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OZET

Total diz artroplastisi (TDA) uygulanan hastalarda genel anestezi ile spinal anesteziyi
karsilagtiran Onceki calismalar, komplikasyonlarla ilgili ¢eliskili sonuglar ortaya
koymustur. Calismalardan bazilar1t TDA sirasinda spinal anestezi uygulanan hastalarda
genel anestezi alanlara kiyasla daha az komplikasyon orani saptarken, bazilari spinal
anestezinin vendz tromboembolizm oraninin arttigini ve bir kismi da anestezi
tekniginin kisa donem komplikasyon oranlarini degistirmedigini gostermistir.

Retrospektif ¢alismamizda diz protez cerrahisi geciren, hastane otomasyon
sisteminde kayitli 18 yas {lizeri hastalarda cerrahi sirasinda uygulanan genel ve spinal
anestezi tekniklerinin, inflamasyon {izerine etkilerini sistemik inflamatuar yanitin bir
belirteci olarak kabul edilen sistemik immiin inflamatuar indeks (Siii) ile
karsilastirmay1 amagladik.

Bu retrospektif calismaya genel ve spinal anestezi ile total diz artroplasti
cerrahisi gegiren 18 yas ve tizeri, Amerikan Anestezistler Dernegi (ASA) skoru I, II
ve Il olan; kronik inflamatuar hastaligi bulunmayan, anti-inflamatuar ilag
kullanmayan ve verilerine ulasilabilen 481 hasta dahil edildi. Hastalar spinal anestezi
(Grup SA, n:381) ve genel anestezi (Grup GA, n:100) olarak iki gruba ayrildu.
Demografik veriler, klinik bulgular, laboratuar bulgulari, NétrofilxPlatelet/Lenfosit ile
elde edilen sistemik immiin inflamatuar indeks (SIii) degeri, nétrofil lenfosit orani
(NLO) ve trombosit lenfosit oran1 (PLO) kaydedildi. Veriler, anestezi tipine goére
karsilastirildi.

TDA gegiren hastalarda genel anesteziye gore spinal anestezi uygulananlarda,
ameliyattan sonraki 1. giinde inflamatuar belirteclerden SIil ve NLO degerlerinin
anlamli olarak yiiksek oldugu goriildi (p<0,05). Sedimentasyon ise spinal anesteziye
gore genel anestezi alan hastalarda yiiksekti (p<0,05). Ancak CRP ve PLO
degerlerinde anestezi tiiriine gore anlamli bir fark yoktu (p>0,05).

TDA’da genel anestezinin spinal anesteziye gore sistemik inflamasyon yanitini
degerlendirdigimiz ve calismamizin esasini olusturan SIiI iizerinde daha iyi sonuglar
gostermesine ragmen her iki anestezinin de farkli olumlu etkileri bulunmaktadir.
Anahtar kelimeler: total diz artroplastisi, genel anestezi, spinal anestezi, sistemik

immiin inflamatuar indeks



ABSTRACT

Previous studies comparing the general anesthesia with spinal anesthesia in patients
undergoing total knee arthroplasty (TKA) have presented conflicting results regarding
the complications. While some of the studies found a lower complication rate in
patients who received spinal anesthesia during TKA compared to those who received
general anesthesia, some showed that the venous thromboembolism rate of spinal
anesthesia increased, and some showed that the anesthesia technique did not change
the short-term complication rates.

In this retrospective study, we aimed to compare the effects of general and
spinal anesthesia techniques applied during surgery to the patients, over age of 18 who
underwent a knee prosthesis surgery and registered in the hospital automation system,
on the inflammation evaluated with the systemic immune inflammatory index (SlII),
which is considered a marker of systemic inflammatory response.

A total of 481 of patients aged 18 years and older who underwent TKA under
general and spinal anesthesia and had American Society of Anesthesiologists (ASA)
scores 1, Il and I11; who did not have chronic inflammatory disease, did not use anti-
inflammatory drugs and whose data could be accessed were included in this
retrospective study. The patients were divided into two groups as spinal anesthesia
(Group SA, n:381) and general anesthesia (Group GA, n:100). Demographic data,
clinical findings, laboratory findings, systemic immune inflammatory index (SIII)
value obtained with Neutrophil x Platelet/Lymphocyte, neutrophil-lymphocyte ratio
(NLR) and platelet-lymphocyte ratio (PLR) were recorded. Data were compared
according to anesthesia type.

In patients who underwent spinal anesthesia compared to those underwent
general anesthesia during TKA, the inflammatory markers Sl and NLR values were
found to be significantly higher on the postoperative 1st day (p<0.05). Sedimentation
was higher in patients who received general anesthesia compared to those received
spinal anesthesia (p<0.05). However, there was no significant difference in CRP and
PLR values according to the anesthesia type (p>0.05).

Although general anesthesia in TKA showed better results for SI1I, which we
used to evaluate the systemic inflammation response compared to the spinal anesthesia
and which is the basis of our study, both anesthesia have different positive effects.
Key words: total knee arthroplasty, general anesthesia, spinal anesthesia, systemic
immune inflammatory index
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1. GIRIS VE AMAC

Total diz artroplastisi (TDA) i¢in basvuran hasta sayisi, her gecen giin
artmaktadir. 2030 yilina gelindiginde TDA cerrahisi gegirecek hasta sayisinin 2010
yilina gore %678 artarak 3,8 milyona ulagmasi beklenmektedir. TDA hastalara hareket

kabiliyetlerini ve yasam kalitesini tekrar kazandiran bir ameliyattir (1).

TDA cerrahisi geciren hastalarda anestezi yontemi olarak genel veya
rejyonel anestezi tercih edilebilir. Bu hastalarin ¢ogunda goriilen komorbiditeler, TDA
cerrahilerinde anestezistleri rejyonal anestezi yontemleri kullanmaya yoneltmektedir.
Genel anestezi veya rejyonel anestezi ile opere olan hastalar karsilastirildiginda
postoperatif agri, morfin tiikketimi ve opioidle iliskili yan etkiler acisindan rejyonel
anestezi grubu lehine sonuglara ulagilmistir (2). TDA igin rejyonel anestezi ve analjezi
uygulanan hastalarda yatis siiresi kisaltilabilir ve rehabilitasyon kolaylastirilabilir. Son
on yilda yapilan ¢alismalar, TDA igin rejyonel anestezi tekniklerinin kullanimina
iliskin daha olumlu sonuglar gostermistir (3). Spinal anestezi alan hastalarda yara
enfeksiyonu, kan transflizyonu ve genel komplikasyonlar daha diisiikk oranda
goriilmiis, ameliyat siiresi ve hastanede kalig siiresinin azaldigi belirlenmistir. Bu
etkiler, ¢cok sayida komorbiditesi olan hastalarda daha belirgin gorilmistir (4).
Bilateral TDA i¢in genel anestezi ve noraksiyal anesteziyi karsilastiran ¢alismalarda,
noroaksiyel grupta daha az kan transfiizyonu gerektigi ve hastane i¢i 6liim ve 30
giinliik 6lim oranlarinin daha diisiik oldugu ve genel komplikasyonlarin daha az
gorildiigii, hastanede kalis siiresinin kisaldigi ve maliyetlerin diistiigii tespit edilmistir
(5-7). Genel anestezinin 30 giinliik mortalitede artis, daha yiiksek pulmoner sorun
riski, pndmoni, enfeksiyon, daha uzun yatis siiresi ve akut bobrek yetmezligi ile iliskili
oldugu ve noraksiyel anesteziye kiyasla daha fazla transfiizyon gereksinimine yol

act1g1 belirlenmistir (7).

Ameliyat sirasinda, cerrahinin neden oldugu doku hasarina ek olarak
uygulanan anestezi uygulamalari, kan tirlinlerinin transfiizyonu, mekanik ventilasyon
da dahil olmak iizere bir¢ok faktor, inflamatuar durumu etkileyebilir (8). Bununla
birlikte, anestezik tekniklerin de inflamasyon iizerinde etkisi vardir. TDA hastalarinda

hem rejyonel anestezi hem de genel anestezi giivenli ve etkilidir. Genel anesteziyi



indiiklemek i¢in yaygin olarak kullanilan propofol, tiyopental gibi IV. anestezikler
inflamasyonu baskilayabilmekte iken opioid ajanlar tetikleyebilmektedir (9, 10).
Ayrica genel anestezi idamesinde kullanilan inhalasyon anestezikleri, lenfosit
proliferasyonunu, noétrofil fonksiyonunu ve mononiikleer hiicrelerden sitokin
salinimini baskilayabilir (11). Onceki ¢alismalar, spinal anestezinin akut bdbrek
hasart, vaskiiler ve pulmoner komplikasyonlar, postoperatif agr1 ve opioidle iliskili yan
etki riskini azalttigin1 bildirmistir (2). Lokal anestetiklerin, l6kositlerin metabolik
aktivasyonunu ve salgilama fonksiyonunu baskilayarak asir1 inflamatuar yanitlari

inhibe ettigi farkli calismalarda bildirilmistir.

Sistemik inflamasyon diizeyleri, rutin olarak Ol¢iilen c¢esitli hematolojik
belirtegler veya bu dl¢iimlerden hesaplanan indeksler kullanilarak degerlendirilebilir.
Bunlardan biri de nétrofil, lenfosit ve trombosit sayilarindan tiiretilen Sistemik Immun
Inflamatuar indeks (Siii)’dir (12). SIii hemogram parametrelerinden nétrofil ve
lenfosit oraminin platelet sayisina carpimi ile hesaplanmaktadir. inflamasyon

derecesini degerlendirmek i¢in trombosit lenfosit oran1 (PLO) ve nétrofil lenfosit orani

(NLO) da siklikla kullanilmaktadir (13).

TDA hastalarinda inflamasyonun derecesi cerrahi sonrasi iyilesme ve
postoperatif komplikasyonlarin azaltilmast i¢in dnemlidir. Bu nedenle, SIii'i azaltacak
degistirilebilir ~ faktorlerin ~ tanimlanmasi, TDA'dan sonra klinik  seyrin

tyilestirilmesinde 6nemlidir.

TDA uygulanan hastalarda genel anestezi ile spinal anesteziyi karsilastiran
onceki calismalar, ¢eliskili sonuclar ortaya koymustur. Calismalardan bazilar1t TDA
sirasinda spinal anestezi uygulanan hastalarda genel anestezi alanlara kiyasla daha az
komplikasyon orani saptamistir (14). Buna karsilik, bazi ¢alismalarda spinal anestezi
uygulanan hastalarda vendz tromboembolizm oraninin arttigini bildirilirken (15) farkli
bir caligmada ise TDA ameliyat1 gegiren hastalarda anestezi tekniginin kisa donem
advers olaylart ve komplikasyon oranlarini degistirmedigini gostermistir (16).
Bildigimiz kadariyla, literatiirde TDA sirasinda uygulanan genel ve spinal anestezinin
indiikledigi sistemik inflamatuar yanit iizerindeki etkilerini arastiran ¢ok az sayida

caligma vardir (17).



Bu retrospektif tanimlayici calismada 01/01/2019-01/10/2022 tarihleri
arasinda diz protez cerrahisi geciren, hastane otomasyon sisteminde kayith 18 yas
izeri hastalarda cerrahi sirasinda uygulanan genel ve spinal anestezi tekniklerinin,
inflamasyon iizerine etkilerini sistemik inflamatuar yanitin bir belirteci olarak kabul

edilen Siii ile karsilastirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGIiLER

2.1. Anestezi

2.1.1. Tammm ve Tarihcesi

Modern anestezinin kurucusu William TG Morton (1819-1868) sayesinde
1846 yilinda ameliyat agrilar1 ortadan kalkmistir. Bir dis hekimi olan Dr. Morton,
bir¢cok dis hekiminin kullandigindan daha iyi bir ajan arayarak nitr6z oksit (NO)
kullanmis ve eterin uygun dozda solundugunda giivenli ve etkili anestezi saglayan bir
gaz oldugunu diinyaya kanitlamistir. Ardindan Massachusetts General Hospital'da
tinlii cerrah John Collins Warren (1778-1856) ile birlikte Dr. Morton, 16 Ekim 1846'da
anestezi ile ilk basarili cerrahi prosediirii ger¢eklestirmistir. Bir pediatrist olan Joseph
O'Dwyer'den (1841-1898) difteri vakalarinda hava yolu i¢in metal “O'dwyer”
endotrakeal tiiplerini kullanarak kdrlemesine trakeaya yerlestirmistir. Anestezi uzmani
Chevalier Jackson (1865-1958), endotrakeal tiiplerin yerlestirilmesi igin el tipi
laringoskopu bulmustur. Prof. Dr. Robert Reynolds Macintosh'un (1897-1989)
1937'de Oxford Universitesi'nde tasarladigi laringoskop ile direkt laringoskopi

teknigini gelistirmistir (18).

Barbitiiratlarin intravendz anestezik olarak kullanimi 1932'de baslamistir.
Sodyum tiyopental, Mayo Clinic'ten Dr. John Lundy (1894-1973) tarafindan
kullanilmis ve detayl sekilde tarif edilmistir. 1977'de klinik olarak tanitilan 6nemli
Ol¢iide daha kisa bir iyilesme siiresi saglayan, laringeal refleksleri baskilayabilen

propofol, indiiksiyon ilaci olarak birgok fayday: beraberinde getirmistir (18).

2.1.2. Anestezi Tiirleri

Farkl1 cerrahi prosediirler i¢cin uygulanan ¢ok sayida anestezik teknikler genel
ve rejyonel anestezi olarak iki tiire ayrilir (19, 20). Genel anestezi, biling kaybi,
amnezi, hareketsizlik ve analjeziyi saglarken sistemik stabilitenin saglandigi geri
dontistiirtilebilir bir durumdur (21). Genel anestezikler, inhibitdr norotransmisyonu

artirtp eksitatér ndrotrasmiyonun azalmasina neden olarak merkezi sinir sistemi



foksiyonlarinda baskilanmay1 saglar (22). Genel anestezi inhalasyon anestezisi veya

total intravendz anestezi (TIVA) ile saglanabilir.

Inhalasyon anestezisi; solunum yoluyla alinan anestezik ilaclarin alveollere,
ardindan arteryal sistem araciligiyla beyin dokusuna ulasarak dokuda birikim

yogunluguna gore anestezik etkiye yol agmasidir (23, 24).

TIVA, anestezik maddenin tek basma veya farkl1 ajanlarla kombine edilerek
intravendz yoldan anestezi siiresince uygulandigi bir yontemdir (25). Propofol ile
yapilan TIVA, artroskopik diz cerrahisinde, turnike ile iliskili iskemi reperfiizyonda,
iskemi-reperfiizyon ile iliskili MDA ve IMA artiglarint 6nlemede olumlu katki
saglayabilir (26).

Cerrahi islemlerde kullanilan rejyonel anestezi, yeterli anestezi saglanmasinin
yant sira, agri kontroliine katkisi, yan etkilerin azaltilmasi, kan kaybinin azaltilmasi,
kalp ve akciger fonksiyonun iyilestirilmesi ve anestezi sonrasi bakim tinitesinde daha
kisa kalis siiresi gibi avantajlar1 vardir (2, 20). Bazi cerrahi islemlerde rejyonal
anestezi teknikleri genel anesteziye kiyasla 6nemli avantajlar saglamaktadir (19,
2). Bu nedenle postoperatif agri icin rejyonel anestezi tekniklerinin kullanimi ve
sonuglar1 6nemli alanlardan biri haline gelmistir. TDA icin geleneksel olarak
kullanilan rejyonel anestezi teknikleri, spinal ve epiduralin yan1 sira femoral, siyatik,

adduktor kanal bloklari, IPACK bloklar gibi periferik sinir bloklarini da igerir. (27).
2.1.3. Genel Anestezi

Genel anestezi, anestezik maddelere bagli koruyucu reflekslerin eszamanl
kaybinin gergeklestigi tibbi olarak tetiklenen bir biling kaybidir. Amnezi, analjezi,
iskelet kasi gevsemesi, biling kaybi ve otonomik sistem reflekslerinin kaybim
saglamak i¢in farkli ilaglar regete edilebilir (28). Bu durumda hasta dokunsal, s6zel ve
agrili uyaranlara karst duyarsizdir. Genel anestezi sirasinda hava yolu acgikligin
korumak i¢in genellikle hava yoluna bir endotrakeal tiip yerlestirilir veya bir laringeal
maske kullanilir. Ayrica hastanin spontan ventilasyonu ¢ogunlukla yetersizdir ve

pozitif basingli ventilasyon ile kismi veya tam mekanik destek gerektirir (29).


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4461791/#B3
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4461791/#B5

2.1.3.1. Genel Anestezi Etki Mekanizmasi

Genel anestezikler, inhibitor norotransmisyonu artirarak ve eksitator
ndrotransmisyonu azaltarak MSS’de yaygin bir ndrodepresyon iireterek etki ederler.
Ancak genel anesteziklerin etki mekanizmalari tam olarak anlagilamamistir. Ayrica,
genel anestezi durumu, her biri farkli reseptorler ve noronal yollarin aracilik ettigi cok
sayida komponent (amnezi, biling kaybi, analjezi ve hareketsizlik) icerir. Genel
anesteziklerin amnezi etkisi hipokampus ile yakindan iligkilidir. Sedasyon neokorteks

ve talamus ile iligkilidir ve hipotalamus muhtemelen hipnotik eylem kismidir (30).
2.1.3.2. Genel Anestezi Komponentleri

Genel anestezi her zaman bir hipnotik ajan, genellikle bir analjezik icerir ve
ayni1 zamanda kas gevsemesini de i¢erebilir. Bu kombinasyona "anestezi triyadi" denir.
Her bilesenin 6nemi, cerrahi ve hastaya iliskin su faktorlere baglidir: planlanan
midahale, bolge, cerrahi erisim gereksinimi ve beklenen agr1 veya stimiilasyonun

derecesi. Teknik, bireysel duruma gore uyarlanmstir (31).

Genel anestezi durumu, her biri farkli reseptorler ve noronal yollarin aracilik
ettigi ¢ok sayida komponentten olusur. Bunlar cerrahi uyaranlara karsi olusan
otonomik ve somotosensoryal reflekslerin baskilanmasi, duyu kaybi, amnezi, biling
kaybi, analjezi, hareketsizliktir. Anestezik ajanlar (6zelikle inhalasyon anestezikleri)
etkilerini esas olarak ndéronal membranlar iizerinde gosterir ve sebep olduklar
degisiklikler hiicresel ve molekiiler diizeyde meydana gelerek MSS’de ndronal
transmisyonu etkiler. Bu ajanlar farmakolojik olarak spesifik etki gostermez ve MSS
disindaki organlar1 da etkiler. Bu anesteziklerin agonist ve antagonistlerinin olmamasi,

temel etki mekanizmalarinin anlasilmasini zorlastirmistir (31).
2.1.3.3. Genel Anestezi Fizyolojisi

Genel anesteziklerin MSS iizerinde spesifik olmayan bir sekilde etki ettigi
bilinmektedir. Bununla birlikte, son zamanlarda fonksiyonel mekanizmalarin
anlasilmasinda da ilerleme kaydedilmistir. Hiicrenin iyon kanallar1 tarafindan
elektriksel aktivitesinin kontrolii, anestetiklerin fizyolojik etkisi ve onlara kars1 ¢esitli

davranigsal tepki kaliplari ile yakindan baglantilidir. Genel anesteziklerin ¢ogu, ¢esitli



norotransmitter kapili iyon kanallar1 iizerinde hareket eder. iyon kanallarindan
GABAA, glisin, nikotinik asetilkolin ve N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptorleri
genel anesteziklere duyarlilik  gosterir.  En  bilinen fizyolojik  hedef
GABAA reseptoriidiir. Genel anestezikler tipik olarak inhibitor postsinaptik kanallarin

aktivasyonunu gii¢lendirir veya uyarici sinaptik kanallarin aktivasyonunu inhibe eder
(30).

2.1.3.4. Genel Anestezi Yontemleri

Genel anestezi indiiksiyonu intravendz veya inhalasyon yollariyla saglanir.
Ozellikle yetiskinler, anestezik gazlarin hos olmayan kokusu ve ayrica propofol gibi
IV ajanlarin kullanimina kiyasla postoperatif bulanti ve kusma insidansinin daha
yiiksek olmasi nedeniyle primer inhalasyon indiiksiyon tekniginden daha az memnun
olabilmektedir (32). Ayrica inhalasyon yoluyla indiiksiyon siiresi intravenoz
indiiksiyona gore daha uzundur. Yaygin olarak anestezi idamesi, inhalasyon anestezisi
ile yapilmaktadir (33).

Inhalasyon Anestezisi

Inhalasyon anestezikler, oda sicakliginda ve basincinda sivi formda
bulunur. Bu anestezikler, pulmoner dolasimdan hizli emilim ve eliminasyon igin
buharlasma yoluyla gaza doniistiiriiliir. Bu ilaglar alveollerde emilir ve beyindeki
anestezik konsantrasyonu dogrudan alveol konsantrasyonu ile iligkilidir. Inhalasyon
ajanlar1 genellikle anestezi idamesi i¢in kullanilir. Bu ilaglar i¢in bir 6l¢ii olan
minimum alveolar konsantrasyon (MAK), cerrahi kesi gibi agrili bir uyarana yanit
olarak hastalarin %50'sinde hareketi 6nleyecek konsantrasyondur. NO, indiiksiyonu
ve uyanmay1 hizlandirmak icin halojenli bir anestetik ile birlestirilebilen kokusuz,
halojensiz bir ajandir. Halotan ge¢miste yaygin sekilde kullanilan bir ajan olmus,
ancak halotandan daha yumusak maske indiiksiyonu, daha hizli uyanma avantajina
sahip ve miyokard depresyonu ve aritmojenik potansiyel riski diisiik olan sevofluran
gibi diger halojenli ajanlarla degistirilmistir. izofluranin tamamen florlanmis
analoglar1 olan sevofluran ve desfluran, yanici olmayan, ugucu halojenli
maddelerdir. Ozellikle obez hastalarda kullanilan florlu ajanlar uzun siireli cerrahi

sonrasl, izoflurana kiyasla daha hizli uyanma saglar. Desfluranin yan etkileri arasinda



oksiirik veya laringospazm yer alir. inhalasyon ajanlarinmn diisiik dozlari, akut
hipoksiye karsi ventilasyon yanitini ciddi sekilde azaltabilir, hastalar bu sebeple

anestezi sonrasi bakim iinitesine alinmali ve yakindan izlenmelidir (31).

Intravenoz Anestezi

Genel anestezi, en yaygin olarak intravendz sedatif ve analjezik ajanlarla
indiiksiyon sonrasi volatil anesteziklerle idame yoluyla saglanir. Hastalar intravenz
indiiksiyonu daha iyi tolere eder, fakat intraven6z erisimin sorunlu oldugu durumlarda
veya genellikle cocuklarda inhalasyon indiksiyonu kullanilir. Tiim intravendz
anestezikler, konsantrasyona ve uygulama hizina gore hizli biling kaybma neden
olabilir. Metabolik etkilerle birlikte beyin dokusundan kas ve yag dokularina yeniden
dagilim anesteziden uyanmaya neden olur. Hizli baglangicl ve kisa siireli etki gosteren
propofol, anestezi indiiksiyonu ve idamesinde kullanilabilen bir fenol
ajamdir. Indiiksiyon dozuna bagl olarak derin solunum depresyonu yapar. Propofol,
uzun siireli infiizyonda bile minimum sedasyonla zahmetsiz uyanma avantajini

sunar. Ayrica antiemetik etkisi ayaktan tedavi prosediirleri i¢in ek bir avantajdir.

Ketamin dissosiyatif bir anestetiktir, yani gérme ve ses algisini bozmasinin
yan1 sira ¢evreden ve benlikten kopma hissi uyandirir. intravendz anestezikler arasinda
yer alan ketamin, analjezi de saglar. Ketaminin 6nemli yan etkileri arasinda sekresyon
artig1, laringospazm riski ve haliisinasyonlar yer alir. Deksmedetomidin, sedatif etkisi
olan se¢ici bir alfa-2 reseptor agonistidir. Sempatolitik ve analjezik 6zellikler tasiyan
deksmedetomidin hastalar tarafindan daha 1iyi tolere edilebilir, daha iyi bir

hemodinamik stabilite saglayarak hava yolu agikligini koruyabilir (31).
2.1.4. Spinal Anestezi

Rejyonel anestezinin gelisimi, sentetik olmayan tek lokal anestezik kokainin
lokal anestezik olarak kullanilimi ile baslamustir. 11k rejyonal anestezi teknigi spinal
anestezidir ve bu anestezi altinda ilk operasyon 1898 yilinda Almanya'da August Bier
tarafindan yapilmistir. Bundan once kullanilan lokal anestezik teknikler goze

uygulanan topikal anestezi ve infiltrasyon anestezisi olmustur (34).

Spinal anestezi, lokal anestezigin dogrudan omuriligi ve sinir koklerini

cevreleyen serebrospinal siviya enjekte edildigi bir bolgesel anestezi tiiriidiir (35).



Batin, kalga, pelvis ve bacaklar gibi viicudun alt yarisindan gelen agriy1 bloke eder
(36).

2.1.4.1. Spinal Anestezi Etki Mekanizmasi

Noroaksiyal anestezi terimi, MSS'nin igine veya cevresine lokal anestezik
yerlestirilmesini ifade eder. Spinal anestezi, bir lokal anestezigin dogrudan intratekal
(subaraknoid araliga) uygulandigi noraksiyel anestezi teknigidir (34). Diger noraksiyel
teknikler arasinda her birinin kendine 6zgii endikasyonlar1 olan kaudal ve epidural
anestezi yer alir. Spinal anestezi, sadece lomber omurgada yapilir ve pelvis, alt batin

ve alt ekstremiteleri igeren operasyonlarda kullanilir (37).

Spinal anestezinin yol a¢tig1 sempatektomi hemodinamik degisikliklere neden
olur. Hipotansiyon ve bradikardi, sempatik denervasyon sonucu goriilen en yaygin yan
etkilerdir. Blok yiiksekligi bu yan etki derecesini etkiler. Hipotansiyon ile iligkili risk
faktorleri arasinda 40 yasindan biiyiik yas, preoperatif hipertansiyon, yiiksek duyu
blogu seviyesi, hipovolemi, obezite, kombine genel ve spinal anestezi ve lokal
anesteziklere fenilefrin eklenmesi yer alir. Kronik alkol tiiketimi, hipertansiyon
oykiisii, yiiksek viicut kitle indeksi (VKI), yiiksek duyusal blok seviyesi ve ameliyatin

aciliyeti, spinal anesteziden sonra hipotansiyon olasiligin artirir (37).

2.1.4.2. Spinal Anestezinin Fonksiyonel Anatomisi

Spinal anestezi uygulamasi, noroaksiyal anatominin anlasilmasini
gerektirir. Amag, uygun dozda anestezik maddenin intratekal (subaraknoid) bosluga
iletilmesidir (34).

Spinal anestezi, omuriligin zarar gérmesini 6nlemek ve intratekal verilen
ajanlarin servikal ve iist torakal bolgelerde etki gostermesini Oonlemek icin sadece
lombar bolgeye, 6zellikle orta ila alt lombar seviyelere uygulanir. Omuriligin kaudal
ucu konus medullaris'tir ve ¢ogunlukla birinci veya bazen ikinci lombar vertebra
seviyesinde sonlanir. Pediyatrik hastalarda biraz daha asagidir ve ¢ogunlukla L3
hizasinda biter. Konus pozisyonlarindaki varyasyon normal dagilim gosterir. Yasa ve

cinsiyete gore konus pozisyonunda anlamli bir fark bulunmamigtir (38). Dural kese



10

cogunlukla S2-S3 hizasina kadar uzanir. Bu sepeble spinal anestezi uygulanirken

spinal ignenin yerlestirilmesi ¢ogunlukla [.3-L4 veya L4-L5 araliginda olmalidir (39).

Igne giriste baslayarak ve derine kadar bir dizi yapiy1 geger: cilt, ciltalt1 yag
dokusu, supraspindz ligament, interspindz ligament, lig flavum, epidural aralik, dura,
subaraknoid bosluk (Sekil 2.1). Hedef yapilarin blokaj seviyesinin saglanmasi igin
dermatomal anatominin anlasilmasi gereklidir. Ornegin sezeryanda alt abdominal kesi
genellikle T10 dermatomunun altindan yapilir. Ancak 6zellikle uterus manipiilasyonu
sirasinda periton ¢ekilmesinden kaynaklanan agriy1 engellemek i¢in T4 dermatomuna
kadar anestezinin saglanmasi gereklidir. Karsilik gelen bazi dermatomal yapilar C8:

besinci parmak, T4: meme ucu, T6: ksifoidiphoid proges, T10: umbilikustur (34).

Spinal kord
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Sekil 1. Spinal anestezi ignesinin gectigi yapilar (41)

2.1.4.3. Spinal Anestezi Fizyolojisi

Spinal anestezide uygulanan anestezik ilag, subaraknoid boslukta dorsal kok

ganglionu, 6n ve arka boynuzdaki sinapslar, spinal kordun anterior ve posterior sinir
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kokleri ile spinal kord parankimasindaki inen ve ¢ikan yollarda etkindir. Subaraknoid
bosluga enjekte edilen lokal anestezik ilag, bazi sinirler digerlerinden daha kolay bloke

olmasina ragmen, impulslarin temas ettigi tiim sinirler boyunca iletilmesini engeller

(40).

Spinal sinir kokleri ince, kalin, miyelinli, miyelinsiz gibi 6zelliklerine gore
farkls sinir liflerinden olusur. Ornegin A-§ lifleri duyusal (agr1) ve C lifleri somatik
(1s1) gibi farkli uyarilan tagirlar. Lokal anesteziklerin A-B, A-d ve C lifleri lizerindeki
farkli etkileri sebebiyle sempatik, duyu ve motor blokaj seviyeleri birbirinden farkli
olmaktadir. Bu durum diferansiyel duyusal sinir bloguna sebep olur. Agr1 duyusu ile
degerlendirilen duyusal blokajdan 2 segment yukarida 1s1 ile degerlendirilen sempatik

blokaj, 2 segment agsagida motor blokaj gerceklesir (41).

Spinal anestezide sinir liflerinin uzunlugu ve miyelinli olup olmamasina gére
blokaj hizlar1 da farklidir. Blok olusumu sirasiyla; preganglionik sempatik liflerin
blogu — yavas agr1 duyusunun kaybi— 1s1 duyusunun kaybi (sogugu tasiyan lifler
daha 6nce bloke olur) — kuvvetli agr1 duyusunun kaybi— dokunma duyusunun kayb1
— derin bast duyusunun kaybi1 — motor blok— vibrasyon ve denge duyusunun kayb1
seklindedir (42). Bunun bir sonucu olarak 6rnegin otonomik lifler bloke oldugunda
vazodilatasyon ve kan basincinda diisis meydana gelebilir ve hasta dokunmanin
farkinda olabilir ama ameliyat basladiginda agr1 hissetmeyebilir ve ayagini hareket

ettirebilir (40).
2.1.4.4. Lokal Anestetikler

Perioperatif anestezi ve analjezi amaciyla kullanilan lokal anestetikler duyusal,
motor ve otonom sinir liflerindeki impuls iletimini ¢ift yonlii bloke eden ajanlardir.
Lokal anestezikler lipofilik aromatik bir halka, hidrofilik bir amin grubu ve aralarinda
ester ya da amid bagdan olusurlar. Klinikte kullanilan lokal anestetikler zayif baz
formundadir; suda ¢6ziinen katyonik iyonize formu ile lipidde ¢6ziinen noniyonize
bazik formu arasinda denge halinde bulunurlar. Lokal anestezik maddelerin
noniyonize formu, lipofilik oldugu i¢in lipofilik yapidaki néron membranini gegebilir.
Iyonize formu ise sodyum kanalinmn i¢ yiiziindeki spesifik reseptdre baglanir ve

sodyum gecisini engellerler. Bu engellemeyle birlikte sinir lifi membrani stabilize
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edilir, aksiyon potansiyeli (depolarizasyon) gergeklesemez ve uyart iletimi gegici

olarak bloke edilir (43).

Lokal anestetikler, néronlarin memran potansiyellerinin aktif ve inaktif
durumda, dinlenme durumuna kiyasla sodyum kanallar1 i¢indeki reseptorlere daha
fazla afiniteye sahiptir (43, 44). Bu nedenle, daha hizli aktivasyon hizlarina sahip noral
lifler, lokal anestetiklere en duyarlidirlar. Ayrica, daha kiigiik lifler genellikle daha
duyarhdir, cilinkii belirli bir hacimdeki lokal anestetik soliisyon impuls iletiminin
tamamen kesintiye ugramasi i¢in gerekli sayida sodyum kanalin1 daha kolay bloke
edebilir. Bu nedenlerden dolay:r kiigiik, hizli aktive olan otonomik lifler en hassas

olanlardir, bunu duyusal lifler ve son olarak somatik motor lifler takip eder (43, 44).

Tiim lokal anestetikler {i¢ yapidan olusur: (a) lipofilik aromatik halka, (b) ara
ester veya amid bagi ve (c) hidrofilik grup tersiyer amin. Bu yapilarin her biri,
anestezik ajana farkli klinik 6zellik kazandirir. Lokal anestezikler esterler ve amidler
olmak tiizere iki gruba ayrilir. Bu gruplar bilesenindeki ara zincirin yapisiyla olusur.
Lokal anestetiklerin potensleri yapisina gore degisir. Bu, biiyiik oOlgiide, sinir
kiliflarinda difiizyonu artiran lipid ¢oziiniirliiglindeki farkliliklarin sonucudur. Bu
ozellik, aromatik halka ve Tlgiinciil amin eklentilerinin farkliliklart ile belirlenir.

Ornegin, bupivakain yagda daha fazla ¢oziiniir ve artikainden daha giicliidiir (45).

Spinal anestezi i¢in en sik uygulanan lokal anestetik bupivakaindir.
Bupivakain, uzun etkili bir amid lokal anestetiktir. Bupivakain, sezeryan dogum, alt
ekstremite eklem artroplastisi ve iirolojik ve jinekolojik pelvik prosediirler i¢in tercih
edilmektedir. Bupivakain dozlari 6 ila 15 mg arasindadir (6rn. sezaryen dogum 12 mg;
alt ekstremite eklem artroplastisi 12.5 ila 15 mg). Cerrahi anestezi stiresi 1,5 ila 2,5
saattir ve mevcut formiilasyonlar %8,25 dekstroz i¢inde %0,75 hiperbarik, salin i¢inde

%0,5 hafif hipobariktir ancak izobarikmis gibi davranirlar (46).

Tetrakain, yaygin olarak kullanilan uzun etkili bir lokal anestetik esteridir.
Tetrakain bazi merkezlerde halen kullanilmakla birlikte biiyiikk oranda yerini

bupivakaine birakmstir (46).

Lidokain, kisa etkili bir amid lokal anestetiktir. Intratekal lidokain, yiiksek
oranda gecici norolojik semptomlarla iligkilidir; bu nedenle spinal anestezi icin

kullanimi tercih edilmemektedir (46).
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Mepivakain, lidokain ile karsilastirildiginda biraz daha uzun etkili bir amid
lokal anestetiktir. Lidokaine benzer sekilde mepivakain, gegici fakat nispeten yiiksek

oranda norolojik semptomlarla iligkilidir (46).

Ropivakain, saf bir L-enantiyomer amid lokal anestetiktir. ABD disinda,
ropivakain spinal anestezi i¢in yaygin olarak kullanilmaktadir. Bupivakainden
yaklasik %40 daha az gi¢liidiir ve bupivakaine kiyasla daha diisiik bir motor-duyu
blogu orani elde edebilir (46).

2.2. Diz Eklemi

Femur, tibia ve patella arasindaki hareketi saglar. Anatomi ve diz
biyomekaniginin anlagilmasi, yiiriiyilis analizi, eklem hastaliklarinin teshisi ve protez
implantlarin tasarimi ve gelistirilmesi i¢in 6nemlidir. Diz fizyolojisi ve kinematiginin
anlasilmasi, ¢esitli endikasyonlar igin ¢esitli gelistirilmis prostetik implant

tasarimlarinin ortaya ¢ikmasina yol agmustir (47).

2.2.1. Diz Ekleminin Anatomisi

Dizin anatomisi, islevi ve stabilitesi kaslara, kemiklere, baglara, kikirdaga,
sinoviyal dokuya, sinovyal siviya ve diger bag dokularina baglidir (48). Dizin
fleksiyon, ekstansiyon (sagital diizlemler), i¢, dis rotasyon (transvers diizlem), varus
ve valgus stresi (frontal diizlem) dahil olmak iizere alt1 farkli yonde eklem hareketi
vardir. Viicudun en uzun iki kuvvet kolu olan femur ve tibia arasindaki konumuyla diz

agirlik tasimada 6nemli role sahiptir ve bu konum dizi yaralanmalara kars1 duyarli hale

getirir (49).
2.2.1.1. Kemik Yapilar

Diz 4 kemikten olusur: femurun distal ucu, tibianin proksimal ucu, fibula basi
ve patella posterior yiizii. Fibula hari¢ kemikler diz ekleminde islevseldir. Femur,
viicuttaki en gii¢lii ve en uzun kemiktir. Proksimal ug, asetabulum ile eklem yapmak
icin anterosiiperomedial olarak ¢ikint1 yapan femur basini olusturur. Distal u¢ daha
genistir ve tibia ve patella ile eklem yapan bir ¢ift kondil olusturur. Tibia distal, lateral

ve medial femur kondilleri ile eklem yapar. Patella, interkondiler fossanin
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anteriorunda femoral kondillerle eklem yapar. Tibia femurun distalinde ve fibulanin
medialinde yer alir. Tibianin proksimal ucu, femurun medial ve lateral kondilleri ile
eklem yapan tibial tiiberkiil, medial ve lateral kondiller ve interkondiler alandan
olusur. Distalde, tibia ayak bilegi ile eklem yapar. Tibianin distal ve proksimal uglar

fibula ile eklem yapar (50).

2.2.1.2. Kemik Dis1 Yapilar

Dizin kemik dis1 yapilar1 baglar, eklem kapsiilii, bursalar, meniskiisler,
sinoviyal s1v1 ve bag dokularidir. Dizin 4 ana stabilize edici bag1 6n capraz bag (OCB),
arka capraz bag (ACB), i¢ yan bag (IYB) ve dis yan bagdir (DYB). Capraz baglar
birlikte, diz eklemini tiim hareket agiklig1 boyunca bir arada tutan statik dengeleyiciler
olarak islev goriir (51). Bu baglar tibianin femur iizerinde ve femurun tibia {izerinde
anterior translasyonunu, dizdeki valgus ve varus stresini onleme islevi goriirler (52-
54).

Eklem kapsiilii, esas olarak kas tendonlart ve bunlarin genislemeleri ile
olusturulan ve eklem cevresinde kalin bir bag kilifi olusturan kompozit bir yapiya
sahiptir. Kapsiil nispeten zayiftir ve femoral ve tibial eklem ylizeylerinin kenarlarina
yapigiktir (55). Kapsiil, bir dis fibréz tabakadan (bitisik tendonlarla siirekli olan) ve
eklem yiizeylerini kayganlastiran, siirtiinmeyi azaltan ve kikirdaga beslenme saglayan

bir i¢ sinoviyal zardan olusur.

Eklem kapsiilii, diz eklemi i¢indeki siirtlinmeyi azaltan bursa adi verilen sivi
dolu keseler olusturur (55). Bursa, cilt ve tendon veya tendon ve kemik arasinda
bulunan i¢i s1v1 dolu bir yapidir ve ana fonksionu, bitisik yapilar arasindaki siirtiinmeyi

azaltmaktir (56).

Meniskiisler, femur ve tibia kemiginin eklem ylizeyleri arasinda
bulunan fibrokartilajinéz yapida hilal sekilli plaklardir ve bunlarin uyumunu ve sok

emilimini saglar (55).

Sinoviyal sivi, sinoviyal zarlardan yapilir ve dizin eklem yiizeyleri arasindaki
siirtinmeyi azaltmaya yarar (57). Sinoviyal sivi, kapiller ag tarafindan filtrelenen

plazmadan kaynaklanir ve lokal olarak sentezlenen hyaluronik asit ile birlikte diz
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eklemine yayilir. Sinoviyal sivi besinleri tasir, eklemin immiinolojik korunmasina

yardimci olur ve eklemi kayganlastirir.
2.2.1.3. Muskuler Yapilar

Diz ekleminin ana hareketi, sinirlt medial ve lateral rotasyon ile fleksiyon ve
ekstansiyondur. Ekstansiyon i¢in gorevli ana kas olan kuadriseps femoris, diz eklemini
stabilize eden en Onemli kaslardan biridir. Kuadriseps, rektus femoris, vastus
intermedius, vastus medialis ve vastus lateralisten olusur. Tensor fasya lata zayif bir

ekstansordiir (50).
2.2.1.4. Kapsiiler Ligamentler

Diz ekleminin baglari, ekstrakapsiiler ve intraartikiiler baglardan olusur.
Ekstrakapsiiler baglar veya dis baglar, oblik popliteal bag, patellar bag, iYB, DYB ve
arkuat popliteal bagdir. Eklem igi baglar OCB, ACB ve arka meniskofemoral bagdir.
Patellar bag, diz ekleminin 6n bagidir (50).

2.2.1.5. Diz Ekleminin Innervasyonu

Tibial, obturator, femoral ve commonfibular sinirler diz ekleminin
innervasyonunu saglar. Safen sinirin infrapatellar dali, dizin medial 6n yiiziine kutan6z
duyu saglar. Peripatellar pleksus, dizin geri kalanina kutan6z duyu saglamak icin
femoral sinirin anterior kutandz dallarindan ve lateral femoral kutandz sinirin

dallarindan olusur (50).

2.3. Diz Protezi

Diz artroplastisi diz ekleminin rekonstriiksiyonudur. Daha yaygin olarak total
diz protezi olarak adlandirilir ve giivenilir bir prosediirdiir. Total diz artroplastisi
(TDA), dizin li¢ kompartimanindan en az ikisinde semptomatik osteoartriti olan ve
konservatif tedavinin basarisiz oldugu bireyler i¢in bir tedavi segenegidir (58, 59). Ek
olarak, parsiyel diz artroplastisi, dizin bir kompartmanina yonelik semptomatik

osteoartritli ve geleneksel tedavinin basarisiz oldugu hastalar i¢in bir tedavi
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secenegidir (60). Her iki ameliyatin da birincil amaci, fonksiyonel durumun

iyilestirilmesiyle kalici agrinin giderilmesidir (61).
2.3.1. Diz Protezi Tipleri

2.3.1.1. Unikompartmantal Diz Protezi

Unikompartmental diz protezi, son donem semptomatik osteoartrit tedavisinde
etkili, dizde tek kompartmanla sinirl1 bir tedavi yontemidir. Diinya ¢apinda ortopedik
cerrahlarin sadece %10'unun unikompartmental diz protezi uyguladigi tahmin
edilmektedir (62).

2.3.1.2. Bikompartmantal Diz Protezi

Bikompartmantal artroplasti, gelisen teknikler, protez tasarim giliglendirmeleri
ve daha iyi klinik sonuclarla TDA’ya alternatif tedavi olarak ortaya g¢ikmuistir.
Bikompartmantal artroplastide tarihsel olarak iki tip femoral tasarim kullanilmistir.
fIki eski monolitik tasarim digeri daha yeni modiiler baglantisiz tasarimdir (63-
65). Monolitik femoral bilesenin implanti, kotii sonuglara yol agabilmektedir (66,
67). Kalici diz agrisinin sik goriilmesi, azalmis fonksiyon, yiiksek basarisizlik orani ve
ardindan TDA'ya gecis ihtiyact olmasi sebepleriyle artik monolitik bikompartmantal
artroplasti 6nerilmemektedir. Ote yandan modiiler baglantisiz protez, bireysel
kompartmantal yiizey yenilenmesinin neredeyse bagimsiz olarak ger¢eklestirilmesine

olanak tanir (68).
2.3.1.3. Trikompartmantal Diz Protezi

Trikompartmental diz protezi TDA olarak da bilinmektedir. Diz ekleminin
hasar gbérmiis veya yipranmis yiizeylerinin ¢ikarilarak yapay pargalarla degistirildigi
cerrahi bir tedavi yontemidir. Trikompartmental diz protezi ameliyati genellikle
dizdeki siddetli osteoartrit i¢in endikedir. Osteoartrit, eklem kikirdaginin kademeli
olarak asindigi en yaygin diz artriti seklidir ve genellikle yasli insanlar etkiler (69).

Trikompartmental diz osteoartritinde TDA, geleneksel tedavilerin basarisiz
oldugu hastalarda etkili bir tekniktir. TDA'nin orta ve uzun vadedeki miikemmel

sonuglarmma ragmen hastalarin %15-20'si islemden memnun degildir. Sonuglar
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optimize etmek icin, perioperatif agriy1r ve prosediirle iliskili kan kaybini kontrol
etmeye yonelik yontemler gelistirilmistir. TDA uygun maliyetli bir prosediirdiir;
ancak, kullannmindaki artis, ongoriilen yiiksek talebi karsilamak icin hizli takip

protokollerinin gelistirilmesine yol agmustir (70).

2.3.2. Diz Protezi Endikasyonlar1 Ve Kontrendikasyonlar:

TDA'nin primer endikasyonu, ciddi bir deformiteden bagimsiz olarak, siddetli
artritin yol actig1 agriy1 gidermektir. Eklem i¢i enjeksiyonlar, fizik tedavi, ambulasyon
icin baston kullanimi, anti-inflamatuar ilaclar, aktivite degisiklikleri gibi konservatif
tedavilerin basarisiz olmasi cerrahi icin diger bir endikasyondur. Bunlarin yani sira
TDA c¢oklu eklem tutulumu olan sistemik artrit veya orta dereceli artriti olup agri
sebebiyle deformitenin ilerledigi hastalarda endikedir (71).

Tanis1 yeni konulan veya daha 6nce var olan diz enfeksiyonu, TDA i¢in mutlak
kontrendikasyondur (72). Hastanin anestezi almasi i¢in risk olusturan tibbi durumlar,
yaralarin geg iyilesmesi veya cerrahinin metabolik gerekliliklerinin kargilanamamasi

gibi ¢ok sayida goreceli kontrendikasyon vardir (71).
2.3.3. Total Diz Protezi Komplikasyonlar:

Total diz protezinin komplikasyonlari hasta se¢imi, kullanilan implant, cerrahi
yontem, postoperatif bakim ve takip ile ilgili olabilmektedir. Diz Dernegi (The Knee
Society) tarafindan TDA sonrast olas1t komplikasyonlar i¢inde; damar-sinir hasari,
kanama, yara sorunlari, tromboemboli, medial kollateral bag yaralanmasi, instabilite,
derin periprostetik eklem enfeksiyonu osteoliz, eklem sertligi, patellofemoral ¢ikik,
periprostetik kirik, ekstansor mekanizma bozuklugu, tibiofemoral ¢ikik, implant kirigi,
implant yilizey aginmasi, implant gevsemesi, tibial insert ayrigmasi, tekrarlayan hastane

bagvurusu, revizyon, tekrarlayan ameliyat ve 6liim yer almistir (73).
2.4, Inflamasyon

Inflamasyon, bagisiklik sisteminin toksik maddeler, patojenler, hasarli hiicreler

veya radyasyon gibi zararl etkenlere karsi verdigi yanittir (74) ve bu etkenleri ortadan
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kaldirarak iyilesme siirecini baglatan hayati 6neme sahip bir savunma mekanizmasidir
(75, 76). Akut inflamatuar tepkiler sirasinda, genellikle hiicresel ve molekiiler olaylar
sonucunda ger¢eklesen etkilesimler, yaralanma etkilerini veya enfeksiyonu azaltir. Bu
hafifletme siireci, doku homeostazinin ger¢eklesmesini ve akut inflamasyonun
giderilmesini saglar. Eger kontrolsiiz akut inflamasyon kronik hale gelirse gesitli

kronik inflamatuar hastaliklar goriiliir (77).
2.4.1. inflamasyon Tipleri
Inflamasyon akut veya kronik inflamasyon olarak ikiye ayrilir olabilir (78).

Akut inflamasyon

Travma, mikrobiyal etkenler veya zararh bilesiklere bagli doku hasari akut
inflamasyonu tetikleyebilir. Hizli baslar, kisa siirede siddetlenir ve semptomlar birkag
giin siirebilir. Subakut inflamasyon, akut ve kronik inflamasyon arasindaki donemdir

ve 2 ila 6 hafta siirebilir (79).

Kronik inflamasyon

Kronik inflamasyon, birka¢ aydan baslayarak yillarca siirebilen uzun siireli
yavas inflamasyon olarak da adlandirilir. Genel olarak kapsami ve etkileri,
yaralanmanin nedenine ve viicudun hasar1 onarma ve listesinden gelme yetenegine
gore degisir (79). Kronik inflamasyon tiirleri nonspesifik proliferatif ve graniilomatoz
inflamasyondur. Proliferatif inflamasyon, mononiikleer hiicrelerin (lenfositler,
makrofajlar, plazma hiicreleri) infiltrasyonu ve fibroblastlarin, bag dokusu, damarlar
ve epitel hiicrelerinin ¢ogalmasiyla olusan spesifik olmayan graniilasyon dokusunun
varlig1 ile karakterize edilir. Graniilomatdz inflamasyon etkin makrofajlarin veya
ondan tiiretilmis, genellikle lenfositlerle ¢evrili epitelioid hiicrelerin bir araya
gelmesiyle olusan farkli nodiiler lezyonlarin veya graniilomlarin varligiyla karakterize

edilen spesifik bir kronik inflamasyon tiirtidiir.
2.4.2. Sistemik Inflamatuar Parametreler

Sistemik inflamatuar yanit, endojen veya ekzojen stres faktorlerini lokalize
etmek ve ardindan bu faktorleri gidermek i¢in viicudun zararl bir stres etkenine (akut

inflamasyon, cerrahi, enfeksiyon, travma, iskemi - reperfiizyon veya malignite) karsi
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asir1 bir savunma tepkisidir. Akut ve kronik faz reaktanlarinin kontrolsiiz salinimi ile
proinflamatuar ve antiinflamatuar yol homeostazinin diizensizligi, sistemik
inflamatuar yanit sendromuna (SIRS) yol agmaktadir. Sistemik inflamatuar yanit,
bireylerde beslenme ve fonksiyonel bozukluklarin altinda yatan 6nemli bir faktordiir.
Akut faz reaktanlar1 olan C-reaktif protein (CRP), prokalsitonin ve serum amiloid A
proteini ayruca trombosit lenfosit oran1 (PLO), nétrofil lenfosit oran1 (NLO), lenfosit
monosit oran1 (LMO) ve sedimentasyon, albiimin degerleri sistemik inflamatuar
yanitin dnemli parametreleri olarak bilinmektedir. En giincel inflamasyon belirtegleri
arasinda prognostik nutrisyonel indeks (PNI) ve sistemik immiin inflamatuar indeks
(Siil) yer almaktadir. NLO, PLO, CRP ve Glasgow prognostik skoru (GPS) timér

rezeksiyonu yapilan hastalarda postoperatif sonuglarla yakindan iligkilidir (80).

2.4.2.1. C-Reaktif Protein

Hem proinflamatuar hem de antiinflamatuar 6zelliklere sahip CRP, karaciger
tarafindan sentezlenir. Pentamerik bir akut faz reaktan proteini olan CRP, primer
olarak bir inflamatuar veya enfeksiydz durumun akut faz1 sirasinda
transkripsiyonundan sorumlu gen tizerine IL-6 etkisiyle indiiklenir ve kandaki seviyesi

inflamasyona yanit olarak yiikselir (81).

CRP histon, kromatin, fosfokolin, fosfolipitler ve fibronektine baglanarak
hasarl1 hiicrelerin ve yabanci patojenlerin taninmasinda ve ortadan kaldirilmasinda
gorev alir. Immiin sistemin klasik kompleman yolagini aktiflestirebilir ve hasarli veya
apoptotik hiicre kalintilarinin ve yabanci patojenlerin temizlenmesini hizlandirmak
icin Fc reseptorleri araciligiyla fagositik hiicreleri tetikleyebilir. Fakat bu tetikleme,
fosfokolin kolunu gosteren otoantikorlar tarafindan aktive edilen idiyopatik
trombositopenik purpura (ITP) gibi otoimmiin siiregclerde patolojik hale
gelebilir. Dahasi bazi kosullarda kompleman sisteminin ve buna bagli olarak

inflamatuar sitokinlerin aktivasyonu ile doku hasarini arttirabilir (82, 83).

Inflamasyon i¢in indirekt bir analiz olan eritrosit sedimantasyon hizina kiyasla,
CRP diizeyleri inflamatuar uyaranin baslamasiyla daha hizli yiikselir ve ortadan
kalkmasiyla diiser. Kronik inflamatuar durumlarda veya romatoid artrit gibi

inflamatuar artritlerde CRP seviyeleri kalici olarak yiiksek seyredebilir (81).
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Akut ve kronik durumlarda goriilen yiiksek CRP diizeyinin sayisiz nedeni
vardir ve etiyolojisi enfeksiydz olabilir veya olmayabilir. Bununla birlikte, belirgin
sekilde yiliksek CRP seviyeleri, genellikle enfeksiyoz bir durum ile iliskilidir
(84). Travma da CRP'de yiikselmelere neden olabilir. Daha diisiik yiikselmeler,
periodontal hastaliktan uyku bozukluklarina kadar uzanan daha genis bir etiyoloji

yelpazesi ile iligkili olabilir (81).
2.4.2.2. Sedimentasyon

Akut faz reaksiyonunun énemli bir belirteci olan eritrosit sedimantasyon hizi,
inflamatuar bir reaksiyon sirasinda, ana pihtilagma proteini olan fibrinojen ve alfa
globulinlerin artan konsantrasyonlarindan etkilenir. Sedimantasyon hizi aslinda
eritrositlerin birikme ve degisken viskoziteli plazmada ¢okme egilimini Olgerek
plazma viskozitesini degerlendirir (84). Bununla birlikte sedimantasyon hizi, akut faz
reaksiyonu haricindeki c¢ok farkli faktorlerden 6nemli Olclide ve yogun sekilde
etkilenir. Bunlar akut olmayan faz reaksiyon proteinleri, plazma albiimin
konsantrasyonu, eritrosit boyutu, sekli ve sayisi, Ozellikle normal ve anormal

immiinoglobulinlerdir (85).

Eritrosit sedimantasyon hizinin spesifik olmamasi, testin bir CRP testine gore
yanlis pozitif olma olasiliginin (inflamasyon yoklugunda yiikselebilir) daha yiiksek
oldugu anlamina gelir. Bununla birlikte eritrosit sedimantasyon hizinin akut faz
reaksiyonuna yavas tepki vermesi, bir inflamatuar siirecin erken sathalarinda yanlis
negatif sonuglara yol acar (86). Bir immiinoglobulin yanit meydana geldikten sonra

yiiksek eritrosit sedimantasyon hizinin normallesmesi haftalar ila aylar alabilir (85).

Akut faz reaksiyonu olmayan hastalarda, 6rnegin anemi dahil hematolojik
bozukluklarin mevcut oldugu durumlarda, yiiksek eritrosit sedimantasyon hizlari
gozlenir. Bobrek yetmezligi, obezite, yaslanma ve kadin cinsiyet daha yiiksek eritrosit

sedimantasyon oranlari ile iligkilidir (85).
2.4.2.3. Notrofil Lenfosit Oram (NLO)

Periferik kanda Olgiilen nétrofil ve lenfosit sayilart arasindaki basit bir oran

olarak hesaplanan nétrofil-lenfosit orant (NLO), bagisiklik sisteminin iki tipini
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birlestiren bir biyobelirtectir: baslica ndtrofillere bagli dogustan gelen bagisiklik
tepkisi ve lenfositler tarafindan desteklenen adaptif bagisiklik (87). Nétrofiller,
kemotaksis, fagositoz, graniiler proteinler ve sitokinlerin iiretimi ve serbest
birakilmasi, reaktif oksijen tiirlerinin (ROT) salinmasi dahil olmak iizere farkli
mekanizmalar yoluyla patojenlere karsi konak¢i bagisiklik tepkisinin ilk asamasindan
sorumludur (88). Notrofiller ayrica adaptif bagisiklikta 6nemli bir regiilatdr olarak
gorev alir ve SIRS sirasinda ana efektor hiicrelerdir (89). Notrofil sayisinda izole bir
artis sonucunda NLO yiikselmesi birkag durumda gozlemlenebilir: bakteri veya
mantar enfeksiyonu (90, 91), akut inme (92), miyokard infarktiisii (93), ateroskleroz
(94), siddetli travma (95), kanser (96), ameliyat sonrasi komplikasyonlar (97) ve
sistemik inflamatuar yanit1 aktive eden doku hasari ile karakterize edilen herhangi bir
durum (98). Sistemik inflamatuar yanit, dogustan gelen yanitin bir parcasi olarak
notrofil aracili 5ldiirmeyi artiran nétrofil apoptozunun baskilanmasi ile iliskilidir (99).
Bu nedenle genellikle NLO, lenfositlerde diisiis ve notrofillerde artig ile karakterize

edilir.

Akut fizyolojik stresi takiben NLO'deki erken artig (<6 saat), NLO'nin diger
laboratuvar parametrelerinden (6rnegin, 16kosit sayimi, CRP) daha 6nce akut stres
reaktant rolii aldigin1 gosterir. Diger yonden, lenfositler major doku uygunluk
kompleksi (MHC) sinif I tarafindan diizenlenen antijene 6zgii bir yanit saglayan
adaptif bagisikliktan 6zellikle sorumludur. Lenfosit aktivitesi, konak¢inin viriislere,
timor hiicrelerine ve sistemik inflamasyona verdigi yanitta rol oynar (99). Diigiikk NLO
genellikle olumlu prognostik faktorlerle iligkilidir ve korunmus bir bagisiklik

dengesini yansitir.

Bagisiklik yanitin1 gosteren bu belirteg bircok fizyolojik veya patolojik
faktorden etkilenebilir. Ornegin, endojen kortizol ve katekolaminler, NLO'nin baslica
tetikleyicisi olabilir. Yiiksek kortizol diizeylerinin, notrofil sayisini artirirken ayni
zamanda lenfosit sayisini azalttig1 bilinmektedir. Ayni1 sekilde endojen katekolaminler
(0rn. epinefrin) 10kositoz ve lenfopeniye neden olabilir. Sitokinler ve diger

hormonlarin da bu duruma yol agmas1 muhtemeldir (100).
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2.4.2.4. Trombosit Lenfosit Oran1 (PLO)

Trombosit-lenfosit oran1 (PLO), ayn1 kan 6rneginden elde edilen trombosit
sayisinin, lenfosit sayisina orani olarak hesaplanir. PLO farkli kosullarda degisebilen
(6r. Dehidrasyon, over-hidrasyon ve kan 6rneginin toplanmasi) diger bireysel kan
parametrelerinden daha stabil bir orandir. Trombositler, kemokinler ve sitokinler gibi
proinflamatuar mediatorleri serbest birakir. Dolayisiyla yiiksek PLO inflamasyon,
ateroskleroz ve trombosit aktivasyonunu yansitir. Kolayca hesaplanabilen ve yaygin
kullanim1 olan PLO, birkag¢ hastalikta kardiyovaskiiler risk faktorleriyle iliskili olarak
degerlendirilmistir. Non-dipper hipertansif hastalarda PLO’nun artti§1 gosterilmis ve
3 kat artmis PLO'mun semptomatik vendz tromboembolizm riski ile iligkili oldugu
gosterilmistir. Renal hastaliklarda daha yiiksek inflamasyon seviyeleri vardir ve PLO
mortalite ve kardiyovaskiiler olaylar1 6ngormiistiir. Ortalama trombosit hacmi (MPV)
ve PLO gibi trombosit parametreleri, obstriiktif uyku apne sendromunun siddetiyle ve
kardiyovaskiiler hastalik riskiyle ile iliskilidir. PLO inflamasyon ve malignite gibi

vaskiiler olmayan durumlarda koétii prognozla iliskili bulunmustur (101).
2.4.2.5. Sistemik immun inflamatuar indeks

Notrofil, lenfosit ve trombosit sayimina dayali bir prognostik gostergenin, tek
bir faktore dayali olandan daha giivenilir olmasi beklenir. 2014 yilinda Hu ve ark.
tarafindan, inflamatuar hiicrelerin (nétrofiller ve lenfositler) ve trombotik faktoriin
(trombositler) bir kombinasyonuna dayali olarak sistemik immiin inflamatuar indeks
(Siil) adim verdikleri bir gosterge gelistirilmis ve hepatoseliiler karsinom igin kiiratif
rezeksiyondan sonra hastalarin prognozunu 6ngdérmek igin kullanilmistir. SIil,
asagidaki denkleme gore periferik kan trombositleri (P), notrofiller (N) ve lenfositlerin

(L) sayimlarindan hesaplanir: SIii = N/L x P (102).

Arastirmacilar, yiiksek bir Siii skorunun (SiII > 330x109 hiicre/L) bazi
hastaliklarda kotii prognozu godsterdigi hipotezini sunmus (102) ve yiiksek SIIi
skorunun, morbidite ve mortalitenin dogru bir gostergesi oldugunu gdstermislerdir.
Son on yilda yaymlanan kamitlar, Siii'nin her tiirlii hastalik i¢in yararli ve dogru
bagimsiz bir prognostik gosterge oldugunu &ne siirmektedir (103-106). Siil

belirlenirken, hastalarin bagisiklik durumunu ve inflamatuar cevabini incelemek i¢in
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kullanilan nétrofil ve lenfosit, trombosit sayilarmin oranlanmasi, Siil’nin

kullanilabilirligini ortaya koymustur.

SIif >330 x 10° hiicre/L olan kanser hastalarinm, SIiI skoru daha diisiik olan
hastalara kiyasla daha kétii prognoza sahip oldugu bulunmustur (102). Yiiksek SIiii
degerinin, pankreas kanseri veya gastrodzofageal adenokarsinomlu hastalarda niiks ve
mortaliteyi bagimsiz olarak ongordiigi belirlenmistir (107). Ek olarak, koroner kalp
hastalign olan bireylerde artmis Siii'min (> 694,3 x 10°) postoperatif major
kardiyovaskiiler olaylarla iliskisi rapor edilmistir (108). Artmus bir SIii degeri (>455,6
x 10%), izole trikiispid kapak cerrahisi geciren hastalarda tiim nedenlere bagl
mortaliteyi ve major postoperatif komplikasyonlar1 tahmin etmede 6nemli prognostik

deger oldugu gosterilmistir (109).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu retrospektif calismaya Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurul onay1 (22-KAEK-278) alindiktan sonra, Gaziosmanpasa
Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesinde 01/01/2019- 01/10/2022 tarihleri
arasinda genel ve spinal anestezi ile total diz artroplasti cerrahisi gegiren 18 yas ve
tizeri, Amerikan Anestezistler Dernegi (ASA) skoru I, Il ve 11l olan 509 hasta dahil
edildi. Hastalara ait bilgiler anestezi takip formu ve hastane bilgi otomasyon
sisteminden elde edildi. Calismaya dahil edilme kriterleri 18 yas ve lizeri total diz
artroplasti cerrahisi geciren hastalar olarak belirlendi. Kronik inflamatuar hastaligi
olanlar, anti-inflamatuar ilag kullananlar ve verilerine ulagilamayan hastalar ¢alisma

dis1 birakildi.

Hastalarin kayitl verilerine gore kronik inflamatuar hastaligi olan, non-steroid
anti-inflamatuar, steroid veya immunsupresan ila¢ kullanan 28 hasta c¢alisma dis1
birakildiktan sonra toplam 481 hasta calismaya dahil edildi. Hastalar spinal anestezi

(Grup SA, n:381) ve genel anestezi (Grup GA, n:100) olarak iki gruba ayrildi.

Calismada hastalarin yas, cinsiyet, kilo, yandas hastaliklari, kullandig: ilaglar,
sigara kullanimi, ASA (American Society of Anesthesiologists) skoru,
elektrokardiyografi (EKG) bulgulari, operasyon sirasinda uygulanan anestezi tipi,
operasyon siiresi, hastane yatis siiresi, postoperatif yogun bakim {initesinde yatis
stiresi, peroperatif kan {iriinli transfiizyonu, preoperatif ve postoperatif 1. giinde beyaz
kiire, notrofil, lenfosit, platelet (trombosit) sayilari, hemoglobin, hematokrit degerleri,
C reaktif protein (CRP), sedimentasyon, lire, kreatinin, alanin aminotransferaz (ALT),
aspartat aminotransferaz (AST) degerleri kaydedildi. Calismada notrofil ve lenfosit
sayllarinin oraninin platelet sayisina carpimi (NotrofilxPlatelet/Lenfosit) ile elde
edilen sistemik immiin inflamatuar indeks (SIII) degeri, nétrofil sayisinin lenfosit
sayisina bolimii (Notrofil/Lenfosit) ile notrofil lenfosit oran1 (NLO) ve trombosit
sayisinin lenfosit sayisina boliimii (Platelet/Lenfosit) ile trombosit lenfosit orani1 (PLO)
hesaplandi. Calisma sonunda elde edilen veriler anestezi tipine gore karsilastirildi. Her
iki grupta inflamasyonun degerlendirilmesi igin SIii, NLO, PLO, CRP, sedimentasyon
degerleri kullanildi.
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Verilerin normal dagilima uygunlugu tek 6rneklem Kolmogorov-Smirnov testi
ile degerlendirildi. Normal dagilima sahip verilerde parametrik testler uygulanirken,
normal dagilima sahip olmayan verilerde parametrik olmayan testler uygulandi.
Paremetrik analizde student — t testi veya parametrik olmayan analizde Mann Whitney
U testi kullanildi. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda Pearson ki-kare veya
Fisher’in kesin ki-kare testi kullanildi. Kalitatif veriler say1 (n) ve yiizde (%) olarak,
kantitatif veriler ortalama+standart sapma ya da ortanca (en kii¢iik— en biiyiik) olarak
gosterildi. Tiim verilerin degerlendirilmesinde Statistical Package for Social Sciences
(SPSS, IL) version 20.0 kullanild1. Veriler analiz edilirken istatistik anlamlilik degeri
p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismada 509 hastanin verileri degerlendirilmis olup, kronik inflamatuar
hastalig1 olan ve/veya immunsupresan, steroid veya non steroid antiinflamatuar ilag
kullanan 28 hasta ¢alisma dis1 birakildiktan sonra galisma kriterlerine uygun olan 481
hasta ¢alismaya dahil edildi. Uygulanan anestezi tipine gore Grup SA 381 (%79,2) ve
Grup GA 100 (%20,8) hasta oldugu goriildi (Sekil 2).

Sekil 2. Gruplara gore hasta dagilimi
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Tablo 1. Gruplara gore demografik verilerin ve ASA skorunun Karsilastirilmasi

Grup SA Grup GA p
(n=381) (n=100)
Yas (yil) 67 (48-86) 67 (51-82) 0,671
Kilo (kg) 84 (43-130) 82 (60-135) 0,33
Kadin Cinsiyet 316 (82,9) 82 (82) 0.825
Erkek Cinsiyet 65 (17,1) 18 (18) ’
ASA | 22 (5,8) 1(1)
ASA I 196 (51,4) 53 (53) 0,135
ASA Il 163 (42,8) 46 (46)

Kategorik degisken igin Ki-kare testi, kategorik olmayanlar i¢in Mann-Whitney U testi uygulandi.
Veriler median (min.-max.) veya say1 (%) ile ifade edildi. SA: spinal anestezi, GA: genel anestezi

Hastalarin yasa gore gruplarda median (minimum-maksimum) degeri Grup
SA’ da 67 (48-86 ) ve Grup GA’ da 67 (51-82) bulundu. Hastalarin kilolar1 gruplarda
median (minimum-maksimum) degeri Grup SA’da 84 (43-130 ) ve Grup GA’da 82
(60-135) olarak bulundu. Calismaya alinan hastalarin 398’1 (%82,7) kadin, 83’i
(%17,3) erkekti. Kadin cinsiyet Grup SA’da 316 (%82,9), Grup GA’da 82 (%82)
bulundu. Erkek cinsiyet Grup SA’da 65 (%17,1), Grup GA’da 18 (%18) bulundu.
Gruplara gore hastalarin demografik verilerinin karsilastirilmasinda yas, kilo, cinsiyet
verilerinde gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0,05)

(Tablo 1).
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Tablo 2. Hastalarin ek hastaliklari, ilag kullanimi, aligkanlik ve EKG bulgularinin gruplara gore

dagilimi
Grup SA Grup GA
(n=381) (n=100) p
n(%) n(%o)
_ _ Var 249 (65,4) 69(69) 0,493
Hipertansiyon
Yok 132 (34,6) 31 (31)
_ _ Var 108 (28,3) 29 (29) 0,897°
Diyabetes mellitus
Yok 273 (71,7) 71 (71)
89 (23,4 27 (27 0,4492
Kardiyak hastaliklar var (234) @
Yok 292 (76,6) 73 (73)
64 (16,8 18 (18 0,7762
Pulmoner hastaliklar var ( ) (18)
Yok 317 (83,2) 82 (82)
Endokrinolojik Var 95 (24,9) 30 (30) 0,3042
hastaliklar Yok 286 (75,1) 70 (70)
100 (26,2 25 (25 0,82
Insiilin ve OAD i (26.2) (29)
Yok 281 (73,8) 75 (75)
79 (20,7 28 (28 0,122
Kardiyak ilaglar pr (20.7) (%8)
Yok 302 (79,3) 72 (72)
) Var 56 (14,7) 13 (13) 0,6662
Pulmoner tedavi
Yok 325 (85,3) 87 (87)
Var 81 (21,3) 27 (27) 0,2212
Endokrin tedavi
Yok 300 (78,7) 73 (73)
Var 20 (5,2) 3(3)
Sigara kullanimi 0,439b
Yok 361 (94,8) 97 (97)
SR 326 (85,6) 82 (82)
Abnormal 49 (10,5 12 (12)
EKG bulgular siniis 0,337°
AF 11(2,9) 6 (6)
Pil ritmi 4(1) 0(0)

Kategorik degisken icin 2Ki-kare testi veya P"Fisher’m kesin testi kullanild. OAD: oral

antidiyabetikler, SR: siniis ritmi, AF: atrial fibrilasyon

Grup SA ve Grup GA’nin preoperatif degerlendirmesinde ek hastalik, ilag
kullanimi, sigara kullanimi, EKG bulgular1 Tablo 2’de gosterildi. Bu verilere gore

gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05) (Tablo 2).
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Tablo 3. Gruplara gore hastalarin preoperatif laboratuvar parametrelerinin degerlendirilmesi

Grup SA Grup GA
(n=381) (n=100) p
Median (min.-max.) Median(min.-max.)

Beyaz kiire (10%/ml) 7,1 (3,5-16,1) 6,7 (3,8-20,8) 0,339
Nétrofil (10%/pL) 4 (1,7-12,5) 4 (1,9-15,6) 0,543
Lenfosit (10%/uL) 2,1(0,4-11,4) 2 (0,9-6,3) 0,365
Hemoglobin (g/dl) 13,2 (7,3-17,1) 13 (9,7-15,9) 0,044*
Hematokrit (%) 40,1 (24,3-51,7) 39,1 (29,5-46,9) 0,018*
Platelet 263 (100-461) 259 (131-476) 0,7
ALT(U/dI) 15 (4-57) 15 (7-53) 0,471
AST (Urdl) 16,8 (8-41) 16,3 (11-49) 0,593
Ure (mg/dl) 16,3 (8-50) 16,7 (7,5-43,4) 0,354
Kreatinin (mg/dl) 0,7 (0,3-1,9) 0,7 (0,4-2,3) 0,327

Mann-Whitney U testi uygulandi. *: p degeri <0,05.

Preoperatif hemoglobin ve hematokrit degerlerinin istatistiksel olarak
karsilastirildipinda Grup SA’da Grup GA’ya gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu
goriildii (p<0,05). Gruplara gére beyaz kiire, nétrofil, lenfosit ve platelet sayisinda,
bobrek ve karaciger fonksiyon testlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark olmadig: goriildii (p>0,05) (Tablo 3).

Tablo 4. Gruplara gore preoperatif inflamatuar belirteglerin degerlendirilmesi

Grup SA Grup GA
(n=381) (n=100) p
Median (min.-max.) Median(min.-max.)
Siii 481,8 (34,3-2857,8) 489,4 (87,8-1904) 0,971
NLO 1,8 (0,1-20,2) 1,8 (0,3-4,7) 0,757
PLO 118,2 (17,9-444) 120 (36,6-297,6) 0,593
CRP (mg/L) 3,56 (0-86) 3,9 (1-172) 0,206
Sedimentasyon 22 (2-79) 24 (5-76) 0,341

Mann-Whitney U testi uygulandi. Siii: sistemik immiin iflamatuar indeks, NLO: nétrofil lenfosit orani,

PLO: platelet lenfosit orani, CRP: C-reaktif protein.
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Gruplara gore preoperatif inflamatuar belirteclerde gruplar arasi istatistiksel

olarak anlamli fark olmadig1 goriildii (p>0,05) (Tablo 4).

Tablo 5. Operasyon siiresi, hastanede ve yogun bakimda yatis siiresi, peroperatif kan iriini

transfiizyonunun gruplara gore dagilim

Grup SA Grup GA P
(n=381) (n=100)
Operasyon siiresi (dk) 120 (60-283) 120 (60-210) 0,988
Yatis stiresi (giin) 4 (2,0-28) 4 (2,0-75) 0,139
YBU yatis siiresi (giin) 0 (0-7) 0 (0-8) 0,043*
YBU yatan hasta sayist 23 (6) 12 (12) 0,041*
Evet 67 (17,6) 25 (25)
Kan 1f1funu 0,093
transfuzyonu. pra vy 314 (82,4) 75 (75)

Kategorik degisken i¢in Ki-kare testi, kategorik olmayanlar i¢gin Mann-Whitney U testi uygulandi.

Veriler median (min.-max.) veya say1 (%) ile ifade edildi. *: p degeri <0,05.

Postoperatif yogun bakim iinitesinde yatis siiresinin ve yatan hasta sayisinin

gruplar arasinda istatistiksel olarak karsilastirildiginda Grup GA’da Grup SA’ya gore

anlamli olarak daha uzun ve yiiksek oldugu goriildii (p<0,05). Operasyon siiresi (dk),

hastanede yatis siiresi (giin), kan {irlinli transfiizyonu yapilan hasta sayisi agisindan

gruplar arasi istatistiksel anlamli fark yoktu (p>0,05) (Tablo 5).
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Tablo 6. Gruplara gore postoperatif 1. giin laboratuvar parametrelerinin degerlendirilmesi

Grup SA Grup GA
(n=381) (n=100)
Median(min.-max.) Median (min.-max.) p
Beyaz kiire (10/ml) 11,9 (5,4-23,7) 11,4 (5,8-23,1) 0,058°
Nétrofil (10%/uL) 9.9 (41-215) 9,5 (0,8-17,6) 0,024
Lenfosit (10%/uL) 0,9 (0,2-3,3) 1(0,2-5,1) 0,265
Hemoglobin (g/dI) 11,1 (7,8-15,8) 10,8 (7,4-13,6) 0,04
Hematokrit (%) 33,3 (22,7-47) 32,3 (22,2-39,9) 0,009%
Platelet 235 (50-554) 235 (140-509) 0,7232
ALT(U/dI) 14 (4-209) 12,5 (6-86) 0,3252
AST (Urdl) 18 (4-356) 17 (9-82) 0,309?
Ure (mg/dl) 16 (7-37) 17 (1-48) 0,1222
0,7 (0,4-1,9) 0,8(0,4-2,1) 0,1082

Kreatinin (mg/dl)

3Mann-Whitney U testi uyguland1. PStudent t testi uygulandi. *: p <0,05

Postoperatif 1. giinde bakilan laboratuvar parametrelerinde noétrofil,

hemoglobin, hematokrit degerlerinin Grup SA’da istatistiksel agidan anlamli olarak

daha yiiksek oldugu goriildi (p<0,05). Beyaz kiire, lenfosit ve platelet sayilari,

karaciger ve bobrek fonksiyon testlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml

farklilik yoktu (p>0,05) (Tablo 6).
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Tablo 7. Gruplara gore postoperatif 1. giin inflamatuar belirteglerin degerlendirilmesi

Grup SA Grup GA
(n=381) (n=100) P
Median (min.-max.) Median (min.-max.)

Siii 2282,5 (460,8-9428,5) 2039,6 (332-10800) 0, 044*
NLO 9,9 (2,5-38,7) 8,2(1,7-45) 0, 006*
PLO 235,6 (53-955) 237,5 (48,6-1200) 0,473
CRP (mg/L) 48,5 (2-339) 48 (9-351) 0,892

27 (3-88) 34 (3-75) 0,029*

Sedimentasyon

Mann-Whitney U testi uygulandi. *: p <0,05.

Postoperatif 1. giinde bakilan inflamatuar belirteclerden Siii, NLO degerlerinin
istatistiksel agidan Grup SA’da Grup GA’ya gore anlamhi olarak daha yiiksek,
sedimentasyonun daha diisiik oldugu goriildii (p<0,05). PLO, CRP de gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlaml farklilik yoktu (p>0,05) (Tablo 7).
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Preoperatif inflamatuar belirte¢lerde gruplar arasinda anlamli fark olmadigi

goriildii (p>0,05) (Sekil 3).
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Postoperatif 1. giinde bakilan inflamatuar belirteclerde, Siii, NLO degerlerinin
Grup SA’da anlamli olarak daha yiiksek, sedimentasyonun daha diisiik oldugu goriildi
(p<0,05). PLO, CRP degerlerinde gruplar arasinda anlamli farklilik yoktu. (p>0,05)
(Sekil 4).
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5. TARTISMA

Retrospektif calismamizda diz protez cerrahisi geciren hastalarda, uygulanan
genel ve spinal anestezi tekniklerinin, inflamasyon iizerine etkilerini sistemik
inflamatuar yanit belirteci olan SIii ve diger inflamatuar biyobelirtecler NLO, PLO,
CRP, sedimentasyon parametreleri ile karsilagtirdik. TDA geciren hastalarda genel
anesteziye gore spinal anestezi uygulananlarda, ameliyattan sonraki 1. giinde
inflamatuar belirteglerden Siii ve NLO degerlerinin anlamli olarak yiiksek oldugu
goriildii. Diger bir belirteg olan sedimentasyonun ise spinal anesteziye gore genel
anestezi alan hastalarda yiiksekti. Ancak CRP ve PLO degerlerinde anestezi tiiriine

gore anlamli bir fark yoktu.

Sistemik inflamasyon diizeyleri, klinik ortamlarda rutin olarak dl¢iilen c¢esitli
hematolojik biyobelirtecler veya bu Ol¢liimlerden hesaplanan indeksler kullanilarak
degerlendirilebilir (110). Bu indeksler arasinda yer alan notrofil, lenfosit ve trombosit
sayilardan tiiretilen Siil, diz protez cerrahisi gegiren hastalarda genel ve spinal
anestezinin etkilerini karsilastirilmak icin daha once degerlendirilmemistir. TDA
sirasinda uygulanan genel ve spinal anestezinin postoperatif 1. giinde Siii skorlarmni

karsilastiran ¢aligmamiz bildigimiz kadariyla literatiirde ilktir.

Ameliyat sirasinda ortaya ¢ikan doku hasari, sistemik inflamasyonun ana
sebebidir (111). Bu yanitin mindr cerrahi uygulanan hastalarda anestezi yontemi
acisindan gruplar arasinda farkli olmadigi daha 6nce bildirilmistir (112). Ancak TDA
gibi biiyiik ameliyatlardan sonra uygulanan anestezik yontemlerin inflamatuar yanit
tizerine etkisi netlik kazanmamugtir. Artroplasti gibi biiyiik ameliyatlardan sonra asir1
sistemik inflamatuar yanitin 6nlenmesi i¢in uygun anestezik yontemler tercih edilmesi
onemlidir. Cesitli ameliyatlar1 takiben anestezi yontemlerinin sistemik inflamatuar
yanit iizerindeki etkisini arastiran bir¢ok ¢alisma olmasina ragmen (113, 114) TDA
gecirenlerde genel ve spinal anestezinin sistemik inflamatuar yanit tizerindeki etkisini

degerlendiren ¢ok az ¢alisma vardir (17, 115-117).

Chang ve ark.’nin yaptiklar1 2002 ile 2006 yillar1 arasinda total kal¢a veya diz
protezi yapilan 3081 hastay1 iceren retrospektif bir calismada genel anestezinin,
epidural veya spinal anesteziye kiyasla cerrahi alanda enfeksiyon olasiliginin daha

yiiksek oldugu sonucuna varmistir (116). 16.555 diz artroplastisi hastasinin prospektif
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olarak tarayan Liu ve ark., ndraksiyal anestezinin, ameliyattan sonraki 30 giin i¢inde
genel anesteziye gore daha diisiik pndmoni ve sistemik enfeksiyon insidansi ile iligkili
oldugunu gostermistir (118). Bununla birlikte yiizeysel ve derin cerrahi alan
enfeksiyonu, cerrahi yara bozulmasi gibi cerrahi alanla ilgili enfeksiyonlar1 inceleyen
arastirmacilar higbirinin genel anestezi ile noraksiyal anestezi arasinda anlamli

farklilik olmadigin1 géstermislerdir (118).

TDA hastalarinda hem spinal anestezi hem de genel anestezi giivenli ve etkili
olmasina ragmen kullanilan anestezik teknikler inflamasyonu degistiren faktorlerden
biri olabilir (10). Spinal anestezi altinda TDA uygulanan hastalarda postoperatif 1. giin
dlciilen SIii ve NLO’nun, genel anestezi uygulanan hastalara gore yiiksek oldugunu
bulduk. Genel anesteziyi indiiklemek i¢in yaygin olarak kullanilan propofol, orta veya
biiylik cerrahilerden sonra sistemik inflamatuar yanitin modiilasyonu ile iligkili
bulunmustur (9). Total intravendz anestezinin, 6zellikle propofol kullaniminin, dengeli
bir postoperatif sistemik inflamatuar yanit ile iligkili oldugu belirlenmistir
(119). Genel anestezide sik kullanilan bir diger IV anestezik tiyopentalin bir¢ok genin
ekspresyonunda yer alan bir transkripsiyon faktorii olan NF-xB aktivasyonunu inhibe
ettigi gosterilmistir (120). Bu inhibisyon ile immiin tepkinin dogrudan hiicre aracili

baskilanma ve giiclii bir anti-inflamatuar etki saglanmaktadir (121)

Ayrica inhalasyon anestezikleri, lenfosit proliferasyonunu, nétrofil
fonksiyonunu ve mononiikleer hiicrelerden sitokin salinimini baskilayabilir (9, 11) ve
inflamatuar yanitin aktivasyonuna neden olan turnike kaynakli iskemi-reperfiizyon
hasarmin boyutu iizerinde olumlu bir etki saglayabilir (122). TDA hastalarinda genel
ve spinal anestezinin sistemik inflamatuar yanita etkilerini inceleyen bir ¢aligmada
maksimum NLO ve PLO degerlerinin genel anestezi grubunda spinal anestezi grubuna
gore anlaml olarak daha diisiik oldugu belirlenmistir (13). Bu bulgularla uyumlu
sekilde calismamizda genel anestezi grubunda bazi inflamatuar biyobelirteclerin
spinal anesteziye gore diisiik diizeyde kalmasinin nedeninin, propofol ve inhalasyon

anesteziklerin antiinflamatuar etkiye katkida bulunmasi oldugunu disiinebiliriz.

Kiigiik ve biiyiik ameliyatlar i¢in kullanilan anestezik yontemler muhtemelen
farkli seviyelerde sistemik inflamatuar yanitlari indiikleyebilmektedir (123). Bizim

calismamizda TDA uygulanan hastalarda postoperatif 1. giinde bakilan inflamatuar
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belirteclerden CRP ve PLO degerlerinin gruplar arasinda anlamli bir fark
gostermedigini belirledik. Bir ¢aligmada mindr cerrahi uygulanan bir grup hastada IL-
2 diizeyleri genel anestezi alan hastalarda spinal anesteziye gore daha fazla yiikseldigi
belirlenmistir. Ancak diger pro veya antiinflamatuar sitokinlerin diizeylerinde
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (124). Eroglu ve ark. TDA
uygulanan 40 hastada pro-inflamatuvar belirteglerin (IL-6, I1L-8, IL-1B, TNF-a ve
CRP) diizeyleri anestezi indiiksiyonunun hemen oOncesinde, ameliyat bitiminde ve
ameliyat sonrasi 24. saatte incelenmis ve genel ve spinal anestezi uygulanan gruplara
gore karsilastirmistir (17). Her iki grupta CRP ve IL-6 diizeyleri postoperatif 24. saatte
anlaml diizeyde arttifin1 ancak bu diizeylerindeki degisikliklerin iki grup arasinda
anlamli farklilik olmadigini tespit etmislerdir. Calisilan proinflamatuar belirteclerin
seviyeleri gbz Oniine alindiginda arastirmacilar TDA'nin postoperatif sistemik
inflamatuar yanit1 indiikledigini fakat bu yanitin spinal veya genel anestezide

kullanilan ilaglardan degil, ameliyatin kendisinden etkilendigini belirtmistir (17).

Periprostetik eklem enfeksiyonu tani kriterlerinde CRP ve sedimentasyon
Amerikan Ortopedi Cerrahlar1 Akademisi tarafindan birinci basamak tarama testi
olarak kabul edilmektedir (125). Bizim sonuglarimizda postoperatif 1. giin
sedimentasyonu degerlendirdigimizde genel anestezi uygulananlarda spinal anestezi
uygulananlara gore anlamli olarak daha yiiksekti. Ayn1 zamanda hemoglobin ve
hematokrit degerlerinin spinal anestezi grubunda genel anestezi grubuna gére anlamli
olarak daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Sedimentasyon say1, boyut ve sekline gore
eritrosit ile ilgili faktorlerden ve fibrinojen, immunglobulinler gibi eristrosite bagl
olmayan faktorlerden etkilenmektedir (126). Anemi durumunda, hematokrit
azaldiginda, plazmanin yukar: dogru akis hiz1 degisir, boylece eritrosit agregatlar
daha hizli asag1 diiser (127). Sedimentasyonun genel anestezi grubunda daha yiiksek
olmasinin eritrosit sayist yani hemoglobin ve hematokrit degerlerinin spinal anestezi
uygulananlara gore anlamli olarak daha diisiik olmasindan kaynaklandigin

diistinmekteyiz.

TDA, gerceklestirilen en yaygin ortopedik prosediirlerden biri oldugu goz
Oniine alindiginda, intraoperatif ve postoperatif riskleri belirlemek ve en aza indirmek
Oonemlidir. Yatis siiresinin uzamasi, komorbit hastaliklarin  varligt  ve

komplikasyonlarin sonucu olarak yogun bakim yatisinin olmasi, ameliyat siirecinde
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kan veya kan iiriinii transfiizyon gerekliligi bu riskleri belirlemede prediktif olabilir.
Bizim ¢aligmamizda operasyon siiresi, hastanede yatis siiresi, kan {irlinii transfiizyonu
yapilan hasta sayisi agisindan genel ve spinal anestezi gruplari arasi1 anlamli bir fark
goriilmedi fakat postoperatif yogun bakim {initesinde yatis siiresinin genel anestezide
anlaml olarak daha uzun, yogun bakim iinitesinde yatan hasta sayisinin daha fazla
oldugu tespit edildi. Wilson ve ark. revizyon TDA uygulanan 14,328 hastay:
retrospektif olarak gdozden gecirdikleri ¢alismalarinda, genel komplikasyon oranlarinin
gruplar arasinda benzer olmasina ragmen, spinal anestezinin genel anestezi ile
karsilastirildiginda bazi faydalar sagladigini gostermektedir (128). Spinal anestezi
grubunda hastaneye yeniden yatis, taburculuk, yogun bakimda yatis siiresi,
transfiizyon oranlar1 ve derin cerrahi alan enfeksiyonunun 6nemli 6l¢iide azaldig
gosterilmistir. Primer TDA’da genel anestezi ile spinal anesteziyi karsilastiran bir
analizde Pugely ve ark., genel anestezinin ameliyat sonrasi enfeksiyon, transfiizyon,
genel komplikasyonlarin yani sira ameliyat siiresinde ve yatis siiresinde artis riski ile
iligkili oldugunu bulmuslardir (4). Pope ve ark. primer TDA sonras1 hasta yasi,
cinsiyeti ve perioperatif anestezi yonteminin postoperatif agri iizerindeki etkisini
inceledikleri ¢alismada anestezi gruplar1 arasinda postoperatif agr1 veya hastanede

kalis siiresi agisindan anlamli bir fark olmadigini kaydetmistir (129).

Rejyonel anestezi, tek basina veya genel anestezi ile birlikte, biiyiik
ameliyatlardan sonra postoperatif analjezi saglamak i¢in kullanilir. Bununla birlikte,
perioperatif morbidite ve mortalitenin azaltilmasi ve daha sonraki sonuglar hastalarin
rehabilitasyonu ve ameliyat 6ncesi durumuna doniisii ile ilgili faydalar1 tam olarak
acikliga kavusturulmamistir. Rejyonel anestezinin sistemik inflamatuar yanit
tizerindeki etkisi baz1 deneysel modellerde calisilmis olsa da sonuglar1 kesin olmayan
cok az klinik calisma, doku yaralanmasimi takiben farkli diizeylerde c¢esitli
mekanizmalar yoluyla bu yaniti modiile edebildigini gostermistir (112). Hogevold ve
ark. kalca artroplastisinde rejyonel ve genel anestezinin etkisini incelemis ve
inflamatuar belirteclerin (IL-6 ve TNF-a) postoperatif donemde, preoperatif seviyelere
kiyasla artmasina ragmen gruplar arasinda anlamli fark olmadigini bildirmistir (115).
Conrick-Martin ve ark. spinal ve epidural anestezinin genel anesteziye karsi dogal
Oldiirticii T-lenfositler iizerindeki etkisini arastirmig ve anestezi yontemlerinin

postoperatif bu T-lenfosit fonksiyonlarini etkilemedigini bildirmistir (130).
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Calismamizda ise spinal anestezi altinda TDA uygulanan hastalarda
postoperatif 1. giinde bakilan inflamatuar belirteglerden Siii ve NLO degerlerinin
genel anesteziye gore anlamli derecede yliksek oldugu fakat CRP ve PLO degerlerinin
anlaml bir fark gostermedigi tespit edildi. Bunun nedeni aseptik diz artroplastisinde
gelisen inflamasyonun sistemik kan parametrelerinin tiimiinii etkileyecek diizeyde
olmamas1 olabilir. Ayrica lokal anestetiklerin, 16kositlerin metabolik aktivasyonunu
ve salgilama fonksiyonunu doza bagl bir sekilde baskilayarak asir1 inflamatuar yaniti
inhibe ettigi bildirilmistir (131, 9). Sonuglarimiz hem genel hem de lokal anestezik

ajanlarin inflamatuar yanit tizerinde farkli etkilerinin olmasi ile agiklanabilir.

Onceki ¢alismalar, spinal anestezinin akut bobrek hasari, vaskiiler ve
pulmoner komplikasyonlar, postoperatif agri ve opioidle iliskili yan etkiler riskini
azalttigin1  bildirmistir (132, 2). Ameliyata verilen stres yaniti ikiye ayrilir:
noroendokrin-metabolik yanit ve inflamatuar-immiin yanit. Bu yanitlar anestezi
teknigine bagl olarak degisebilir (133). Ornegin spinal blok, tek basina genel anestezi
ile karsilastirildiginda, cerrahiye verilen noroendokrin yaniti azaltir. Noroaksiyel
anestezi, cerrahi alanda gelisen tiim afferent norojenik uyaranlari tamamen bloke
edebilir ve cerrahi sirasinda néroendokrin aktivasyonu baskilayabilir (111). Ayrica,
anestetik ajanlar hiicresel (immiin kompetan hiicrelerin fonksiyonlar1) ve hiimoral
(inflamatuar mediatér gen ekspresyonu ve salgilanmasi) inflamatuar yanitlar1 modiile
eder (134). Rejyonel anestezinin stres tepkisini azalttigi ve hiicresel ve hiimoral
bagisiklik tizerinde dolayli etkileri oldugu bilinmektedir; farkli diizeylerde cesitli
mekanizmalar araciligiyla doku hasarina miiteakip hem lokal yaniti hem de sistemik
inflamatuar yaniti modiile eder (111, 135). Anestezinin immiinoendokrin yanit
tizerindeki dogrudan etkileri hakkinda ¢ok az bilgi mevcuttur. Bu yanit sadece anestezi
teknigine bagli olarak degil cerrahi travma sonucu da ortaya ¢ikabilir. Deloglu ve ark.
cerrahi travmaya kars1 azalmis immiinoendokrin yanitin esas olarak cerrahi teknige
bagl oldugunu gostermistir (136). Zura ve ark. proinflamatuar sitokin IL-6'nin
postoperatif saliniminin genel anesteziden sonra, spinal anesteziye kiyasla daha fazla
oldugunu gostermistir; bununla birlikte anestezi teknigi, diger proinflamatuar
sitokinlerin, antiinflamatuar sitokinlerin ve Th-1 yardimci lenfositler tarafindan
salgilanan sitokinlerin postoperatif salinimini etkilememistir (124). Kim ve ark., TDA

uygulanan 1311 hastada spinal anestezi ve genel anestezi arasinda postoperatif 7.
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giinde Olclilen NLO ve PLO oranlarinda anlamli fark olmadigini fakat genel
anestezide, CRP diizeylerindeki postoperatif artisin daha fazla oldugunu gostermistir
(13). Sonug olarak, anestezi yonteminin TDA sonrasi farkli immiin-inflamatuar
yolaklar araciligiyla inflamatuar siireglere bagli yan etkileri farkl sekilde etkiledigini
ve bunun cerrahiye verilen biyolojik stres yaniti iizerindeki degisen etkileriyle
aciklanabilecegini diisliniiyoruz. Bulgularimizin cesitli anestezi tekniklerine karsi
immiin yanit iizerine yapilan calismalarin sonuglar1 ile arasindaki farkliliklarin,
denekler arasindaki heterojeniteden, incelenen parametrelerin ve postoperatif siirelerin
farkliliklarindan kaynaklandigi disiinmekteyiz. Ayrica bu farkliliklar TDA
hastalarindaki bulgularimiz ile elektif kalga veya diz artroplastisi geciren hastalar
arasindaki klinik farkliliklar ve kombine rejyonel anestezi uygulanan hastalarin

dislanmasi ile de agiklanabilir.

Calismamizin kisitlamasindan birincisi anestezi tipinin sadece genel ve spinal
anestezi olarak secilmesidir ve epidural anestezi, femoral blok gibi diger rejyonel
tekniklerin dislanmasidir. ikinci kisitliligr inflamatuar belirteglerin degismesine neden
olabilecek turnike siiresi, cerrahi komplikasyonlar, endotrakeal tiip kullanima,
hipotermi ve diger anesteziye iliskin parametreler hakkinda ayrintili bilgi olmamasidir.
Uciincii olarak, verileri sadece postoperatif 24. saatinde inceledigimiz i¢in daha uzun

bir ¢alisma siiresi farkli sonuglar gosterebilir.
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6. SONUC VE ONERILER

TDA’da genel anestezinin spinal anesteziye gore sistemik inflamasyon yanitini
degerlendirdigimiz ve ¢alismamizin esasii olusturan Siii {izerinde daha iyi sonuglar
gostermesine ragmen her iki anestezinin de farkli olumlu etkileri bulunmaktadir.
Bununla birlikte anestezinin postoperatif sistemik inflamatuar yanit {izerindeki
etkilerini daha net ortaya koymak i¢in farkli cerrahileri iceren ¢alismalara ihtiyag

vardir.
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