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ÖZET 

 

Bahar SAY, Alt Ekstremite Cerrahisinde Turnike Uygulamasının Optik Sinir 

Kılıfı Çapı ve Serebral Oksijenizasyon Üzerine Etkisinin Değerlendirilmesi, 
Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp Fakültesi, Anesteziyoloji ve 

Reanimasyon Anabilim Dalı, Tıpta Uzmanlık Tezi, Zonguldak, 2021. 

Amaç: Çalışmamızda alt ekstremite cerrahisinde turnike uygulamasının optik sinir 

kılıf çapı (OSKÇ) ve serebral oksijenizasyon üzerine etkisini araştırmayı amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: Genel anestezi altında turnike uygulanarak alt ekstremite cerrahisi 

geçirecek 18 yaş üzeri, ASA I-II risk grubu 43 hasta çalışmaya dahil edildi. Rutin 

hemodinamik monitörizasyona ilaveten near infrared spektroskopi monitörizasyonu 

ile serebral oksijen saturasyonları (rSO2) ölçüldü. Bilateral bazal OSKÇ’leri 

ultrasonografi ile ölçüldü. Rutin anestezi indüksiyonu sonrası idame sevofluran ve 

remifentanil ile sağlandı. Cerrahiye başlamadan önce turnike 300 mmHg basınçta 

şişirildi. İntraoperatif monitörize edilen parametreler ve OSKÇ ölçümleri düzenli 

aralıklarla kaydedildi. Turnike süresi kaydedildi. Tüm hastaların monitörize edilen 

verileri zaman aralıklarına göre değerlendirildi. Hastalara ayrıca pre ve postoperatif 

standardize mini mental test (SMMT) uygulandı. Hastalar OSKÇ’lerine göre (≥5 mm 

ve <5mm) ve öykülerinde hipertansiyon (HT) olup olmamasına göre gruplara ayrılarak 

rSO2, end-tidal karbon dioksit (EtCO2), turnike süresi, SMMT skorları açısından 

karşılaştırıldı.  

Bulgular: Çalışmamızda hastaların tüm zamanlarda kalp atım hızı ve ortalama 

arteriyel basınç (OAB) değerleri indüksiyon öncesine göre düşük bulundu 

(p<0,001).Turnike şişirildikten sonra ölçülen OAB değerleri, turnike uygulaması 

öncesine göre yüksek saptandı (p<0,05). Turnike indirilmesini takiben OAB 

değerlerinde düşüş görüldü (p<0,001). Turnike indirildikten 5 ve 15 dk sonra ölçülen 

EtCO2 ve OSKÇ değerlerinin, indirilmeden önceki değerlerine göre yüksek olduğu 

saptandı (p<0,001). Hastaların intraoperatif tüm OSKÇ değerleri indüksiyon öncesi 

değerlere göre yüksek bulundu (p<0,001). Turnike indirildikten sonraki bilateral rSO2 

değerlerinin; indüksiyon öncesi, turnike şişirilmeden ve indirilmeden önceki 

değerlerine göre yüksek olduğu saptandı (p<0,05). Turnike indirildikten 5 dk. sonra 

(T9) OSKÇ≥5 mm olan grupta OSKÇ<5 mm gruba göre EtCO2 değerleri ve turnike 
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süresi yüksek bulundu (p<0,05). OSKÇ<5 mm olan grubun postoperatif 1. ay SMMT 

skorunun preoperatif ve postoperatif 1.günden yüksek olduğu görüldü (p<0,05). 

Hipertansiyonu olan hastaların HT’si olmayanlara göre bazal OAB değerleri yüksek; 

T9’da sağ rSO2 ve OAB değerleri düşük, OSKÇ değerleri ise yüksek bulundu 

(p<0,05). T9’da EtCO2 ile hem OSKÇ hem de sağ/sol rSO2 değerleri arasında orta 

düzeyde, pozitif yönde ve anlamlı bir ilişki olduğu saptandı (p<0,05) T9’daki OSKÇ 

ve turnike süresi arasında orta düzeyde, pozitif yönde ve anlamlı bir ilişki olduğu 

saptandı (p:0,038).  

Sonuç: Alt ekstremite cerrahisinde turnike uygulamasının OSKÇ ve serebral 

oksijenizasyon üzerine etkisini değerlendirdiğimiz çalışmamızda turnike indirilmesi 

ile OSKÇ ve rSO2 değerlerinde anlamlı artış olduğu, bu artışların EtCO2 değeri ve 

turnike süresinin uzunluğu ile ilişkili olduğu gözlendi. Turnike indirilmesini takiben 

HT öyküsü olan hastalarda OAB ve rSO2 değerlerinin daha düşük ve OSKÇ 

değerlerinin ise daha yüksek olduğu saptandı. Turnike uygulamasına bağlı kognitif 

disfonksiyon düşündürecek SMMT skor düşüşü saptanmadı. Turnike kullanılan 

cerrahilerde turnike süresinin kısa tutulması, turnike indirildikten sonra EtCO2 

yükselmesinin önlenmesi, serebral oksijenizasyon ve OSKÇ takibi ile gelişebilecek 

olası komplikasyonların önüne geçilebileceğini düşünüyoruz.  

 

Anahtar Kelimeler: Turnike, Optik Sinir Kılıf Çapı, 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 Bülent 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-II 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 rSO2, end-

tidal carbon dioxide (EtCO2), 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 

EtCO2 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 rSO2 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), EtCO2 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 rSO2 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 EtCO2 

value at T9 and both ONSD and right/left rScO2 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 rSO2 values with tourniquet deflation, and this 

increase was associated with the EtCO2 value and the length of tourniquet duration. 

MAP and rSO2 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 EtCO2 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.GİRİŞ 

 

Ortopedik ekstremite cerrahilerinde pnömatik turnikeler temiz bir cerrahi alan 

sağladığı ve kan kaybını azalttığı için çok sık kullanılmaktadır. Turnike kullanımının 

avantajlarına rağmen turnikenin şişirilme ve indirilme fazları sırasında birçok 

kardiyovaskuler, metabolik, serebral ve hemodinamik değişiklikler meydana 

gelmektedir (1). Turnikenin indirilmesi ile kalp atım hızı (KAH) genellikle artar; 

ortalama arteriyel basınç (OAB) ve santral venöz basınç düşer; parsiyel karbondioksit 

basıncı (PaCO2), end-tidal karbondioksit (EtCO2) düzeyleri artar (2). Güçlü vazoaktif 

özelliği ile PaCO2 serebral vazomotor tonusun düzenlenmesinde önemli bir role 

sahiptir. Parsiyel karbondioksit basıncı artışı ile serebral vazodilatasyon gelişirken 

intrakranial basınçta (İKB) artma görülür (3). İntraventriküler cihazlar İKB 

monitörizasyonu için altın standart olsa da bu teknikler pahalıdır, her zaman 

uygulayabilecek beyin cerrahına ulaşılamayabileceği için kullanışlı değildirler. 

Enfeksiyon ve kanama gibi komplikasyonları vardır. Optik sinir kılıf çapı (OSKÇ)  

ultrasonografisi ile noninvaziv olarak intrakranial basınç ölçülebilir. Optik sinir, 

merkezi sinir sisteminin bir parçasıdır ve beyin omurilik sıvısı ile çevrilidir. 

İntrakranial basınçtaki değişiklikler subaraknoid alana ve özelikle de retrobulber alana 

yansır. Basınç artışı OSKÇ’de artışa neden olur. Bu nedenle OSKÇ ölçümü 

intrakranial basınç artışını saptamada etkili bir yöntemdir (4). 

Turnike indirilmesini takiben meydana gelen hipotansiyona sekonder serebral 

hipoperfüzyon postoperatif bilişsel disfonksiyona neden olabilir (5). Near-infrared 

spektroskopi (NIRS), serebral dokulardaki oksijenize ve deoksijenize hemoglobin 

arasındaki yüzdeyi ifade ederek serebral dengeyi yansıtan noninvaziv, sürekli bir 

monitörizasyon aracıdır. Bu yönü ile NIRS anestezi altındaki hastalarda serebral 

hipoperfüzyon gibi istenmeyen nörolojik durumlardan kaçınmak için kullanılabilecek 

bir trend monitörüdür (6, 7). 

 Çalışmamızda turnike şişirilmesi ve indirilmesi sonrası rejyonal serebral 

oksijen satürasyonu (rSO2) ve optik sinir kılıfı çapı ölçümlerinde meydana gelebilecek 

değişimleri gösterirken bu değişkenler arasındaki olası korelasyonu saptamayı 

amaçladık. Turnike indirilmesini takiben artan EtCO2 düzeyi ile orantılı olarak OSKÇ 

ve rSO2 değerlerinde bir artış olacağını ve bunlardaki değişimlerin postoperatif 
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kognitif fonksiyonlara da etki edebileceğini düşünerek bu parametrelerdeki 

değişimlerin postoperatif kognitif fonksiyonlara etkisini araştırmayı da ikincil bir 

hedef olarak belirledik. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

3 

2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Ortopedik Alt Ekstremite Cerrahisi 

 

Ortopedik cerrahiler acil ve elektif endikasyonlarla oldukça yaygın bir şekilde 

gerçekleştirilir. Alt ekstremite cerrahilerinde genel veya rejyonal anestezi güvenle 

tercih edilebilir. Cerrahi girişimin yeri, süresi, pozisyonu ve operasyon sonrası 

pozisyona bağlı gelişebilecek olası komplikasyonlar göz önüne alınarak hangi 

yöntemin tercih edileceğine karar verilir (2). 

 

2.2. Pnömatik Turnikeler 

 

Ortopedik girişimlerde pnömatik turnike sık kullanılan bir enstrumandır. 

Turnike kafının altında kalan dokulara basınç uygulanarak distale olan kan akımı 

durdurulur. Kansız bir cerrahi alan sağlayarak işlemin daha kolay,  kısa sürede 

yapılması ve ameliyat süresinin kısalması, kan kaybının azalması ile transfüzyon 

ihtiyacının sınırlanması turnike uygulamasının sık tercih edilmesini sağlayan 

avantajlarıdır (2). Uygun manşon boyutu seçilmesi ve turnike uygulanan ekstremiteye 

ped uygulamaları ile lokal doku hasarının azaltılması sağlanabilir. Maksimum turnike 

süresi tam olarak tanımlanmamakla birlikte genellikle 2 saat güvenli bir süre olarak 

kabul edilir. Şişirme basıncı, üst ekstremitede sistolik basınçtan maksimum 100 

mmHg, alt ekstremitede ise maksimum 150 mmHg daha yüksek olabilir (8). 

Turnike uygulanması sırasında ve sonrasında bu basınca bağlı olarak ağrı, 

hemodinamik değişiklikler, metabolik değişiklikler, tromboemboli, pulmoner emboli 

gibi komplikasyonlar görülebilmektedir (2). 

Alt ekstremite cerrahilerinde turnike uygulaması ile yaklasık 500 ile 1000 

ml’lik kan sistemik dolaşıma katılır ve bu durum kan basıncının yükselmesine neden 

olur, buna turnikenin indüklediği hipertansiyon denir (2, 9). Sistemik dolaşıma katılan 

bu kan miktarı sol ventriküler disfonksiyonu olan hastalarda iyi tolere edilemeyen 

santral venöz basınç ve arteriyel kan basıncı artışına yol açabilir. Turnikenin 

indirilmesi ile santral venöz basınç ve sistemik arteriyel basınçta azalma meydana gelir 
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(2). OAB’ deki azalmanın nedenlerinin postiskemik reaktif vazodilatasyon ve iskemik 

alandan sistemik dolaşıma katılan metabolitler olduğu belirtilmiştir (10). 

Turnike sonrası gelişen ağrı, ödem, zayıflık, sertlik ve dizesteziyle seyreden 

klinik tablo ‘post-turnike sendromu’ olarak bilinmektedir (11).   

Pnömatik turnike uygulamasına bağlı meydana gelen nöromusküler hasar, 

basınç artışı ve dokunun geçirgenliğinin bozulmasının yanı sıra iskemi-reperfüzyon 

hasarı ile de yakından ilişkilidir (12). İskemi-reperfüzyon hasarından sitotoksik 

özellikleri ile serbest oksijen radikalleri sorumludur. İskemi ile birlikte anaerob 

metabolizma meydana gelir ve adenozintrifosfatın (ATP) yıkımı hipoksantinin 

birikmesine neden olur. Hipoksantin oksijenlenme olmadığı müddetçe ksantine 

dönüşemez ve kas hücreleri oksidatif fosforilasyondan anaerobik glikolize geçer. 

Glikoz ve pirüvat azalırken laktik asit üretimi artar. Oksijenasyonun sağlanmasıyla 

oluşan ksantin oksidaz enzimi, hipoksantini ksantine dönüştürür fakat bu değişim 

esnasında çok sayıda serbest oksijen radikalinin ortama salınmasına neden olur. Ortaya 

çıkan bu serbest oksijen radikalleri nötrofil infiltrasyonuna ve endotelyal hasara neden 

olarak, kapiller düzeyde kan akımın bozulmasına neden olur. Dolayısıyla oksijenasyon 

tekrar sağlansa dahi hücre düzeyinde beslenme bozulur (13). 

Alt ekstremite cerrahisinde daha fazla olmak üzere kullanılan turnikelere bağlı 

olarak küçük ve büyük venöz emboliler tespit edilmiştir (14). Total diz artroplastisi 

sırasında turnike şişirilmesi veya indirilmesi ardından nadir masif pulmoner embolizm 

atakları geliştiği bildirilmiştir (2). 

Turnikenin indirilmesini takip eden sürede geçici olarak EtCO2 değerinde artış 

meydana gelebilir. İskemik alandaki venöz kanın sistemik dolaşıma dönüşü bu 

yükselmeden sorumludur. Turnike indirildikten sonra EtCO2 artışı nedeniyle kısa 

süreli serebral arter kan akımında artış olduğu belirtilmiştir.  EtCO2’deki bu yükselme 

beyin kan volümünü arttırarak İKB’ de artış meydana getirebilir ve bu durum sekonder 

beyin hasarına neden olabilir (15). İntrakranial patolojisi olan hastalarda sistemik kan 

basıncındaki düşüş serebral perfüzyon basıncını azaltarak iskemiye sekonder geçici 

veya kalıcı nörolojik hasara yol açabilir (16).  
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2.3. İntrakranial Basınç 

 

2.3.1. Beyin Anatomisi ve Fizyolojisi 

 

Erişkin beyni yaklaşık olarak 1400 gr ağırlığında olup kafatasının yaklaşık 

%80’ini kaplar. Beynin 3 ana yapısı serebral hemisferler, serebellum ve beyin sapıdır. 

Tentoryum serebrum ile beyin sapını birbirinden ayırır. Herniyasyonun en sık 

meydana geldiği alan da burasıdır (17). Beyin birçok anatomik yapı ve potansiyel 

boşluklarla çevrilidir. En dışta bulunan zar dura materdir ve kafatası kemiklerinin 

birleşim yerlerine sıkıca yapışmıştır. Dura mater altında gevşek bir tabaka olan 

araknoid mater vardır. Araknoid mater durayı venöz sinüslerden deler ve bu noktalar 

beyin omurilik sıvısı (BOS) ve kanın beyine açıldığı yerlerdir. Araknoid mater 

potansiyel subaraknoid materi oluşturan pia matere gevşek bağlıdır. Subaraknoid 

aralıkta BOS dolaşır ve erişkinlerde ortalama 150 ml kadardır. Günlük yaklaşık 500 

ml kadar BOS koroid pleksuslar aracılığıyla üretilir. Beynin dolaşımını sağlayan 

damarlar ön, arka dolaşımı meydana getirir ve atardamar, toplardamar sistemi olmak 

üzere ikiye ayrılır (17). 

Beyin, toplam vücut oksijenin %20’sini tüketir. Serebral metabolizma hızı 

(cerebral metabolic rate: CMR), genellikle serebral oksijen metabolizma hızı 

(CMRO2) deyimi ile ifade edilir ve erişkinlerde yaklaşık 3-3.8 mL/100 g/dk (50 

mL/dk)’dır. CMRO2, serebral korteksin gri cevherinde en fazladır ve genellikle 

kortikal elektriksel aktivite ile paraleldir. Nöronal hücreler, primer enerji kaynağı 

olarak normalde glukozu kullanır. Beyinde glukoz tüketimi yaklaşık 5 mg/100 g/dk 

olup, %90’dan fazlası aerobik olarak metabolize olur. Bu nedenle CMRO2 normalde 

glukoz tüketimi ile paralellik gösterir (18). 

Serebral kan akımı (SKA) metabolik aktivite ile değişir. Erişkinlerde toplam 

SKA ortalaması 750 mL/dk’dır (kalp debisinin %15-20’si). Serebral kan akımını 

ölçmek için çeşitli yöntemler mevcuttur. Bu yöntemler pozitron emisyon tomografi, 

xenon zenginleştirilmiş bilgisayarlı tomografi, tek foton emisyon bilgisayarlı 

tomografi ve bilgisayarlı tomografi perfüzyon taramasıdır. Bu yöntemler SKA’nın 

yatak başı izlenmesine elverişli değildir İndirekt ölçümler SKA’nın yeterliliğini ve 

beyin dokusuna oksijen sunumunu klinik ortamlarda tahmin etmek için kullanılır. Bu 
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yöntemler: transkranial doppler ile ölçüm, intraserebral mikrodiyaliz, beyin dokusu 

oksimetrisi ve esas olarak serebral venöz oksijen saturasyonunu yansıtan NIRS’tır (18).  

Serebral perfüzyon basıncı (SPB), OAB ile İKB veya santral venöz basınç 

(hangisi daha yüksek ise) arasındaki farktır. Ortalama arter basıncındaki 60-160 mmHg 

arasındaki geniş dalgalanmalara rağmen sabit bir serebral kan akımı serebral 

otoregülasyondan dolayı sağlanır. Bu limitlerin altında veya üstündeki değerlerde, SKA 

serebral damarlardaki vazodilatasyon veya vazokonstriksiyona göre basınca bağımlı 

hale gelir. SKA kontrolünde OAB’ın yanısıra başka parametrelerde rol oynar ki PaCO2 

bu değişkenlerin en önemlisidir. Bundan dolayı hiper-hipoventilasyon SKA’daki azalma 

artışta kritik rol oynar. Vücut ısısı da SKA’yı etkileyen bir diğer parametredir. Vücut 

ısısındaki her 1 ℃’lik düşüş SKA’da %6-7’lik düşüşe sebep olur (19). 

 

2.3.2. İntrakranial Basınç Artışı 

 

İntrakranyal basınç dinamikleri Monro-Kellie doktrini ile açıklanır. Beyin, 

BOS ve kan hacimlerinin toplamı kafatası içinde sabit bir toplam hacim meydana getirir. 

Bunlardan herhangi birindeki artış, diğerlerindeki azalma ile dengelenmelidir. V hacim 

olarak kabul edildiğinde aşağıdaki eşitlik Monro-Kellie doktrinini açıklar (17). 

 

VBeyin + VBOS + VKan = Sabit  

 

İntrakranial boşluğun hacim olarak % 80’ini beyin, % 8-12’sini BOS % 6-8’ini 

venöz kan, %2-4’ünü arteriyel kan oluşturur (20). İntrakranial yer kaplayıcı bir kitle 

oluştuğunda önce ventrikül ve sisternalardaki BOS spinal boşluğa doğru kayar. Bunun 

ardından öncelikle venöz kan kranium dışına gönderilir. Bu şekilde gelişen kitleye alan 

kazandırılır ve intrakranial basınç artmaz. Kitle büyümeye devam ettiğinde 

kompansatuar olarak yer değiştirebilecek hacim kalmadığı için İKB artar (20) (Şekil 

1). Ancak bir noktadan sonra küçük hacim artışları, giderek artan oranlarda basınç 

artışına sebep olur (21) (Şekil 2).  
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Şekil 1. Kitle Etkisi  

 

 

Şekil 2. İntrakranial Hacim-Basınç İlişkisi  
 

 

 

Horizontal pozisyonda erişkinde İKB’nin normal değeri 5-15 mmHg iken 

küçük çocuklar için 3-7 mmHg, term infantlar için 1,5-6 mmHg’dır (20). Genel olarak 

İKB’nin 20 mmHg üzerinde olması intrakranial hipertansiyon olarak tanımlanır. 
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İKB’nin 20-30 mmHg arası hafif, 30-40 mmHg arası orta, >40 mmHg olması ciddi 

hipertansiyon olarak tanımlanmıştır (21, 22). 

 

2.3.3. İntrakranial Basınç Artışının Kliniği  

 

İKB artışı durumunda serebral kan damarları ve duramaterin gerilmesine bağlı 

olarak hastalar baş ağrısı tariflemektedirler. Bu ağrı genelde venöz basıncın 

yükselmesine neden olan valsalva manevralarıyla (ıkınma, öksürme gibi hareketlerle) 

ve ani postür değişiklikleriyle artmaktadır. Beyin sapındaki kusma merkezinin 

etkilenmesi sonucunda bulantı ve kusma meydana gelir. Optik sinir kılıfı kafa içindeki 

subaraknoid aralığa uzandığı için artmış intrakranial basınç papilödeme neden 

olmaktadır. Papilödem yokluğu İKB artışını ekarte ettirmez; ancak varlığında mutlaka 

akla gelmelidir. İKB artışı ilerledikçe bilinç bozukluğu meydana gelir (23). 

 

2.3.4. İntrakranial Basınç Monitörizasyonu  
 

İnvaziv İKB ölçüm yöntemleri ile sürekli, gerçek zamanlı izlem sağlansa da bu 

yöntemlerin kanama, enfeksiyon, yanlış bölgeye yerleştirilme gibi birçok 

komplikasyonu bulunmaktadır (24). Noninvaziv İKB monitörizasyonu intrakranial bir 

cihazın yerleştirilmesi ihtiyacını ortadan kaldırmakta ve invaziv tekniklerin 

doğurabileceği komplikasyonlardan kaçınmayı sağlamaktadır. Çoğu noninvaziv 

teknik, İKB’nin kalitatif tahminlerini sağlayabilir, ancak nicel değerden yoksundur 

(25, 26). 

 

2.3.4.1. İnvaziv İntrakranial Basınç Monitörizasyonu 

 

İnvaziv İKB izleme cihazları, yerleştirildikleri anatomik bölmeye veya 

serebrospinal sıvı vasıtası ile ölçüm yapma ya da yapmama ilkesine göre 

sınıflandırılabilir. Eksternal ventriküler dren (EVD) yerleştirilmesi ve BOS basıncının 

ölçülmesi esasına dayanan intraventriküler yöntem İKB’ın izlenmesinde hala "altın 

standart" teknik olarak kabul edilmektedir (27, 28). Sürekli basınç izlemi sağlaması 

yanında İKB yüksekliği durumunda BOS drenajına izin vermesi bu yöntemin tanısal 
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ve terapötik amaçla kullanılmasını sağlar. Sıvı dolu bir sistem olarak, ventriküldeki 

kan veya kalıntı drende tıkanmaya neden olabilir. Eksternal ventriküler dren 

yerleştirme ile ilişkili ana riskler enfeksiyon ve kanamadır. Enfeksiyon riski dren 

yerleştirildikten 5 gün sonra artmaya başlar ve %1-11 arasında rapor edilmektedir (24, 

29, 30). 

İntrakraniyal basıncı izlemek için intraparankimal, fiber optik, mikrotransdüser 

probların kullanımı önemli ölçüde artmıştır (28, 31-34). Bu problar yerleştirilmeden 

önce havada veya suda kalibre edilmelidir. İntraparankimal yöntemler EVD 

yerleştirilmesine göre daha düşük enfeksiyon ve kanama oranına sahiptir (24, 35, 36). 

İnvaziv, intraparankimal ölçümlerin kullanımı genellikle nörokritik bakım veya 

yüksek bakım üniteleriyle sınırlıdır. Mikrotransdüser probların subdural boşluğa 

yerleştirilmesi ile de İKB monitörizasyonu sağlanabilir. Endikasyonları 

intraparankimal yaklaşıma benzer, ancak potansiyel olarak daha düşük 

intraparankimal kanama riski taşır (28). İnvaziv İKB monitörü olarak ekstradural 

yerleşimli problarla da ölçüm yapılabilir. Bu yöntemin çoğunlukla tercih edilmeme 

sebebi zayıf güvenilirlikte olmasındandır (28). İKB izlenmesi için yerleştirilen bir 

kataterin; kafatasının dışındaki bir deri cebine implante edilen telemetri ünitesine 

bağlanması ile uzun süreli İKB monitörizasyonu sağlanabilir. Bu teknik, İKB 

paternleri hakkında sürekli veri sağlama avantajına sahip olduğu için özellikle 

tekrarlayan basınç ölçümlerinin gerekli olabileceği hastalarda artan bir ilgi ile 

kullanılmaktadır (37, 38). Lomber spinal İKB monitörizayonu nöroloji yoğun bakım 

ünitelerinde düşük oranda kullanılmaktadır. Bu tekniğin kullanım alanını belirli 

hidrosefali formları ve intrakranial hipertansiyon oluşturmaktadır. Açılış basıncı 

genellikle bir BOS manometresi ile ölçülür; endikasyona bağlı olarak bir spinal dren 

takılabilir. Lomber ponksiyondan önce yer kaplayan lezyonu veya radyolojik 

kontrendikasyonu ekarte etmek için nörogörüntüleme yapılması zorunludur (39). 

 

2.3.4.2. Non-invaziv İntrakranial Basınç Monitörizasyonu 

 

İntrakraniyal basıncı değerlendirmek için cerrahi gerektirmeyen, enfeksiyon ve 

kanama riski taşımayan bir yöntem kesinlikle caziptir. İdeal teknik, nispeten ucuz, 

tekrarlanabilir, taşınabilir, radyasyonsuz, kullanıcı dostu olmalı ve sürekli izlemeye 
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izin vermelidir (25). Non-invaziv İKB izleme yöntemleri genellikle İKB’deki artıştan 

etkilenen fizyolojik veya anatomik özelliklerin değerlendirilmesini içerir. 

İntrakraniyal basıncı noninvaziv bir şekilde değerlendirmek için hem klinik hem de 

teknolojik, kalitatif ve kantitatif çeşitli teknikler vardır. Bu tekniklerin doğruluğu 

önemli ölçüde değişir (26, 40).  

Klinik nörolojik değerlendirme, en önemli ilk tanı ve izleme aracı olmaya 

devam etmektedir. Modern çağda noninvaziv izlemedeki kayda değer ilerlemelere 

rağmen, devam eden klinik değerlendirme, artmış İKB’yi izlemenin temel prensibi 

olarak kalmalıdır. Dikkatli öykü alma, yükselen İKB tanısını koymada paha biçilmez 

bir araçtır. Artmış İKB’yi düşündüren semptomlar şunlardır: 

 Baş ağrısı 

 Bilinç düzeyinde bozulma 

 Görme bozukluğu 

 Mide bulantısı ve kusma 

 Gelişimsel gecikme (küçük çocuklarda)  

 Açık ön fontaneli olan çocuklarda, artan baş çevresi ve şişkin fontanel, 

ebeveynlerin sıklıkla kendilerinin fark edeceği semptomlardır. 

 Bu semptomlar her zaman yüksek İKB şüphesini uyandırmalıdır; ancak 

özgüllükten yoksundurlar ve tek başlarına yorumlandıklarında genellikle tedavi eden 

klinisyen için yanıltıcı olabilir. Bu nedenle, bu bulguları uygun klinik bağlamda 

yorumlamak önemlidir (41). 

Fundoskopide papilödem bulmak, artmış İKB’nin güvenilir bir göstergesi 

olmakla birlikte özellikle optik sinir atrofisi varlığında güvenilir değildir (42). 

Fundoskopik muayene, İKB artışının sebep olduğu papilödem, hemoraji, spontan 

venöz nabız kaybı ve optik atrofiyi saptayabilir. Papilödem genellikle iki taraflıdır ve 

İKB artışından ortalama 5 gün içinde gelişir (43, 44). 

Kranial sinir felçleri, genellikle üçüncü ve altıncı kranial sinirler ve bakış 

anormallikleri (çoğunlukla yukarı doğru bakış felci) artmış İKB’ın işareti olabilir. 

Anormal solunumla birlikte bradikardi ve hipertansiyon (Cushing'in yanıtı) serebral 

herniasyon sendromlarına eşlik edebilir ve genellikle acil tedavi gerektiren kritik 

derecede yükselmiş İKB’nin sinyalini veren özelliklerdir (41). 
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İntrakranial basıncı değerlendirmek için kraniumda kullanılabilecek en 

erişilebilir anatomik pencereler; transorbital yaklaşım, işitme kanalından yapılan 

ölçümler ve bebeklerde ön fontaneldir. Ultrasonografik OSKÇ ölçümü, intraoküler 

basınç ölçümü, kızılötesi pupillometri, optik koherens tomografi, otoakustik emisyon 

ve retinal yüzeyin lazer tomografi ile taranması bu yaklaşımlara örnek olarak 

verilebilir (45-48). 

Transkranial doppler sonografi, serebral iskemiyi tespit etme yeteneği, göreceli 

maliyet etkinliği ve yaygın bulunabilirliği nedeniyle invaziv İKB monitörizasyon 

yöntemlerine iyi bir alternatif olmaya devam etmektedir. Başlıca dezavantajları, 

ölçümleri gerçekleştirmek ve yorumlamak için eğitimli ve yetenekli bir klinisyen 

gerektirmesi ve mutlak İKB’yi tahmin etmek için sınırlı doğruluğunun olmasıdır (49). 

Radyolojik görüntüleme yöntemleri tarihsel olarak artan İKB tanısının 

konulmasında temel bir araç olmuştur. Artmış İKB’nin klinik bulguları ile uyumlu 

bilgisayarlı tomografi (BT) ve manyetik rezonans (MR) görüntüleme özellikleri iyi 

tanımlanmıştır (50-52). Bilgisayarlı tomografi taraması, akut İKB artışı olan hastaları 

değerlendirirken hala en yaygın kullanılan tanısal görüntüleme yöntemi olmaya devam 

etmektedir. Bilgisayarlı tomografideki çeşitli bulgular, altta yatan etiyolojiye bağlı 

olarak İKB artmasıyla ilişkilendirilmiştir. Bu bulgular şunlardır: 

 Bazal sisterna ve / veya ventriküllerin yokluğu / sıkışması 

 Orta hat kayması 

 Genişlemiş ventriküller (hidrosefali)  

 Transepandimal sıvı kayması  

 Hematom / yer kaplayan lezyon varlığı  

 Subaraknoid boşlukta kan 

 Sulkusların boyutu  

 Gri / beyaz cevherde farklılaşma 

 Bu BT bulgularından hangisinin ve İKB’ın yükselmesi ile en iyi 

korelasyonunun olduğu ile ilgili tartışma hala devam etmektedir (25, 26, 53). Artmış 

İKB’nin akut teşhisinde BT taramaları değerli bir tamamlayıcı tanı metotu olmaya 

devam ederken, 'normal' bir BT taramasının İKB yükselmesini dışlamadığı 

unutulmamalıdır. 
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Beynin üstün kaliteli görüntülerini sağlasa da MR birinci basamak tanı yöntemi 

olarak zaman alıcı ve maliyetli olabilir. Spesifik MR sekansları, hem akut İKB 

yüksekliğini saptamak hem de hidrosefali gibi diğer durumlarda İKB’nin 

değerlendirilmesi için umut verici görünmektedir (54). Manyetik rezonans 

görüntüleme optik sinir kılıfı çapını artmış İKB için bir belirteç olarak değerlendirmek 

için de kullanılmıştır (55).  Optik siniri çevreleyen BOS dolu subaraknoid boşluğu 

değerlendirmede MR ultrasonografiden daha net sonuçlar sağlamaktadır (56).  

 

2.4. Oküler Sonografi  

 

Oküler sonografi; son dönemde kullanımı yaygınlaşan birçok göz acilinin 

tanınmasında ve dışlanmasında kullanılan bir tanı yöntemidir. Esas olarak posterior 

kamara ve orbita değerlendirilmesi için kullanılmıştır. Oküler sonografi retina 

dekolmanı, intraoküler yabancı cisimler, vitröz hemoraji, glob rüptürü için tanısal 

değerlendirmede yerini almıştır. Yakın geçmişte İKB hakkında bilgi veren optik sinir 

kılıfı çapı ölçümleri de yapılmaya başlanmıştır (4, 57-60). Birçok çalışma OSKÇ 

genişlemesi ile İKB artışı arasında güçlü bir ilişki tanımlamıştır (45, 61, 62). Oküler 

ultrasonografi için 7,5-15 MHz yüksek frekanslı lineer problar kullanılır. Hastanın 

gözü kapatılır, tüm periorbital boşluk jel ile doldurulur ardından sagital ve transvers 

planlarda görüntüleme yapılır. Uygulama sırasında göze basınç uygulanmaktan 

kaçınılmalıdır (63). 

 

2.4.1. Optik Sinir Anatomisi 

 

Optik sinirin uzunluğu yaklaşık 40-50 mm ve ortalama çapı yaklaşık 4 mm'dir. 

Bu sinir, diensefalondan kaynaklanan merkezi sinir sistemi beyaz cevherinin bir 

uzantısıdır. Anterior ve laterale doğru optik kanal boyunca ilerler ve ardından orbitaya 

girer. Optik sinirin kendisi subaraknoid boşluk içinde BOS ile çevrilidir ve intrakranial 

dura materin devamı olan optik sinir kılıfı (OSK) ile çevrelenmiştir. Kalınlığı 0,4 mm 

olan OSK’nın subaraknoid bölme genişliği 0,1 - 0,2 mm olarak tahmin edilmektedir. 

Optik siniri çevreleyen subaraknoid boşluk, yaklaşık 0,1 ml BOS içeren heterojen, kör 

uçlu (cul de sac) bir boşluktur (64-66). 
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2.4.2. Optik Sinir Kılıfı Çapı Sonografik Ölçümü 

 

Optik sinirin subaraknoid alanı ile beynin kiazmal sisterni arasında doğrudan 

bir bağlantı vardır. Bu bağlantı sayesinde BOS iki alan arasında serbestçe dolaşır. İKB 

arttığında perinöral subaraknoid alana BOS akışı olur ve optik sinir etrafındaki basınç 

artar. Bu durum dural kılıfta genişlemeye neden olur ve OSKÇ’de artış görülür. 

Genişlemeden genellikle optik globun 3 mm uzağındaki dural kılıfın ön kısmı 

etkilenir. Bu kısımda subaraknoid boşluk trabeküler bir ağ içerir. Bu trabeküller, 

leptomeningeal hücrelerden ve hassas kollajenöz fibrillerden oluşur; bazen bir veya iki 

kan damarı içerirler. Bu özellikleri ile artan basıncı yansıtma kapasitesi en iyi olan 

alandır. Arka kısımda belirgin genişleme olmaz (45, 64, 66, 67). 

OSKÇ ölçümü için güncel protokollere göre 7.5-10 MHz aralığındaki yüksek 

frekanslı lineer problar kullanılır. Ultrason cihazı üzerindeki derinlik 4-5 cm olarak 

ayarlanır. Bu ayarlama ile retrobulber alana odaklama yapıldığında OSK ile periorbital 

yağ dokusu arasında optimum kontrast sağlanmış olur. Hasta supin pozisyonda yatırılır 

ve bilinci açıksa gözleri nötral pozisyonda kalacak şekilde, göz kapaklarını kapatması 

istenir. Göz kapaklarına ince bir tabaka jel uygulanır. Transduser, basınç 

uygulamamaya özen gösterilerek göz kapaklarına yerleştirilir. Her optik sinir için 2 

ölçüm yapılmalıdır: Biri; probun vertikal yerleştirildiği sagittal plan, diğeri probun 

horizantal yerleştirildiği transvers plandır. Sonuç OSKÇ bu 4 ölçümün ortalamasıdır. 

Optik diskin posteriorundan longitüdinal aksta 3 mm uzaklaşılarak bu aksa dik olan 

optik sinir kılıf çapı ölçülür (63) (Şekil 3-4).  
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Şekil 3. Ultrasonografi ile optik sinir kılıfı çapı ölçümü 

 

 

Şekil 4. Optik sinir kılıfı çapı ultrasonografi görüntüsü 
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Literatürde OSKÇ ölçümü için belirli bir cut-off değeri tam saptanamamış 

olmasına rağmen 5 mm sınır alınmıştır (68-71). Kimberly ve ark. yaptıkları bir 

çalışmada 5mm eşik değerin 20 mmHg üstünde İKB’yi yansıttığını sistematik olarak 

doğrulamışlardır (72). Yine yapılan bir başka çalışma ile İKB> 20 mmHg saptanması 

için OSKÇ optimal sınırı %94 duyarlılık, %98 özgüllük ve 0.99 (%95 CI 0.97– 1.00) 

area under curve (AUC) ile ≥ 5.0 mm bulunmuştur. Bu 5.0 mm OSKÇ eşik değeri ile 

sadece 1 yanlış negatif ölçüm tespit edilmiştir. İKB 20 mmHg iken OSKÇ sadece 4.7 

mm ölçülmüştür. Yanlış pozitif ölçümler gözlenmemiştir (71). 

 

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

 

2.5.1. Near-İnfrared Spektroskopi Tarihçesi  

 

Near-infrared spektroskopi monitörizasyonu 1970 yıllarında kullanıma 

girmeye başlamıştır. İlk defa 1977 yılında Jobsis kalp kası hücrelerinin ve beynin 

oksijenlenme oranını birbirine benzeyen bir metot ile ölçebilmiştir (73). Ferrari ve ark 

(74) 1985 yılında NIRS kullanarak ilk defa insanlarda serebral oksijenasyon değerini 

ölçmüşlerdir. Amerikan gıda ve ilaç dairesinin (FDA) 1993 yılında onay vermesiyle 

birçok marka ve modelde NIRS cihazı klinik kullanıma sunulmuştur (Şekil 5).  

 

Şekil 5. Çeşitli serebral oksijen perfüzyon cihazları 
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2.5.2. Near-İnfrared Spektroskopi Çalışma Prensibi  
 

Bu monitörizasyon tekniği temelde ışığın iletim, dağılma, yansıma ve 

absorbsiyon etkilerinin kombinasyonuna bağlıdır. Cihazın kullandığı kızılötesi ışık 

dalga boyu (700-1100 nm), doku oksijenizasyonunu ölçen pulse oksimetre ile 

benzerdir. Ancak pulse oksimetri monitörizasyonu için pulsatil bir kan akımının 

varlığı gerekmektedir ve sadece kalpten çıkan arteriyel kandaki oksihemoglobin 

miktarını ölçmektedir. Yeterli kan akışının olup olmadığı hakkında bilgi veremediği 

için doku hipoksisi tanısı konulması için yeterli bir monitörizasyon aracı değildir (75).  

Her hemoglobin durumu için absorbsiyon spektrumları farklıdır. Near-infrared 

spektroskopi oksihemoglobin ve deoksihemoglobinin farklı absorbsiyon 

spektrumlarına göre dokuların kullandıkları oksijen miktarını belirlemektedir. 

Spektral ölçekte rakamsal olarak görüntülenmesi amacıyla modifiye Lambert-Beer 

yasası kullanılmaktadır (76). Near-infrared spektroskopinin ölçüm yaptığı hemoglobin 

kaynağı %75-85 venöz, %15-25 arteriyeldir (75). 

Near-infrared spektroskopi ile serebral monitörizasyon için fronto-temporal 

bölgelere, saçlı deriden yaklaşık 2 cm aşağıya, cilt üzerine birer prob 

yerleştirilmektedir. Her prob üzerinde bir adet ışık kaynağı, iki adet ışık sensörü 

bulunmaktadır ve 3-4 cm'lik bir derinlikte ışık penetrasyonu sağlar. Üç cm uzaklıktaki 

sensör ile ekstrakranial (cilt ve kemik) dokulardan veri alırken; 4 cm uzaklıktaki sensör 

hem ekstrakranial hem de beyin dokusundan veri alır. İki sensör kullanımının amacı 

serebral oksimetrenin en büyük limitasyonlarından olan ekstrakranial dokulardan 

kaynaklanan sinyaller nedeniyle ölçümlerin direkt beyin oksijen satürasyonunu 

gösterememesidir. İki sensör ile ölçüm hatası en aza indirilmeye çalışılmıştır. Kas 

oksijenasyonunun tahmini için ışığın sadece 2-3 mm kalınlığında tahmin edilen cilt ve 

cilt altı dokuları geçmesi gerekir ancak subkütan doku obez hastalarda daha kalındır. 

Işığın beyin dokusuna erişmesi için geçmesi gereken kalınlık emisyon-dedektör 

mesafesiyle orantılıdır (77). Sensörler aracılığı ile yansıyan fotonların miktarının ve 

dalga boylarının ölçülmesiyle dokuda absorbe olan ortalama oksijenizasyon 

hesaplanmaktadır ve rakamsal bir değer elde edilmektedir (75, 78-80). 
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2.5.3. Near-İnfrared Spektroskopi Klinik Kullanımı  
 

Near-infrared spektroskopi monitörizasyonu ile hastaların rutin bakımı 

engellenmeden yatak başı ölçüm yapılarak vücudun değişik dokularının (serebral, 

karaciğer, böbrek gibi) bölgesel oksijenlenmesi noninvaziv yöntemle sürekli olarak 

ölçülebilir. Bu ölçümlerle serebral, intestinal ve renal organ sistemlerinin doku 

perfüzyonları sürekli olarak monitörize edilir ve potansiyel iskemi periyotları 

tanımlanabilir. Bu cihaz ile somatik organların oksijenizasyonlarını ölçmek amacıyla, 

problar mezenter ölçüm için abdomene, renal ölçüm için ise sırtın alt tarafına 

yerleştirilmektedir. Hemodinamik stabilite süresince vücudun farklı organlarında doku 

oksijenizasyonları farklı olmaktadır. Somatik değerler genellikle serebral değerlerden 

%15 civarında yüksek ölçülmektedir. Bunun sebebi serebral metabolizmanın yüksek 

olmasından dolayı, serebral oksijen tüketiminin fazla olmasıdır. Böbrek ve dalak gibi 

organların metabolik hızları, beyine göre daha az olduğu için oksijen tüketimi nispeten 

beyne göre daha az olmaktadır (75). 

Son yıllarda yapılan çalışmalar ile serebral fonksiyonların korunması açısından 

serebral oksimetrenin faydaları bilinmektedir (81, 82). Oksihemoglobinin total 

hemoglobine oranı ile rejyonal serebral oksijen satürasyonu (rSO2) hesaplanmaktadır. 

Normal rSO2 değerinin %60 ya da daha yüksek olduğu bilinmektedir. Hemoglobin, 

PaCO2 ve/veya kalp debisinin artırılması ile serebral kan akımı artırılarak rSO2 değeri 

artırılabilmektedir (83). Aynı zamanda sıcaklığın düşürülmesi serebral metabolik hızı 

düşürerek oksijen tüketiminin düşmesine sebep olmaktadır. Bu ise rSO2 değerini 

artırmaktadır (84). Yapılan klinik çalışmalarda serebral desatürasyon rSO2 değerlerinin 

%50 altına düşmesi ya da bazal değerden %20’den fazla azalması şeklinde ifade 

edilmiştir ve hipoksik iskemik nöral hasarla ilişkili bulunmuştur (83-86).  

 

2.6. Postoperatif Kognitif Disfonksiyon  

 

Kognitif fonksiyonlar; bilinç, öğrenme, dikkat, hafıza, algılama, oryantasyon, 

zeka, eylem, duygu, sorun çözme, karar verme, okuma, yazma, konuşma ve hesaplama 

gibi yüksek beyin faaliyetlerini kapsar. Bu işlevlerden bir veya daha fazlasında 

meydana gelen bozulma ise “kognitif fonksiyon bozukluğu” olarak ifade edilmektedir 
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(87). Cerrahi müdahaleler sonrasında hastalarda nöropsikolojik testlerle saptanan, 

hafıza ve konsantrasyon bozukluğu ile karakterize durum postoperatif kognitif 

disfonksiyon (POKD) olarak adlandırılır (87, 88).  

Her yaşta görülebilmesine rağmen POKD özellikle yaşlı hastalarda daha 

yüksek oranda karşımıza çıkmaktadır. Bu konuda anestezi ve cerrahinin türü, 

uzunluğu, değerlendirme yöntemleri ve tanımlamalara bağlı olarak değişik oranlar 

bildirilmekle birlikte %25-80 arasında değişen bir sıklık bildirilmektedir (89). Altmış 

yaş üzerindeki hastalarda daha uzun sürebildiği ve günlük yaşamı etkilediği 

gösterilmiştir. Cerrahiden sonraki 2-10 günde hastaların %25’inde, 3 ayda %10’unda, 

6 ayda %5’inde, 1 yılda %1’inde POKD görüldüğü bildirilmektedir (88, 90).  

Postoperatif kognitif bozukluğun etiyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte 

yapılan çalışmalar multifaktöriyel olduğunu göstermektedir. Günümüzdeki popüler 

görüşler POKD oluşumunun patogenezinde ameliyat sırasında yaşanan stres yanıt, 

cerrahi tipi ve anestezinin ortak etkisi ile tetiklenen sistemik inflamatuar cevabın rol 

aldığı yönündedir. En çok kabul edilen görüşlerden biri de, nörotransmitter (asetilkolin 

ve serotonin) sistemindeki perioperatif dengesizliktir (91). Özellikle yaşlı hastalarda 

nörofizyolojik rezervin azalmış olması da POKD gelişmesine katkıda bulunur (92).  

İleri yaş, POKD meydana gelmesinde risk faktörlerinin başında gelmektedir. 

Yaşlı hastada beyin kan akımı ve beyin kütlesi azalır, nöronal kayıp ve nörotransmitter 

konsantrasyonlarındaki değişiklikler yaşlı hastalarda POKD görülme sıklığını 

yükseltmektedir (91). Kognitif bozukluk için ciddi risk faktörü olan diyabetes mellitus 

(DM), böbrek yetersizliği, ateroskleroz, geçirilmiş serebrovasküler olay gibi eşlik eden 

yandaş hastalıkların da yaşlı popülasyonda daha sık görülüyor olması, özellikle riskli 

cerrahilerde POKD gelişme sıklığını artırmakta ayrıca bozukluğun süresini 

uzatmaktadır (93-95). Cerrahi stres ile artan kortizol düzeyleri özellikle yaşlı 

hastalarda kognitif bozuklukla ilişkilendirilmiştir. Yaşlılarda beyin kütlesi azalır, 

bununla birlikte hipotalamik hücre kaybı meydana gelir. Artmış kortizol sekresyonunu 

düşüren normal mekanizmaların bozulmuş olduğu kabul edilmektedir. Bu nedenle 

cerrahi stres ile artan kortizol seviyesi düşürülemez (96, 97).  

Anestezik ilaçların hedef organı beyindir. Beyindeki nöronal hasarın en erken 

belirtisi de yüksek kortikal ve kognitif fonksiyonlarda azalmadır. Anestezi derinliği ile 

POKD arasında korelasyon saptanmıştır. Serebral damarlarda oklüzyon olmadan, beyin 
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kan akımındaki geçici azalmalar bilişsel disfonksiyona neden olabilir. Postoperatif ilk 

bir hafta içinde reoperasyon POKD riskini arttırmaktadır. Postoperatif dönemde ciddi 

ağrı olması da POKD insidansını arttırdığı düşünülmektedir (91, 98, 99). 

Genel anestezi ve rejyonal anestezi arasında POKD açısından fark olmadığını 

savunan birçok çalışma olsa da genel anestezi uygulamalarından sonra erken dönemde 

POKD daha çok sıklıkta karşımıza çıkmaktadır. Bunun sebebinin ise henüz 

tamamlanmamış ilaç klirensi ve postoperatif ağrı ile ilişkili olabileceği belirtilmiştir 

(91, 100, 101). 

ASA skoru yükseldikçe POKD görülme sıklığı artırmaktadır (93). Cerrahi 

girişim tipi de POKD riski için önemli bir faktördür. Kalp cerrahisi, kardiyopulmoner 

bypass ameliyatları, torasik veya aortik anevrizma ameliyatları, ortopedik cerrahi 

yapılan hasta grupları POKD için yüksek risk taşımaktadırlar. Hipotansiyon, hipoksi, 

düşük hematokrit düzeyi, elektrolit dengesizliği, postoperatif enfeksiyonların varlığı 

da POKD gelişimi için önemli risk faktörleridir (90, 91, 102).  

Erken ve geç kognitif fonksiyonları değerlendirmek için birçok test 

kullanılmaktadır. Her biri farklı parametre ve uygulama biçimi içeren bu 

nöropsikolojik testlerin sonuçları; cerrahi girişime, uygulanan hasta grubuna, yaş 

gruplarına, uygulandığı zamana ve zaman aralıklarına göre farklılık göstermektedir. 

Bazı mini testlerle hem operasyon öncesi kognitif fonksiyonlar değerlendirilebilir, 

hem de POKD gelişme olasılığı belirlenebilir. Buna rağmen bu mental hastalıkla 

cerrahi arasındaki ilişkiyi değerlendirecek ve tanı koyduracak kesinleşmiş bir test 

bulunmamaktadır. Ayrıca POKD tanısı koyduracak uluslararası kabul edilmiş ideal bir 

test de henüz geliştirilmemiştir. POKD’yi saptamada kullanılan yöntemler; birebir 

görüşme, anket, mental durum değerlendirme testleri ve nöropsikolojik testleri 

kapsamaktadır. Standardize Mini Mental Test (SMMT), postoperatif kognitif 

bozuklukların tanısında sık kullanılan testlerden biridir (103, 104).  

 

2.6.1. Standardize Mini Mental Test  

 

İlk olarak depresyonu demanstan ayırmak için geliştirilmiş olan bu testin 

kognitif fonksiyon bozukluğunun ağırlık ve zaman içinde değişikliklerinin nicel bir 

ölçütü olarak kullanılabileceği bildirilmiştir (105). Cerrahpaşa Geriyatrik Psikiyatri 
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ekibi tarafından Türkçe standardizasyonu da yapılmış olup aynı ekip tarafından 

önerilen okur-yazar olmayanlar için de bir modifikasyonu mevcuttur (106). On dakika 

gibi kısa bir sürede poliklinik koşulları ya da yatak başında uygulanabilir. 

Oryantasyon, kayıt hafızası, dikkat ve hesaplama, hatırlama ve lisan olmak üzere 5 ana 

başlık altında toplanmış olup 30 puan üzerinden değerlendirilmektedir (Şekil 6). 30-

24 arası normal, 23-18 arası hafif kognitif bozukluk, 17 puan ve altı şiddetli kognitif 

bozukluk olarak değerlendirilir. 23 veya daha az skorlar kognitif yetersizliğin 

göstergesidir. Standardize mini mental test skorlarında 2 veya daha fazla puan düşmesi 

kognitif fonksiyondaki düşüşü ifade etmektedir (107).  

Ni ve ark. (108) total diz artroplastisi uygulanan yaşlı hastalarda perioperatif 

rSO2 ve POKD arasındaki ilişkiyi SMMT kullanarak değerlendirmişlerdir. POKD 

gelişen grubta rSO2 değerlerinde ve SMMT skorlarındaki düşüşün POKD olmayan 

gruba göre daha fazla olduğunu göstermişlerdir. Wall ve ark. (109) total diz protezi 

cerrahilerinde turnikelerin güvenlik ve fizibilite değerlendirmesi için yaptıkları 

çalışmalarında SMMT’ nin ameliyat sonrası bilişsel bozuklukları ölçmek için yaygın 

olarak kullanıldığını belirtmişlerdir.  
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Şekil 6. Standardize mini mental test 
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2.7. Pleth Variability İndex (PVI) 

 

Nabız oksimetre vital parametrelerin monitörizasyonu için en sık kullanılan 

tekniklerden biridir ve fotopletismografi tekniğine dayanmaktadır (110). 1940’larda 

nabız oksimetrenin kullandığı kızıl ve kızıl ötesi ışınların dokulardan geçişinin 

saturasyonla değiştiği anlaşılmıştır (110). Cilt, venöz kan ve diğer dokular sabit 

miktarda ışığı absorbe ederler; buna direkt akım (DC) denir. Pulsatil arteriyel akımın 

absorbe ettiği değişken miktara da alternatif akım (AC) denilmektedir (111). Arteriyel 

saturasyon ise kızıl ve kızılötesi ışıkta iki farklı dalga boyunda AC/DC oranına 

bakılarak hesaplanmaktadır. 1970’lerde ilk olarak bir Japon mühendis bunu 

hesaplamıştır ve 1980’lerde nabız oksimetre dünya çapında kullanılmaya başlanmıştır 

(110). Solunum ve dolaşım birbiriyle yakından ilişkilidir. İnspirasyon sırasında venöz 

basınç düşer, venöz dönüş artar ve sağ ventrikül atım hacmi artar. Kan akciğerde 

göllenir ve sol ventrikül atım hacmi ve sistolik kan basıncı düşer. Ekspirasyonla kalbin 

soluna kan akışı artar sol ventrikül atım hacmi ve kan basıncı artar. Pozitif basınçlı 

ventilasyon esnasında ise tam tersi dolaşım etkileri oluşur (110). Mekanik ventilatöre 

bağlı hastalarda kardiyopulmoner etkileşime dayanan kardiyak indeks, atım hacmi 

indeksi gibi dinamik belirteçlerin sıvı yanıtlılığının iyi bir göstergesi olduğu defalarca 

gösterilmiştir (111). Bu dinamik belirteçleri saptamak için arteriyel kanülasyon, 

santral ven katateri ve pulmoner arter katateri gibi invaziv girişimlerin yapılması 

gerekmektedir ve klinisyen bağımlı olmak, yaygın olarak kullanılabilir olmamak gibi 

bazı kısıtlılıkları mevcuttur. Nabız oksimetre pletismografik dalga boyu 

yüksekliğindeki solunumsal değişimlerin ameliyathane veya yoğun bakımda mekanik 

ventilatöre bağlı hastalarda sıvı yanıtlılığını öngörebildiği gösterilmiştir (111). 

Perfüzyon indeksi (PI) ve PVI pletismografik dalga formu analizi ile noninvaziv olarak 

sürekli ölçülebilen parametrelerdir. Perfüzyon indeksi kızılötesi ışınların pulsatil 

kısmının pulsatil olmayana yüzdesini ifade eder ve formülü şu şekildedir: 

PI: (AC/DC) x 100 % .  

Pleth variability index ise solunum döngüsü esnasında PI’de oluşan dinamik 

değişikliklerin otomatik ve sürekli ölçümüdür ve formülü; 

PVI: ((PImax-PImin)/PImax) x 100 şeklindedir (111).  
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PVI’ın hedefi, sürekli olarak pulse oksimetre pletismografik dalga boyu 

büyüklüğündeki solunumsal değişikliklerin değerini saptamak ve klinisyene numerik 

bir değer sağlamaktır. Çalışmalarda PVI için birden çok eşik değer bulunmuştur. 

Yapılan bir metanalizde PVI için eşik değerin % 8 - 20 arasında değiştiği gösterilmiştir 

(112). Canneson ve ark. (111) hedefe yönelik sıvı tedavisinde PVI kullanımda %14 

eşik değerinin %81 sensitivite ve %100 spesifiteye sahip olduğunu saptanmışlardır. 

Pleth variability index sıvı yanıtlılığını gösteren invaziv parametreler ile de korelasyon 

göstermektedir (113). Standart sıvı tedavileri ile karşılaştırıldığında PVI kullanımının 

doku perfüzyonunu iyileştirdiği gösterilmiştir (114). Pleth variability index 

kullanımını kısıtlayan durumlar; aritmi, sağ kalp yetmezliği, spontan solunum 

aktivitesi ve düşük tidal hacmi (<8ml/kg) olan hastalardır (115, 116). Genel anestezi 

altında, normal sinüs ritmindeki hastalarda PVI daha kesin veriler vermektedir.  

Şen ve ark. (117) genel anestezi altında yapılan total kalça artroplastisi 

operasyonlarında, invaziv standart monitörizasyon ile non-invaziv PVI 

monitörizasyon tekniklerinin hemodinamik parametrelerdeki farklılıklar, sıvı ve kan 

transfüzyonu üzerine etkilerini kıyaslamışlardır. Verilen toplam mayi açısından PVI 

monitörizasyonu yapılan grupta daha az mayi replasmanı yapıldığını bulmuşlardır. 

PVI monitörizasyonun, standart monitörizasyonla kıyaslandığında hastanın 

hemodinamik stabilitesinin sağlanmasında ve mayi rejiminin takibinde daha pratik, 

komplikasyonsuz ve kullanımının kolay olduğunu belirtmişlerdir.   
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu çalışma, Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp Fakültesi Girişimsel 

Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun onayı (03.04.2019, toplantı karar 

no:2019/05) (ek-1) ve yazılı hasta onamları alınarak 01.05.2019–01.03.2020 tarihleri 

arasında Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalı ameliyathane ünitesinde 

gerçekleştirildi. Çalışmaya genel anestezi altında elektif alt ekstremite cerrahisi 

planlanan 18 yaş ve üzeri American Society of Anesthesiology (ASA ) I-II risk grubu 

43 hasta dahil edildi. Hastaların çalışmaya dahil edilme, edilmeme ve çalışmadan 

çıkarılma kriterleri Tablo 1’de gösterildiği gösterilmiştir. 

 

Tablo 1. Çalışmaya dahil edilme, edilmeme ve çalışmadan çıkarılma kriterleri 

Çalışmaya dahil olma kriterleri: 
 18 yaş üzeri ASA I-II risk grubu 

 Genel anestezi altında operasyon planlanan 
 Turnike ile alt ekstremite cerrahisi yapılan 
 Bilgilendirilmiş onam formu ile araştırmaya gönüllü olmayı kabul eden  

Çalışmaya dahil olmama kriterleri: 
 Acil cerrahi girişimler 
 Bilinen nörolojik hastalık, karotis hastalığı  
 Geçirilmiş intrakranial veya oküler cerrahi 
 Nörolojik semptom olması  
 Bilinen serebral ödem, yüksek İKB  
 Glokom varlığı  
 Vücut kitle indeksi (VKİ) > 35  

 Kontrolsüz hipertansiyon  
 Diyabetik retinopati  
 Anemi varlığı  
 Koroner arter hastalığı olanlar  
 Periferik arter hastalığı olanlar 

Çalışmadan çıkarılma kriterleri:  
 Hemodinamik stabilizasyonu sağlanamayan, 
 Pulmoner ve/veya cerrahi komplikasyon gelişen, 
 Turnike süresi <60, >120 dakika olan hastalar  
 SMMT değerlendirilmesi postoperatif dönemde tamamlanamayan hastalar 
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Tüm hastaların cinsiyet, yaş, VKİ değerleri, ASA skorları, sigara kullanımları, 

yandaş hastalıkları ve operasyon türü kayıt edildi. Premedikasyon uygulanmadan 

operasyon odasına alınan tüm hastaların damar yolu, 18-20 gauge (G)’luk branül ile 

açıldı ve kristalloid infüzyonuna başlandı. Hastalar rutin anestezi monitörizasyonuna 

[elektrokardiyografi (EKG), noninvaziv kan basıncı, pulsoksimetri, EtCO2] ek olarak 

bispectral index (BIS) (proksimal elektrot alın ortasına, distal elektrot sağ göz 

hizasında temporal alana, diğer 2 elektrot her ikisinin ortasında alına yapıştırıldı), 

bilateral NIRS (problar frontal bölgeye saçlı deriden 1-2 cm aşağıya aynı hizada 

yerleştirildi) ve PVI (tansiyon manşonunun olmadığı üst ekstremitedeki dördüncü 

parmağa yerleştirildi) ile monitörize edildi. Bazal değerler ve OSKÇ bazal değeri kayıt 

edildi. Hastalara 3 dk süreyle, yüz maskesi ile %100 O2 verilerek preoksijenizasyon 

sağlandı. Anestezi indüksiyonu için 1 mg/kg lidokain (Jetmonal® %2, Osel ilaç, 

İstanbul, Türkiye), 1 mcg/kg fentanil sitrat (Talinat®, Vem ilaç, Ankara, Türkiye), 

2mg/kg propofol (Propofol® %1 Fresenius Kabi AG Hamburg, Almanya) ve 0,6 mg/kg 

rokuronyum bromür (Esmeron® MSD ilaç, Hameln, Almanya) i.v uygulandı. Anestezi 

idamesi için BIS 40-60 arasında olacak şekilde 0.05-0.2mcg/kg/dk remifentanil 

hidroklorür (Ultiva® Glaxo Smith Kline Manufacturing S.p.A, İtalya) infüzyonu ve 

0,8-1,2 minimal alveolar konsantrasyonda sevofluran (Sevorane®, Abbvie, 

Queenborough, İngiltere) 4 litre %50 oksijen/hava karışımı içinde kullanıldı. Hastalar 

8 ml/kg tidal volüm, 1:2 inspirasyon/ekspirasyon oranı, 12-14/dk frekans ve 5 cm H2O 

ekspirasyon sonu pozitif basınç (PEEP) ayarlarında volüm kontrol modunda ventile 

edildi. EtCO2 > 45 mmHg olursa solunum sayısı arttırılması planlandı. Opere edilecek 

ekstremite eleve edilip venöz dönüş sağlandıktan sonra 300 mmHg basınçta turnike 

uygulandı.  

Ortalama arter basınç değerleri kontrol değerine göre % 20’den fazla arttığında 

gliseril trinitrat (Perlinganit®, Adeka, Samsun, Türkiye) 0,1 mg iv, %20’den fazla 

düştüğünde ise 5-10 mg i.v efedrin (Efedrin Hidroklorür 0,05g/ml, Osel İlaç, İstanbul), 

KAH değeri 50 atım/dk altına indiğinde ise atropin (Atropin sülfat ampul®, Galen, 

Türkiye) 0,5 mg iv verilmesi planlandı. Uygulanan atropin, efedrin ve gliseril trinitrat 

miktarları kayıt edildi.  
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Kanama ve sıvı takibi yapılarak kristalloid sıvılar PVI değerleri < 14 olacak 

şekilde replase edildi. Hastalar sıcak hava üflemeli gövde üstü ısıtma battaniyesi 

kullanılarak ısıtıldı ve vücut ısıları anestezi indüksiyonundan 1 saat sonra temassız 

infrared termometre ile ölçüldü. Oda ısıları 22 ℃ olarak ayarlandı. Operasyon 

bitiminde rezidüel blok iv 0,05 mg/kg neostigmin (Neostigmin ampul®, Adeka, 

Türkiye) ve 0,02 mg/kg atropin (Atropin sülfat ampul®, Galen, Türkiye) uygulanarak 

antagonize edildikten sonra ekstübasyon gerçekleştirildi.  

Tüm hastalara postoperatif ağrı kontrolü için operasyon bitiminden 15 dk önce 

1 mg/kg i.v tramadol (Madol®, Koçak Farma, İstanbul, Türkiye) ve 10mg/kg i.v 

parasetamol infüzyonu (Parol®, Mefar ilaç, İstanbul, Türkiye) ile bulantı-kusma 

proflaksisi için 10 mg i.v metoklopromid (Metpamid®, Sifar ilaç, İstanbul, Türkiye) 

uygulandı. Postoperatif analjezi 8 saat aralıklarla parasetamol, 12 saat ara ile non-

steroid antiinflamatuar ve lüzum halinde petidin uygulanarak sağlandı. Aynı kişi 

tarafından sessiz bir ortamda operasyon öncesi, postoperatif 1. gün servislerinde ve 

1.ayda kontrole geldiklerinde poliklikte tüm hastalara SMMT yapıldı. 

Hastaların operasyon boyunca belirlenen zaman aralıklarında [anestezi 

indüksiyonu öncesi (T0), indüksiyondan 5 dk sonra (T1), turnike uygulamasından 

hemen önce (T2), turnike uygulamasından 5 dk (T3), 15 dk (T4), 30 dk (T5), 60 dk 

(T6), 90 dk (T7) sonra, turnike indirilmeden hemen önce (T8), turnike indirildikten                

5 dk (T9), 15 dk (T10), 30 dk sonra T11)] aşağıda belirtilen parametreler kayıt edildi. 

 Kalp atım hızı  

 Periferik oksijen saturasyonu 

 Ortalama arteriyel basınç  

 OSKÇ  

 NIRS 

 EtCO2  

Ayrıca verilen sıvıların miktarı, idrar miktarı, total kanama miktarları, verilen 

kan ürünleri ve miktarları, turnike süresi, cerrahi süre, anestezi süresi, preoperatif ve 

postoperatif hemoglobin değerleri ile preoperatif, postoperatif 1. gün ve 1. ayda 

uygulanan SMMT skorları kayıt altına alındı.  
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Ultrason ile optik sinir kılıf çapının ölçümü çalışmayı yürüten ve 25’den fazla 

OSKÇ ultrason incelemesi deneyimine sahip anestezi asistanı tarafından yapıldı. Hasta 

supin pozisyonda gözleri kapalı iken ince bir tabaka ultrason jeli uygulandıktan sonra 

lineer 7,5 MHz ultrason probu üst göz kapağına baskı yapılmadan dikkatlice 

yerleştirildi. Retrobulbar ekojenik yağ dokusu ile vertikal hipoekoik bant arasındaki 

en uygun görüntü yakalandıktan sonra 2 boyutlu modda, OSKÇ elektronik kaliper 

kullanılarak papillanın 3 mm arkasından ölçüldü. Her göz için sagittal ve transvers 

planlarda olmak üzere 2 ölçüm yapıldıktan sonra elde edilen 4 değerin ortalaması o 

ölçüm zamanının OSKÇ değeri olarak kayıt edildi. OSKÇ≥ 5 mm olması intrakranial 

basınç artışı olarak kabul edildi. 

Hastaların kayıt altına alınan verileri belirlenen zaman aralıklarında 

karşılaştırıldı. Hastalar turnike indirildikten sonra yapılan ölçüm ile OSKÇ değerlerine 

göre intrakranial basıncı artanlar (OSKÇ≥ 5 mm) ve artmayanlar (OSKÇ< 5 mm) 

olarak iki gruba ayrıldı. Her iki grubun yaş, cinsiyet, ASA, VKİ, sigara, OAB, EtCO2, 

rSO2, turnike süreleri ve SMMT skorları karşılaştırıldı. Ayrıca hipertansiyonu olan 

hastalarda serebral otoregülasyon bozulabileceği ve bu durumun OSKÇ ölçümlerini 

etkileyebileceği göz önünde bulundurularak hastalar HT olan ve olmayanlar olarak 

hastalar iki gruba ayrıldı ve OAB, EtCO2, rSO2 ve SMMT skorları karşılaştırıldı. 

Ayrıca tüm hastalarda EtCO2, OSKÇ, rSO2 ve turnike süresi arasındaki korelasyon 

incelendi. 

Rejyonal serebral oksijen satürasyonu değerlerinin %50 altına düşmesi ya da 

bazal değerden %20’den fazla azalması serebral desatürasyon olarak kabul edildi. 

Peroperatif dönemde serebral desatürasyon görülmesi durumunda prob yerinin 

kontrolü, hipotansiyon, hipokapni veya hiperkapni varsa düzeltilmesi, O2 oranının 

arttırılması, hemoglobin değerlerinin düzeltilmesi gibi önlemler planlandı. Standardize 

mini mental test skoru 24 altında olması kognitif yetersizlik olarak tanımlanırken 

SMMT skorlarında 2 veya daha fazla puan düşmesi kognitif fonksiyondaki düşme 

olarak kabul edildi. 
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3.1. İstatistiksel Yöntem 

 

Örneklem büyüklüğü PASS-11 Power Analysis & Sample Size programı ile 

Beşir ve Tuğcugil’in (118) çalışması referans alınarak %95 güven aralığı ve %80 güç 

için 35 olarak hesaplandı. Hesaplanan en düşük örnekleme sayısına %20 ekleme 

yapılarak çalışmaya 43 kişi dahil edildi. 

Araştırma verisi SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 

22.0 aracılığıyla bilgisayar ortamına yüklendi ve değerlendirildi. Verilerin istatiksel 

analizi; tanımlayıcı istatistikler için sayısal değişkenlerde ortalama, ortanca, standart 

sapma, en küçük ve en büyük değerler, kategorik değişkenlerde ise sayı ve yüzde 

değerleri olarak verildi. Verilerin normal dağılıma uygunlukları Shapiro-Wilk testi ile 

incelendi. Grup içi tekrarlanan ölçümlerin değerlendirilmesinde Paired sample t testi 

ve Wilcoxon testi uygulandı. İki grup arasında fark olup olmadığını belirlemede 

parametrik test varsayımları sağlandığı durumda iki ortalama arasındaki farkın 

önemlilik testi, parametrik test varsayımları sağlanmadığı durumda ise Mann-Whitney 

U testi kullanıldı. Kategorik değişkenlerin arasında fark olup olmadığını araştırmada 

ki kare testi (Yates correted) kullanıldı. Normal dağılan nicel değişkenler arasındaki 

ilişkileri ölçmek için Pearson korelasyon testi kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık düzeyi 

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

 

Çalışmaya katılan hastalardan biri turnike süresinin 60 dakikadan kısa olması, 

diğeri ise postoperatif 1. aydaki SMMT değerlerinin elde edilememesi nedeniyle 

çalışma dışı bırakıldı. Çalışmamız 20-84 yaş arasında %46,3’ü (n=19) kadın, %53,7’si 

(n=22) erkek toplam 41 hasta ile tamamlandı. Çalışmaya alınan hastaların demografik 

verileri, ASA risk sınıfları, sigara kullanımı ve yandaş hastalıkları Tablo 2’de 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 2. Hastaların demografik verileri, ASA risk sınıfları, sigara kullanımları 
ve yandaş hastalıkları 

 n=41 (%) Min-Maks 

Cinsiyet (K/E) 

Yaş (yıl) 
VKİ (kg/m2) 

ASA (I/II) 

Sigara (evet/hayır) 

19/22 

47,70 ± 17,16 

27,94 ± 3,54 

10/31 

16/25  

 

20-84 

19,20-33,90 

Yandaş hastalık   

HT 

DM 

Hipotroidi 

HT + DM 

HT + Hipotiroidi 

Fibromyalji 

Hipotiroidi+hiperlipoproteinemi 

8 (%19,5) 

1 (%2,4) 

2 (%4,9) 

3 (%7,3) 

2 (%4,9) 

1 (%2,4) 

1 (%2,4) 

 

K:Kadın E:Erkek VKİ: Vücut kitle indeksi ASA: American Society of Anesthesiology                              

HT: Hipertansiyon DM: Diyabetes mellitus  

 

 Çalışmaya katılan hastaların cerrahi tipleri 3 grup altında toplanmıştır. 

Artroskopik diz cerrahisi %46,3 (n=19), total diz protezi %36,6 (n=15), alt ekstremite 

fraktürü %17,1 (n=7) sıklıkta uygulandığı görülmüştür.  

Peroperatif dönem boyunca hiçbir hastaya efedrin, perlinganit 

uygulanmamıştır. 

Çalışmaya katılan hastaların ortalama anestezi, cerrahi ve turnike süreleri, 1. 

saat vücut ısısı, preoperatif ve postoperatif hemoglobin değerleri, kanama miktarları, 

verilen total sıvı miktarı ve total idrar miktarı Tablo 3’te gösterilmiştir.  
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Tablo 3. Ameliyat bilgilerine ait tanımlayıcı klinik karakteristikler 

 Ort ± SS Min - Maks 

Anestezi süresi (dk) 

Cerrahi süre (dk)  

Turnike süresi (dk) 

1.saat vücut ısısı (℃) 

Preoperatif hemoglobin (g/dL) 

Postoperatif hemoglobin (g/dL) 

Kanama miktarı (ml) 

Verilen total sıvı (ml) 

Total idrar miktarı (ml) 

183,14±21,60 

171,65±21,57 

112,80±6,73 

35,98±0,43 

13,04±1,60 

12,32±1,82 

125,00±116,21 

2410,97±479,91 

295,12±124,58 

148-233 

138-222 

98-120 

34,9-36,9 

10,20-16,20 

9,10-15,80 

20-650 

1200-3300 

110-650 

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

   

 Peroperatif dönem boyunca hastaların periferik oksijen saturasyonları %96-

100 arasında seyretmiştir. Hiçbir hastanın SpO2 değeri %96 altında saptanmamıştır. 

Turnike uygulamasını takiben KAH değerlerinin indüksiyon öncesi dönemden düşük 

olduğu  (p<0,01), turnike indirildikten 15 dk sonraki KAH değerlerinin ise turnike 

indirilmeden önceki KAH değerlerinden düşük olduğu gözlendi (p<0,05) (Tablo 4). 

 

Tablo 4. Hastaların kalp atım hızı değerlerinin karşılaştırılması (ort±SS) 

T0: anestezi indüksiyonu öncesi, T1: indüksiyondan 5 dakika sonra, T2: turnike uygulamasından hemen 
önce, T3: turnike uygulamasından 5 dakika sonra, T4: turnike uygulamasından 15 dakika sonra, T5: 
turnike uygulamasından 30 dakika sonra, T6: turnike uygulamasından 60 dakika sonra, T7: turnike 
uygulamasından 90 dakika sonra, T8:turnike indirilmeden hemen önce, T9: turnike indirildikten 5 
dakika sonra, T10: turnike indirildikten 15 dakika sonra, T11: turnike indirildikten 30 dakika sonra 
p1: T0 değeri ile karşılaştırıldığında 
p2: T2 değeri ile karşılaştırıldığında 
p3:T8 değeri ile karşılaştırıldığında  
 

  p1 p2 p3 

T0 

T1 

T2 

T3 

T4 

T5 

T6 

T7 

T8 

T9 

T10 

T11 

77,78±13,74 

79,90±11,69 

67,82±11,29 

68,85±12,54 

66,36±12,24 

65,58±11,21 

65,85±10,47 

67,51±10,16 

68,04±10,32 

67,19±10,10 

65,80±9,54 

66,58±8,59 

- - - 

0,281 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

- - 

- - 

0,491 

0,337 

0,187 

0,268 

0,849 

0,901 

0,737 

0,212 

0,422 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

0,413 

0,026 
0,226 
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Şekil 7: Kalp atım hızı değerlerinin zamana bağlı değişimi 
 

 
*: T0 değeri ile karşılaştırıldığında p<0,05  
α:T8 değeri karşılaştırıldığında p<0,05 

 

 Ortalama arteriyel basınç değerleri tüm zamanlarda indüksiyon öncesi 

değerlerine göre anlamlı düşük bulundu (p<0,001). Turnike şişirildikten sonra ölçülen 

değerler ise turnike şişirilmeden hemen önceki OAB değerleri ile karşılaştırıldığında 

yüksek saptandı (p<0,05). Turnike indirilmesini takiben OAB değerlerinde düşüş 

görüldü (p<0,001) (Tablo 5). 
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Tablo 5. Hastaların ortalama arteriyel basınç değerlerinin karşılaştırılması (ort±SS) 

 
T0: anestezi indüksiyonu öncesi, T1: indüksiyondan 5 dakika sonra, T2: turnike uygulamasından hemen 
önce, T3: turnike uygulamasından 5 dakika sonra, T4: turnike uygulamasından 15 dakika sonra, T5: 
turnike uygulamasından 30 dakika sonra, T6: turnike uygulamasından 60 dakika sonra, T7: turnike 
uygulamasından 90 dakika sonra, T8:turnike indirilmeden hemen önce, T9: turnike indirildikten 5 
dakika sonra, T10: turnike indirildikten 15 dakika sonra, T11: turnike indirildikten 30 dakika sonra 
p1: T0 değeri ile karşılaştırıldığında 
p2: T2 değeri ile karşılaştırıldığında 
p3:T8 değeri ile karşılaştırıldığında  
 

Şekil 8. Ortalama arteriyel basınç değerlerinin zamana bağlı değişimi 

 

*: T0 değeri ile karşılaştırıldığında p<0,05  
#:T2 değeri karşılaştırıldığında p<0,05 
α: T8 değeri ile karşılaştırıldığında p<0,05 
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α

*
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  p1 p2 p3 

T0 

T1 

T2 

T3 

T4 

T5 

T6 

T7 

T8 

T9 

T10 

T11 

100,04±12,33 

85±12,54 

78,97±10,44 

91,36±13,33 

87,41±11,65 

85,82±9,28 

88,09±10,43 

90,63±9,48 

91,09±10,19 

72,09±7,16 

74,12±8,36 

80,53±9,50 

- 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

- 

- 

- 

<0,001 

0,001 

0,008 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

0,001 

0,013 

0,363 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

<0,001 

<0,001 

<0,001 
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Hastaların EtCO2 değerleri incelendiğinde turnike indirilmesi ile saptanan 

değerlerin, turnike şişirilmeden önceki değerlere göre yüksek olduğu gözlendi 

(p<0,001). Turnike indirildikten 5 ve 15 dk sonra ölçülen EtCO2 değerlerinin turnike 

indirilmeden önceki ölçüm değerine göre yüksek olduğu saptandı (p<0,001) (Tablo 6). 

 

Tablo 6. Hastaların EtCO2 değerlerinin karşılaştırılması (ort±SS) 

T1: indüksiyondan 5 dakika sonra, T2: turnike uygulamasından hemen önce, T3: turnike 
uygulamasından 5 dakika sonra, T4: turnike uygulamasından 15 dakika sonra, T5: turnike 
uygulamasından 30 dakika sonra, T6: turnike uygulamasından 60 dakika sonra, T7: turnike 
uygulamasından 90 dakika sonra, T8:turnike indirilmeden hemen önce, T9: turnike indirildikten 5 
dakika sonra, T10: turnike indirildikten 15 dakika sonra, T11: turnike indirildikten 30 dakika sonra 
P1: T2 değeri ile karşılaştırıldığında 
P2:T8 değeri ile karşılaştırıldığında  
 

Şekil 9. EtCO2 değerlerinin zamana bağlı değişimi 

 
#:T2 değeri karşılaştırıldığında p<0,05 
α: T8 değeri ile karşılaştırıldığında p<0,05 

#

# #

#

α
#

α #

25
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29

31
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37

39

41

43

T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10 T11

E
tC

O
2

(m
m

H
g
)

Zaman

  p1 p2 

T1 

T2 

T3 

T4 

T5 

T6 

T7 

T8 

T9 

T10 

T11 

33,95±2,14 

32,97±2,36 

33,17±2,35 

33,31±2,33 

33,04±2,12 

33,53±2,27 

33,92±2,34 

34,14±2,31 

41,02±2,61 

36,90±2,39 

34,43±1,87 

- 

- 

0,210 

0,095 

0,746 

0,021 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

<0,001 

<0,001 

0,239 
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Hastaların intraoperatif tüm OSKÇ değerleri indüksiyon öncesi değerlere göre 

yüksek saptandı (p<0,001). T5 zamanından itibaren tüm zamanlarda ölçülen OSKÇ 

değerleri turnike şişirilmeden önceki değerlere göre yüksek bulundu (p<0,05). Turnike 

indirildikten 5 ve 15 dk sonra saptanan OSKÇ değerleri turnike indirilmeden 

öncekilere göre yüksek bulundu (p<0,001) (Tablo 7). 

 

Tablo 7. Hastaların optik sinir kılıfı çapı değerlerinin karşılaştırılması (ort±SS) 

T0: anestezi indüksiyonu öncesi, T1: indüksiyondan 5 dakika sonra, T2: turnike uygulamasından hemen 
önce, T3: turnike uygulamasından 5 dakika sonra, T4: turnike uygulamasından 15 dakika sonra, T5: 
turnike uygulamasından 30 dakika sonra, T6: turnike uygulamasından 60 dakika sonra, T7: turnike 
uygulamasından 90 dakika sonra, T8:turnike indirilmeden hemen önce, 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 
p1: T0 değeri ile karşılaştırıldığında 
p2: T2 değeri ile karşılaştırıldığında 
p3:T8 değeri ile karşılaştırıldığında 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  Min-Maks p1 p2 p3 

T0 

T1 

T2 

T3 

T4 

T5 

T6 

T7 

T8 

T9 

T10 

T11 

3,71±0,18 

3,92±0,21 

3,84±0,22 

3,87±0,20 

3,87±0,20 

3,91±0,18 

3,93±0,18 

4,00±0,19 

4,01±0,16 

4,95±0,21 

4,23±0,23 

3,97±0,19 

3,40-4,10 

3,10-4,30 

3,25-4,55 

3,35-4,55 

3,55-4,40 

3,60-4,40 

3,55-4,37 

3,47-4,55 

3,65-4,32 

4,45-5,35 

3,80-4,65 

3,45-4,40 

- 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

- 

- 

- 

0,315 

0,251 

0,037 

0,013 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

<0,001 

<0,001 

0,094 
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Şekil 10. Optik sinir kılıfı çapı değerlerinin zamana bağlı değişimi 

*: T0 değeri ile karşılaştırıldığında p<0,05  
#:T2 değeri karşılaştırıldığında p<0,05 
α: T8 değeri ile karşılaştırıldığında p<0,05 
 

Perioperatif dönemde hiçbir hastanın rSO2 değerleri %50’nin altına 

düşmemiştir. Hastaların sağ rSO2 değerleri incelendiğinde entübasyon sonrası ve 

turnike şişirilmeden önceki değerler indüksiyon öncesi değere göre yüksek bulundu 

(p<0,05). Turnike indirildikten sonraki sağ rSO2 değerleri indüksiyon öncesi değerlere 

göre yüksek bulundu (p<0,001). Turnike indirilmesini takiben ölçülen sağ rSO2 

değerleri turnike şişirilmeden önceki ve turnike indirilmeden önceki rSO2 değerlerine 

göre yüksek saptandı (p<0,05) (Tablo 8). 
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Tablo 8. Hastaların sağ rSO2 değerlerinin karşılaştırılması (ort±SS) 

T0: anestezi indüksiyonu öncesi, T1: indüksiyondan 5 dakika sonra, T2: turnike uygulamasından hemen 
önce, T3: turnike uygulamasından 5 dakika sonra, T4: turnike uygulamasından 15 dakika sonra, T5: 
turnike uygulamasından 30 dakika sonra, T6: turnike uygulamasından 60 dakika sonra, T7: turnike 
uygulamasından 90 dakika sonra, T8:turnike indirilmeden hemen önce, T9: turnike indirildikten 5 
dakika sonra, T10: turnike indirildikten 15 dakika sonra, T11: turnike indirildikten 30 dakika sonra 
Ort: Aritmetik ortalama, SS: Standart sapma 
p1: T0 değeri ile karşılaştırıldığında 
p2: T2 değeri ile karşılaştırıldığında 
p3:T8 değeri ile karşılaştırıldığında  
 
 

Şekil 11. Sağ rSO2 değerlerinin zamana bağlı değişimi 

*: T0 değeri ile karşılaştırıldığında p<0,05  
#:T2 değeri karşılaştırıldığında p<0,05 
α: T8 değeri ile karşılaştırıldığında p<0,05 

 

  p1 p2 p3 

T0 

T1 

T2 

T3 

T4 

T5 

T6 

T7 

T8 

T9 

T10 

T11 

65,53±5,01 

69,78±6,49 

67,43±6,14 

66,97±6,02 

66,34±5,56 

66,17±6,45 

66,60±6,71 

67,70±6,81 

68,04±6,34 

69,41±7,49 

70,17±6,68 

69,19±5,60 

- 

<0,001 

0,012 

0,061 

0,316 

0,415 

0,193 

0,011 

0,002 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

- 

- 

- 

0,231 

0,033 

0,015 

0,143 

0,661 

0,280 

0,009 

<0,001 

0,003 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 
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- 
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0,021 

*

*

# #

*
*

*

#

α

*

#

α

*

#

α

63

64

65

66

67

68

69

70

71

T0 T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10 T11

Sa
ğ 

rS
O

2(
%

)

Zaman



 

37 

Hastaların sol rSO2 değerleri incelendiğinde entübasyon sonrası rSO2 değerleri 

indüksiyon öncesi değerlere göre yüksek bulundu (p<0,001). Turnike indirildikten 

sonraki rSO2 değerleri indüksiyon öncesi, turnike şişirilmeden önceki ve turnike 

indirilmeden önceki rSO2 değerlerine göre anlamlı yüksek saptandı(p<0.05) (Tablo 9). 

 

Tablo 9. Hastaların sol rSO2 değerlerinin karşılaştırılması (ort±SS) 

T0: anestezi indüksiyonu öncesi, T1: indüksiyondan 5 dakika sonra, T2: turnike uygulamasından hemen 
önce, T3: turnike uygulamasından 5 dakika sonra, T4: turnike uygulamasından 15 dakika sonra, T5: 
turnike uygulamasından 30 dakika sonra, T6: turnike uygulamasından 60 dakika sonra, T7: turnike 
uygulamasından 90 dakika sonra, T8:turnike indirilmeden hemen önce, T9: turnike indirildikten 5 
dakika sonra, T10: turnike indirildikten 15 dakika sonra, T11: turnike indirildikten 30 dakika sonra 
Ort: Aritmetik ortalama, SS: Standart sapma 
p1: T0 değeri ile karşılaştırıldığında 
p2: T2 değeri ile karşılaştırıldığında 
p3:T8 değeri ile karşılaştırıldığında  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  p1 p2 p3 

T0 

T1 

T2 

T3 

T4 

T5 

T6 

T7 

T8 

T9 

T10 

T11 

65,17±5,43 

69,21±6,52 

65,82±6,71 

65,73±7,06 

65,90±7,33 

65,65±7,26 

66,00±7,55 

66,80±7,42 

66,78±7,43 

68,19±7,93 

69,17±6,90 

68,14±6,09 

- 

<0,001 

0,398 

0,487 

0,379 

0,571 

0,336 

0,058 

0,064 

0,004 

<0,001 

0,001 

- 

- 

- 

0,783 

0,871 

0,724 

0,729 

0,053 

0,051 

0,001 

<0,001 

<0,001 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

0,012 

<0,001 

0,014 



 

38 

Şekil 12. Sol rSO2 değerlerinin zamana bağlı değişimi 

 

*: T0 değeri ile karşılaştırıldığında p<0,05  
#:T2 değeri karşılaştırıldığında p<0,05 

α: T8 değeri ile karşılaştırıldığında p<0,05 

 

Çalışmamızda sadece turnike indirildikten 5 dk sonra (T9)  OSKÇ değerlerinin 

5 mm cut-off değerlerini geçtiği görüldü. T9 zamanında OSKÇ’ına göre OSKÇ <5 

mm ölçülenler (n=20) ve OSKÇ≥ 5 mm ölçülenler (n=21) olarak hastalar 2 grupta 

incelendi. Bu iki grup arasında hastaların yaş, cinsiyet, VKİ, ASA risk sınıfı, sigara 

kullanımı,  OAB ve rSO2 değerleri arasında fark saptanmadı (p>0,05). OSKÇ ≥ 5 mm 

olan grupta EtCO2 değerleri ve turnike süresi yüksek bulundu (p<0,05) (Tablo 10). 
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Tablo 10. OSKÇ< 5 mm ve OSKÇ≥ 5 mm gruplarının yaş, cinsiyet, VKİ, ASA 
risk sınıfı, sigara kullanımı, turnike süresi, T9’da ölçülen ortalama arteriyel 

basınç, EtCO2, rSO2 değerlerinin karşılaştırılması 

K:Kadın E:Erkek VKİ: Vücut kitle indeksi ASA: American Society of Anesthesiology                              

p: Gruplar arası karşılaştırma 

 

 OSKÇ <5 mm (n=20) ve OSKÇ≥ 5 mm (n=21) gruplarının SMMT skorları 

incelendiğinde OSKÇ< 5 mm olan grubun postoperatif 1. ay SMMT skorunun 

preoperatif ve postoperatif 1.gün SMMT skorundan yüksek olduğu görüldü (p<0,05). 

Gruplar arası SMMT skorları incelendiğinde ise fark olmadığı görüldü (p>0,05) 

(Tablo 11). 

 

Tablo 11. OSKÇ< 5 mm ve OSKÇ≥ 5 mm gruplarının SMMT skorlarının 
karşılaştırılması 

p1:Preoperatif SMMT skoru ile karşılaştırıldığında 

p2: Postoperatif 1. gün SMMT skoru ile karşılaştırıldığında 

p3:Gruplar arası karşılaştırma 

 

 

 OSKÇ<5 mm  
(n=21) 

OSKÇ≥5 mm  
(n=20) 

 

p 

Yaş (yıl) 
Cinsiyet (K/E) 

VKİ (kg/m2) 

ASA (I/II) 

Sigara (Evet/Hayır) 

Turnike süresi (dk) 
OAB (mmHg) 

EtCO2 (mmHg) 

Sağ rSO2 (%) 

Sol rSO2 (%) 

42,71±13,56 

10/11 

27,37±3,55 

5/16 

11/10 

110,42±6,69 

72,14±6,55 

40,23±2,16 

70,04±6,40 

67,95±7,29 

52,95±19,23 

9/11 

28,55±3,50 

5/15 

5/15 

115,30±5,97 

72,05±7,93 

41,85±2,83 

68,75±8,60 

68,45±8,73 

0,055 

0,884 

0,289 

0,783 

0,140 

0,019 

0,968 

0,047 

0,586 

0,844 

 OSKÇ<5 mm 

(n=21) 

OSKÇ≥5 mm 

(n=20) 

 

 

  p3 

 
  p1 

 

 p2 

 

   p1 

 

  p2 

 

Preoperatif 

SMMT 

 

Postoporatif 1. 

Gün SMMT 

 

Postoperatif 1. 

Ay SMMT 

28,14±1,68 
 
 

28,00±1,61 
 
 

28,47±1,61 

- 
 
 

0,505 
 
 

0,049 

- 
 
 
- 
 
 

0,038 

27,45±1,90 
 
 

27,65±1,87 
 
 

27,70±2,02 

- 
 
 

0,408 
 
 

0,204 

- 
 
 
- 
 
 

0,815 

0,224 
 
 

0,524 
 
 

0,180 
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HT olan (n=13) ve HT olmayan (n=28) hastaların tüm zamanlarda OAB’leri 

karşılaştırılmıştır. HT olan hastaların T0 ve T4 zamanlarında OAB değerleri HT 

olmayanlardan yüksek bulunurken T9 ve T10 zamanlarında düşük bulunmuştur 

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

 

Tablo 12. Hipertansiyon olan ve olmayan hastaların ortalama arteriyel 

basınçlarının karşılaştırılması (mmHg) 

 

T0: anestezi indüksiyonu öncesi, T1: indüksiyondan 5 dakika sonra, T2: turnike uygulamasından hemen 
önce, T3: turnike uygulamasından 5 dakika sonra, T4: turnike uygulamasından 15 dakika sonra, T5: 
turnike uygulamasından 30 dakika sonra, T6: turnike uygulamasından 60 dakika sonra, T7: turnike 
uygulamasından 90 dakika sonra, T8:turnike indirilmeden hemen önce, 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 arası karşılaştırma 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 HT olan 

(n=13) 

HT olmayan 

(n=28) 

 

 

p Ortanca Ort Min-maks Ortanca Ort Min-maks 

T0 

T1 

T2 

T3 

T4 

T5 

T6 

T7 

T8 

T9 

T10 

T11 

109 

79 

77 

95 

91 

87 

86 

92 

92 

67 

68 

78 

107,76 

84,61 

75,84 

95,84 

93,46 

87,15 

90,23 

92,76 

91,92 

67,69 

68,84 

78,53 

81-139 

63-115 

59-94 

68-116 

70-126 

71-118 

76-114 

81-109 

76-104 

59-79 

60-81 

68-97 

98 

83 

77,50 

88,50 

83 

82,50 

87 

91 

93 

74 

75,50 

80 

96,96 

85,89 

80,42 

89,28 

84,60 

83,75 

87,10 

86,64 

90,71 

74,14 

76,57 

81,46 

81-115 

63-107 

62-107 

71-118 

69-101 

71-104 

70-105 

72-108 

66-112 

59-91 

58-100 

69-107 

0,008 

0,313 

0,299 

0,134 

0,048 

0,340 

0,654 

0,333 

0,768 

0,005 

0,001 

0,292 
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Şekil 13. Hipertansiyon olan ve olmayan hastaların ortalama arteriyel 
basınçlarının zamana bağlı değişimi 

 
*: Gruplar arası karşılaştırıldığında p<0,05  
 

HT olan (n=13) ve HT olmayan (n=28) hastaların OSKÇ değerleri 

karşılaştığında HT olan hastaların T1, T2 ve T9 zamanlarında OSKÇ değerleri yüksek 

bulunmuştur. (p<0,05) (Tablo 13). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

*

*

* *

40

50

60

70

80

90

100

110

120

T0 T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10 T11

Ta
ns

iy
on

 d
eğ

er
le

ri
(m

m
H

g)

Zaman

Hipertansiyon olan Hipertansiyon olmayan



 

42 

Tablo 13. Hipertansiyon olan ve olmayan hastaların optik sinir kılıfı çaplarının 
karşılaştırılması 

T0: anestezi indüksiyonu öncesi, T1: indüksiyondan 5 dakika sonra, T2: turnike uygulamasından hemen 
önce, T3: turnike uygulamasından 5 dakika sonra, T4: turnike uygulamasından 15 dakika sonra, T5: 
turnike uygulamasından 30 dakika sonra, T6: turnike uygulamasından 60 dakika sonra, T7: turnike 
uygulamasından 90 dakika sonra, T8:turnike indirilmeden hemen önce, 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 arası karşılaşma 

 

Şekil 14. Hipertansiyonu olan ve olmayan hastaların optik sinir kılıfı çaplarının 
zamana bağlı değişimi

 

*: Gruplar arası karşılaştırıldığında p<0,05  
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 HT olan 

(n=13) 
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p Ortanca Ort Min-maks Ortanca Ort Min-maks 

T0 

T1 

T2 

T3 

T4 

T5 

T6 

T7 

T8 

T9 

T10 

T11 

3,75 
4,1 
3,90 
3,90 
3,90 
3,85 
3,90 
4,00 
4,1 
5,10 
4,30 
4,00 

3,78 
4,02 
3,95 
3,97 
3,94 
3,94 
3,94 
4,03 
4,05 
5,09 
4,31 
4,03 

3,55-4,05 
3,60-4,30 
3,50-4,55 
3,60-4,55 
3,60-4,40 
3,75-4,40 
3,65-4,30 
3,77-4,55 
3,72-4,27 
4,95-5,25 
4,00-4,65 
3,80-4,40 

3,70 
3,92 
3,82 
3,85 
3,85 
3,92 
3,91 
4,00 
4,02 
4,85 
4,15 
3,91 

3,78 
3,87 
3,79 
3,82 
3,84 
3,90 
3,92 
3,99 
3,99 
4,88 
4,20 
3,94 

3,30-4,10 
3,40-4,27 
3,25-4,30 
3,35-4,27 
3,55-4,37 
3,60-4,35 
3,55-4,37 
3,47-4,40 
3,65-4,32 
4,45-5,35 
3,80-4,65 
3,45-4,35 

0,109 
0,040 

0,027 

0,055 
0,271 
0,977 
0,910 
0,693 
0,220 
0,005 
0,106 
0,112 
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HT olan (n=13) ve HT olmayan (n=28) hastaların preoperatif rSO2 ve EtCO2 

değerleri karşılaştırıldı. T9 zamanında ölçülen sağ rSO2 değeri HT olan grupta HT 

olmayan gruba göre daha düşük bulunurken diğer ölçüm zamanlarında fark görülmedi. 

HT olan ve olmayan grupların tüm zamanlardaki EtCO2 değerleri arasında fark görülmedi 

(p>0,05) (Tablo 14). 

Tablo 14. HT olan ve olmayan hastaların ortalama rSO2 ve EtCO2 değerlerinin 

karşılaştırılması  
 HT olan 

(n=13) 

HT olmayan 

(n=28) 

 

 

p Ortanca Ort Min-maks Ortanca Ort Min-maks 

Sağ rSO2(T0) 
Sol rSO2(T0) 
Sağ rSO2(T1) 
Sol rSO2(T1) 
EtCO2(T1) 
Sağ rSO2(T2) 
Sol rSO2(T2) 
EtCO2(T2) 
Sağ rSO2(T3) 
Sol rSO2(T3) 
EtCO2(T3) 
Sağ rSO2(T4) 
Sol rSO2(T4) 
EtCO2(T4) 
Sağ rSO2(T5) 
Sol rSO2(T5) 
EtCO2(T5) 
Sağ rSO2(T6) 
Sol rSO2(T6) 
EtCO2(T6) 
Sağ rSO2(T7) 
Sol rSO2(T7) 
EtCO2(T7) 
Sağ rSO2 (T8) 
Sol rSO2(T8) 
EtCO2(T8) 
Sağ rSO2(T9) 
Sol rSO2(T9) 
EtCO2(T9) 
Sağ rSO2(T10) 
Sol rSO2(T10) 
EtCO2(T10) 
Sağ rSO2(T11) 
Sol rSO2(T11) 
EtCO2(T11) 

65 
66 
69 
70 
34 
65 
66 
31 
65 
67 
33 
65 
67 
33 
65 
66 
33 
66 
66 
34 
67 
65 
34 
66 
68 
34 
64 
66 
40 
67 
67 
37 
69 
67 
35 

65,69 
67,07 
69,15 
70,7 

33,92 
66,15 
65,46 
32,69 
66,69 
66,30 
32,84 
65,53 
66,53 
33,23 
65,53 
65,84 
32,76 
66,07 
66,46 
33,38 
66,84 
66,61 
33,53 
66,76 
66,46 
33,76 
65,76 
66,15 
40,53 
67,30 
67,61 
36,53 
67,61 
67,53 
34,53 

59-84 
61-79 
59-84 
65-79 
30-38 
57-84 
57-80 
30-38 
57-82 
56-80 
30-39 
55-82 
57-80 
30-39 
52-82 
55-81 
29-36 
54-82 
56-82 
30-38 
56-86 
57-85 
30-38 
57-85 
57-84 
30-38 
56-87 
56-87 
38-44 
58-85 
61-84 
33-42 
57-82 
60-80 
31-37 

65 
63 
69 
68 
34 
67 

64,50 
33 

66,50 
64,50 
33,50 
65,50 
64,50 

33 
65 
64 
33 

65,50 
64 

33,50 
67 
65 
34 
68 
66 

34,50 
70,5 
68 

41,5 
70 

69,50 
36,50 
69,50 
66,50 

34 

65,46 
64,28 
70,07 
68,50 
33,96 
68,03 

66 
33,10 
67,10 
65,46 
33,32 
66,71 
65,60 
33,35 
66,46 
65,57 
33,17 
66,85 
65,78 
33,60 
68,10 
66,89 
34,10 
68,64 
66,92 
34,32 
71,10 
69,14 
41,25 
71,50 
69,89 
37,07 
69,92 
68,42 
34,39 

57-74 
52-74 
59-82 
55-83 
30-38 
60-80 
50-82 
30-38 
58-79 
50-83 
29-37 
58-81 
50-80 
30-39 
56-79 
53-83 
30-38 
55-82 
52-84 
29-38 
55-80 
52-84 
30-40 
58-79 
50-83 
30-40 
60-85 
51-84 
37-48 
61-84 
52-86 
32-41 
59-79 
52-84 
31-38 

0,652 
0,116 
0,989 
0,148 
0,887 
0,312 
0,877 
0,515 
0,768 
0,465 
0,342 
0,603 
0,440 
0,571 
0,768 
0,694 
0,671 
0,736 
0,653 
0,713 
0,432 
0,885 
0,552 
0,233 
0,790 
0,488 
0,018 

0,187 
0,516 
0,052 
0,119 
0,445 
0,243 
0,509 
0,754 

T0: anestezi indüksiyonu öncesi, T1: indüksiyondan 5 dakika sonra, T2: turnike uygulamasından hemen 
önce, T3: turnike uygulamasından 5 dakika sonra, T4: turnike uygulamasından 15 dakika sonra, T5: 
turnike uygulamasından 30 dakika sonra, T6: turnike uygulamasından 60 dakika sonra, T7: turnike 
uygulamasından 90 dakika sonra, T8:turnike indirilmeden hemen önce, 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  



 

44 

HT olan ve olmayan gruplarının SMMT skorları incelendiğinde HT olmayan 

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

skorundan yüksek olduğu görüldü (p<0,05). Gruplar arası SMMT skorları 

incelendiğinde HT olmayan grubun postoperatif 30.gün SMMT skorunun yüksek 

olduğu görüldü (p<0,05) (Tablo 15).  

 

Tablo 15. HT olan ve olmayan gruplarının SMMT skorlarının karşılaştırılması 
 

p1:Preoperatif SMMT skoru ile karşılaştırıldığında 
p2: Postoperatif 1. gün SMMT skoru ile karşılaştırıldığında 
p3:Gruplar arası karşılaştırma 

  

 HT olan 

(n=13) 

HT olmayan  

(n=28) 

 

 

  p3   p1  p2    p1   p2 

Preoperatif 

SMMT 

 

Postoporatif 1. 

Gün SMMT 

 

Postoperatif 1. 

Ay SMMT 

27,07±1,49 
 
 

27,23±1,36 
 
 

27,30±1,49 

- 
 
 

0,627 
 
 

0,366 

- 
 
 
- 
 
 

0,803 

28,14±1,86 
 
 

28,10±1,83 
 
 

28,46±1,89 

- 
 
 

0,856 
 
 

0,029 

- 
 
 
- 
 
 

0,048 

0,068 
 
 

0,075 
 
 

0,037 
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Hastaların T9 zamanındaki EtCO2 ve OSKÇ değerleri arasında korelasyon 

şekil 15’te gösterilmiştir. EtCO2 ve OSKÇ değerleri arasında orta düzeyde, pozitif 

yönde ve anlamlı bir ilişki olduğu saptandı (r:0,389) (p:0,012). 

 

Şekil 15. T9 zamanında EtCO2 ve optik sinir kılıfı çapı korelasyon grafiği 
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T9 zamanında ölçülen EtCO2 ve sağ rSO2 değerleri arasında orta düzeyde, 

pozitif yönde ve anlamlı bir ilişki olduğu saptandı (r:0,452) (p:0,003) (Şekil 16). 

 

Şekil 16. T9 zamanında EtCO2 ve sağ rSO2 korelasyon grafiği  
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T9 zamanında ölçülen EtCO2 ve sol rSO2 değerleri arasında orta düzeyde, 

pozitif yönde ve anlamlı bir ilişki olduğu saptandı (r:0,484) (p:0,001) (Şekil 17). 

 

Şekil 17. T9 zamanında EtCO2 ve sol rSO2 korelasyon grafiği  
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T9 zamanında ölçülen OSKÇ ve turnike süresi arasında orta düzeyde, pozitif 

yönde ve anlamlı bir ilişki olduğu saptandı (r:0,325) (p:0,038) (Şekil 18). 

 

Şekil 18. Optik sinir kılıfı çapı (T9) ve turnike süresi korelasyon grafiği  
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5. TARTIŞMA 

 

Alt ekstremite cerrahisinde turnike uygulamasının OSKÇ ve serebral 

oksijenizasyon üzerine etkisini değerlendirdiğimiz çalışmamızda turnike indirilmesi 

ile OSKÇ ve rSO2 değerlerinde anlamlı artış olduğu, bu artışların EtCO2 değeri ve 

turnike süresinin uzunluğu ile ilişkili olduğu gözlendi. Turnike indirilmesini takiben 

HT öyküsü olan hastalarda OAB ve rSO2 değerlerinin daha düşük ve OSKÇ 

değerlerinin ise daha yüksek olduğu saptandı. Turnike uygulamasına bağlı kognitif 

disfonksiyon düşündürecek SMMT skor düşüşü saptanmadı. 

Alt ekstremite cerrahisi ortopedik cerrahinin önemli bir bölümünü 

oluşturmaktadır ve genellikle turnike uygulanarak gerçekleştirilmektedir (2). Turnike 

uygulanmasının kansız bir cerrahi alan sağlaması, kan kaybını azaltarak transfüzyon 

ihtiyacını sınırlaması gibi avantajlarının yanında; ağrı, emboli, hemodinamik ve 

metabolik komplikasyonlar gibi dezavantajları da bulunmaktadır (1, 2). Turnike 

kullanılan cerrahilerde bu komplikasyonları en aza indirme çabaları anestezistler için 

kritik öneme sahiptir. Turnike uygulaması sırasında ve turnike indirilmesini takip eden 

süreçte meydana gelen değişiklikler çeşitli yönleri ile araştırılmış ve araştırılmaya 

devam edilmektedir. 

Parsiyel karbondioksit basıncı artışı turnike uygulamalarında turnike 

indirilmesini takiben görülen bir komplikasyondur. Güçlü bir vazoaktif olan PaCO2 

artışı ile birlikte serebral vazodilatasyon meydana gelmekte, serebral kan hacmi 

artmaktadır. Meydana gelen bu artışlar İKB’yi arttırmaktadır (3). PaCO2 değerlerinin 

EtCO2 ile korele olduğu bilinmektedir (119). Literatürde multitravma hastalarında 

özellikle intrakranial travması olanlarda alt ekstremite cerrahisinde turnike 

indirilmesini takiben EtCO2 artışı ile korele olarak intrakanial basıncın yükseldiğini 

gösteren yayınlar mevcuttur (120, 121). Ancak bu yayınlarda kullanılan yöntemler 

invaziv yöntemlerdir, uygulaması zordur ve ek maliyet getirmektedir. Non invaziv bir 

yöntem olan OSKÇ ile İKB ölçümü son yıllarda gittikçe sık kullanılmaktadır. Hem 

çocuk hem erişkinlerde OSKÇ ve İKB arasındaki korelasyonu gösteren birçok klinik 

çalışma yapılmıştır(45, 61, 62). Ohle ve ark. (122) OSKÇ ultrasonografisi ile BT’yi 

karşılaştırdıkları sistematik derleme ve meta analizlerinde OSKÇ’nin artmış 

intrakranial basıncı tespit etmekte % 95,6 duyarlılık ve % 92,3 özgüllük ile son derece 
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iyi performans gösterdiğini saptamışlardır. Maissan ve ark. (71) travmatik beyin hasarı 

tanısı ile yoğun bakımda takip edilen hastaların İKB’yi arttırdığı bilinen trakeal 

aspirasyon öncesinde, sırasında ve sonrasında invaziv İKB ölçümleri ile 

ultrasonografik OSKÇ ölçümlerini karşılaştırmışlar ve OSKÇ ölçümlerinin 

intrakranial ölçümlerle korele olduğunu belirtmişlerdir. 

Tayal ve ark. (69) akut kafa travması olan hastalarda kranial BT'de görülen 

artmış İKB bulgularını OSKÇ ölçümü ile doğru değerlendirebilmek için yatak başı 

ultrasonografi deneyimi olan hekimler için 3 anormal tarama sonucu olan yaklaşık 10 

taramanın, ultrasonografi deneyimi olmayan hekimler için ise 25 tarama yapılmasının 

gerekli olduğu belirtmişlerdir. Ballantyne ve ark. (123) OSKÇ ultrasonografik 

ölçümlerinde ortalama gözlemciler arası değişimin ± 0,2 mm olduğunu, bu ölçümün, 

kolay öğrenilen, tekrarlanabilir bir teknik olduğunu ve inceleme tekniğinin 

standardizasyonunun önemli olduğunu belirtmişlerdir. Bizim çalışmamızda da 

standardizasyonun sağlanması için tüm ölçümler 25’ten fazla OSKÇ ölçümü yapmış 

aynı hekim tarafından yapılmıştır. 

Kimberly ve ark.(72) OSKÇ ve İKB arasındaki ilişkiyi değerlendirmek için 

yaptıkları çalışmalarında OSKÇ>5 mm cut-off değerinin %88 duyarlılık ve %93 

özgüllük ile 20 cmH2O’dan yüksek İKB değerini saptamada iyi performans 

gösterdiğini belirtmişlerdir. Benzer şekilde bizde çalışmamızda artmış İKB’yi 

değerlendirmek için ultrasonografik OSKÇ ölçümlerinde 5 mm değerini cut-off değer 

olarak aldık. 

Bostankolu ve ark. (124) genel anestezi altında diz cerrahisi geçiren hastalarda 

deksmedetomidinin iskemi reperfüzyon hasarına etkisini araştırdıkları çalışmalarında 

hem kontrol hem deksmedetomidin grubunda KAH değerlerinde turnike süresince 

bazal değerlere göre bir değişiklik olmadığını, turnike indirilmesini takiben sistolik ve 

diyastolik arter basıncının bazal değerlere göre düştüğünü göstermişlerdir. Girardis ve 

ark. (10) da genel anestezi altında diz cerrahisi geçiren hastalarda turnike kullanımının 

hemodinamik ve metabolik etkilerini araştırdıkları çalışmalarında turnike 

şişirilmesinden indirilmesine kadar geçen sürede KAH değerlerinin değişmediğini, 

OAB değerlerinin arttığını göstermişlerdir. Turnike indirilmesini takiben OAB 

değerlerinin düştüğünü ve turnike indirilmesinden 5 dk sonra kardiak indeksin 

yükseldiğini, sistemik vasküler rezistansın (SVR) düştüğünü, PaCO2 ve laktat 
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değerlerinin anlamlı bir şekilde arttığını göstermişlerdir. Turnike şişirilme ve indirilme 

sırasında meydana gelen bu değişimleri kardiyak output ve SVR’de meydana gelen 

değişimlere bağlamışlardır. Bizim çalışmamızda da KAH turnike şişirilmesinden 

önceki dönemden itibaren tüm ameliyat boyunca bazal değerlerine göre düşük 

seyretmiş ve Giardis ve ark. (10)’nın çalışmasına benzer şekilde turnike 

şişirilmesinden hemen önceki dönemden turnike indirildiği döneme kadar olan sürede 

KAH değerlerinde bir değişiklik saptanmamıştır. Tüm zamanlarda KAH değerlerinin 

bazal değere göre düşük olmasının genel anestezinin etkisine bağlı olabileceğini 

düşündük. 

Beşir ve Tuğcugil(118) turnike kullanımının OSKÇ üzerine olan etkilerini 

araştırdıkları çalışmalarında turnike indirilmesini takiben OAB değerlerinin bazal 

değerlerinin de altına düştüğünü, 10 dk sonra ise turnike indirilmeden önceki 

değerlerine geri döndüğünü belirtmişlerdir. EtCO2 ve OSKÇ değerlerinin ise turnike 

indirilmesini takiben belirgin olarak arttığını ve 5 mm cut-off değerini geçtiğini, 15 dk 

sonra ise sadece bazal değerinden yüksek olduğunu belirtmişlerdir. OSKÇ 

değerlerinin turnike indirilmesinden sonraki EtCO2 değerleri ile korele olduğunu ve 

OSKÇ değerlerindeki artışın EtCO2 değerlerindeki artışa bağlı olduğunu 

belirtmişlerdir. 

Kim ve ark.(125) genel anestezi altında hiperventilasyon uygulaması ile 

meydana gelen EtCO2 değişikliklerine paralel olarak OSKÇ ölçümlerinin dinamik 

olarak değiştiğini göstermişler ve OSKÇ ölçümlerinin CO2 değişikliği ile giden 

durumlarda İKB’yi yakın takipte yararlı olabileceğini belirtmişlerdir. 

Bizim çalışmamızda da OAB değerleri tüm ameliyat boyunca bazal değerlerine 

göre düşüktü. Çalışmamızda hastalarımıza premedikasyon uygulamadık. Bazal 

değerlerdeki OAB yüksekliğinin preoperatif anksiyeteye bağlı artmış olabileceğini de 

düşünmekteyiz. Çalışmamızda OAB değerleri turnike şişirilmesini takiben belirgin 

olarak arttı, indirilmesini takiben ise düştü ve 30. dk’da şişirilmeden önceki 

değerlerine döndü. Zalunardo ve ark.(126) çalışmalarında turnikeye bağlı ortaya çıkan 

hipertansiyonun sempatik sinir sistem aktivitesine bağlı artmış katekolamin salınımı 

nedeni ile ortaya çıktığını belirtmişlerdir. 

 



 

52 

Çalışmamızda EtCO2 değerlerinin turnike şişirilmesinden 60 dk sonra artmaya 

başladığı, turnike indirilmesini takiben 5. dk’da en yüksek değerine ulaştığı ve 30. 

dk’da indirilmeden önceki değerlerine geri döndüğü gözlemlenmiştir. OSKÇ 

değerlerinin ise tüm ameliyat boyunca bazal değerlerinden yüksek olduğu, turnike 

şişirilmesini takiben 30. dk’dan itibaren daha da arttığı ve turnike indirildikten 5 dk 

sonra ise en yüksek değerde olduğu görülmüştür. Turnike indirildikten 5 dk sonra 

OSKÇ değerleri hastaların % 48’inde 5 mm cut-off değerini geçmiştir. Turnike 

indirilmesinden 30 dk sonra ise indirilmeden hemen önceki değerlerine döndüğü 

gözlemlenmiştir. Çalışmamızda EtCO2 ve OSKÇ değerlerinin birbirine korele şekilde 

hareket ettiği görülmüş ve OSKÇ değerlerinin EtCO2 değerlerinin yükselmesine bağlı 

olarak arttığı tespit edilmiştir. Optik sinir kılıfı çapı değerlerinin 5 mm cut-off 

değerinden daha yüksek olanlarda turnike indirildikten 5 dk sonra yapılan ölçümlerde 

hem EtCO2 değerlerinin daha yüksek olduğu hem de turnike süresinin daha uzun 

olduğu görülmüştür.  

Turnike kullanım süresinin uzunluğuna bağlı olarak bir çok komplikasyon 

gelişebilmektedir. Turnike distalinde, venöz kanda zamana bağlı progresif bir asidoz 

gelişebileceği gösterilmiştir. Bu nedenle turnike süresinin sağlıklı hastalarda üst sınır 

2 saat olmak üzere, mümkün olan en kısa sürede tamamlanması önerilmektedir (1). 

Beşir ve Tuğcugil (127) turnike indirildikten sonra intrakranial basınçta 

meydana gelen değişikliklere turnike süresi veya turnike basıncının etkilerini 

araştırdıkları çalışmalarında, turnike süresi ile OSKÇ arasında anlamlı pozitif 

korelasyon saptamışlardır. Standart kriter olarak OSKÇ ≥5 mm alındığında, optimal 

turnike süresi için güvenli cut-off değeri <67,5 dk (duyarlılık %87 ve özgüllük %59,5) 

olarak bulmuşlardır. Bizim çalışmamızda da OSKÇ ≥5 mm olan grupta ortalama 

turnike süresi 115,30±5,97 dk olarak OSKÇ<5 mm olan gruptan uzun bulunmuştur. 

Bizim çalışmamızdaki turnike süreleri Beşir ve Tuğcugil’in çalışmasındaki cut-off 

değerinden uzundur. Çalışmamızda OSKÇ değerlerindeki artışın uzun turnike süresi 

sonrası turnike indirilmesini takiben artan PaCO2 ve laktata bağlı asidoz sonucu 

meydana gelmiş olabileceğini düşünmekteyiz. 
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Near-infrared spektroskopi, rSO2'yi non-invaziv ve sürekli olarak tahmin 

etmek için tasarlanmış bir monitörizasyon yöntemidir. Hipoksemi, hipokapni, 

hiperkapni ve hipotansiyon sırasında rSO2 monitörizasyonu serebral oksijenasyonu 

mükemmel şekilde yansıtır. Bu özelliği ile özellikle hipotansif seyreden cerrahi ve 

anestezi uygulamaları sırasında merkezi sinir sistemi monitörizasyonunda önemli bir 

yere sahiptir (128). Özellikle turnikenin indirilmesi ile ortaya çıkan hipotansiyon, 

cerrahi kanama ile birlikte serebral hipoperfüzyona sebep olabilir (129). Near-infrared 

spektroskopinin beyin iskemisi için etkili bir monitörizayon sağlayarak serebral 

hipoperfüzyonu saptamada etkili olabileceği belirtilmiştir (6). 

Song ve ark. (5) genel anestezi altında total diz protezi uygulanan yaşlı 

hastalarda turnike indirilmesinin hemodinami ve serebral oksijenizasyon üzerine 

etkilerini araştırdıkları çalışmalarında turnike indirilmesi ile birlikte anlamlı 

hemodinamik ve metabolik değişiklikler gözlemlediklerini, rSO2 değerlerinde azalma 

olsa da bunun anlamlı olmadığını ve rSO2 değerlerindeki düşüşün OAB’nin düşmesi 

ile korele olmadığını belirtmişlerdir. 

Kim ve ark. (130) genel anestezi altında şezlong pozisyonunda EtCO2 

değerlerinin serebral oksijen saturasyonu üzerine olan etkilerini araştırdıkları 

çalışmalarında EtCO2 değerleri ile rSO2 değerleri arasında lineer bir ilişki olduğunu 

belirtmişlerdir. 

Ay ve ark. (131) jinekolojik laparoskopi uygulanan hastaların serebral 

oksijenasyon takiplerini retrospektif olarak inceledikleri çalışmalarında rSO2 

değerlerinin intraoperatif dönemde arttığını, bu artışın CO2 insuflasyonu sonucu 

gelişen EtCO2 değerlerindeki artıştan kaynaklanabileceğini belirtmişlerdir. 

Çalışmamızda turnike indirilmesini takiben sağ ve sol rSO2 değerlerinde 

belirgin yükseklik saptanmıştır. Aynı dönemde OAB belirgin şekilde düşmüş, EtCO2 

değerleri ise belirgin derecede artmıştır. rSO2 değerleri ile EtCO2 değerlerinin korole 

yükseldiği gözlemlenmiş, rSO2 değerlerinde meydana gelen artışın EtCO2 

değerlerindeki artıştan kaynaklandığı düşünülmüştür. 

Hipertansiyonun serebral otoregülasyonu bozduğu bilinmektedir (132). 

Literatürde HT tanılı hastaların turnike sonrası OSKÇ değerlerinin incelendiği bir 

çalışmaya rastlanmamıştır. Roque ve ark.(133) hipertansif hastalarda OSKÇ ölçümü 

ile intrakranial basınç artışını saptamayı hedefledikleri çalışmalarında. OSKÇ≥ 5 mm 
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olarak tespit edilen hastalar için cut-off kan basıncı değerini 166/82 mm Hg 

(sistolik/diastolik) olarak saptanmışlardır. Singh ve Bhatia (134) preeklamptik 

gebelerde OSKÇ ölçümünün, intrakranial basınç artışını tespit etmede hızlı ve kolay 

erişilebilen bir yöntem olduğunu belirtilmişlerdir. Li ve ark. (135) majör abdominal 

cerrahi geçiren hipertansif hastalarda serebral desatürasyonun sık olduğunu, 

desatürasyon riskinin HT süresi, kontrolü ile ilişkili olduğunu ve OAB düşüşü ile rSO2 

değerlerindeki düşüşün korele olduğunu belirtmişlerdir. 

Çalışmamızda yandaş hastalık olarak HT tanısı olan hastaların indüksiyon 

öncesi ve turnike uygulamasından 15 dk sonra OAB değerlerinin HT tanısı 

olmayanlara göre daha yüksek olduğu, turnike indirildikten 5 ve 15 dk sonra ise HT 

tanısı olmayanlara göre daha düşük olduğu gözlemlenmiştir. OSKÇ değerlerinin 

indüksiyon öncesinde her iki hasta grubunda benzer olduğu ancak hipertansif grupta 

daha yüksek seyrettiği görüldü. OSKÇ değerlerinin indüksiyondan 5 dk sonra, turnike 

uygulamasında önce ve turnike indirilmesinden 5 dk sonra HT tanılı hastalarda daha 

yüksek olduğu saptandı. HT tanısı olmayan hastaların turnike indirildikten 5 dk 

sonraki sağ rSO2 ve OAB değerleri HT olan hastalardan daha yüksek bulunmuştur. HT 

tanılı hastaların kan basıncındaki değişiklikleri iyi kompanse edemediği bilinmektedir 

(136). Bizim hastalarımızda da turnike indirildikten sonra HT olan hastalarda OAB 

daha düşük saptandı. Sağ ve sol rSO2 değerlerinde görülen bu uyumsuzluğun 

hastalarımıza preoperatif dönemde karotis doppler ultrason incelemesi yapılmaması 

sebebi ile farkedilemeyen karotis lezyonuna sekonder meydana gelmiş olabileceği 

düşüncesindeyiz. 

Postoperatif kognitif disfonksiyon alt ekstremite cerrahilerini takiben sık 

gelişebilmektedir (103). Rodriguez ve ark.(137) total diz artroplastisini takiben POKD 

gelişme prevalansını, postoeratif 7.günde %41, postoperatif 3.ayda %18 olarak 

bulmuşlardır ve bu duruma transkranial doppler ultrasonografi ile saptadıkları serebral 

embolilerin sebep olabileceğini belirtmişlerdir. Kalça ve diz cerrahilerini takiben 

gelişen POKD’nin nedeni tam olarak anlaşılamasa da serebral emboli, sistemik 

emboli, postoperatif komplikasyonlar ve seçilen anestezi yöntemi bu duruma neden 

olabilmektedir(103). Total diz cerrahilerini takiben gelişen emboliden pnömatik 

turnikeler sorumlu tutulmuştur. Turnike indirilmesini takiben pıhtının sistemik ve 
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oradan da pulmoner dolaşıma geçmesi ile hastada geçici hipoksi ve hipotansiyon 

gelişebilmekte ve kognitif fonksiyonlar etkilenebilmektedir (138). 

Li ve ark.(135) abdominal cerrahi sırasında serebral desatürasyon meydana 

gelen hipertansif hastalarda intraoperatif OAB’nin azalmasına bağlı gelişen rSO2 

düşüklüğünün postoperatif 4. günde görülen kognitif fonksiyon bozukluğunun sebebi 

olabileceğini belirtmişlerdir. Casatti ve ark.(139) major abdominal cerrahi uygulanan 

yaşlı hastalarda serebral rSO2 monitörizasyonu ile anestezi idamesinin sağlanmasının 

beyni potansiyel hipoksiden koruduğunu kognitif fonksiyonlar üzerine olumlu etkiyle 

postoperatif derlenme ve hastanede kalış süresinin kısalmasını sağladığını 

belirtmişlerdir. 

Çalışmamızda da ölçüm yaptığımız bütün dönemlerde bazal değere göre 

serebral rSO2 düzeylerimiz artmıştı ve hiçbir hastamızda serebral desatürasyon ve 

kognitif disfonksiyon gelişmedi. OSKÇ<5 mm olan hastalarda postoperatif 1. ayda ve 

postoperatif 1. Günde SMMT skorları yükselirken, OSKÇ≥5 mm olan hastalarda 

anlamlı artış saptanmadı. Çalışmamızda kognitif disfonksiyon görülmemesini 

intraoperatif serebral desaturasyon görülmemesine, SMMT skorlarının artmasını ise 

çalışmaya katılan hastaların yaş ortalamasının düşük olması sebebiyle tekrarlanan test 

sorularını ezberlemiş olmalarına bağlı olabileceğini düşündük.  

Turnikenin postoperatif kognitif fonksiyonlara etkisin değerlendirildiği 

çalışmalarda SMMT’nin 3-6. aylarda yapıldığı belirtiliyor (137, 138). Çalışmamızda 

daha ileri dönem kognitif fonksiyonları değerlendirmedik. Bunun çalışmamızın bir 

limitasyonu olduğunu düşünmekteyiz. 

Alt ekstemite cerrahisinde turnike uygulamasının OSKÇ değerleri ve rSO2 

üzerine etkisini değerlendirdiğimiz çalışmamızda serebral kan akımının önemli bir 

belirleyicisi olan PaCO2 değeri ölçülmemiştir. Çalışmamızın en önemli limitasyonu 

olarak PaCO2 değerlerinin hastalarımıza arteriyel kanülasyon rutin olarak 

uygulanmadığı için EtCO2 üzerinden değerlendirilmesi gösterilebilir. Serebral 

oksijenasyon için global serebral kan akışının değerlendirilmemesi çalışmamızın 

üçüncü limitasyonu olarak düşünülebilir.  
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6. SONUÇLAR 

 

Alt ekstremite cerrahisinde turnike uygulamasının optik sinir kılıfı çapı ve 

serebral oksijenizasyon üzerine etkisini değerlendirdiğimiz çalışmamızda turnike 

indirilmesi ile OSKÇ ve rSO2 değerlerinde anlamlı artış olduğu, bu artışların EtCO2 

değeri ve turnike süresinin uzunluğu ile ilişkili olduğu gözlendi. Turnike indirilmesini 

takiben HT öyküsü olan hastalarda OAB ve rSO2 değerlerinin daha düşük ve OSKÇ 

değerlerinin ise daha yüksek olduğu saptandı. Hastaların hiçbirinde turnike 

uygulamasına bağlı kognitif disfonksiyon düşündürecek SMMT skor düşüşü 

saptanmadı. Turnike kullanılan cerrahilerde turnike süresinin kısa tutulması, turnike 

indirildikten sonra EtCO2 yükselmesinin önlenmesi, serebral oksijenizasyon ve OSKÇ 

takibi ile gelişebilecek olası komplikasyonların önüne geçilebileceğini düşünüyoruz. 

Turnike uygulanması yapılan durumlarda OKSÇ ve rSO2 ölçümünün klinik 

uygulamalardaki yararları konusunda daha ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. Literatürde 

hipertansif hastalarda turnike kullanımı ile meydana gelen İKB değişikliklerinin 

incelendiği bir çalışma bulunamamıştır. Çalışmamızın bu konular üzerine 

yoğunlaşacak çalışmalara da öncülük edeceği kanaatindeyiz. 
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