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OZET

Supin, trendelenburg, pron, litotomi ve sezlong en sik kullanilan cerrahi hasta
pozisyonlar olup bu pozisyonlarin hastalar {izerinde farkli fizyolojik etkileri
bulunmaktadir. Ozellikle intrakranial patolojisi olan hastalarda pozisyonun neden oldugu
serebral hemodinamik etkileri bilmek Onemlidir. Serebral perfiizyonu etkileyen
intrakranial basincin cerrahi hasta pozisyonlarina bagli degistigini diisiinmekteyiz.
Intrakranial basing artis1 BOS akisi ile birlikte optik sinir etrafindaki subaraknoid bosluga
iletilerek dura materde genislemeye ve optik sinir kilif ¢capinda artisa neden olmaktadir.
Optik sinir kilifinin 5 mm ve tizerindeki ¢ap1 intrakranial basincin 20 mmHg iizerinde
seyrettigini  gostermektedir. Calismamizda pozisyona bagli intrakranial basing
degisimlerinin takibini ultrasonografi esliginde optik sinir kilif ¢apini (OSKC) dlgerek

degerlendirmeyi amacladik.

Bu prospektif ¢alisma icin Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu (24-KAEK-004) onay1 alinarak hastanemiz polikliniklerine bagvuran 18-45
yas arast; bilinen ndrolojik, géz ve kardiyovaskiiler hastalifi olmayanlar, daha 6nce
gecirilmis gz enfeksiyonu ve travmasi olmayanlar, goz ve kranial cerrahi gegcirmeyenler,
gebe olmayanlar ve yazili onam verenler calismaya dahil edildi. Tiim goniilliilerin
aydinlatilmis  onamlar1  alindiktan  sonra  demografik  verileri  kaydedildi.
Elektrokardiyografi (EKG), non-invaziv kan basinci, pulse oksimetre ile monitdrize
edildi ve 5 dakikada 1 6l¢iim sonuclar1 kaydedildi. Ultrasonografi (USG) esliginde OSKC
Ol¢timii her pozisyon verilmesinden 5 dakika sonra yapildi ve her pozisyon Oncesi
goniilliiler 5 dakika supin pozisyonda dinlendirildi. Olgiim yaparken goniilliiniin gdziine
tek kullanimlik seffaf ortii ortiildii ve lizerine bol jel dokiildii; goniilliden gozii
kapaliyken karstya bakmasi istendi. USG’nin lineer probu ile transvers kesitte papillanin
3 mm gerisinden optik sinir kilif ¢ap1 3 kez 6l¢iildii ve ortalamasi alinarak kaydedildi.
Supin pozisyonda alinan Olglim degeri bazal kabul edilerek diger cerrahi hasta
pozisyonlarindan (trendelenburg, pron, litotomi, sezlong) elde edilen degerler supin
pozisyon ile karsilastirildi. Trendelenburg, pron ve litotomi pozisyonlarinda optik sinir
kilif capinda istatistiksel olarak anlamli bir artis bulunmustur; sezlong pozisyonunda ise

supin pozisyona gore istatistiksel olarak anlamli azalma gozlemlenmistir.
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Farkli cerrahi hasta pozisyonlarinin optik sinir kilif capinin degistirdigi USG ile

gosterilmistir.

Anahtar kelimeler: cerrahi pozisyon, intrakranial basing, optik sinir kilif ¢ap1
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SUMMARY

Surgical Patient Positioning and Its Effects on Intracranial Pressure

Supine, trendelenburg, prone, lithotomy, and beach-chair are the most commonly
used surgical patient positions, and these positions have various physiological effects on
patients. It is particularly important to understand the cerebral hemodynamic effects
caused by positioning in patients with intracranial pathologies. We believe that
intracranial pressure, which affects cerebral perfusion, varies depending on surgical
patient positions. An increase in intracranial pressure is transmitted to the subarachnoid
space around the optic nerve through cerebrospinal fluid flow, leading to expansion in
the dura mater and an increase in the diameter of the optic nerve sheath. A diameter of 5
mm or more of the optic nerve sheath indicates that the intracranial pressure is above 20
mmHg. In our study, we aimed to evaluate the changes in intracranial pressure related to
position by measuring the optic nerve sheath diameter (ONSD) under ultrasound

guidance.

Ethical approval for this prospective study was obtained from the Tokat
Gaziosmanpaga University Clinical Research Ethics Committee (24-KAEK-004).
Participants included individuals aged 18-45 who visited the outpatient clinics of our
hospital and did not have known neurological, ocular or cardiovascular diseases, had not
previously experienced eye infections or trauma, had not undergone eye or cranial
surgery, were not pregnant, and provided written consent. After obtaining informed
consent from all volunteers, demographic data were recorded. Electrocardiography
(ECG), non-invasive blood pressure, and pulse oximetry were monitored, and
measurements were recorded every 5 minutes. ONSD measurements via ultrasound were
performed 5 minutes after each position was given, and volunteers were allowed to rest
in the supine position for 5 minutes before each measurement. A disposable transparent
cover was placed over the volunteer's eye, and a generous amount of gel was applied; the
volunteer was instructed to look straight ahead with their eyes closed. Using a linear probe
in transverse section, the optic nerve sheath diameter was measured three times 3 mm
behind the optic disc, and the average value was recorded. The measurement taken in the
supine position was considered as the baseline, and the values obtained from other
surgical patient positions (trendelenburg, prone, lithotomy, beach-chair) were compared

to those of the supine position. Statistically significant increases in optic nerve sheath



X

diameter were found in trendelenburg, prone, and lithotomy positions; however, a
statistically significant decrease was observed in the beach-chair position compared to

the supine position.

The study demonstrated that different surgical patient positions affect the optic

nerve sheath diameter, as shown by ultrasound.

Key words: surgical patient positioning, intracranial pressure, optic nerve

sheath diameter



1. GIRIS ve AMAC

Ameliyathanelerde ve yogun bakimlarda hastalara ¢esitli amaglarla farkl
pozisyonlar verilmektedir. Verilen bu pozisyonlarin hastalarda yaratacag:i fizyolojik
etkilerin olumsuzluklari minimalize edilmesi; pozisyonlarin hastaya en az zarar verecek
sekilde planlanmasi gerekmektedir (1). Bu yiizden cerrahi hasta pozisyonlari, hastalarin
hemodinamik ve serebrovaskiiler stabilitesini bozmayacak ve cerrahi planlamaya en
uygun olacak sekilde verilmelidir. Viicut pozisyonu intrakranial hidrodinamigi ve
hemodinamigi belirgin derecede degistirir. Ozellikle norolojik hastalig1 olan hastalarda
serebral perfiizyon basmcmni (SPB) diisiiren ve intrakranial basinci (IKB) artiran

pozisyonlardan kaginilmalidir.

Monro-Kellie hipotezine gore intrakranial hacim kapali bir sistemdir ve parankim,
beyin omurilik sivist (BOS), kandan olusur. Uciinden herhangi birindeki artis
kompansasyon mekanizmalarini devreye sokarak diger ikisinde azalma yapar. Ancak
kompansatuar mekanizmalarin yetersiz oldugu durumlarda hacim artis1 iIKB’ta artisa
neden olur. IKB artis1 da herniasyona ve beyin sap1 kompresyonuna; serebral kan akimni
(SKA) azaltarak serebral iskemiye neden olabilmektedir (2). Eriskinlerde IKB’m normal
degeri ortalama 10 mmHg’dir; 20 mmHg iizerindeki bir deger IKB artisin1 gosterir (3).

Preoperatif dénemde IKB artisi ve SKA dengesinde bozukluktan
siiphelenildiginde IKB’imn takip edilmesi anestezi yonetimine yardimei olabilmektedir.
IKB &l¢iim yontemlerinden altin standart olan intraparankimal prob ve ekstraventrikiiler
drenajin (4), profesyonel beceri gerektirmesi, yiiksek komplikasyon riski bulundurmasi
ve maliyetli olmasi nedenleriyle peroperatif donemde tarama amacglh kullanilmasi
miimkiin degildir. Bu yiizden sayisal bir veri elde edilmese bile non-invaziv tekniklerden

faydalanilarak IKB artis1 ile ilgili yorum yapilabilmektedir.

OSKC’nin  USG egsliginde olgiilmesi, komplikasyon riskinin invaziv
yontemlerden daha az olmasi ve kolay uygulanabilmesi nedeniyle son zamanlarda

popiiler olmus noninvaziv IKB 6l¢iim yontemidir.

Beynin etrafindaki dura mater, araknoid mater ve pia mater, optik sinirin

embriyolojik gelisimi diensefalondan kaynaklandigi i¢in optik sinir etrafinda da devam



2

etmektedir ve optik sinir etrafindaki bu 3 meningeal katmana optik sinir kilifi
denilmektedir. Pia mater ile araknoid mater arasindaki bosluk subaraknoid aralik olarak
adlandirilir ve BOS bu boslukta yer alir (5). Intrakranial basing artis1 oldugu zaman artan
BOS akis1 optik sinir etrafina da iletilir ve optik sinir kilifinda genisleme olusur; bu

genisleme en ¢ok globun 3 mm arkasina denk gelen bulbusun arka boliimiinde gozlenir

(6).

Optik sinir kilif ¢apinin net bir degeri olmamakla birlikte yaklasik olarak 4 mm’dir.
Intrakranial basicin 20 mmHg iizerine ¢iktig1 durumlarda optik sinir kilif ¢apinin cut off
degeri ile ilgili bir¢cok ¢aligma yapilmis olup cut off degerinin 5 mm {izerinde olmas1 kabul

edilmistir (7).

Bu calismada cerrahi hasta pozisyonlarina bagli intrakranial basing artiginin

varligint USG esliginde optik sinir kilif ¢apini 6lgerek degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. CERRAHI HASTA POZiSYONLARI

Cerrahi uygulamalarda, cerrahi girisimi ve cerrahi bolgeye yaklagimi
kolaylastirmak i¢in hastalara farkli pozisyonlar verilmektedir. Giivenli cerrahi pozisyon
solunum, dolagim, sinir sistemlerini en az etkilemeli ve hastada gerceklesebilecek hasar

riskini en aza indirgemelidir (1).

Ameliyathanede kullanilan cerrahi hasta pozisyonlarinin sorumlulugu anestezi ve
cerrahi ekibe aittir. Pozisyon verilirken olumsuz kardiyak ve pulmoner sonuglar1 goz
Ontline alarak, hastanin tolere edebilecegi pozisyon ile cerrahin istegi arasinda denge

kurulmalidir.

Genel olarak bakildiginda hastalara dogal eklem pozisyonlar1 verilmeli, bas notr
pozisyonda kalmali, basing noktalarina yumusak destekler konulmali, gozlere basi
olmamali, omurganin asir1 fleksiyon-ekstansiyonu onlenmelidir ve hastaya giivenlik
kemeri takilmalidir. Pozisyon verilirken ani ve asir1 hareketlerden kaginilmali; islem

yavas ve nazik yapilmalidir (1).
2.1.1. Supin Pozisyon

Supin pozisyon cerrahide en yaygin kullanilan pozisyondur. Bas, omurga ve
bacaklar ameliyat masasina paraleldir. Kollar 90 dereceden daha az olacak sekilde
abduksiyon veya adduksiyonda olabilir. Kol abduksiyonda ise bilek supinasyonda; kol
adduksiyonda ise el ayas1 viicuda dogru donmiis olmalidir ve kollar kol tahtasina tespit

edilmelidir (8).

S{\ T

)

Sekil- 1: Supin Pozisyon (9)



Supin pozisyonda tiim viicut kalp seviyesinde oldugu icin kardiyovaskiiler yan
etkiler minimaldir. Alt ekstremitede goéllenen vendz kan kalbe doner. Boylece vendz
doniis, preload ve kardiyak output (CO) artar. Bu pozisyon birgok anestezik ilacin
kardiyodepresan etkilerini dengeleyebilmesine ragmen kalp yetmezligi olan hastalarda

yiiklenmeye de neden olabilir (10).

Batin i¢i organlarin ve diyafragmanin sefale dogru yer degistirmesi nedeniyle
akciger hacimlerinde azalma gozlemlenir. Fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRK) azalir,
hatta kapanma kapasitesinin altina diisebilir (10). Altta kalan akciger bolgesinde
yercekimine bagli olarak perfiizyon artarken iistte kalan akciger bolgesinde ventilasyon
artar. Bu nedenle ventilasyon/perfiizyon (V/Q) orani bozulur ve santlagma artar. Ayni

zamanda batin i¢i organlarin akcigere basis1 nedeniyle kompliyans azalir.

Supin pozisyon serebral ve spinal kanal tizerindeki hidrostatik etkilerin minimum
oldugu, SPB’ni en iyi oldugu ancak IKB’1n arttig1 bir pozisyondur (11,12). Ayrica supin

pozisyonda pozitif basingli solunum, SKA’ni1 da azaltir (13).

Supin pozisyonda basiya bagli olarak ulnar sinirde ve brakiyal pleksusta ndropati
goriilebilir. Brakiyal pleksusun humerus basinda sikismasini 6nlemek i¢in kollarin 90

dereceden daha fazla abduksiyona getirilmesi 6nerilmemektedir (10).

2.1.2. Pron Pozisyon

Pron pozisyon siklikla vertebra cerrahilerinde, posterior fossa cerrahilerinde ve
perirektal cerrahilerde kullanilir. Hastanin bag1 kopiik veya jel destek iizerine konulur
veya Mayfield aparati ile sabitlenir. Ozellikle servikal vertebralarin nétr pozisyonda
olduguna ve goz, burun, kulak gibi organlara bas1 olmadigina dikkat edilmelidir. Kollar
viicuda yapisik notr pozisyonda veya omuzdan abdiiksiyon, dirsekten fleksiyon yapilarak
bas hizasinda kol tahtasina tespit edilmelidir. Toraks ve abdomene basiy1 azaltmak i¢in
klavikuladan iliak kanatlara kadar yastik ve rulolar ile destek yapilmalidir. Diz hafif
biikiilerek bacaklarin altina yastik konulmalidir. Femoral vaskiilarite, genital organlar ve

kadinlarda meme dokusunun korundugundan emin olunmalidir (14)



Sekil- 2: Pron Pozisyon (9)

Pron pozisyonun kardiyovaskiiler sistem {izerine en Onemli etkisi CO’ta
azalmadir. Intratorasik basing artis1 nedeniyle sol ventrikiil kompliyansinda bozulma (15)
ve intraabdominal basing artisinin neden oldugu vena cavaya kompresyonu CO’taki
diisiisiin kaynaklaridir. Vena cava kompresyonu vendz doniis ve stroke voliimde
azalmaya (16); vendz staz yaratarak ve tromboembolik komplikasyonlar gelismesine
neden olabilir (17). Artan sempatik aktiviteye bagli olarak sistemik vaskiiler rezistans

(SVR) artacagi i¢in ortalama arteryel basing (OAB) genellikle korunur (18).

Artan karin i¢i basing ve diyafragmanin sefale kaymasi akciger kompliyansinin
azalmasia ve havayolu basin¢larinda artisa neden olur. Azalan kompliyans sebebiyle
daha yiiksek basinglar ile yeterli ventilasyon saglanabilir. Yiiksek hava yolu basinglari,

vendz doniisli bozarak CO’taki diismeye katli saglar (19).

Ancak karin i¢i basing artmadigi zaman FRK artar ve oksijenizasyonda iyilesme
goriliir (19,20). Artan oksijenizasyon hipoksemiyi ve pulmoner vaskiiler rezistansi
azaltir. Ayn1 zamanda pron pozisyonu atelektaziyi ve sant fraksiyonunu azaltir. Yogun
bakim tinitelerinde 6zellikle akut respiratuar distres sendromu (ARDS) hastalarinda

tedavi amaciyla pron pozisyonu verilmektedir (21).

Pron pozisyonu serebral vendz dolasimi bozarak beyin perfiizyonunda olumsuz
riskler olusturur ve IKB’1 yiikseltir (22). Eger hastada hipovolemi yoksa ve hastanin
OAB’1 normal seyrediyor ise artan IKB’a ragmen SPB azalmaz; hemodinamik olarak

instabil seyreden hastalarda ise 1liml1 artan iIKB, SPB’1 azaltir (22).



6

Brakial plexus hasar1 ile ulnar ve radial noropati gelisebilir. Vena cava
kompresyonu vertebral arterlerde genislemeye neden olarak spinal cerrahide kanamaya

neden olabilir (14).

2.1.3. Trendelenburg Pozisyonu

Trendelenburg pozisyonu supin pozisyonunun o&zel varyantidir. Ameliyat
masasinin yaklasik 45 derece bas asag1 egilmesidir. Abdominal ve laparoskopik cerrahide
goriis alanini artirmak amaciyla tercih edilir. Omuz destekleri ile hastanin sefale kaymasi
onlenmelidir. Skalen kas bolgesinden ¢ikan norovaskiiler yapilarin basi altinda kalmasi

akilda bulundurulmalidir (14).

Sekil- 3: Trendelenburg Pozisyonu (9)

Trendelenburg pozisyonunun pulmoner ve kardiyovaskiiler fizyolojik etkileri

supin pozisyonla iligkili olanlara benzerdir ancak daha belirgindir (10).

Alt ekstremitedeki intravaskiiler voliim sayesinde vendz geri doniis, buna bagl
olarak da kardiyak debi ve kan basinci artar. 35-40 dereceden diislik egimlerde sag atrium
basincinda artig olur. Ancak abartili derecelerde trendelenburg verilmesi 6zellikle 75
derece ve tlizerinde ise kan akimi kalpten sefale dogru yonlenecegi icin sag atrium dolum

basinglar1 ve kardiyak debide ciddi azalma meydana gelir (23).

Karin i¢i organlarin diyaframa karsi sefalik hareketi FRK’yi ve kompliyansi
azaltir ve atelektaziye neden olabilir (24). Ayni zamanda hastanin gégsiinden gecen

kemer ¢ok siki ise akciger fonksiyon bozukluguna katkida bulunabilir (25).
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Trendelenburg pozisyonu beyinden vendz ¢ikist bozar ve beyin damarlarinda
hidrostatik basinglar1 arttirir. Internal juguler ven (1JV) ¢ap1 supin pozisyona gore genisler
ve intrakranial kan hacmi artar (26). Kan basinci artist SPB’n1 korur (27). Serebral
vazodilatasyon ve buna bagli olarak SKA’nin ve BOS basincinin da artmasi IKB’1 artirir

(28).

Uzun siire trendelenburg pozisyonu yiizde ve havayolunda 6dem yapar; kalici
gorme kaybina neden olabilir. Omuzbasina koyulan destekler brakiyal pleksusta hasar

yapabilir (29).
2.1.4. Litotomi Pozisyonu

Supin pozisyondan kalgca ve dizlerin fleksiyona, bacaklarin orta hattan 30-45
derece abduksiyona getirilmesi ile olur. Iki bacak birlikte ve esit olarak kaldiriimalidr.
Diz ve baldirlarin alti desteklenmelidir. Urolojik, jinekolojik ve perine cerrahilerinde

tercih edilir.

o,
N

D —  (—

Sekil- 4: Litotomi Pozisyonu (9)

Alt ekstremitelerdeki intravaskiiler hacim kalbe geri doner ve atrial dolum basinct
artar. Kardiyak output artar. Abdominal organlarin diyafragmaya basis1 FRK’yi ve
kompliyansi azaltir. Azalmis FRK, hipoksemi ve hipoventilasyonun yani sira atelektazi

egiliminin artmasina neden olur (30).

Bag yukar kaldirildigi zaman 6zellikle 45 dereceden sonra serebral kan akist

azalir (31).
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Fibula basinda peroneal sinir, tibial medial kondilde safen sinir sikisabilir (32).
Kalca eklemlerinin asir1 fleksiyonu siyatik ve obturator sinirde gerilmeye buna bagl

noronal hasara neden olabilir (10).

2.1.5. Sezlong (Oturur) Pozisyonu

Bas yukarida, sirt desteklenmis ve bacaklar dizden hafif biikiilmiis olmaktadir.
Ayaklar yaklasik kalp seviyesine kadar ylikseltilmelidir. Kollar hafif abduksiyonda
olmalidir ve dirsek ekleminden biikiiliir. Bag hafif fleksiyona getirilmelidir, mandibula ve
sternum arasinda 2 parmak mesafe olmalidir. Ozellikle posterior fossa lezyonlarinda ve

ortopedinin omuz cerrahilerinde tercih edilir (33,34).

Sekil- 5: Sezlong Pozisyonu (9)

Intravaskiiler hacim alt ekstremitelere dogru yénlenir ve kardiyak dolum

basinglar1 azalir; postural hipotansiyon goriilebilir. Stroke voliim ve CO azalir.

Diyafragma hareketi karin i¢i organlar tarafindan kisitlanmaz; FRK artar ve diisiik

havayolu basinci ile hastada yeterli ventilasyon saglanabilir (35).

Ters trendelenburg, sezlong gibi bas yukar1 konumlandirilan pozisyonlarda 1JV
kalp seviyesinin iizerine ¢iktig1 igin kollabe olur ve 1V yerine vertebral vendz pleksus
(vertebral, epidural, servikal venler) ana venoz ¢ikisi saglar. Vertebral vendz pleksusta
[JV’e gore daha az vendz ¢ikis saglanir ve intrakranial kan hacmi azalir (36,37). Ayn1

zamanda karotis arter kan akisi ve SKA azalir. Bas yukari pozisyonlarda ayrica BOS akist
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spinal araliga kayar. Tiim bu faktorler nedeniyle IKB sezlong pozisyonunda azalir. Hatta
intrakranial hipertansiyonu olanlarda bas yukar1 pozisyon tedavi amagli kullanilabilen bir
manevradir (38). Ancak kag derece bas yiikseltilecegi 6nemli bir husustur. 30 dereceden
diisiik bas yiiksekligi IKB’1 azaltir ve hemodinamiyi bozmazken; 45 dereceden yiiksek
bas yukar1 pozisyon IKB’1 énemli derecede diisiiriirken hemodinamiyi ve SPB’m1 ciddi

derecede bozabilir (39,40).

Bu pozisyonun en c¢ok korkulan komplikasyonu vendz hava embolisidir.

Midservikal tetrapleji ve siyatik sinir hasar1 da olusabilecek komplikasyonlardandir (8).

2.2. BEYIN OMURILIK SIVISI VE INTRAKRANIAL BASINC

2.2.1. Beyin Omurilik Sivis1 Anatomisi ve Fizyolojisi

BOS merkezi sinir sistemine mekanik destek saglayan, koruyucu gorevi olan,
berrak ve renksiz sividir. Beyin BOS igerisinde yiizdiigii icin beynin hissedilen agirlig
azalir. Beynin normal agirlig1 yetiskinlerde ortalama 1500 gram iken yiizdiirmenin etkisi
ile beynin hissedilen agirligr 25-50 grama kadar diismektedir. BOS %80-90’1 kadar1
ventrikiillerde bulunan koroid pleksusu tarafindan hem filtrasyon hem aktif tagima
seklinde tiretilirken kalan kismi kan beyin bariyerindeki sivi taginimindan kaynaklanir
(41). Koroid pleksus pia materin ventrikiil bosluguna uzanan villus benzeri
cikintilarindan olusur ve iizerinde 6zel ependimal hiicrelerden olusan tabaka vardir.
Glinliik BOS tiretimi yaklasik 400-500 mL’dir ve iiretilen BOS un %20’si ventrikiillerde
bulunurken kalan1 subaraknoid boslukta dolasir. Eriskinlerdeki BOS hacmi yaklagik 150
ml’dir (42,43). BOS salgi ve drenajinda olusan esitsizlik BOS hacmini degistirerek
IKB’ta artisa neden olabilir.
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Superior Sagittal Sinls

(\— Araknoid Graniilasyon
Subaraknoid Bogluk
\_ Dura Mater
Koroid Pleksus \ f
7’ /) ¥ }

—‘ Sag Lateral Ventrikal
& J
\///>
Aquaductus Serebrl
/ Median Kanal (Magendie)
Lateral Kanal (Luschka) \ \

4. Ventrikul

interventrikiiler Septum

3. Ventrikul

Santral Kanal

Sekil- 6: Beyin Parankimi- Sagittal Diizlem (44)

Uretilen BOS lateral ventrikiillerden foramen monro aracihigi ile {igiincii
ventrikiile, {iclincli ventrikiilden sylvius kanali ile dordiincii ventrikiile geger.
Ventrikiilden spinal araliga gecisini saglayan yapilar ise magendie ve luschka
kanallaridir. BOS spinal kanal boyunca kranial ve kaudal yonlerde ¢ift tarafli olacak
sekilde pulsatil olarak ilerler. BOS akisini solunum ve kalp hizi degistirebilir. Derin
inspiryum BOS akisini kranial tarafa dogru artirirken, derin ekspiryumda BOS akist
kaudale yonlenir (45). Emilimi ise intrakranial vendz siniisler ve spinal kanaldaki
araknoid villuslar tarafindan yapilir. BOS basincinin normal araligi 6-20 cmH>O’dur ve
BOS’un iiretimi ve emilimi bu basinc1 dengede tutmaya ¢alisir; dengedeki bozulma IKB’1

artirir (46).

2.2.2. Serebral Perfiizyon Ve Intrakranial Basing

Intrakranial hacim yetiskinlerde yaklasik 1400-1700 ml arasindadir ve kapali bir
sistemdir. Hacmin yaklasik %80’ini beyin parankimi olustururken %10 unu BOS, kalan
%10’unu kan olusturur. Monro-Kellie hipotezine gore beyin parankimi, BOS ve kan
hacminin birindeki artis diger ikisinde degisiklige sebep olur; eger bu sistemde yetersizlik
olursa telafi edici mekanizmalar tiikenir ve hacimdeki artis kendini basing artis1 olarak

gosterir (47).
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Beyin parankiminin hacmi sabit oldugu icin IKB artis1 oldugu zaman iki adet
kompansatuar mekanizma gelisir; bunlar BOS’un spinal araliga dogru yer degistirmesi
ve venokonstriksiyon yolu ile serebral vendz kan hacminde azalmadir. Kompansatuar
mekanizmalarin yetersiz kaldig1 durumda hacim artis1 IKB’ta artisa neden olur. IKB artis1
herniasyona ve beyin sap1 kompresyonuna; SKA’n1 azaltarak serebral iskemiye neden

olabilir (2).

SPB, OAB ile IKB arasindaki farktir. IKB normal sartlarda 10 mmHg’dan diisiik
oldugu i¢cin SPB’nin primer belirleyicisi OAB’tir ve SPB’nin normal araligi 80-100
mmHg arasindadir (3). Serebral otoregiilasyon, kalp ve bobrekler gibi OAB 60-160
mmHg araligindayken devrededir ve SKA’n1 sabit tutar.

SPB = OAB- IKB
SKA=SPB + CVR (CVR: serebrovaskiiler rezistans)

Serebrovaskiiler rezistans ise kimyasal, noronal ve metabolik etkenler ile
otoregiilasyon tarafindan kontrol edilir. 60-160 mmHg basing sinirlarinin disinda bir
OAB oldugu zaman SKA OAB’a bagimli hale gelir; kan beyin bariyeri bozulur; IKB
degisikliklerine sebep olabilir (48).

SPB diistiigli zaman otoregiilatuar cevap olarak serebral vazodilatasyon olur.
Ancak paradoksal olarak bu durum serebral kan hacminde ve intrakranial basingta artiga

neden olarak SPB’nda azalmaya katkida bulunur ve bu durum kisir dongii halini alir (49).

Serebral damar caplarindaki asil diizenleyici PaCO>’tir. PaCO; 20-80 mmHg
arasinda iken PaCOs serebral damarlarda belirgin degisiklik yaratmaz ancak PaCO,<20
mmHg serebral vazokonstriksiyon, PaCO>>80 mmHg serebral vazodilatasyona neden
olarak SKA’n1 ve IKB’1 degistirir. Hipoksi de serebral vazodilatasyona katkida bulunur
hatta Pa0,<50 mmHg iken SKA belirgin artar. Hiperoksinin serebral damarlara etkisi
yok denecek kadar azdir. Hipertermi ve epileptik nobetler ise SKA’n1 ve IKB’1 artirir
(50).

SKA, SPB 50-100 mmHg araligidayken serebrovaskiiler otoregiilasyonu ile sabit
tutulur (51,52). Patolojik durumlarda serebrovaskiiler otoregiilasyonu bozularak

SPB’ndaki kiiciik degisikliklere bile SKA duyarlasir ve intrakranial basing artisina
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sekonder olarak SPB azalip iskemiye neden olabilir. SPB’nin 120 mmHg {izerine ¢ikmasi

da serebral 6deme neden olarak IKB’1 artirabilir (51,53,54).

Eriskinlerde supin pozisyonda IKB’in normal degeri 5-15 mmHg (ortalama 10
mmHg) arasindadir, >20 mmHg patolojiktir ve IKB artisin1 gosterir. iIKB arttikga SPB
azalir ve tedavi edilmez ise serebral iskemiye neden olur. IKB 20-30 mmHg arasinda ise
hafif, 30-40 mmHg arasinda ise orta, 40 mmHg iizerinde ise ciddi olarak
siniflandirilmistir. IKB 30 mmHg iizerine ¢iktig1 zaman OAB normal olsa dahi SPB ve
SKA’nda bozulma meydana gelir (3). IKB 20 mmHg iizerinde fokal iskemiye, 50 mmHg
iizerinde ise global iskemiye neden olur. Koruyucu refleks yanit olarak Cushing cevabi
gelisir ve hipertansiyon, bradikardi gézlenir. Artan IKB’mn en sik nedenleri arasinda
intrakranial kitleler, travmatik beyin hasarina bagli serebral 6dem, menenjit, hidrosefali

bulunur (55).

2.2.3. intrakranial Basin¢ Artis Klinigi

Akut beyin hasar1 sonrasi gelisen intrakranial hipertansiyon hizli tan1 konulup

tedavi edilmesi gereken ciddi bir komplikasyondur.

IKB artisinin en sik goriilen semptomlar1 bas agris1, kusma, biling degisikligi ve
gérme kaybidir. Beyin sap1 kompresyonuna bagli olarak olustugu diisiiniilen; bradikardi,
hipertansiyon ve solunum depresyonu iiclemesinden olusan Cushing triadi goriilebilir.
Kranial sinirlere basi, herniasyon, papil ddem olusabilir. Bu semptom ve bulgular
radyolojik goriintiilerle desteklemek gerekir ancak IKB artisginin tamisinda en giivenilir

yontem invaziv olarak dogrudan 6l¢mektir (55).

2.2.4. intrakranial Basin¢ Artis Tamsi ve Ol¢iim Yontemleri

IKB artisimin hizl tanis1 ve tedavisi, mortalite ve morbiditeyi azaltmak acisindan

son derece onemlidir. IKB hem invaziv hem de non-invaziv yontemlerle dl¢iilebilir (56).
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2.2.4.1. Invaziv Olciim Yontemleri

IKB 6l¢iimiinde altin standart kabul edilen yéntem invaziv ydéntemlerdir ve IKB
yliksekliginden siipheleniliyorsa ve GKS<8 ise invaziv yontemler kullanilmasi onerilir

(57).

Invaziv yoéntemler arasinda genel tercih edilen intraventrikiiler kateter
(ekstraventrikiiler drenaj (EVD)) ve intraparankimal prob ile izlemedir. Ventrikiiler
sistem kateter ve stopcock araciligi ile drenaj torbasina ve basing doniistiiriiciisiine
baglanir, BOS drenaji1 da yaptig1 i¢in intrakranial basinci azaltma imkani da saglar (4,58).
Intraparankimal prob, fiberoptik déniistiiriiciisii olan ince kablodan olusur ve burr hole
ile direkt parankime yerlestirilebilir. Kolay yerlesmesi ve enfeksiyon ile kanama riskinin
az olmasi1 nedeniyle intraventrikiiler cihazlara gore daha avantajlidir. Ancak kalibrasyon
ihtiyac1 oldugu i¢in yanhs deger gosterme olasilii fazladir (59—61) Subaraknoid ve
epidural monitdrler de mevcuttur ancak giivenirlikleri zayif oldugu i¢in klinik faydalar

sinirlidir (60).

Bu invaziv monitdrler maliyetinin fazla olmasi, beyin cerrah1 uzmani
gerektirmesi, enfeksiyon, kanama gibi komplikasyon gelisme riskinin fazla olmasi, islem

stiresinin uzun olmasi nedeniyle intraoperatif kullanimda tercih edilmezler.

Epidural Yontem intraventrikiiler Yontem
Subaraknoid Yontem

Lateral Ventrikl

q N . /4
—= QI//”/// Kranium
A

z R < Dura Mater
) R
2 N\

intraparankimal Yontem

5 4 )’
Parankim / \ ‘_ 4

Sekil- 7: Invaziv Intrakranial Basing Olgiim Yéntemleri (62)
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2.2.4.2. Noninvaziv Olciim Yontemleri

Invaziv yéntemlerin kanama, enfeksiyon gibi komplikasyonlari mevcut oldugu
icin noninvaziv yoéntemler de IKB artis siiphesi olan hastalarm takibinde
kullanilabilmektedir. Ayni1 zamanda noninvaziv yontemler hangi hastalara invaziv

girisim yapilacaginin sec¢ilmesine de yardime1 olabilmektedir (63).

IKB artisindan siiphenildiginde ilk yapilacak tetkik beyin Bilgisayarli Tomografi
(BT) ve Manyetik Rezonans (MR)’dir. Norogoriintiileme hem pahali hem de hasta
transportuna ihtiya¢ duymasi nedeniyle dezavantajli konumdadir (64,65). Beyin MR,
yiiksek IKB’yi degerlendirmede beyin BT'den daha giivenilirdir. BT de déviilmiis bakir
paterni, dorsum sellada erozyon, hidrosefali goriilmesi IKB artis1 lehine bulgulardir

(66,67).

Transkraniyal Doppler (TCD), serebral dolasimdaki kan akis hizim dlgerek IKB’1
tahmin eder (68,69). USG esliginde optik sinir kilifi ¢apinin 5-6 mm’den fazla olmasi
IKB artis1 olarak kabul edilmistir (70-76). Gozigi basing ile IKB iliskilendirilmistir ve
gbzici basing optik tonometre ile degerlendirilebilir (77). Empedans odyometresi ile
timpanik membrandaki yer degistirme (TMD-tympanic membrane displacement)
Olciilebilir; intrakranial basing artis1 timpanik membranda ve koklear sivida bir basing
yaratir (78,79). Testin uzun siirmesi ve deneyimli odyolog gerektirmesi dezavantajidir
(80). Yakin kizilotesi spektroskopi (NIRS) rejyonel serebral oksijen satiirasyonunu
(rSO2) dlgerek SKA hakkinda bilgi verir. IKB’1 yiiksek hastalarda daha diisiik rSO2 tespit
edilmistir (81). Oftalmoskop ile papil 5dem varligi IKB artigin1 gdsterir ve Frisen dlgegi
ile IKB’1n yaklasik siddetini belirlemeye yardimci olur. Ancak papil ddemin yoklugu
IKB artisin1 dislamaz. Gegmisinde optik sinir hasar1 geciren hastalarda atrofi nedeniyle

ddem olusmayacagi icin papil ddem IKB artis takibi i¢in kullanilamayacaktir (82).

2.2.5. Intrakranial Hipertansiyon Tedavisi

IKB artigin tedavisi biiyilk olgiide semptomatik yaklagimi igermektedir.
Hemodinamik stabilizasyon saglanmali ve diisiik OAB’tan kaginilmalidir. Yiiksek OAB
SPB’m1 artirir, ayni zamanda serebral vazokonstriksiyon yaparak IKB’1 azaltir.

Gerektiginde vazoaktif ilaglardan faydanilmalidir. Hedef Htc degeri %30-35 olmal,
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hemokonsantrasyondan kac¢inilmalidir (50). Hastada fazla voliim yiikii yaratilmamali,
CVP 8-10 mmHg araliginda tutulmalidir. Mekanik ventilasyon modlarinm IKB iizerinde
birbirlerine ustiinliigii yoktur, hangi mod olursa olsun hipoksi ve hiperkarbiden
kacinilmalidir. Diisiik PEEP degerleri kullanilabilir, ancak yiiksek PEEP degerleri OAB’1
diisiirerek serebral perfiizyonu bozabilir (83). IKB artis1 olan hastalarda basin 30 derece
yiikseltilmesi kabul gormiis bir uygulamadir. Ancak hipotansif hastalarda dikkatli
olunmali, supin pozisyona getirilmelidir. Trendelenburg ve pron pozisyonu IKB
artiracaklar1 i¢in miimkiin oldugunca kullanilmamasi Onerilmektedir (50). Ilimli
hipotermi ve hiperventilasyon IKB’1 azaltmaya yardimci stratejilerdir ve faydanilabilir.
Hastalarin ajitasyonu i¢in sedasyon ve analjezisi planlanmali; antiepileptik tedavisi
diizenlenmelidir. IKB artis1 igin spesifik tedaviler igerisinde BOS drenaji, osmotik diiirez,

dekompresyon bulunmaktadir.

2.3. IKB iCiN POZiSYONUN ONEMIi

Anestezi altinda iken hastalarin hemodinamik ve serebral stabilitesi saglanmali,
SPB yeterli olmali ve IKB’1 artiran ajan ve manevralardan kagmilmalidir (84).
Intraoperatif dénemde SPB ve IKB’1 degistiren en 6nemli faktdrlerden birisi cerrahi
pozisyonlardir. Ozellikle IKB’1 artmis hastalarda hem IKB’1 diisiirmeye yonelik pozisyon
verilirken ayni zamanda SPB’n1 korumak, pulmoner ve kardiyovaskiiler sistemin
fizyolojisini bozmamak ve pozisyonun etkilerini minimalize etmek en Onemli
hedeflerimizdendir. Viicut pozisyonu intrakranial hidrodinamigi ve hemodinamigi
belirgin derecede degistirir. Ancak IKB ve SKA’nm 6lgiilmesi invaziv oldugu igin

pozisyona bagli degisiklikler hakkinda siirli veri vardir (85).

Hastalarin bilinen nérolojik hastaliklar1 gz Oniinde bulundurularak pozisyon
verilmelidir. Ornegin intrakranial yerlesimli kitlesi olan bir hastaya trendelenburg
pozisyonu verilmesi veya intrakranial hipotansiyonu olan hastaya sezlong pozisyonu
verilmesi geri doniisii olmayan sonuglara yol agabilir. Ozellikle preoperatif dénemde IKB
ve SKA dengesinde bozukluktan siiphelenildiginde, intraoperatif dénemde IKB’1n non-
invaziv 6l¢lim yontemlerinden faydalanilmasi sayisal bir veri elde edilmese bile anestezi

yonetiminde bizlere yon gosterebilir.
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2.4. GOZ VE OPTIK SINIR
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Sekil- 8: Gz Anatomisi (44)

Optik sinir (OS) diensefalondan kdken alan ve gebeligin 4.haftasinda goriilmeye
baslayan, gorsel bilgiyi kortekse ileten merkezi sinir sisteminin bir elemanidir (86). Bu
nedenle beynin 3 meningeal katmani OS ile devamlilik gdsterir. Bunlar piamater,
araknoid mater ve duramaterdir; BOS akisi, OS etrafindaki pia mater ile araknoid mater

arasinda devam eder. 3 meningeal katmana optik sinir kilifi (OSK) denir (5).

OS, gozici (optik disk), intraorbital kisim, intrakanalikiiler kisim ve intrakranial
kisim olmak tizere 4 anatomik boliimde incelenir. Go6zi¢i kisimda subaraknoid boslugun
belirgin genisleme gosterdigi bulbar segment bulunmaktadir (87). Intraorbital kisim
onemlidir, yaklasik 25 mm uzunlugundadir. Orbital apeks igerisinde optik sinir 3

meningeal zar ile ¢evrilidir ve BOS bu kisimda yer alir (88,89).
2.4.1. Optik Sinir Kihf Cap Ol¢iimii

OSKC’nin USG ile 6lgiilmesi nispeten riskinin daha az olmasi, ulasilabilir olmast,
yatakbas1 yapilabilir olmasi nedeniyle son zamanlarda popiiler olmus ve bir¢cok ¢aligmada
IKB’1 yansittig1 gosterilmistir (90-93). Ozellikle invaziv yontemlerin kontrendike oldugu
ve goriintiilemeye transportu saglanamayacak kritik hastalarda IKB’1 tahmin etmek i¢in

kullanilabilir (94). OSKC 6l¢iimii IKB artis tanisinda yiiksek duyarhiliga ve ozgiilliige
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sahiptir ve invaziv ol¢limler ile aralarinda anlamli korelasyon mevcuttur. Ancak yanlis
negatif oran1 %10 oldugu icin, OSKC o6l¢iim sonucu diger klinik verilerle birlikte

degerlendirilmelidir (95).

Artan IKB, BOS akis1 ile perindral subaraknoid bosluga iletilir. Artan BOS akist
OS etrafinda basing artisina neden olur; dura materde genisleme ve OSKC’nda artis
meydana gelir. Dura materdeki bu genisleme en ¢ok bulbusun arka boéliimiinde yer alan
ve globun 3 mm uzagina denk gelen kisimda gerceklesir (92,96). Ayni zamanda 3 mm
arkadan Ol¢iim yapmak OS’in en iyi goriildiigi ¢Oziiniirligi yakalar (6). Ancak
fizyolojik farkliliklar (dural elastikiyet, trabekiiler ag anatomisi) nedeniyle optik kiirenin
3-5 mm arasindaki herhangi bir konumdan OSKC’nin 6lgiilebilecegi ve sonuglarin

degismedigi gosterilmistir (97).

Sekil- 9: Optik sinir diyagrami: (ON) optik sinir, (P) papilla ve (S) subaraknoid bosluk (97)

OSKC’nin normal aralig1 net olmamakla birlikte yaklasik 3.2 mm ile 5.2 mm
arasinda; yaklasik degeri 4 mm’dir. OSKC i¢in kesin bir cut off degeri yoktur ancak
OSKC’nin 5 mm iizerinde oldugu durumlarda IKB’1n 20 mmHg iizerinde seyrettigi kabul

gormiistiir (7).
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2.4.2. Optik Sinir Kihf Cap Ol¢iim Teknigi

OS goz kiiresinden posteriora uzanan hipoekoik lineer bir goriintii olusturur.
OS’in iki tarafinda da goriinen hiperekoik ve ince goriintii ise subaraknoid alandir yani
OS kilifidir. Goz kiiresindeki papillanin 3 mm arkasinda, OSKC 6l¢iiliir. OS’1 gdsteren
hipoekoik alan1 6lgmek hatali sonuca neden olur. Ol¢iim yaparken araknoid materin dis

sinirinin net olarak se¢ildiginden emin olunmalidir (92,98).

ONSD
«— Optic
nerve

Sekil- 10: USG ile OSKC Olgiimii (74)

Retrobulber Yag Doku
~ Dura Mater
Subaraknoid Aralik

- Optik Sinir

Sekil- 11: OSKC Olciimii
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USG esliginde OSKC 6l¢timii yaparken kapali goz kapag tizerine tek kullanimlik
seffaf ortli ortiilerek jel dokiilmelidir. Lineer prob ile OS’in globa girisi uygun acida
bulunmali ve goziin 3 mm arkasindan OSKC’nin genisledigi nokta 6l¢iilmelidir (99).
OSKC her iki gozde dlgiilerek ortalamasi alinir ve buna binokiiler OSKC denir. Her goz
icin 3 Ol¢iim yaparak kendi icinde ortalamalarinin alinmast ve 2 degerden
maksimumunun alinmast ile elde edilen deger ise maksimum OSKC’dir. Hem ortalama
hem maksimum veriler IKB’1 degerlendirmede kullanilabilir (100). Transvers ve sagittal
diizlemde ol¢iim yapilabilecegi gibi iki diizlemde yapilan Ol¢limiin ortalamasi da
alinabilmektedir. Transvers Ol¢timler sagittale gore daha diisiik sonuglar vermis olmasina
ragmen anlaml bir fark gériilememistir (97). Olgiimleri tek kisinin yapmasi ve birden
fazla 6lgiim degerinin ortalamasini almasi sonucun dogrulugunu artirmaktadir. Olgiim
yaparken hastanin rahat oldugundan emin olunmali, enfeksiyon agisindan dikkat
edilmelidir. USG probu ile goz kiiresine basing yapmamaya ve kornea ile konjonktiva

iizerinden 6l¢iim yapmamaya 6zen gosterilmelidir (101,102).

Okiiler tiimorler, enfeksiyonlar, Graves hastaligi, sarkoidoz gibi OSKC’n1 etkileyen

hastaliklarda 6l¢tim kontrendikedir (103).
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3. GEREC VE YONTEM

Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 18
Ocak 2024 tarihli ve 24-KAEK-004 numarali karar ile onay alindiktan sonra bu
prospektif gozlemsel c¢aligmaya baslanmistir. Bu calismaya Tokat Gaziosmanpasa
Universitesi Tip Fakiiltesi Saglik Arastirma ve Uygulama Merkezi polikliniklerine
bagvuran 60 saglikli goniillii dahil edildi. Orneklem boyutu hesaplanirken G-Power
versiyon 3.1.9.2 (Heinrich Heine Universitesi, Dusseldorf, Almanya) kullanildi ve Shah
ve ark.larmin(104) yaptig1 c¢alisma referans olarak alindi. Bu ¢alisma, Helsinki
Deklarasyonu kararlarina, Hasta Haklar1 Yonetmeligine ve etik kurallara uygun olarak

planlanmustir.

Gondilliillerin ¢aligmaya dahil edilme kriterleri 18-45 yas araliginda olanlar;
bilinen ndrolojik, kardiyovaskiiler ve goz hastaligi olmayanlar; kranial ve goz cerrahisi

gecirmeyenler ve yazilt onam verenler olarak belirlenmistir.

Dislama kriterleri ise 18 yasindan kiiclik olanlar; 45 yasindan biiyilik olanlar;
norolojik ve kardiyovaskiiler hastalig1 olanlar; goz hastaligi, enfeksiyonu ve travmasi
olanlar; kranial ve g6z cerrahisi gecirenler; hamileler ve emzirenler; yazili onam

vermeyenlerdir.

Calisma Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Saglik Arastirma ve
Uygulama Merkezi’nde yiiriitiildii. Calismaya baslamadan 6nce hastalarin cinsiyet, yas,
boy, agirlik, viicut kitle indeksi (VKI) ve sigara kullanim bilgileri kaydedildi; yazili
bilgilendirilmis onamlar1 alindi. EKG, pulse oksimetre ve noninvaziv kan basinci
monitdrize edildi ve tlim pozisyonlarda ayr1 veriler elde edilip kaydedildi. Supin, 45°
trendelenburg, litotomi, pron ve 45° sezlong pozisyonlarinda USG esliginde OSKC
olgtildii.

Supin pozisyon i¢in hastanin basi, gdvdesi ve bacaklar1 ameliyat masasina paralel
olarak yatirildi, kollar kol tahtasi iizerinde abdiiksiyonda tutuldu. Trendelenburg
pozisyonu ise supin pozisyonun 45° bas asagi egilmesi ile verildi. Litotomi pozisyonunda
bas ve govde supin pozisyonda iken kalga ve dizler 90° fleksiyona getirildi; diz altina

destek aparat1 yerlestirildi. Pron pozisyonunda hasta ameliyat masasina paralel olarak
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yliziistli yatirildi; kollar omuzdan abdiiksiyon ile bas hizasina getirildi ve kol tahtalari ile
desteklendi. Pron pozisyonunda hastanin bagi sedyeden disar1 dogru ¢ikarildi ve bagin
notr pozisyonda kalmasi saglandi; basa sag veya sol rotasyon yaptirilmadi. Sezlong
pozisyonu icin hastanin basi ve sirtt desteklenerek 45° kaldirildi, kollar dirsekten hafif
biikiilerek addiiksiyona alindu.

Olgiim i¢in Hitachi-Aloka marka USG lineer probu (4-9 MHz) kullanildi. USG
derinligi 5 cm olarak ayarlandi. Pozisyon verildikten 5 dakika sonra goniilliiniin gozleri
kapali sekilde iistiine tek kullanimlik seffaf ortii ortiildii. Ortii iizerine bol jel dokiilerek
lineer prob ile transvers kesitte retrobulber alana odaklanildi. Optik sinirin goz kiiresine
girisi goriildii. Her iki gdz i¢in papillanin 3 mm arkasinda dura materler arasindan ticer
olgiim yapilip ortalamasi alindi ve kaydedildi. Ik dnce supin pozisyona alinan hastanin 5
dakika sonra OSKC ol¢limii yapildi. Daha sonra sirasiyla 45° trendelenburg, supin,
litotomi, supin, pron, supin, 45° sezlong pozisyonlar1 verildi. OSKC 6l¢timii her pozisyon
(trendelenburg, litotomi, pron, sezlong) verilmesinden 5 dakika sonra yapildi.
Pozisyonlar aras1 goniilliiler 5 dakika supin pozisyonda dinlendirildi. Her pozisyonda

nabiz, kan basinci ve SpO. degerleri de ayrica kaydedildi.

3.1.ISTATISTIiK YONTEM

Caligma gruplarinin genel 6zellikleri hakkinda bilgi vermek amaci ile tanimlayict
istatistikler yapilmistir. Sayisal degiskenlerde ortalama, standart sapma, en kii¢iik ve en
bliylik degerler; kategorik degiskenlerde ise say1 ve ylizde degerleri verilmistir. Verilerin
normal dagilima uygunluklar: analitik yontemler (Kolmogorov-Smirnov) kullanilarak
incelenmistir. Normal dagilan ikili gruplar arasi karsilastirmalarinda Bagimsiz Orneklem
T Testi, c¢oklu karsilastirmalarinda ise Tek Yonli Varyans Analizi (ANOVA)
kullanilmistir. Gruplar arasi karsilastirmada Post Hoc, Tamhane’s T? testi kullanilmisgtir.
P<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Hesaplamalarda hazir istatistik

yazilimi kullanilmistir (IBM SPSS Statistics 22, SPSS inc., an IBM Co., Somers, NY).
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4. BULGULAR

Calismamizda herhangi bir hasta ¢alisma dis1 birakilmamastir, 60 goniilliiye ait

verinin analizi yapilmistir.

Tablo 1. Demografik Veriler

Erkek (n) 37
o (%) 61.7%
Cinsiyet
Kadin (n) 23
(%) 38,3%
Evet (n) 28
) (%) 46,7%
Sigara
Hayir (n) 32
(%) 53,3%
Ortalama 30,13
Yas St‘fln.dart Sapma 4,00
Minimum 25,00
Maksimum 42,00
Ortalama 26,39
VK St‘fln.dart Sapma 3,06
Minimum 18,60
Maksimum 33,50

Calismaya katilan 60 saglikli goniilliiniin 37 tanesi erkek (%61,7), 23 tanesi
kadind1 (%38,3); 28 kisi (%46,7) sigara igmekteydi. Katilimcilarin ortalama yas1 30,13

iken; minimum yas 25, maksimum yas 42 idi. Katumecilarin ortalama VKI 26,39 idi.

(Tablo-1)
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Tablo 2. Pozisyonlara Gore OSKC Degisimleri

Grup
Fip
Supin Trendelenburg Sezlong Pron Litotomi
Sag 80.327;
& 4.20+£0.20%4¢  6,04+0.15%4¢  3.74+£0.27204¢  507+0.282>¢  5,03+£(0.28 2<
OSKC <0.001*
Sol 928,66;
4.22+0.24%4¢  6,05£0.16%°4¢  3.79+£0.22%04¢  51240.25%>¢  5,05+(0.222b<
OSKC <0.001*

OSKC: Optik Sinir Kilif Cap1

Tek Yonlii Varyans Analizi (ANOVA), Post Hoc degerlendirme i¢in Tamhane’s T? testi kullanilmistir.

Ust indisler istatistiksel anlan ifade etmektedir. Ust indisler sirasiyla; a supin pozisyona gére, b trendelenburg pozisyonuna gére, ¢
sezlong pozisyonuna gore, d pron pozisyonuna gore, e litotomi pozisyonuna gore istatistiksel olarak anlami ifade etmektedir.

* p degeri 0.05 diizeyinde anlamlidir.

Hasta pozisyonlarina gore sag ve sol goz optik sinir kilif ¢ap1 degerlerinde
istatistiksel olarak anlaml farkliliklar tespit edildi. Sag gozde en yliksek ortalama deger
trendelenburg pozisyonunda (6.04+0.15) gozlemlenirken, en diisiik ortalama deger
sezlong pozisyonunda (3.74+0.27) gozlemlendi. Sol gozde en yiiksek ortalama deger
trendelenburg pozisyonunda (6.05+0.16) gozlemlenirken, en diisiik ortalama deger

sezlong pozisyonunda (3.7940.22) gozlemlendi (Tablo-2).

Supin ve trendelenburg gruplar1 kiyaslandiginda, sag ve sol OSKC degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli bir fark goézlemlendi. Sag ve sol OSKC ortalama 6l¢timleri
strastyla supin pozisyonda 4.20+0.20 ve 4.22+0.24; trendelenburg pozisyonunda ise ayn1
sirayla 6.04+0.15 ve 6.05+0.16 olarak bulundu (Tablo-2).

Supin ve sezlong gruplart karsilastirildiginda sag ve sol OSKC degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli bir fark goézlemlendi. Sag ve sol OSKC ortalama 6l¢timleri
strastyla supin pozisyonda 4.20+0.20 ve 4.22+0.24; sezlong pozisyonunda ise ayni sirayla
3.74+0.27 ve 3.79+0.22 olarak bulundu (Tablo-2).

Supin ve pron gruplar karsilastirildiginda, sag ve sol goz OSKC arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goriildii. Sag ve sol OSKC ortalama ol¢timleri
strastyla supin pozisyonda 4.20+0.20 ve 4.22+0.24; pron pozisyonunda ise ayn1 sirayla
5.07+0.28 ve 5.124+0.25 olarak bulundu (Tablo-2).
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Supin ve litotomi gruplar1 kiyaslandiginda sag ve sol goz OSKC degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli bir sonu¢ bulundu. Sag ve sol OSKC ortalama Gl¢iimleri
sirastyla supin pozisyonda 4.20+0.20 ve 4.22+0.24; litotomi pozisyonunda ise ayni
sirayla 5.03+0.28 ve 5.05+0.22 olarak bulundu (Tablo-2).

Trendelenburg ve sezlong gruplar1 kiyaslandiginda sag ve sol goz OSKC
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir sonu¢ bulundu. Sag ve sol OSKC ortalama
Olglimleri sirasiyla trendelenburg pozisyonda 6.04+0.15 ve 6.05+0.16; litotomi
pozisyonunda ise ayni sirayla 3.74+0.27 ve 3.79+0.22 olarak bulundu (Tablo-2).

Trendelenburg ve pron gruplart kiyaslandiginda sag ve sol géz OSKC
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir sonu¢ bulundu. Sag ve sol OSKC ortalama
Olciimleri sirastyla trendelenburg pozisyonda 6.04+0.15 ve 6.05+0.16; pron
pozisyonunda ise ayni sirayla 5.07+£0.28 ve 5.12+0.25 olarak bulundu (Tablo-2).

Trendelenburg ve litotomi gruplari kiyaslandiginda sag ve sol goz OSKC
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir sonu¢ bulundu. Sag ve sol OSKC ortalama
Olciimleri sirasiyla trendelenburg pozisyonda 6.04+0.15 ve 6.05+0.16; litotomi
pozisyonunda ise ayni sirayla 5.03+0.28 ve 5.05+0.22 olarak bulundu (Tablo-2).

Sezlong ve pron gruplar karsilastirildiginda, sag ve sol goz OSKC arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goriildii. Sag ve sol OSKC ortalama olc¢timleri
sirastyla sezlong pozisyonda 3.74+0.27 ve 3.79+0.22; pron pozisyonunda ise ayn1 sirayla
5.07+0.28 ve 5.124+0.25 olarak bulundu (Tablo-2).

Sezlong ve litotomi gruplar karsilastirildiginda, sag ve sol goz OSKC arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goriildii. Sag ve sol OSKC ortalama olctimleri
sirastyla sezlong pozisyonda 3.74+0.27 ve 3.79+0.22; litotomi pozisyonunda ise ayni
sirayla 5.03+0.28 ve 5.05+0.22 olarak bulundu (Tablo-2).

Pron ve litotomi gruplar1 kiyaslandiginda sag ve sol goz OSKC degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Sag ve sol OSKC ortalama dl¢limleri sirasiyla
pron pozisyonda 5.07+0.28 ve 5.12+0.25; litotomi pozisyonunda ise ayni sirayla
5.03+0.28 ve 5.05+0.22 olarak bulundu (Tablo-2).
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Tablo 3. Pozisyonlara Gore Sag ve Sol OSKC’larinin Degerlendirilmesi

Grup
Supin Trendelenburg Sezlong Pron Litotomi

Sag

4.20+0.20 6.04+0.15 3.74+0.27 5.07+£0.28 5.03+0.28
OSKC
Sol

4.22+40.24 6.05+0.16 3.79+0.22 5.12+0.25 5.05+0.22
OSKC
t;p 0.620;0.537 0.416;0.678 1.139;0.257 0.964;0.337 0.433;0.666

OSKC: Optik Sinir Kilif Cap1

t: Bagimsiz Orneklem T Testi
* p degeri 0.05 diizeyinde anlamlhidir.

yoktur (Tablo-3).

Tablo 4. Pozisyonlara Gore Vital Bulgu Degisimleri

Pozisyonlara gore sag ve sol OSKC 6l¢iimlerinde istatistiksel olarak anlamli fark

Grup
Fip
Supin Trendelenburg Sezlong Pron Litotomi
SKB  120.15+11.21 120.93+9.59 119.38+£10.34  121.25+11.12  121.1549.23 0.354;0.841
DKB 63.93+7.09 64.8346.61 67.18+7.76 65.78+7.80 65.33+6.31 1.708;0.148
OAB 82.67+7.78 83.53+6.77 84.58+7.68 84.27+8.04 83.94+6.35 0.610;0.655
KH 70.08+9.60 68.87+9.95 70.07+9.64 71.6549.64 70.15+9.64 0.623;0.646
SpO:2 98.52£1.10%4¢  97.88+1.04%¢  98.65+£0.73%4¢  97.77+£0.87%°  98.23+0.96%¢  9.828;<0.001*

DKB: Diyastolik Kan Basinci, KH: Kalp Hizi, SKB: Sistolik Kan Basinci,
Tek Yonlii Varyans Analizi (ANOVA), Post Hoc degerlendirme i¢in Tamhane’s T? testi kullanilmistir.
Ust indisler istatistiksel anlami ifade etmektedir. Ust indisler sirasiyla; a supin pozisyona gore, b trendelenburg pozisyonuna gore, ¢

sezlong pozisyonuna gore, d pron pozisyonuna gore, e litotomi pozisyonuna gore istatistiksel olarak anlami ifade etmektedir.
* p degeri 0.05 diizeyinde anlamlidir.

Gruplara bagli sistolik kan basinc1 (SKB) degerlendirilmesinde, SKB degeri hasta

pozisyonlarindan istatistiksel olarak anlamli olmayan derecede etkilenmistir. Bu grupta
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en yiiksek deger pron grubunda (121.25+11.12) goézlenirken, en diisiik deger sezlong
grubunda (119.38+10.34) izlendi (Tablo-4).

Gruplara bagl diastolik kan basinci (DKB) degerlendirilmesinde, SKB grubuna
benzer sekilde hasta pozisyonlarindan etkilenmemigtir. Bu grupta en yiiksek deger
sezlong grubunda (67.18+7.76) gozlenirken, en diisilk deger supin pozisyonunda
(63.93£7.09) izlendi (Tablo-4).

Gruplara bagl ortalama arter basincinin (OAB) degerlendirilmesinde, OAB
degeri hasta pozisyonlarindan istatistiksel olarak anlamli olmayan derece etkilenmistir.
Bu grupta en yiiksek deger sezlong pozisyonunda (84.58+7.68) goriiliirken, en diisiik
deger supin pozisyonunda (82.67+7.78) gozlemlendi (Tablo-4).

Gruplara baglh kalp hizi (KH) degerlendirilmesinde, hasta pozisyonlarmin KH
izerinde istatistiksel olarak anlamli olmayan sonuglar elde edildigi gdzlemlenmistir. Bu
grupta en yiiksek deger pron grubunda (71.65+9.64) gozlemlenirken en diisiik deger
trendelenburg grubunda (68.87+£9.95) gézlemlendi (Tablo-4).

Gruplara bagli kan oksijen seviyesinin (SpO2) degerlendirilmesinde, SpO:
degerinin hasta pozisyonlarindan istatistiksel olarak anlamli olarak etkilendigi tespit
edilmigtir. Bu grupta en yiiksek SpO. degeri sezlong pozisyonunda (98.65+0.73)
gbzlemlenirken, en diisiik deger pron grubunda (97.77+0.87) gbzlemlendi. Supin ve
sezlong pozisyonlar1 arasinda istatistiksel olarak fark yok iken diger pozisyonlar ile
aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir ancak klinik olarak anlamli degildir.
Trendelenburg, pron ve litotomi gruplar1 arasinda da anlaml bir fark gbézlenmemistir.

(Tablo-4).
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5. TARTISMA

Farkli cerrahi hasta pozisyonlarinin kafaici basincina etkisinin optik sinir kilif
capmin USG esliginde Olgiilerek degerlendirildigi bu ¢alismaya gore; OSKC’nin
trendelenburg, pron ve litotomi pozisyonlarinda, nétr olarak kabul ettigimiz supin
pozisyona gore artt1g1; sezlong pozisyonunda ise yine supin pozisyona gore azaldig1 tespit

edilmigtir. OSKC’ndaki en biiyiik artis ise trendelenburg pozisyonunda olmustur.

Ameliyathanelerde ve yogun bakimlarda kullanilan farkli pozisyonlarin kritik
hastalarda 6nemli hemodinamik ve serebrovaskiiler fizyolojik etkileri bulunmaktadir; en
onemli etkilerinden birisi de IKB’a olan etkisidir. Ancak IKB’1 6l¢gmek i¢in altin standart
yontemler olan intraparankimal prob ve EVD invazivdir; bu yiizden IKB artisindan
siiphelenildiginde  kolayca uygulanamamaktadir. Invaziv  tekniklerin  ¢esitli
komplikasyonlar1 ve profesyonel ekip gerektirmeleri nedeniyle non-invaziv tekniklere
egilim artmistir. USG esliginde OSKC Ol¢limii, basit, ucuz, kolay uygulanabilir ve
invaziv IKB ol¢iimleriyle korele oldugu &nceki ¢alismalarla gdsterilmis non-invaziv

tekniklerden birisidir (90,93,105).

Geeraerts ve ark. (75) yaptig1 ¢aligmada siddetli kafa travmasi olan veya spontan
subaraknoid kanama gegiren, GKS<8 olan hastalarin iIKB’m1 hem intraparankimal prob
ile hem de USG esliginde OSKC &l¢iimii ile degerlendirmislerdir ve OSKC nin, IKB’1
yiiksek hastalarda anlamli olarak fazla oldugunu bulmuslardir. Optik siniri ¢evreleyen
kilifin artan BOS basincina bagh distansiyonunun &lgiisii, noroloji YBU hastalarinda
yiiksek IKB’1 tespit etmek icin kullanilabilir oldugunu vurgulamislardir. Soldatos ve ark.
(70) yaptig1 caligmada 50 beyin hasar1 hastasi ve 26 kontrol hastasini incelemis ve bunlari
3 gruba bdlmiis; Grup-A (kontrol hastalari), Grup-B (orta beyin hasari, GKS>8), Grup-C
(agir beyin hasari, GKS<S8). Tiim hastalara beyin BT, TCD ve OSKC 6l¢iimii yapilmis,
Grup-C’ye ekstra intraparankimal prob ile invaziv IKB dl¢iimii de yapilmistir. TCD
sonuglar1 elektronik ortamda formiiliize edilerek e-IKB degeri elde edilmistir. A ve B
gruplart arasinda OSKC ve eICP Olgiimlerinde anlamli bir fark bulunamamis; C
grubundaki OSKC ve eICP, A ve B grubundakilere kiyasla onemli Ol¢iide artmis
bulunmustur. OSKC dl¢iimlerinin, IKB’1n hem invaziv hem de noninvaziv dl¢iimleriyle
onemli ol¢iide iliskili oldugunu sdylemislerdir. Moretti ve ark. (71), IKB izleme

gerektiren intraserebral kanamali veya subaraknoid kanamali 63 yetiskin hastay1
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incelemislerdir. IKB> 20 mmHg iken ve EVD ile BOS drenaji yapip IKB’1 20 mmHg nin
altna getirildikten sonra OSKC 6l¢iimii yapilip kaydedilmistir. OSKC, IKB> 20 mmHg
iken 6,16 + 0,57 mm olarak kaydedilmistir. IKB’1 20 mmHg'nin altina getirmek i¢in BOS
drenaji esnasinda yapilan eszamanli OSKC 6l¢iimiinde degerlerin 5 + 0,33 mm'ye kadar
diismesi gozlemlenmistir. OSKC ve IKB arasinda anlamli bir korelasyon oldugunu ve
OSKC bl¢iimiiniin, invaziv IKB izlemenin yerine gecmese bile ayirici tani icin yararl

olabilecegini belirtmislerdir.

IKB’mn 20 mmHg iizerinde oldugunda OSKC’nin cut off degeri icin birgok
calisma yapilmis olup sirastyla 5.2 mm, 5 mm ve 4.8 mm olarak bulmuslardir
(72,76,106). Bu calismada IKB’1 degerlendirmek i¢in USG esliginde OSKC 6lciim
yontemi kullanildi ve IKB>20 mmHg i¢in OSKC cut off degerini 5 mm kabul edildi (7).
Saglikli goniilliilere 5 farkli pozisyon (supin, trendelenburg, litotomi, pron ve sezlong)
verildi. Supin pozisyonda Olgiilen OSKC degeri bazal deger kabul edildi; diger

pozisyonlar supin pozisyondaki dl¢iimlerle karsilastirildi.

Trendelenburg pozisyonunun hem kardiyopulmoner sisteme hem de
serebrovaskiiler sisteme etkileri bulunmaktadir. Trendelenburg pozisyonu ile alt
ekstremitelerdeki kan santrale dogru yer degistirir ve bu durum CO ile OAB’1n artigina
neden olur (22). Yine bu pozisyonda karinigi organlarin sefale dogru yonlenerek
intratorasik basinci artirmasi v.cava inferior basisina ve sonugta santral vendz basing
artisina neden olur. Buna bagli olarak beynin vendz drenajina karsi olusan direng, SKA
ve IKB’1 artirir. Benzer sekilde yercekimi etkisi ile BOS’un sefale kaymasi da IKB
artisina katkida bulunur (27).

Chin ve ark.’nin (107) robotik laparoskopik radikal prostatektomi uygulanan
hastalarda trendelenburgun ve pndmoperitonyumun OSKC {izerindeki etkisini
degerlendirdikleri ¢alismada, anestezi indiiksiyonu sonrasi supin pozisyonda olgiilen
OSKC degerine gore trendelenburg pozisyonundan 3 dakika sonra olgiillen OSKC
degerinde artis oldugu ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli kabul edildigi goriilmustiir.
Buna neden olabilecek sebeplerden birincisi intratorasik basing artisi, ikincisi
kompansasyon mekanizmalarinin ge¢ devreye girmesi, son olarak da volatil
anesteziklerin serebral vazodilatasyon yapmasi olarak goriilmiistiir. Shah ve ark. (104)

acik veya robotik laparoskopik iirolojik ve jinekolojik cerrahilerde OSKC degisimini
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degerlendirmislerdir. Laparoskopik cerrahilerde OSK(C’nda artis gozlemlemigler ve
trendelenburg pozisyonunun intra/ekstrakranial vendz yapilarda obstriiksiyon yaparak
serebral 6deme neden oldugunu, buna bagli olarak IKB artisina yol agabilecegini
sOylemislerdir. Joseph ve ark.lart (108) laparoskopik alt batin cerrahilerinde
trendelenburg pozisyonunun serebral kan akimmi degistirdigini ve buna bagh 1IKB’1
arttirdigini  transkranial doppler (TCD) kullanarak gostermislerdir. Ancak bu IKB
artisinin onemli norolojik problemlere neden olmayacagini, sadece ndrolojik hastaligi
olanlarda intrakranial kompliyansin bozulmasi nedeniyle IKB artisina hassas
olabilecekleri sdylenmistir. Trendelenburg pozisyonunun IKB’1 artirdigini gdsteren bu
caligmalara benzer bircok ¢alisma mevcuttur (109,110). Ancak bazi c¢alismalar
trendelenburg pozisyonunun IKB’1 artirmadigini da gostermistir. Kim ve ark.lar1 (111)
laparoskopik cerrahilerde (jinekolojik cerrahiler ve kolesistektomiler) trendelenburg ve
ters trendelenburg pozisyonunun IKB’a olan etkisini OSKC ile degerlendirmisler ve
pozisyonlarin verilmesinden sonra 5 dakika araliklarla 6l¢iim almislardir. Ilk 15 dakikada
trendelenburg pozisyonunda alinan Ol¢limlerde artis olmasina ragmen 15.dakikadan
sonra alinan 6l¢iimlerde OSKC normal seviyelere gelmistir. Ayrica pozisyonlar arasi
OSKC degerlerinde anlamli fark ¢ikmamustir. IKB’1n kisa bir siire pozisyondan bagimsiz
olarak arttigin1 daha sonra ise kompansatuar mekanizmalarin devreye girmesi ile normale
geldigini vurgulamislardir. Verdonck ve ark. (112) robotik laparoskopik radikal
prostatektomi cerrahisi gegiren hastalarda trendelenburg pozisyonunun OSK(’na etkisini
incelemisler ve OSKC’nda anlamli bir degisiklik bulamamisglar, trendelenburg
pozisyonunda IKB artsa da bunun ¢ok kisa siire i¢in gegerli oldugunu ve OSKC’nda artisa
yol agmayacagmi belirtmislerdir. Bu pozisyonda artan serebral kan akimmin IKB’1
belirgin derecede arttirmamasi, Monroe-Kellie hipotezine gore BOS un intratekal alana
gecisi nedeniyle oldugunu vurgulamislardir. Mevcut ¢alismalar degerlendirildiginde
farkl1 sonuclar elde edilmistir. Bizim calismamizda da supin pozisyondaki bazal
OSK(C’lart sag ve sol goz icin sirasiyla 4,2 mm ve 4,22 mm iken; trendelenburg
pozisyonunda sirastyla 6,04 mm ve 6,05 mm bulunmus olup aradaki fark anlaml
bulunmustur. Bu durum hem pozisyonel olarak yercekimi etkisi ile hem de batin igi
organlarin sefale dogru yer degistirmesinin olusturdugu basing etkisiyle sefalde biriken

kanin artiginin bir sonucu olabilir.

Pron pozisyonu genellikle yogun bakim iinitelerinde 6zellikle ARDS hastalarinda

oksijenizasyonu diizeltmek amaciyla tedavide kullanilmaktadir. Abdominal basi etkisi ile
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artan v.cava inferior gollenmesi vendz doniisii bozar; CO’ta azalma gdzlenir; ayni
zamanda intratorasik basing artar ve FRK ve akciger kompliyans: azalir, havayolu
basinglari artar. Destekli pron pozisyonunda ise bu etkiler cok gézlenmez; OAB korunur,
ventilasyon kolaylasarak oksijenizasyon iyilesir. Solunum sistemine olan etkisi hakkinda
bircok calisma olmasina karsin IKB’a etkisi ile ilgili veriler smirli kalmistir. Yapilan
calismalar da pron pozisyonunun IKB’a olan etkisine net ulasilamamus, celiskili sonuclar
elde edilmistir (113—116). Roth ve ark. (115) ndroloji yogun bakim iinitesinde serebral
patolojisi olan ve oksijenizasyonu iyilestirmek icin pron pozisyonu uygulanan 115
hastay1 retrospektif olarak incelemistir. Hastalarm IKB’m invaziv olarak izlemisler ve
pron pozisyonunda supin pozisyona gére IKB’1 anlamli olarak daha yiiksek elde
etmislerdir. Ancak hem istatistiksel olarak hem de klinik olarak hastalarin
oksijenizasyonunda iyilesme goriildiigii i¢in, bu hasta gruplarinda IKB izlemi yapilarak
pron pozisyonun kullanilmasin1 6nermislerdir. Nekludov ve ark. (114) yogun bakim
iinitesinde travmatik beyin hasari olan ve ARDS tanis1 alan hastalarda pron pozisyonun
oksijenizasyona ve IKB’a etkisine bakmislardir. Ventrikiilostomi yéntemi ile 1KB’1
Olgmiisler ve anlamli olarak artmis bulmuslardir. Bu hasta grubunda oldugu gibi
intrakranial kompliyansin azaldig1 hastalarda pron pozisyonun dikkatli kullanilmasini
onermislerdir. Demir ve ark. (113) yogun bakim iinitesinde yatan ARDS hastalarinda 24
saat pron pozisyonun IKB’a etkisini OSKC’n1 dlgerek degerlendirmisler ve 24 saat
boyunca OSKC’nda artis gbzlemlememislerdir. Thelandersson ve ark. (116) travmatik
beyin hasar1 ve intraserebral kanama nedeniyle yatan 11 hastay1 degerlendirmislerdir.
EVD yontemi ile IKB takibi yapilmistir. Once supin pozisyonunda daha sonra pron
pozisyonunda ardisik dlgiimler yapilmis; 3 saat siiren takiplerde pron pozisyonunda IKB
artist olmamis ancak daha ileri ve biiylik calismalar gerektigi belirtilmistir. Bizim
calismamizda pron pozisyonunda sag ve sol gdz sirastyla 5,07 mm ve 5,12 mm bulunmus
olup anlamli kabul edilmistir. Bu sonuca artan intratorasik basing nedeniyle serebral
vendz donilis bozulmasi neden olmus olabilir. Bu ylizden cerrahi amagla pron pozisyon
verilen hastalarda, karin ici basinci artirmamak icin destek ve yastiklarin kullanilmasi

Onemlidir.

Sezlong pozisyonu daha ¢ok omuz cerrahilerinde tercih edilen; ayni zamanda
IKB’1 diisiirdiigii icin de yogun bakimlarda intrakranial basing artis1 olan hastalarda
tedaviye yardimci olmasi i¢in kullanilan pozisyondur. Alt ekstremitelerde kanin

gollenmesine ve buna baghi olarak CO ve OAB’ta diisiise neden olmaktadir.
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Baroreseptorlerin ve sempatik sinir sistemin aktivasyonu ile bu diislis tolere
edilebilmektedir. Internal juguler venin kalp seviyesinin iizerine ¢iktiginda kollabe
olmas1 ve serebral kan akimimin diismesi; BOS’un yer¢ekimine gore kranial bolgeden
spinal bdlgeye kaymasi IKB’1 sezlong pozisyonunda azaltir (37). Yogun bakimlarda
intrakranial basing artis1 olan hastalarda tedaviye yardimeci olmasi i¢in 30° sezlong
pozisyonu verilmektedir. Sezlong pozisyonunun serebral hemodinamige olan etkisini
degerlendiren ¢aligmalar genellikle yogun bakim iinitelerinde IKB artis1 olan hastalarda
veya ameliyathanelerde omuz cerrahisi geciren hasta gruplarinda yapilmistir.
Meixensberger ve ark. (85) yogun bakimda kafa travmali hastalarda yaptiklari ¢caligmada
viicut pozisyonunun SPB’na ve IKB’a olan etkisini 22 hastada serebral mikrokateter
yontemi ile degerlendirmiglerdir. Hastalarin supin pozisyonda ve 30° bas yukari
pozisyonda SPB ve IKB &l¢iilmiis; bas yukar1 pozisyonda IKB daha diisiik bulunurken
SPB daha yiiksek bulunmustur. BOS’un spinale dogru yer degistirmesinin IKB’in
azalmasina neden oldugunu; intrakranial basing artis1 olan hastalarin tedavisinde bas
yukar1 pozisyon verilmesinin énemli olduguna vurgu yapmislardir. Feldman ve ark. (117)
da kranial travmali hastalarda supin pozisyonun ve 30° bas yukari pozisyonun SKA, IKB
ve SPB’na olan etkilerini degerlendirmisler. Bas yukar1 pozisyonda {KB’ta azalma
gozlemlerken SPB ve SKA’nda fark bulamamislardir. Larsen ve ark. (38) kraniotomi
cerrahisi sirasinda, subdural Kkateter yontemini kullanarak, 40 hastada 10° ters
trendelenburg pozisyonunun iKB’a olan etkisini degerlendirmisler ve bu pozisyonun
IKB’1 azaltmada etkili bir yol oldugunu gdstermislerdir. Alperin ve ark. (118) 10 adet
saglikli goniilliide postiiriin (supin ve oturma pozisyonlari) serebral fizyolojiye olan
etkisini degerlendirmek icin beyin MR goriintiileme yapmislar. MR’da SKA ve IKB,
BOS akim hiz1 dalga formundan hesaplanmis. Oturma pozisyonunda internal juguler
venler neredeyse tamamen kollabe olmus ve serebral vendz drenaj vertebral pleksusa
kaymis ve bu pozisyonda yapilan Olgiimlerde BOS hacminin daha az oldugu
gozlemlenmis. Bizim ¢aligmamiz sonucunda da elde ettigimiz oturma pozisyonunda
azalan IKB’1mn nedenlerini destekleyen bir ¢alismadir. Hanouz ve ark. (119) sezlong
pozisyonunda yapilan omuz cerrahilerinde iIKB’1 TCD ile orta serebral arterdeki (MCA)
kan akim hizin1 degerlendirerek 6lgmiisler ve sezlong pozisyonunda supin pozisyona gore
MCA’da kan akimi azalmis, IKB diismiistiir. Bizim calismamizda da sezlong
pozisyonunda sag ve sol goz sirastyla 3,74 mm ve 3,79 mm bulunmus olup supin
pozisyona gore istatistiksel olarak anlamli diislis goriilmiistiir. Bu sonuca serebral kan

akiminin diigmesi neden olmus olabilir.
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Litotomi pozisyonunda bacaklarin kaldirilmas: ile alt ekstremitelerdeki kan
voliimii santrale dogru yer degistirir, artan vendz doniis OAB’1 artirir. Glincel literatiirde
litotomi pozisyonunda IKB’1 degerlendiren bir ¢alismaya rastlanmamistir. Ancak sivi
duyarliligini degerlendiren pasif bacak kaldirma testi (PBK) ile litotomi pozisyonu durus
sekli ve fizyolojik etkileri agisindan benzerdir. PBK testinin IKB’a olan etkisini
degerlendiren ¢aligmalarda ise celiskili bulgular vardir. Messina ve ark. (120) IKB artis1
olan akut beyin hasarli hastalarda PBK testinin IKB’a olan etkisini invaziv tekniklerle
degerlendirmislerdir. PBK testinde alt ekstremiteler 45° kaldirilmis ve intraparankimal
prob ile IKB 6l¢iilmiistiir. Alt ekstremitelerden gelen kani CO’u arttirmasi ve fazla sivi
yiikiiniin serebral 6deme neden olmasi; ayn1 zamanda serebral venoz ¢ikigin azalmasiyla
IKB’ta artis gozlemlemislerdir (30). Bizim ¢alismamizda litotomi pozisyonunda sag ve
sol goz sirasiyla 5,03 mm ve 5,05 mm bulunmus olup supin pozisyona gore anlamli artis
vardir. Bu duruma vendz doniisiin ve buna bagli serebral kan akiminin artis1 neden olmus

olabilir.

Bu c¢alismanin kisitliliklarindan birincisi hastalarda OSKC 6l¢iimiiniin yapmadan
once beklenen siirenin 5 dakika kadar kisa olmasi, kompansatuar mekanizmalarin ne
zaman devreye girdiginin bilinmemesidir. Ikincisi ise pozisyonlardan sonra
dinlendirilmesi i¢in supine alinan hastanin, supinde tekrar OSKC Ol¢limiiniin
yaptlmamast ve OSKC’nin normal araligima doniip donmediginin gosterilmeden bir

sonraki pozisyona gecilerek OSKC 6l¢timii yapilmasidir.
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6. SONUC

Cerrahi pozisyonlarinin farkli mekanizmalarla intrakranial basinci degistirdigi
saglikli goniilliilerde USG esliginde OSKC 6l¢limii yapilarak gosterilmistir. Perioperatif
donemde secilmis hasta gruplarinda o6zellikle IKB artisindan siiphelenilen ve
serebrovaskiiler hastaligi olanlarda pozisyonun IKB’1 etkileyebildigi géz oniinde

bulundurulmalidir ve pozisyon verilirken dikkatli olunmalidir.
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