitif bozukluk, ciddi
hastalik ) oykii ve fizik muayene ile tanimlanabilir.

Yiiksek risk grubunda olan olgularda anestezist cerrah ve aile ile bu durumu
paylagmalidir. Operasyonun gerekliligi durumunda cerrahi ve anestezi siiresinin minimalize
edilmesi, benzodiazepinler veya diger deliryuma yol agabilecek ilaclardan kaginilmasi
onerilmektedir.

Postoperatif, Hemsireler postoperatif deliryumun 6nlenmesinde kritik rolii oynarlar.
Hemgsireler daha siki hasta basi kontrolunde bulunmali, yer, zaman ve durumu hakkinda bilgi
vermelidir. POBU veya yogun bakim hemsireleri tarafindan hastanin kendisine nerede ve
ni¢in orada bulundugunun basit bir sekilde anlatilmasi deliryumu 6nleyebilir.

Geriatristyenler tarafindan preoperatif ve postoperatif 24. saat icerisinde konsiiltasyon

faydal1 olabilir.
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3. MATERYAL VE METOD

Calismamiz, Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde,
Mart 2012-Mart 2013 arasindaki 1 yillik stirede, Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dal1
hastalar1 iizerinde gerceklestirildi. Calisma 6ncesinde Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi
Etik Kurul onayi alindi.

Calismaya elektif alt ekstremite (total kalga protezi, total diz protezi, ampiitasyon,
femur kirigi, kitle) ameliyati planlanan, 65 yas tizeri, ASA I-1I-111 toplam 120 hasta dahil
edildi. ASA IV ve lizeri, néromuskiiler veya noropsikiyatrik hastaligi olan, alkol ya da ilag
bagimlisi, duyma-gorme-isitme bozuklugu olan, bilinen demans-alzheimer-parkinson
hastaligi olan, lokal anestezik maddelere asir1 duyarlilik hikayesi, skolyoz, bel agris1 ya da bel
bolgesinden ameliyat ge¢irmis, kanama pihtilagsma bozuklugu, enfeksiyon, sik analjezik
kullanim 6ykiisii olan olgular ¢alisma dis1 birakild.

Dahil edilen hastalar ameliyat Oncesi bilgilendirilerek; bilgilendirilmis onam
formlarina imzali onaylar1 alindi. Her iki gruptaki hastalar, ameliyat Oncesindeki giin
servislerinde ziyaret edilerek, preoperatif nabiz, tansiyon, ates, periferik oksijen (Sp02)
saturasyonlar1 kaydedildi. Laboratuar tetkiklerinden beyaz kiire, hemoglobin, hemotokrit,
platelet, sodyum, potasyum, ALT, AST, BUN, kreatinin, total protein, albiimin, glukoz
degerleri kaydedildi. Preoperatif deliryum testleri (CAM ve DRS-R-98 ) degerleri 6l¢iildii ve
kaydedildi.

Hastalar ameliyathane oadasina alindiktan sonra, standart DII derivasyonunda

elektrokardiyografi (EKG), kalp atim hizi (KAH), noninvaziv sistolik arter basincit (SAB),
diastolik arter basinci (DAB), ortalama arter basinc1 (OAB) ve SpO, monitdrizasyonu yapildi.
Olgular kullanilan anestezi yonetimine gore rastgele genel anestezi (n: 70) ve kombine spinal
epidural anestezi (KSEA) (n: 50) olmak {izere iki gruba ayrildu.
Grup I; (Genel anestezi grubu) ; olgularda 2 mg/kg propofol, %2 konsantasyonda
sevofluran, % 65 N,O ve %35 O; ile anestezi indiiksiyonu yapildi. Kas gevsekligi 0,5 mg/kg
rokuronyum bromiir ile saglanarak olgular entiibe edildi. Anestezi idamesi  %]1-2
konsantrasyonda sevofluran ve % 65 N20 - %35 O2 ile saglandi.

Bir dakikadan daha fazla siireli <SAB’nin 80 mmHg olmas1 hipotansiyon olarak kabul
edildi. Hipotansiyon gelistiginde sirayla sivi tedavisi, sevofluran konsantrasyonunun

azaltilmas1 ve gerektiginde vazokonsriiktor ajan uygulanmasi (efedrin 5-10mg ) planlandi.
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KAH’nin <50 olmas1 bradikardi olarak tanimlandi ve bradikardi gelisti§inde antikolinerjik

ilag (atropin siilfat 0.015 mg/kg) uygulanmasi planlandi.

Yiizeyel anestezi belirtileri (sistolik arter basincinin 1 dakikadan daha uzun siireli
preoperatif degerlerin  >%20 olmasi, olgu hareketi, terleme) gozlendiginde sevofluran

konsantrasyonunun artirilmasi (%0.25) ¢ikarilmasi planlandi.

Postoperatif analjezi amactyla tiim olgulara operasyon bitiminden 30 dakika 6nce 0,1
mg / kg morfin uygulandi.. Operasyon sonrasi hastalar 0,05 mg/kg neostigmin ve 0,01 mg/kg
atropin ile antagonize edildi. Oda havasi solurken, solunum sayis1 > 8 ve Sp0, > %97 olan
olgularin solunumlarinin yeterli olduguna karar verilerek, trakeal ekstiibasyon gergeklestirildi.

Bulant1 ve kusma, titreme, hipertansiyon, hipotansiyon vb. olas1 yan etkiler kaydedildi.

Grup II; (KSEA grubu) : Olgulara oturur pozisyon verilip, povidon—iyot ile cilt
dezenfeksiyonu saglandi. Uygun pozisyonda L3—4 veya L4-5 aralifindan girilerek % 2
lidokain 2 ml (40 mg) ile infiltrasyon anestezisi uygulandi. Epidural aralik 18 G Tuohy ignesi
ile serum fizyolojik kullanilarak “diren¢ kaybi1” yontemi ile tesbit edildi. Epidural aralik
saptandiktan sonra 27 G spinal igne ile Tuohy igne i¢inden gegcilerek dural ponksiyon yapildi.
Spinal igne ile duranin gecildigi hissedilip, serbest beyin omurilik sivisinin (BOS) akist
gozlendikten sonra kilit sistemi kapatildi. Subaraknoid araliga, % 0,5 lik izobarik bupivakain
2 ml (10 mg) + 0,5 ml (25 mcg) fentanil enjekte edildi. Subaraknoid enjeksiyonun
tamamlanmasindan sonra, KSEA setin kilit sistemi agilarak 27 G spinal igne cikarild.
Epidural kateter Tuohy ignesinin iginden kranial yonde ilerleyecek sekilde epidural boslukta 5
cm ilerletilerek tespit edildi. Duyusal blok seviyesi pin-prick (igne batma) testi ile kontrol edildi.
Hastanin igne batmasini hissetmedigi dermatom duyusal blogun seviyesi olarak kabul edildi. T8
duyusal blok seviyesi hedeflendi. Motor blogun derecesi bromage skalasi ile degerlendirildi.

Peroperatif donemde tiim olgulara maske ile 2 1t /dk O, verildi.

Operasyon siiresince bir dakikadan daha fazla siireli <SAB’nin 80 mmHg olmasi
hipotansiyon olarak kabul edildi. Hipotansiyon gelistiginde sirayla sivi tedavisi ve
gerektiginde vazokonsriiktor ajan uygulanmasi (efedrin 5-10mg ) planlandi. KAH’nin <50
olmas1 bradikardi olarak tanimlandi ve bradikardi gelistiginde antikolinerjik ila¢ (atropin

stilfat 0.015 mg/kg) uygulanmasi planlandi.
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Operasyon siiresinin beklenenden uzun siirecegi durumlarda bazi olgularda agri1 sikayeti
oldugunda anestezinin devamliligini saglamak amaciyla epidural kateter yoluyla 5 ml % 0,5
izobarik bupivakain ilavesi yapildi.

Operasyon sonunda postoperatif analjezi amaciyla 5 ml % 0,5 izobarik bupivakain+
100 mcg morfin ve 4 ml serum fizyolojik epidural kateterden enjekte edildi.

Gerek genel anestezi, gerekse KSEA uygulanan tiim olgularda intraoperatif kanama,
aspirator, cerrahi sahaya olan kanama ve spang¢ (5-15ml kan ) sayisi ile tahmini olarak
belirlendi ve hematokrit seviyesi %30’un iizerinde olacak sekilde kan transfiizyonu planlandi.
Peroperatif tiim hastalarin kan transfiizyon ihtiyaci ve verilen transfiizyon iinite sayisi
kaydedildi. Postoperatif derlenme odasia alinan olgularda hemodinamik veriler ve SpO;
izlendi.

Tiim hastalar postoperatif 24. ve 72. saatlerde, servislerinde ziyaret edilerek nabiz,
tansiyon, ates,SpO- saturasyon degerleri takip edildi ve kaydedildi. Laboratuar verilerinden
beyaz kiire, hemoglobin, hemotokrit, platelet, sodyum, potasyum, ALT, AST, BUN, kreatinin,
total protein, albiimin, glukoz degerleri istenerek yeniden degerlendirildi. Deliryum tanisinda
rol oynayan testlerden CAM ve DRS-R-98 yeniden degerlendilerek elde edilen oOlgiimler
kaydedildi. CAM degerleri + ve DRS-R-98 degerleri = 17 olan hastalara psikiyatri

konsiiltasyonu istendi. DRS-R-98 puanlamasinda O-11 arasi “deliryum yok”, 12-16 arasi
“hafif” ve 17 ve lizeri “siddetli deliryum” olarak kabul edildi.

Psikiyatristlerin Onerisiyle postoperatif deliryum oldugu kararlastirilan hastalara
deliryum derecesine gore 1 mg -5 mg arasinda haloperidol tedavisi uygulandi.

Hastalarin epidural Kkateterleri postoperatif 24. saatte ¢ekildi.  Kateter g¢ekimi
sonrasinda ndrolojik bir problem olup olmadigini kontrol etmek amaciyla hastalarin duyusal
ve motor blok seviyeleri degerlendirildi.

Hastalarin hastanede yatis siireleri ve postoperatif hastane maliyetleri saptanip
kaydedildi.
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3.1. KULLANILAN SKALALAR

BROMAGE SKALASI

O: Hig paralizi yok, hasta ayagini ve dizini tam olarak fleksiyona getirebilir

1: Sadece dizini ve ayaklarini hareket ettirebilir, bacagini diiz olarak kaldiramaz.
2: Dizini biikemez, sadece ayagini oynatabilir

3: Tam paralizi

CAM ( Confusion Assessment Method)

1- Akut baglangigli, giin i¢inde dalgalanmalar gosteren seyir

2- Dikkat azalmas1 (Soylenenleri aklinda tutabiliyor mu? Dikkatini odaklayabiliyor mu?)

3- Organize diisiinme yetisinde azalma (Anlamsiz konusmalar, mantiksiz diigiinceler, ilgisiz
konulara atlamalar)

4- Biling degisikligi

Deliryum tanis1 koyabilmek icin 1. ve 2. kriterler mutlaka olmali, bunlara ek olarak ise 3.

Veya 4. kriterlerden en az biri olmalidir.

43



Tablo 4: DRS-R-98 (DELIRYUM DERECELENDIRME SKALASI - REVIZE - 98)

SIDDET ALANLARI MADDE | ORNEK BIiLGILER
SKORLA
RI
UYKU-UYANIKLIK 0112 UYUKLAMA,GECE GUNDUZ AYIRIMI
SIKLUSU YAPAMAMA, GECE YARISI RAHATSIZLIGI
ALGISAL RAHATSIZLIK 012 HALUSINASYON-ILUZYONUN TiPi:
DUYSAL GORSEL KOKU
TAKTIL
HALUSINASYON-ILUZYONUN FORMATTI:
BASIT KOMPLEKS
SANRILAR o112 TiPI: KOTULUK GORME
DOGASI: ZAYIF KURGU SISTEMATIZE
AFFECT UYGUNSUZLUGU [0 |12 TIPI: KIZGIN ENDISELI DISFORI MUTLU
HASSAS
DIL 0112 ENTUBEYSE VEYA DILSIZSE KAYDET
DUSUNCE AKISI 012 ENTUBEYSE VEYA DILSIZSE KAYDET
ASIRI MOTOR 0/1]2 VARSA TIPi:
HAREKETLILIK
MOTOR GERILIK 0112 VARSA TIPI:
ORYANTASYON o112 ZAMAN:
YER:
KiSi:
DIKKAT 0112
KISA DONEM HAFIZA 0112 3 MADDEYI KAYDET:
[PUCU KATEGORISI VERILDIYSE KAYDET:
UZUN DONEM HAFIZA 012 3 MADDEYI KAYDET:
[PUCU KATEGORISI VERILDIYSE KAYDET:
GORSEL-UZAMSAL 012 ELLERINI KULLANAMIYORSA KAYDET
YETENEK
TANISAL ALANLAR ALAN ORNEK BIiLGILER
SKORLA
RI
TEMPORAL BASLANGICLI [0 |1]2 SEMPTOMLAR BASKA BIR FIZYOPATOLOJI
SEMPTOMLAR ZEMININDE ORTAYA CIKMISSA KAYDET
SEMPTOMLARDA o112 SEMPROMLAR SADECE GECE CIKIYORSA
DALGALANMALAR KAYDET

3.2. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 17.0 paket program1 kullanildi. Kategorik dl¢timler say1

ve yiizde olarak, siirekli 6l¢limlerse ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde ortanca ve

minimum - maksimum) olarak Ozetlendi. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Ki

44




Kare test ya da Fisher test istatistigi kullanildi. Gruplar arasinda stirekli Ol¢limlerin
karsilagtirilmasinda dagilimlar kontrol edildi, normal dagilim gosteren parametreler icin
Student T test, normal dagilim gostermeyen parametrelere de Mann Whitney U testi
kullanildi. DRS olusumunu etkileyen faktorler ise lineer regresyon analizi kullanilarak

belirlendi. Tiim testlerde istatistiksel 6nem diizeyi 0.05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik veriler ve cerrahi siiresi
Calismamiza, Mart 2012-Mart 2013 tarihleri arasinda, ortopedi servisine yatirilan ve alt
ekstremite cerrahisi gecirecek 65 yas iistii 120 hasta alindi. Hastalarin anestezi yonetimine
gore demografik 6zellikleri asagidaki tabloda gosterildi.

Genel ve KSEA grubu hastalarin yaslar1 arasindaki dagilimda; genel anestezi grubunda ort:
71,8+6,7, KSEA grubunda ort: 72,7+6,1 olup, iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmadi ( p: 0,486).

Tablo 5: Gruplarin Yasa Gore Dagilim

Anestezi
Yénetimi Genel KSEA Toplam
Med(Min- Med(Min- Med(Min-
Ort+SD Max) Ort+SD Max) Ort+SD Max) p
Yas 71,8+6,7 71(65-91) 72,7+6,1 72(65-86) 72,2+6,4 72(65-91) | 0,486

Olgularm % 69.1 si kadin, kadinlarin da %72,9 una genel anestezi uygulandi. Toplamda

olgularin

tanimlayici istatistik yontemde anlamli fark tespit edilmedi (p: 0,322).

Tablo 6: Gruplarm Cinsiyet Dagilimi

Anestezi YOnetimi
Genel | KSEA | Toplam P
Cinsiyet
Kadin 51(72,9) 32(64,0) 83(69,1)
0,322
Erkek 19(27,1) 18(36,0) 37(30,9)

%58.3’ine genel, %41.7’sine KSEA uygulanmis olup bu veriler arasinda

Calismada 46 hastaya total kalga protezi (TKP) (%45,7 genel anestezi), 65 ine total diz
protezi(TDP)(%50 genel anestezi), 9 hastaya diger (ampiitasyon-kirik-kitle) cerrahi
uygulandi. Gruplar arasinda anestezi yonetimi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmada.
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Tablo 7: Gruplarda Uygulanan Cerrahi Tipinin Dagilim

Anestezi YOnetimi

Genel KSEA toplam P
Cerrahi tipi
Total kalga protezi 32(45,7) | 14(28,0) | 46(38,3)
Total diz protezi 35(50,0) | 30(60,0) | 65(54,1)
timor 1(1,4) 1(2,0) 2(1,6) 0,139
kirik 1(1,4) 3(6,0) 4(3,2)
amputasyon 1(1,4) 2(4,0) 3(2,5)

Genel anestezi veya rejyonel anestezi uygulanan hastalardaki cerrahi siireler incelendiginde,

iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi(p>0,05).

Tablo 8: Gruplarda Uygulanan Cerrahinin Siiresinin Dagilimi

A[‘eSt‘?z'. Genel KSEA Toplam
Y Onetimi
Med(Min- Med(Min- Med(Min-
Ort+SD Max) Ort+SD Max) Ort+SD Max) p
g:;.t)Sure 2,4+0,7 2 (1-4) 2,3+0,7 2(1-4) 2,5+0,7 2(1-4) 0,08

4.2. Ozgecmis ve ahskanhklar

Hastalarin %25.8’inde 6zge¢mislerinde bir 6zellik yokken, 1 hastalig1 olan %60.8 , 2 ve daha

fazla hastalig1 olan %13,3 olarak tespit edildi. Eslik eden ek hastalik agicindan genel ve

KSEA grubu arasinda anlamli fark saptanmada.

Tablo 9: Olgularin Ek Hastalk Analizi

Anestezi YOnetimi

Genel | KSEA | Toplam P
Ozgecmis
Ozellik Yok 20(28,6) 11(22,0) | 31(25,8) 0.527
Multiple hastalik 50(71,4) | 39(78,0) | 89(74,2) ’

Hastalarin %93.3 i sigara, %99.2 si alkol, %56.7 s, herhangi bir ila¢ kullanmamakta iken,
%12.5 u 1 ilag, %19.2 si 2 ilag, %11,7 si 3 ve daha fazla ilag kullanmaktaydi. Sigara-alkol-

ilag kullanim1 agisindan 2 grup arasinda anlamli bir fark tespit edilmedi.
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Tablo 10: Olgularin Ahskanhklarmin Analizi

Anestezi YOnetimi

Genel KSEA toplam P
Sigara
Kullanmiyor 65(92,9) | 47(94,0) | 112(93,3) 1,000
Kullaniyor 5(7,1) 3(6,0) 8(6,6) ’
Alkol
Kullanmiyor 70(100,0) | 49(98,0) | 119(99,2)

0,417

Kullaniyor 0(0,0) 1(2,0) 1(0,8)
Ilac
Kullanmiyor 40(57,1) | 28(56,0) | 68(56,7) 1,000
Multiple ilag kullanimi 30(42,9) 22(44,0) | 52(43,3) ’

4.3. Intraoperatif ve postoperatif hemonamik veriler ve laboratuar testleri

Her iki gruba dahil olan olgularda preoperatif,ve postoperatif 24. saat ve 72. saatlerde

kaydedilen kan basinci, nabiz, ates degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda bir fark

belirlenmedi(p>0.05).

Calismamiza alinan hastalarin, preoperatif,ve postoperatif 24. saat ve 72. saatlerde

Ol¢iilen kan degerleri (beyaz kiire, hemoglobin, hemotokrit, platelet, glukoz, BUN, kreatinin,

sodyum, potasyum, total protein, albiimin, ALT, AST, agisindan 2 grup arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmadi(p>0.05).

Gruplar arasindaki oksijen satiirasyonu karsilastirildiginda genel anestezi grubunda

oksijen satlirasyonunun anlamli olarak yiiksek oldugu goriildii (p<0,05).

Tablo 11: Gruplar aras1 ve Zamana Gore SpO2 Analizi

Anestezi

. i Genel KSEA Toplam
Y onetimi
SpO, Ort+SD Me,\(/"lg\):')'”' Ort+SD Mﬁ’\(j’lg'\)f')'”' Ort+SD Mi‘jlg'\)f)'”' p
Preop 98,5+1,8 | 99(94-100) | 96,8+2,8 | 97(90-100) | 97,8+2.4 | 98(90-100) | 0,0001
24 saat 98,5+1,8 | 100(95-100) | 97,035 | 98(82-100) | 97,9+2,7 | 99(82-100) | 0,002
72.saat 98,7+1,8 | 100(94-100) | 96,9+3,5 | 98(84-100) | 97,9+2,8 | 99(84-100) | 0,0001

p: Student’in T testi
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4.4. Intraoperatif transfiizyon
Iki grup, verilen kan transfiizyonlar1 agisindan karsilastirildiginda, genel anestezi grubunda 7,
KSEA grubunda 7 olmak iizere toplam 14 hastaya kan transfiizyonu yapildi. Yapilan kan

transflizyonu ag¢isindan gruplar arasinda istatistiksel anlamda bir fark saptanmadi(p: 0,570).

Tablo 12: intraoperatif Kan Transfiizyon Analizi

Anestezi YOnetimi

Genel KSEA toplam P
kan Transfiizyonu
Yok 63(90,0) 43(86,0) | 106(88,3) 0.570
Var 7(10,0) 7(14,0) 14(11,7) ’

4.5. Deliryum degerlendirilmesi analizleri

Calismamizda gruplar arasi1 farki gézetmeksizin tiim hastalarda deliryum gelisme insidansi

%12,5 olarak tespit edildi.

Tablo 13: Olgularda Deliryum Gelisme Analizi

Anestezi YoOnetimi
Genel | KSEA | Toplam P
Pre-DRS
Yok 68(97,1) | 48(96,0)
- 1,000
Hafif 2(2,9) 2(4,0) 4(3,3)
DRS —post 24 saat
Yok 64(91,4) | 41(82,0)
Hafif 3(4,3) 4(8,0) 7(5,8) 0,313
Siddetli 3(4,3) 5(10,0) 8(6,6)
DRS- post 72 saat
Yok 63(91,3) | 41(82,0)
Hafif 3(4,3) 4(8,0) 7(5,8) 0,392
Siddetli 3(4,3) 5(10,0) 8(6,6)

Genel anestezi grubunda 6 hastada ( toplam %38,6) hafif veya siddetli deliryum
gorilmiigken, KSEA uygulanan grupta 9 hastada (toplam %18,0) deliryum goriilmistiir.
Gruplar karsilagtirildigindan farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 belirlendi (p: 0,3).
Genel anestezi grubunda predispozan faktdr bulunamamasina ragmen KSEA grubunda 1
hastada hipoglisemiye baglh biling bulanikligi, 1 hastada da akut bobrek yetmezligine bagh

deliryum gelisti.
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Iki grup arasindaki deliryum derecelendirme skalasi degerlendirildiginde, genel

anestezi ve KSEA uygulanan hastalardaki deliryum gelisme insidansi arasinda anlamli fark

olmadigr gorildii. Tiim hastalarin zaman igerisindeki degisimleri irdelendiginde 24. saat ve

72. saat DRS-R-98 degerlerinin, operasyon Oncesi degerlere gore yiiksek oldugu ve

istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi.(p * : 0,046- 0,0001).

Tablo 14: Deliryum Skalasimin Zamana Gore Degisimi (preoperatif ve postoperatif)

AQESH?Z'. Genel KSEA Toplam
Y O6netimi
Med(Min- Med(Min- Med(Min-

Ort+SD Max) Ort+SD Max) Ort+SD Max) p
Pre-DSR 2,643,3 2(0-14) 2,343,7 0(0-14) 2,543,5 1(0-14) | 0,191
E%SFt{ “ 43+53 | 3(0-28) 5,8+6,7 3(0-23) 4,9+5.9 3(0-28) | 0,420
Post -72DSR | 4,2+5,5 2(0-26) 4,8+6,5 3(0-23) 4,5+5.9 3(0-26) 0,898
p* 0,046 0,0001

p: Mann Whitney U test
p*:Tekrarli 6l¢iim Analiz sonucu gruplarin zaman igerisindeki degisimi ve grup degiskeni
olmadan toplamdaki tiim hastalarin zaman igerisindeki degisimini test etmektedir
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yoOnetimi

M genel
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Grafik 1: Deliryum Skalasinin Zamana Gore Degisimi
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Deliryum gelisenlerde klinik goriintimlere bakildiginda ; hiperaktif tip 4 hastada ( %3.3) ,
hipoaktif tip 11 hastada (%9,1) saptandi ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
olmadigi belirlendi (p:0,214).

Tablo 15: Deliryum Tipleri

Anestezi YOnetimi

Genel KSEA Toplam P
Deliryum tipi
Yok 65(92,9) | 40(80,0)
Hiperaktif 3(4,3) 1(2,0) 4 (%3,3) 0,214
Hipoaktif 4(55) | 7(145) | 11 (%9,1)

Cerrahi girisim tipi ; hastalara yapilan cerrahi girisimler karsilastirildiginda, kalca
protezi ( % 15,2)ve diz protezi (% 12,3), yapilan hastalardaki deliryum gelisme insidansinin
birbirine benzer oldugu gozlendi (p: 194)

Cerrahi tipi

— Kalga protezi
54 ==== Diz Protezi

2

T T
Once 24, saat 72. saat

Grafik 2: Uygulanan Cerrahi Tipine Gore Tahmini Ortalama Deliryum Seviyesi
4.6. DRS etkileyen bagimsiz faktorlerin belirlenmesi
Calismamizda preoperatif donemde DRS-R-98 puanlarima bakilarak yapilan bagimsiz
faktorler ele alindiginda en 6nemli risk faktorii olarak ileri yas belirlendi (p: 0,0001).
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Tablo 16: Preoperatif DRS Etkileyen Bagimsiz Faktorlerin Belirlenmesi

Standartla B katsayist icin %
Katsayilar stirillmig . .
. 95 Giiven Aralig
Katsay1 t Sig.
B Std. Beta Alt Ust limit
Hata limit
(Constant) -
1425 | 3,72 3,826 0,0001 21,6 6,87
Yas 0,21 0,04 0,384 4,585 | 0,0001 0,12 0,29
Cinsiyet -0,04 0,64 -0,006 -,070 | 0,944 -1,32 1,23
Cer.Siire 0,46 0,43 0,093 1,075 | 0,284 -39 1,32
AnestezI 044 | 061 | -0063 |-722| 0472 | -1,64 76
yonetimi
Ozgegmis 0,93 0,77 0,117 1,201 | 0,232 -0,60 2,46
Sigara -0,17 1,19 -0,012 -144 | 0,886 -2,54 2,19
lag 1,36 | 0,69 0,194 | 1,950 | 0,054 | -0,02 2,74
kullanim1

DRS

1] yok

M hafif
O siddetii
90—

857
&
- 80
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Grafik 3: Yaslara Gore Preoperatif ve Postoperatif Deliryum Derecesi
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Postoepratif 24. saatteki deliryumu etkileyen bagimsiz risk faktorleri degerlendirildiginde en
onemli risk faktorlerinin ileri yas (p: 0,0001) ve polifarmasi (p: 0,040) oldugu saptandi.

Tablo 17: DRS 24'ii Etkileyen Bagimsiz Faktorlerin Belirlenmesi: Regresyon Analiz Sonucu (R: 0.44)

|
Standartla B katsayist icin %
Katsayilar stirillmis . .
. 95 Giiven Araligi
Katsay1 t Sig.
B Std. Beta Alt Ust limit
Hata limit
(Constant) -
22,69 6,49 3,493 0,001 -35,57 -9,82
Yas 0,32 0,07 0,34 4,059 | 0,0001 0,16 0,47
Cinsiyet -
-0,77 1,13 -0,06 0,684 0,496 -3,00 1,46
Cer.Siire 0,79 0,75 0,09 1,049 | 0,296 -0,70 2,28
Anestezi 148 | 1,06 012 | 1394 0166 | -063 | 359
yonetimi
Ozge(;mis 0,39 1,35 0,03 0,291 | 0,771 -2,28 3,07
Sigara 0,18 2,08 0,01 0,085 | 0,933 -3,95 431
lag 254 | 122 021 |2080| 0040 | 012 4.96
kullanimi

Postoperatif 72. Saat deliryum skorlarina degerlendirildiginde de deliryum gelismesinde ileri
yas (p: 0,0001)ve polifarmasinin (p:0,023) bagimsiz risk faktorleri oldugu belirlendi.
Deliryum gelisen hastalarin % 46,6 sinda 3 ve daha fazla ila¢ kullanim1 mevcuttu (p: 0,023)
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Tablo 18: DRS 72' yi Etkileyen Faktorlerin Belirlenmesi: Regresyon Analiz Sonucu (R : 0.45)

Standartla B katsayist i¢in %
Katsayilar stirtlmis . .
. 95 Giiven Aralig
Katsay1 t Sig.
Std. Alt .
B Hata Beta limit Ust limit
(Constant) -
24,06 | 6,43 3.740 0,000 36,81 11,31
Yas 0,35 0,08 0,38 4,460 | 0,0001 | 0,19 0,50
Cinsiyet -0,68 1,11 -0,05 -,612 | 0,542 -2,89 1,53
Cer.Siire 0,82 0,74 0,09 1,095 | 0,276 -0,66 2,30
Anestezi 064 | 1,05 005 |0612| 0542 | -144 | 273
yonetimi
Ozgecmis 0,13 1,34 0,01 0,100 | 0,920 -2,51 2,718
Sigara 0,34 2,06 0,01 0,164 | 0,870 -3,75 4,42
llag 2,76 | 1,20 023 |2298| 0023 | 038 | 515
kullanimi
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Grafik 4: Olgularin Kullandig1 ila¢ Miktaria Gére Tahmini Ortalama Deliryum Seviyesi
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4.7. Gruplarin postoperatif hastanede yatis siireleri ve maliyet analizi

Deliryum gelisen olgularda gerek yatis siiresi gerekse maliyet, deliryum gelismeyen

olgularla kiyaslandiginda anlamli olarak ytiksek bulundu (p:0,0001).

Deliyum tiplerini kendi i¢lerinde karsilastirdigimizda ise hiperaktif veya hipoaktif tip arasinda
anlaml fark bulunamadi (yatis siiresi i¢in p=0,519; maliyet i¢in p=0,256).

Tablo 19: Postoperatif Yatis Siireleri ve Maliyet

Del. tip Yatis suresi Maliyet
N 105 105

yok Ort+SS 6,4+1,6 3276,8+1452,7
(Min-Max) (2-9) (570-6800)
N 4 4

Hiper Ort£SS 10,0+4,7 6027,5£977,8
(Min-Max) (4-15) (5200-7430)
N 11 11

Hipo Ort£SS 11,5+5,9 4640,4+2008,9
(Min-Max) (6-27) (1280-6800)

0,0001 0,0001
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5. TARTISMA

Glinlimiizde, 65 yasin ilizerindeki olgulara uygulanan cerrahi girisimlerin sayist her
gegen giin artmaktadir. Bu artisin baslica nedenleri hem yasli insan sayisindaki artis, hem de
anestezi ve yogun bakim tani ve tedavi yontemlerindeki bilimsel ilerlemedir. Geriyatrik
olgularda anestezi uygulanmasinda, anestezi ile ilgili pek ¢ok problem mevcuttur. Bu olgular,
daha az kardiyopulmoner rezerve sahiptirler, genellikle dolasim ve santral sinir sistemini
etkileyen ila¢ kullanim 6ykiileri mevcuttur. Siklikla; genel anestezi uygulamasinin ve cerrahi
stresin depresan etkilerinden daha fazla etkilenmelerine yol agacak ek bir hastalia sahiptirler.
Geriyatrik olgular, kullanilan anestezik ilaclarin depresan etkisine daha duyarhdirlar ve
kullanilan ilaglarin redistribiisyonu ve eliminasyonu daha yavastir. Bu yiizden, santral sinir
sistemi rezervlerinin azalmasi ve postoperatif biligsel bozukluklara yatkinligin artmasi ile bu

yas grubunda anestezi sonrasi derlenme geng olgulara gore daha gec ve gii¢c olmaktadir(62).

Yash olgularda anestezi sonrasinda goriilen komplikasyonlardan biri de deliryumdur.
Deliryum akut baslangicli, dalgali semptomlarla seyreden, dikkat kaybi, algisal anormallikler,
sirkadiyan ritm bozukluguyla karakterize bir durumdur. Deliryumda c¢esitli nedenlerle beyin
metabolizmast bozulmakta, sinir hiicreleri yeterli oksijen ve glukoz alamaz hale gelmekte,
beyin islevleri bozularak komaya kadar giden biling bozukluklar1 olmaktadir. Yapilan
aragtirmalarda; deliryum icin, ileri yas, hastalik siddeti, duyusal bozukluk, dehidratasyon en
onemli hazirlayicr faktorler; fiziksel sinirlilik, malniitrisyon, li¢ ve daha fazla ila¢ kullanima,
mesane kateterinin olmasi ve herhangi bir iyatrojenik olayin varligi ise en 6nemli tetikleyen
faktorler olarak belirlenmistir. Bir hastada ne kadar ¢ok risk faktorii varsa, deliryum gelisme

riski de o kadar fazladir.(63,64)

Anestezik ajanlar Ozellikle ketamin ve benzodiazepinler yasl hastalarda deliryuma
neden olabilmektedir. Anestezinin tipi (genel, spinal, epidural, kombine), intraoperatif kan
kaybi, transfuze edilen kan iinite sayisi, intraoperatif hipotansiyon veya bradikardinin
postoperatif deliryum insidansina etkisi tam olarak agik degildir.(36) Postoperatif anemi
( <Hct % 30) deliryum riskini arttirmaktadir, ancak transfiizyonun riski arttirdigina dair bir

kanir yoktur.(65)

Deliryuma, uygulanan anestezi tipinin etkisi agisindan bakildiginda literatiirde gok
fazla ¢aligma bulunmamaktadir, dolayisiyla 6zellikle yaslh hastalarda uygulanacak anestezi

modeli secilirken, deliryum gelisebilme olasilig1 atlanmakta ve hastanin mevcut medikal
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durumu genellikle 6n plana c¢ikmaktadir. Biz bu calismamizda yash hastalarda o6zellikler
ortopedik cerrahide yiiksek oranda goriilebilen postoperatif deliryumda genel anestezi veya
rejyonel anestezi uygulayarak insidans ve risk faktorlerini aragtirdik. Bryson ve ark.lar1,(42)
genel anestezinin postoperatif deliryumun risk faktorleri arasinda gosterilmekte, ancak
rejyonel anestezi ile arasinda anlamli bir fark olmadigi belirtilmektedir. Steinmetz ve
ark.larinin(43) cerrahi sonrasi kognitif bozukluklar1 degerlendirdigi bir ¢alismada da yine ayni
sekilde, genel anestezi ve rejyonel anestezinin deliryum insidansina olan etkisi arasinda
anlamli bir fark bulunamamistir.Benzer sekilde Rasmussen ve ark.larnt randomize
caligmalarinda (44) genel ve rejyonel anestezinin postoperatif kognitif bozukluk iizerine
etkilerini aragtirmiglardir. Genel anestezi sonrasi bilissel bozuklugun rejyonel anesteziye gore
daha sik goriildiigiinii, bununla birlikte genel ve rejyonel anestezi arasinda anlamli bir fark
olmadigini bildirmislerdir. Mason ve arkadaslarinin yaptig1 bir meta analizde, genel anestezi
ve herhangi bir rejyonel teknik sonrasi gelisen deliryum insidanslari arasinda bir fark
bulunamamis, postoperatif —deliryumun, anestezi tipinden olumsuz etkilenmedigi
saptanmistir(66). Matthew ve ark.lart ise kombine spinal epidural anestezi ile
gerceklestirdikleri kalga (n=20) ve diz artroskopisinde (n=20) deliryum gelisme insidansinin
oldukga diisiik oldugunu ( %5) belirtmislerdir (67).

Calismamizda, genel anestezi grubunda 6 hastada (%8,6) KSEA uygulanan grupta ise
9 hastada (%18,0) hafif veya siddetli deliryum goriilmistiir. Deliryum insidansi toplamda %
12,5 olarak bulunmus olup iki grup arasinda bir fark saptanmamistir.  Literatiir ile
kiyasladigimizda iki grup arasinda deliryum insidansi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark olmamasina ragmen Rasmussen ve ark. ile Matthew ve ark nin yapmis olduklari

caligmalarin aksine oran rejyonel anestezide daha yiiksek goriinmektedir.

Postoperatif deliryumda daha siklikla hiperaktif form gozlenir ve kolaylikla taninir.
Asir1 hareket ( yatak ortiilerini siirekli ¢ekistirme, genital organlar1 kurcalama, zamansiz ve
gereksiz bir sekilde, 1srarla yataktan kalkmaya ¢alisma ve ani hareketler) ajitasyon ve psikotik
ozellikler (halliisinasyon, deliisyon), terleme, dilate pupiller, agiz kurulugu, tasikardi ve
tremor ile karekterizedir. (29,30). Hipoaktif form ise demansh yasli hastalarda daha sik
gorliliir ve daha kotii prognoza sahiptir. L. Ansaloni ve ark.larimin yaptigi 357 hastalik
caligsmada, hastalarin 47’sinde POD gelismis olup bunlarin  26’smin ( % 55 ) hiperaktif,
12°sinin (%26 ) hipoaktif, 9’u ( % 19 ) mikst tip oldugu belirtilmistir (68). Thomas ve
ark.lar1 ise 144 hastada deliryum insidansin1 %44 olarak bildirmislerdir. Hipoaktif tip %66
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hastada ( 42 hasta), mikst tip % 33 hastada ( 22 hasta), hiperaktif tip ise % 2 hastada (1 hasta)
goriilmiistiir.(69)

Bizim ¢alismamizda, hiperaktif tip 4 hastada, hipoaktif tip 11 hastada saptanmistir ve

iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamastir.

Postoperatif deliryumla ilgili yapilan hemen hemen tiim calismalarda en 6nemli risk
faktoriiniin ileri yas oldugu vurgulanmaktadir ve >65 yas deliryum oraninin % 10-15 oldugu
bildirilmistir ~ (5). Yasa bagli, organ fonksiyonlarinda azalma; anestezi ilaclarinin
metabolizmasin1 ve atilimmi degistirmektedir. (5). Ileri yasin kendisi, operasyon riskini
minimal artirir ancak yaslanma; organ fonksiyonlarinda azalma ve artmig kronik hastalik
prevalansiyla iligkilidir (70) normal sartlarda, kalp, karaciger, bobrek veya diger organlardaki
fizyolojik degisiklikler herhangi bir problem olusturmazlar ancak; cerrahi stres veya onun
komplikasyonlar1 oldugu zaman, fonksiyonel rezerv kisitlanabilir. Dyer ve arkadaslari(71)
cerrahi hastalarda POD gelisme insidansinin % 36,8 oldugunu ve insidansin yasla beraber
artigin1  gostermislerdir.  Thomas ve ark.larinin yaptigi (69) arastirmada ise deliryum
insidansinin %44 (64/144) oldugu ve yine POD insidansinin yasla arttigini bildirmislerdir
50-59 yas aras1 %22, 60-69 yas aras1 %42, 70-79 yas aras1 % 72 ve 80-89 yas aras1 % 92)
Marcantino ve ark., (36) deliryum risk faktorlerini 70 yas {istii, alkol yoksunlugu, zayif
biligsel durum, zayif fiziksel kapasite, serum Na- K- glukoz anormallikleri, torasik cerrahi ve
abdominal anevrizma cerrahisi olmak {lizere 7 parametrede dzetlemislerdir. Litober ve ark. da
(72) yaklasik 500 hastada elektif cerrahi sonras1 %11,4 oraninda gelisen deliryumda 70 yas
iistii, onceden varolan biligsel bozukluk, preop fiziksel kisitlilik ve alkol kullanimini risk

faktorleri olarak tanimlamislardir.

Calismamizda her iki grup i¢in preoperatif donemde, 24. saatte ve 72. saatte DRS-R-98
puanlarina bakilarak yapilan bagimsiz faktorler ele alindiginda deliryum gelismesinde en 6nemli
risk faktoriiniin ileri yas oldugu belirlenmistir. Deliryum gelisen olgularin >73 yas (73-85 yas)
oldugu dikkati cekmistir.

Deliryum gelisimine cinsiyetin etkisini gosteren literatlirde iki ¢aligma vardir. Bu
caligmalara gore erkek hastalarin deliryum gegirme risklerinin fazla oldugu bilinmektedir
(6,60), ancak bu konuda daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ duyulmaktadir. Bizim ¢alismamizda ise,

deliryum insidansinin kadin ve erkeklerde farkli olmadigi goriilmiistiir.
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Deliryumla 1ilgili ¢aligmalarda, major ve acil cerrahinin, kii¢iik ve elektif cerrahiye
gore daha fazla deliryuma neden oldugu, ayni sekilde cerrahi siire ne kadar uzunsa deliryum
gelisme insidansinin o kadar yiiksek oldugu goriilmektedir. Gustafson Y ve ark.larinin yaptig
bir ¢calismada (35) kalga kiriklar en yiiksek insidansa sahip olarak goriilmistiir (% 35 - % 65).
Benzer sekilde, Milstein A ve ark.larinin yaptig1r ¢alismada, major komplike cerrahilerden
sonra daha sik goruldigi, kiigiik girisimsel cerrahilerde ise nadir goriildiigii yoniindedir.
Vaskuler cerrahi sonrasinda %36, ortopedik cerrahi sonrasinda %40- %61 olarak goriiliirken ,
bunlara zit olarak katarakt ameliyati sonrasinda oranin % 4,4 oldugu goriilmektedir (38).
Aynm sekilde, Siddiqi N ve ark.larmin yaptig1 bir calismada, oOzellikle yashlarda kalca

kiriklarindan ve vaskiiler cerrahilerden sonra bu oranin arttigi vurgulanmistir (73).

Caligmamizda, genel ve rejyonel anestezideki postoperatif deliryum insidansinin
degerlendirmesinde  ortopedik cerrahi hastalarini segmemizin nedeni bu grup cerrahide
deliryum insidansinin yiiksek olmasidir. Calismamizda TKP yapilan hastalarda deliryum
gelisme insidans1 (% 15,2), TDP yapilan hastalara gore yiiksek (% 12,3) bulunmustur, fakat
bu yiikseklik istatistiksel olarak anlamli degildir.

llaglarin deliryuma katkilar1 birkag farkli mekanizma (ilag metabolizmasinda ve
eliminasyonunda yasa bagl degisiklikler, polifarmasinin olmasi, ndrotransmitter yapiminda
yasa bagli azalma vb) ile agiklanabilmektedir. Preoperatif intraoperatif ve postoperatif
donemde hastanin kullandig1 ve operasyon sirasinda veya sonrasinda kullanilan ilaglar
deliryuma katkida bulunabilir. Ornegin; opioidler, sedatif hipnotikler, antihistaminikler,
NSAID, SSS’de kolinerjik transmisyonu etkileyen ilaglar (antikolinerjikler, antiparkinson
ilaclar, noroleptikler, trisiklik antidepresanlar), Sinif 1 antiaritmikler, diger kardiak ajanlar,

H, reseptor antagonistleri.

Postoperatif analjezi amaciyla opioidlerden morfin, fentanil ve hidromorfon sik
kullanilmaktadir. 3-glucuronide metaboliti morfin ve  hidromorfonun metaboliti olup
noroeksitasyona neden olabilir. Meperidin simdilerde nadir kullanilan bir opioid ajandir,
reaktif olarak yar1 6mrii uzundur ve metaboliti olan normeperidin antikolinerjik 6zellige sahip
SSS stimiilanidir (74). Inouye SK ve ark.larinin yaptigi bir ¢alismada, 3 ve daha fazla ilag
kullannm1 deliryumu tetikleyen Onemli faktorler arasinda gosterilmektedir (63) Benzer
sekilde, Tune L ve ark.larinin yaptig1 bir calismada; deliryum gelismesinde ilag kullaniminin
%40 oraninda etmen oldugu belirtilmistir. ilaglar arasinda 6zellikle antikolinerjik ilaglar
suglanmistir (57). Postoperatif  ortopedik hastalarda  Mornison ve ark. (75), opioid

kullaniminin deliryum riskini arttirdigini belirtmislerdir. Leung JM ve ark.larmin yaptigi
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benzer bir caligmada da deliryumu presipite eden faktorler arasinda, opioid kullanimi

gosterilmistir (76).

Calismamizda genel anestezi sonrasinda postoperatif analjezide i.v morfin (0,1 mg /
kg) ve rejyonel anestezi uyguladigimiz olgularda ise epidural yoldan morfin (5 ml % 0,5
izobarik bupivakain+ 100 mcg morfin ve 4 ml serum fizyolojik)  uygulanmistir.
Calismamizda postoperatif deliryum gelisen olgularda regresyon analizi sonuglarinda (24.
saat ve 72. saat DRS-R98) polifarmasinin ileri yasdan sonra en 6nemli bagimsiz risk faktorii

oldugu (p: 0,040) tespit edilmistir.

POD’de, preoperatif, peroperatif ve postoperatif kan parametre bozukluklari, hem
predispoze eden hem de presipite eden faktorler arasinda gosterilmektedir. Thomas ve
ark.larinin yaptig1 caligmada goriildiigli lizere, preoperatif diisiik albumin, hct diizeyi,
intraoperatif sistolik kan basimcinin diisiikk olmasi ( <90 mm/Hg olmasi), kanama ve kan
transfiizyonu yapilmast deliryum insidansi agisindan anlamli bulunmustur.(69) Benzer
sekilde L. Ansaloni ve ark.larmin yasli hastalardaki POD risk faktorleri tizerine yaptigi ve 357
hastanin alindig1 ¢alismada, glukoz anormallikleri hem preoperatif hem de postoperatif risk
faktorleri arasinda sayilmistir(68). James L. Rudolph ve ark.lari(77), 6zellikle postoperatif
diisitk hemotokrit, kardiyojenik sok, hipoksemi, elektrolit bozukluklari, diisiik albiimini risk
faktorleri olarak tanimlamislardir. Ayni sekilde Marcantonio ve ark. lart da, bozuk laboratuar
degerlerinin ( Na: <130- >150 mmol/l, K : <3.0 - >6.0 mmol/l, glukoz: <60- >300 mg/dl)
deliryumu presipite edebilecegini, altta yatan ciddi bir hastalig1 ya da organ bozuklugunu
gosterebilecegini savunmaktadirlar. (36) Gibbs ve ark.lar1 da hipoalbiimineminin ( < 3,5 gr/dl)
onemini vurgulamiglardir. Bilindigi gibi hipoalbuminemi malniitrisyon, ilag baglama
kapasitesi, sivi tedavisi ve peroperatif mortaliteyle iligkilidir (39). Inouye SKve ark.larinin
yaptig1 bir caligmada, hastalarda BUN/ Cr oran1 > 19 olmasinin  dehidratasyonun bir

gostergesi oldugunu ve bu oranin deliryumla iligkili oldugunu belirtmislerdir (63).

Calismamiz siiresince preoperatif, 24. saat ve 72. saatlerde kan degerleri (beyaz kiire,
hemoglobin, hemotokrit, platelet, glukoz, BUN, kreatinin, sodyum, potasyum, total protein,
albiimin, ALT, AST) acisindan her iki grup arasinda ve Ol¢iim zamanlar1 kiyaslandiginda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir. Gruplar arasindaki oksijen satiirasyonu
karsilastirildiginda genel anestezi grubunda oksijen saturasyonunun anlamli olarak ytiksek oldugu
gorildii  (p<0,05). Bu yiikseklik hastalarin entiibe edilerek efektif fiO2 verilmesi, postoperatif

donemde aktif recruitment yapilmasi nedeniyle atelektazi gelisiminin Onlenmesine
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baglanmaktadir. fleri yas ve polifarmasinin bagimsiz iki risk faktorii olarak saptandig
calismamizda KSEA grubunda 1 hastada hipoglisemiye bagli biling bulanikligr (glukoz
seviyesi 36 mg/dl), 1 hastada da akut bobrek yetmezligine ( BUN/Cr: 58/2,1: 27,6) baglh
deliryum geligmistir.

Deliryum kisa siireli olabilecegi gibi, 6 ay veya daha fazla kalici olabilir ve kognitif
fonksiyonlarda azalmaya yol agabilir. Bir ¢alismada femur boyun kirigi olan ve deliryum
gelisen hastalarin %69’nda 5 yil icerisinde demans gelisirken, deliryum go6zlenmeyen
olgularda bu oranin %20 oldugu gosterilmistir (78). Deliryum, komplikasyonlar da artis ve
dolayistyla hastanede kalis siiresinde (ort 1.4 giin) ve hastane masrafinda artiga yol agabilir.
Dolayisiyla, morbidite ve mortalitede artisa neden olabilir ( taburcu sonrasi 1. ayda mortalite
orant %14, 6 ayda %22). POD, artmis postoperatif komplikasyon hizi, artmis hastanede kalig
stiresi ve peroperatif mortalite ile iliskilendirilmis olup 6zellikle ek hastalik, bilissel bozukluk,
depresyon, fizyopatolojik semptomlart olan yash hastalarda yakin takip ve iyi bir bakim
gerektirmektedir(68). Thomas ve ark.larmin yaptigi calismaya gore; deliryum gelisen
hastalarda yogun bakimda kalis siiresi, maliyet ve hastanede kalis siiresi artmaktadir. Ayrica

6 aylik mortalitede de artis gozlenmektedir(69).

Calismamizda; literatiire paralel olarak; deliryum gelismeyen olgularin hastanede yatis
stiresi ortalama 6,4 giin iken, deliryum gelisen olgularda hastanede yatis siiresi ortalama 10,0
ile 11.5 giin rasinda degismektedir. Ayni sekilde deliryum gelisen olgularda hastane masrafi
da deliryum gelismeyenlere oranla daha yiiksek saptanmistir. Hastane masrafi deliryum
gelismeyenlerde 3276,8 TL iken hipoaktif deliryum gelisen olgularda 4660,4 TL, hiperaktif
deliryum gelisen olgularda ise 6027,5 TL olarak belirlenmistir.
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6. SONUC

Alt ekstremite cerrahisi gegiren yasl olgularda (> 65 yas) genel anestezi veya rejyonel
anestez uygulamalarinda postoperatif deliryum gelisme insidansinin benzer oldugu, yash
olgularin operasyonlarinda rejyonel ve genel anestezinin her ikisinin de uygulanabilecegi,
postoperatif deliryum gelisimi i¢in en énemli risk faktorlerinin ileri yas ve polifarmasi oldugu,
deliryumun hastanede kalis siiresini ve maliyeti artirdig1 kanisina varildi. Bu nedenle anestezi
uygulamas1 oncesi ve sonrasinda deliryum gelismesindeki risk faktorlerinin iyi bilinmesi,

onlemlerin alinmas1 ve tan1 konulmasi erken tedavinin uygulanmasinda 11k tutacaktir.
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