T.C SAGLIK BAKANLIGI
[ZMiR BOZYAKA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
ANESTEZIiYOLOJi VE REANIMASYON KLIiNiGi

REJYONEL ANESTEZi ALTINDA KALCA CERRAHISI GECIRECEK
HASTALARDA PREOPERATIF HOSPITALIZASYON SURESININ
POSTOPERATIF KOGNITIF DiSFONKSiYON UZERINE ETKISI

TIPTA UZMANLIK TEZi
DR. BURCU OZALP HORSANALI

TEZ DANISMANI
DOC. DR. MURAT YASAR OZKALKANLI

iZMiR
KASIM-2016



TESEKKUR

Uzmanlik egitimim siiresince, sonsuz bir emek ve hosgoriiyle bana
anesteziyoloji biliminin temel prensiplerini ve disiplinini 6greten, kiymetli
bilgilerini ve desteklerini benden esirgemeyen degerli hocam Dog.Dr.Murat

Yasar OZKALKANLIya;

Temel egitimimde biiylik emekleri gegen, bilgi ve deneyimlerini bizimle
paylasan, gerek bilimsel gerekse sosyal agidan katkilarini1 ve desteklerini her

zaman hissettigim Uzm. Dr. Zeki Tuncel TEKGUL’e;

Uzmanlik egitimim siiresince bilgi ve birikimleri ile bana destek olan, ihtiyag

duydugum her konuda yol gésteren tiim uzmanlarimiza;

Ihtisas siiresince birlikte calismaktan ve anestezi bilimini birlikte dgrenmekten

mutluluk duydugum arastirma gorevlisi arkadaslarima;

Birlikte ¢alisma ayricaligini elde ettigim; basta Reanimasyon ve Genel Yogun

Bakim hemsireleri olmak iizere tiim anestezi klinigi personeline;

Hayatim boyunca oldugu gibi asistanligim siiresince de ilgi, sevgi ve destegini

esirgemeyen, bugiinlere gelmemi saglayan canim anneme ve babama;
Tim anlayisi, sabri, ilgisi, destegi ve sevgisiyle hep yanimda olan sevgili esime;
Sevgisi ve giilimsemesiyle bana gii¢ veren biricik ogluma;

Sonsuz sevgi ve saygilarimla
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1.GIRiS

Postoperatif kognitif fonksiyon bozuklugu (POKD), cerrahi ve anestezi
sonras1t gelisen, haftalar ve aylar sonra da devam edebilen kognitif
fonksiyonlardaki azalma durumudur (1). Tk defa 1955 yilinda Dr. Bedford genel
anestezi altinda ameliyat olan 65 yas tstii hastalarin bir kisminda kognitif
problemler gelistigini rapor etmistir (2). Bu durum daha sonra POKD olarak
tanimlanmis ve bu alanda yapilan ¢alismalarin temelini olusturmustur (3).

POKD klinikte psikomotor dengesizlik, hafiza kaybi, demans, depresyon,
ince motor fonksiyonda zorluk ve iist diizey kognitif fonksiyonlarda bozulma
seklinde goriiliir. Tanis1 noropsikolojik testlerle konabilen POKD, giiniimiizde bir
komplikasyon olarak kabul edilmektedir (4). Cerrahi uygulanmasi sonrasi,
hastalarda psikomotor ve kognitif fonksiyonlarda bozulma oldugu ve duyarh
testlerle bu bozulmanin bir haftadan, iic aya kadar uzayabildigi, hatta bazi
olgularda bir-iki yila kadar siirebildigi gosterilmistir (5).

POKD siklig1 birgok anestezist tarafindan hafife alinmaktadir. Halbuki
non-kardiak cerrahi geciren 18 yas ve lzeri hastalarda yapilan c¢alismalarda
POKD sikligimin %19-41 arasinda oldugu saptanmistir (4). Bu oran kardiak
cerrahi sonrasi %80’lere kadar ¢ikabilmektedir (6). Kalga kirig1 operasyonu
yapilan yasli hastalarda ise %15-60 sikliginda POKD goriilebilmektedir (7). Bu
hasta grubunda ileri yas, yandas hastalik varligi, operasyon biiylkligi ve
postoperatif agr1 en sik karsilasilan risk faktorleridir. Operasyon oncesi hastanede
kalis siiresinin uzun olmasimin postoperatif deliryuma neden olabilecegi
gosterilmistir (8). Ancak uzun preoperatif hospitalizasyon siiresinin, POKD
gelismesi iizerine etkisini gdsteren yeterli veri yoktur.

Kalga kirig1 nedeni ile cerrahi uygulanacak hastalarda gerekli tahlillerin
istenmesi, konsiiltasyonlarin  tamamlanmast ve hastalarin  tedavilerinin
diizenlenmesi uzun zaman alabilmektedir. Bu da operasyon Oncesinde ve
sonrasinda toplam hastanede kalis siiresini uzatmaktadir. Oysa ki hedef, hastalarin
en kisa silirede operasyona alinip, erken mobilizasyonunun saglanmasi ve
komplikasyonlarin 6nlenmesidir.

Bu calismada da kalga kirig1 nedeni ile rejyonel anestezi altinda total kalga

replasmani (TKR) cerrahisi gecirecek 18 yas ve iizeri hastalarda, preoperatif



hospitalizasyon siiresinin erken POKD gelisimi {izerine etkisi ve risk faktorlerinin

belirlenmesi amaglanmastir.



2.GENEL BILGILER

2.1.Kognitif Fonksiyon

Kognitif terimi Latince ‘Cognita’ sozcligiinden gelmektedir. Kisinin kendini
ve diinyayr 68renmesi, anlamasi, ¢evresi hakkinda edindigi kani ve bilgiyi i¢eren
ruhsal siirectir. Biling, dikkat, 6grenme, hafiza, algilama, oryantasyon, zeka, eylem,
duygu, diis kurma, sorun ¢6zme, karar verme, konusma, okuma, yazma ve hesaplama
gibi yiiksek beyin iglevlerini kapsar (9,10).

Kognitif fonksiyonlarin diizgiin isleyebilmesi i¢in ilk adim algilamanin
baslamas1 ve tamamlanmasidir. Bunun igin de bilincin acik olmasi gerekir. Ikinci
adim, algilanan bilginin islenmesi ve bellege yerlestirilmesidir. Bu slirecte talamus
basta olmak iizere subkortikal alanlardaki sinaptik iletisimlerin rolii biiyiiktiir.
Uyaran talamusa ulastiginda, talamus nukleuslar1 arasindaki sinapslar araciligiyla
islenerek bilgi olusur. Uyar1 devam ettiginde hiicre i¢indeki protein sentezi
gercekleserek bilgi saklanir. Bu olaylarin siirdiiriilmesinde asetilkolin (Ach) ve
norepinefrin (NE) gibi ¢esitli ndrotransmitterler rol oynar.

Nikotinik sistemin 6grenme, hafiza ve kognisyon iizerine etkileri insan ve
hayvan deneyleriyle gosterilmistir. Nikotin, nikotinerjik asetilkolin reseptor
(nAchRs) agonistlerinin prototipidir. Dikkat {izerine direkt olarak, 6grenme ve hafiza
lizerine ise presinaptik nAchRs’den Ach, NE, glutamat, dopamin, serotonin ve
gamma amino biitirik asit (GABA) salinimini kolaylastirarak etki eder (11,12).

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

fonksiyonlar olmak tizere baglica dort grupta incelenir (13).

2.2. Kognitif fonksiyonlarin komponentleri

2.2.1. Biling

Kisinin kendisi ve ¢evresinin farkinda olmasi ve haberdarlik derecesidir. Biling
beynin genel bir fonksiyonudur ve bilinglilik beynin kanlanmasinda,
oksijenlenmesinde ve metabolizmasinda 6nemli bir degisiklik oldugunda bozulur.
Bilingte meydana gelen bozukluklar her zaman beyin hiicrelerinin ¢aligmasini

engelleyen bir soruna baghdir. Bilingte meydana gelen bozukluklar agirlik



derecesine gdére somnolans, stupor, prekoma, yarikoma, koma olarak adlandirilirlar

(14).

2.2.2. Yonelim (Oryantasyon)

Kisinin ¢evreyle ilgili haberdarlik durumu yonelim (oryantasyon) olarak
adlandirilir. Yonelimin zaman, yer ve kisi olmak tizere {i¢ bileseni vardir.

Zaman yonelimi i¢in 2 giinliikk bir yanilma ile tarihi bilmesi, hangi yil, hangi
mevsim, hangi ayda olundugunu bilmesi 6l¢iitleri kullanilir.

Yer yonelimi i¢in bulundugu yeri tanima, bir adresi dogru tarif edebilme gibi
Olciitlere bakilir.

Kisi yoneliminin belirlenmesi i¢in ¢evresindekilerin kim oldugunu bilme ve
yakinlarini tanima durumuna gore yapilir.

Yonelim, yukaridaki siraya gore bozulur. Yani kisi Once zaman
oryantasyonunu, sonra yer oryantasyonunu ve en son Kisi oryantasyonunu kaybeder.
Yonelim bozuklugu cogunlukla organik bir etkenin varligimi gosterir. En sik
deliryumda goriiliir. Deliryum yonelim bozuklugu yaninda bilingte dalgalanma ile

seyreder (14).

2.2.3. Dikkat ve Konsantrasyon
Zihnin bu islevi kisinin bir¢cok degisik ilgi ve diisiincelerini belli bir noktaya
yonlendirebilmesi ve sinirlandirabilmesi ile ilgilidir. Dikkat zihnin belli bir alana

¢ekilmesi, konsantrasyon ise bunun siirdiirebilmesi olarak tanimlanabilir (14).

2.2.4. Bellek (Hafiza)

Yakin ve uzak gecmise ait olaylar1 kaydetme, depolayabilme ve animsayabilme
yetenegidir. Bellek, siirelerine gore ii¢c kisma ayrilabilir:

Tespit  (Kayit:Registration) Bellegi: ~ Ogretilen  bir seyin  animnda
tekrarlanabilmesidir. Bellegin algilananlar1 kayit edip etmemesi ile ilgilidir.
Muayenesinde, hastadan 3-5 farkli nesne ismini veya 5 rakamli bir sayiy

tekrarlamasi istenir.



Kisa Siireli (Recall) Bellek: 5 dakika ile birka¢ saate kadar olan bellektir.
Kayit bellegi muayenesinde sdylenen seyleri 5 dakika sonra hatirlamasi istenir.
Ayrica, aynmi giin igindeki birkag saat dnce olmus olaylar da sorulabilir.

Uzun Siireli Bellek: Birka¢ glinden birkag aya kadar olan boliimiine yakin
bellek, birka¢ aydan, yillara uzanan bdliimiine de uzak bellek denir. Muayenesinde
hastanin yasamina ait eski olaylarin tarihleri sorulabilir. Ancak sorulan sorularin

yanitlarinin biliniyor olmasi gerekir (14).

2.3. Kognitif Bozukluklar
North American Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 4th
edition (DSM-IV) smiflamasina gore kognitif bozukluklar deliryum, demans,

amnestik bozukluklar ve norokognitif bozukluk olmak iizere dort gruba ayrilmaktadir

(15).

2.3.1. Deliryum

Odaklanma giicliigii, dikkatte dagilma ya da dikkati yeni bir konuya kaydirma
yetisinde azalma ile seyreden akut biling bozuklugu ve kognitif degisiklik (bellek, dil
bozuklugu, yonelim) ile karakterize, kisa siirede gelisen ve giin i¢inde dalgalanmalar
gosteren bir sendromdur (15-17). Genellikle birka¢ saatten en ¢ok birkac¢ haftaya
kadar siirer (18).

2.3.2. Demans
Kisa ve uzun dénem hafiza kaybinin, dikkatin, konugsmanin, motor aktivitenin
ve problem c¢ozme gibi yliksek biligsel fonksiyonlarin kalic1 bozuklugu ile

karakterize bir sendromdur (19-20).

2.3.3. Amnestik bozukluk

Ogrenilmis bilgileri ve ge¢misteki olaylar1 hatirlama yetisinde bozulma ile
karakterizedir (21). En O0nemli bozukluk yeni bilgi edinmededir. Diger bilissel
fonksiyonlarda belirgin bozukluk yoktur (22).



2.3.4.Bagkatiirlii =~ Adlandirilamayan ~ Norokognitif — bozukluk — (Mild
Neurocognitive Dysfunction)

Bellek, yonetsel fonksiyonlar, dikkat, konsantrasyon ve konusma gibi kognitif
fonksiyonlardan iki veya daha fazlasinda bozulma ile karakterizedir. Toplumsal ve
mesleki islevsellikte ve diger onemli alanlarda ciddi sorunlara neden olur (21).
POKD psikiyatrik bir tan1 olmamasina ragmen, literatiirde siklikla kullanilir ve bir

Mild Neurocognitive Dysfunction oldugu diistiniilmektedir (23).

2.4.Postoperatif Deliryum

Deliryum, yasli hastalarda cerrahi sonrasi sik rastlanan bir komplikasyondur
(24). Yash hastalarda artmis mortalite ve morbidite, uzun hastanede kalis siiresi ve
maliyet artistyla iligkilidir. Tiim yas gruplarinda postoperatif deliryum goriilme
insidans1 %5-10, ortopedik ameliyatlar sonrasinda ise %18-50 dir (25,26).

Postoperatif deliryumun klinigi degiskendir ve hastalarda hiperaktif, hipoatif
ve karisik (hiper-hipoaktif) kognitif durum olarak ortaya ¢ikabilir (27). Hipoaktif tipi
deliryumun en sik goriilen tipidir. Postoperatif ikinci ve yedinci giin arasinda goriilen

interval deliryum ameliyat sonras1 sik goriilen deliryum tipidir (21).

2.5.Postoperatif Kognitif Fonksiyon Bozuklugu

2.5.1.Tanim

POKD bilissel fonksiyonlar ve hafizadaki bozulma olarak tanimlanabilir (28).
Yapilan ¢aligmalarin sonucunda POKD akut, orta ve ge¢ veya uzun donemde goriilen
biling degisiklikleri olarak ii¢ gruba ayrilir. Akut POKD cerrahiden sonraki ilk bir
hafta icinde goriilen biligsel fonksiyonlarda azalma olarak tanimlanir. Orta POKD
cerrahi sonras1 3 aya kadar olan bilissel fonksiyon degisikliklerini, ge¢ POKD ise

cerrahi sonrasi 2 yila kadar siiren bilissel fonksiyon degisikliklerini igerir (5).

2.5.2.Etiyoloji

Etiyolojisi kesin olarak bilinmemesine ragmen, yapilan c¢alismalarda
multifaktoriyel oldugu gosterilmistir (29,30). Siklikla 6ne ¢ikan goriis, yash
hastalarda goriilebilen norofizyolojik rezervdeki azalmaya bagli, perioperatif

norotransmitter (asetilkolin ve serotonin) imbalansinin POKD gelisiminde rol aldigi



yoniindedir (31). Baz1 arastirmacilar sitokinler gibi inflamatuar mediatdrlerin POKD
gelisimine rol alabilecegini 6ne siirmektedir (28).

Biling aktivasyonunun saglanmasinda asetilkolinin 6nemli bir yeri vardir.
POKD’un antikolinerjik mekanizmalar veya asetilkolin iiretimindeki bozulmanin
etkisiyle santral kolinerjik eksiklik sonucu ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir (32).

Kavrama, uyku ve duygu durum fizerine etkili olan serotonin de POKD
gelisimine katkida bulunmaktadir (32). Serotoninerjik fonksiyonlarin azalmasi
serebral fenilalanin seviyesinin yilikselmesine veya triptofan seviyesinin azalmasina
neden olarak POKD gelisimine katkida bulunabilir (33,34).

Glutamat, GABA ve dopamin gibi diger ndrotransmitterler ve interlokinleri
kapsayan inflamatuar mediatorler de POKD gelisimine etki etmektedir (33,34).

Cerrahi stres sonrasi olusan hormonal imbalansin da POKD olusumuna
etkkisi vardir. Bu nedenle POKD gelisimini aciklayabilmek i¢in birgok farkli
hipotezden bahsedilmektedir (31).

2.5.3.Risk Faktorleri
POKD, multifaktoriyel bir hastalik oldugu i¢in olusumunda bircok faktor
etkilidir. Bu faktorler preoperatif, intraoperatif ve postoperatif olarak ii¢ grupta

incelenebilir (31).

2.5.3.1.Preoperatif risk faktorleri

fleri yas hastalar ve operasyon oncesi ddénemde bilissel ve fonksiyonel
durumu diigiik olan hastalar siklikla POKD gelisimi i¢in yiliksek risk altindadirlar.
Yaslt hastalarda artmig POKD riski, yaslilik ile beyin kan akimi ve norotransmitter
miktarinin azalmasi ve ndronal kayip ile iligkili olabilir. Yaklasik 1200 hasta katilimi
ile yapilan bir aragtirmada ileri yas ile hem kisa donem, hem de uzun dénem POKD
gelisimi arasinda korelasyon oldugu saptanmastir.

Alkol kullanim1 ve preoperatif sodyum, potasyum veya glukoz diizeylerindeki
anormallikler de POKD gelisimi i¢in risk faktorii olarak bildirilmistir. Diisiik egitim
seviyesinin POKD gelisimi iizerinde etkili oldugu diisiiniilmektedir (31). Hastalarin
yasam kosullari, ek hastaliklar1 ve operasyon Oncesi hastanede kalis siirelerinin de

POKD gelisiminde etkili oldugu diisiiniilmektedir (7).



2.5.3.2.Intraoperatif Risk Faktorleri

Uygulanan cerrahi yontemlerin baz1 tipleri yiiksek oranda POKD gelisimi ile
iliskilidir. Kardiopulmoner bypass uygulanarak yapilan kardiak girisimler veya
torasik ve aortik anevrizma cerrahisi i¢in uygulanan yontemler POKD gelisimi i¢in
yiiksek risk olusturur. Buna ek olarak cerrahi uygulanan hastalarin bazi alt gruplar
da POKD igin yiiksek risk altindadir. Ornegin tiim yasli ortopedi hastalarinda POKD
sikligr %7,5-17,5 iken, kalca kirigr olan hastalarda bu oran %28-50’ye kadar
¢ikmaktadir (31).

Yaygin olarak hipotansiyon ve hipoksi gibi intraoperatif faktorlerin POKD
gelisimine katkis1 net degildir. Serebral hipoperfiizyon ve intraoperatif glukoz ve
hematokrit degerlerindeki anormallikler POKD siklig1 ile korele goriinmemektedir.
Diger yandan hipotansiyon ve hipogliseminin derin ve uzun siireli olmasi, uzun
sireli anemi veya hipoksi varliginin POKD gelisimi ile iligkili olabilecegi
diistiniilmektedir. Anestezi siiresinin uzamast POKD insidansinda artis ile iliskili
bulunmustur (31). Baz1 yazarlar anestezi tipinin POKD gelisiminde onemli farki
olmadigin1 belirtirken bazi yayimlarda da erken donemlerde rejyonel anestezide
kognitif fonksiyon daha iyi degerlendirilmistir (35). Intraoperatif kanama ve
transflizyon miktar1 gibi faktorlerin de POKD gelisimine katkist oldugu
diistintilmektedir (7).

2.5.3.3.Postoperatif Risk Faktorleri

lag kullaniminm 6zellikle postoperatif deliryum ve POKD gelisimi ile
bagimsiz olarak iligkili oldugu bilinmektedir. Antikolinerjik ilaglar ve
benzodiazepinler gibi psikoaktif ilaglarin kullanimi POKD gelisimi ile anlaml
derecede iligkilidir. 50 yas {istli non-kardiak cerrahi geciren hastalarda hematokritin
%30’dan az olmasi yiiksek POKD insidansi ile iligkili bulunmustur (31). Buna ek
olarak postoperatif donemde pulmoner ve kardiak komplikasyon gelismesi,
elektrolit dengesizligi ve enfeksiyon varligt POKD gelisimi ile korelasyon
gostermektedir (7,31). Postoperatif agr1 diizeyinin yiiksek olmasi da yiiksek POKD
insidansi ile iligkilidir. Buna ragmen bazi aragtirmacilar agr1 diizeyinin yiiksek ve

kisa siireli olmasimnin POKD gelisimi ile iligkili olmadigini, 6zellikle uyku-uyaniklik



dongiisiinii bozabilen uzun siireli agrilarin POKD gelisimine etkili oldugunu

diisiinmektedirler (31).

2.6.Kognitif Fonksiyonlarin Degerlendirilmesinde Kullamilan Yontemler

Erken ve ge¢ kognitif fonksiyonlar1 degerlendirmek icin bircok test
kullanilmaktadir. Her biri farkli parametre ve uygulama bi¢imi igeren ndropsikolojik
testlerin sonuglar1 cerrahi girisime gore, uygulandigi hasta ve yas gruplarina gore,
uygulandig1 zaman ve zaman araliklarina gore farklilik gostermektedir (36).

POKD tanis1 koymada kognitif fonksiyon testleri dnemli bir role sahiptir.
Buna ragmen bu mental hastalikla cerrahi arasindaki iligkiyi degerlendirecek ve tani
koyduracak kesinlesmis bir formal kriter bulunmamaktadir. Ayrica POKD tanisi
koyduracak uluslar arasi kabul edilmis ideal bir test bulunmamaktadir. POKD’yi
saptamada kullanilan yontemler birebir goriisme, anket, mental durum degerlendirme
testleri ve noropsikolojik testleri kapsamaktadir. Bunlar arasinda en sik kullanilani

Mini-Mental testtir (37).

2.6.1.Mini Mental Durum Testi (MMT)

MMT 1975 yilinda Folstein ve arkadaslar1 tarafindan hastalarin kognitif
durumlarinin derecelendirilmesi amaciyla olusturulmustur (7). Tiim diinyada yaygin
kullanim1 olan test daha sonra 1997 yilinda Molloy ve Standish tarafindan
uygulayicilar arasindaki farklilig1 azaltmak amaciyla standardize uygulama kilavuzu
esliginde kullanilmistir (39). Bu bir kesin tan1 testi olmayip, klinisyenler tarafindan
hastalarin kognitif yikim derecelerinin Sl¢iilmesi agisindan, gerek tani asamasinda
gerekse tedavi siirecinin  izlenmesinde yardimci bir parametre olarak
kullanilmaktadir. Bunun yani sira bazi arastirmacilar tarafindan epidemiyolojik
arastirmalarda hastalarin kognitif yikim siddeti 6l¢iim araci olarak tiim diinyada
yaygin bir kullanim alanina sahiptir (7,38).

MMT hastalarin kognitif durumlarini degerlendirmek i¢in kantitatif ve pratik
bir testtir. MMT 10 dakika gibi kisa bir siirede, poliklinik kosullar1 ya da yatak
basinda uygulanabilir. Zaman ve yer oryantasyonu, hafiza ve hatirlama, dikkat ve
hesaplama, yonelim, dil ve gorsel yapilanmay1 kapsayan, biligsel fonksiyonlar1 6lgen

sorulardan olusur (Testl). Egitimsizler i¢in modifiye edilmis MMT (MMMT)



kullanilmaktadir (Test2). Her iki testte de maksimum puan 30, minimum puan 0’dur.
0-9 puan arast agir kognitif bozukluk, 10-19 puan aras1 orta kognitif bozukluk, 20-26

puan arast hafif kognitif bozukluk, 27-30 puan aras1i normal olarak degerlendirilir
(39,40).
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2.6.1.1.Egitimliler i¢in uygulanan Mini Mental Test formu
Egitimli hastalarin biligsel fonksiyonlarini 6l¢mek i¢in hazirlanmig sorulardan

olusan Mini Mental Test 6rnegi Sekil-1’de verilmistir.

Sekil-1: MINI MENTAL DURUM TESTI (TEST 1)

(Litfen yonergeye uygun olarak uygulayimniz)

Ad Soyad:

Tarih: ..../...../ .......

Yas:

Egitim:

Meslek:

TOPLAM SKOR:

ORYANTASYON (toplam puan 10)

Hangi y1l i¢Indeyiz.......o.ooiiiniiiiiiii e ()
Hangi mevsimdeyiz? ........coiiiiiiiiiiiii i ()
Hangi ayday1z? .......cooiiniiiii e ()
Bugilin aym kac1? ... ..o ()
Hangi glindeyiz? .......cooiiiiiiiii e ()
Hangi lilkede yasiyoruz?...........oooviiiiiiiiiiiiiiiiieeenen, ()
Su an hangi sehirde bulunmaktasiniz? ................................. ()
Su an bulundugunuz semt neresidir? ................cooiiiiiiiiin, ()
Su an bulundugunuz bina neresidir? ...............c.ceiiiiiiiin.. ()
Su an bu binada kaginci kattasiniz? ... ()

KAYIT HAFIZASI (Toplam puan 3)
Size birazdan sdyleyecegim {ii¢ kelimeyi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra
tekrarlayin (masa, bayrak, elbise — 20 sn siire tut).

Her dogrukelime Il puan .............ooooviiiiiiiiiii e ()
DIKKAT VE HESAP YAPMA (Toplam puan 5)

100°dengeriye dogru 7 ¢ikartarak gidin. Dur deyinceye kadar devam edin. Her dogru
islem 1 puan (100, 93, 86,79, 72, 65)..ccveeieiiiiiii i ()
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HATIRLAMA (Toplam puan 3)
Yukarida tekrar ettiginiz kelimeleri hatirliyor musunuz? Hatirladiklarinizi séyleyiniz

(masa, bayrak, €IbiSe) .......ccciiiiiii i e ()

LiSAN TESTLERI (Toplam puan 9)

Bu gordiigiiniiz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) (2 puan) (20 sn tut)...... ()
Simdi size sdyleyecegim ciimleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar
edin “ eger ve fakat istemiyorum” (1 puan) (10 sntut)...............ccceeinenn... ()
Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyecegim, beni dikkatle dinleyin ve sOyledigimi
yapimn. “masada duran kagidi sag/sol elinizle ikiye katlayin ve yere birakin liitfen”
toplam puan 3, siire 30 sn, her bir dogru islem (1 puan)...................ooooeeee. ()

Simdi size bir ciimle verecegim. Okuyun ve yazida sOylenen seyi yapin.

GOZLERINIZi KAPATIN
Simdi verecegi kagida akliniza gelen anlamli bir climleyi yazin(1 puan)....... ()

Size gosterecegim seklin aynisini ¢izin (1 puan)...........ccooiviiiiiiinnnann.n. ()
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2.6.1.2.Egitimsizler i¢in uygulanan Mini Mental Test formu
Egitimsiz hastalarin biligsel fonksiyonlarin1 6lgmek i¢in hazirlanmig

sorulardan olusan Mini Mental Test 6rnegi Sekil-2’de verilmistir.

Sekil-2: MODIFIYE MINI MENTAL DURUM TESTI (TEST 2)

(Litfen yonergeye uygun olarak uygulayiniz)

Ad Soyad:

Tarih: ..../...../ .......

Yas:

Egitim:

Meslek:

TOPLAM SKOR:

ORYANTASYON (toplam puan 10)

Hangi yil 1GINAEYIZ. . ...t ()
Hangi mevsimdeyiz? ......coviiniiiiiiii i ()
Hangi aydayiz? ......ccooiniiiii e ()
Buglin aym Kac1? ... ()
Hangi glindeyiz? ......ooiiniiiii e ()
Hangi lilkede yasiyoruz?..........oouiiniiiiiii e ()
Su an hangi sehirde bulunmaktasiniz? ...................ccoiiiiiiiii i, ()
Su an bulundugunuz semt neresidir? .............cooiiiiiiiiiiiii e ()
Su an bulundugunuz bina neresidir? .............cccooiiiiiiiiiiiii ()
Su an bu binada kaginci kattasimiz? ... ()

KAYIT HAFIZASI (Toplam puan 3)
Size birazdan sdyleyecegim ii¢ kelimeyi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra
tekrarlayin (masa, bayrak, elbise — 20 sn siire tut).

Her dogrukelime 1 puan ...........oooeiiiiiiiiiiii e, ()
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DIKKAT VE HESAP YAPMA (Toplam puan 5)
Haftanin giinlerini geriye dogru sayar musiniz? Ornegin PAZAR’dan &nce
CUMARTESI gelir, ondan dnce ne gelir? Devam edin. (Toplam 5 giinii sirasiyla

dogru saymasi gerekir, her dogru giin i¢in 1 puan verilir)...................... ()

HATIRLAMA (Toplam puan 3)
Yukarida tekrar ettiginiz kelimeleri hatirliyor musunuz? Hatirladiklarinizi soyleyiniz

(masa, bayrak, €lbiSe)........cuviviiii i ()

LiSAN TESTLERI (Toplam puan 9)

Bu gordiigiiniiz nesnelerin isimleri nedir? (saat, kalem) 2 puan (20 sn tut)....( )
Simdi size sdyleyecegim ciimleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar
edin “ eger ve fakat istemiyorum” (1 puan) (10 sntut)........................... ()
Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyecegim, beni dikkatle dinleyin ve sdyledigimi
yapin. “masada duran kagidi sag/sol elinizle ikiye katlayin ve yere birakin liitfen”
toplam puan 3, siire 30 sn, her bir dogru iglem (1 puan).......................... ()

Simdi size bir ciimle verecegim. Okuyun ve yazida sdylenen seyi yapin. (1

010210 ) ()
Simdi yiizime bakin ve yaptigimin aynisini yapin (1 puan) ..................... ()
GOZLERINIiZi KAPATIN

Simdi evinizle ilgili anlamli bir ciimle sdyleyin (30 sn siire taninir, anlamli bir ciimle
icin 1 puan Verilir). ..o ()
Size gosterecegim seklin aynisini ¢izin (1 dk stire verilir, kenar sayis1 tam sekil i¢in 1

PUAN VETIIIT). .ottt et et e e e e ()
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2.7.Rejyonel Anestezi

Rejyonel anestezi; biling kaybina yol agmadan, viicudun belli bolgelerindeki
sinir iletisinin ve agri duyusunun lokal anestezik ilaglarla, gecici olarak ortadan
kaldirilmasi olarak tanimlanir. Mental blok (biling kaybi, amnezi, vb.) disinda
anestezinin tiim komponentlerini igerir. Sensoryal, otonom ve motor blok ile
karakterizedir. Santral sinir bloklarinda amag, lomber veya sakral bolgeden yapilan
uygulama ile viicudun alt kisminda duyu ve motor iletim gecici siire bloke etmek ve

ameliyatin bagarili bir sekilde yapilmasini saglamaktir (41).

2.7.1.Spinal Anestezi

Spinal anestezi, siklikla kullanilan en eski rejyonel anestezi tekniklerinden
biridir. Lokal anestezigin subaraknoid araliga enjeksiyonu spinal sinir koklerinde
sinir iletisinde gegici bloga ve otonomik, duyusal ve motor sinir liflerinde paraliziye
neden olur. Spinal anestezinin uygulamasi kolay olup etkisi hizli baslar. Anestezi
kalitesi miikemmeldir. Sistemik toksisitesi yoktur (42). Ancak yetersiz blogun
diizeltilememesi, uzayan cerrahilerde anestezi siiresinin uzatilamamasi, postoperatif
donemde agrinin giderilmesi icin bagka yontemlere gereksinim duyulmasi gibi

dezavantajlart vardir (43).

2.7.2.Epidural Anestezi

Spinal sinirlerin duradan ¢ikip, intervertebral foramenlere uzanirken epidural
aralikta anestetize edilmesi ile meydana gelen bir rejyonel anestezi teknigidir.
Baglica sempatik ve sensoriyel lifler bloke olurken, motor sinirler, kismen veya
tamamen bloke olabilir. Epidural anestezi tekniginde etki baslama siiresi uzundur.
Yiiksek doz lokal anestezik ila¢ kullanimi gerektiginden toksik reaksiyon olasiligi
daha yiiksektir. Spinal ve epidural anestezinin tek basina kullanimi ile ortaya ¢ikan
bu dezavantajlart ortadan kaldirmak icin siirekli spinal anestezi ve kombine spinal-

epidural anestezi teknikleri gelistirilmistir (43).

2.7.3.Kombine Spinal Epidural Anestezi
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Epidural ve intratekal enjeksiyonlarin birlikte kullanilmasi fikri ilk kez 1937 de
Soresi tarafindan ileri stirlilmiistiir. En sik olarak kalca ve diz cerrahisi ve sezaryen
girisimlerinde kullanilmaktadir. Bu teknik ile spinal anestezinin kas gevsemesi de
saglayan hizl1 ve gilivenilir etkisi ile epidural anestezinin uzun siiren analjezik etkisi
kombine edilmis olmaktadir. Ayrica epidural katater yerlestirilerek postoperatif

analjezi de planlanabilmektedir (43).

2.8.Lokal Anestezikler

Rejyonel anestezi, sensoryel, motor veya sempatik sinir fonksiyonunu gegici
olarak bloke eden bir grup ila¢ olan lokal anesteziklerin kullanimiyla miimkiindiir.
Lokal anestezikler uyarilabilen hiicrelerde, membrana bagli voltaj-kapili sodyum
kanallarinin o subiinitinin 6zel bir noktasina baglanarak etki gosterirler. Lokal
anestezikler, bir lipofilik grupla, bu gruptan ester (CO) veya amid (NHC) bag1 igeren
bir ara zincir ile ayrilmis bir hidrofilik gruptan meydana gelmektedir. Kimyasal
yapilarindaki bu ester yada amid bagmin varh@ lokal anesteziklerin

siniflandirilmasinin temelini olusturur (44).

2.8.1.Bupivakain

[lk kez 1963 yilinda kullanima giren rasemik bir karigimdan olusan
bupivakain, gilincel klinik kullanimi yaygin olan amid tipi bir lokal anesteziktir
(45,46). Meperidinin piperidin nitrojen atomuna bir butil grup eklenmesi ile
sentezlenen bupivakain, Pipekoloksilididler grubundan bir lokal anesteziktir (47).
Bupivakainin %0,25, %0,5 ve % 0,75 konsantrasyonda c¢esitli formiilasyonlar
mevcuttur. Etki siiresi en uzun olan lokal anesteziklerden biridir ve etki siiresi
yaklasik olarak 5-16 saat arasindadir (48). Spinal anestezi amaciyla kullanimda ise
anestezik etkinlik 3-4 dk i¢inde baslamakta ve 3,5-4 saat devam etmektedir (49,50).
Bupivakain uzun etkisine karsin, motor blok yapici etkisinden daha fazla olarak
duysal blok meydana getirmektedir. Bu 6zelliginden dolay1 postoperatif analjezide
populer bir ajan haline gelmistir (49,51). Soliisyon pH’1 4,5-6,5 olup pKa’s1 8,1°dir.
Fizyolojik pH’da % 33 oraninda iyonize olmayan baz seklindedir. Karacigerde
glukuronid konjugasyonu ile metabolize olur. Yar1 dmrii erigkinde 9 saat, fetiiste ise

8 saattir (52). Bupivakainin toksik doz konsantrasyonu 4-5 pg/mL’dir. Total dozu 3
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mg/kg gecmemelidir (53). Sistemik toksik etkisi KVS ve SSS iizerine olmaktadir
(54).

2.9.Midazolam

Imidazol halkasi iceren imidazo benzodiazepin tiirevidir. 1976’da Fryer ve
Walser tarafindan sentezlenmistir. Farmakolojik etkileri diazepama benzeyen fakat
etki siiresi daha kisa ve spesifik ¢oziici gerektirmeyen, suda c¢oziinen bir
benzodiazepindir (55). Santral sinir sisteminde spesifik benzodiazepin reseptorlerine
baglanarak etki eder. Direkt GABA mimetik etki gdstermez ancak, GABA'nin kendi
reseptorlerine afinitesini artirir. Midazolam anksiyolitik, hipnotik, antikonviilsan, kas
gevsetici ve anterograd amnezik etkileri olan hizli ve kisa etkili bir benzodiazepindir
(56).

Doza bagli olarak hafif sedasyondan tam genel anesteziye kadar genis bir etki
alan1 mevcuttur. Midazolam her hastada doz segilerek uygulanmasma ragmen,
genellikle 20’11 yaslarda 0,07-0,15 mg/kg da efektif sedasyon saglarken, her dekadda
yaklasik % 17 azaltilarak verilmelidir (57).

Kan-beyin bariyerini hizla gecerek 30-100 sn i¢inde etkisi baslar, 3 dk icinde
maksimum etkiye ulagir. hizli klirense sahip oldugundan, eliminasyon yar1 dmrii de
belirgin olarak kisadir (1.5-3 saat). Hepatik biyotransformasyonla yikilir ve
Eliminasyon yar1 6mrii yaklasik 2-2.4 saattir (58).

2.10.Atropin

Atropin etkisini kolinerjik postganglionik sinirler tarafindan inerve edilen
organlarin reseptorlerinde asetilkolinin kompetatif inhibisyonu ile gdosterir. Vagal
uyariya bagh siniis bradikardisinde, etyolojide hipoksi ekarte edilmis ise kalp hizini
arttirmada atropin oldukca faydalidir. Yiiksek dozlarda (1-2 mg) kullanildiginda
huzursuzluk, dezoryantasyon, haliisinasyon ve deliryum olusturabilir (santral
antikolinerjik sendrom). Bu sendrom diger bir sekilde postoperatif deliryum olarak

adlandirilir (59).
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2.11.Efedrin

Efedrin en sik kullanilan nonkatekolamin sempatomimetik ajandir. Spinal
veya epidural anestezi sonrasi ortaya ¢ikan hipotansiyonun tedavisinde yaygin bir
sekilde kullanilir. Efedrin direk ve indirek etkilerle hem o hemde B reseptorlerini
uyarir. Etkilerini norepinefrin salinimina yol agarak olusturan, temelde indirek etkili
bir pressordiir. Arterioler konstriksiyon ve daha fazla venokonstriiksiyon olusturan,

sempatomimetik bir ajandir (60).

2.12.Total Kalca Replasmani

Artroplasti, ekleme agrisiz hareket saglamak ve eklemi kontrol eden kas, bag
ve diger yumusak dokulara fonksiyon kazandirmak i¢in yapilan bir ameliyattir. Total
kalga artroplastisi (Total Kalga Protezi), kalganin medikal tedavilerle
cozlimlenemeyen sorunlarinin giderilmesinde tiim diinyada ve iilkemizde giderek
artan ve sonuglar1 basarili olan bir cerrahi tedavi yontemidir (61).

Total kalga protezi femur basinin ¢ikarilmasi, asetabulumun temizlenmesi ve
bir asetabular protezin yerlestirilmesi (¢imentolu veya ¢imentosuz), femurun
temizlenip femoral komponentin femoral safta (¢imentolu veya ¢imentosuz)
yerlestirilmesini igeren birgok cerrahi basamaktan olusur.

Total kalca protezi potansiyel olarak yasami tehdit eden ii¢c komplikasyona da
yol agar. Bunlar; kemik ¢imento implantasyon sendromu, intra ve postoperatif
kanama ve vendz tromboembolizmdir. Bu hastalarda kemik ¢imento implantasyon
sendromunun yani sira, yag embolizmi, yatak istirahatine bagl akciger atelektazisi,
konjestis kalp yetersizligine bagli akciger konjesyonu da hipoksiye neden olabilir

(62).
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3.GEREC ve YONTEM

3.1.Calismanin Tasarim

Bu prospektif, gdzlemsel ¢alisma, izmir Bozyaka Egitim Arastirma Hastanesi
etik kurulu 27,03,2013 tarihli ve 17/7 sayili onay1 alindiktan sonra, Helsinki II
bildirgesiyle uyumlu sekilde yiiriitiilmistiir. Bu ¢alismada Kasim 2013 — Eyliil 2014
tarihleri arasinda Izmir Bozyaka Egitim Arastirma Hastanesi Merkez
Ameliyathanesi’nde total kal¢a replasmani cerrahisi yapilmasi planlanan hastalara
uygulanan MMT skorlar1 degerlendirildi. MMT skorlar1 hastaneye bagvurulan giinde
(MMTT1), operasyon Oncesi 1. giinde (MMT2) ve operasyondan 24 saat sonra
(MMT3) degerlendirildi. Her bir test arasinda 4 puan ve daha fazla diisme olmasi
kognitif disfonksiyon gelismesi agisindan anlamli kabul edildi. MMT1 ve MMT3
skorlar1 arasinda degisim olmayan veya 4 puandan az diisiis olan hastalar; ‘kognitif
disfonksiyon yok’, MMT1 ve MMT3 skorlar1 arasinda 4 puandan fazla diisiis
olanlar; ‘kognitif disfonksiyon var’ olarak siniflandirildi. Tim analizler bu

siniflandirmadaki iki hasta grubu iizerinden yapildi.

3.2.Hasta Secimi

Calismaya Izmir Bozyaka Egitim Arastrma Hastanesi Merkez
Ameliyathanesi’nde sementsiz TKR cerrahisi yapilmasi planlanan, 18 yas iistiinde,
ASA fiziksel durum skoruna gore ASA 1, 2 ve 3 grubunda olan, ¢alisma protokoliinii
kabul eden hastalar dahil edildi.

Calismadan Diglama Kriterleri:

18 yas alt1 hastalar, Tiirkge bilmeyenler, bilinen kanser hastaligi, steroid
kullanimi, son 6 ay icinde SVO gecirme Oykiisii olanlar, merkezi sinir sistemi
hastalig1 (yakin zamanda gegirilmis menenjit ve ensefalit, tiimorler, major dejeneratif
hastaliklar), demans, Alzheimer, Parkinson hastaligi olanlar, gebeler, bilinen
noropsikiyatrik hastaligi olanlar veya son 6 ay icinde antidepresan, antipsikotik,
antikonviilzif ila¢ kullanimi1 olanlar, kooperasyon kurulamayan hastalar, madde
bagimlilig1 olan hastalar, ciddi organ yetmezligi (son evre karaciger yetmezligi,
diyalize bagimli bobrek yetersizligi), operasyon sonrast yogun bakim gereksinimi
olan hastalar, rejyonel anesteziye kontrendikasyonu olan hastalar (KIBAS, kanama

pihtilagsma bozuklugu, islem bolgesinde enfeksiyon varligi) ¢alismaya dahil edilmedi.
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3.3 Preoperatif Hazirhk

Preoperatif degerlendirme konuya iliskin ASA kilavuzlar1 rehberliginde
yapilarak buna gore hastalarin hazirhi@i saglandi. Hastalara preoperatif donemde
herhangi bir premedikasyon uygulanmadi. Hastalara preoperatif hazirlik odasinda el
sirtindan 18 G intravendz katater ile damar yolu erisimi saglandi. Preoperatif
donemde 6-10 saat aglik siiresi olan hastalarin hidrasyonu 10 ml/kg iv % 0,9 sodyum
kloriirlin sudaki soliisyonu ile saglandi. Hastalarin preoperatif hazirlik odasinda kan
basinci ve periferik oksijen saturasyonu degerleri Olgiildii. Takiben hastalar

operasyon salonuna transfer edildi.

3.4 Anestezi Yonetimi

Hastalar  operasyon salonuna alindiktan sonra devamli  olarak
elektrokardiyografi, non invaziv kan basinci 6l¢iimii, periferik oksijen saturasyonu,
ve soluk sonu karbondioksit kapnografisi standart olarak monitorize edildi. Bu
degerler rutin olarak 5 dakikada bir kaydedildi. Calismamizda anestezi yOntemi
olarak tiim hastalara kombine spinal-epidural anestezi uygulandi.  Hastalarin
fraktiirlii olan alt ekstremiteleri dikkate alinarak lateral dekiibit pozisyonu verildi.
Planlanan rejyonel anestezinin girisim bdlgesi povidon-iyodin ile sterilize edildi. 2,5
ml %2’lik lidokain ile cilt-cilt altina lokal anestezi uygulandi. Rejyonel anestezi
girisimleri L 3-4 veya L 4-5 araligindan uygun olan seviye belirlenerek, orta hattan
yapildi. 18 G Tuohy epidural igne ile direng kaybi yontemi kullanilarak epidural
araliga ulasildi. Epidural igne i¢inden gonderilen 27 G spinal igne ile subaraknoid
arahiga girildi (B.Braun®). Serbest BOS akis1 gozlendikten sonra 12,5 mg (2,5ml)
hiperbarik bupivakain verilerek spinal anestezi igslemi tamamlandi. Spinal igne geri
cekilip, epidural igne iginden 20 G epidural kateter 4 cm epidural aralikta kalacak
sekilde ilerletilerek tespit edildi.

Baslangi¢c bupivakain dozlarin yetersizligi nedeniyle duyusal blogun T8
dermatom seviyesinin altinda kaldigi durumlarda ve operasyon siiresinin
beklenenden uzun siirecegi durumlarda anestezinin devamliligini saglamak amaciyla,
epidural kateter yoluyla 5ml %0.5 izobarik bupivakain ilavesi planlandi. Duyusal

blogu T8 dermatom seviyesine ulasilan hastalarda cerrahi operasyona izin verildi.
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Duyusal blok seviyesi sempatik blok seviyesinden 2 segment altta olacak
sekilde soguk-sicak ayrimi testi kullanilarak kontrol edildi. Hastanin sogugu
hissetmedigi dermatom sempatik blogun seviyesi olarak kabul edildi. T8 duyusal
blok seviyesi hedeflendi. Motor blogun derecesi bromage skalasi ile degerlendirildi.
Tiim hastalara periferik oksijen saturasyonu % 94-98 arasinda olacak sekilde nazal
maske ile peroperatif oksijen uygulandi.

Hastalara Ramsey Sedasyon Skalasi 3 olacak sekilde, 0.5 mg iv boluslar
halinde midazolam uygulandi. Anestezi uygulamasi sonrasi ilk on dakikada her 3
dakikada bir, daha sonra her 5 dakikada bir kalp atim hizi, sistolik-diyastolik-
ortalama arter basinglari, periferik oksijen saturasyonu, soluk sonu karbondioksit
degerleri kaydedildi. Ramsey sedasyon skoru, duyusal ve motor blok seviyeleri 30’ar
dakikalik ara ile kontrol edildi.

Intraoperatif siv1 tedavisi, temel sivi gereksinimi ve preoperatif rezidiiel
kayiplarin yanisira intraoperatif kayiplarin (kan, siv1 redistriibisyonu ve buharlasma)
replasmani i¢in gerekli olan s1vi miktarinin hesaplanmasi sonrasi uygulandi.

Anestezi siiresince sistolik kan basincinin preoperatif donemdeki degerinin
%20’nin altina diismesi hipotansiyon olarak degerlendirildi. Hipotansiyon gelisen
olgular sivi replasmani ile tedavi edildi. Sivi replasmanina ragmen ortalama arteriyel
kan basinct 50 mmHg ve altinda olan hastalara efedrin 5 mg iv olarak uygulandi.
Kalp atim hizinin 40 atim/dakika’nin altina diismesi bradikardi olarak
degerlendirilmis olup, iv 0,5 mg atropin uygulandi.

Hastalarin anestezi siiresi, cerrahi siire, uygulanan ilag dozu, sedasyon ilaglari,
uygulanmigsa uygulanan atropin ve efedrin dozu, intraoperatif kullanilan kristalloid,
kolloid ve kan ve kan iirlinleri miktari, toplam kan kayb1 kaydedildi.

Postoperatif derlenme iinitesine alinan hastalarin EKG, kan basinci ve periferik
oksijen satiirasyonlari, Gorsel Analog Skala (VAS) ile degerlendirilen agr1 diizeyleri
not edildi. Postoperatif agr1 kontrolu VAS skoruna gore diizenlendi. VAS skoru 3 ve
istiindeki degerlerde olan hastalara %0.125 konsantrasyonda 10 ml izobarik

bupivakain epidural kataterden verilmesi planlandi.
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3.5.Noropsikolojik Degerlendirme

Hastalara hastaneye yattiklar1 giin ¢aligma hakkinda bilgi verilip, ¢caligmaya
katilmay1 kabul edenlerden yazili onam belgesi alimarak kognitif fonksiyon
degerlendirilmesi yapildi. Calismaya dahil edilen hastalarin kognitif fonksiyonlari
hastaneye yattiklar1 gilin, operasyondan 1 giin 6nce ve postoperatif 24. saatte tek
hekim tarafindan degerlendirildi. Degerlendirmede, okuma yazma bilen hastalar i¢in
MMT, okuma yazma bilmeyenler i¢cin MMMT uygulandi. En yiiksek puan 30, en
diisiik puan 0’dir. 0-9 puan arasi agir kognitif bozukluk, 10-19 puan arasi orta
kognitif bozuluk, 20-26 puan aras1 hafif kognitif bozukluk, 27-30 puan aras1 normal
olarak kabul edilmistir (39,40).

3.6.Veri Toplanmasi ve Olciimler

Calismaya alinan hastalarin demografik verileri, egitim seviyesi, calisma
durumu, operasyon endikasyonlari, ASA skorlari, yandas hastaliklar1 ve sigara
aligkanliklar1 sorgulanip not edildi. Hastalara hastaneye yattiklar1 giin, operasyondan
1 giin 6nce ve operasyondan 24 saat sonraki donemde uygulanan MMT veya
MMMT’in toplam skorlar1 ve bu testlerde degerlendirilen her bir parametrenin skoru
gruplandirilarak kaydedildi.

Hastalarin operasyon planlanarak hastaneye yatirildiklar1 ilk giinden, opere
edildikleri giine kadar gecgen siire hesaplanarak kaydedildi. Hastalarin yatis,
preoperatif ve postoperatif donemdeki hemoglobin, hematokrit, sodyum, potasyum,
klor, kalsiyum, kan {re-nitrojen, kreatinin, aspartat aminotransferaz, alanin
aminotransferaz, glukoz ve koagiilasyon degerleri kaydedildi.

Hastalarin peroperatif donemdeki kalp atim hizi, sistolik-diyastolik-ortalama
arter basinglari, periferik oksijen saturasyonu, soluk sonu karbondioksit degerleri,
toplam uygulanan midazolam dozu, uygulanmigsa uygulanan atropin ve efedrin
dozu, intraoperatif kullanilan kristalloid, kolloid ve kan ve kan firiinleri miktari,

toplam kan kayb1, anestezi siiresi ve cerrahi siire kaydedildi.

3.7.istatistiksel inceleme
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Tiim analizler SPSS v.17.0 paket programi kullanilarak gerceklestirildi.
Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunluk smamalar1 Shapiro Wilk Testi ile
yapildi. Kategorik degiskenlerin betimlenmesinde frekans ve yiizde degerleri, sayisal
degiskenlerin betimlenmesinde ortalama ve standart sapma veya medyan ve min-
maks degerleri kullanildi. Iki kategorik degisken arasmin iliskinin analizi Ki-kare
testi ile analiz edildi. Ardisik ikiden fazla MMT skoru ortalamalarinin
karsilastirilmasinda non-parametrik Friedman testi ve iki bagimli skor ortalamasinin
karsilastirilmasinda Wilcoxon isaretli siralar testinden yararlanildi. Bagimsiz 6rnek
ortalamalarinin karsilastirilmasinda non-parametrik Mann Whitney U testi kullanildi.
Bagimsiz medyan Ol¢iimleri arasindaki fark non-parametrik Medyan testi ile
incelendi. Sayisal degiskenler arasindaki iligkinin analizinde Pearson Korelasyon
Testi kullanildi. Tim calisma %95 giiven diizeyinde yapildi. p<0.05 degeri

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

4.BULGULAR
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[zmir Bozyaka Egitim Arastirma Hastanesi Ortopedi ameliyathanesinde
yapilan prospektif gozlemsel calismaya ASA I-III grubu, toplam 67 hasta dahil
edildi. Preoperatif donemde 1 kadin hastada SVO gelismesi ve postoperatif donemde
2 erkek hastada yogun bakim ihtiyact olmasi nedeni ile bu hastalar calismadan
cikarildi ve geriye kalan toplam 64 hastanin verisi kullanildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik 6zellikleri tablo1’de verilmistir.

Tablo 1: Hastalarin demografik 6zellikleri

Yas (Ortalama=£SS) Tilim hastalar 63+22.6
Cinsiyet (n, %)
Erkek 27 (%42.2)
Kadin 37 (%57.8)
ASA(n,%) I 12(%18,8)
II 30(%46,9)
11 22(%34,3)
Egitim durumu(n, %) Okur yazar degil 16 (%25)
Okur yazar 7 (10,9)
Ilkokul 21 (32,8)
Ortaokul 9 (14,1)
Lise 9 (14,1)
Universite 2(3,1)
Calisma durumu(n, %) Calismayan 46 (%71.9)

Cesitli islerde calisan

18 (%28.1)

Sigara(n,%) Kullanan 45 (%70,3)
Kullanmayan 19 (%29,7)
Yandas hastalik(n,%) Yok 26 (%40.6)
Hipertansiyon 25 (%39.1)

Diabetes mellitus
Koroner arter hastalig1
Konjestif kalp yetmezligi
Solunumsal hastaliklar

15 (%23.44)
12 (%18.8)
12 (%18.8)
8 (%12.5)

Tim hastalarin preoperatif yatis siiresi ortalama 6.6+4.3 giin olarak saptandi.
Medyan ASA skoru 2 (1-3) olarak bulundu. Hastalarin 26 (%40.6)’sinda yandas
hastalik bulunmazken, 14 (%21.9)linlin tek ve 24 (%37.5)’liniinde birden fazla
kronik hastaliga sahip oldugu tespit edildi.

Preoperatif glukoz degeri 55 (%85.9) hastada normal seviyelerde ve 9 (%14.1)
hastada 200 mg/dI’nin {istiinde oldugu izlendi. Preoperatif kreatinin degerleri ise 57

(%89.1) hastada normal seviyelerde ve 7 (%10.9) hastada 2 mg/dI’nin {istiindeydi.
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Hastalarin operasyon siiresi ortalama 138.6+37.4 dakika ve intraoperatif
kanama miktar1 ortalama 690.6+317.5 ml olarak hesaplandi. Hastalarda intraoperatif
gelisen tansiyon disiikliigli, uygulanan medikasyonlar, verilen sivi ve kan
transflizyon miktarlar1 ile operasyon sirasindaki kanama miktarlar1 tablo 2’de

Ozetlenmistir.

Tablo-2 Hastalarin intraoperatif 6zellikleri

; - . Yok 27 (%42.2)
()
Intra operatif hipotansiyon(n, %) Var 37 (%57.8)
. Yok 60 (%93.8)
o
Atropin(n, %) Var 4 (%6.3)
. Yok 48 (%75.0)
o
Efedrin(n, %) Var 16 (%25.0)
. Yok 38 (%59.4)
o

Midazolam(n, %) Var 26 (%40.6)
Kristaloid (ml) (Ortalama£SS) 2047+711
Yok 39 (%60.9)
Kolloid (n, %) 500ml 22 (%34.4)
1000ml 3 (%4.7)
Verilen eritrosit siispansiyonu Yok 44 (7668.8)
miktari (n, %) 1u 13 (%20.3)
’ 2U 6 (%9.4)

3U 1 (%1.6)

Postoperatif 1. glinde hematokrit 37 (%57.8) hastada %30’un altinda iken 27
(%42.2) hastada %30 ve daha fazla oldugu belirlendi.

4.1.Mini Mental Test Verilerinin Degerlendirilmesi

Ortalama yatis MMT (MMT1) skoru 26.42+1.95, preoperatif MMT (MMT2)
skoru ortalama 25.48+3.02 ve postoperatift MMT (MMT3) skoru ortalama
23.95+3.68 olarak hesaplandi. Ardisik yapilan toplam MMT skoru dlgiimleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<0.001). MMT1 toplam
skoru ortalamasi anlamli olarak MMT2 ve MMT3 toplam skoru ortalamasindan,
MMT2 toplam skoru ortalamasi da anlamli olarak MMT3 toplam skoru
ortalamasindan yiiksek bulundu.

MMT toplam skorundaki diismenin; yonelim, dikkat ve hesaplama ve lisan

boliimlerindeki etkilenmeden kaynaklandigi gortildii (Tablo 3).
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Tablo 3: MMT toplam ve alt skorlar1

MMT PUANI | YATIS PREOPERATIF | POSTOPERATIF
(Ortalama+SS) | (MMT1) | (MMT2) (MMT3) P
Oryantasyon 8.75+1.23 | 8.50£1.57 8.16+1.85 0.018°
Hafiza 2.97+0.18 | 2.98+0.13 2.9540.21 0.368
Dikkat 4.36+1.26 | 3.84+1.53 3.25+1.83 <0.001*"*
Hatirlama 1.95+1.06 | 2.03+£0.91 1.92+0.97 0.614
Lisan Testi 8.39+0.87 | 8.11+0.98 7.69+1.23 <0.001*"*
Toplam 26.42+1.95 | 25.48+3.02 23.95+3.68 <0.001*"*

a: Yatig-Preoperatif; b: Yatis-Postoperatif; c: Preoperatif-Postoperatif

4.2 Preoperatif Hospitalizasyon siiresi ile Mini Mental Test Sonuclar:

Arasindaki iliski

Preoperatif yatis stiresi ile MMT2 ve MMT3 toplam skorunu olusturan alt
gruplar arasindaki iligkiye bakildiginda; preoperatif yatis siiresi ile MMT2
oryantasyon skoru ve lisan testi skoru arasinda zayif negatif anlamli korelasyon
saptanirken, hafiza, dikkat ve hatirlama skorlarinda anlamli korelasyon saptanmadi.

Preoperatif yatig siiresi ile MMT3 oryantasyon skoru arasinda ise orta
dereceli negatif anlamli korelasyon, dikkat, hatirlama ve lisan testi skoru arasinda
zayif negatif anlamli korelasyon saptanirken, hafiza skorunda anlamli korelasyon
saptanmadi (Tablo 4) .

Preoperatif yatis siiresi ile toplam MMT?2 skoru arasinda orta dereceli negatif
anlamli korelasyon saptanirken, preoperatif yatis siiresi ile MMT3 toplam skoru

arasinda giiclii negatif anlamli korelasyon saptandi (Tablo 4).

Tablo 4: Preoperatif yatis siiresi ile MMT skorlar1 arasindaki iligki

MMT2 MMT3

MMT r p r p
Oryantasyon -0.396 0.001 -0.600 <0.001
Hafiza 0.031 0.808 -0.042 0.740
Dikkat -0.207 0.100 -0.316 0.011
Hatirlama -0.172 0.174 -0.255 0.042
Lisan testi -0.398 0.001 -0.350 0.005
Toplam -0.470 <0.001 | -0.637 <0.001
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4.3 Postoperatif Kognitif Disfonksiyonun preoperatif faktorlerle iliskisi

Hastalarda postoperatif kognitif disfonksiyon olup olmamasina, MMT1 skoru
ile MMT3 skoru arasindaki farka gore karar verildi. MMT1 skoru ile MMT3 skoru
arasinda fark olmayanlar ile 4 puandan az fark olanlarda kognitif disfonksiyon yok
(Grupl), MMTT1 skoru ile MMT3 skoru arasinda 4 puan ve daha fazla fark olanlarda
kognitif disfonksiyon var (Grup2) olarak kabul edildi.

Grup 1’in MMT]1 toplam skoru ortalamasi 26.67+22.17 ve grup 2’nin MMT 1
toplam skoru ortalamas1 26.11+1.62 olarak hesaplandi. iki grup arasinda MMT1
toplam skoru ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigi
saptand1 (p=0.350). Grup 1 ve grup 2 i¢in yas, cinsiyet, egitim durumu ve g¢alisma
durumu gibi demografik 6zellikler ile POKD gelisimi arasindaki iligki tablo 5’te
Ozetlenmistir. Gruplar arasinda POKD gelisimi agisindan yas, egitim durumu ve
calisma durumu arasinda anlamli iliski saptanirken, cinsiyet ile anlamli iligki

saptanmamaigtir.

Tablo-5 Gruplar arasindaki MMT1-3 degisim ile demografik 6zelliklerin
karsilastirilmast

Grup 1 Grup 2 P

Yas (Ortalama=SS) 50.6+21.9 79.0+10.0 <0.001

Cinsiyet (n, %) Erkek 19 (%52.8) 8 (%28.6) 0.052
Kadin 17 (%47.2) 20 (%71.4)

Egitim durumu (n, %) Yok 8 (%22.2) 15 (%53.6) 0.01
Var 28 (%77.8) 13 (%46.3)

Calisma durumu (n, %) Yok 20 (%55.6) 26 (%92.9) 0.001
Var 16 (%44.4) 2 (%7.1)

Hastalar POKD gelisip gelismemesine gore iki gruba ayrildiktan sonra, her
iki grup i¢in preoperatif donemde ortalama hastanede yatis siireleri hesaplandi.
POKD gelismeyen hastalarin preoperatif yatig siiresinin ortalama 4.9+3.5 giin ve
POKD gelisen hastalarin preoperatif yatig siiresinin ortalama 8.8+4.2 giin oldugu
izlendi. ki grup arasinda preoperatif yatis siiresi ortalamalar1 agisindan istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptandi (p<0.001).
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Preoperatif yatis siiresini etkileyebilecek faktdrlerden biri olan ASA skoru ile
POKD gelismesi arasindaki iliski degerlendirildiginde, POKD gelismesi ile
hastalarin yiiksek ASA skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki oldugu

saptandi.

Preoperatif yatig siiresini etkileyebilecek faktérlerden bir digeri olan ek
hastalik varlig1 ile POKD gelismesi arasindaki iliski degerlendirildiginde ise; POKD

gelismesi ve ek hastalik arasinda istatistiksel olarak anlaml1 iligki oldugu saptandi.

Ek hastalik varlig1 ve ASA skoru ile POKD gelisimi arasindaki iliski tablo

6’da verilmisgtir.

Tablo-6 ASA skoru ve Ek hastalik ile POKD gelisimi arasindaki iligki

Grup 1 Grup 2 p
ASA1-2 (n, %) 29 (%80.6) 13 (%46.4)
0.004
ASA3 (n, %) 7 (%19.4) 15 (%53.6)
Ek hastalik yok 17(%47,2) 7(%25)
0,025
Ek hastalik var 17(%47,2) 21(%75)

Ek hastaliklar alt gruplarina ayrilarak incelendiginde, HT ve KAH varligi ile
POKD gelisimi arasinda anlamli iliski oldugu saptandi (p=0.036), (p=0.015).

POKD gelismeyen hastalarin 26 (%72.2)’sinda  HT olmadigi, 10
(%27.8)’unda ise HT oldugu gozlendi. POKD gelisen grupta ise 13 (%46.4) hastada
HT yokken 15 (%53.6) hastada HT wvardi. Aym gruplar KAH igin
degerlendirildiginde; POKD gelismeyenlerde 33 (%91.7) hastada KAH yok ve 3
(%8.3) hastada vardi. POKD gelisenlerde ise KAH, 19 (%67.9) hastada yok ve 9
(%32.1) hastada vardi. DM, KOAH ve KKY ile POKD gelisimi arasinda anlamli
iligki varlig1 saptanmadi (p=0.353), (p=0.353), (p=0.259).

Ek hastalik olan ve olmayan hastalarda, POKD gelisip gelismemesi ile

preoperatif yatig sliresi arasindaki iligki degerlendirildiginde ise:
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Ek hastalik olmayan hastalarda; POKD gelismeyen hastalarin preoperatif
yatis ortalamasi 3.9+2.6 giin ve POKD gelisen hastalarin preoperatif yatis ortalamasi
5.9+2.5 giin olarak hesapland. ki grup preoperatif yatis siiresi ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0.047). Ek hastalik olan hastalarda;
POKD gelismeyenlerin preoperatif yatis siiresi ortalamast 6.1+4.0 giin ve POKD
gelisenlerin preoperatif yatis siiresi ortalamas1 9.8+4.2 giin olarak hesaplandi. Iki
grup preoperatif yatis siiresi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptand1 (p =0.008). (Tablo 7)

Tablo 7: Ek hastalik varligi ve POKD gelisimi ile preoperatif yatis stiresi

arasindaki iliski

Preoperatif yatis (giin) (Ortalama=SS)
Grup 1 Grup 2 P
3.9£2.6 5.94£2.5

Ek hastalik yok (n=19) (n=7) 0.047
6.1+4.0 9.8+4.2

EK hastalik var (n=17) (n=21) 0.008

ASAL,2 ve 3 skoru olan hastalarda, POKD gelisip gelismemesi ile preoperatif
yatis siiresi arasindaki iliski degerlendirildiginde:

ASA 1 olan hastalarda POKD gelismeyen 11 hastanin preoperatif yatis siiresi
3,943.2 giin ve POKD gelisen 1 hastanin ise preoperatif yatig siiresi 5 giin olarak
hesaplandi. Hasta sayist yetersiz oldugu i¢in istatistiksel olarak p degeri
hesaplanamadi.

ASA2 olan hastalarda; POKD gelismeyen grubun preoperatif yatis siiresi
ortalamas1 5.44+3.9 giin ve POKD geligenlerin preoperatif yatis siiresi ortalamasi
8.3+4.2 giin olarak hesaplandi. Iki grup preoperatif yats siiresi ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0.041).

ASA3 olan hastalarda; POKD gelismeyen hastalarin preoperatif yatis siiresi
ortalamast 5.1+2.6 giin ve POKD gelisen hastalarin preoperatif yatig stiresi
ortalamas1 9.5+4.3 giin olarak hesaplandi. Iki grup preoperatif yatis siiresi

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0.026).(tablo 8)
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Tablo 8: ASA skorlar1 ve POKD gelisimi ile, preoperatif yatis siiresi arasindaki iligki

Preoperatif yatis (giin) (Ortalama=SS)
p

Grup 1 Grup 2
3.9+£3.2 5.0

ASA1 -
(n=11) (n=1)
5.4+3.9 8.3x4.2

ASA2 0.041
(n=18) (n=12)
5.1£2.6 9.5+4.3

ASA3 0.026
(n=7) (n=15)

Hastalarda ek hastalik ve yiiksek ASA skorunun bulunmasinin preoperatif
yatis siliresinin uzamasi iizerine etki edebilecegi i¢in bu faktorleri inceledigimizde,
POKD gelisen hastalarda preoperatif yatis stiresinin POKD gelismeyen hastalara
gore, bu iki faktorden bagimsiz olarak, anlamli derecede uzun oldugunu saptadik.

Operasyon Oncesi degerlendirilen faktorlerden sigara kullanimi, glukoz ve
kreatinin yiiksekligi ile POKD gelisimi arasinda anlaml iligki olmadig1 saptandi (p:
0.863), (p:0.488), (p: 0.488).

4.4 Postoperatif Kognitif Disfonksiyonun intraoperatif faktorlerle iliskisi

POKD gelismeyen hastalarin operasyon siiresi ortalamasi 125.4+29.5
dakika ve POKD gelisen hastalarin operasyon siiresi ortalamasi 148.9+39.9 dakika
olarak hesaplandi. POKD gelisimi agisindan iki grup operasyon siiresi ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0.018).

Operasyon siiresince olan toplam kanama miktar1 degerlendirildiginde;
POKD gelismeyen hastalarda kanama ortalamasi 633.3£305.9 ml ve POKD
gelisenlerde kanama ortalamasi 764.3+322.3 ml olarak hesaplandi. POKD gelisimi
acisindan iki grup kanama ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptandi (p=0.046).

Operasyon siiresince uygulanan toplam eritrosit siispansiyonu, kristalloid ve
kolloid transfiizyon miktar1 ile POKD gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli

iliski saptanmadi (p: 0.892), (p: 0.087), (p: 0.628).
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Hastalarda operasyon sirasinda hipotansiyon gelisimi, atropin ve midazolam
uygulanmasi ile POKD gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski varligi
saptanmazken (p: p=0.151), (p: >0.999), (p: 0.223), efedrin kullanimi arasinda
anlamli iliski oldugu saptandi (p<0.001). POKD gelismeyenlerde efedrin 33 (%91.7)
hastada kullanilmazken, 3 (%8.3) hastada kullanildi. POKD gelisenlerde ise efedrin
15 (%53.6) hastada kullanilmazken, 13 (%46.4) hastada uygulandig: goriildi.

4.5 Postoperatif Kognitif Disfonksiyonun postoperatif faktorlerle iliskisi

Operasyon sonrast 1. Gilin hematokrit degerleri incelendiginde; POKD
gelismeyen hastalarda hematokrit 16 (%44.4) hastada %30’un altinda ve 20 (%55.6)
hastada %30 ve iistiinde bir degere sahipti. POKD gelisen hastalarda ise, hematokrit
21 (%75) hastada %30’un altinda ve 7 (%25) hastada %30 ve {istiinde bir degere
sahipti. POKD gelisimi ve postoperatif 1. giin hematokrit degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu saptandi (p=0.014).
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5.TARTISMA

Postoperatif kognitif fonksiyon bozuklugu, kavrama ve hafizadaki eksiklik
olarak tamimlanir. Postoperatif kavramanin bozulmasindan demansa ve
postoperatif deliryuma kadar uzanan genis bir alan1 kapsayan bu psikomotor
fonksiyon bozuklugu giinlimiizde noéropsikolojik testlerle taninabilen bir
komplikasyon olarak kabul edilmektedir (63).

Rejyonel anestezi altinda total kalga replasmani cerrahisi gegiren 18 yas ve tlizeri
hastalarda, preoperatif hospitalizasyon siiresinin erken POKD gelisimi {izerine etkisi ve
risk faktorlerini arastirdigimiz bu ¢alismada, uzamis preoperatif hospitalizasyon siiresi,
ileri yas, yiiksek ASA skoru, ek hastalik varlii, uzamis operasyon siiresi ve postoperatif
hematokrit degeri diisiikliigii olan hastalarda artmis POKD insidansi ile karsilastik.

Postoperatif kognitif fonksiyon bozuklugu sikligi pek c¢ok anestezist
tarafindan hafife alinmaktadir (4). Yapilan ¢alismalar POKD sikliginin %20-90
arasinda oldugunu gostermektedir (63-67). Bu durum caligmalarin yonetim
konusundaki degiskenliginden ve sec¢ilen hasta gruplarinin farkliligindan
kaynaklanmaktadir. Baz1 ¢alismalar major batin ameliyat1 gegiren 70 yas ve lizeri
hastalari, total diz protezi geciren 65 yas ve iizeri hastalari, spinal cerrahi gegiren
40 yas ve lizeri hastalar1 veya 60 yas ve lizeri non-kardiak cerrahi geciren hastalari
caligmalarina dahil etmis, baz1 ¢alismalar ise kardiak cerrahi geciren hastalar
tizerine odaklanmistir. Calismalarda sadece subjektif kognitif sikayetlere veya
zeka lizerine ya da MMT gibi tarama testleriyle 6l¢iilen genel kognitif duruma
bakilmis ve farklt POKD oranlarina ulasilmistir (64,65,69).

Calismamiza kalga kirig1 nedeni ile rejyonel anestezi altinda sementsiz
total kalga replasmani cerrahisi gecirecek 18 yas ve iizeri yetigkin hastalar dahil
edilmis olup, POKD ‘un belirlenmesinde, pek ¢ok calisma ile giivenilirligi ve
gecerliligi kanitlanmis olan MMT kullanilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin hastaneye yatis MMT skoru ortalamasi
26.42+1.95 olarak hesaplanmistir. Operasyon sonrast 24. saatte MMT skoru
ortalamasi ise 23.95+3.68 olarak hesaplanarak, preoperatif degerlere gére anlamli
olarak diigik bulunmus ve kognitif disfonksiyon gelistigini gostermistir.
Belirlenen postoperatif 24. saat POKD goriilme oram1  %43,8 olarak
hesaplanmistir. Bu sonuglar literatiirdeki ¢alismalarin sonuglariyla benzerlik

gostermektedir.

32



Yapilan caligmalarda ortopedik cerrahi uygulanan yash hasta grubunun
POKD ig¢in yiiksek risk altinda oldugu saptanmistir. Ortopedik cerrahi yapilan
hastalarda genel olarak POKD gelisimi %7-17 iken, kal¢a kirig1 operasyonu
yapilan hastalarda bu oran %28-50’ye kadar ¢ikmaktadir (70). Kalca fraktiirii olan
100 hasta iizerinde yapilan bir calismada ise postoperatif 2. Giinde POKD
goriilme oran1 %32 olarak bulunmustur (7).

Literatiirde ileri yasin POKD i¢in en oOnemli risk faktérii oldugu
belirtilmektedir (68). Bir¢ok calismada yasli hastalarin POKD gelisimi agisindan
geng hastalara gore daha yiiksek riske sahip oldugu bildirilmistir (71,72). Yasla
beraber tipik olarak beyin kan akiminin azalmasi, ndronal kayip, norotransmitter
konsantrasyon degisimleri POKD gelisimi i¢in risk olusturmaktadir (73). Laalou
ve arkadaglari POKD patogenezi ile ilgili yazdiklar1 derlemede postoperatif 1.
haftada POKD insidansinin 60-69 yas araliginda %23, 70 yas ve lizeri hastalarda
%29 oldugunu ve yasin énemli bir risk faktorii oldugunu belirtmistir (68). Salazar
ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada spinal anestezi ile diz protezi yapilan 65 yas
ve tlizeri 150 hastada postoperatif 4. Giinde POKD sikliginin %12 civarinda
oldugu hesaplanmistir (74). Yine 65 yas ve lizeri 225 non-kardiak cerrahi
gecirecek hastanin dahil edildigi bir calismada postoperatif 1. giin POKD goriilme
sikligi %13 olarak bulunmustur (68). Literatiirde ISPOCDI1 c¢alismasi olarak
gecen non-kardiak cerrahi gegirecek 60 yas ve lizeri 1218 hastanin dahil edildigi
calismada POKD insidans1 %25,8 olarak tespit edilmistir (75).

Bu calismada yas ile POKD gelisimi arasindaki iliskiyi degerlendirmek
icin, MMT skorunda 4 puan ve lizeri gerileme olan hastalar ile 4 puandan az
gerileme olan veya hi¢ gerileme olmayan hastalarin yas ortalamasi karsilagtirilmis
ve anlamhi fark oldugu saptanmistir. Operasyon sonrasi 24. saatte POKD
gelismeyen grupta yas ortalamasi 50.6+21.9 hesaplanirken, POKD gelisen grupta
yas ortalamasinin 79.0+£10.0 oldugu gozlenmistir.

Literatiirdeki bulgular ASA risk smiflamasimin da kognitif fonksiyonlar
tizerine etkili oldugunu gostermektedir. 75 yas {lizeri major abdominal cerrahi
geciren 118 hasta ile yapilan ¢alismada 28 hastada (%24) postoperatif deliryum
gelistigi gozlenmistir. Bu ¢alismada, ASA 3-4 grubu risk faktorlerinden biri
olarak belirlenmistir (76). Bu ¢alismada da POKD gelismeyen gruptaki hastalarin
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%80.6’smin ASA1-2, %19.4’linlin ASA3 skoru oldugu gozlenmistir. POKD
gelisen grupta ise, %46.4 hasta ASA1-2 iken, hastalarin %53.6’s1 ASA3 skoruna
sahip oldugu saptanmistir. Bu c¢alismada literatiire benzer sekilde yliksek ASA
skorunun POKD gelisimi ile iliskili oldugu bulunmustur.

ASA skorunu degerlendirmede kullanilan en 6nemli faktdrlerden biri olan
yandas hastalik varliginin da POKD gelisimi agisindan risk faktorii oldugunu
bildiren ¢alismalar mevcuttur (31). Literatiire baktigimizda erken postoperatif
donemde kognitif fonksiyonlarin diizelmesi diabetik hastalarda daha kotidiir.
Temel olarak hiz bagimli kognitif fonksiyonlarin etkilendigi goriilmektedir (77).
Hipertansif hastalarda ise otoregiilasyon bozuldugu i¢in intraoperatif ortalama
arteryel kan basinci diisiisii POKD riskini arttirmaktadir (78). Literatiirde diyabet
ve HT disinda, KAH, KKY ve solunum sistemi hastaliklarinin da POKD ye neden
olabilecegini bildiren yayinlar mevcuttur (37).

Bu calismada da literatiire benzer sekilde POKD gelismesi ve ek hastalik
varlig1 arasinda anlamli iligki oldugu saptanmustir. Yandas hastaliklar alt gruplara
ayrilarak tek tek degerlendirildiginde ise HT ve KAH varliginin POKD gelisimi
icin artmus riske neden oldugu saptanmistir. Bu iliski DM, KOAH ve KKY varligi
olan hastalarda saptanmamistir. Yandas hastaliklar ile POKD gelisimi arasindaki
iliskinin, hastaligin sistemik etkilerinin diizeyine ve siiresine bagli olarak
degisebilecegini diisiinmekteyiz.

Hastalarin  operasyon oOncesi donemde hastanede yatis siiresini
uzatabilecek faktorlerin basinda gelen yandas hastalik varligr ve yiiksek ASA
skoru da g6z oniinde bulundurularak, bu ¢alismada preoperatif hastanede yatis
siiresinin POKD gelisimi iizerine etkisi arastirllmistir. POKD gelisen hastalarda
preoperatif hastanede yatis siiresinin POKD gelismeyen hastalara gore, yandas
hastalik varligr ve yiliksek ASA skoru faktorlerinden bagimsiz olarak, anlamli
derecede uzun oldugu saptanmistir.

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin preoperatif donemde ortalama
hastanede yatis siiresi 6.6+4.3 giin olarak hesaplanmistir. POKD gelismeyen
hastalarin preoperatif hastanede yatis siiresinin ortalama 4.9+3.5 giin ve POKD
gelisen hastalarin preoperatif hastanede yatis siiresinin ise ortalama 8.8+4.2 giin

oldugu izlenmistir. Bu gruplarin preoperatif hastanede yatis siiresi ortalamalari
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arasinda POKD gelismesi acisindan istatistiksel olarak anlamli iligki oldugu
saptanmistir. Ayrica yapilan korelasyon testleri ile preoperatif hastanede yatig
siiresi ile postoperatift MMT toplam skoru arasinda giiglii negatif anlamli
korelasyon oldugu da tespit edilmistir.

Literatiirde operasyon Oncesi hastanede yatis siiresinin POKD iizerine
etkisini arastiran calisma sayisi sinirlt olup, 54 hastanin katilimiyla yapilan bir
calismada preoperatif bekleme siiresinin ortalama 14 saatten, 32 saate uzamasinin
bile postoperatif donemde deliryum gelismesine neden olabilecegi saptanmistir
(79). Kalga kirig1 nedeni ile operasyon geciren ileri yas hastalarda yapilan baska
bir calisma sonucunda preoperatif hastanede yatis sliresinin uzamasinin,
postoperatif hastanede kalis siliresini arttirarak, POKD gelisimine neden
olabilecegi vurgulanmistir (7).

Hastalarin operasyon oncesi donemde hastanede yatis sliresinin uzamasina
neden olabilecek faktdrler arasinda operasyon icin gerekli malzeme temini ve
sterilizasyonu, ek hastaliklara yonelik istenen laboratuar ve goriintiilleme
tetkikleri, konsiiltasyonlarin istenmesi, tedavilerin diizenlenmesi ve operasyon
giinii belirlemedeki hekim kaynakl faktorler gibi bir¢cok sebep sayilabilir. Bu gibi
sebeplere bagl olarak hastanede preoperatif yatis siiresinin uzamasi, kalca kirigi
nedeni ile gelisen immobilizasyon siiresinin uzamasina ve immobilizasyona bagli
komplikasyon riskinin artmasina neden olabilir. Uzamis immobilizasyona bagl
derin ven trombozu, pulmoner mikroemboli, atelektazi gibi hipoksi ile
sonuglanabilecek durumlar ve gastrointestinal aligkanliklarin degismesi nedeni ile
beslenme ve hidrasyonun azalmis olmas1 da POKD ile sonuglanabilir. Operasyon
zamaninda gecikmeye neden olan bu sebeplerin ¢cogu gerekli 6zen gosterildigi
takdirde hizli bir sekilde sonuglandirilarak, gereksiz zaman kaybma neden
olmayacak nitelikte engellerdir.

POKD gelisiminde rol alan 6nemli risk faktorlerinin bir¢ogu, hasta
kaynakli ve degistirilemeyen faktorlerdir. Ozellikle ileri yastaki, ek hastalig1 olan,
ASA skoru yiiksek hastalar POKD gelisimi agisindan yiiksek riske sahiptirler.
Ustelik bu hastalarda POKD’nun postoperatif 3. Ayda dahi %14 oraninda devam
ettigi bilinmektedir (66). Preoperatif donemde hastanede kalig siiresinin uzamasi,

diger faktorlerden bagimsiz olarak POKD gelisimi iizerine etkili oldugu i¢in, bu
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hastalarda operasyona hazirlik asamasindaki zaman kaybini en aza indirmek
gerekmektedir.

POKD klinikte hafiza kaybi, psikomotor dengesizlik, demans, depresyon,
ince motor fonksiyonda zorluk ve iist diizey kognitif fonksiyonlarda bozulma
seklinde gozlenir (4,64-68). Postoperatif donemde POKD gelismesi hastalarin
yasam kalitesini etkileyebilmekte ve iyilesme siirecini uzatabilmektedir. Ayrica
yapilan caligmalarda hastalarda POKD gelisiminin cerrahi sonrasi ilk bir yil
icindeki Oliim riskini arttirdigi da saptanmistir (80). Erken POKD gelismesi
hastanede kalis siiresinin uzamasi ve artmig mortalite ve morbidite oranlariyla
iligkili bulunmustur (81). Bu nedenle 6zellikle risk altindaki hastalarda gerek
preoperatif kognitif fonksiyon degerlendirilmesi yapilarak, gerekse Onlenebilir
risk faktorleri en aza indirilerek POKD gelisimi i¢in 6nlem alinmasi saglanabilir.

Hastalarin demografik 6zellikleri ile postoperatif kognitif disfonksiyon
gelisimi arasindaki iliski degerlendirildiginde ise, cinsiyet ile POKD arasindaki
iliski acgisindan farkli sonuglara rastlanmaktadir. POKD baz1 ¢alismalarda kadin
cinsiyet, bazi calismalarda erkek cinsiyet ile iliskili bulunmusken, baz
caligsmalarda cinsiyet ile iligkisinin olmadig1 saptanmistir (7,82,83). Bu calismada
ise cinsiyet ile POKD gelisimi arasinda anlamli iligki olmadig1 gozlenmistir.

Egitimi olmayan veya herhangi bir iste aktif olarak ¢aligmayan hastalarda,
herhangi bir diizeyde egitim almis veya aktif olarak calismay siirdiiren hastalara
gore, POKD sikliginda anlamli bir artis oldugunu tespit ettik. Bu ¢alismanin
sonucuyla uyumlu olarak, yapilan farkli ¢alismalarda da egitim seviyesindeki
artisgin, postoperatif MMT o6l¢iimlerindeki artig ile korele oldugu saptanmistir
(84).

Preoperatif kognitif bozuklugu olan ve fonksiyonel durumu kétii olan
hastalar POKD gelisimi agisindan yiiksek riskli oldugu bilinmektedir (31). Bu
calismada hastalara hastaneye yattiklart giin uygulanan MMT toplam skoru
26.42+1.95 olarak saptanmistir. Yatis MMT skoru POKD gelismeyen grupta
26.67+£22.17, POKD gelisen grupta 26.11+1.62 olarak hesaplanmis ve iki grup
arasinda anlamlhi fark olmadigi gozlenmistir. Bu nedenle bu calismaya dahil
edilen hastalarda gelisen POKDc‘a, preoperatif donemdeki biligsel durumun

etkisinin olmadigini diisiinmekteyiz.
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Bitsch ve arkadaslarinin kalca kirigi nedeni ile opere olan 100 hastada
yaptig1 ¢alismada hastalarin %32 sinde onemli diizeyde postoperatif kognitif
bozukluk go6zlenmis, bu bozulmanin yas faktoriiniin yani sira postoperatif
hematokrit (Htc) diisiikliigli ve perioperatif transfiizyon miktari ile iliskili oldugu
saptanmistir (7). Bu c¢alismada postoperatif Htc diizeyi ile MMT iligkisini
degerlendirmek i¢in 6l¢iilen Htc degerlerini, %30’dan fazla ve %30’dan az olanlar
seklinde hastalar1 iki gruba ayirdigimizda, postoperatif MMT olgiimlerinde
anlaml fark saptanmustir.

Operasyon sonrast donemde Htc dusiikliigii ile iliskili olarak, operasyon
sirasindaki kanama miktarinin fazlaliginda da POKD sikliginda artis gozlenmistir.
Spinal anestezi altinda total kalca replasmani operasyonu gegiren 65 yas tlizeri 205
hasta tlizerinde yapilan bir caligmada 56 hastada (%27,3) postoperatif 1. haftada
POKD gelistigi gozlenmistir. Bu hastalarda POKD gelismesinin; intraoperatif
kanama miktarinin fazla olmasina ve daha fazla kan transfiizyonu uygulanmasina
bagli oldugu bildirilmistir (39).

Her ne kadar operasyon sirasindaki kanama miktar1 ve postoperatif Htc
degeri ile iliskili gibi goriinse de, bu ¢alismada operasyon sliresince transfiizyonu
yapilan toplam eritrosit siispansiyonu, kristalloid ve kolloid miktar1 ile POKD
gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki varlig1 saptanamamustir.
Intraoperatif verilecek olan ERT ve transfiizyon sivisi tercihinde, hastanin
preoperatif Htc degeri ve ek hastaliklarinin da gbz 6niinde bulundurularak se¢im
yapilmasinin, birbiriyle iliskili oldugu diisiiniilen bu faktorler ile POKD gelisimi
acisindan farkli sonuglar elde edilmesine neden oldugunu diistinmekteyiz.

Intraoperatif hipotansiyon ve hipoksinin POKD gelisimi i¢in énemli risk
faktorleri oldugu disiliniilmektedir (85). Yashh hastalarda intraoperatif
serebrovaskiiler oto regiilasyonun daha az etkin oldugu ve beyinin hipotansiyon
gibi sistemik olaylara kars1 daha savunmasiz oldugu bilinmektedir. Burkhart ve
arkadaslarinin yaptig1 18-40 yas aras1 50 hastanin, 65 yas lizeri 77 hastanin dahil
edildigi calismada transkraniyal doppler ile intraoperatif serebral perfiizyon
monitorizasyonu yapilmig, serebral oksijenizasyon near-infrared spektroskop
kullanilarak doku oksijen indeksi ile degerlendirilmistir. 65 yas iizeri hastalarda

otoregiilasyonun daha az etkili oldugu saptanirken, doku oksijenizasyon
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indeksinin kan akim hizi ve ortalama arter basinci artisi ile arttifi gosterilmistir
(86).

Bu calismada anlamli hipoksi goézlenmedigi i¢in, POKD gelisimi ile
hipoksi arasindaki iliskiyi degerlendirme acisindan karsilastirma yapilamamaistir.
Operasyon sirasinda hastalarda hipotansiyon gelisimi ile POKD gelisimi arasinda
ise istatistiksel olarak anlamli iliski varlig1 saptanamamaistir. Bunun nedeni olarak
sistolik kan basincindaki %20’nin iizerindeki tiim diisiislerin hipotansiyon olarak
kabul edilmesi sonucu hastalarin birgogunda derin ve uzun siireli hipotansiyon
gelismedigi, bunun da POKD sonuglar1 iizerine daha iyi bir etki sagladigini
diisiinmekteyiz. Bu caligmaya benzer sekilde ISPOCD1 ¢alismasinda da hipoksi
ve hipotansiyon donemleri ile POKD gelisimi arasinda anlamli istatistiksel
korelasyon saptanmamustir (75).

Bu bulgularin yani1 sira bu calismada efedrin uygulamasi ile POKD
gelisimi arasinda anlamli iliski oldugu saptanmistir. Literatiirde efedrin
uygulamasina iligkin bir ¢alisma bulunmamasi ile birlikte biz de bu sonucun
efedrin uygulamasi ile degil, derin hipotansiyon gelismesi ile iligkili oldugunu
diisiinmekteyiz. Bu ¢aligmada sistolik kan basincindaki %20°nin {izerindeki tiim
diisiisleri hipotansiyon olarak kabul etmemize ragmen, efedrin tedavisi sadece
derin hipotansiyon gelisen hastalara uygulanmistir. Bu nedenle operasyon
sirasinda gelisen derin hipotansiyonun POKD gelisimi ile iliskili oldugunu
diisiinmekteyiz.

Operasyon siiresinin uzun olmasinin da POKD insidansinda artiga neden
oldugunu bildiren calismalar mevcuttur (87). Ozellikle ileri yas, yiiksek ASA
skoru ve uzun operasyon siiresinin POKD gelisimi i¢in onemli risk faktorleri
oldugu bildirilmektedir (39). Bu calismada da POKD gelisen grupta toplam
operasyon siiresinin POKD gelismeyen gruba gore anlamli olarak uzun oldugu
saptanmuigtir.

Preoperatif donemdeki elektrolit anormalliklerinin de POKD gelisimi
tizerine etkili oldugu disiiniilmektedir (88). Bu calismada glukoz ve kreatinin
disindaki tiim elektrolit diizeylerinin normal sinirlarda oldugu tespit edilmistir. 64
hastanin 9’unda glukoz ve 9’unda kreatinin seviyesinde anlaml yiikseklik oldugu

bulunmustur. Fakat preoperatif donemdeki glukoz ve kreatinindeki bu artisin
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POKD gelisimi ile iligkisi saptanmamistir. Bu ¢alismadaki glukoz ve kreatinin
degerlerindeki artisin uzun siireli olmamasi ve ¢ok yliksek degerlere ulasmamasi
nedeni ile POKD gelisimine etkili olmadigini diisiinmekteyiz.

Serebral kolinerjik etkinin kognitif fonksiyonda anahtar role sahiptir.
Santral kolinerjik eksikligin yasla iligkili kognitif bozuklukla iligkili oldugu ve
antikolinerjik ilaglarin kognitif disfonksiyona neden olabilecegi gosterilmistir.
Antikolinerjik ilaglar (atropin) veya antikolinerjik oOzellik gosteren ilaclarin
(benzodiazepin) kullanimi ile ameliyat sonrasi goriilen kognitif fonksiyonlarda
bozulmalara neden oldugu bildirilmistir (89,90).

Bu c¢alismada da bradikardi tedavisi i¢in atropin ve sedasyon amacli
midazolam kullanilmistir. Fakat hem atropin, hem de midazolam uygulanmasi ile
POKD gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski varligi saptanmamuistir.
Bunun nedeninin atropin ve midazolamin, yiiksek olmayan dozlarda ve hastalarin
birgogunda doz tekrarlanmasina gerek duyulmadan uygulanmasindan
kaynaklandigin1 diisiinmekteyiz. Ayrica atropin uygulanan hasta sayis1 az oldugu
icin, POKD gelisimi agisindan istatistisel olarak anlamli sonu¢ elde edilmemis
olabilecegini diisiinmekteyiz.

Bu calismanin simirlayict faktorlerinden biri, hasta sayismin  diisiik
olmasindan dolay1, istatistiksel olarak anlamli fark saptama giiciiniin diisiik
olmasidir. Diger bir sinirlayic1 faktér ise postoperatif kognitif fonksiyonu
degerlendirme siiremizin kisa olmasidir. Bu hastalarin postoperatif donemde daha
uzun siire takip edilerek kognitif fonksiyonlarinin degerlendirilmesi, risk

faktoriine sahip hastalarda uzun donem sonuglar i¢in daha saglikli bilgi verecektir.
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6. SONUC

Kalga kirig1 nedeni ile rejyonel anestezi altinda total kalca replasmani
cerrahisi gegirecek hastalarda, preoperatif hospitalizasyon siiresinin erken POKD
gelisimi iizerine etkisi ve risk faktorlerinin arastirildigi bu calismada, POKD
goriilme siklig1 %43,8 olarak tespit edilmistir. POKD gelisen ve gelismeyen hasta
gruplar1 preoperatif hastanede yatis siiresi agisindan degerlendirildiginde, POKD
gelisen hastalarin toplam hastanede yatis siiresinin gelismeyenlere gére daha uzun
oldugu saptanmistir. Bunun yani sira POKD gelisiminin hastanede yatis siiresini
etkileyebilecek ileri yas, ek hastalik varligi ve ASA skoru gibi faktorlerin yan
sira, operasyon siiresi, intraoperatif kanama miktar1 ve postoperatif hematokrit
disiikliigii gibi faktorlerden de etkilendigi goriilmiistiir. Bu bilgiler 1s1ginda
Ozellikle kanama miktarinin fazla olmasi beklenen, uzun siireli cerrahi gegirecek
yagl hastalar basta olmak {izere preoperatif yatis siiresi uzamis tiim hastalarda,
kognitif fonksiyonlarin takip edilmesi gerekliligi unutulmamalidir. Bu ¢alismada
uzamis preoperatif yatis siiresinin erken POKD’a sebep olabilecegi sonucuna
vartlmigtir. Preoperatif hospitalizasyon siiresinin uzamasinin, erken POKD

gelisimi i¢in risk faktorii olabilecegini diistinmekteyiz.
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7.0ZET

Amac: Bu prospektif, gézlemsel ¢calismanin amaci kalga kirigi nedeni ile rejyonel
anestezi altinda total kalga replasmani cerrahisi gegirecek hastalarda, preoperatif
hospitalizasyon siiresinin erken POKD gelisimi {izerine etkisi ve risk faktorlerini
arastirmaktir.

Gerec ve Yontem: izmir Bozyaka Egitim Arastirma Hastanesi etik kurul onayi
alindiktan sonra Kasim 2013-Eyliil 2014 tarihleri arasinda merkez ameliyathanede
sementsiz total kalga replasmani cerrahisi yapilmasi planlanan hastalara
uygulanan MMT skorlar1 degerlendirildi. Calismaya 18 yas iistiinde, ASA fiziksel
durum skoruna gére ASA 1, 2 ve 3 grubunda olan, ¢alisma protokoliinii kabul
eden hastalar ¢calismaya dahil edildi. Tiirk¢e bilmeyenler, kanser hastaligi, steroid
kullanimi, MSS hastalig1 olanlar, gebeler, bilinen néropsikiyatrik hastaligi olanlar,
kooperasyon kurulamayan, madde bagimliligi olan hastalar, ciddi organ
yetmezligi, yogun bakim gereksinimi olanlar, rejyonel anesteziye
kontrendikasyonu olan hastalar c¢alismaya dahil edilmedi. MMT skorlari
hastaneye yatista, operasyondan 1 giin once ve operasyondan 24 saat sonra
degerlendirildi. Parametrik degerler ortalama, standart sapma olarak, non-
parametrik degerler say1 ve ylizde veya medyan ve min-max deger olarak
bildirildi. Analizler i¢in %95 giiven aralifinda anlamlilik seviyesi p< 0,05 olarak
tayin edildi.

Bulgular: Tim hastalarin POKD insidanst %43,8 bulundu. POKD gelisen
hastalarin preoperatif hospitalizasyon siiresinin (8.3+4.2 giin), gelismeyenlere
gore (5.4+3.9 giin) anlamli derecede uzun oldugu saptandi (p<0,001). ileri yas
(p<0,001), yiiksek ASA skoru (p=0,004), ek hastalik varlig1 (p=0,025), operasyon
stiresinin uzunlugu (p=0,018), postoperatif hematokrit degeri diisiikligi (p=0,014)
POKD gelisimini etkileyen diger faktorler olarak tespit edildi.

Sonug¢: Bu ¢alismada erken POKD gelisen hastalarda preoperatif hospitalizasyon
siiresinin POKD gelismeyenlere gore daha uzun oldugu saptanmis, uzamis
preoperatif hospitalizasyon siiresinin erken POKD sikliginda artisa neden oldugu

sonucuna varilmistir.
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8.ABSTRACT

Purpose: The aim of this prospective, observational study is to investigate the effect
of preoperative hospitalization duration on early POCD development in patients who

have had total hip replacement surgery for hip fracture under regional anesthesia.

Material and Methods: After obtained ethical committee approval from Izmir
Bozyaka Training and Research Hospital ethical committee, MMT scores of patients
who planned to underwent total hip replacement surgery without cement in main
operating room between November 2013 and September 2014 is evaluated. Aged
over 18, patients in the group of ASA score 1, 2 and 3 according to ASA physical
status score and patients who accepted to participate in the study were included.
Patients who do not know Turkish, with cancer disease, steroid use, with Central
Nervous System disease, pregnant, with neuropsychiatric disease, uncooperative
patients, patients with substance abuse, severe organ failure, intensive care needs and
patients with contraindications to regional anesthesia were excluded from the study.
MMT scores were evaluated at the time of hospital administration, 1 day before and
24 hours after from the operation. Parametric values were reported as average and
standard deviation and non-parametric values were reported as number, percents or
median and min-max values. A p< 0.05 value was accepted as significant in 95%

confidential interval for all statistical analyses.

Results: POCD incidence was detected 43,8% for all patients. Preoperative
hospitalization duration was significantly longer in patients with POCD (8.3+4.2
days) then patient without POCD (5.4+£3.9 days)(p<0,001). Advanced aged
(p<0,001), high ASA score (p=0,004), presence of comorbid disease (p=0,025),
duration of operation (p=0,018), decreased post operative hematocrit levels

(p=0,014) were detected as factors that effect the development of POCD.

Conclusions: In this study, we detected that preoperative hospitalization duration

was longer in patients who developed early POCD compared with patients who did
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not developed POCD. We concluded that prolonged preoperative hospitalization

time may increase POCD incidence.
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