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OZET

Bahar SAY, Alt Ekstremite Cerrahisinde Turnike Uygulamasinin Optik Sinir
Kilifi Capr ve Serebral Oksijenizasyon Uzerine Etkisinin Degerlendirilmesi,
Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali, Tipta Uzmanhk Tezi, Zonguldak, 2021.

Amag: Calismamizda alt ekstremite cerrahisinde turnike uygulamasinin optik sinir
kilif cap1 (OSKC) ve serebral oksijenizasyon lizerine etkisini arastirmay1 amacladik.
Gerec ve Yontem: Genel anestezi altinda turnike uygulanarak alt ekstremite cerrahisi
gecirecek 18 yas tizeri, ASA I-II risk grubu 43 hasta ¢alismaya dahil edildi. Rutin
hemodinamik monitdrizasyona ilaveten near infrared spektroskopi monitdrizasyonu
ile serebral oksijen saturasyonlar1 (rSO2) Ol¢iildii. Bilateral bazal OSKC’leri
ultrasonografi ile Ol¢iildii. Rutin anestezi indiiksiyonu sonrasi idame sevofluran ve
remifentanil ile saglandi. Cerrahiye baglamadan 6nce turnike 300 mmHg basingta
sisirildi. Intraoperatif monitdrize edilen parametreler ve OSKC 6l¢iimleri diizenli
araliklarla kaydedildi. Turnike siiresi kaydedildi. Tiim hastalarin monitdrize edilen
verileri zaman araliklarina gore degerlendirildi. Hastalara ayrica pre ve postoperatif
standardize mini mental test (SMMT) uygulandi. Hastalar OSKC’lerine gore (=5 mm
ve <5Smm) ve dykiilerinde hipertansiyon (HT) olup olmamasina gére gruplara ayrilarak
SO, end-tidal karbon dioksit (EtCOy), turnike stiresi, SMMT skorlar1 agisindan
karsilastirildi.

Bulgular: Calismamizda hastalarin tiim zamanlarda kalp atim hizi ve ortalama
arteriyel basing (OAB) degerleri indiiksiyon Oncesine gore diisik bulundu
(p<0,001).Turnike sisirildikten sonra olgiillen OAB degerleri, turnike uygulamasi
oncesine gore yiiksek saptandi (p<0,05). Turnike indirilmesini takiben OAB
degerlerinde diistis goriildi (p<0,001). Turnike indirildikten 5 ve 15 dk sonra Slgiilen
EtCO> ve OSKC degerlerinin, indirilmeden 6nceki degerlerine gore yiiksek oldugu
saptand1 (p<0,001). Hastalarin intraoperatif tiim OSKC degerleri indiiksiyon dncesi
degerlere gore yiiksek bulundu (p<0,001). Turnike indirildikten sonraki bilateral rSO»
degerlerinin; indiiksiyon Oncesi, turnike sisirilmeden ve indirilmeden Onceki
degerlerine gore yiiksek oldugu saptandi (p<0,05). Turnike indirildikten 5 dk. sonra
(T9) OSKC>5 mm olan grupta OSKC<5 mm gruba gore EtCO> degerleri ve turnike



stiresi yiiksek bulundu (p<0,05). OSKC<5 mm olan grubun postoperatif 1. ay SMMT
skorunun preoperatif ve postoperatif 1.giinden yiiksek oldugu goriildii (p<0,05).
Hipertansiyonu olan hastalarin HT’si olmayanlara gore bazal OAB degerleri yiiksek;
T9’da sag rSO> ve OAB degerleri diisilk, OSKC degerleri ise yiiksek bulundu
(p<0,05). T9’da EtCO; ile hem OSKC hem de sag/sol rSO> degerleri arasinda orta
diizeyde, pozitif yonde ve anlamli bir iliski oldugu saptandi (p<0,05) T9’daki OSKC
ve turnike siiresi arasinda orta diizeyde, pozitif yonde ve anlamli bir iliski oldugu
saptandi (p:0,038).

Sonug¢: Alt ekstremite cerrahisinde turnike uygulamasinin OSKC ve serebral
oksijenizasyon lizerine etkisini degerlendirdigimiz ¢alismamizda turnike indirilmesi
ile OSKC ve rSO2 degerlerinde anlamli artis oldugu, bu artislarin EtCO2 degeri ve
turnike siiresinin uzunlugu ile iliskili oldugu goézlendi. Turnike indirilmesini takiben
HT oOykiisii olan hastalarda OAB ve rSO> degerlerinin daha diisiik ve OSKC
degerlerinin ise daha yiiksek oldugu saptandi. Turnike uygulamasina bagl kognitif
disfonksiyon diisiindiirecek SMMT skor diislisii saptanmadi. Turnike kullanilan
cerrahilerde turnike siiresinin kisa tutulmasi, turnike indirildikten sonra EtCO;
yiikselmesinin 6nlenmesi, serebral oksijenizasyon ve OSKC takibi ile gelisebilecek

olas1 komplikasyonlarin 6niine gegilebilecegini diisiiniiyoruz.

Anahtar Kelimeler: Turnike, Optik Sinir Kilif Capi, Serebral Oksijenizasyon
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SUMMARY

Bahar SAY, The Effect of Tourniquet Application on Optic Nerve Sheath
Diameter and Cerebral Oxygenation During Lower Extremity Surgery,
Zonguldak Biilent Ecevit Faculty of Medicine, Department of Anesthesiology and
Reanimation, Medical Specialization Thesis, Zonguldak, 2021

Aim: This study aimed to investigate the effect of tourniquet application on optic nerve
sheath diameter (ONSD) and cerebral oxygenation during lower extremity surgery.
Materials and Methods: Forty-three ASA I-1I patients aged >18 years scheduled for
lower extremity surgery using tourniquet application under general anesthesia were
included in the study. Cerebral oxygen saturation (rSO2) was measured using near-
infrared spectroscopy in addition to routine hemodynamic monitoring. Bilateral basal
ONSDs were measured by ultrasonography. Anesthesia was maintained using
sevoflurane and remifentanil after routine anesthesia induction. Before initiating the
surgery, the tourniquet was inflated to a pressure of 300 mmHg. Intraoperatively
monitored parameters and ONSD measurements were recorded at regular intervals.
Tourniquet application time was recorded. All the monitored data of the patients were
evaluated according to the time intervals. Standardized mini-mental state examination
(MMSE) was also applied pre-and postoperatively to the patients. Patients were
divided into groups according to ONSD values (=5 mm and <5 mm) and medical
history of hypertension (HT). These groups were then compared in terms of rSO», end-
tidal carbon dioxide (EtCOz), tourniquet duration, and MMSE scores.

Results: The heart rate and mean arterial pressure (MAP) values of the patients at all
time intervals were found to be lower than those before anesthesia induction (p <
0.001). The MAP values, which were measured after tourniquet inflation, were higher
than those before tourniquet application (p < 0.05). However, a decrease in the MAP
values was observed after the tourniquet deflation (p < 0.001). It was found that the
EtCO; and ONSD values, which were measured 5 and 15 minutes after tourniquet
deflation, were higher than those before tourniquet deflation (p < 0.001). All
intraoperative ONSD values of the patients were higher than the pre-induction values
(p <0.001). The bilateral rSO; values after tourniquet deflation were higher than those

before anesthesia induction and before tourniquet inflation and deflation (p < 0.05). At
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5 minutes after tourniquet deflation (T9), EtCO; values and tourniquet time were
higher in the ONSD >5 mm group compared with the ONSD <5 mm group (p < 0.05).
In the ONSD <5 mm group, the postoperative MMSE score at 1. month was higher
than that on preoperative and postoperative days 1 (p < 0.05). Basal MAP values of
the patients with HT were higher than those of the patients without HT. Additionally,
right sided rSO, and MAP values at T9 were low, and ONSD values at T9 were high
(p <0.05). There was a moderate, positive, and significant relationship between EtCO-
value at T9 and both ONSD and right/left rScO> values at T9 (p < 0.05). A moderate,
positive, and significant relationship was also found between ONSD and tourniquet
duration at T9 (p = 0.038).

Conclusion: This study evaluated the effect of tourniquet application on ONSD and
cerebral oxygenation during lower extremity surgery. It was observed that there was a
significant increase in ONSD and rSO, values with tourniquet deflation, and this
increase was associated with the EtCO, value and the length of tourniquet duration.
MAP and rSO; values following tourniquet removal in patients with a history of HT
were lower, but ONSD values were higher. There was no decrease in MMSE score
suggesting cognitive dysfunction due to tourniquet application. We believe that
possible complications in surgeries using tourniquet can be prevented by keeping the
tourniquet usage time short, preventing an increase in EtCO; after tourniquet deflation,

and providing sufficient monitoring for cerebral oxygenation and ONSD.

Key Words: Tourniquet, Optic Nerve Sheath Diameter, Cerebral Oxygenation
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1.GIRIS

Ortopedik ekstremite cerrahilerinde pnomatik turnikeler temiz bir cerrahi alan
sagladigi ve kan kaybini azalttigi icin ¢ok sik kullanilmaktadir. Turnike kullaniminin
avantajlarina ragmen turnikenin sisirilme ve indirilme fazlar sirasinda birgok
kardiyovaskuler, metabolik, serebral ve hemodinamik degisiklikler meydana
gelmektedir (1). Turnikenin indirilmesi ile kalp atim hizi (KAH) genellikle artar;
ortalama arteriyel basing (OAB) ve santral vendz basing diiser; parsiyel karbondioksit
basinci (P.CO»), end-tidal karbondioksit (EtCO») diizeyleri artar (2). Giiglii vazoaktif
ozelligi ile P.CO, serebral vazomotor tonusun diizenlenmesinde 6nemli bir role
sahiptir. Parsiyel karbondioksit basinci artis1 ile serebral vazodilatasyon gelisirken
intrakranial basingta (IKB) artma goriiliir (3). Intraventrikiiler cihazlar IKB
monitdrizasyonu i¢in altin standart olsa da bu teknikler pahalidir, her zaman
uygulayabilecek beyin cerrahina ulasilamayabilecegi i¢in kullanmigh degildirler.
Enfeksiyon ve kanama gibi komplikasyonlar1 vardir. Optik sinir kilif ¢ap1 (OSKC)
ultrasonografisi ile noninvaziv olarak intrakranial basing oOlgiilebilir. Optik sinir,
merkezi sinir sisteminin bir parcasidir ve beyin omurilik sivist ile cevrilidir.
Intrakranial basingtaki degisiklikler subaraknoid alana ve dzelikle de retrobulber alana
yansir. Basing artist OSK(C’de artisa neden olur. Bu nedenle OSKC olgiimii
intrakranial basing artigini saptamada etkili bir yontemdir (4).

Turnike indirilmesini takiben meydana gelen hipotansiyona sekonder serebral
hipoperfiizyon postoperatif biligsel disfonksiyona neden olabilir (5). Near-infrared
spektroskopi (NIRS), serebral dokulardaki oksijenize ve deoksijenize hemoglobin
arasindaki yiizdeyi ifade ederek serebral dengeyi yansitan noninvaziv, stirekli bir
monitdrizasyon aracidir. Bu yonii ile NIRS anestezi altindaki hastalarda serebral
hipoperfiizyon gibi istenmeyen norolojik durumlardan kaginmak i¢in kullanilabilecek
bir trend monitoriidiir (6, 7).

Calismamizda turnike sisirilmesi ve indirilmesi sonrasi rejyonal serebral
oksijen satiirasyonu (rSO2) ve optik sinir kilifi ¢ap1 6l¢iimlerinde meydana gelebilecek
degisimleri gosteritken bu degiskenler arasindaki olast korelasyonu saptamayi
amagladik. Turnike indirilmesini takiben artan EtCO, diizeyi ile orantili olarak OSKC

ve SOz degerlerinde bir artis olacagimi ve bunlardaki degisimlerin postoperatif



kognitif fonksiyonlara da etki edebilecegini diisiinerek bu parametrelerdeki
degisimlerin postoperatif kognitif fonksiyonlara etkisini arastirmayi da ikincil bir

hedef olarak belirledik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Ortopedik Alt Ekstremite Cerrahisi

Ortopedik cerrahiler acil ve elektif endikasyonlarla olduk¢a yaygin bir sekilde
gerceklestirilir. Alt ekstremite cerrahilerinde genel veya rejyonal anestezi gilivenle
tercih edilebilir. Cerrahi girisimin yeri, siiresi, pozisyonu ve operasyon sonrasi
pozisyona bagli gelisebilecek olasi komplikasyonlar géz Oniine alinarak hangi

yontemin tercih edilecegine karar verilir (2).

2.2. Pnomatik Turnikeler

Ortopedik girisimlerde pnomatik turnike sik kullanilan bir enstrumandir.
Turnike kafinin altinda kalan dokulara basing uygulanarak distale olan kan akimi
durdurulur. Kansiz bir cerrahi alan saglayarak islemin daha kolay, kisa siirede
yapilmasi ve ameliyat siiresinin kisalmasi, kan kaybinin azalmasi ile transfiizyon
ihtiyacinin sinirlanmast turnike uygulamasinin sik tercih edilmesini saglayan
avantajlaridir (2). Uygun mangon boyutu secilmesi ve turnike uygulanan ekstremiteye
ped uygulamalart ile lokal doku hasarinin azaltilmasi saglanabilir. Maksimum turnike
stiresi tam olarak tanimlanmamakla birlikte genellikle 2 saat giivenli bir siire olarak
kabul edilir. Sisirme basinci, {ist ekstremitede sistolik basingtan maksimum 100
mmHg, alt ekstremitede ise maksimum 150 mmHg daha yiiksek olabilir (8).

Turnike uygulanmasi sirasinda ve sonrasinda bu basinca bagl olarak agri,
hemodinamik degisiklikler, metabolik degisiklikler, tromboemboli, pulmoner emboli
gibi komplikasyonlar goriilebilmektedir (2).

Alt ekstremite cerrahilerinde turnike uygulamasi ile yaklasik 500 ile 1000
ml’lik kan sistemik dolasima katilir ve bu durum kan basincinin yiikselmesine neden
olur, buna turnikenin indiikledigi hipertansiyon denir (2, 9). Sistemik dolagima katilan
bu kan miktar1 sol ventrikiiler disfonksiyonu olan hastalarda iyi tolere edilemeyen
santral ven0z basing ve arteriyel kan basinci artisina yol agabilir. Turnikenin

indirilmesi ile santral vendz basing ve sistemik arteriyel basingta azalma meydana gelir



(2). OAB’ deki azalmanin nedenlerinin postiskemik reaktif vazodilatasyon ve iskemik
alandan sistemik dolagima katilan metabolitler oldugu belirtilmistir (10).

Turnike sonrasi gelisen agri, 6dem, zayiflik, sertlik ve dizesteziyle seyreden
klinik tablo ‘post-turnike sendromu’ olarak bilinmektedir (11).

Pnomatik turnike uygulamasina bagli meydana gelen noromuskiiler hasar,
basing artig1 ve dokunun gecirgenliginin bozulmasinin yani sira iskemi-reperfiizyon
hasar1 ile de yakindan iliskilidir (12). Iskemi-reperfiizyon hasarindan sitotoksik
ozellikleri ile serbest oksijen radikalleri sorumludur. Iskemi ile birlikte anaerob
metabolizma meydana gelir ve adenozintrifosfatin (ATP) yikimi hipoksantinin
birikmesine neden olur. Hipoksantin oksijenlenme olmadigi miiddet¢ce ksantine
donlisemez ve kas hiicreleri oksidatif fosforilasyondan anaerobik glikolize gecer.
Glikoz ve piriivat azalirken laktik asit liretimi artar. Oksijenasyonun saglanmasiyla
olusan ksantin oksidaz enzimi, hipoksantini ksantine donlstiiriir fakat bu degisim
esnasinda ¢ok sayida serbest oksijen radikalinin ortama salinmasina neden olur. Ortaya
c¢ikan bu serbest oksijen radikalleri nétrofil infiltrasyonuna ve endotelyal hasara neden
olarak, kapiller diizeyde kan akimin bozulmasina neden olur. Dolayisiyla oksijenasyon
tekrar saglansa dahi hiicre diizeyinde beslenme bozulur (13).

Alt ekstremite cerrahisinde daha fazla olmak iizere kullanilan turnikelere bagh
olarak kiigiik ve biiylik venoz emboliler tespit edilmistir (14). Total diz artroplastisi
sirasinda turnike sisirilmesi veya indirilmesi ardindan nadir masif pulmoner embolizm
ataklar1 gelistigi bildirilmistir (2).

Turnikenin indirilmesini takip eden siirede gecici olarak EtCO- degerinde artig
meydana gelebilir. Iskemik alandaki vendz kanin sistemik dolasima doniisii bu
yiikkselmeden sorumludur. Turnike indirildikten sonra EtCO; artisi nedeniyle kisa
stireli serebral arter kan akiminda artis oldugu belirtilmistir. EtCO>’deki bu ytlikselme
beyin kan voliimiinii arttirarak IKB’ de artis meydana getirebilir ve bu durum sekonder
beyin hasarima neden olabilir (15). Intrakranial patolojisi olan hastalarda sistemik kan
basincindaki diisiis serebral perflizyon basincini azaltarak iskemiye sekonder gecici

veya kalic1 norolojik hasara yol agabilir (16).



2.3. Intrakranial Basing

2.3.1. Beyin Anatomisi ve Fizyolojisi

Erigkin beyni yaklasik olarak 1400 gr agirliginda olup kafatasinin yaklasik
%80’1ini kaplar. Beynin 3 ana yapis1 serebral hemisferler, serebellum ve beyin sapidir.
Tentoryum serebrum ile beyin sapmi birbirinden ayirir. Herniyasyonun en sik
meydana geldigi alan da burasidir (17). Beyin bircok anatomik yap1 ve potansiyel
bosluklarla g¢evrilidir. En dista bulunan zar dura materdir ve kafatasi kemiklerinin
birlesim yerlerine sikica yapigmistir. Dura mater altinda gevsek bir tabaka olan
araknoid mater vardir. Araknoid mater duray1 vendz siniislerden deler ve bu noktalar
beyin omurilik sivis1 (BOS) ve kanin beyine agildigi yerlerdir. Araknoid mater
potansiyel subaraknoid materi olusturan pia matere gevsek baghidir. Subaraknoid
aralikta BOS dolasir ve erigkinlerde ortalama 150 ml kadardir. Giinliikk yaklagik 500
ml kadar BOS koroid pleksuslar araciligiyla tretilir. Beynin dolagimini saglayan
damarlar 6n, arka dolasimi meydana getirir ve atardamar, toplardamar sistemi olmak
tizere ikiye ayrilir (17).

Beyin, toplam viicut oksijenin %20’sini tiiketir. Serebral metabolizma hiz1
(cerebral metabolic rate: CMR), genellikle serebral oksijen metabolizma hizi
(CMRO:2) deyimi ile ifade edilir ve eriskinlerde yaklagik 3-3.8 mL/100 g/dk (50
mL/dk)’dir. CMRO., serebral korteksin gri cevherinde en fazladir ve genellikle
kortikal elektriksel aktivite ile paraleldir. Noronal hiicreler, primer enerji kaynagi
olarak normalde glukozu kullanir. Beyinde glukoz tiiketimi yaklasik 5 mg/100 g/dk
olup, %90’dan fazlasi aerobik olarak metabolize olur. Bu nedenle CMRO:2 normalde
glukoz tiikketimi ile paralellik gdsterir (18).

Serebral kan akimi1 (SKA) metabolik aktivite ile degisir. Erigkinlerde toplam
SKA ortalamas1 750 mL/dk’dir (kalp debisinin %15-20’si). Serebral kan akimini
Olemek i¢in ¢esitli yontemler mevcuttur. Bu yontemler pozitron emisyon tomografi,
xenon zenginlestirilmis bilgisayarli tomografi, tek foton emisyon bilgisayarl
tomografi ve bilgisayarli tomografi perfiizyon taramasidir. Bu yontemler SKA’nin
yatak basi izlenmesine elverisli degildir Indirekt dlgiimler SKA’nin yeterliligini ve

beyin dokusuna oksijen sunumunu klinik ortamlarda tahmin etmek i¢in kullanilir. Bu



yontemler: transkranial doppler ile Sl¢lim, intraserebral mikrodiyaliz, beyin dokusu
oksimetrisi ve esas olarak serebral venoz oksijen saturasyonunu yansitan NIRS tir (18).

Serebral perfiizyon basmci (SPB), OAB ile IKB veya santral vendz basing
(hangisi daha yiiksek ise) arasindaki farktir. Ortalama arter basincindaki 60-160 mmHg
arasindaki genis dalgalanmalara ragmen sabit bir serebral kan akimi serebral
otoregiilasyondan dolay1 saglanir. Bu limitlerin altinda veya iistiindeki degerlerde, SKA
serebral damarlardaki vazodilatasyon veya vazokonstriksiyona gore basinca bagiml
hale gelir. SKA kontroliinde OAB’1n yanisira bagka parametrelerde rol oynar ki PaCO»
bu degiskenlerin en 6nemlisidir. Bundan dolay1 hiper-hipoventilasyon SKA’daki azalma
artigta kritik rol oynar. Viicut 1si1s1 da SKA’y1 etkileyen bir diger parametredir. Viicut
1s1sindaki her 1 °C’lik diisiis SKA’da %6-7’lik diistise sebep olur (19).

2.3.2. Intrakranial Basin¢ Artisi

Intrakranyal basing dinamikleri Monro-Kellie doktrini ile aciklanmir. Beyin,
BOS ve kan hacimlerinin toplami kafatasi iginde sabit bir toplam hacim meydana getirir.
Bunlardan herhangi birindeki artig, digerlerindeki azalma ile dengelenmelidir. V hacim

olarak kabul edildiginde asagidaki esitlik Monro-Kellie doktrinini agiklar (17).

VBeyin + VBOS + VKan = Sabit

Intrakranial boslugun hacim olarak % 80’ini beyin, % 8-12’sini BOS % 6-8’ini
vendz kan, %?2-4’iinii arteriyel kan olusturur (20). Intrakranial yer kaplayici bir kitle
olustugunda once ventrikiil ve sisternalardaki BOS spinal bosluga dogru kayar. Bunun
ardindan oncelikle venoz kan kranium disina gonderilir. Bu sekilde gelisen kitleye alan
kazandirilir ve intrakranial basing artmaz. Kitle biiylimeye devam ettiginde
kompansatuar olarak yer degistirebilecek hacim kalmadig1 igin IKB artar (20) (Sekil
1). Ancak bir noktadan sonra kiiciik hacim artiglari, giderek artan oranlarda basing

artisina sebep olur (21) (Sekil 2).



Sekil 1. Kitle Etkisi
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Horizontal pozisyonda eriskinde IKB’nin normal degeri 5-15 mmHg iken

kiiciik ¢ocuklar i¢in 3-7 mmHg, term infantlar i¢in 1,5-6 mmHg’dir (20). Genel olarak

IKB’nin 20 mmHg iizerinde olmasi intrakranial hipertansiyon olarak tanimlanir.



IKB’nin 20-30 mmHg aras1 hafif, 30-40 mmHg aras1 orta, >40 mmHg olmas1 ciddi

hipertansiyon olarak tanimlanmistir (21, 22).

2.3.3. intrakranial Basin¢ Artisimin Klinigi

IKB artis1 durumunda serebral kan damarlari ve duramaterin gerilmesine bagl
olarak hastalar bas agris1 tariflemektedirler. Bu agr1 genelde vendz basincin
yiikselmesine neden olan valsalva manevralariyla (1kinma, 6ksiirme gibi hareketlerle)
ve ani postiir degisiklikleriyle artmaktadir. Beyin sapindaki kusma merkezinin
etkilenmesi sonucunda bulant1 ve kusma meydana gelir. Optik sinir kilifi kafa i¢indeki
subaraknoid araliga uzandigi i¢in artmis intrakranial basin¢ papilddeme neden
olmaktadir. Papilddem yoklugu IKB artisin1 ekarte ettirmez; ancak varliginda mutlaka

akla gelmelidir. IKB artis1 ilerledikce biling bozuklugu meydana gelir (23).

2.3.4. Intrakranial Basin¢ Monitérizasyonu

Invaziv IKB 6l¢iim yontemleri ile siirekli, gercek zamanli izlem saglansa da bu
yontemlerin kanama, enfeksiyon, yanlis bdlgeye yerlestirilme gibi birgcok
komplikasyonu bulunmaktadir (24). Noninvaziv IKB monitérizasyonu intrakranial bir
cihazin yerlestirilmesi ihtiyacin1 ortadan kaldirmakta ve invaziv tekniklerin
dogurabilecegi komplikasyonlardan kag¢mmmay1 saglamaktadir. Cogu noninvaziv
teknik, IKB’nin kalitatif tahminlerini saglayabilir, ancak nicel degerden yoksundur

(25, 26).

2.3.4.1. invaziv intrakranial Basing¢ Monitérizasyonu

Invaziv IKB izleme cihazlari, yerlestirildikleri anatomik bdlmeye veya
serebrospinal sivi vasitast ile Ol¢lim yapma ya da yapmama ilkesine gore
siniflandirilabilir. Eksternal ventrikiiler dren (EVD) yerlestirilmesi ve BOS basincinin
olgiilmesi esasina dayanan intraventrikiiler yontem IKB’m izlenmesinde hala "altin
standart" teknik olarak kabul edilmektedir (27, 28). Siirekli basing izlemi saglamasi

yaninda KB yiiksekligi durumunda BOS drenajina izin vermesi bu yéntemin tanisal



ve terapotik amagla kullanilmasini saglar. Sivi dolu bir sistem olarak, ventrikiildeki
kan veya kalinti drende tikanmaya neden olabilir. Eksternal ventrikiiler dren
yerlestirme ile iligkili ana riskler enfeksiyon ve kanamadir. Enfeksiyon riski dren
yerlestirildikten 5 giin sonra artmaya baslar ve %1-11 arasinda rapor edilmektedir (24,
29, 30).

Intrakraniyal basinci izlemek igin intraparankimal, fiber optik, mikrotransdiiser
problarin kullanimi 6nemli dlgiide artmistir (28, 31-34). Bu problar yerlestirilmeden
once havada veya suda kalibre edilmelidir. Intraparankimal yontemler EVD
yerlestirilmesine gore daha diislik enfeksiyon ve kanama oranina sahiptir (24, 35, 36).
Invaziv, intraparankimal &lgiimlerin kullammi genellikle nérokritik bakim veya
yiiksek bakim tiniteleriyle sinirlidir. Mikrotransdiiser problarin subdural bosluga
yerlestirilmesi ile de IKB monitdrizasyonu saglanabilir. Endikasyonlart
intraparankimal yaklasima benzer, ancak potansiyel olarak daha diisiik
intraparankimal kanama riski tasir (28). Invaziv IKB monitdrii olarak ekstradural
yerlesimli problarla da 6l¢lim yapilabilir. Bu yontemin ¢ogunlukla tercih edilmeme
sebebi zayif giivenilirlikte olmasindandir (28). IKB izlenmesi igin yerlestirilen bir
kataterin; kafatasinin disindaki bir deri cebine implante edilen telemetri iinitesine
baglanmas: ile uzun siireli IKB monitdrizasyonu saglanabilir. Bu teknik, IKB
paternleri hakkinda stirekli veri saglama avantajina sahip oldugu icin ozellikle
tekrarlayan basing Olciimlerinin gerekli olabilecegi hastalarda artan bir ilgi ile
kullanilmaktadir (37, 38). Lomber spinal IKB monitérizayonu néroloji yogun bakim
tinitelerinde diisiik oranda kullanilmaktadir. Bu teknigin kullanim alanini belirli
hidrosefali formlar1 ve intrakranial hipertansiyon olusturmaktadir. Acilis basinci
genellikle bir BOS manometresi ile dl¢iiliir; endikasyona bagli olarak bir spinal dren
takilabilir. Lomber ponksiyondan oOnce yer kaplayan lezyonu veya radyolojik

kontrendikasyonu ekarte etmek i¢in ndrogoriintiileme yapilmasi zorunludur (39).
2.3.4.2. Non-invaziv Intrakranial Basin¢ Monitérizasyonu
Intrakraniyal basinc1 degerlendirmek igin cerrahi gerektirmeyen, enfeksiyon ve

kanama riski tasimayan bir yontem kesinlikle caziptir. Ideal teknik, nispeten ucuz,

tekrarlanabilir, tasinabilir, radyasyonsuz, kullanict dostu olmali ve siirekli izlemeye



izin vermelidir (25). Non-invaziv IKB izleme yontemleri genellikle IKB’deki artistan
etkilenen fizyolojik veya anatomik Ozelliklerin degerlendirilmesini igerir.
Intrakraniyal basinci noninvaziv bir sekilde degerlendirmek i¢in hem klinik hem de
teknolojik, kalitatif ve kantitatif c¢esitli teknikler vardir. Bu tekniklerin dogrulugu
onemli dl¢giide degisir (26, 40).

Klinik nérolojik degerlendirme, en 6nemli ilk tani ve izleme araci olmaya
devam etmektedir. Modern ¢agda noninvaziv izlemedeki kayda deger ilerlemelere
ragmen, devam eden klinik degerlendirme, artmis IKB’yi izlemenin temel prensibi
olarak kalmalidir. Dikkatli dykii alma, yiikselen IKB tanisin1 koymada paha bigilmez
bir aragtir. Artmis IKB’yi diisiindiiren semptomlar sunlardir:

e Basagnisi

e Biling diizeyinde bozulma

e Gorme bozuklugu

e Mide bulantis1 ve kusma

o Gelisimsel gecikme (kiicilik cocuklarda)

e Acik On fontaneli olan c¢ocuklarda, artan bas cevresi ve siskin fontanel,
ebeveynlerin siklikla kendilerinin fark edecegi semptomlardir.

Bu semptomlar her zaman yiiksek IKB siiphesini uyandirmalidir; ancak
Ozgiillikkten yoksundurlar ve tek baslarina yorumlandiklarinda genellikle tedavi eden
klinisyen i¢in yaniltici olabilir. Bu nedenle, bu bulgular1 uygun klinik baglamda
yorumlamak 6nemlidir (41).

Fundoskopide papilddem bulmak, artmis IKB’nin giivenilir bir gdstergesi
olmakla birlikte 6zellikle optik sinir atrofisi varliginda giivenilir degildir (42).
Fundoskopik muayene, IKB artisinin sebep oldugu papilddem, hemoraji, spontan
vendz nabiz kaybi ve optik atrofiyi saptayabilir. Papilodem genellikle iki taraflidir ve
IKB artisindan ortalama 5 giin i¢inde gelisir (43, 44).

Kranial sinir felgleri, genellikle {i¢iincli ve altinci kranial sinirler ve bakis
anormallikleri (cogunlukla yukar1 dogru bakis felci) artmis IKB’1n isareti olabilir.
Anormal solunumla birlikte bradikardi ve hipertansiyon (Cushing'in yanit1) serebral
herniasyon sendromlarina eslik edebilir ve genellikle acil tedavi gerektiren kritik

derecede yiikselmis IKB’nin sinyalini veren dzelliklerdir (41).
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Intrakranial basinci degerlendirmek igin kraniumda kullanilabilecek en
erisilebilir anatomik pencereler; transorbital yaklasim, isitme kanalindan yapilan
Olctimler ve bebeklerde 6n fontaneldir. Ultrasonografik OSKC 6l¢limii, intraokiiler
basing Ol¢liimii, kizilotesi pupillometri, optik koherens tomografi, otoakustik emisyon
ve retinal yiizeyin lazer tomografi ile taranmasi bu yaklagimlara 6rnek olarak
verilebilir (45-48).

Transkranial doppler sonografi, serebral iskemiyi tespit etme yetenegi, goreceli
maliyet etkinligi ve yaygm bulunabilirligi nedeniyle invaziv IKB monitdrizasyon
yontemlerine iyi bir alternatif olmaya devam etmektedir. Baglica dezavantajlari,
Olgiimleri gerceklestirmek ve yorumlamak igin egitimli ve yetenekli bir klinisyen
gerektirmesi ve mutlak IKB’yi tahmin etmek igin smirlt dogrulugunun olmasidir (49).

Radyolojik gériintiileme yontemleri tarihsel olarak artan IKB tamisinmn
konulmasinda temel bir ara¢ olmustur. Artmis IKB’nin klinik bulgular ile uyumlu
bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans (MR) goriintiileme 6zellikleri iyi
tanimlanmustir (50-52). Bilgisayarli tomografi taramasi, akut iIKB artis1 olan hastalart
degerlendirirken hala en yaygin kullanilan tanisal goriintiileme yontemi olmaya devam
etmektedir. Bilgisayarli tomografideki g¢esitli bulgular, altta yatan etiyolojiye bagh
olarak IKB artmasiyla iliskilendirilmistir. Bu bulgular sunlardir:

o Bazal sisterna ve / veya ventrikiillerin yoklugu / sikismasi
e Orta hat kaymasi

o Genislemis ventrikiiller (hidrosefali)

e Transepandimal sivi kaymasi

e Hematom / yer kaplayan lezyon varlig

e Subaraknoid boslukta kan

o Sulkuslarin boyutu

e Gri/ beyaz cevherde farklilasma

Bu BT bulgularindan hangisinin ve IKB’m yiikselmesi ile en iyi
korelasyonunun oldugu ile ilgili tartisma hala devam etmektedir (25, 26, 53). Artmis
IKB’nin akut teshisinde BT taramalar1 degerli bir tamamlayici tan1 metotu olmaya
devam ederken, 'mormal' bir BT taramasmin IKB yiikselmesini dislamadig

unutulmamalidir.
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Beynin iistiin kaliteli goriintiilerini saglasa da MR birinci basamak tani yontemi
olarak zaman alic1 ve maliyetli olabilir. Spesifik MR sekanslar;, hem akut IKB
yiiksekligini saptamak hem de hidrosefali gibi diger durumlarda IKB’nin
degerlendirilmesi i¢in umut verici goriinmektedir (54). Manyetik rezonans
goriintiileme optik sinir kilifi capini artmis IKB i¢in bir belirteg olarak degerlendirmek
icin de kullanilmistir (55). Optik siniri ¢evreleyen BOS dolu subaraknoid boslugu

degerlendirmede MR ultrasonografiden daha net sonuclar saglamaktadir (56).

2.4. Okiiler Sonografi

Okiiler sonografi; son donemde kullanimi yayginlagsan bir¢cok gbz acilinin
taninmasinda ve diglanmasinda kullanilan bir tan1 yontemidir. Esas olarak posterior
kamara ve orbita degerlendirilmesi i¢in kullanilmistir. Okiiler sonografi retina
dekolmani, intraokiiler yabanci cisimler, vitr6z hemoraji, glob riiptiirii i¢in tanisal
degerlendirmede yerini almistir. Yakin gecmiste IKB hakkinda bilgi veren optik sinir
kilifi capr 6l¢limleri de yapilmaya baslanmistir (4, 57-60). Birgok calisma OSKC
genislemesi ile IKB artis1 arasinda giiclii bir iliski tanimlamistir (45, 61, 62). Okiiler
ultrasonografi i¢in 7,5-15 MHz yiiksek frekansli lineer problar kullanilir. Hastanin
gozii kapatilir, tiim periorbital bosluk jel ile doldurulur ardindan sagital ve transvers
planlarda goriintiileme yapilir. Uygulama sirasinda goze basing uygulanmaktan

kac¢inilmalidir (63).

2.4.1. Optik Sinir Anatomisi

Optik sinirin uzunlugu yaklagik 40-50 mm ve ortalama ¢ap1 yaklagik 4 mm'dir.
Bu sinir, diensefalondan kaynaklanan merkezi sinir sistemi beyaz cevherinin bir
uzantisidir. Anterior ve laterale dogru optik kanal boyunca ilerler ve ardindan orbitaya
girer. Optik sinirin kendisi subaraknoid bosluk icinde BOS ile ¢evrilidir ve intrakranial
dura materin devami olan optik sinir kilifi (OSK) ile ¢evrelenmistir. Kalinlig1 0,4 mm
olan OSK’nin subaraknoid bdlme genisligi 0,1 - 0,2 mm olarak tahmin edilmektedir.
Optik siniri ¢evreleyen subaraknoid bosluk, yaklasik 0,1 ml BOS igeren heterojen, kor
uclu (cul de sac) bir bosluktur (64-66).
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2.4.2. Optik Sinir Kilifi Cap1 Sonografik Ol¢iimii

Optik sinirin subaraknoid alani ile beynin kiazmal sisterni arasinda dogrudan
bir baglant1 vardir. Bu baglant1 sayesinde BOS iki alan arasinda serbestce dolasir. IKB
arttiginda perinoral subaraknoid alana BOS akisi olur ve optik sinir etrafindaki basing
artar. Bu durum dural kilifta genislemeye neden olur ve OSK(C’de artis goriiliir.
Genislemeden genellikle optik globun 3 mm uzagindaki dural kilifin 6n kism
etkilenir. Bu kisimda subaraknoid bosluk trabekiiler bir ag icerir. Bu trabekiiller,
leptomeningeal hiicrelerden ve hassas kollajendz fibrillerden olusur; bazen bir veya iki
kan damar igerirler. Bu ozellikleri ile artan basinci yansitma kapasitesi en iyi olan
alandir. Arka kisimda belirgin genisleme olmaz (45, 64, 66, 67).

OSK( 6l¢iimii i¢in giincel protokollere gore 7.5-10 MHz araligindaki yiiksek
frekansli lineer problar kullanilir. Ultrason cihazi iizerindeki derinlik 4-5 cm olarak
ayarlanir. Bu ayarlama ile retrobulber alana odaklama yapildiginda OSK ile periorbital
yag dokusu arasinda optimum kontrast saglanmis olur. Hasta supin pozisyonda yatirilir
ve bilinci agiksa gozleri notral pozisyonda kalacak sekilde, g6z kapaklarini kapatmasi
istenir. GOz kapaklarina ince bir tabaka jel uygulanir. Transduser, basing
uygulamamaya 6zen gosterilerek goz kapaklarina yerlestirilir. Her optik sinir i¢in 2
Olctim yapilmalidir: Biri; probun vertikal yerlestirildigi sagittal plan, digeri probun
horizantal yerlestirildigi transvers plandir. Sonu¢ OSKC bu 4 6l¢iimiin ortalamasidir.
Optik diskin posteriorundan longitiidinal aksta 3 mm uzaklasilarak bu aksa dik olan

optik sinir kilif ¢ap1 ol¢iiliir (63) (Sekil 3-4).
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Sekil 3. Ultrasonografi ile optik sinir kilifi capi 6l¢iimii
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Literatiirde OSKC 0l¢iimii i¢in belirli bir cut-off degeri tam saptanamamis
olmasma ragmen 5 mm sinir alinmistir (68-71). Kimberly ve ark. yaptiklart bir
calismada Smm esik degerin 20 mmHg iistiinde IKB’yi yansittigin1 sistematik olarak
dogrulamislardir (72). Yine yapilan bir baska ¢alisma ile IKB> 20 mmHg saptanmas1
icin OSKC optimal sinir1 %94 duyarlilik, %98 6zgiilliikk ve 0.99 (%95 CI 0.97— 1.00)
area under curve (AUC) ile > 5.0 mm bulunmustur. Bu 5.0 mm OSKC esik degeri ile
sadece 1 yanlis negatif dlciim tespit edilmistir. IKB 20 mmHg iken OSKC sadece 4.7

mm Ol¢iilmiistiir. Yanlis pozitif 6lglimler gozlenmemistir (71).

2.5. Serebral Oksimetre (NIRS: Near-infrared Spektroskopi)

2.5.1. Near-Infrared Spektroskopi Tarihgesi

Near-infrared spektroskopi monitorizasyonu 1970 yillarinda kullanima
girmeye baslamistir. ilk defa 1977 yilinda Jobsis kalp kast hiicrelerinin ve beynin
oksijenlenme oranini birbirine benzeyen bir metot ile 6l¢ebilmistir (73). Ferrari ve ark
(74) 1985 yilinda NIRS kullanarak ilk defa insanlarda serebral oksijenasyon degerini
Olemiislerdir. Amerikan gida ve ilag¢ dairesinin (FDA) 1993 yilinda onay vermesiyle

bircok marka ve modelde NIRS cihazi klinik kullanima sunulmustur (Sekil 5).

Sekil 5. Cesitli serebral oksijen perfiizyon cihazlar
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2.5.2. Near-Infrared Spektroskopi Cahsma Prensibi

Bu monitdrizasyon teknigi temelde 1s18in iletim, dagilma, yansima ve
absorbsiyon etkilerinin kombinasyonuna baglidir. Cihazin kullandig1 kizilGtesi 1s1k
dalga boyu (700-1100 nm), doku oksijenizasyonunu Ol¢en pulse oksimetre ile
benzerdir. Ancak pulse oksimetri monitdrizasyonu i¢in pulsatil bir kan akiminin
varligr gerekmektedir ve sadece kalpten ¢ikan arteriyel kandaki oksihemoglobin
miktarini 6lgmektedir. Yeterli kan akisinin olup olmadig1 hakkinda bilgi veremedigi
icin doku hipoksisi tanis1 konulmasi i¢in yeterli bir monitdrizasyon araci degildir (75).

Her hemoglobin durumu i¢in absorbsiyon spektrumlari farklidir. Near-infrared
spektroskopi  oksihemoglobin ve deoksihemoglobinin  farkli  absorbsiyon
spektrumlarina goére dokularin kullandiklar1 oksijen miktarint belirlemektedir.
Spektral olcekte rakamsal olarak goriintiilenmesi amaciyla modifiye Lambert-Beer
yasasi kullanilmaktadir (76). Near-infrared spektroskopinin 6l¢iim yaptigi hemoglobin
kaynag1 %75-85 venoz, %15-25 arteriyeldir (75).

Near-infrared spektroskopi ile serebral monitdrizasyon i¢in fronto-temporal
bolgelere, sachi deriden yaklastk 2 cm asagiya, cilt {izerine birer prob
yerlestirilmektedir. Her prob lizerinde bir adet 151k kaynagi, iki adet 151k sensorii
bulunmaktadir ve 3-4 cm'lik bir derinlikte 151k penetrasyonu saglar. Ug cm uzakliktaki
sensor ile ekstrakranial (cilt ve kemik) dokulardan veri alirken; 4 cm uzakliktaki sensor
hem ekstrakranial hem de beyin dokusundan veri alir. Iki sensér kullanimimnin amaci
serebral oksimetrenin en biiyiik limitasyonlarindan olan ekstrakranial dokulardan
kaynaklanan sinyaller nedeniyle Ol¢iimlerin direkt beyin oksijen satiirasyonunu
gosterememesidir. Iki sensor ile dl¢iim hatas1 en aza indirilmeye caligilmistir. Kas
oksijenasyonunun tahmini i¢in 15181n sadece 2-3 mm kalinliginda tahmin edilen cilt ve
cilt alt1 dokular1 gegcmesi gerekir ancak subkiitan doku obez hastalarda daha kalindir.
Isigin beyin dokusuna erigsmesi i¢in gecmesi gereken kalinlik emisyon-dedektor
mesafesiyle orantilidir (77). Sensdrler aracilig ile yansiyan fotonlarin miktarinin ve
dalga boylarmin o6lgiilmesiyle dokuda absorbe olan ortalama oksijenizasyon

hesaplanmaktadir ve rakamsal bir deger elde edilmektedir (75, 78-80).

16



2.5.3. Near-Infrared Spektroskopi Klinik Kullanim

Near-infrared spektroskopi monitdrizasyonu ile hastalarin rutin bakimi
engellenmeden yatak basi 6l¢iim yapilarak viicudun degisik dokularinin (serebral,
karaciger, bobrek gibi) bolgesel oksijenlenmesi noninvaziv yontemle siirekli olarak
Olciilebilir. Bu oOlgiimlerle serebral, intestinal ve renal organ sistemlerinin doku
perfiizyonlar1 siirekli olarak monitdrize edilir ve potansiyel iskemi periyotlar
tanimlanabilir. Bu cihaz ile somatik organlarin oksijenizasyonlarini 6l¢gmek amaciyla,
problar mezenter Ol¢lim i¢in abdomene, renal Ol¢lim igin ise sirtin alt tarafina
yerlestirilmektedir. Hemodinamik stabilite siiresince viicudun farkli organlarinda doku
oksijenizasyonlar farkli olmaktadir. Somatik degerler genellikle serebral degerlerden
%15 civarinda yiiksek olgiilmektedir. Bunun sebebi serebral metabolizmanin yiiksek
olmasindan dolayi, serebral oksijen tiiketiminin fazla olmasidir. Bébrek ve dalak gibi
organlarin metabolik hizlari, beyine gére daha az oldugu i¢in oksijen tiiketimi nispeten
beyne gore daha az olmaktadir (75).

Son yillarda yapilan ¢alismalar ile serebral fonksiyonlarin korunmasi agisindan
serebral oksimetrenin faydalar1 bilinmektedir (81, 82). Oksihemoglobinin total
hemoglobine orani ile rejyonal serebral oksijen satiirasyonu (rSO2) hesaplanmaktadir.
Normal rSO> degerinin %60 ya da daha yiliksek oldugu bilinmektedir. Hemoglobin,
PaCO; ve/veya kalp debisinin artirilmast ile serebral kan akimi artirilarak rSO» degeri
artirilabilmektedir (83). Ayn1 zamanda sicakligin diisiiriilmesi serebral metabolik hizi
diistirerek oksijen tiiketiminin diigmesine sebep olmaktadir. Bu ise rSO> degerini
artirmaktadir (84). Yapilan klinik ¢alismalarda serebral desatiirasyon rSO2 degerlerinin
%50 altma diigmesi ya da bazal degerden %?20’den fazla azalmasi seklinde ifade

edilmistir ve hipoksik iskemik noral hasarla iligkili bulunmustur (83-86).
2.6. Postoperatif Kognitif Disfonksiyon

Kognitif fonksiyonlar; biling, 6grenme, dikkat, hafiza, algilama, oryantasyon,
zeka, eylem, duygu, sorun ¢ézme, karar verme, okuma, yazma, konusma ve hesaplama

gibi yiiksek beyin faaliyetlerini kapsar. Bu islevlerden bir veya daha fazlasinda

meydana gelen bozulma ise “kognitif fonksiyon bozuklugu” olarak ifade edilmektedir
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(87). Cerrahi miidahaleler sonrasinda hastalarda ndropsikolojik testlerle saptanan,
hafiza ve konsantrasyon bozuklugu ile karakterize durum postoperatif kognitif
disfonksiyon (POKD) olarak adlandirilir (87, 88).

Her yasta goriilebilmesine ragmen POKD 6zellikle yash hastalarda daha
yilksek oranda karsimiza cikmaktadir. Bu konuda anestezi ve cerrahinin tiird,
uzunlugu, degerlendirme yontemleri ve tanimlamalara bagl olarak degisik oranlar
bildirilmekle birlikte %25-80 arasinda degisen bir siklik bildirilmektedir (89). Altmis
yas Uzerindeki hastalarda daha uzun siirebildigi ve giinliikk yasami etkiledigi
gosterilmistir. Cerrahiden sonraki 2-10 gilinde hastalarin %25’inde, 3 ayda %10 ’unda,
6 ayda %5’inde, 1 yilda %1’inde POKD goriildiigi bildirilmektedir (88, 90).

Postoperatif kognitif bozuklugun etiyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte
yapilan c¢aligmalar multifaktoriyel oldugunu gostermektedir. Glintimiizdeki popiiler
goriigler POKD olusumunun patogenezinde ameliyat sirasinda yasanan stres yanit,
cerrahi tipi ve anestezinin ortak etkisi ile tetiklenen sistemik inflamatuar cevabin rol
aldig1 yoniindedir. En ¢ok kabul edilen goriislerden biri de, ndrotransmitter (asetilkolin
ve serotonin) sistemindeki perioperatif dengesizliktir (91). Ozellikle yasl hastalarda
norofizyolojik rezervin azalmis olmasi da POKD geligsmesine katkida bulunur (92).

Ileri yas, POKD meydana gelmesinde risk faktorlerinin basinda gelmektedir.
Yasli hastada beyin kan akimi ve beyin kiitlesi azalir, ndronal kayip ve norotransmitter
konsantrasyonlarindaki degisiklikler yasli hastalarda POKD goriilme sikligini
yiikseltmektedir (91). Kognitif bozukluk i¢in ciddi risk faktorii olan diyabetes mellitus
(DM), bobrek yetersizligi, ateroskleroz, gegirilmis serebrovaskiiler olay gibi eslik eden
yandas hastaliklarin da yaslh popiilasyonda daha sik goriiliiyor olmasi, 6zellikle riskli
cerrahilerde POKD gelisme sikligim1 artirmakta ayrica bozuklugun siiresini
uzatmaktadir (93-95). Cerrahi stres ile artan kortizol diizeyleri 6zellikle yash
hastalarda kognitif bozuklukla iliskilendirilmistir. Yaslilarda beyin kiitlesi azalir,
bununla birlikte hipotalamik hiicre kayb1 meydana gelir. Artmis kortizol sekresyonunu
diistiren normal mekanizmalarin bozulmus oldugu kabul edilmektedir. Bu nedenle
cerrahi stres ile artan kortizol seviyesi diisiiriilemez (96, 97).

Anestezik ilaglarin hedef organi beyindir. Beyindeki néronal hasarin en erken
belirtisi de yiiksek kortikal ve kognitif fonksiyonlarda azalmadir. Anestezi derinligi ile

POKD arasinda korelasyon saptanmustir. Serebral damarlarda okliizyon olmadan, beyin
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kan akimindaki gecici azalmalar bilissel disfonksiyona neden olabilir. Postoperatif ilk
bir hafta i¢inde reoperasyon POKD riskini arttirmaktadir. Postoperatif donemde ciddi
agr1 olmasi1 da POKD insidansini arttirdigi diisiiniilmektedir (91, 98, 99).

Genel anestezi ve rejyonal anestezi arasinda POKD agisindan fark olmadiginm
savunan bir¢ok ¢alisma olsa da genel anestezi uygulamalarindan sonra erken donemde
POKD daha c¢ok siklikta karsimiza ¢ikmaktadir. Bunun sebebinin ise heniiz
tamamlanmamus ilag¢ klirensi ve postoperatif agri ile iligkili olabilecegi belirtilmistir
(91, 100, 101).

ASA skoru yiikseldikge POKD goriilme sikligr artirmaktadir (93). Cerrahi
girigim tipi de POKD riski i¢in 6nemli bir faktordiir. Kalp cerrahisi, kardiyopulmoner
bypass ameliyatlari, torasik veya aortik anevrizma ameliyatlari, ortopedik cerrahi
yapilan hasta gruplart POKD i¢in yiiksek risk tagimaktadirlar. Hipotansiyon, hipoksi,
diisiik hematokrit diizeyi, elektrolit dengesizligi, postoperatif enfeksiyonlarin varligi
da POKD gelisimi i¢in dnemli risk faktorleridir (90, 91, 102).

Erken ve ge¢ kognitif fonksiyonlart1 degerlendirmek icin bircok test
kullanilmaktadir. Her biri farkli parametre ve wuygulama big¢imi igeren bu
noropsikolojik testlerin sonuglart; cerrahi girisime, uygulanan hasta grubuna, yas
gruplarina, uygulandigr zamana ve zaman araliklarina gore farklilik gostermektedir.
Bazi mini testlerle hem operasyon oncesi kognitif fonksiyonlar degerlendirilebilir,
hem de POKD gelisme olasilig1 belirlenebilir. Buna ragmen bu mental hastalikla
cerrahi arasindaki iliskiyi degerlendirecek ve tam1 koyduracak kesinlesmis bir test
bulunmamaktadir. Ayrica POKD tanis1 koyduracak uluslararasi kabul edilmis ideal bir
test de heniiz gelistirilmemistir. POKD’yi saptamada kullanilan yontemler; birebir
goriisme, anket, mental durum degerlendirme testleri ve noropsikolojik testleri
kapsamaktadir. Standardize Mini Mental Test (SMMT), postoperatif kognitif
bozukluklarin tanisinda sik kullanilan testlerden biridir (103, 104).

2.6.1. Standardize Mini Mental Test
Ik olarak depresyonu demanstan ayirmak igin gelistirilmis olan bu testin

kognitif fonksiyon bozuklugunun agirlik ve zaman icinde degisikliklerinin nicel bir

ol¢iitii olarak kullanilabilecegi bildirilmistir (105). Cerrahpasa Geriyatrik Psikiyatri
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ekibi tarafindan Tiirk¢e standardizasyonu da yapilmis olup ayni ekip tarafindan
Onerilen okur-yazar olmayanlar i¢in de bir modifikasyonu mevcuttur (106). On dakika
gibi kisa bir siirede poliklinik kosullar1 ya da yatak basinda uygulanabilir.
Oryantasyon, kayit hafizasi, dikkat ve hesaplama, hatirlama ve lisan olmak tlizere 5 ana
baslik altinda toplanmis olup 30 puan iizerinden degerlendirilmektedir (Sekil 6). 30-
24 aras1 normal, 23-18 arasi hafif kognitif bozukluk, 17 puan ve alt1 siddetli kognitif
bozukluk olarak degerlendirilir. 23 veya daha az skorlar kognitif yetersizligin
gostergesidir. Standardize mini mental test skorlarinda 2 veya daha fazla puan diismesi
kognitif fonksiyondaki diisiisii ifade etmektedir (107).

Ni ve ark. (108) total diz artroplastisi uygulanan yasl hastalarda perioperatif
rSO; ve POKD arasindaki iliskiyi SMMT kullanarak degerlendirmislerdir. POKD
gelisen grubta rSO» degerlerinde ve SMMT skorlarindaki diislisiin POKD olmayan
gruba gore daha fazla oldugunu gostermislerdir. Wall ve ark. (109) total diz protezi
cerrahilerinde turnikelerin giivenlik ve fizibilite degerlendirmesi i¢in yaptiklar
calismalarinda SMMT’ nin ameliyat sonrasi biligsel bozukluklar1 6lgmek i¢in yaygin

olarak kullanildigini belirtmislerdir.
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Sekil 6. Standardize mini mental test

STANDARDIZE MiNi MENTAL TEST

YONELIM (Toplam puan 10)
gl O SO v B R A A A S R R R T s ()
Hanoh SOPGRMIMIREE & o o1 o)) 1 s G 0 D T B S ()
RIS SOOI o o150 0 0 0 A0 0 S e S S o o ol ()
R R S RPN S0 S S ()
1 A A A S P R P R P SLE X8 e L o G i I ST/ ()
Hangh TIRAe DNBYORER - v soivia o 470 4R 4 AR o AR A o W B WA s ()
Su an hangl sehirde bulunmaktasimz. . ... ... oo ()
Su an bulundugume semt neresidir. . . ... ... ()
Su an bulundugume bina neresidir . . ... ... ()
Suanbubinada kagnar kattasmiz. . .. ... e ()

KAYIT HARZASI (Toplam puan 3)
Size birazdan styleyecegim 0 ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlayin
(Masa, Bayrak, Ebise) (20 sn siire tarunr) Herdogrusim lpuan. . . ............. ()

DIKKAT VE HESAP YAPMA (Toplam puan 5)
100°den geriye dogru 7 gikartarak gidin. Dur deyinceye kadar devam edin.

Her dogru islem 1 puan. (100, 93, 86,79, 72,65) . ......cooviiiiiiiiinnnn. ()
HATIRLAMA (Toplam puan 3)

Yukanda tekrar ettiiniz kelimeler! hatirlpor musunuz? Hatrladiklanma stleyin.

(M BERk EIDEE): -« o viic o riia ar o pian e sl e s le'a 8/ d e e 4 dTe e 414 U0 3 o Th 0 B b nle ()
LISAN (Toplam puan 9)

a) Bu gérd0gtiniz nesnelerin isimled nedir? (saat, kalem) 2 puan (20 sntut). .. ...... ()

b) Simdi size syleyecedim ciimleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar edin.

“Ener ve fakat Istemiyorum” (10sntuf) 1puan . ...........oooiiuinnn.. ()

c) Simdi sizden bir jey yapmanma isteyecedim, beni dikkatle dinleyin ve styledigimi yapin.
“Masada duran kadi sad/sal elinizle ahn, ki elinizle Ikiye katlayin ve yere birakan litfen”

Toplam puan 3, stire 30 sn, herbirdogru glem 1 puan . ................... ()
d) Simdi size bir climle verecegim. Oluyun ve vazada stylenen seyl yapin. (1 puan)
“GOZLERINIZI KAPATIN™ (arka sayfada) . . ... ..o ovvveeeineinieiineinnns ()
e) Simdi vereceim katida akbiniza gelen anlamh bir ciimleyl yazn. (1 puan). .. ... ... ()
f) Stze gbsterecedim seklin aymisini clzin. (arka sayfada) (1puan) . .............. ()
/’f
~—
[ 7
L,_ N
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2.7. Pleth Variability index (PVI)

Nabiz oksimetre vital parametrelerin monitorizasyonu i¢in en sik kullanilan
tekniklerden biridir ve fotopletismografi teknigine dayanmaktadir (110). 1940’larda
nabiz oksimetrenin kullandigi kizil ve kizil &tesi 1sinlarin dokulardan gegisinin
saturasyonla degistigi anlasilmigtir (110). Cilt, venoéz kan ve diger dokular sabit
miktarda 15181 absorbe ederler; buna direkt akim (DC) denir. Pulsatil arteriyel akimin
absorbe ettigi degisken miktara da alternatif akim (AC) denilmektedir (111). Arteriyel
saturasyon ise kizil ve kizilotesi 1sikta iki farkli dalga boyunda AC/DC oranina
bakilarak hesaplanmaktadir. 1970’lerde ilk olarak bir Japon miihendis bunu
hesaplamistir ve 1980’lerde nabiz oksimetre diinya ¢apinda kullanilmaya baglanmistir
(110). Solunum ve dolagim birbiriyle yakindan iliskilidir. Inspirasyon sirasinda vendz
basing diiser, vendz doniis artar ve sag ventrikiil atim hacmi artar. Kan akcigerde
gollenir ve sol ventrikiil atim hacmi ve sistolik kan basinci diiser. Ekspirasyonla kalbin
soluna kan akis1 artar sol ventrikiil atim hacmi ve kan basinci artar. Pozitif basingli
ventilasyon esnasinda ise tam tersi dolasim etkileri olusur (110). Mekanik ventilatére
bagli hastalarda kardiyopulmoner etkilesime dayanan kardiyak indeks, atim hacmi
indeksi gibi dinamik belirteglerin sivi yanithiliginin iyi bir gostergesi oldugu defalarca
gosterilmistir (111). Bu dinamik belirtecleri saptamak icin arteriyel kaniilasyon,
santral ven katateri ve pulmoner arter katateri gibi invaziv girisimlerin yapilmasi
gerekmektedir ve klinisyen bagimli olmak, yaygin olarak kullanilabilir olmamak gibi
baz1 kisithliklar1 mevcuttur. Nabiz oksimetre pletismografik dalga boyu
yiiksekligindeki solunumsal degisimlerin ameliyathane veya yogun bakimda mekanik
ventilatore bagli hastalarda sivi yamithligim1 6ngorebildigi gosterilmistir (111).
Perflizyon indeksi (PI) ve PVI pletismografik dalga formu analizi ile noninvaziv olarak
stirekli Olciilebilen parametrelerdir. Perflizyon indeksi kizildtesi isinlarin pulsatil
kisminin pulsatil olmayana yiizdesini ifade eder ve formiilii su sekildedir:

PI: (AC/DC) x 100 % .

Pleth variability index ise solunum dongiisii esnasinda PI’de olusan dinamik

degisikliklerin otomatik ve siirekli 6l¢limiidiir ve formiilii;

PVI: ((PImax-PImin)/PImax) x 100 seklindedir (111).
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PVI’in hedefi, siirekli olarak pulse oksimetre pletismografik dalga boyu
biiyiikliigiindeki solunumsal degisikliklerin degerini saptamak ve klinisyene numerik
bir deger saglamaktir. Calismalarda PVI i¢in birden ¢ok esik deger bulunmustur.
Yapilan bir metanalizde PVI1ig¢in esik degerin % 8 - 20 arasinda degistigi gosterilmistir
(112). Canneson ve ark. (111) hedefe yonelik sivi tedavisinde PVI kullanimda %14
esik degerinin %81 sensitivite ve %100 spesifiteye sahip oldugunu saptanmiglardir.
Pleth variability index s1v1 yanitliligini gosteren invaziv parametreler ile de korelasyon
gostermektedir (113). Standart siv1 tedavileri ile karsilastirildiginda PVI kullaniminin
doku perfiizyonunu 1iyilestirdigi gosterilmistir (114). Pleth variability index
kullanimin1 kisitlayan durumlar; aritmi, sag kalp yetmezligi, spontan solunum
aktivitesi ve diisiik tidal hacmi (<8ml/kg) olan hastalardir (115, 116). Genel anestezi
altinda, normal siniis ritmindeki hastalarda PVI daha kesin veriler vermektedir.

Sen ve ark. (117) genel anestezi altinda yapilan total kalca artroplastisi
operasyonlarinda, invaziv standart monitérizasyon ile non-invaziv PVI
monitdrizasyon tekniklerinin hemodinamik parametrelerdeki farkliliklar, sivi ve kan
transfiizyonu tizerine etkilerini kiyaslamislardir. Verilen toplam mayi agisindan PVI
monitdrizasyonu yapilan grupta daha az mayi replasmani yapildigini bulmuslardir.
PVI monitérizasyonun, standart monitdrizasyonla kiyaslandiginda hastanin
hemodinamik stabilitesinin saglanmasinda ve mayi rejiminin takibinde daha pratik,

komplikasyonsuz ve kullaniminin kolay oldugunu belirtmislerdir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel
Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun onayr (03.04.2019, toplanti karar
n0:2019/05) (ek-1) ve yazili hasta onamlar1 alinarak 01.05.2019—01.03.2020 tarihleri
arasinda Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali ameliyathane iinitesinde
gerceklestirildi. Caligmaya genel anestezi altinda elektif alt ekstremite cerrahisi
planlanan 18 yas ve {lizeri American Society of Anesthesiology (ASA ) I-1I risk grubu
43 hasta dahil edildi. Hastalarin ¢alismaya dahil edilme, edilmeme ve calismadan

¢ikarilma kriterleri Tablo 1’°de gosterildigi gosterilmistir.

Tablo 1. Calismaya dahil edilme, edilmeme ve ¢calismadan cikarilma kriterleri

Calismaya dahil olma kriterleri:
v’ 18 yas lizeri ASA I-II risk grubu
v" Genel anestezi altinda operasyon planlanan
v" Turnike ile alt ekstremite cerrahisi yapilan
v' Bilgilendirilmis onam formu ile arastirmaya goniillii olmay1 kabul eden

Caligmaya dahil olmama kriterleri:

v Acil cerrahi girigimler
Bilinen noérolojik hastalik, karotis hastalig
Gegirilmis intrakranial veya okiiler cerrahi
Norolojik semptom olmasi
Bilinen serebral 6dem, yiiksek IKB
Glokom varlig1
Viicut kitle indeksi (VKI) > 35
Kontrolsiiz hipertansiyon
Diyabetik retinopati
Anemi varligi
Koroner arter hastaligi olanlar

AN NI N NN Y N N NN

\

Periferik arter hastaligi olanlar
Caligmadan ¢ikarilma kriterleri:
v" Hemodinamik stabilizasyonu saglanamayan,
v Pulmoner ve/veya cerrahi komplikasyon gelisen,
v" Turnike siiresi <60, >120 dakika olan hastalar
v" SMMT degerlendirilmesi postoperatif donemde tamamlanamayan hastalar
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Tiim hastalarin cinsiyet, yas, VKI degerleri, ASA skorlari, sigara kullanimlar,
yandas hastaliklar1 ve operasyon tiirii kayit edildi. Premedikasyon uygulanmadan
operasyon odasina alinan tiim hastalarin damar yolu, 18-20 gauge (G)’luk braniil ile
acild1 ve kristalloid infiizyonuna baglandi. Hastalar rutin anestezi monitdrizasyonuna
[elektrokardiyografi (EKG), noninvaziv kan basinci, pulsoksimetri, EtCO>] ek olarak
bispectral index (BIS) (proksimal elektrot alin ortasina, distal elektrot sag goz
hizasinda temporal alana, diger 2 elektrot her ikisinin ortasinda alina yapistirildi),
bilateral NIRS (problar frontal bolgeye sagh deriden 1-2 cm asagiya ayni hizada
yerlestirildi) ve PVI (tansiyon mansonunun olmadig: iist ekstremitedeki dordiincii
parmaga yerlestirildi) ile monitdrize edildi. Bazal degerler ve OSKC bazal degeri kayit
edildi. Hastalara 3 dk siireyle, yliz maskesi ile %100 O verilerek preoksijenizasyon
saglandi. Anestezi indiiksiyonu igin 1 mg/kg lidokain (Jetmonal® %2, Osel ilag,
Istanbul, Tiirkiye), 1 mcg/kg fentanil sitrat (Talinat®, Vem ilag, Ankara, Tiirkiye),
2mg/kg propofol (Propofol® %1 Fresenius Kabi AG Hamburg, Almanya) ve 0,6 mg/kg
rokuronyum bromiir (Esmeron® MSD ilag, Hameln, Almanya) i.v uyguland1. Anestezi
idamesi i¢in BIS 40-60 arasinda olacak sekilde 0.05-0.2mcg/kg/dk remifentanil
hidrokloriir (Ultiva® Glaxo Smith Kline Manufacturing S.p.A, Italya) infiizyonu ve
0,8-1,2 minimal alveolar konsantrasyonda sevofluran (Sevorane®, Abbvie,
Queenborough, Ingiltere) 4 litre %50 oksijen/hava karisimi i¢inde kullanildi. Hastalar
8 ml/kg tidal voliim, 1:2 inspirasyon/ekspirasyon orani, 12-14/dk frekans ve 5 cm H2O
ekspirasyon sonu pozitif basin¢g (PEEP) ayarlarinda voliim kontrol modunda ventile
edildi. EtCO2 > 45 mmHg olursa solunum sayis1 arttirilmasi planlandi. Opere edilecek
ekstremite eleve edilip vendz doniis saglandiktan sonra 300 mmHg basingta turnike
uygulandi.

Ortalama arter basing degerleri kontrol degerine gore % 20’den fazla arttiginda
gliseril trinitrat (Perlinganit®, Adeka, Samsun, Tiirkiye) 0,1 mg iv, %20’den fazla
diistiigiinde ise 5-10 mg i.v efedrin (Efedrin Hidrokloriir 0,05g/ml, Osel Ilag, Istanbul),
KAH degeri 50 atim/dk altma indiginde ise atropin (Atropin siilfat ampul®, Galen,
Tiirkiye) 0,5 mg iv verilmesi planlandi. Uygulanan atropin, efedrin ve gliseril trinitrat

miktarlar kayit edildi.
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Kanama ve sivi1 takibi yapilarak kristalloid sivilar PVI degerleri < 14 olacak
sekilde replase edildi. Hastalar sicak hava iiflemeli govde iistli 1sitma battaniyesi
kullanilarak 1sitild1 ve viicut 1silar1 anestezi indiiksiyonundan 1 saat sonra temassiz
infrared termometre ile olgiildii. Oda 1silar1 22 °C olarak ayarlandi. Operasyon
bitiminde rezidiiel blok iv 0,05 mg/kg neostigmin (Neostigmin ampul®, Adeka,
Tiirkiye) ve 0,02 mg/kg atropin (Atropin siilfat ampul®, Galen, Tiirkiye) uygulanarak
antagonize edildikten sonra ekstiibasyon gergeklestirildi.

Tiim hastalara postoperatif agr1 kontrolii i¢in operasyon bitiminden 15 dk once
1 mg/kg i.v tramadol (Madol®, Kogak Farma, Istanbul, Tiirkiye) ve 10mg/kg i.v
parasetamol infiizyonu (Parol®, Mefar ilag, Istanbul, Tiirkiye) ile bulanti-kusma
proflaksisi i¢in 10 mg i.v metoklopromid (Metpamid®, Sifar ilag, Istanbul, Tiirkiye)
uygulandi. Postoperatif analjezi 8 saat araliklarla parasetamol, 12 saat ara ile non-
steroid antiinflamatuar ve lizum halinde petidin uygulanarak saglandi. Aym kisi
tarafindan sessiz bir ortamda operasyon Oncesi, postoperatif 1. giin servislerinde ve
1.ayda kontrole geldiklerinde poliklikte tiim hastalara SMMT yapildi.

Hastalarin operasyon boyunca belirlenen zaman araliklarinda [anestezi
indiiksiyonu 6ncesi (T0), indiiksiyondan 5 dk sonra (T1), turnike uygulamasindan
hemen once (T2), turnike uygulamasindan 5 dk (T3), 15 dk (T4), 30 dk (T5), 60 dk
(T6), 90 dk (T7) sonra, turnike indirilmeden hemen 6nce (T8), turnike indirildikten
5 dk (T9), 15 dk (T10), 30 dk sonra T11)] asagida belirtilen parametreler kayit edildi.

e Kalp atim hiz1

e Periferik oksijen saturasyonu

e Ortalama arteriyel basing

e OSKC

e NIRS

e EtCO;

Ayrica verilen sivilarin miktari, idrar miktari, total kanama miktarlari, verilen
kan triinleri ve miktarlari, turnike stiresi, cerrahi siire, anestezi siiresi, preoperatif ve
postoperatif hemoglobin degerleri ile preoperatif, postoperatif 1. giin ve 1. ayda

uygulanan SMMT skorlar1 kayit altina alindu.
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Ultrason ile optik sinir kilif ¢apinin 6l¢iimii calismayi yiiriiten ve 25’den fazla
OSKC ultrason incelemesi deneyimine sahip anestezi asistani tarafindan yapildi. Hasta
supin pozisyonda gdzleri kapali iken ince bir tabaka ultrason jeli uygulandiktan sonra
lineer 7,5 MHz ultrason probu iist goz kapagina baski yapilmadan dikkatlice
yerlestirildi. Retrobulbar ekojenik yag dokusu ile vertikal hipoekoik bant arasindaki
en uygun goriintii yakalandiktan sonra 2 boyutlu modda, OSKC elektronik kaliper
kullanilarak papillanin 3 mm arkasindan Olgiildii. Her g6z icin sagittal ve transvers
planlarda olmak tizere 2 6l¢iim yapildiktan sonra elde edilen 4 degerin ortalamasi o
6lctim zamaninin OSKC degeri olarak kayit edildi. OSKC> 5 mm olmas: intrakranial
basing artis1 olarak kabul edildi.

Hastalarin kayit altina alinan verileri belirlenen zaman araliklarinda
karsilastirildi. Hastalar turnike indirildikten sonra yapilan 6l¢iim ile OSKC degerlerine
gore intrakranial basinci artanlar (OSKC> 5 mm) ve artmayanlar (OSKC< 5 mm)
olarak iki gruba ayrildi. Her iki grubun yas, cinsiyet, ASA, VKI, sigara, OAB, EtCO,,
rSO», turnike siireleri ve SMMT skorlar1 karsilastirildi. Ayrica hipertansiyonu olan
hastalarda serebral otoregiilasyon bozulabilecegi ve bu durumun OSKC 6l¢limlerini
etkileyebilecegi goz oniinde bulundurularak hastalar HT olan ve olmayanlar olarak
hastalar iki gruba ayrildi ve OAB, EtCO», rSO2 ve SMMT skorlar1 karsilastirildi.
Ayrica tiim hastalarda EtCO2, OSKC, rSO; ve turnike siiresi arasindaki korelasyon
incelendi.

Rejyonal serebral oksijen satiirasyonu degerlerinin %350 altina diigmesi ya da
bazal degerden %20’den fazla azalmasi serebral desatiirasyon olarak kabul edildi.
Peroperatif donemde serebral desatlirasyon goriilmesi durumunda prob yerinin
kontrolii, hipotansiyon, hipokapni veya hiperkapni varsa diizeltilmesi, Oz oraninin
arttirtlmasi, hemoglobin degerlerinin diizeltilmesi gibi 6nlemler planlandi. Standardize
mini mental test skoru 24 altinda olmasi kognitif yetersizlik olarak tanimlanirken
SMMT skorlarinda 2 veya daha fazla puan diismesi kognitif fonksiyondaki diigme
olarak kabul edildi.
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3.1. istatistiksel Yontem

Orneklem biiyiikliigii PASS-11 Power Analysis & Sample Size programi ile
Besir ve Tugcugil’in (118) calismasi referans alinarak %95 giiven araligi ve %80 giic
icin 35 olarak hesaplandi. Hesaplanan en diisiik 6rnekleme sayisina %20 ekleme
yapilarak caligmaya 43 kisi dahil edildi.

Arastirma verisi SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows
22.0 araciligiyla bilgisayar ortamina yiiklendi ve degerlendirildi. Verilerin istatiksel
analizi; tanimlayic istatistikler icin sayisal degiskenlerde ortalama, ortanca, standart
sapma, en kiigiik ve en biiylik degerler, kategorik degiskenlerde ise say1 ve yilizde
degerleri olarak verildi. Verilerin normal dagilima uygunluklar1 Shapiro-Wilk testi ile
incelendi. Grup i¢i tekrarlanan Slgiimlerin degerlendirilmesinde Paired sample t testi
ve Wilcoxon testi uygulandi. Iki grup arasinda fark olup olmadigimi belirlemede
parametrik test varsayimlari saglandigi durumda iki ortalama arasindaki farkin
Oonemlilik testi, parametrik test varsayimlari saglanmadigi durumda ise Mann-Whitney
U testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin arasinda fark olup olmadigini arastirmada
ki kare testi (Yates correted) kullanildi. Normal dagilan nicel degiskenler arasindaki
iliskileri 6l¢gmek i¢in Pearson korelasyon testi kullanilds. Istatistiksel anlamlilik diizeyi

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

Calismaya katilan hastalardan biri turnike siiresinin 60 dakikadan kisa olmasi,
digeri ise postoperatif 1. aydaki SMMT degerlerinin elde edilememesi nedeniyle
calisma dis1 birakildi. Calismamiz 20-84 yas arasinda %46,3’i (n=19) kadin, %53,7’si
(n=22) erkek toplam 41 hasta ile tamamlandi. Caligmaya alinan hastalarin demografik
verileri, ASA risk siniflari, sigara kullanimi1 ve yandas hastaliklar1 Tablo 2’de

gosterilmistir.

Tablo 2. Hastalarin demografik verileri, ASA risk simiflari, sigara kullanimlari

ve yandas hastahklar:

n=41 (%) Min-Maks
Cinsiyet (K/E) 19/22
Yas (yil) 47,70 £ 17,16 20-84
VKI (kg/m?) 27,94 + 3,54 19,20-33,90
ASA (/1) 10/31
Sigara (evet/hayir) 16/25
Yandas hastalik
HT 8 (%19,5)
DM 1 (%2,4)
Hipotroidi 2 (%4.9)
HT + DM 3(%17,3)
HT + Hipotiroidi 2 (%4.9)
Fibromyalji 1 (%2,4)
Hipotiroidi+hiperlipoproteinemi 1(%2,4)

K:Kadin E:Erkek VKI: Viicut kitle indeksi ASA: American Society of Anesthesiology
HT: Hipertansiyon DM: Diyabetes mellitus

Calismaya katilan hastalarin cerrahi tipleri 3 grup altinda toplanmugstir.
Artroskopik diz cerrahisi %46,3 (n=19), total diz protezi %36,6 (n=15), alt ekstremite
fraktiirii %17,1 (n=7) siklikta uygulandig1 goriilmiistiir.

Peroperatif ~donem boyunca higbir hastaya efedrin, perlinganit
uygulanmamustir.

Calismaya katilan hastalarin ortalama anestezi, cerrahi ve turnike siireleri, 1.
saat viicut 1s1s1, preoperatif ve postoperatif hemoglobin degerleri, kanama miktarlari,

verilen total s1v1 miktar1 ve total idrar miktar1 Tablo 3’te gosterilmistir.
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Tablo 3. Ameliyat bilgilerine ait tanimlayici klinik karakteristikler

Ort £ SS Min - Maks
Anestezi siiresi (dk) 183,14+21,60 148-233
Cerrahi siire (dk) 171,65+21,57 138-222
Turnike siiresi (dk) 112,80+6,73 98-120
1.saat viicut 1s1s1 (°C) 35,98+0,43 34,9-36,9
Preoperatif hemoglobin (g/dL) 13,04+1,60 10,20-16,20
Postoperatif hemoglobin (g/dL) 12,32+1,82 9,10-15,80
Kanama miktari (ml) 125,00£116,21 20-650
Verilen total sivi (ml) 2410,97+479,91 1200-3300
Total idrar miktari (ml) 295,12+124,58 110-650

Ort: Aritmetik ortalama, SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum

Peroperatif donem boyunca hastalarin periferik oksijen saturasyonlart %96-
100 arasinda seyretmistir. Higbir hastanin SpO> degeri %96 altinda saptanmamustir.
Turnike uygulamasini takiben KAH degerlerinin indiiksiyon 6ncesi donemden diisiik
oldugu (p<0,01), turnike indirildikten 15 dk sonraki KAH degerlerinin ise turnike
indirilmeden 6nceki KAH degerlerinden diisiik oldugu gézlendi (p<0,05) (Tablo 4).

Tablo 4. Hastalarin kalp atim hiz1 degerlerinin karsilastirilmasi (ort+SS)

1

p p P
TO 77,78+13,74 - - -
T1 79,90+11,69 0,281 - -
T2 67,82+11,29 <0,001 - -
T3 68,85+12,54 <0,001 0,491 -
T4 66,36+12,24 <0,001 0,337 -
TS 65,58+11,21 <0,001 0,187 -
Té6 65,85x10,47 <0,001 0,268 -
T7 67,51£10,16 <0,001 0,849 -
T8 68,04+10,32 <0,001 0,901 -
T9 67,19+10,10 <0,001 0,737 0,413
T10 65,80+9,54 <0,001 0,212 0,026
T11 66,58+8,59 <0,001 0,422 0,226

TO: anestezi indiiksiyonu 6ncesi, T1: indiiksiyondan 5 dakika sonra, T2: turnike uygulamasindan hemen
once, T3: turnike uygulamasindan 5 dakika sonra, T4: turnike uygulamasindan 15 dakika sonra, T5:
turnike uygulamasindan 30 dakika sonra, T6: turnike uygulamasindan 60 dakika sonra, T7: turnike
uygulamasindan 90 dakika sonra, T8:turnike indirilmeden hemen Once, T9: turnike indirildikten 5
dakika sonra, T10: turnike indirildikten 15 dakika sonra, T11: turnike indirildikten 30 dakika sonra

p': TO degeri ile karsilastirldiginda

p%: T2 degeri ile karsilastirildiginda

p*:T8 degeri ile karsilagtirldiginda
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Sekil 7: Kalp atim hiz1 degerlerinin zamana bagh degisimi
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*: TO degeri ile karsilastirildiginda p<0,05
o:T8 degeri karsilagtirildiginda p<0,05

Ortalama arteriyel basing degerleri tiim zamanlarda indiiksiyon Oncesi
degerlerine gore anlamli diisiik bulundu (p<0,001). Turnike sisirildikten sonra Slgiilen
degerler ise turnike sisirilmeden hemen onceki OAB degerleri ile karsilastirildiginda
yiiksek saptandi (p<0,05). Turnike indirilmesini takiben OAB degerlerinde diisiis
goriildii (p<0,001) (Tablo 5).
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Tablo 5. Hastalarin ortalama arteriyel basin¢ degerlerinin karsilastirtlmasi (ort+SS)

1

3

p p p
TO 100,04+12,33 - - -
Tl 85+12,54 <0,001 - -
T2 78,97+10,44 <0,001 - -
T3 91,36+13,33 <0,001 <0,001 -
T4 87,41%11,65 <0,001 0,001 -
T5 85,8249,28 <0,001 0,008 -
T6 88,09+10,43 <0,001 <0,001 -
T7 90,63+9,48 <0,001 <0,001 -
TS 91,09+10,19 <0,001 <0,001 -
T9 72,09+7,16 <0,001 0,001 <0,001
T10 74,12+8,36 <0,001 0,013 <0,001
T11 80,539,50 <0,001 0,363 <0,001

TO: anestezi indiiksiyonu 6ncesi, T1: indiiksiyondan 5 dakika sonra, T2: turnike uygulamasindan hemen
once, T3: turnike uygulamasindan 5 dakika sonra, T4: turnike uygulamasindan 15 dakika sonra, T5:
turnike uygulamasindan 30 dakika sonra, T6: turnike uygulamasindan 60 dakika sonra, T7: turnike
uygulamasindan 90 dakika sonra, T8:turnike indirilmeden hemen once, T9: turnike indirildikten 5
dakika sonra, T10: turnike indirildikten 15 dakika sonra, T11: turnike indirildikten 30 dakika sonra

p': TO degeri ile karsilastirildiginda
p%: T2 degeri ile karsilastirildiginda
p*:T8 degeri ile karsilastirildiginda

Sekil 8. Ortalama arteriyel basin¢ degerlerinin zamana bagh degisimi
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*: TO degeri ile karsilastirildiginda p<0,05

TO T1 T2 T3 T4 TS T6 T7 T8 T9 Ti0 Ti1

#:T2 degeri karsilagtirildiginda p<0,05

a: T8 degeri ile karsilastirildiginda p<0,05

Zaman
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Hastalarin EtCO; degerleri incelendiginde turnike indirilmesi ile saptanan
degerlerin, turnike sisirilmeden onceki degerlere gore yiiksek oldugu gozlendi
(p<0,001). Turnike indirildikten 5 ve 15 dk sonra 6lgiilen EtCO»> degerlerinin turnike
indirilmeden 6nceki 6l¢iim degerine gore yiiksek oldugu saptandi (p<0,001) (Tablo 6).

Tablo 6. Hastalarin EtCO: degerlerinin karsilastirilmasi (ort+SS)

1

p p
Tl 33,9542, 14 ; -
T2 32,97+2,36 . .
T3 33,1742,35 0,210 -
T4 33,3142,33 0,095 -
T5 33,0442,12 0,746 -
T6 33,5342,27 0,021 -
7 33,9242,34 <0,001 -
TS 34,1442,31 <0,001 -
T9 41,02+2,61 <0,001 <0,001
T10 36,90+2,39 <0,001 <0,001
T11 34,43+1,87 <0,001 0,239

T1: indiikksiyondan 5 dakika sonra, T2: turnike uygulamasindan hemen once, T3: turnike
uygulamasindan 5 dakika sonra, T4: turnike uygulamasindan 15 dakika sonra, T5: turnike
uygulamasindan 30 dakika sonra, T6: turnike uygulamasindan 60 dakika sonra, T7: turnike
uygulamasindan 90 dakika sonra, T8:turnike indirilmeden hemen once, T9: turnike indirildikten 5
dakika sonra, T10: turnike indirildikten 15 dakika sonra, T11: turnike indirildikten 30 dakika sonra

P!: T2 degeri ile karsilagtirildiginda

P%:T8 degeri ile karsilastirildiginda

Sekil 9. EtCO2 degerlerinin zamana bagh degisimi
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#:T2 degeri karsilastirildiginda p<0,05
a: T8 degeri ile karsilastirildiginda p<0,05
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Hastalarin intraoperatif tiim OSKC degerleri indiiksiyon Oncesi degerlere gore
yiiksek saptand1 (p<0,001). TS5 zamanindan itibaren tiim zamanlarda 6l¢iilen OSKC
degerleri turnike sisirilmeden 6nceki degerlere gore yiiksek bulundu (p<0,05). Turnike
indirildikten 5 ve 15 dk sonra saptanan OSKC degerleri turnike indirilmeden
oncekilere gore yliksek bulundu (p<0,001) (Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin optik sinir kilifi cap1 degerlerinin karsilastirilmasi (ort£SS)

Min-Maks p! p? p’
TO 3,71+0,18 3,40-4,10 - - -
T1 3,92+0,21 3,10-4,30 <0,001 - -
T2 3,84+0,22 3,25-4,55 <0,001 - -
T3 3,87+0,20 3,35-4,55 <0,001 0,315 -
T4 3,87+0,20 3,55-4,40 <0,001 0,251 -
T5 3,91+0,18 3,60-4,40 <0,001 0,037 -
Té6 3,93+0,18 3,55-4,37 <0,001 0,013 -
T7 4,00+0,19 3,47-4,55 <0,001 <0,001 -
T8 4,01+0,16 3,65-4,32 <0,001 <0,001 -
T9 4,95+0,21 4,45-5,35 <0,001 <0,001 <0,001
T10 4234023 3,80-4,65 <0,001 <0,001 <0,001
T11 3,97+0,19 3,45-4,40 <0,001 <0,001 0,094

TO: anestezi indiiksiyonu 6ncesi, T1: indiiksiyondan 5 dakika sonra, T2: turnike uygulamasindan hemen
once, T3: turnike uygulamasindan 5 dakika sonra, T4: turnike uygulamasindan 15 dakika sonra, T5:
turnike uygulamasindan 30 dakika sonra, T6: turnike uygulamasindan 60 dakika sonra, T7: turnike
uygulamasindan 90 dakika sonra, T8:turnike indirilmeden hemen once, T9: turnike indirildikten 5
dakika sonra, T10: turnike indirildikten 15 dakika sonra, T11: turnike indirildikten 30 dakika sonra
Ort: Aritmetik ortalama, SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum

p': TO degeri ile karsilastinldiginda

p?: T2 degeri ile karsilastinldiginda

p*: T8 degeri ile kargilagtirildiginda
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Sekil 10. Optik sinir kilifi cap1 degerlerinin zamana bagh degisimi

Optik sinir kilifi ¢ap1 (mm)
w
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Zaman

*: TO degeri ile karsilastirildiginda p<0,05
#:T2 degeri karsilastirildiginda p<0,05
o: T8 degeri ile karsilastirildiginda p<0,05

Perioperatif donemde hi¢bir hastanin SO degerleri %350’nin altina
diismemistir. Hastalarin sag rSO» degerleri incelendiginde entiibasyon sonrasi ve
turnike sisirilmeden 6nceki degerler indiiksiyon oncesi degere gore yiiksek bulundu
(p<0,05). Turnike indirildikten sonraki sag rSO- degerleri indiiksiyon 6ncesi degerlere
gore yiiksek bulundu (p<0,001). Turnike indirilmesini takiben Ol¢iilen sag rSO2
degerleri turnike sisirilmeden onceki ve turnike indirilmeden 6nceki rSO; degerlerine

gore yiiksek saptandi (p<0,05) (Tablo 8).
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Tablo 8. Hastalarin sag rSO: degerlerinin karsilagtirilmasi (ort£SS)

1

p p p
TO 65,53+5,01 _ - ]
Tl 69,78+6,49 <0,001 - -
T2 67,43+6,14 0,012 - -
T3 66,97+6,02 0,061 0,231 -
T4 66,34+5,56 0,316 0,033 -
T5 66,17+6,45 0,415 0,015 -
T6 66,60+6,71 0,193 0,143 -
T7 67,70+6,81 0,011 0,661 -
TS 68,04+6,34 0,002 0,280 -
T9 69,41+7,49 <0,001 0,009 0,019
T10 70,17+6,68 <0,001 <0,001 0,001
T11 69,19+5,60 <0,001 0,003 0,021

TO: anestezi indiiksiyonu 6ncesi, T1: indiiksiyondan 5 dakika sonra, T2: turnike uygulamasindan hemen
once, T3: turnike uygulamasindan 5 dakika sonra, T4: turnike uygulamasindan 15 dakika sonra, T5:
turnike uygulamasindan 30 dakika sonra, T6: turnike uygulamasindan 60 dakika sonra, T7: turnike
uygulamasindan 90 dakika sonra, T8:turnike indirilmeden hemen once, T9: turnike indirildikten 5

dakika sonra, T10: turnike indirildikten 15 dakika sonra, T11: turnike indirildikten 30 dakika sonra
Ort: Aritmetik ortalama, SS: Standart sapma

p': TO degeri ile karsilastirildiginda
p%: T2 degeri ile karsilastirildiginda
p*:T8 degeri ile karsilastirildiginda

Sekil 11. Sag rSO:2 degerlerinin zamana bagh degisimi

Sag rS02(%)

*: TO degeri ile karsilastirildiginda p<0,05
#:T2 degeri karsilastirildiginda p<0,05
a: T8 degeri ile karsilastirildiginda p<0,05
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Hastalarin sol rSO; degerleri incelendiginde entiibasyon sonrasi rSO- degerleri
indiiksiyon oncesi degerlere gore yiiksek bulundu (p<0,001). Turnike indirildikten
sonraki rSO; degerleri indiiksiyon Oncesi, turnike sisirilmeden Onceki ve turnike

indirilmeden 6nceki rSO> degerlerine gore anlamli yiiksek saptandi(p<0.05) (Tablo 9).

Tablo 9. Hastalarin sol rSO:2 degerlerinin karsilastirilmasi (ort+SS)

1 2

P P P
TO 65,17+5,43 - - -
Tl 69,21+6,52 <0,001 - -
T2 65,82+6,71 0,398 - -
T3 65,73+7,06 0,487 0,783 -
T4 65,90+7,33 0,379 0,871 -
T5 65,65+7,26 0,571 0,724 -
T6 66,00+7,55 0,336 0,729 -
T7 66,80+7,42 0,058 0,053 -
T8 66,78+7,43 0,064 0,051 -
T9 68,19+7,93 0,004 0,001 0,012
T10 69,17+6,90 <0,001 <0,001 <0,001
T11 68,14+6,09 0,001 <0,001 0,014

TO: anestezi indiiksiyonu 6ncesi, T1: indiiksiyondan 5 dakika sonra, T2: turnike uygulamasindan hemen
once, T3: turnike uygulamasindan 5 dakika sonra, T4: turnike uygulamasindan 15 dakika sonra, T5:
turnike uygulamasindan 30 dakika sonra, T6: turnike uygulamasindan 60 dakika sonra, T7: turnike
uygulamasindan 90 dakika sonra, T8:turnike indirilmeden hemen once, T9: turnike indirildikten 5
dakika sonra, T10: turnike indirildikten 15 dakika sonra, T11: turnike indirildikten 30 dakika sonra
Ort: Aritmetik ortalama, SS: Standart sapma

p': TO degeri ile karsilastirildiginda

p%: T2 degeri ile karsilastirildiginda

p*: T8 degeri ile kargilagtirldiginda
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Sekil 12. Sol rSO:2 degerlerinin zamana bagh degisimi
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*: TO degeri ile karsilastirildiginda p<0,05
#:T2 degeri karsilagtirildiginda p<0,05
o: T8 degeri ile karsilastirildiginda p<0,05

Calismamizda sadece turnike indirildikten 5 dk sonra (T9) OSKC degerlerinin
5 mm cut-off degerlerini gegtigi goriildii. T9 zamaninda OSKC’ma gore OSKC <5
mm Olciilenler (n=20) ve OSKC> 5 mm o6lciilenler (n=21) olarak hastalar 2 grupta
incelendi. Bu iki grup arasinda hastalarm yas, cinsiyet, VKI, ASA risk sinifi, sigara
kullanimi, OAB ve rSO; degerleri arasinda fark saptanmadi (p>0,05). OSKC > 5 mm
olan grupta EtCO, degerleri ve turnike siiresi yiliksek bulundu (p<0,05) (Tablo 10).

38



Tablo 10. OSKC< 5 mm ve OSKC> 5 mm gruplarinm yas, cinsiyet, VKI, ASA
risk sinifi, sigara kullammmi, turnike siiresi, T9’da ol¢iilen ortalama arteriyel

basing, EtCO2, rSO: degerlerinin karsilastirilmasi

OSKC<5 mm OSKC>5 mm
(n=21) (n=20) p
Yas (y1l) 42.71+£13,56 52,95+19,23 0,055
Cinsiyet (K/E) 10/11 9/11 0,884
VKI (kg/m?) 27,37+3,55 28,55+3,50 0,289
ASA (/1) 5/16 5/15 0,783
Sigara (Evet/Hayir) 11/10 5/15 0,140
Turnike siiresi (dk) 110,42+6,69 115,30+5,97 0,019
OAB (mmHg) 72,14+6,55 72,05+7,93 0,968
EtCO: (mmHg) 40,2342,16 41,85+2,83 0,047
Sag rSO:2 (%) 70,04+6,40 68,75+8,60 0,586
Sol rSO2 (%) 67,95+7,29 68,45+8,73 0,844

K:Kadin E:Erkek VKI: Viicut kitle indeksi ASA: American Society of Anesthesiology
p: Gruplar arasi karsilagtirma

OSKC <5 mm (n=20) ve OSKC> 5 mm (n=21) gruplarinin SMMT skorlar1
incelendiginde OSKC< 5 mm olan grubun postoperatif 1. ay SMMT skorunun
preoperatif ve postoperatif 1.glin SMMT skorundan yiiksek oldugu goriildii (p<0,05).
Gruplar arast SMMT skorlar incelendiginde ise fark olmadigr goriildi (p>0,05)
(Tablo 11).

Tablo 11. OSKC< 5 mm ve OSKC> 5 mm gruplarinin SMMT skorlarinin

karsilastirilmasi
OSKC<5 mm OSKC>5 mm
(n=21) (n=20)
p' p’ p' p’ p’

Preoperatif

SMMT 28,14+1,68 - - 27,45+1,90 - - 0,224
Postoporatif 1.

Giin SMMT 28,00+1,61 0,505 - 27,65+1,87 0,408 - 0,524
Postoperatif 1.

Ay SMMT 2847+1,61 0,049 0,038 27,70£2,02 0,204 0815 0,180

p':Preoperatif SMMT skoru ile karsilastirildiginda
p?: Postoperatif 1. giin SMMT skoru ile karsilastirildiginda
p:Gruplar aras1 karsilagtirma
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HT olan (n=13) ve HT olmayan (n=28) hastalarin tim zamanlarda OAB’leri
karsilastirilmistir. HT olan hastalarin TO ve T4 zamanlarinda OAB degerleri HT
olmayanlardan yiiksek bulunurken T9 ve T10 zamanlarinda diisiik bulunmustur

(p<0,05) (Tablo 12).

Tablo 12. Hipertansiyon olan ve olmayan hastalarin ortalama arteriyel

basin¢lariin karsilastirilmas1 (mmHg)

HT olan HT olmayan
(n=13) (n=28)

Ortanca Ort Min-maks Ortanca Ort Min-maks p
TO 109 107,76 81-139 98 96,96  81-115 0,008
T1 79 84,61 63-115 83 85,89  63-107 0,313
T2 77 75,84 59-94 77,50 80,42  62-107 0,299
T3 95 95,84 68-116 88,50 89,28  71-118 0,134
T4 91 93,46 70-126 83 84,60 69-101 0,048
T5 87 87,15 71-118 82,50 83,75 71-104 0,340
T6 86 90,23 76-114 87 87,10  70-105 0,654
T7 92 92,76 81-109 91 86,64  72-108 0,333
T8 92 91,92 76-104 93 90,71  66-112 0,768
T9 67 67,69 59-79 74 74,14 59-91 0,005
T10 68 68,84 60-81 75,50 76,57  58-100 0,001
T11 78 78,53 68-97 80 81,46  69-107 0,292

TO: anestezi indiiksiyonu 6ncesi, T1: indiiksiyondan 5 dakika sonra, T2: turnike uygulamasindan hemen
once, T3: turnike uygulamasindan 5 dakika sonra, T4: turnike uygulamasindan 15 dakika sonra, T5:
turnike uygulamasindan 30 dakika sonra, T6: turnike uygulamasindan 60 dakika sonra, T7: turnike
uygulamasindan 90 dakika sonra, T8:turnike indirilmeden hemen once, T9: turnike indirildikten 5
dakika sonra, T10: turnike indirildikten 15 dakika sonra, T11: turnike indirildikten 30 dakika sonra
Ort: Aritmetik ortalama, SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum

p: Gruplar arasi kargilagtirma
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Sekil 13. Hipertansiyon olan ve olmayan hastalarin ortalama arteriyel
basin¢larinin zamana bagh degisimi
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*: Gruplar arasi1 karsilagtirildiginda p<0,05

HT olan (n=13) ve HT olmayan (n=28) hastalarin OSKC degerleri
karsilagtiginda HT olan hastalarin T1, T2 ve T9 zamanlarinda OSKC degerleri yiiksek
bulunmustur. (p<0,05) (Tablo 13).
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Tablo 13. Hipertansiyon olan ve olmayan hastalarin optik sinir kilifi caplarinin

karsilastirilmasi
HT olan HT olmayan
(n=13) (n=28)
Ortanca Ort Min-maks Ortanca Ort Min-maks P
TO 3,75 3,78 3,55-4,05 3,70 3,78 3,30-4,10 0,109
T1 4,1 4,02 3,60-4,30 3,92 3,87 3,40-4,27 0,040
T2 3,90 3,95 3,50-4,55 3,82 3,79 3,25-4,30 0,027
T3 3,90 3,97 3,60-4,55 3,85 3,82 3,35-4,27 0,055
T4 3,90 3,94 3,60-4,40 3,85 3,84 3,55-4,37 0,271
T5 3,85 3,94 3,75-4,40 3,92 3,90 3,60-4,35 0,977
T6 3,90 3,94 3,65-4,30 391 3,92 3,55-4,37 0,910
T7 4,00 4,03 3,77-4,55 4,00 3,99 3,47-4,40 0,693
T8 4,1 4,05 3,72-4,27 4,02 3,99 3,65-4,32 0,220
T9 5,10 5,09 4,95-5,25 4,85 4,88 4,45-5,35 0,005
T10 4,30 4,31 4,00-4,65 4,15 4,20 3,80-4,65 0,106
T11 4,00 4,03 3,80-4,40 3,91 3,94 3,45-4,35 0,112

TO: anestezi indiiksiyonu 6ncesi, T1: indiiksiyondan 5 dakika sonra, T2: turnike uygulamasindan hemen
once, T3: turnike uygulamasindan 5 dakika sonra, T4: turnike uygulamasindan 15 dakika sonra, T5:
turnike uygulamasindan 30 dakika sonra, T6: turnike uygulamasindan 60 dakika sonra, T7: turnike
uygulamasindan 90 dakika sonra, T8:turnike indirilmeden hemen o6nce, T9: turnike indirildikten 5
dakika sonra, T10: turnike indirildikten 15 dakika sonra, T11: turnike indirildikten 30 dakika sonra

Ort: Aritmetik ortalama, SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum
p: Gruplar arasi karsilagma

Sekil 14. Hipertansiyonu olan ve olmayan hastalarin optik sinir kilifi caplarimin

zamana bagh degisimi
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HT olan (n=13) ve HT olmayan (n=28) hastalarin preoperatif rSO> ve EtCO»
degerleri karsilastirildi. T9 zamaninda Olgiilen sag rSO2 degeri HT olan grupta HT
olmayan gruba gore daha diisiik bulunurken diger 6l¢lim zamanlarinda fark goriilmedi.
HT olan ve olmayan gruplarin tiim zamanlardaki EtCO; degerleri arasinda fark goriillmedi
(p>0,05) (Tablo 14).

Tablo 14. HT olan ve olmayan hastalarin ortalama rSO:2 ve EtCO:2 degerlerinin

karsilastirilmasi
HT olan HT olmayan
(n=13) (n=28)
Ortanca Ort Min-maks  Ortanca Ort Min-maks P
Sag rSO2(T0) 65 65,69 59-84 65 65,46 57-74 0,652
Sol rSO2(T0) 66 67,07 61-79 63 64,28 52-74 0,116
Sag rS02(T1) 69 69,15 59-84 69 70,07 59-82 0,989
Sol rSO2(T1) 70 70,7 65-79 68 68,50 55-83 0,148
EtCOz(T1) 34 33,92 30-38 34 33,96 30-38 0,887
Sag rS02(T2) 65 66,15 57-84 67 68,03 60-80 0,312
Sol rSO2(T2) 66 65,46 57-80 64,50 66 50-82 0,877
EtCO2(T2) 31 32,69 30-38 33 33,10 30-38 0,515
Sag rS02(T3) 65 66,69 57-82 66,50 67,10 58-79 0,768
Sol rSO2(T3) 67 66,30 56-80 64,50 65,46 50-83 0,465
EtCO2(T3) 33 32,84 30-39 33,50 33,32 29-37 0,342
Sag rS02(T4) 65 65,53 55-82 65,50 66,71 58-81 0,603
Sol rSO2(T4) 67 66,53 57-80 64,50 65,60 50-80 0,440
EtCO2(T4) 33 33,23 30-39 33 33,35 30-39 0,571
Sag rSO2(T5) 65 65,53 52-82 65 66,46 56-79 0,768
Sol rSOz(T5) 66 65,84 55-81 64 65,57 53-83 0,694
EtCO2(TS) 33 32,76 29-36 33 33,17 30-38 0,671
Sag rSO02(T6) 66 66,07 54-82 65,50 66,85 55-82 0,736
Sol rSOz(T6) 66 66,46 56-82 64 65,78 52-84 0,653
EtCO2(T6) 34 33,38 30-38 33,50 33,60 29-38 0,713
Sag rSO02(T7) 67 66,84 56-86 67 68,10 55-80 0,432
Sol rSO2(T7) 65 66,61 57-85 65 66,89 52-84 0,885
EtCOx(T7) 34 33,53 30-38 34 34,10 30-40 0,552
Sag rSO:(T8) 66 66,76 57-85 68 68,64 58-79 0,233
Sol rSO2(T8) 68 66,46 57-84 66 66,92 50-83 0,790
EtCO2(T8) 34 33,76 30-38 34,50 34,32 30-40 0,488
Sag rS02(T9) 64 65,76 56-87 70,5 71,10 60-85 0,018
Sol rSO2(T9) 66 66,15 56-87 68 69,14 51-84 0,187
EtCO2(T9) 40 40,53 38-44 41,5 41,25 37-48 0,516
Sag rS02(T10) 67 67,30 58-85 70 71,50 61-84 0,052
Sol rSO2(T10) 67 67,61 61-84 69,50 69,89 52-86 0,119
EtCO2(T10) 37 36,53 33-42 36,50 37,07 32-41 0,445
Sag rSO2(T11) 69 67,61 57-82 69,50 69,92 59-79 0,243
Sol rSOx(T11) 67 67,53 60-80 66,50 68,42 52-84 0,509
EtCO2(T11) 35 34,53 31-37 34 34,39 31-38 0,754

TO: anestezi indiiksiyonu 6ncesi, T1: indiiksiyondan 5 dakika sonra, T2: turnike uygulamasindan hemen
once, T3: turnike uygulamasindan 5 dakika sonra, T4: turnike uygulamasindan 15 dakika sonra, T5:
turnike uygulamasindan 30 dakika sonra, T6: turnike uygulamasindan 60 dakika sonra, T7: turnike
uygulamasindan 90 dakika sonra, T8:turnike indirilmeden hemen 6nce, T9: turnike indirildikten 5
dakika sonra, T10: turnike indirildikten 15 dakika sonra, T11: turnike indirildikten 30 dakika sonra
HT: Hipertansiyon, Ort: Aritmetik ortalama, Min: Minimum, Maks: Maksimum
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HT olan ve olmayan gruplarinin SMMT skorlar1 incelendiginde HT olmayan

grubun postoperatif 30. giin SMMT skorunun preoperatif ve postoperatif 1.giin SMMT

skorundan yiliksek oldugu goriildii (p<0,05). Gruplar arasi SMMT skorlar

incelendiginde HT olmayan grubun postoperatif 30.giin SMMT skorunun yiiksek

oldugu goriildii (p<0,05) (Tablo 15).

Tablo 15. HT olan ve olmayan gruplarinin SMMT skorlarinin karsilastirilmasi

HT olan HT olmayan
(n=13) (n=28)
p! p? p! p? P’

Preoperatif

SMMT 27,07£1,49 - - 28,14+1,86 - - 0,068
Postoporatif 1.

Giin SMMT 27,23+1,36 0,627 - 28,10+1,83 0,856 - 0,075
Postoperatif 1.

Ay SMMT 27,30+1,49 0,366 0,803  28,46+1,89 0,029 0,048 0,037

p':Preoperatif SMMT skoru ile karsilastirildiginda
p%: Postoperatif 1. giin SMMT skoru ile karsilagtirildiginda
p*:Gruplar aras1 karsilastirma
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Hastalarin T9 zamanindaki EtCO> ve OSKC degerleri arasinda korelasyon

sekil 15°te gosterilmistir. EtCO2 ve OSKC degerleri arasinda orta diizeyde, pozitif

yonde ve anlamli bir iligki oldugu saptandi (r:0,389) (p:0,012).

Sekil 15. T9 zamaninda EtCOz ve optik sinir kilifi ¢ap1 korelasyon grafigi
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T9 zamaninda o6l¢iilen EtCO> ve sag rSO» degerleri arasinda orta diizeyde,

pozitif yonde ve anlamli bir iligki oldugu saptandi (r:0,452) (p:0,003) (Sekil 16).

Sekil 16. T9 zamaninda EtCO:z ve sag rSO:2 korelasyon grafigi
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T9 zamaninda 6l¢iilen EtCO> ve sol rSO» degerleri arasinda orta diizeyde,

pozitif yonde ve anlamli bir iliski oldugu saptandi (r:0,484) (p:0,001) (Sekil 17).

Sekil 17. T9 zamaninda EtCO2 ve sol rSO:2 korelasyon grafigi
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T9 zamaninda 6lgiilen OSKC ve turnike siiresi arasinda orta diizeyde, pozitif

yonde ve anlamli bir iligki oldugu saptandi (r:0,325) (p:0,038) (Sekil 18).

Sekil 18. Optik sinir kilifi cap1 (T9) ve turnike siiresi korelasyon grafigi
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5. TARTISMA

Alt ekstremite cerrahisinde turnike uygulamasinin OSKC ve serebral
oksijenizasyon lizerine etkisini degerlendirdigimiz ¢alismamizda turnike indirilmesi
ile OSKC ve rSO> degerlerinde anlamli artis oldugu, bu artiglarin EtCO> degeri ve
turnike siiresinin uzunlugu ile iliskili oldugu gozlendi. Turnike indirilmesini takiben
HT oykiisii olan hastalarda OAB ve rSO> degerlerinin daha diisik ve OSKC
degerlerinin ise daha yiiksek oldugu saptandi. Turnike uygulamasina bagh kognitif
disfonksiyon diistindiirecek SMMT skor diisiisii saptanmadi.

Alt ekstremite cerrahisi ortopedik cerrahinin 6nemli bir bdliimiinii
olusturmaktadir ve genellikle turnike uygulanarak gergeklestirilmektedir (2). Turnike
uygulanmasinin kansiz bir cerrahi alan saglamasi, kan kaybini azaltarak transfiizyon
ihtiyacint sinirlamasi gibi avantajlarinin yaninda; agri, emboli, hemodinamik ve
metabolik komplikasyonlar gibi dezavantajlari da bulunmaktadir (1, 2). Turnike
kullanilan cerrahilerde bu komplikasyonlari en aza indirme ¢abalar1 anestezistler i¢in
kritik neme sahiptir. Turnike uygulamasi sirasinda ve turnike indirilmesini takip eden
siiregte meydana gelen degisiklikler ¢esitli yonleri ile arastirilmis ve arastirilmaya
devam edilmektedir.

Parsiyel karbondioksit basmci artist turnike uygulamalarinda turnike
indirilmesini takiben goriilen bir komplikasyondur. Giiglii bir vazoaktif olan PaCO»
artis1 ile birlikte serebral vazodilatasyon meydana gelmekte, serebral kan hacmi
artmaktadir. Meydana gelen bu artislar IKB’yi arttirmaktadir (3). PaCO2 degerlerinin
EtCO: ile korele oldugu bilinmektedir (119). Literatiirde multitravma hastalarinda
Ozellikle intrakranial travmasit olanlarda alt ekstremite cerrahisinde turnike
indirilmesini takiben EtCO: artis1 ile korele olarak intrakanial basincin yiikseldigini
gosteren yayinlar mevcuttur (120, 121). Ancak bu yayinlarda kullanilan yontemler
invaziv yontemlerdir, uygulamasi zordur ve ek maliyet getirmektedir. Non invaziv bir
yontem olan OSKC ile IKB &l¢iimii son yillarda gittikge stk kullanilmaktadir. Hem
cocuk hem eriskinlerde OSKC ve IKB arasindaki korelasyonu gdsteren birgok klinik
calisma yapilmistir(45, 61, 62). Ohle ve ark. (122) OSKC ultrasonografisi ile BT yi
karsilastirdiklar1 sistematik derleme ve meta analizlerinde OSKC’nin artmis

intrakranial basinci tespit etmekte % 95,6 duyarlilik ve % 92,3 6zgiilliik ile son derece
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iyi performans gosterdigini saptamislardir. Maissan ve ark. (71) travmatik beyin hasar1
tanis1 ile yogun bakimda takip edilen hastalarmn IKB’yi arttirdigi bilinen trakeal
aspirasyon oncesinde, sirasinda ve sonrasinda invaziv IKB dlgiimleri ile
ultrasonografik OSKC Ol¢limlerini  karsilagtirmiglar ve OSKC Ol¢limlerinin
intrakranial 6l¢iimlerle korele oldugunu belirtmislerdir.

Tayal ve ark. (69) akut kafa travmasi olan hastalarda kranial BT'de goriilen
artmis IKB bulgularint OSKC &l¢iimii ile dogru degerlendirebilmek icin yatak bas
ultrasonografi deneyimi olan hekimler i¢in 3 anormal tarama sonucu olan yaklasik 10
taramanin, ultrasonografi deneyimi olmayan hekimler icin ise 25 tarama yapilmasinin
gerekli oldugu belirtmislerdir. Ballantyne ve ark. (123) OSKC ultrasonografik
Olciimlerinde ortalama gozlemciler aras1 degisimin + 0,2 mm oldugunu, bu 6l¢iimiin,
kolay Ogrenilen, tekrarlanabilir bir teknik oldugunu ve inceleme tekniginin
standardizasyonunun 6nemli oldugunu belirtmislerdir. Bizim ¢alismamizda da
standardizasyonun saglanmasi i¢in tiim Ol¢timler 25°ten fazla OSKC dlgiimii yapmis
ayn1 hekim tarafindan yapilmistir.

Kimberly ve ark.(72) OSKC ve IKB arasindaki iligkiyi degerlendirmek i¢in
yaptiklari ¢alismalarinda OSKC>5 mm cut-off degerinin %88 duyarlilik ve %93
ozgiillik ile 20 cmH,O’dan yiiksek IKB degerini saptamada iyi performans
gosterdigini belirtmislerdir. Benzer sekilde bizde calismamizda artmis IKB’yi
degerlendirmek i¢in ultrasonografik OSKC 6l¢iimlerinde 5 mm degerini cut-off deger
olarak aldik.

Bostankolu ve ark. (124) genel anestezi altinda diz cerrahisi gegiren hastalarda
deksmedetomidinin iskemi reperfiizyon hasarina etkisini arastirdiklar1 caligmalarinda
hem kontrol hem deksmedetomidin grubunda KAH degerlerinde turnike siiresince
bazal degerlere gore bir degisiklik olmadigini, turnike indirilmesini takiben sistolik ve
diyastolik arter basincinin bazal degerlere gore diistiiglinii gostermislerdir. Girardis ve
ark. (10) da genel anestezi altinda diz cerrahisi gegiren hastalarda turnike kullaniminin
hemodinamik ve metabolik etkilerini arastirdiklar1 ¢alismalarinda turnike
sisirilmesinden indirilmesine kadar gegen siirede KAH degerlerinin degismedigini,
OAB degerlerinin arttigimmi gostermislerdir. Turnike indirilmesini takiben OAB
degerlerinin diistiigiinii ve turnike indirilmesinden 5 dk sonra kardiak indeksin

yiikseldigini, sistemik vaskiiler rezistansin (SVR) diistiigiinii, PaCO> ve laktat
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degerlerinin anlamli bir sekilde arttigin1 géstermislerdir. Turnike sisirilme ve indirilme
sirasinda meydana gelen bu degisimleri kardiyak output ve SVR’de meydana gelen
degisimlere baglamislardir. Bizim g¢alismamizda da KAH turnike sisirilmesinden
onceki donemden itibaren tiim ameliyat boyunca bazal degerlerine gore diisiik
seyretmis ve Giardis ve ark. (10)’nin c¢aligmasina benzer sekilde turnike
sisirilmesinden hemen 6nceki donemden turnike indirildigi doneme kadar olan siirede
KAH degerlerinde bir degisiklik saptanmamistir. Tiim zamanlarda KAH degerlerinin
bazal degere gore diisiik olmasinin genel anestezinin etkisine bagli olabilecegini
diistindiik.

Besir ve Tugcugil(118) turnike kullanimmin OSKC {izerine olan etkilerini
arastirdiklar1 calismalarinda turnike indirilmesini takiben OAB degerlerinin bazal
degerlerinin de altina diistiigiinii, 10 dk sonra ise turnike indirilmeden Onceki
degerlerine geri dondiigiini belirtmislerdir. EtCO2 ve OSKC degerlerinin ise turnike
indirilmesini takiben belirgin olarak arttigin1 ve 5 mm cut-off degerini gectigini, 15 dk
sonra ise sadece bazal degerinden yiiksek oldugunu belirtmislerdir. OSKC
degerlerinin turnike indirilmesinden sonraki EtCO: degerleri ile korele oldugunu ve
OSKC degerlerindeki artisin  EtCO, degerlerindeki artisa bagli  oldugunu
belirtmislerdir.

Kim ve ark.(125) genel anestezi altinda hiperventilasyon uygulamasi ile
meydana gelen EtCO: degisikliklerine paralel olarak OSKC OGl¢limlerinin dinamik
olarak degistigini gostermisler ve OSKC o6l¢iimlerinin CO2 degisikligi ile giden
durumlarda IKB’yi yakin takipte yararl olabilecegini belirtmislerdir.

Bizim ¢alismamizda da OAB degerleri tiim ameliyat boyunca bazal degerlerine
gore diisliktli. Calismamizda hastalarimiza premedikasyon uygulamadik. Bazal
degerlerdeki OAB yiiksekliginin preoperatif anksiyeteye bagli artmis olabilecegini de
diistinmekteyiz. Calismamizda OAB degerleri turnike sisirilmesini takiben belirgin
olarak artt1, indirilmesini takiben ise diisti ve 30. dk’da sisirilmeden Onceki
degerlerine dondii. Zalunardo ve ark.(126) ¢aligmalarinda turnikeye bagl ortaya ¢ikan
hipertansiyonun sempatik sinir sistem aktivitesine bagl artmis katekolamin salinimi

nedeni ile ortaya ¢iktigini belirtmislerdir.
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Calismamizda EtCO> degerlerinin turnike sigirilmesinden 60 dk sonra artmaya
basladig1, turnike indirilmesini takiben 5. dk’da en yliksek degerine ulastig1 ve 30.
dk’da indirilmeden Onceki degerlerine geri dondiigii gozlemlenmistir. OSKC
degerlerinin ise tiim ameliyat boyunca bazal degerlerinden yiiksek oldugu, turnike
sigirilmesini takiben 30. dk’dan itibaren daha da arttig1 ve turnike indirildikten 5 dk
sonra ise en yiiksek degerde oldugu goriilmiistiir. Turnike indirildikten 5 dk sonra
OSKC degerleri hastalarin % 48’inde 5 mm cut-off degerini ge¢cmistir. Turnike
indirilmesinden 30 dk sonra ise indirilmeden hemen onceki degerlerine dondigi
gbzlemlenmistir. Calismamizda EtCO> ve OSKC degerlerinin birbirine korele sekilde
hareket ettigi goriilmiis ve OSKC degerlerinin EtCO» degerlerinin yiikselmesine bagl
olarak arttig1 tespit edilmistir. Optik sinir kilifi ¢apt degerlerinin 5 mm cut-off
degerinden daha yiiksek olanlarda turnike indirildikten 5 dk sonra yapilan dl¢iimlerde
hem EtCO; degerlerinin daha yiiksek oldugu hem de turnike siiresinin daha uzun
oldugu goriilmiistiir.

Turnike kullanim siiresinin uzunluguna bagh olarak bir ¢ok komplikasyon
gelisebilmektedir. Turnike distalinde, vendz kanda zamana bagli progresif bir asidoz
gelisebilecegi gosterilmistir. Bu nedenle turnike siiresinin saglikli hastalarda {ist sinir
2 saat olmak tizere, miimkiin olan en kisa siirede tamamlanmasi onerilmektedir (1).

Besir ve Tugcugil (127) turnike indirildikten sonra intrakranial basingta
meydana gelen degisikliklere turnike siiresi veya turnike basincinin etkilerini
arastirdiklar1 calismalarinda, turnike siiresi ile OSKC arasinda anlamli pozitif
korelasyon saptamiglardir. Standart kriter olarak OSKC >5 mm alindiginda, optimal
turnike siiresi i¢in giivenli cut-off degeri <67,5 dk (duyarlilik %87 ve 6zgiilliikk %59,5)
olarak bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda da OSKC >5 mm olan grupta ortalama
turnike siiresi 115,30+5,97 dk olarak OSKC<5 mm olan gruptan uzun bulunmustur.
Bizim calismamizdaki turnike siireleri Besir ve Tugcugil’in ¢calismasindaki cut-off
degerinden uzundur. Caligmamizda OSKC degerlerindeki artisin uzun turnike siiresi
sonrast turnike indirilmesini takiben artan PaCO> ve laktata bagl asidoz sonucu

meydana gelmis olabilecegini diistinmekteyiz.
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Near-infrared spektroskopi, rSO>'yi non-invaziv ve siirekli olarak tahmin
etmek i¢in tasarlanmig bir monitorizasyon yontemidir. Hipoksemi, hipokapni,
hiperkapni ve hipotansiyon sirasinda rSO> monitdrizasyonu serebral oksijenasyonu
miikemmel sekilde yansitir. Bu 6zelligi ile 6zellikle hipotansif seyreden cerrahi ve
anestezi uygulamalar1 sirasinda merkezi sinir sistemi monitérizasyonunda énemli bir
yere sahiptir (128). Ozellikle turnikenin indirilmesi ile ortaya ¢ikan hipotansiyon,
cerrahi kanama ile birlikte serebral hipoperfiizyona sebep olabilir (129). Near-infrared
spektroskopinin beyin iskemisi i¢in etkili bir monitérizayon saglayarak serebral
hipoperfiizyonu saptamada etkili olabilecegi belirtilmistir (6).

Song ve ark. (5) genel anestezi altinda total diz protezi uygulanan yash
hastalarda turnike indirilmesinin hemodinami ve serebral oksijenizasyon {izerine
etkilerini arastirdiklar1 ¢alismalarinda turnike indirilmesi ile birlikte anlamli
hemodinamik ve metabolik degisiklikler gdzlemlediklerini, rSO> degerlerinde azalma
olsa da bunun anlamli olmadigini ve rSO> degerlerindeki diisiisiin OAB’nin diismesi
ile korele olmadigin belirtmislerdir.

Kim ve ark. (130) genel anestezi altinda sezlong pozisyonunda EtCO:
degerlerinin serebral oksijen saturasyonu {izerine olan etkilerini aragtirdiklari
caligmalarinda EtCO; degerleri ile rSO> degerleri arasinda lineer bir iligki oldugunu
belirtmislerdir.

Ay ve ark. (131) jinekolojik laparoskopi uygulanan hastalarin serebral
oksijenasyon takiplerini retrospektif olarak inceledikleri ¢aligmalarinda rSO2
degerlerinin intraoperatif donemde arttigini, bu artisin CO; insuflasyonu sonucu
gelisen EtCO» degerlerindeki artistan kaynaklanabilecegini belirtmislerdir.

Calismamizda turnike indirilmesini takiben sag ve sol rSO. degerlerinde
belirgin yiikseklik saptanmistir. Ayn1 donemde OAB belirgin sekilde diismiis, EtCO»
degerleri ise belirgin derecede artmistir. rSO2 degerleri ile EtCO» degerlerinin korole
yiikseldigi gozlemlenmis, rSO> degerlerinde meydana gelen artisin EtCO>
degerlerindeki artistan kaynaklandig diisiiniilm{istiir.

Hipertansiyonun serebral otoregiilasyonu bozdugu bilinmektedir (132).
Literatiirde HT tanili hastalarin turnike sonrasit OSKC degerlerinin incelendigi bir
caligmaya rastlanmamistir. Roque ve ark.(133) hipertansif hastalarda OSKC 6l¢timii

ile intrakranial basing artigin1 saptamay1 hedefledikleri ¢calismalarinda. OSKC> 5 mm
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olarak tespit edilen hastalar i¢in cut-off kan basinci degerini 166/82 mm Hg
(sistolik/diastolik) olarak saptanmiglardir. Singh ve Bhatia (134) preeklamptik
gebelerde OSKC Ol¢limiiniin, intrakranial basing artisini tespit etmede hizli ve kolay
erisilebilen bir yontem oldugunu belirtilmislerdir. Li ve ark. (135) major abdominal
cerrahi geciren hipertansif hastalarda serebral desatiirasyonun sik oldugunu,
desatiirasyon riskinin HT siiresi, kontrolii ile iliskili oldugunu ve OAB diisiisii ile rSO»
degerlerindeki diisiislin korele oldugunu belirtmislerdir.

Calismamizda yandas hastalik olarak HT tanisi olan hastalarin indiiksiyon
oncesi ve turnike uygulamasindan 15 dk sonra OAB degerlerinin HT tanisi
olmayanlara gore daha yiiksek oldugu, turnike indirildikten 5 ve 15 dk sonra ise HT
tanis1 olmayanlara gore daha diisiik oldugu gozlemlenmistir. OSKC degerlerinin
indiiksiyon oncesinde her iki hasta grubunda benzer oldugu ancak hipertansif grupta
daha ytiksek seyrettigi goriildii. OSKC degerlerinin indiiksiyondan 5 dk sonra, turnike
uygulamasinda once ve turnike indirilmesinden 5 dk sonra HT tanili hastalarda daha
yiiksek oldugu saptandi. HT tanisi olmayan hastalarin turnike indirildikten 5 dk
sonraki sag rSO2 ve OAB degerleri HT olan hastalardan daha ytiksek bulunmugtur. HT
tanili hastalarin kan basincindaki degisiklikleri iyi kompanse edemedigi bilinmektedir
(136). Bizim hastalarimizda da turnike indirildikten sonra HT olan hastalarda OAB
daha diisiik saptandi. Sag ve sol rSO; degerlerinde goriilen bu uyumsuzlugun
hastalarimiza preoperatif donemde karotis doppler ultrason incelemesi yapilmamasi
sebebi ile farkedilemeyen karotis lezyonuna sekonder meydana gelmis olabilecegi
diisiincesindeyiz.

Postoperatif kognitif disfonksiyon alt ekstremite cerrahilerini takiben sik
gelisebilmektedir (103). Rodriguez ve ark.(137) total diz artroplastisini takiben POKD
gelisme prevalansini, postoeratif 7.giinde %41, postoperatif 3.ayda %18 olarak
bulmuslardir ve bu duruma transkranial doppler ultrasonografi ile saptadiklar1 serebral
embolilerin sebep olabilecegini belirtmislerdir. Kalga ve diz cerrahilerini takiben
gelisen POKD’nin nedeni tam olarak anlasilamasa da serebral emboli, sistemik
emboli, postoperatif komplikasyonlar ve segilen anestezi yontemi bu duruma neden
olabilmektedir(103). Total diz cerrahilerini takiben gelisen emboliden pnomatik

turnikeler sorumlu tutulmustur. Turnike indirilmesini takiben pihtinin sistemik ve
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oradan da pulmoner dolasima gec¢mesi ile hastada gegici hipoksi ve hipotansiyon
geligebilmekte ve kognitif fonksiyonlar etkilenebilmektedir (138).

Li ve ark.(135) abdominal cerrahi sirasinda serebral desatiirasyon meydana
gelen hipertansif hastalarda intraoperatif OAB’nin azalmasina bagl gelisen rSO:
diisiikliigliniin postoperatif 4. giinde goriilen kognitif fonksiyon bozuklugunun sebebi
olabilecegini belirtmislerdir. Casatti ve ark.(139) major abdominal cerrahi uygulanan
yasl hastalarda serebral rSO> monitdrizasyonu ile anestezi idamesinin saglanmasinin
beyni potansiyel hipoksiden korudugunu kognitif fonksiyonlar {izerine olumlu etkiyle
postoperatif derlenme ve hastanede kalig siiresinin kisalmasimni sagladigini
belirtmislerdir.

Calismamizda da 6l¢iim yaptigimiz biitiin donemlerde bazal degere gore
serebral rSO» diizeylerimiz artmisti ve hi¢bir hastamizda serebral desatiirasyon ve
kognitif disfonksiyon gelismedi. OSKC<5 mm olan hastalarda postoperatif 1. ayda ve
postoperatif 1. Gliinde SMMT skorlar1 yiikselirken, OSKC>5 mm olan hastalarda
anlamli artis saptanmadi. Calismamizda kognitif disfonksiyon goriilmemesini
intraoperatif serebral desaturasyon goriilmemesine, SMMT skorlarinin artmasini ise
calismaya katilan hastalarin yas ortalamasinin diisiik olmas1 sebebiyle tekrarlanan test
sorularin1 ezberlemis olmalarina bagli olabilecegini diisiindiik.

Turnikenin postoperatif kognitif fonksiyonlara etkisin degerlendirildigi
caligmalarda SMMT nin 3-6. aylarda yapildig: belirtiliyor (137, 138). Calismamizda
daha ileri donem kognitif fonksiyonlar1 degerlendirmedik. Bunun ¢alismamizin bir
limitasyonu oldugunu diisiinmekteyiz.

Alt ekstemite cerrahisinde turnike uygulamasimnin OSKC degerleri ve rSO>
tizerine etkisini degerlendirdigimiz ¢aligmamizda serebral kan akiminin 6nemli bir
belirleyicisi olan PaCO; degeri Ol¢lilmemistir. Caligmamizin en énemli limitasyonu
olarak PaCO> degerlerinin hastalarimiza arteriyel kaniilasyon rutin olarak
uygulanmadig i¢in EtCO; iizerinden degerlendirilmesi gosterilebilir. Serebral
oksijenasyon i¢in global serebral kan akisinin degerlendirilmemesi g¢aligmamizin

liclincii limitasyonu olarak diisiiniilebilir.
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6. SONUCLAR

Alt ekstremite cerrahisinde turnike uygulamasinin optik sinir kilifi ¢ap1 ve
serebral oksijenizasyon iizerine etkisini degerlendirdigimiz calismamizda turnike
indirilmesi ile OSKC ve rSO; degerlerinde anlamli artig oldugu, bu artiglarin EtCO»
degeri ve turnike stiresinin uzunlugu ile iliskili oldugu gézlendi. Turnike indirilmesini
takiben HT Oykiisii olan hastalarda OAB ve rSO, degerlerinin daha diisiik ve OSKC
degerlerinin ise daha yiiksek oldugu saptandi. Hastalarin higbirinde turnike
uygulamasia bagli kognitif disfonksiyon diistindiirecek SMMT skor diisiisi
saptanmadi. Turnike kullanilan cerrahilerde turnike siiresinin kisa tutulmasi, turnike
indirildikten sonra EtCO; yiikselmesinin dnlenmesi, serebral oksijenizasyon ve OSKC
takibi ile gelisebilecek olas1 komplikasyonlarin 6niine gegilebilecegini diisliniiyoruz.
Turnike uygulanmasi yapilan durumlarda OKSC ve rSO: Olglimiiniin  klinik
uygulamalardaki yararlari konusunda daha ileri caligsmalara ihtiya¢ vardir. Literatiirde
hipertansif hastalarda turnike kullanimi ile meydana gelen IKB degisikliklerinin
incelendigi bir ¢alisma bulunamamistir. Calismamizin bu konular {izerine

yogunlasacak ¢alismalara da onciiliik edecegi kanaatindeyiz.
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