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1. GIRIS VE AMAC

Hipertansiyon, hem goriilme sikligi hem de komplikasyonlar1 nedeniyle
gelismis ve gelismekte olan {lkelerde en sik goriilen toplum sagligi
problemlerinden biridir. Normal degerlerin iizerinde kan basinct degerleri,
kardiyovaskiiler, renal ve serebrovaskiiler hastaliklar i¢in ana risk faktorii olmakla
birlikte, diinya ¢apinda 6liim ve engelliligin de ana nedenidir (1).

Iskemik inme, hipertansif ensefalopati, intraserebral kanama hipertansiyonun
neden oldugu oOnemli serebrovaskiiler komplikasyonlarin baginda gelmektedir.
Serebral vaskiiler yatakta meydana getirdigi degisiklikler bu hasta grubunda
otoregiilasyon egrisini de degistirmektedir. Anestezi uygulamalarinda kullanilan
anestezik ajanlarin da etkisiyle hipertansif hastalarda serebral kan akimi
degismektedir. Serebral kan akimina etki eden bir¢ok faktdriin yaninda bu
intraoperatif serebral kan akimi degisikliklerinin postoperatif mortalite ve
morbidite lizerine etkisi tam olarak bilinmemektedir (29-34).

Transkraniyal Doppler (TKD); beyin bazal arterlerinde kan akim hizini
dolayistyla hemodinamiyi inceleyen noninvaziv, hasta basinda uygulanabilen,
tekrarlanabilir ve ucuz bir tetkiktir. ilk kez 1982 yilinda Aaslid, transkraniyal
Doppler ultrasonografiyi intrakraniyal serebral arterlerin kan akim hizlarim
degerlendirmek kullanmistir. Gliniimiize degin bu teknikte gelisen ilerlemeler
sayesinde TKD hem klinik hem de aragtirma amaciyla kullanilan bir yontem haline
gelmistir. TKD’in kullanima girmesiyle intrakraniyal kan akim hizlariin dogrudan
ve noninvazif olarak kaydedilmesi ve boylece serebral hemodinaminin incelenmesi
ve serebrovaskiiler hastaligin degerlendirilmesi miimkiin olmustur. Intraoperatif
TKD, anestezi altinda serebral kan akimmin (SKA) ve otoregiilasyonun ayrintili
degerlendirilmesine de olanak saglamistir (87,88).

Bu calismada; hipertansiyonu olan hastalarda lomber cerrahi sirasinda
serebral kan akimi1 degisikliklerini ve postoperatif etkilerini incelemeyi amagladik.
Bu amagla yola ¢ikarak;

1. Tanili, tanisiz hipertansif ve normotansif hastalarda anestezi indiiksiyonu

sonrast serebral kan akiminin nasil degistigini, serebral otoregiilasyonun

3 hasta grubunda intraoperatif nasil seyrettigini arastirdik.



Intraoperatif kan basmnci degisikliklerinin serebral kan akimmi ve
serebral  oksijenizasyonu nasil degistirdigini, kan akimi ve
oksijenizasyonun degisiminin korele olup olmadigimi gérmek istedik.
Kan akimi veya oksijenizasyon degisimi yasanan hasta grubunda
postoperatif deliryum veya norokognitif bozukluk gelisip gelismedigi
degerlendirdik.

Lomber cerrahi sirasinda hastalara verilen prone pozisyonunun serebral

kan akimina etkisinin olup olmadig1 arastirmak planlandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Hipertansiyon

2.1.1. Tamim

Arteriyel kan basimncinin normal sinirlarin {istiine ¢ikmasina hipertansiyon
denir (2). Diinya da en sik goriilen saglik problemlerinden biridir. Normal
degerlerin lizerinde kan basinci degerleri, kardiyovaskiiler, renal ve serebrovaskiiler
hastaliklar i¢in ana risk faktorii olmakla birlikte diinya ¢apinda 6liim ve engelliligin
de ana nedenidir (1). Normal yetiskin kan basinci sistolik 120 mmHg, diyastolik 80
mmHg olarak tanimlanir. Sistolik kan basinct 140 mmHg’ye esit veya istiinde
oldugunda ve/veya diyastolik kan basmmci 90 mmHg’ye esit veya {istlinde

oldugunda, kan basincinin yiikselmis veya yiiksek oldugu kabul edilir (3).

2.1.2. Epidemiyoloji

Toplam hastalik yiikii icerisinde, gelismis ve gelismekte olan iilkede
hipertansiyon %#4,5’lik bir paya sahiptir (4). Yas arttikca hipertansiyon sikliginda
artig gortilmekte ayrica diyabet, fiziksel aktivite, besin tiiketimi ve obezite gibi risk
faktorlerinin hipertansiyon gelismesiyle baglantili oldugu ifade edilmektedir. Yas
ilerledikge hipertansiyon komplikasyonlar1 ve buna bagli 6liim oranlar artis
gostermektedir. Hipertansiyonlu birey sayis1 diinyada 40 yil éncesine gore %90
artarak 2015 yilinda 1.13 milyara yiikselmistir. Artan say1, niifus artis1 ve ortalama
yasam siiresinin uzamasina baghdir (5,6). Tirkiye’de ise yaklasik olarak 15-16
milyon hipertansiyon hastasinin oldugu 6ngoriilmektedir. Ulusal ¢apta yapilmais {i¢
bliyiik calismadan; Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri
(TEKHARF) calismasina gore HT prevalanst %33,7, Tirkiye Hipertansiyon
Prevalans Calismasina (PatenT 2 ¢alismasi) gore HT prevalansi %30,3, TURDEP-
2 calismasinda HT prevalanst %31,4 olarak raporlanmistir. Tiim c¢aligmalarda
gecerliligi olmak iizere, tiim yaslar i¢cin kadinlarda erkeklere gore hipertansiyon
prevalansi daha yiiksektir. Yasam siiresinin artmasiyla birlikte iilkemizde giderek

artan geriatrik niifusun hipertansiyon prevalansi ise %75,1’dir (7-13).



2.1.3. Hipertansiyonun Simiflandirilmasi

1) Kan basincina gore simflandirma
2017 yilinda yaymlanan ACC/AHA hipertansiyon kilavuzuna gore siniflama
tabloda verilmistir (14).

Tablo 2.1. 2017 ACC/AHA Hipertansiyon Kilavuzu Siniflamasi

Kan Basinci Sistolik kan basinci Diyastolik kan basinci
Normal <120 mmHg <80 mmHg
Yiiksek 120-129 mmHg <80 mmHg
Evrel 130-139 mmHg 80-89 mmHg
Evre 2 140-159 mmHg 90-99 mmHg
Evre 3 >160 >99

2) Etiyolojiye gore simiflandirma
HT tanis1 almis hastalarin %951 primer (esansiyel) HT olup, %5’inde ise HT,
parankimal renal hastalik, renal arter stenozu, asirt aldosteron salinimu,

feokromasitoma veya uyku apnesi gibi bir nedene bagl olarak gelismistir (15).

2.1.4. Kan Basme Ol¢iimii

Hipertansiyon tan1 ve tedavisinde kan basincinin dogru ol¢iimii ¢ok
onemlidir. Kan basinci giin i¢cinde degisiklik gostermekle birlikte aydan aya veya
mevsimlerle de degiskenlik gosterebilmektedir (16,17,18). Olgiimiin dogru
yapilmasi hastay1 gereksiz ilag¢ kullanimindan korur. Bu nedenle tansiyon 6l¢iimii
standartlara uygun yapilmalidir. Hipertansiyon tanisi i¢in tansiyon degerlerinin
kayit altina alinmas1 gerekmektedir. ideal 6lgiim giinde iki kez sabah ve aksam
yapilir. ik giin yapilan 6lgiimler dikkate alimmaz ve tanida kaydedilen tiim
Ol¢iimlerin ortalamasi kullanilir (19). Evde yapilan olglimler; klinikten uzakta
yapilmakta ve bu da hastalara rahat bir ortamda 6l¢iim imkani1 sunmaktadir. Ayrica
evde Olctim klinige gore daha fazla yapilabilmekte, bu da klinik kan basinci
Ol¢iimlerine gore gercek kan basinci degerlerini elde etmede daha giivenilir bilgi
saglamaktadir (20). Klinikte yapilan 6l¢timler ise, klinik disinda yapilanlara gore
genelde yiiksektir. Evde ol¢iim yapilacaksa 5-7 giin siireyle 6l¢iim yapilmalidir.

Ambulatuvar dl¢lim ise 24 saat boyunca takilan bir alet ile giinliik isler ve uyku



sirasinda kan basinci 6lgilimlerinin alinmasina olanak saglar. Hipertansiyon tani ve
takibi i¢in idealdir (21). Olgiilen kan basinci degeri evre 1 diizeyinde ise 2-4 hafta,
evre 2 diizeyinde ise en geg 1-2 hafta sonra hasta ikinci muayeneye gelmelidir. Evre
3 diizeyindeki kan basinci degeri olan veya hedef organ hasarina ait bulgular1 olan
hastalarda hemen tedaviye baslanmalidir. Hasta ikinci muayeneye gelemeyecek
veya evde dl¢limlerini yapamayacak ise istenen tetkiklerinin sonucu ile birlikte 1-2

giin sonra da kontrole gelebilir ve ikinci kan basinci 6l¢limleri yapilabilir (21).

2.1.5. Beyaz Onliik Hipertansiyonu ve Maskeli Hipertansiyon

Ofis kan basinci 6l¢iimii (OKBO) ¢ogu zaman ofis dist KB 6l¢iimiine gore
daha ytiiksektir. Buna ‘beyaz onliik etkisi’ denir. ‘Beyaz onliik’ ya da ‘izole ofis’
hipertansiyonu KB’nin tekrarlayan vizitlerde ofiste yiiksek iken, ofis disinda gerek
ambulatuvar kan basinci 6l¢limii gerekse evde kan basinci 6l¢iimii ile normal olmasi
durumunu ifade eder. Bunun aksine, KB ofiste normal olup, tibbi ortam disinda
anormal diizeyde yiiksek olabilir. Bu durum “maskeli” veya “izole ambulatuvar
hipertansiyon” olarak adlandirilir. Bu tanimlarin yalmizca tedavi gormemis
kisilerde kullanilmasi 6nerilmektedir (22). Beyaz onliik hipertansiyonunun genel
goriilme sikligr %13 (%9-16) olmasina ragmen yapilan ¢aligmalarda hipertansif
kisilerde %32’ye (%25-46) c¢iktig1 gosterilmistir (23). Normotansif kisilerle
karsilagtirildiginda beyaz onliik hipertansiyonu bulunan kisilerde ofis dist KB daha
yiiksektir (23,24). Beyaz onliik hipertansiyonu olan hastalarm tekrarlayan OKBO
ile takip edilmesi gerekmektedir (24). Yapilan ¢alismalarda maskeli hipertansiyon
goriilme sikligt %13 (%10-17) bulunmustur (23). Bir calismada; maskeli
hipertansiyonu olan kisilerde kardiyovaskiiler yan etki insidans1 normotansiyonlu
kisilere kiyasla iki kat daha fazla ve uzun siireli hipertansiyona benzer oldugunu

gosterilmistir (25).

2.1.6. Hipertansiyon Komplikasyonlari

I. Kardiyak komplikasyonlar: Hipertansiyonun kardiyovaskiiler hasar
olusturma riski biiyiiktiir. Sol ventrikiil hipertrofisi (LVH), kalp yetmezligi (hem
sistolik hem diyastolik), miyokard enfarktiisii ve iskemik kalp hastaligi,
hipertansiyon ile iligkili kardiyak komplikasyonlardir (26).



Ii. Bilyiik damar tutulumu: Yiiksek kan basinci; aort disseksiyonu (distalde
daha fazla), abdominal aort anevrizmasi, periferik vaskiiler hastalik i¢in major risk
faktoriidiir ve bu hastaliga sahip bireylerin ¢cogunda hipertansiyon goriiliir.

iii. Bobrek tutulumu: Yiiksek kan basinci degerleri intraglomeriiler basinci
arttirarak bobrek glomeriillerinde nefroskleroza neden olur ve nefroskleroz gelisimi
glomeriillerin yapisin1 bozarak mikroalbliminiiriye yol acar. Mikroalbiiminiiri ise
hipertansif hastalarda karotis arter hastaligi ve sol ventrikiil hipertrofisi ile iligkilidir
(27). Hipertansiyona bagli nefroskleroz ilerledik¢e plazma kreatin seviyesi artmaya
baslar ve kronik ve son donem bobrek yetersizligi gelisimi kaginilmaz olur.
Hipertansif hastalarda bobrek hastaligi varligi, dramatik bir sekilde kardiyovaskiiler
olay riskini arttirir ve kronik bébrek hastaligi olan hipertansif hastalarin cogu kronik
hemodiyaliz ihtiyac1 gelismeden, serebrovaskiiler ve kardiyovaskiiler olaylardan
dolay1 hayatini1 kaybeder (28).

Goz tutulumu: Yiiksek kan basinci degerleri fundusta vazokonstriksiyon,
arterioskleroz ve kapiller permeabilite artisina bagli gollenme gibi Onemli
degisikliklere sebep olur. Hipertansiyonda fundusda goriilebilen ilk bulgu
vazokonstriksiyon sonucunda diffiiz arteriolar daralmadir (evre 1-2). Yiksek kan
basinci degerleri kapiller permeabilite artis1 sonucu hemorajilerin, papilla 6demin

ve eksiidalarin (evre 3-4) olusumuna neden olur.

iv. Serebrovaskiiler tutulum

Iskemik inme

Hipertansiyon iskemik inme i¢in en onemli risk faktorii olup, tiim inmelerin
%80-90’n1 olusturur. Iskemik inmelerin olusumunda, ileri yas (>65), yiiksek
sistolik kan basinci, diisiik HDL, sigara kullanimi, diabetes mellitus (DM), gegici
iskemik ataklar Onemli risk faktorlerini olusturmaktadirlar (29-33). SHEP
calismasinin verilerine gore antihipertansif tedavi ile iskemik inme insidans1 %36
oraninda azalmaktadir (29). Hipertansiyon aterosklerotik siireci hizlandirir, beyinde
damar hastaliklarina (karotis, vertebrobaziler arterlerde) yol agar. Hipertansif bir
hastada iskemik inme gelistiginde, otoregiilasyon iskemik alanda bozulur. Iskemik

alandan normal alanlara dogru kan akimi artar (calma fenomeni). Bu nedenle, kan



basincinin hizla diisiiriillmesi iskemiyi arttirir ve norolojik defisitin artmasina neden

olabilir (34).

Intraserebral kanamalar

Intraserebral kanamalarin en sik nedeni hipertansiyondur (31,32).
Intraserebral kanamada, kanama alanmin ¢evresindeki beyin dokusunda
otoregililasyon bozulur ve bu bodlgenin kan ile beslenmesi, direkt olarak kan
basincina bagli hale gelir. Kan basincinda asir1 bir diislis perflizyon basincinda
anlamli bir diisise yol acar ve doku iskemisi olusabilir. Boyle bir olasiliktan

kacinmak i¢in de kan basincini diisiirme ¢aligmalari agiriliktan uzak olmalidir (34).

Hipertansif ansefalopati

Hipertansif ansefalopati, beyinde yiiksek kan basinct sonucunda ortaya ¢ikan
gecici degisikliklere verilen klinik tablonun adidir. Son yillarda etkin hipertansif
tedaviden dolay1 ender rastlanir hale gelmistir (35). Hipertansif ansefalopati
sendromunda kan basincinin yiikselmesi i¢in 6zel tek bir neden yoktur. Bu
tablonun, serebral otoregiilasyonun bozulmasiyla damarlarin asir1 yiikk altina
girmesi sonucunda kan beyin bariyerinin biitiinliigliniin bozulmasi nedeniyle
olustugu kabul edilmektedir. Sonugta, fokal veya jeneralize beyin 6demi ve beyinde

oligodendrositlerde sisme, ndronlarda iskemik degisiklikler meydana gelir (34).

2.2. intrakranial Serebral Arterler ve Kollateral Sistemler

Beyin arcus aorta ve dallarindan ayrilan karotis ve vertebral arterler araciligi
ile beslenir. Serebral hemisferlerin kan akimini karotis interna dallari, infratentoryel
bolgede yer alan beyin sap1 ve serebellum oksipital lob ile talamusun kan akimini
vertebral arter ve dallari saglar. Supratentoryel bolgeyi besleyen a.karotis interna
(IKA), a.karotis kommunis’in (AKK) dalidir. A.karotis kommunis solda dogrudan

arcus aorta'nin dali olarak ¢ikar. Sagda ise a.anonyma’nin bir dahdir.



2.2.1. Internal Carotid Arter (ICA)

Karotik foramenden beyne girer ve 4 boliimde incelenir:

C1 (servikal boliim) IKA’nin karotis kommiinisle birlesim yerinden
karotis kanalin eksternal orifisine kadar uzanuir;

C2 (petroz boliim) karotis kanalin i¢inde seyreder ve arterin kavernoz
sinlise girdigi yerde sonlanir;

C3 (kaverndz bolim) arterin kaverndz siniise girdigi yerden baslar,
kavernoz siniis i¢inde seyreder ve intrakranial kaviteye ulasmak i¢in
girdigi yerde sonlanir;

C4 (supraklinoid boliim) arterin subaraknoid mesafeye girdigi yer olan
anterior klinoid prosesin medialinden baslar ve sylvian fissiiriin medial
ucunda, anterior perforan cismin (APC) altinda anterior serebral arter

(ASA) ve orta serebral arter (OSA) bifurkasyonunda sonlanir.

Supraklinoid segment {

Kaverndz segment {

Petroz segment

Servikal segment =

'

Sekil 2.1. internal karotid arter (Pars servikalis: Dal vermez, Pars petroza: A.canalis
pterygoidea, A.karokotympanica, Pars cavernoza: A.hypophysialis inferior, Pars klinoid:
Kigiik bir segmenttir dal vermez, Supraklinoid: A. ophtalmica, A.choroidea anterior,
A.hypophysialis superior, A.communican posterior, A. cerebri anterior ve media)



2.2.2. Willis Poligonu

A. Kkarotis interna (IKA) ile vertebrobaziller sistem arasinda onemli bir
anastomoz halkasidir. Willis poligonu, beyinde basinci dengeleyen sistem olarak
bilinir. Gelisiminde bir¢ok varyasyon gosterir. Willis poligonunun kollateralleri iyi

gelistiginde tek bi arter bile tlim serebral kan akimini saglayabilir.

Anteriar
oommunicating
Piddie artery
cerebral
arteny

Ophthaimiz
artery

‘Wertebral
arteny

arery

artery

Sekil 2.2. Willis poligonu

2.2.3. Vertebrobaziler Sistem

Vertebrobaziler sistem (VBS) beyin sapi, omurilik, serebellum ve
serebrumun arka boliimlerinin beslenmesini saglayan dnemli bir yapidir. Vertebral
arter (VA) subklavian arterden ¢ikar C6 seviyesinde foramen transversum dan girer
ve bu kanal i¢erisinde yukari uzanir. C1 hizasinda foramen magnumdan kafatasinin
icine girer. Ponsun kaudal kenarinda karsi VA ile birlesir. VA’in ilk biiylik dali

posterior inferior serebellar arterdir. Vertebral arterler birlestikten sonra baziler



arteri olusturur. Baziler arter beyin sapini besleyen temel yapilardan biridir.
Ayrica Willis poligonunun arka kismina baglanarak beynin diger bolgelerinin
beslenmesine de katkida bulunur. Baziller arter, anterior inferior serebellar arter,
stiperior serebellar arter dallarin1 verdikten sonra, posterior serebral artere (PSA)
ayrilarak sonlanir. Proksimal prekommiinikan arter, Posterior kominikan artere
(PKoA) anterolateral olarak ilerler ve sonra serebral pedinkiil etrafinda lateral ve

posterior olarak sarmal yapar.

2.2.4. Kollateral Sistemler

Ekstrakraniyal ya da intrakraniyal serebral arterlerde ileri derecede stenoz ya
da okliizyon gelistiginde, kompansasyon i¢in kollateral yollar calismaya baslar.
Primer olarak beyni sulamayan arterler, serebral kan akimini saglayabilir ya da daha
nadiren kan serebral dolagsimdan ters yonde gelebilir. Kollateral yolun kullanimi ve

yonii, degismis basing gradyanina, akim resistansina baghdir.

2.3. Arteryel Anastomozlar

Beyinde arteryel dolasimda anastomozlar mevcuttur. Willis poligonu ve diger
anastomotik baglantilarla bir arterde stenoz ya da okliizyon olugmasi durumunda o

arterin sulama alaninda sabit kan akimi saglanabilir.

Beyinde baslica 3 grup baglant1 vardir:

1- Intrakraniyal anastomozlar

Esas olarak Willis poligonunda ve ayrica kortikal diizeyde serebellumda
superior, anterior-inferior ve posterior-inferior serebellar arterler arasinda olusur.

2- Ekstrakraniyal - intrakraniyal anastomozlar

Iki gruptur.

- Birinci grup eksternal karotid arter ile oftalmik arter arasinda:
Oftalmik arter (OA), normalde IKA’den beslenir ve terminal dallari
ipsilateral ve kontrlateral EKA ile anastomoz yapar. Bir taraftaki
IKA ve EKA (eksternal karotid arter) liimeninde ileri derecede
daralma durumunda, kontrlateral EKA dallari, uygun orbital arterler

yoluyla retrograd akimi arttirabilir.
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- Ikinci grup: Eksternal karotid arterin (EKA) meningeal ve etmoidal
dallari ile serebral arterlerin leptomeningeal dallar1 arasindadir.
3- Ekstrakraniyal anastomozlar
Servikalde vertebral ve oksipital arterin inen dallar1 arasindadir. Oksipital
arterin inen dallar1 ve VA’in V3 segmentinin muskiiler dallar1 arasindaki
anastomozlar karotik sistem ve VBS arasindaki ana ekstrakraniyal iligkiyi
olusturur. VA’in proksimal obstriiksiyonunda, oksipito-vertebral anastomozlar

distal boliimiin perfiizyonunu saglar.

2.4. Beyin Kan Akiminin Diizenlenmesi

2.4.1. Beyin Perfiizyon Basinci

Beyin perflizyon basinci (BPB), dis kulak seviyesinden 6l¢iilen ortalama arter
basinci (OAB) ile kafa i¢i basinc1 (KiB) arasindaki farktir. BPB normalde 80-100
mmHg arasindadir. Ayrica KIB normalde 10 mmHg’dan az oldugu i¢in BPB primer
olarak OAB’na bagimlidir. KiB’nda orta ile siddetli derecede artislar (>30 mmHg),
OAB normal olsa dahi, BPB ve beyin kan akiminda (BKA) belirgin bozulmaya
neden olur. Perfiizyon basincinin 25 mmHg’dan az olmasi geri doniislii olmayan

beyin hasari ile sonuglanir (36).

2.4.2. Otoregiilasyon

BPB 50 ile 150 mmHg arasin da degisirken beyin kan akimmnin sabit
kalmasina otoregiilasyon denir. Otoregiilasyonun alt ve iist limitleri vardir ve bu
limitlerin altinda ve {istiinde serebral kan akimi dogrudan serebral perfiizyon
basinciyla iligkilidir. Alt otoregiilasyon limiti serebral kan akiminin azalmaya
bagladig1 ortalama arteryel basingtir. Serebral iskemi otoregiilasyon alt limitinin
%060 altna diistiigiinde gorilir. Otoregiilasyon {ist limitinin tstiinde yiiksek
serebral perfiizyon basinci ise serebral arterleri vazodilatasyona zorlamakta ve
bunun sonucunda da intrakranial basing artisi, kan beyin bariyerinde bozulma,
serebral 6dem ve hemoraji gelismektedir (37). Otoregiilasyona cevap akim-
metabolizma iliskisinin aksine yavastir (5-60 sn). Serebrovaskiiler direng
degisiklikleri damarlardaki myojenik refleksler ve ndrojenik mekanizmalar sonucu

ortaya ¢cikmaktadir.
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2.4.3. Ekstrensek Mekanizmalar

a) Arteryel karbondioksit basinci

Serebral kan akimi ve arteryel CO2 basinci arasinda dogrusal bir iligkisi
vardir. PaCO2 20-80mmbhg arasinda ki basinglarda beyin akimi ile dogru orantilidir.
PaCO> 20 mmHg iken maksimum vazokontriksiyon sonucunda doku hipoksisi ve
reflex vazodilatasyon olurken, 80 mmHg iizerinde maksimum vazodilatasyon
olmaktadir. Her 7,5 mmHg PaCO; degisiklikleri serebral kan akiminda 15
mN100gndk degisime neden olmaktadir. Hiperventilasyon esnasinda dikkatli
olunmalidir ¢iinkii diisiik intrakranial kompliyans1 olan hastalarda hiperventilasyon
diisik serebral kan akimma neden olmakta, bu da serebral iskemi ile
sonuglanmaktadir. Saglikli bireylerde bile belirgin hiperventilasyonun beyin
fonksiyonlarini etkiledigine dair EEG bulgular1 vardir (38). CO2’nin beyin kan akimi1

tizerine etkisi 4 ila 8 saat sonra BOS pH normale geldiginde ortadan kalmaktadir.

b) Arteryel oksijen basinci

Pa0; 300-60 arasinda iken beyin kan akimi ¢ok az etkilenir. PaO, 60 mmHg
altina diistince beyin kan akimi belirgin olarak artmaktadir (39). 30 mmHg oldugu
zaman ise 2 katina ¢ikmaktadir. Hipoksemi tarafindan indiiklenen vazodilatasyon,
zamanla kiiciik adaptasyonlar gosterse de, serebral kan akimi biiyiik 6lgiide PaCO»
seviyesiyle ayarlanmaktadir. 1 atm basingtaki hiperokside beyin kan akimi %10-15
azalirken, hiperbarik oksijenizasyonda bu azalma daha belirgindir. Ciddi

hipoksemide beyin kan akimini belirgin artirmaktadir (40).

¢) Is1

Diger durumlar (otoregiilasyon, akim, CO> reaktivitesi) stabilse, her 1 °C
sicaklik artis1 serebral kan akimini %5-7 degistirir. Hipotermi metabolizmay1
yavaglatarak beyin kan akimini azaltirken hipertermi bu durumu tersine ¢evirir.

Hipertermi O kullanimini artirir ve bu nedenle serebral kan akimi artmaktadir.

d) Viskozite
Beyin kan akimimni belirleyen bagimsiz bir parametredir (41). Kan
viskozitesinin en 6nemli belirleyicisi hematokrittir. Kan viskozitenin azalmasi sivi

akisi artirdigindan diisiik hemotokrit diizeyleri kan akimini artirabilir; ancak
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hematokritte azalma ayni zamanda O tasima kapasitesini de azalttigi i¢cin Oz
sunumunu bozabilir. En uygun hemotokrit degeri %30-33’tiir. Belirgin polisitemi
durumunda oldugu gibi hematokrit artisi ile kan viskozitesi artar ve bu da beyin kan

akimini azaltir.

e) Bolgesel kontrolde etkili faktorler

Fonksiyonel hiperemi

Serebral kan akimi bdlgesel heterojen dagilim gosterir ve farkli beyin
bolgelerinin farkli enerji ihtiyaclar vardir. Bir beyin bolgesi aktive edildiginde o
bolgedeki serebral kan akiminin artmasina fonksiyonel hiperemi denir. Yapilan
calismalarda noronlarin astrositlerin ve vaskiiler hiicrelerin, néronal aktivite
sirasinda lokal arteriyollerde vazodilatasyon saglamak i¢in ¢ok sayida vazoaktif
ajan salgiladig1 goriilmiistiir. Bu ajanlarin basinda NO, CO, Prostaglandinler, sit

p450 metabolitleri, adenozin ve potasyum iyonlar1 gelir (42).

Metabolik faktorler

Lokal metabolik faktorler vaskiiler tonusun diizenlenmesinde Onemlidir.
Damar igi basing yiikseldiginde myojenik yanit meydana gelir. Meydana gelen bu
yanitta intravaskiiler basing artis1 ile arteryel myositler depolarize olur. Bu
depolarizasyon sonucunda Ca* akisi ve vazokontriksiyon meydana gelir. Ca*
akisina ek olarak diiz kas hiicrelerinde protein kinaz C ve RHO kinaz yoluyla Ca

duyarliliginda da artisa neden olur.

Norojenik faktorler
Daha zay1f olsa da serebral otoregiilasyonda rol oynamaktadirlar. Asetilkolin,
NO, Serotonin, Dopamin, Suptance P ve Noropeptid Y sinir lifleri araciligiyla

salinmaktadirlar.

Tablo 2.2. Norojenik faktorler

Vazokonstriktorler Vazodilatatorler
A adrenerjik stimiilasyon NO
Tromboksan a2 PGE2 PGI2
Endotelin K* (Perivaskiiler)
Ca* (serbest) Adenozin
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f) Diger etkiler

Sempatik tonus, B adrenerjik stimulasyonun neden oldugu vazodilatasyon, a»
adrenerjik stimulasyonun neden oldugu vazokontriksiyon, artmis santral vendz
basin¢ta intraserebral vaskiiler tonusu etkiler. Artmis santral vendz basing
intrakranial basinci da artirarak serebral perflizyon basincinin azalmasina neden

olur. Yogun sempatik uyar1 damarlarda belirgin vazokontriksiyona neden olur.

2.4.4. Hipertansiyon Serebral Kan Damarlarina Etkisi

Hipertansiyon, hipertrofik ve 6trofik remodeling olarak bilinen sistemik ve
serebral arterlerde adaptif degisikliklere neden olmaktadir. Hipertrofik
remodelingte, diiz kas hiicreleri hipertrofi veya hiperplaziye ugrar ve arter duvari
ltimenin i¢ine dogru biiyiir. Bu olay duvar kalinligini arttirir ancak damar liimenini
azaltir. Otrofik remodellingte ise diiz kas hiicreleri, toplam vaskiiler kiitle veya
duvar kalinliginda degisiklik olmaksizin damar liimeninde bir azalmaya yol acar.
Hipertansiyon ayrica damar duvarmmin kollajen igerigini artirarak vaskiiler
sertlesmeye yol acar (40).

Serebral arterlerdeki ve arteriollerdeki hipertrofiye gesitli faktorler katkida
bulunur. Serebrovaskiiler hipertrofi gelisimi icin vaskiiler duvarda trofik etki
gosteren sempatik perivaskiiller innervasyon gereklidir. Ayrica, yiiksek
intravaskiiler basincin vaskiiler duvar iizerindeki mekanik etkilerine biiyiime
faktorleri, oksidatif stres ve NO eslik eder (42,43).

Hipertrofi ve remodelling, damar duvarindaki stresi azaltmay1 ve asag1 akista
arteriolleri artan basincin etkisinden korumayi amaclayan diizenlemelerdir. Bu
koruyucu mekanizmanin basarisizligi kan beyin bariyeri (KBB) degisikliklerine,
serebral 6dem ve serebrovaskiiler patolojilere yol acar (43,44).

Arteriyel duvarda sertlesme zararlidir ¢linkii nabiz basincindaki artislar,
inmeye ve biligsel islevlerde bozukluklara yol agar. Sertlesme, hipertrofi ve
remodeling arasindaki iligkiler tam olarak anlasilamamistir. Hipertrofi veya
remodeling gegiren serebral arteriyollerde damar duvarindaki sertlesme
hipertansiyonunun erken donemlerinde hemen ortaya ¢ikmaz. Hipertansiyonun
devam etmesi halinde vaskiiler duvar degisikliklerine, gerileyebilirligin azalmasina

ve sertlesmeye neden oldugu goézlenmistir. Bu nedenle, hipertansiyonun neden
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oldugu vaskiiler duvar degisikliginde; kan basinci yiikselmesinin stiresi, biiyiikligi
ve damarin boyutu 6nemli belirleyicileridir (45,46).

Kronik hipertansiyon sirasinda, daha biiyiik arterlerde basing, serebral
arteriyollere gore daha fazla yiikselir. Ayrica arter duvarmin bilesimi damar
boyutuna gore degisiklik gosterir. Bu nedenle, kronik hipertansiyonun serebral
damarlarin yapisi ve dolayisiyla vaskiiler mekanik iizerindeki etkileri, biiyiik
arterler ve arteriyollerle aym degildir. Ornegin, biiyiik serebral arterler, serebral
arteriyollerden orantili olarak yaklasik dort kat daha fazla kolajen icerir. Bu nedenle
kronik hipertansiyon, beyindeki biiylik arterlerin ve arteriyollerin mekanik ve
yapisal ozellikleri tizerinde farkli etkilere neden olabilir (47,48).

Serebral arteriyollerdeki hipertrofi, arteriolar distensibilitede bir azalmaya
yol agcmaz. Bdylelikle serebral arteriyoller, mekanik o6zelliklerde minimum
bozulma ile hipertansiyona uyum saglayabilir. Hipertrofinin etkileri iki yonliidiir.
Birincisi, hipertrofi intravaskiiler basingtaki artiglara eslik eden duvar gerilimindeki
artis1 azaltir. Ikinci olarak, hipertrofi serebral damarlarin liimenine zarar verebilir
(49,50,51). Hipertrofinin potansiyel bir dezavantaji, serebral damarlarin maksimum
dilator kapasitesini bozmasidir. Maksimal dilatasyonun bozulmasi, siddetli
hipotansiyon sirasinda otoregiilasyon dilatasyonu gibi, dilatator uyaranlara serebral
vaskiiler yamtlarm etkinligini azaltacaktir. Ozetle, hipertansiyonun serebral kan

damarlarimnin yapisi lizerinde derin etkileri vardir (50-53).

2.4.5. Biiyiik Damar Rezistansi

Ani tansiyon yiikselmeleri serebral dolasimda hasara neden olmaktadir. Akut
siddetli hipertansiyon; Siiper oksit radikali (SOR) olusum, endotel kaynakli
vazodilatator yanitin bozulmasi ve kan beyin bariyerinin bozulmas: gibi etkilere
neden olur (53,54,55). Kronik hipertansiyonda serebral vazodilatasyon ve
otoregiilasyon kirilmasina neden olan arteryel basing seviyesi yiiksektir. Kronik
Hipertansiyonu mevcut hastalarda KBB, tansiyon artis1 kaynakli bozulmaya daha
direnglidir (56,57). Kronik hipertansiyon sirasinda serebral damarlar1 koruyan
giiclii mekanizmalar vardir.

Biiyiik serebral arterler, kronik hipertansiyon sirasinda serebral arteriollerin

korunmasinda 6nemli bir rol oynar (58,59,60). Normal sistemik arter basing
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seviyelerinde, biiyiik arterler toplam serebral vaskiiler direncin yaklasik %40’ 1n1
olusturur. Bu nedenle biiylik serebral arterler 6nemli diren¢ damarlaridir. Biiyiik
arterlerin serebral vaskiiler dirence katkisi, kronik hipertansiyon sirasinda daha da
artar. Kronik hipertansiyon sirasinda biiylik arter direnci artar, boylece serebral
arteriollerdeki basingtaki artiglart azaltir ve serebral arterioller sistemik
hipertansiyonun zararli etkilerinden korunmus olur (57-61).

Hipertansiyon sirasinda bliyiik serebral arterlerin direncinin artmasina
katkida bulunabilecek diger bir faktér, sempatik noral yanit ile giiclendirilen
otoregiilasyondur (58,61,62). Arteriyel basingtaki orta dereceli artiglar sirasinda,
biiylik serebral arterler otoregiile olur ve daralir. Siddetli basing artiglari sirasinda,
serebral damarlarin otoregiilasyon kapasitesi asilir ve biiyiik serebral arterler
genigler. Akut, siddetli hipertansiyonun zararli etkileri ise sempatik sinirler
tarafindan onlenebilir. Akut hipertansiyon sirasinda sempatik sinirlerin uyarilmasi,
otoregiilasyonun iist sinirin1 genisletir, biiylik serebral arterlerin genislemesini dnler
ve kan-beyin bariyerinin bozulmasini azaltir. Kronik hipertansiyon sirasinda,
sempatik sinirler serebral damarlara trofik bir uyar1 saglar ve serebrovaskiiler
hipertrofiyi tesvik eder. Damar duvarinin hipertrofisi vaskiiler liimen iizerine zarar

verir ancak asag1 akistaki mikrodamarlarda basing artigini azaltir (63,64).

2.4.6. Endotel Aracili Vazodilatasyon

Kronik hipertansiyon, serebral kan damarlarinin c¢esitli vazodilatator
uyarilara cevabini bozar. Serebral kan damarlar1 hipertansif hastalarda hiperkapni,
hipotansiyon ve nobet sirasinda normotansif hastalara gore daha az genisler. Damar
liimenini asan biiyiik arterlerin hipertrofisi, muhtemelen minimal serebral vaskiiler
direngteki artig1 agiklar. Kronik hipertansiyonda dilatasyon yanitlarin bozulmasinin

mekanizmasi net degildir (65).

2.4.7. Kollateral Dolasim

Coyle ve Jokelainen, kronik hipertansiyonun orta serebral arterin (OSA)
tikanmasimi takiben serebral enfarktiis gelisimine yatkinlik olusturdugunu
gostermistir. Hipertansif sigcanlarda OSA tikanmasi normotansif sicanlara gore

serebral enfarktiise daha fazla yatkinlik olusturur. Ug ana serebral arterin
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anastomozuyla olusan kollateralllerin serebral arter tikanikliginda caplar artar.
OSA tikaniklig1 sonrasi bu ¢ap artist ve kan akisindaki artis normotansif sicanlarda
daha fazladir. Bu bulgular, kronik hipertansiyonun serebrumdaki Kkollateral kan
damarlarmin  dilatér  kapasitesini  azalttigim1  diisiindiirmektedir.  Kronik
hipertansiyon sirasinda kollaterallerdeki kan akimi1 azalmasi, vaskiiler bir okliizyon
varliginda dokunun hayatta kalmasi i¢in gereken kan akimini saglayamadigindan

serebral enfarkta neden oldugu diisiiniilmektedir (66,67).

2.4.8. Hipertansif Hastalarda Serebral Otoregiilasyon

Hipertansiyon, serebral arter ve arteriollerde aterosklerotik plak olusumuna
neden olarak arteryel iskemi ve norolojik hasara neden olabilir. Norolojik defisiti
olmayan kronik hipertansif hastalarda, serebral kan akimi saglikli normotansif
insanlarla aynidir (68). Norolojik defisit gelisen hipertansif hastalarda hem alt hem
iist otoregiilasyon sinirlar1 yukari dogru kaymistir. Hipertansiyon serebrovaskiiler
otoregiilasyonu degistirerek basing akis egrisini saga kaydirir, ancak bunun hangi

tansiyon araliginda ve ne siirede meydana geldigi bireysel olarak belirlenebilir.

Serebral Kan Akim
100=

Normal /

ml/100 gr/dk s
<" Kronik Hipertansiyon

50

60 mmHg 120 mmHg 160 mmHg

Ortalama Arteriyel Basing

Sekil 2.3. Hipertansif hastalarda serebral otoregiilasyon (69)

17



Hipertansif hastalarda serebral otoregiilasyon {ist sinirin daha ytiksek bir
basinca kaydigi bilinmektedir. Alt otoregiilasyon sinirindaki kayma normotansif
hastalara gore daha azdir. Direng degisiklikleri yiiksek basinca toleransi artirsa da
hipotansiyona toleransi bozmaktadir. Bu nedenle otoregiilasyon alt limiti
hipertansiyon ciddiyetiyle iligkili olarak yukari kayar. Bunun Kklinik sonucu
hipertansif hasta normotansif seviyelere diiserse serebral iskemi yaratacak sekilde
serebral kan akimi diisebilir. Bu nedenle kan basincinin farmakolojik ajanlarla ciddi
olarak diisiiriilmesi elestirilmistir. Insanlarda ve deneysel modellerde SKA
otoregiilasyonunun hipertansif adaptasyonunun gdosterilmesi, klinik kan basincinin
disiiriilmesine  karst  bir uyar1 olarak yorumlanmamalidir. Kontrolsiiz
hipertansiyonu olanlar i¢in bozulmus otoregiilasyon ve akut kan basinci
diisiiriilmesi ile meydana gelen yan etkiler, yaslilarda, derin beyaz cevher iskemik
hastalig1 olanlarda ve bilissel bozuklugu olanlarda agik¢a gosterilmistir. Ciinkii
beyin modern antihipertansif tedaviden tartismasiz en ¢ok yararlanan organdir.

Boyle bir tedavinin nadiren de olsa serebral iskemiye neden olmast olasidir (70,71,

72).

2.4.9. Antihipertansif Tedavi ve SKA (Serebral Kan Akimi)

Hipertansiyon yaratilan gen¢ sicanlarda SKA’nin  hipertansiyona
adaptasyonu birka¢ aylik antihipertansif tedaviyle geri donmiistiir. Etkili bir
antihipertansif tedaviyle serebral kan akimimin yeniden diizenlenebildigi
gosterilmistir (72,73). Ancak bu etkinin gen¢ hipertansiflerde oldugu, yash
hastalarda geri doniisiimsiiz vaskiiler degisiklikler nedeniyle antihipertansif tedavi
ile kan basinci diisiiriildiiglinde vaskiiler yapinin adaptasyonu s6z konusu olmadigi
icin serebral kan akiminin diizenlenemedigi goriilmiistiir. Yasli hastalarda
antihipertansif tedavi hedeflenirken riskler ve faydalar beraber degerlendirilmelidir.
Iki prospektif ¢alismada, diisiik baslangi¢ kan basinci, 6zellikle antihipertansif ilag
kullanan kisilerde 2 yil sonra daha yiiksek demans riskine neden oldugu
gosterilmistir. Bu durum, kan basincindaki diisiisiin SKA diisiisiine neden
olmastyla iliskili olabilecegini diislindiirmiistiir. Yaslilarda antihipertansif
tedavinin neden oldugu diisiik kan basinci serebral iskemi, hipoksi ve serebral

hipoperfiizyona neden olabilecegi One siiriilmiistiir. Ancak 2015 yilinda yayinlanan
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bir ¢alismada antihipertansif kullaniminin ve diisiik kan basincinin diisiik SKA ile
iliskili olmadigi gosterilmistir (73,74). Avrupa’daki Sistolik Hipertansiyon
(SystEur) calismasindan elde edilen veriler, >60 yasindaki kisilerde demansin

Onlenmesinde antihipertansif tedavinin faydasini gostermistir.

2.4.10. Prone Pozisyonunun Serebral Kan Akimina Etkisi

Bu pozisyon genel olarak spinal ve posterior fossa cerrahilerinde tercih edilen
bir yontemdir. Hasta prone pozisyonuna alindiginda intraabdominal basing artisi ve
alt ekstremite de kan gdllenmesi sonucu kardiyak debi de azalmaktadir. Buna engel
olmak ve diyafragma hareketini rahatlatmak amaciyla jel peddler
yerlestirilmektedir. Bu pozisyonda batin hareketleri disa basi ile kisitlanmadigi
stirece gogiis duvari ve akciger kompliyansi degismez, PO2 ve rezidiiel kapasite de
artig goriliir. Pulmoner kan akimi bagimli Akciger bolgelerini tercih ettigi icin V/P
oraninda artig beklenir. Kalp debisinde meydana gelen azalma, tasikardi ve PVR
artis1 gibi mekanizmalarla 6nlenmeye ¢alisilir. Vena kava basis1 ve intratorasik
basing artigin1 azaltmak, Peep titrasyonu V/P dengesini iyi ayarlamak kabin 6n yiikii
icin ¢ok onemlidir. Basin rotasyonu internal karotis arter, vertebral arter, spinal
damarlarda tikanma ve venoz kompresyon sonucu serebral kan akiminda azalmaya,
intrakranial basingta artmaya neden olur. Prone pozisyonunda spinal cerrahiden
sonra korkulan komplikasyonlardan biri nadiren de olsa goriilen postoperatif gérme
kaybidir. Postoperatif gérme kaybinin nedenleri birincil olarak retinal vaskiiler
tikanma ve iskemik optik ndropatidir ve bunlarin her ikisi de serebral perfiizyondaki
azalmayla iliskilendirilmistir. Prone pozisyonu sirasinda bozulmus serebral

perfiizyonun iki ana mekanizmayla tanimlanmistir:
1. Sistemik hemodinamik degisiklikler, arteriyel kan basincinda ve CO’da

azalma,

2. Intratorasik basingtaki artistan kaynaklanan santral vendz basingtaki

artisa bagl kafa ici basingtaki artis.

Her iki faktor de serebral perflizyonda diismeye neden olmaktadir (75,76).
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2.4.11. Anestezik Ajanlarin Serebral Fizyoloji Uzerine Etkileri

Genel olarak ¢ogu genel anestezikler elektriksel aktiviteyi azaltarak santral
sinir sistemi tizerine olumlu etki yapar. Spesifik ajanlarin etkilerinin saptanmasi
aynmi anda kullanilan diger ilaglar, cerrahi uyari, intrakranial kompliyans, kan

basinci ve CO2 basincina bagl olarak degisir.

2.4.12. inhalasyon Ajanlar1

Volatile anestezikler serebral metabolik hizi yavaslatir ve dilatator etki
yaparlar. Serebral O tiiketiminde (CMRO2) doz bagimli diisiise neden olurlar.

Genel olarak tiim inhalasyon ajanlar1 vazodilatasyon etkisi nedeni ile serebral
kan akimini artirir. Bu etki en fazla azot protoksitte goriilmektedir. Hayvan
modellerinde serebral kan akis1 artisinin zaman bagimli oldugu gosterilmistir
(Albrecht). Benzer MAC degerlerinde SKA halotan ile en fazla iken izofluranla en
azdir. Bunun nedeni ise aynt MAC dozlarinda oksijen tiiketiminin ve SKA’nin
fizyolojik sinirlarinin farkli olmasidir.

Tiim inhalasyon ajanlar1 doz bagimli olarak serebral metabolizmay1 azaltir. 2
MAC iizerinde izofluran izoelektrit hatta neden olur. Enfluranla EEG’de sivri dalga
aktivitesi ortaya c¢ikar ve epileptic aktivite goriiliir. Halotan ise myokard
depresyonuna bagli serebral perfiizyon basincinin azaltir (neigh).

Vazodilatasyon, serebral kan hacmini artirir intraakranial basinci artigina
neden olur. Bu durum yer kaplayan lezyon ve beyin ddemi olan hastalarda
diistindiirtictidiir. PaCOz ye verilen vaskiiler cevap korunmustur ve hipokapni ilagla

indiiklenen vazodilatasyonu baskilayabilir.

Ororegiilasyon

Inhalasyon anesteziklerinin klinik kullanim dozlarinda uygulanmasi serebral
otoregiilasyonu etkilese de bozmaz. Kontrollii hipotansiyon amaci ile yliksek dozda
izofluran uygulanan hastalarda hipotansiyon siliresinden bagimsiz olarak
otoreglilasyonda bozulma oldugu goriilmiistiir. Doz bagimli olarak ilerleyici olarak
otoregiilasyon bozulur. Otoregiilasyon ortadan kalktiginda kan akimi pasif olarak
kan basincini takip eder bu da iskemi, 6dem veya kanamay1 olas1 hale getirir. Kafa
travmalari, intrakranial yer kaplayan lezyonlar ve cerrahi girisimler otoregiilasyonu

bolgesel olarak etkilemektedir. Inhalasyon anesteziginin uygulanmasina bagli
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olarak saglam beyin alanlarinda ortaya ¢ikan vazodilatasyon ile ‘calma etkisi’

ortaya ¢ikar. Ancak bunun klinik 6nemi bilinmemektedir.

Nitréz oksit

Serebral oksijen tiiketimi ve serebral kan akiminda artisa neden olur. Diger
volatil ajanlarla kullanildiginda serebral kan akimini artirict sinerjik etki gosterir.
Kafa i¢i basing yiiksekligi olan hastalarda boyle kombinasyonlar kullanilmamalidir.

Otoregiilasyon iizerine etkisi yoktur.

Izofluran
Diisiik dozda serebral oksijen tiiketimini diigiiriir. 1.1 MAC iizerinde serebral
kan akimini %20 oraninda artirir ve 1 MAC {izerinde otoregiilasyonu bozar. Doz

bagimli vazodilatasyon yapar ve 2 MAC’da EEG izoelektriktir.

Desfluran
SKA, serebral oksijen tiiketimi ve otoregiilasyon acisindan izoflurana benzer.
1 MAC iizerine otoregiilasyon kaybolur. Serebrospinal sivinin iiretimini artiran tek

gazdir.

Sevofluran
Diger anestezik ajanlara gore daha az vazoaktiftir. 1-1.5 MAC degerine kadar

serebral kan akimi1 ve otoregiilasyonda degisiklige neden olmaz.

2.4.13. intravenoz Anestezikler

Barbitiiratlar (Tiopental)

Bu ajanin noroprotektif etkisi oldugu bilinmektedir. Serebral kan akiminda
serebral oksijen tiiketimiyle beraber diisiise neden olmaktadir. Dolayisiyla
intrakranial basinci da azaltmaktadirlar. Barbitiirat uygulamalarinda otoregiilasyon

ve SKA korunur.

Etomidat
Serebral O tiiketimini azaltir. Myokard depresan etkisi ¢ok azdir. SKA’n1

vazokontriksiyon etkisi ile diigliriir. Etomidat uygulanmasi ile ortaya g¢ikan
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myoclonus ve tek dozla bile goriilebilen kortizol sentezinin inhibe olmasi

istenmeyen yan etkileridir.

Propofol
Serebral oksijen tiikketimini, SKA ve KIB azaltir. Serebral otoregiilasyon ve
CO2 cevabim1 korur. Ayn1 zaman da serebral perfiizyon basincini ve kalp dakika

volimunu azaltir.

Benzodiazepinler
Serebral kan akimi ve oksijen tiiketiminde hafif diisiise neden olurlar.CO>

cevabi ve serebral otoregiilasyonu korurlar. Nobet esigini yiikseltirler.

Ketamine

Serebral damarlarda vazodilatasyon etkisi nedeni ile SKA artisa neden
olurlar. ilk kullanima girdigi giinden beri KIB arttirdig1 bilinmekteydi ancak son
yayinlarda normokapnik ventilasyon ile KIB artis1 olmadig1 gosterilmistir. Bu
ajanin NMDA antagonist etkisinin gosterilmesi ile noroanestezi de kullanimi

yeniden giindeme gelmistir.

Opioid
Fentanyl, afentanyl ve sufentanyl’in serebrovazokonstritor etkileri 6n planda
olup ve SKA’n1 azaltirlar. Serebral oksijen tliketimi iizerine etkisi intravendz

anesteziklere benzer ancak daha azdir.

Kas gevseticiler
Kompetitif ndromuskuer blokerlerin serebral oksijen tiiketimi, serebral kan

akimi ve KIB iizerine etkisi yoktur. Depolarizan kas gevseticiler ise kas aksiyon
potansiyelini siiksinil koline bagl olarak indirek stimiile ederler. Siiksinil kolinin

uygulanmasi ile hayvan modellerinde SKA artis1 gosterilmistir.
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2.4.14. Serebral Kan Akimim1 Goriintiileme Yontemleri

Lazer doppler akim olgcer

Lokal akim hizinin devamli, ger¢cek zamanli olarak 6l¢iilmesini saglar. 0.5-1
mm ¢aph fiberoptik lazer probu beyin dokusuyla iliskili veya iliskisiz olarak
yerlestirilir ve akimolger sensoriine bagli fotodedektore geri yansiyan 15181 iletir.
Sinyal, kan akimini1 vermek iizere islenir. Lazer doppler bolgesel serebral kan
akimin1 devamli ve gercek zamanli Ol¢limiinde ve serebral kan akimimin rolatif
degisikliklerinin degerlendirilmesinde kusursuz bir yontemdir. Ancak invaziv

olmasi hasta hareketi ile yer degistirmesi dezavantajlaridir.

Termal difiizyon akim olcer

Serebral kortikal dokunun termal iletkenligi serebral kan akimi ile orantili
olarak degisir ve kortikal yiizeyde termal diflizyon 6l¢iimii serebral kan akiminin
belirleyicisi olarak kullanilabilir. Monitor, biri sicak 2 kiigiik termistérden olusur.
Termal difiizyon probunun beynin yiizeyine yerlestirilmesi ile plaklar arasi 1s1
olusan farkindan serebral kan akiminin hesaplanmasina olanak saglar. invaziv

olmasi ve klinik deneyim gerektirmesi dezavantajlaridir (75).

Dinamik BT
Iv kontrast madde veya xenon enjeksiyonu sonrasi bolgesel kan akimini 6lger

(75).

PET (positron emisyon tomografi)

PET, radyoaktif izotoplar kullanilarak beynin fonksiyonel durumu hakkinda
bilgi vermekte, Ozellikle travma sonrast mikroskobik diizeyde olan diffiiz
yaralanmalarin tanisinda kullanilmaktadir. Serebral kan hacmi, oksijenin serebral
metabolik hizi hakkinda bilgi verir. Ekipmanlari pahalidir ve teknik destek
gerektirir.

Serebral oksimetre
Devamli ve invaziv olmayan bir monitorizasyon ile bolgesel oksijen
satlirasyonunun 6l¢iimiinde kullanilan bir tekniktir. Ayrica serebral oksijen varligi

ve kullanimi arasindaki dengenin Ol¢limiinde de yardimei olur. Nabiz ve akim
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gerektirmez, kapiller dolumu gostererek hedef organin oksijenasyonu hakkinda
bilgi verir (77). Serebral oksimetre, hipokseminin yol actig1 serebral oksijenasyon
degisikliklerini Olcen ve intraoperatif silirecte olusan fizyolojik degisiklikler
varliginda (hipoksemi, hipokapni, hiperkapni ve arteriyel hipotansiyon) serebral
oksijen satlirasyonunu gdsteren giivenilir bir yontemdir (78). Serebral oksijenasyon
satlirasyon degerinin alt sinir1 hastadan hastaya degisiklik gostermekte ve normal

saglikli bir bireyde bu deger %58-82 arasinda yer almaktadir (79).

Serebral oksimetre cihazinin calisma yontemi

Dokulardaki oksihemoglobin ve deoksihemoglobin konsantrasyonlari
arasindaki farki siirekli ve noninvaziv olarak monitorize eden bir metoddur (80).
Uc ana boliimden olusur; birinci bolimde dedektor, ikinci boliim kontrol devresi ve
ticiincli boliim ise monitorizasyon cihazi olan kisimdir. Hastanin alin bdlgesine
uygulanan birinci boliimde light limitted diyod (LED) ad1 verilen 151k kaynagi ve
ayrica gelen 1sinlar tespit eden fototektor (ler) bulunmaktadir. Kontrol devresi de
denilen ikinci boliim, dedektdr ile {giincli boliim arasindaki baglantidir.
Monitorizasyon cihazi denilen {giincii bdliim; uygun dalga boyundaki
elektromanyetik 1s1may1 alir, detektore yansiyan 1sinlari bilgi haline getirir, gelen
veriyi filtreler, gerekirse cogaltir. Boylelikle dogru bilgi alisverisi saglanir. Ugiincii
bolim ayni1 zamanda verilerin digital olarak bilgiye doniistiigii yerdir (81,82,83).

NIRS (Near- Infrared Spectrometry), Beer Lambert yasasi ile ¢alisir. Beer
Lambert yasasi, renkli bir ¢ozelti igerisinden gecen 1518in yogunlugunun, 151k
¢ozelti tarafindan absorbe edildigi i¢in azaldigini vurgular. Isik 450-700 nm dalga
boylar1 arasindadir ve yalnizca kisa mesafedeki dokuya penetre olabilir. NIRS de
fotonlar 700-1100 nm dalga boylari arasindadir ve daha derin (15 mm) penetrasyon
yapabilir, hatta kemigi bile penetre edebilir. NIRS yonteminin gonderilen infrared
1s181n 1-1,5 cm derinlikte, 1/3 arter, 2/3 ven kani karisimindan olusan, “water sheed
zone” denilen bdlgenin satlirasyonunu gosterdigi bilinmektedir (84). Ayrica kemik
yapilardan gecgebilme 6zelligi olmasi sayesinde transkraniyal-serebral degerlerin
Olctimleri konusunda yardimci olmaktadir. Soma sensoriyel vasitasiyla LED nin;
zararsiz olan, kizilotesine yakin 151k sacan, sagli deriden ve kafatasi kemiklerinden
gecen ve bundan sonra da beyin dokusuna ulagsan bir yapisinin oldugu

bilinmektedir. Yansiyan veya dagilan bu ismnlar sensoriin de yardimiyla
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spestroskopi cihazina ulasir. Frontal kortekste yer alan parankim igi yapilari ve bu
yapilardaki mikro dolagimda gozlenen oksijenasyon hakkinda bilgi vermektedir
(85). Kullanim1 son derece basit olan, alin bolgesine yerlestirilen iki dedektorii
bulunan bu cihaz ile serebral oksijenasyon takibinde olan hastada serebral akim
degerinde diisme olmasi sonucunda serebral oksijenasyonda da diisme oldugunu

gostermektedir (86).

Transkranial doppler (TKD)

1982 yilinda Aaslid ve arkadaslart (87,88) intrakraniyal damarlar
gorlintiilemeyi basararak klinik pratige girmesini saglamistir. Bu gelismeyle
beraber serebral dolagimin monitorizasyonunda yeni bir ¢cag baglamistir. Boylece
tamamen noninvaziv bir yontem ile intrakraniyal damarlarin fizyopatolojik
durumlar konusunda bilgi edinilmeye baglanmaistir.

Serebral kan akimi hakkinda bilgi veren, noninvaziv, gercek zamanli, yatak
bas1 uygulanabilen, girisimsel olmayan, ucuz ve istenilen siklikta kullanilabilen bir
goriintiileme yontemidir. Willis poligonu ve vertebrobaziller arter sisteminin kan
akimin1 gorlintiilemeye yardimer olur. Yapilan bir TKD c¢alismasinda akim
hizlarimin 6l¢iilmesinde hata payimnin %6’dan az oldugu, bunun ise damar kesit alani
ve acgidan kaynaklandigi ve tekrarlayan ol¢limlerle hata payinin kabul edilebilir
diizeye indirilebilecegi bildirilmistir (89).

Doppler ultrasonografinin probunun yaydigi ultrason dalgalarinin, hareket
halindeki kan siitunundan yansiyarak yine proba geri donmesidir. Tiim ultrason
cihazlari, transduserlerinde peizoelektrik kristallere sahiptir. Ultrasonik ses dalgasi
Piezoelektrik  kristaller —araciligiyla iretilir. Kristaller elektrik enerjisi
uygulandiginda daralip genisleyerek elektrik enerjisini  ses dalgalarina
donustiirtirler. Ultrason probu, hem dontistiiriicii hem de alic1 gorevi yapmaktadir.
Eger eritrositler proba dogru yaklagsmakta ise kaydedilen frekans gonderilen
frekanstan yiiksek, probdan uzaklagsmakta ise kaydedilen frekans 19 gonderilen
frekanstan daha diisiik olacaktir. Gonderilen ve kaydedilen frekans arasindaki farka
Doppler frekansi adi verilir (90). Buna dayanarak damar i¢inde akan kanin hizi
tespit edilmektedir. Doppler ile akim eritrositlerin yilizeyinden yansiyan ses

dalgalariin frekans degisiminden yararlanilarak olusturulur (91).
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Doppler frekansi, prob ile damar aksi arasindaki a¢i, dalganin hizi ve
gonderilen frekansa bagl olarak degisir. insonasyon agisi, prob ile kan akim y&nii
arasindaki a¢idir. Kan akim hiz1 6l¢iimii i¢in elverisli durum, akim ile probun
paralellesmesi seklinde olur. Bu yiizden akim transdusere dogru yonlendirilmeye
calisilmalidir. Arastirilan kan damari, ultrason dalgasina paralele yakin seyrederse
bu ag1 “0” dereceye ve kosinilis “1”e yakin olacaktir. Bu ac1 arttik¢a, frekans
degisimi azalacagindan Doppler sinyali zayiflar. Orta serebral arterin ilk kismi
anatomik olarak sabit olup tek tip ag1 olusturdugundan dolay1 hesaplanan hiz daha
gercekei olarak almabilir. Damarin gergek zamanli goriintiilenmesi (B-mode) ve
Doppler ultrasonografinin bilesimi “duplex ultrasonografi” olarak tanimlanir.
Burada, ultrasonografi damar duvari hakkinda, Doppler ise kan akiminin tiirbiilans1
ve varsa damardaki darligin derecesi hakkinda bilgi saglar.

Farkli caplardaki yerlerde hiz ve basinca gore akimi belirlemeye Bernuolli
kural1 denir. Kan dar ¢apli bir damardan genis ¢apli bir damara hareket ederken, dar
alanda ayn1 hacmi elde edebilmek icin kan akim hiz1 artirilmalidir.

Spektral Doppler dalga formu, kan damarinin belirli bir alanindaki kan akim
hizlarinin kardiyak siklus boyunca olan hiz-zaman egrisinin gorsel halidir. Dalga
formunun doppler egrisinin egiminin dikligi, sistolik (peak) ve end-diyastolik hizlar
Doppler  spektrumunu  olusturmaktadir. Analizi i¢in ii¢ kalp siklusu
degerlendirilmelidir. Spektral dalganin sistolik akim hiz1 (Vs) ve diyastolik akim hiz1
(Vd) olgiilebilir. Spectral dalgada en iistteki nokta Vmax alttaki nokta ise Vmin’dir.
Maksimum hiz genellikle damarin merkezindeki akim hizini, minimum hiz ise damar
duvarina yakin hizi yansitmaktadir. Bu degerler kullanilarak ortalama akim hizi
hesaplanabilir. Vm = Sistolik hiz (Vs) + [Diyastolik hiz (Vd) x 2] / 3 formiilii ile

hesaplanabilir.

Pulsatil index

Pulsatile Indeks periferik vaskiiler direncin (PVD) bir 0Olgiisii olarak
kullanilmakta olup kardiyak siklus boyunca kan akim hiz1 degisikligini ifade eder.
PVD ile PI arasinda pozitif bir korelasyon bulunmaktadir. Gosling denklemiyle
hesaplanmaktadir (92). Siklus sirasinda sistol ve diyastoldeki akimin farkini
degerlendirmek i¢in kullanilan bir 6l¢tidiir.

PI = Sistolik hiz (Vs) - diyastolik hiz (Vd) / ortalama hiz (Vm)
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Normal pulsatilite indeksi degeri 0,6 ile 1,1 arasindadir (93). Pulsatilitenin
azalmasi, azalmis kardiyak output, bradikardi gibi durumlarda, ekstrakraniyal
arterlerde stenoz sonrasi akimin diismesine bagli veya arteriovendz malformasyonu
besleyen arterde periferik rezistansta azalmaya bagli olarak goriilebilir. Pulsatilite
indeksi artmasi ise yliksek intrakranial basing veya hipokapni gibi nedenlere bagh
serebral dokunun periferik rezistansinda artis veya kii¢ilk damar hastaliginda
goriilebilir (94,95,96). PI belli bir oranm1 gosterdigi i¢in insonasyon acisindan
etkilenmez. Pulsatile index damar direncine etki eden baska faktorler (damarlarin
duvar degisiklikleri, kalp atim hizi, kan hacmi gibi) de oldugu igin direnci

gostermede tek bagina yetersiz kalir.

Rezistivite index
Bir organa dogru olan kan akimina karsi olan direncin oOl¢limiidiir.

Pourcelot’un (97) tarifledigi RI, damar direncinin agidan bagimsiz bir l¢iimiidiir.
RI = Sistolik hiz (Vs) - diyastolik hiz (Vd) / sistolik hiz (Vs)

denklemi ile hesaplanir. Direng arttik¢a diyastol sirasindaki kan akimi azalir.

Normal degeri 0,75’in altindadir.

Ultrasonografik pencereler

Transkranial Doppler USG ile Willis poligonu ve vertebrobaziler sistemdeki
kan akim hizlar1 2-mHz ultrasonografi probu ile 6l¢iiliir. B mode ve renkli doppler
ile goriintiilenir. Supin pozisyonda yatabilen herkese uygulanabilir. Hekim hastanin

basucunda ya da sag tarafindadir.

Kafatasindan yiiksek frekansh ses dalgalarmin gegisine olanak taniyan 4
kranial alan tanimlanmustir: transtemporal, transorbital, transforaminal ve

submandibular pencere. Kapanmis fontanel ve burrhole defektleri de kullanilabilir.

1. Transtemporal Pencere: Temporal kemik zigomatik par¢asinin kalinligina
gore 3 tane pencere tanimlanmistir. Rutin olarak OSA, PKA, ASA, AKoA, PKoA
ve IKA’ nin intrakranial parcasmin degerlendirilmesini saglar.

Posterior transtemporal pencere: Zigomatik arkin {izerinde external akustik

kanalin anterioru tragusun yaninda yerlesir. Tek basina en ¢ok bilgi edinilen yerdir.
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Medial transtemporal pencere: Posterior transtemporal pencerenin 1.5 cm
anteriorunda yerlesir.
Anterior transtemporal pencere: Medial transtemporal pencerenin 1.5 cm

antero-inferiorunda yerlesir.

Transorbital

Transtemporal

- TR 2 4 |
z (lo¢1 7 1
NAC e J
- S DY /
Pl Y’

G N

()

\

- Submandibular 1 - middle
2 - posterior

Transforaminal ) 3 - anterior

Sekil 2.4. Transkranial doppler pencereleri (98)

2. Transorbital pencere: Frontal kemigin orbital parcasinin ince olmasi
nedeniyle oftalmik arter ve internal karotid sifon kisminin iyi incelenebildigi
bolgelerdir. Prob goziin lizerine yerlestirilir.

3. Transforaminal pencere: Oturur pozisyonda bas hafif anteflexion yapmis
durumda bazillar arter ve vertebral arterlerin intrakranial pencereleri incelenir.

4. Submandibular pencere: IKA’nin extradural pargasi angulus

mandibularise koyarak goriintii elde edilir.

2.4.15. TKD Damar Yapilar
1. Alanin derinligi,
2. Transdiisere kan akiminin yonii,
3. Damar akim hizi,
4. Prob pozisyonu,
5. Ultrasonik akimin yonii,
6. Damarin izlenebilirligi,

7. Dalga formunun 6zellikleri.
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TKD ile olglimler, arastirmacilar arasinda ufak farkliliklar gostermektedir
(99,100). OSA ve ASA en yiiksek hiza sahip arterlerdir. Hiz, biiyiik damarlarda
daha yavas, ufak damarlarda daha hizhidir. Yaslandik¢a hiz tiim arterlerde
azalmaktadir. 70 yas stii ile 30 yas altindaki eriskinler arasindaki hiz fark1 %331
bulmaktadir (101,102). Yas artisiyla birlikte kafatas1 kemiklerindeki hiperostoz
nedeniyle TKD ile sinyal alinamayabilecegini akilda tutmak gereklidir. 60 yas tizeri

olgularda %10-15’lere varan basarisizlik oranlar1 goriilmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurulu’ndan (08.5.2019 tarih
ve 438 sayili karar) izin alinarak ¢alismaya baslandi. Calismaya katilacak hastalar

bilgilendirilerek onamlar1 alindi (Ek-1).

3.1. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

Beyin ve Sinir Cerrahisi tarafindan genel anestezi altinda lomber cerrahi
planlanan, ASA (Amerikan Anesteziyologlar Birligi) siniflamasina gore Sinif I, 11
ve Il olan, 18- 85 yas aras1 105 hasta ¢alismaya dahil edildi.

Bu arastirmada orneklem biiytikliigliniin hesaplanmasinda G*Power 3.1.9
programi1 kullanildi. Bombardieri ve arkadaslar1 (2019) tarafindan yapilan ¢alisma
bulgular1 temel alinarak etki biiyiikligii dz=0,51 olarak belirlendi. %80 istatistiksel
giic ve 0,05 hata payi icin ¢alismaya dahil edilmesi gereken minimum O6rneklem
sayist normotansif 26, tanisiz hipertansif 26 ve tanili hipertansif 26 olmak {izere

toplam 78 olarak hesaplandi.

3.2. Calismadan Cikarilma Kriterleri

Gebeler, mental retardasyonu olanlar, beyin tiimori, kafa travmasi, serebral
anevrizma, serebrovaskiiler olay Oykiisii ile demans, sizofreni vb. psikiyatrik
hastalik Oykiisti olan olgular ¢aligma dis1 birakildi. Karotis doppler de darlik

saptanan hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

3.3. Calisma Yontem ve Detaylar

Hastalar preoperatif donemde serviste ziyaret edildi. Minimental test yapildi.
Karotis Doppler USG ile bilateral karotis sistemde anlamli darlik ve akim
hizlanmas1 olup olmadigr degerlendirildi. Preoperatif baki yapilip tansiyon
Ol¢iimlerine gore dahil olacaklari gruba karar verildi. Temporal pencerelerinin

goriintiileme i¢in uygun olup olmadig1 degerlendirildi.
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Ameliyat odasia alinan tiim hastalarin rutin monitorizasyona (EKG, puls
oksimetre, idrar takibi, EtCO. takibi) ilaveten near infrared spektrofotometri,
invaziv arteryel monitorizasyon (radial arteryel line takildl)) ve PVI
monitorizasyonu yapildi. Hasta masaya alindiktan sonra transkranial doppler ile ilk
Olgtimleri yapildi. Damar yolu agilmasini takiben fentanil 2 mcg/kg, penthotal 5-7
mg/kg, rokiironyum 0,6-0,9 mg/kg ile anestezi indiiksiyonu saglandi. Endotrakeal
entiibasyon sonrasi tiim hastalar 6-8 ml/kg tidal voliim ile voliim kontrollii modda
ventile edildi. Ventilasyon frekansi, end-tidal karbondioksit diizeyi (EtCO2) 30-45
mmHg arasinda tutulacak sekilde ayarlandi. Anestezi idamesi %40 oksijen, %60
hava karistmi ve %1-1,5 konsantrasyonda sevofluran ve 0,25-0,5 mcg/kg/dk
hizinda remifentanil inflizyonu ile saglandi. Anestezik gazlarin ve CO2’in end-tidal
konsantrasyonlar1 (EtCO2) 6l¢tildii. Hasta 1s1sin1in, islem boyunca bir 1s1 battaniyesi
kullanilarak 36-37°C’de kalmasi saglandi. Hastalarin sivi durumlart aclik ve sivi
ac1g1 hesaplanarak prone pozisyonu oOncesi replase edildi. Prone pozisyonunda
kollar omuzlardan ve dirseklerden 90° olacak sekilde boynun nétr durumda
olmasina 6zen gosterilerek gogiis hizasindan iliak kreste kadar destek konularak
pozisyon verildi.

Calisma kapsaminda hastalarin ilk olarak, uyanik halde anestezi
indiiksiyonundan Once supin pozisyonda, takibinde anestezi indiiksiyonu sonrasi
entiibasyondan sonra supin pozisyonda, prone pozisyonundan sonra ve
operasyonun 1. saatinde, postoperatif donemde serviste transkraniyal Doppler
ultrasonografi yapilarak orta serebral arter (OSA) akim traseleri degerlendirildi.
Yapilan olgiimlerde maksimum mean akim (Vm) 6lgiildii ve resistans indeks (RI)
ile pulsatil indeks (PI) cihaz tarafindan hesaplandi. Bu 6l¢iimler sirasinda hastanin
sistolik, diyastolik ve ortalama kan basinci degerleri, kardiyak nabzi, viicut 1sisi,
genel anestezi altinda iken NIRS degerleri, PVI degerleri ve end-tidal karbondioksit
(EtCO2) degerleri, tepe inspiratuar basing degerleri, NIRS 6l¢iimleri ve alinan kan

gazi degerleri kaydedildi.
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Hastalar su sekilde gruplara ayrildi:

Grup 1: Tansiyon hastalig1 olmayan masa da tansiyonu normal ¢ikan hastalar
(Normotansif),

Grup 2: Preoperatif tansiyon tanisi olup tansiyon ilaci kullanan hastalar (tanili
hipertansif),

Grup 3: Preoperatif tansiyon tanisi olmayip servis Ol¢iimlerinde tansiyonu

yliiksek Olgiilen hastalar (tanisiz hipertansif).

Hastalarin perioperatif 4 zaman diliminde 6l¢iilen hemodinamik verileri ile
TKD verileri kaydedilerek (Ek-2) degerlendirmeye alindi.

T1: Operasyon Oncesi, hasta uyanik ve supin pozisyonda,

T2: Anestezi indiiksiyonu ve trakeal entiibasyon sonrasi, supin pozisyonda,

T3: Prone pozisyonu verildikten 15 dakika sonra,

T4: Operasyonun 1. saatinde, prone pozisyonda,

T5: Postoperatif 24. saatte.

OSA akim hizlar1 her ii¢ grupta da operasyon odasina alinip rutin
monitorizasyon yapildiktan sonra TKD ile sag veya sol OSA degerlendirildi.
Olgiimiin en rahat alindig1 yerden dl¢iim alinmaya devam edildi. Vmean, Pi, RI
degerleri kaydedildi. Anestezi indiiksiyonu ve entiibasyon sonrasi (T2) 6l¢iimler
tekrarlandi. Daha sonra hastaya pron pozisyon verildi ve prone sonrasi 15. dakikada
Olctim alind1 (T3). Cerrahi operasyon basladiktan 1 saat sonra (T4) dl¢timler tekrar
edildi. Son olarak postoperatif 24. saatte (T5) Olgiimler yapildi. Postoperatif
donemde 24. ve 48. saatte hastaya minimental test ve CAM testi uygulandi. Tiim
hastalarda 6l¢limler ayni arastirmaci tarafindan yapildi ve tekrarlayan dl¢timler ilk
Ol¢iimiin yapildig taraftan yapildi. Pulsatilite indeksi (PI) ve resistans indeksi (RI)

cihaz tarafindan otomatik olarak formiilasyona uygun sekilde hesaplandi.

3.4. Verilerin Istatistiksel Degerlendirilmesi

Kategorik degiskenler n (%) ve siirekli degiskenler ortalama+tstandart sapma
(SS) veya medyan (0,25-0,75 persentil) degerleri ile belirtildi. Normallik varsayimi
Shapiro Wilk testi ile kontrol edildi. Kategorik degiskenler arasindaki iliskilerin

analizinde Pearson ki-kare testi ve Fisher’s Exact test kullanildi. Gruplarin siirekli
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degiskenlerinin parametrik olmayan karsilastirmasinda Kruskal Wallis testi,
anlamli ¢ikan durumlar igin post-hoc test olarak Bonferroni-Dunn testi kullanildi.
Normal dagilim varsayimi saglandigi durumda ii¢ ve daha fazla grubun
karsilastirilmasinda ANOVA testi ve ikili karsilagtirmalar i¢in varyans homojenligi
saglandiginda Tukey HSD testi saglanmadiginda Dunnett T3 testi kullanildu.
Hastalarin takip parametrelerinin zamana gore degisimlerinin parametrik
analizinde tekrarl 6l¢iimlerde ANOVA testi yapildi ve 6l¢limler arasindaki farklar
anlamli ¢iktiginda ikili karsilastirmalarda Bonferroni diizeltmesi yapildi.
Olgiimlerin normal dagilima uymadig1 durumda zamana gore degisimleri Friedman
testi ile incelendi, anlamli ¢ikan durumlar i¢in post-hoc test olarak Bonferroni-Dunn
testi kullanildi. Tiim analizler IBM SPSS 23.0 paket programi (IBM Corp. Armonk,
NY) ile yapildi. 0,05 ten kiiciik p degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 54’i erkek (%52,9), 48’1 kadin (%47,1) ve yas ortalamasi
55,34+11,12 y1l olan 102 hasta dahil edildi. Hastalarin 39’u normotansif, 34’ tanili
HT ve 29’u tanisiz HT ti. Hastalarin ¢alisma gruplarina gore cinsiyeti (p=0,106),
preoperatif aglik siiresi (p=0,386), cerrahi siiresi (p=0,104) ve intraoperatif kan
iriinii alma oran1 (p=0,509) istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermedi. ASA
skoru 1 olan hasta yiizdesi tanili HT grubunda daha diistikken, ASA skoru 2 olan
hasta ytizdesi tanil1 HT grubunda daha yiiksek bulundu (p<0,001). Tanil1 ve tanisiz
HT grubunda operasyon sonrasi destek tedavi alma oran1 normatansif hastalara gore
daha ytiksekti (p=0,024). Tanili HT grubunda operasyon sonrasi yogun bakim
linitesine yatis oraninin daha yiiksek oldugu goriilse de bu fark istatistiksel agidan
anlamli bulunmadi (p=0,076). Tanili ve tanisiz HT hastalarinin tansiyon
siiflandirma dagilimlarinin istatistiksel olarak benzer oldugu tespit edildi
(p=0,437). Tanili HT grubundaki hastalarin kullandiklar1 anti hipertansif ilaglarin
dagilimi incelendiginde, en sik kullanilan ilacin %35,3 ile ACE-inh + diiiretik
kombinasyonu ve takiben %26,5 ile B-Bloker oldugu belirlendi. Tanili HT
hastalarinin medyan hastalik siiresi 6 (IQR: 4-11) yild1.

Calisma gruplarmma gore hastalarin genel Ozellikleri Tablo 4.1°de

karsilastirilmistir.

Tablo 4.1. Hastalarin ¢aligma gruplarina gore genel 6zellikleri

Tiim hastalar Normotansif Tamh HT Tamsiz HT

e (n:102) (n:39) (n:34) n29) P
Yas (y1l) 55,34+11,12  47,85+8,592  59,71+9,97> 60,31+10,1> <0,001
Cinsiyet
Erkek 54 (52,9) 24 (61,5) 13 (38,2) 17 (58,6) 0,106
Kadin 48 (47,1) 15 (38,5) 21(61,8) 12 (41,4)
ASA
1 48 (47) 31 (79,5) 0 (0) 17 (58,6)2  <0,001
2 52 (51) 7(17,9)2 33(97,1)0 12 (41,4)2
3 2(2) 1(2,6) 1(2,9)2 0(0)a
Tansiyon sinifi (n:63)
Evre 1 40 (63,5) - 21(61,8) 19(65,5) 0,437
Evre 2 17 (27) - 11(32,4) 6(20,7)
Evre 3 6 (9,5) - 2(5,9) 4(13,8)
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Tablo 4.1 (Devam). Hastalarin ¢alisma gruplarina gore genel 6zellikleri

Tiim hastalar Normotansif Tamhh HT Tamsiz HT

Degiskenler (n:102) (n:39) (n:34) (n29) P
Anti HT ilaci kullanim (n:34)

Diiiretik 1(2,9) - 1(2,9) -

Cach 4(11,8) - 4(11,8) -

Bblok 9 (26,5) - 9 (26,5) -

Anj2 1(2,9) 1(2,9) -

Bblok-+diiiretik 3(8,8) 3(8,8) -

Aceitdiiiretik 12 (35,3) 12 (35,3) -

Ditiretik+anj2 1(2,9) 1(2,9) -

Cacb+anj2 3(8,8) - 3(8,8) -
Hipertansiyon siiresi (y1l) 6 (4-11) - 6 (4-11) - -
Preop aclik siiresi (saat) 14 (10-16) 13 (11-15) 14 (12-17) 14 (10-16) 0,386
Cerrahi siire (saat) 3 (2-4) 3 (2-3,5) 3,05 (2-4) 25(2-3) 0,104
Intraop kan iiriinii

Almadi 93 (91,2) 35(89,7) 30(88,2) 28(96,6) 0,509

Aldt 9(8,8) 4(10,3) 4(11,8) 1(34)

Destek tedavi

Almadi 88 (86,3) 38 (97,4) 27 (79,4)0 23(79,3)> 0,024

Aldi 14 (13,7) 1(2,6) 7(20,6) 6 (20,7)

Postop birim

Uyandi 57 (55,9) 26 (66,7) 13 (38,2) 18 (62,1) 0,076

ASBU 21(20,6) 6 (15,4) 8 (23,5) 7(24,1)

YB 24 (23,5) 7(17,9) 13 (38,2) 4(13,8)

Bulgular ort£SS, median (0,25-0,75 persentil) veya n (%) ile gosterilmistir. ANOVA, Kruskal-
Wallis test, Pearson ki-kare test, Fisher’s Exact test. Bir satirdaki farkli kiigiik iissel harfler gruplar
arasl istatistiksel olarak anlamli bulunan farki gosterir.

Caligma gruplarma gore hastalarin farkli zamanlarda oSlgiilen sistolik kan
basinci ortalamalar1 karsilastirildiginda, preoperatif ve postoperatif sistolik kan
basinci ortalamasi en diisiik normatansif hastalarda ve en yiiksek tamisiz HT
hastalarinda izlendi (p<0,001). Tanmisiz HT grubundaki hastalarin entiibasyon
sonrasi sistolik kan basinci ortalamasi tanili HT grubuna gore istatistiksel olarak
daha yiiksekti (p=0,010). Hastalarin ¢alisma gruplarinda zamana gore sistolik kan
basinc1 degerleri degerlendirildiginde, normotansif grupta prone sonrasi ve
intraoperatif sistolik kan basinci degerlerinde baslangic dl¢iimlerine gore anlamli

bir azalma oldugu, tanili ve tanisiz HT grubunda ise baslangic¢ dlgiimlerine gore
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entiibasyon sonrasi, prone sonrasi ve intraoperatif ol¢climlerde anlamli bir diisiis
oldugu belirlendi (p<0,001).

Calisma gruplarina gore hastalarin farkli zamanlarda 6lciilen diyastolik kan
basincit ortalamalar1 karsilagtirildiginda, preoperatif diyastolik kan basinci
ortalamasi en diisiik normatansif hastalarda ve en yiiksek tanisiz HT hastalarinda
gozlendi (p<0,001). Tanmisiz HT grubundaki hastalarin entiibasyon sonrasi
diyastolik kan basinci ortalamasi tanili HT grubuna gore istatistiksel olarak daha
yiiksekti (p=0,003). Hastalarin ¢alisma gruplarinda zamana gore diyastolik kan
basinct dl¢timleri degerlendirildiginde, normotansif grupta intraoperatif diyastolik
kan basinci degerlerinin baslangi¢ 6l¢timlerine gore daha diisiik oldugu, tanili ve
tanisiz HT grubunda ise baslangi¢ 6lglimlerine gore prone sonrasi ve intraoperatif
Olciimlerde anlamli bir azalma oldugu goriildii (p<0,001).

Calisma gruplarina gore hastalarin farkli zamanlarda 6l¢iilen orta arter basing
ortalamalar1 karsilastirildiginda, preoperatif orta arter basing ortalamasi en diisiik
normatansif hastalarda ve en yliksek tanisiz HT hastalarinda gézlendi (p<0,001).
Tanisiz HT grubundaki hastalarin entiibasyon sonrasi orta arter basing ortalamasi
tanilt HT grubuna gore istatistiksel olarak daha yiiksek bulundu (p=0,003). Tanisiz
HT grubundaki hastalarin postoperatif orta arter basing ortalamasi normotansif
hastalara gore daha yiiksek izlendi (p=0,022). Hastalarin ¢alisma gruplarinda
zamana gore orta arter basing Olglimleri incelendiginde, normotansif hastalarda
intraoperatif orta arter basing degerlerinin preoperatif dl¢limlere gore daha diisiik
oldugu, tanili HT grubunda baslangi¢ dl¢limlerine gore entiibasyon sonrasi, prone
sonrast ve intraoperatif Ol¢limlerde anlamli bir azalma oldugu ve tanisiz HT
grubunda prone sonrasi ve intraoperatif olglimlerde preoperatif Slglimlere gore
anlamli bir azalma oldugu gortildii (p<0,001) (Sekil 4.1).

Hastalarin ¢aligma gruplarina gore kan basinct olgiimleri Tablo 4.2°de

verilmistir.
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Tablo 4.2. Calisma gruplarinda hastalarin zamana gore kan basinci degerleri

Tiim hastalar Normotansif  Tamh HT Tanisiz HT

Degiskenler (n:102) (n:39) (n:34) (n:29) p’

Sistolik kan basinci
Preoperatif 146,78+21,05  132,13+12,982  150,94+21,27° 161,62+17¢  <0,001
Entiibasyon sonrast 130,28+27,11 131,23+23,6a  120,26+28,862  140,76+26,03> 0,010
Prone sonrasi 122,31£28,09  120,05+17,25  118,59427,36  129,72+38,46 0,240
Intraoperatif 107,16x17,37  103,13£1243  111,35£2049  107,66+1843 0,128
Postoperatif 138,62+24,46  127,23+18,282  139,76+23,71>  152,59+25,63c  <0,001
p? <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

1-2,1-3, 1-4, 1-5,

p— 2uzass s T 10 IS 1210

Diyastolik kan basinci
Preoperatif 86,25+12,01 80,49+10,312  86,18+12,46° 94,1+9,09¢ <0,001
Entiibasyon sonrast 85,49+20,17 86,41+18,74ab 77,15+19,82 94,03+19,19° 0,003
Prone sonrasi 76,97+19,48 79,28+13,1 71,94+19,93 79,76+24,95 0,183
Intraoperatif 65,48+12,65 66,03+9,91 66,79+16,89 63,2110 0,507
Postoperatif 82,11+15,69 79,69+14,29 80,15+15,56 87,66+16,76 0,078
p? <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

Anlams fark 1 3;1'13442‘1'35 2- 14,2 45, 34,4- 1-3,1 45; 2-4,4- 1 3;113442‘1'35 2

Orta arter basing
Preoperatif 112,21£15,81 100,87+9,652  11512+16,78>  124,03+10,45¢ <0,001
Entiibasyon sonrast ~ 103,99+2327  104,67+20,12> 94 41+23,962  114,31422,4%> 0,003
Prone sonrasi 93,17+21,95 93,74+14,21 88,03£22,5 98,41+28,41 0,171
Intraoperatif 80,94+14,03 80,05+10,42 83,71+18,04 78,9+12,82 0,355
Postoperatif 102,37+£21,96  96,77+20,612  101,12£20,232>  111,38£23,47° 0,022
p? <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

1-2,1-3, 1-4,1-
Anlamli fark 5, 2:0’3,52;1453-4, 4 i"?’;l 254 2 15"3;1_15'4’ B 1332114315425

Bulgular ort + SS ile gosterilmistir. *ANOVA, 2Tekrarl 8l¢iimlerde ANOVA. Bir satirdaki farkl
kiigtik iissel harfler gruplar arast istatistiksel olarak anlamli bulunan fark: gosterir.
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Sekil 4.1. Hastalarin calisma gruplarina gore orta arter basincindaki zamana gore
degisim

Gruplarin baslangic kan basinci 6l¢iimlerine gore diger zamanlardaki degisim
yiizdesi degerlendirildiginde, tanili ve tanisiz HT grubundaki hastalarin entiibasyon
sonrast (p<0,001) ve prone pozisyonuna alinma sonrast (p=0,012) 6l¢iilen sistolik
kan basinci degerlerindeki diisiisiin normotansif gruba gore istatistiksel olarak daha
yiiksek oldugu, intraoperatif zamandaki sistolik kan basincindaki azalmanin ise en
fazla tanisiz HT grubundaki hastalarda oldugu saptanmistir (p=0,001). Entiibasyon
sonrasi Ol¢iilen diyastolik kan basinci degerlerindeki azalma ytizdesi en fazla tanil
HT grubunda goézlenmistir (p=0,002). Prone pozisyonuna alinma sonrasi dl¢iilen
diyastolik kan basinci1 degerlerindeki diisiis en fazla tanili ve tanisiz HT grubunda
(p=0,002) gozlenmis, intraoperatif zamandaki diyastolik kan basincindaki azalma
ise en fazla tanisiz HT grubundaki hastalarda tespit edilmistir (p<<0,001). Tanili ve
tanisiz HT grubundaki hastalarin entiibasyon sonrasi (p<0,001) ve prone
pozisyonuna alinma sonrasi (p=0,001) Olcililen orta arter basing degerlerindeki
diisiisiin normotansif gruba gore istatistiksel olarak daha fazla oldugu, intraoperatif
zamandaki orta arter basincindaki azalmanin ise en fazla tanisiz HT grubundaki
hastalarda oldugu gozlenmistir (p<0,001). Calisma gruplarinin preoperatif kan
basinct Olclimlerine gore diger zamanlardaki degisim yilizdesi Tablo 4.3’te

karsilastirilmistir.
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Tablo 4.3. Calisma gruplarinin preoperatif kan basinci dl¢limlerine gére degisim
ylizdesinin karsilagtirilmasi

Degiskenler Tiim Flastalar Normlotansif Tanfll HT Tam?lz HT
(n:102) (n:39) (n:34) (n:29)
Sistolik kan basinci
T2-T1 (%) -0,10,2 040,182 -0,19+0,21° -0,12+0,17>  <0,001
T3-T1 (%) -0,16+0,2 -0,08+0,152 -0,240,190 -0,1940,23 0,012
T4-T1 (%) -0,26+0,14 -0,2140,122 -0,2540,152 -0,33+0,12> 0,001
T5-T1 (%) -0,05+0,16 -0,03+0,13 -0,06+0,17 -0,05£0,18 0,717
Diyastolik kan basinci
T2-T1 (%) 040,22 0,08+0,212 -0,1£0,21b 00,1925 0,002
T3-T1 (%) -0,10,22 040,192 -0,16+0,210 -0,16+0,24> 0,002
T4-T1 (%) -0,2340,15 -0,1740,132 -0,22+0,172 -0,32+0,11>  <0,001
T5-T1 (%) -0,0410,18 040,19 -0,06+0,18 -0,074£0,15 0,181
Orta arter basing
T2-T1 (%) -0,06+0,22 0,0410,212 -0,17+0,21° -0,08+0,17>  <0,001
T3-T1 (%) -0,16+0,2 -0,06+0,162 -0,2340,20 -0,214£0,21° 0,001
T4-T1 (%) -0,2740,15 -0,240,122 -0,26+0,162 -0,36+0,12>  <0,001
T5-T1 (%) -0,08+0,19 -0,04+0,2 -0,11£0,19 -0,1+0,18 0,222

Bulgular ort£SS ile gosterilmistir. ANOVA. Bir satirdaki farkli kii¢iik iissel harfler gruplar arast
istatistiksel olarak anlamli bulunan farki gosterir.

Gruplarin farkli zamanlarda 6lciilen PVI degerleri istatistiksel olarak benzer
bulunmustur (p>0,05). Calisma gruplarinda hastalarin zamana gore PVI
Olctimlerindeki degisimin anlamli olmadigr goézlenmistir (p>0,05). Tanili HT
grubundaki hastalarin entiibasyon sonras1 (p=0,046), prone pozisyonuna alinma
sonrasi (p=0,025) ve intraoperatif (p=0,037) dlciilen peak degerlerinin normotansif
hastalara gore daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Normotansif ve tanisiz HT
grubunda, prone pozisyonuna alinma sonrasi ve intraoperatif 6l¢iilen peak degerleri
entiibasyon sonrasmna gore daha yiliksek belirlenmistir (p<0,001). Tamili HT
grubunda intraoperatif zamanda Olciilen peak degerlerinde entiibasyon sonrasi
Olclilene gore anlamli bir artis oldugu gozlenmistir (p=0,003). Calisma gruplarinda
hastalarin farkli zamanlarda Ol¢iilen PVI ve peak degerleri Tablo 4.4°te

incelenmistir.
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Tablo 4.4. Calisma gruplarinda hastalarin zamana gore PVI ve peak degerleri

Degiskenler Tiim hastalar ~ Normotansif Tanih HT Tanisiz HT o
(n:102) (n:39) (n:34) (n:29)

PVI
Entlibasyon sonrasi 15(11-19) 14 (11-17) 15,5 (11-20) 16 (11-19) 0,450
Prone sonrasi 15 (12-19) 14 (12-18) 15 (12-21) 17 (12-20) 0,726
intraoperatif 15 (11-19) 15 (11-18) 13 (11-19) 16 (11-21) 0,746
p? 0,723 0,532 0,645 0,463

Anlamli fark

Peak
Entlibasyon sonrasi 17 (15-20) 16 (14-18)z 19 (16-21)° 18 (14-21)ab 0,046
Prone sonrasi 18 (16-22) 17 (15-19)a 19 (18-22)0 20 (15-22)ab 0,025
intraoperatif 19 (17-22) 17 (16-22)2 20 (18-23)° 20 (18-22)ab 0,037
p? <0,001 <0,001 0,003 <0,001

Anlamli fark 1-2,1-3, 2-3 1-2,1-3 1-3 1-2,1-3

Bulgular medyan (IQR) ile gosterilmistir. *Kruskal-Wallis test, 2Friedman test. Bir satirdaki farkli
kiigtik iissel harfler gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli bulunan farki gosterir.

Calisma gruplarina gore hastalarin farkli zamanlarda sag taraftan Olgiilen
NIRS ortalamalari karsilastirildiginda, tanisiz HT grubunun preoperatif (p=0,035)
ve entiibasyon sonrasi (p=0,048) ol¢lim ortalamasi normotansif gruba gore daha
diisiik g6zlenmistir. Tanili ve tanisiz HT grubundaki hastalarin prone pozisyonuna
alinma sonrasi sag taraftan Olgiilen NIRS degerleri normotansif hastalara gore
istatistiksel olarak daha disiik bulunmustur (p=0,004). Hastalarin ¢alisma
gruplarinda zamana gore sag taraftan ol¢iilen NIRS degerleri incelendiginde, her
bir grupta prone pozisyonuna alinma sonrasi ve intraoperatif 6l¢iim degerlerinde
preoperatif Olclimlere gére anlamli bir diisiis oldugu tespit edilmistir (p<0,001).
Tanili HT grubunun sol taraftan 6lctlilen preoperatif NIRS degerleri daha diisiik
gozlense de bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmamaistir (p=0,066). Tanilit HT
grubundaki hastalarin entiibasyon sonrasi (p=0,013), prone pozisyonuna alinma
sonrast (p=0,001) ve intraoperatif (p=0,010) sol NIRS ol¢lim ortalamasinin
normotansif gruba gore daha diisiik oldugu belirlenmistir. Hastalarin c¢alisma
gruplarinda zamana gore sol taraftan 6lgiilen NIRS degerleri incelendiginde, her bir
grupta prone pozisyonuna alinma sonrasi ve intraoperatif Olgiim degerlerinin
preoperatif dlglimlere gore daha diisiik oldugu gozlenmistir (p<0,001, Sekil 4.2).
Hastalarin calisma gruplarina gore farkli zamanlardaki NIRS 6l¢timleri Tablo 4.5°te

sunulmustur.
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Tablo 4.5. Calisma gruplarinda hastalarin zamana gore NIRS 6l¢tim degerleri

Titm hastalar Normotansif

Tamh HT

Tamsiz HT

Degiskenler (n:102) (n:39) (n:34) (n:29) p’

NIRS sag
Preoperatif 65,51+6,38 67,566,892 64,44+541ab 6416,2° 0,035
Entiibasyon sonrast 65,87+8,6 68,49+7,992 64,68+9,14ab 63,76+8,1> 0,048
Prone sonrasi 61,3246,77 64,08+6,56° 59,7946,65° 59,4116,140 0,004
Intraoperatif 59,26+6,6 61,1546,85 58,3246,97 57,8345,31 0,071
Postoperatif 64,97+6,88 66,67+7,71 64,35+5,56 63,4116,82 0,127
p? <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

Anlamis urk Cassis ees sses  ssas

NIRS sol
Preoperatif 65,88+6,69 67,38+6,07 63,79+7,95 66,315,31 0,066
Entiibasyon sonrasi 66,69+8,08 69,157,512 63,65+9,42° 66,935,920 0,013
Prone sonrasi 61,07+7,1 64,036,222 58,15+7,3> 60,52+6,61ab 0,001
Intraoperatif 59,4146,9 61,7746,172 56,94+7,05 59,1446,820 0,010
Postoperatif 66,25+7,04 68,26+7,99 64,88+7,2 65,17+4,71 0,076
p? <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

Anlaml fark 1-3, 1-4, 2-3, 2-4, 1-3, 1-4, 2-3, 2-4, 1-3, 1-4, 2-3, 2-4, 1-3, 1-4, 2-3, 2-4,

3-4,3-5,45 3-5,4-5

3-5,4-5

3-5,4-5

Bulgular ort£SS ile gosterilmistir. YANOVA, ?Tekrarli élgiimlerde ANOVA. Bir satirdaki farkli
kiigiik tissel harfler gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli bulunan farki gésterir.

80 -

60 -

50 -

Ortalama NIRS sol

W

—o— Normotansif
—#— Tanili HT

—a— Tanisiz HT

Preoperatif

T
Entiibasyon  Prone sonrast

sonrasi

Intraoperatif ~ Postoperatif

Sekil 4.2. Hastalarin ¢alisma gruplarina gore sol taraftan dlgiilen NIRS degerlerinin

zamana gore degisimi
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Gruplarin preoperatif NIRS oSl¢iimlerine gore diger zamanlardaki degisim
ylizdesi degerlendirildiginde, hem sag hem de sol taraftan Olgiilen NIRS
degerlerindeki degisim yilizdesin c¢alisma gruplarina gore anlamli farklilik
gostermedigi  belirlenmistir (p>0,05). Calisma gruplarinin preoperatif NIRS

Ol¢timlerine gore diger zamanlardaki degisim yiizdesi Tablo 4.6’da karsilastirilmastir.

Tablo 4.6. Calisma gruplarmin preoperatif NIRS oOlgiimlerine gére degisim
yiizdesinin karsilastirilmast

Tiim hastalar Normotansif Tamh HT Tamisiz HT

Degiskenler (n:102) (n:39) (n:34) (n:29) P
NIRS sag
T2-T1 (%) 0,010.1 0,02£0,11 0+0,11 050,00 0,695
T3-T1 (%) 006:008  -005:0,07  -0,07008  -007£008 0418
T4-T1 (%) 000:009  -009%000  -009:01  -000+008 0995
T5-T1 (%) 040,00 0,010,1 0+0,07 0£0,11 0,910
NIRS sol
T2-T1 (%) 002:012 0032012 0£0,13 001:009 0,607
T3-T1 (%) 007401 0054041  -008+041  -000+009 0,19
T4-TL (%) 000:011  -0,08+0/ 01£013  -011%01 0588
T5-T1 (%) 0,010,1 0,02£0,1 0026011 0012008 0296

Bulgular ort+SS ile gosterilmistir. ANOVA

Hastalarin ¢alisma gruplarma goére farkli zamanlarda oOlgiilen satiirasyon
degerleri istatistiksel agidan benzer bulunmustur (p>0,05). Hastalarin her bir grupta
preoperatif dlgiilen satlirasyon degerlerine gore entiibasyon sonrasi, prone sonrasi
ve intraoperatif Ol¢iilen degerlerde istatistiksel anlamli bir artis oldugu goriilmiistiir
(p<0,001).

Hastalarin ¢alisma gruplarma gore farkli zamanlarda Oolgiilen EtCO:2
ortalamalarinin istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermedigi belirlenmistir
(p>0,05). Normotansif (p<0,001) ve tanisiz HT (p=0,010) grubundaki hastalarin
intraoperatif dl¢iilen EtCO2 degerlerinin entiibasyon sonrasi dlciilen degerlere gore
daha diisiik, tanili HT grubundaki hastalarin ise hem prone sonrasi hem de
intraoperatif 6l¢iilen EtCO- degerlerinin entiibasyon sonrasi dlgiilen degerlere gore
daha diisiik oldugu saptanmistir (p<0,001).

Hastalarin ¢aligma gruplarina gore farkli zamanlarda dlciilen nabiz ortalamalari
istatistiksel agidan benzer bulunmustur (p>0,05). Normotansif ve tanili HT

grubundaki hastalarin intraoperatif 6l¢iilen nabiz degerlerinin preoperatif 6lglimlere
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gore daha diistik, tanisiz HT grubundaki hastalarin ise hem prone sonrast hem de
intraoperatif Olciilen nabiz degerlerinin preoperatif Olglimlere gore daha diisiik
oldugu izlenmistir (p<<0,001). Hastalarin ¢alisma gruplara gore farkli zamanlarda

Ol¢iilen satiirasyon, ETCO2 ve nabiz degerleri Tablo 4.7’de gosterilmistir.

Tablo 4.7. Calisma gruplarinda hastalarin zamana gore satiirasyon, EtCO2 ve nabiz
Olgtimleri

Degiskenler Tiim hastalar Normotansif ~Tamh HT  Tamsiz HT p
(n:102) (n:39) (n:34) (n:29)

Satiirasyon
Preoperatif 98 (96-100) 98 (96-100) 98 (96-99) 98 (96-100) 0,453
Entiibasyon sonrast 100 (99-100) 100 (99-100) 100 (99-100) 100 (100-100) 0,152
Prone sonrasi 100 (99-100) 100 (99-100) 100 (99-100) 100 (100-100) 0,221
Intraoperatif 100 (99-100) 100 (99-100) 100 (99-100) 100 (99-100) 0,839
Postoperatif 99 (97-100) 100 (98-100) 98 (97-100) 99 (97-100) 0,067
p? <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

1-2,1-3, 1-4, 2-5, 1-2, 1-3, 1-4, 2-5,

Anlamh fark 35 4.5 1-2,1-3,1-4 35 4.5 1-2,1-3,1-4

EtCO:
Entiibasyon sonrast 32,94+3,62 33,77+3,54 32,68+4,43 32,1412 36 0,162
Prone sonrasi 31,7343,28 32,6243,05 313,57 31,38+3,05 0,087
Intraoperatif 30,28+3,08 30,38+3,25 29,85+3,27 30,66+2,64 0,574
p? <0,001 <0,001 <0,001 0,010

Anlaml fark 1-2,1-3, 2-3 1-3,2-3 1-2,1-3, 2-3 1-3

Nabiz
Preoperatif 82,7+13,51 82,97+13,44 80,91+15,73 84,41+10,74 0,588
Entiibasyon sonrast 86,79+16,37 88,56+15,65 84,24+18,34 87,41+15,02 0,519
Prone sonrasi 76,24+15 47 78,15+14,23 74,88+19,5 75,24+11.48 0,617
Intraoperatif 61,3+9,12 62,36+9,27 60,21+9,46 61,17+8,64 0,605
Postoperatif 81,813 82,56+13,43 81+13,69 81,72+11,95 0,878
p? <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

Anlaml fark 1-3, 1-4, 2-3, 2-4, 1-4, 2-3, 2-4, 3-4, 1-4, 2-3, 2-4, 3-4, 1-3, 1-4, 2-3, 2-4,

2-5,3-4,3-5,4-5 4-5 4-5 2-5,3-4,4-5

Bulgular ort£SS veya medyan (IQR) ile gdsterilmistir. tANOVA, Kruskal-Wallis test, 2Tekrarli
Ol¢imlerde ANOVA, Friedman test

Calisma gruplarinin preoperatif satiirasyon ve nabiz 6l¢iimlerine gore diger
zamanlardaki degisim yiizdesi incelendiginde, nabiz ve satiirasyon degerlerindeki
degisim gruplara gore anlamli bulunmamistir (p>0,05). Calisma gruplarinin
preoperatif satlirasyon ve nabiz Ol¢iimlerine gore diger zamanlardaki degisim

ylizdesi Tablo 4.8°de karsilastirilmistir.
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Tablo 4.8. Calisma gruplarinin preoperatif satlirasyon ve nabiz dlglimlerine gore
degisim yiizdesinin karsilastirilmasi

Tiim hastalar Normotansif = Tamh HT Tamsiz HT

Degiskenler (n:102) (n:39) (n:34) (n:29) P
Satiirasyon
T2-T1 (%) 0,02 (0-0,03) 0,01 (0-0,03) 0,02 (0-0,03) 0,02 (0-0,03) 0,304
T3-T1 (%) 0,02 (0-0,03) 0,01 (0-0,02) 0,02 (0-0,03) 0,02 (0-0,04) 0,192
T4-T1 (%) 0,01 (0-0,03) 0,01(0-0,02) 0,02 (0,01-0,03) 0,02 (0-0,03) 0,363
T5-T1 (%) 0(0-0,02) 0(0-0,02) 0 (0-0,02) 0(0-0,01) 0,928
Nabiz
T2-T1 (%) 0,06+0,19 0,0940,2 0,05+0,19 0,04+0,17 0,604
T3-T1 (%) -0,07+0,19 -0,05+0,17 -0,06+0,25 -0,1£0,13 0,459
T4-T1 (%) -0,24+0,14 -0,2310,14 -0,24+0,16 -0,27+0,11 0,531
T5-T1 (%) 0,01£0,2 0,02+0,2 0,03+0,24 -0,03£0,13 0,502

Bulgular ort£SS veya medyan (IQR) ile gosterilmistir. Kruskal-Wallis test, ANOVA

Tanili HT grubundaki hastalarin postoperatif pH ortalamasi normotansif
hastalara gore daha yiiksek bulunmustur (p=0,033). Her ii¢ gruptaki hastalarda
postoperatif pH degerlerinin preoperatif degerlere gore daha diisiik oldugu
gbzlenirken, tanili ve tanisiz HT grubundaki hastalarin prone sonrasi 6l¢iilen pH
degerlerinin preoperatif degerlere gore istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu
belirlenmistir (p<0,001).

Hastalarin ¢aligma gruplarma gore farkli zamanlarda 6lgiilen PO, degerleri
istatistiksel acidan benzer bulunmustur (p>0,05). Tiim gruplarda entiibasyon
sonrasi, prone sonrast ve intraoperatif Olciilen POz degerlerinin preoperatif
Olctimlere gore daha yiiksek oldugu gozlenmistir (p<<0,001).

Calisma gruplariin farkli zamanlarda o6lgiillen PCO2 degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark belirlenmemistir (p>0,05). Tanili ve tanisiz HT
grubundaki hastalarin preoperatif PCO2 degerlerinin prone sonrasi ve intraoperatif
Olctimlere gore daha yiiksek oldugu, normotansif grubundaki hastalarin ise
preoperatif PCO> degerlerinin prone sonrasi ve intraoperatif dlgiimlere gére daha
yiiksek ve postoperatif dl¢iimlere gore daha diisiik oldugu goriilmiistiir (p<<0,001).

Calisma gruplarmin farkli zamanlarda oOlgiilen BE degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmemistir (p>0,05). Her bir grupta zamana
gore BE degerlerindeki degisim degerlendirildiginde anlamli bir farklilik olmadig:
saptanmistir (p>0,05).

Hastalarin ¢aligma gruplarina gore farkli zamanlarda 6lgiilen laktat degerleri
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istatistiksel olarak benzer bulunmustur (p>0,05). Normotansif ve tanili HT
grubundaki hastalarin postoperatif laktat degerlerinin preoperatif degerlere gore
daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (p<0,001).

Calisma gruplarina goére hastalarin  farkli zamanlarda 6lgiillen HCO3
ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir (p>0,05).
Normotansif hastalarimn HCOs™ degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli
bulunmazken (p=0,159), tanili (p=0,033) ve tamisiz HT (p=0,032) grubundaki
hastalarin intraoperatif HCOs™ degerlerinin preoperatif dlglimlere gére daha diisiik
oldugu belirlenmistir. Hastalarin ¢aligma gruplarina gore farkli zamanlarda Slgiilen

pH, PO., PCO», BE, laktat ve HCO3 degerleri Tablo 4.9’da verilmistir.

Tablo 4.9. Calisma gruplarinda hastalarin zamana gore pH, PO2, PCO, BE, laktat
ve bikarbonat degerleri

Tiim hastalar Normotansif Tanih HT Tanisiz HT

Degiskenler (n:102) (n:39) (n:34) (n:29) P

pH
Preoperatif 7,45+0,04 7,450,05 7,45+0,03 7,44+0,03 0,646
Entiibasyon sonrasi 7,46£0,04 7,45£0,04 7,47£0,05 7,46£0,04 0,237
Prone sonrasi 7,47+0,04 7,46+0,04 7,47+0,05 7,48+0,05 0,404
intraoperatif 7,47+0,05 7,47+0,04 7,47+0,05 7,46+0,05 0,689
Postoperatif 7,39+0,06 7,380,062 7,410,060 7,4+0,0520 0,033
p? <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

Anlami fark 1-3,1-4,1-5,2-3, 1-5,2-3,2-4,2-5, 1-3,1-5,2-5,3-5, 1-3,1-5, 2-5, 3-5,

2-5,3-5,4-5 3-5,4-5 4-5 4-5

PO;
Preoperatif 82 (74-96) 89 (75-107) 80 (71-89) 81 (74-89) 0,093
Entlibasyon sonrasi 238 (156-324) 261 (153-347) 212 (156-321) 244 (160-311) 0,751
Prone sonrasl 183 (149-222) 197 (132-273) 178 (157-201) 167 (138-210) 0,376
intraoperatif 166 (138-205) 182 (139-216) 164 (139-200) 144 (123-190) 0,154
Postoperatif 85,5 (73-107) 88 (78-108) 83,5 (72-102) 79 (70-107) 0,341
p? <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

Anlamii fark 1-2,1-3,1-4,2-4, 1-2,1-3,1-4,2- 1-2,1-3,1-4,2- 1-2,1-3,1-4, 2-

2-5,3-5,4-5 5, 3-5, 4-5 5, 3-5, 4-5 5,3-5,4-5

PCO;
Preoperatif 35,2+4,34 35,03+4,94 35,11+4,11 35,55+3,82 0,876
Entiibasyon sonrasi 33,82+4 44 34,26+4 .44 33,58+5,12 33,52+3,62 0,740
Prone sonrasi 32,48+4 32,23+3,52 32,75+4 81 32,48+3,66 0,860
intraoperatif 31,79+4,08 31,7244 81 31,64+3,43 32,07+3,83 0,909
Postoperatif 39,0546,25 40,21+7,03 37,9645,7 38,7615,65 0,300
p? <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

1-2,1-3, 1-4,1-5,2- 1-3,1-4,1-5, 2-3, 1-3, 1-4, 2-4,2-5, 1-3,1-4, 2-5, 3-5,
Anlamli fark

3,2-4,25,35,45 2-4,25 3545 3545 45
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Tablo 4.9 (Devam). Calisma gruplarinda hastalarin zamana goére pH, PO2, PCOo,

BE, laktat ve bikarbonat degerleri

Degiskenler Tiim _hastalar Norm_otansif Tan¥ll HT Tanl§1z HT pt
(n:102) (n:39) (n:34) (n:29)

BE
Preoperatif 1,35(0,6-2,8) 1,2 (0,5-2,6) 1,3(0,6-2,7) 1,5(0,8-2,9) 0,759
Entiibasyon sonras1 1,55 (0,8-2,9) 1,4 (0,7-2,8) 1,7(1,3-3,3) 1,3(0,6-2,6) 0,170
Prone sonrast 1,7(0,9-2,5) 1,7 (0,6-2,8) 1,85(1-3,1) 1,6(0,9-1,9) 0,298
Intraoperatif 1,5(0,7-2,8) 2(0,8-3,9) 1,6(0,6-2,7) 1,2(0,7-1,8) 0,154
Postoperatif 1,8 (1-3) 1,7(0,8-3,3) 1,6(1-2,4) 2,1(1,3-3) 0,743
p? 0,285 0,051 0,088 0,351

Anlaml fark - - - -

Laktat
Preoperatif 0,94 (0,76-1,2) 1(0,77-1,2) 0,91(0,7-1,1) 1,04 (0,78-1,37) 0,299
Entiibasyon sonrast 0,96 (0,72-1,2) 1,03 (0,75-1,3) 0,91 (0,71-1,1) 0,97 (0,74-1,2) 0,503
Prone sonrasi 0,93(0,71-1,2)  0,95(0,76-1,5) 0,92 (0,71-1,13) 0,93(0,7-1,18) 0,435
Intraoperatif 0,92 (0,76-1,2) 0,97 (0,87-1,2) 0,93 (0,69-1,19) 0,89(0,75-1,2) 0,499
Postoperatif 1,3(0,91-1,8) 1,46 (1,06-1,8) 1,12(0,91-1,9)  1,3(0,9-1,6) 0,325
p? <0,001 <0,001 <0,001 0,001

Anlaml fark 1-5,2-5, 3-5,4-5 1-5,2-5,3-5,4-5 1-5,2-5,3-5,4-5 2-5,3-5,4-5

HCOs
Preoperatif 23,78+2,28 23,36+2,05 24,26+2,48 23,79+2,29 0,242
Entiibasyon sonrast 23,55+2,56 23,31%£2,23 23,94+3,3 23,41+1,96 0,547
Prone sonrast 23,34+2,18 22,734£2,12 23,94+2,62 23,46+1,42 0,057
Intraoperatif 22,11+2,4 22,61+2,76 22,99+2 .41 22,53+1,87 0,708
Postoperatif 23,2242,36 22,9242,29 23,43+2,57 23,38+2,23 0,595
p? <0,001 0,159 0,033 0,032

Anlamh fark 1-4,2-4,3-4 - 1-4,2-4,3-4 1-4,3-4

Bulgular ort=SS veya medyan (IQR) ile gosterilmistir. tANOVA, Kruskal-Wallis test, ?Tekrarl:
6lgtimlerde ANOVA, Friedman test. Bir satirdaki farkli kii¢iik tissel harfler gruplar arasi istatistiksel
olarak anlamli bulunan farki gosterir.

Caligma gruplarinin preoperatif pH, PO2, PCO2 ve HCOS" degerlerine gore

diger zamanlardaki degisim yiizdesi istatistiksel agidan anlamli farklilik
gostermemektedir (p>0,05). Tamsiz HT grubundaki hastalarin preoperatif
Olctimlere gore intraoperatif BE degerlerinde diislis, normotansif grupta ise artig
oldugu gozlenmistir (p=0,037). Tanili HT grubunda entiibasyon sonrasi laktat
degerlerinde bir artis oldugu gozlenirken tanisiz HT hastalarinda bir azalma oldugu
saptanmustir (p=0,041). Calisma gruplarinin preoperatif pH, PO2, PCO, BE, laktat
ve HCOs™ olgiimlerine gore diger zamanlardaki degisim ylizdesi Tablo 4.10’da

karsilastirilmistir.
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Tablo 4.10. Calisma gruplariin preoperatif pH, PO,, PCO», BE, laktat ve HCO3
Olclimlerine gore degisim yiizdesinin karsilastirilmasi

Degiskenler Tiim hastalar  Normotansif Tamh HT Tamsiz HT 0
(n:102) (n:39) (n:34) (n:29)

pH
T2-T1 (%) 00,01 0+0,01 0+0,01 040,01 0,289
T3-T1 (%) 00,01 00,01 040,01 040,01 0,287
T4-T1 (%) 00,01 040,01 040,01 040,01 0,972
T5-T1 (%) -0,01%0,01 -0,010,01 -0,01+0,01 -0,010,01 0,060

PO:2

T2-T1 (%) 1,64(081-2,71)  1,63(0,75-2,37) 1,7(0,87-3,13) 1,58 (1,13-249) 0,849

T3-T1(%)  1,2(0,74-1,58) 1,05 (0,52-1,94) 1,2 (0,9-1,45) 1,19(0,83-1,56) 0,900

T4-T1 (%)  0,91(0,57-1,32) 0,9 (0,56-1,23) 0,9 (0,64-1,32) 0,92 (0,54-1,38) 0,923

T5-T1 (%) -0,01(-0,16-0,18) -0,01(-0,17-0,13) 0(-0,13-0,2) -0,01(-0,16-0,42) 0,579
PCO:2

T2-T1 (%) -0,03£0,14 -0,01£0,15 -0,0410,12 -0,05£0,14 0,451

T3-T1 (%) -0,07+0,14 -0,06+0,15 -0,06+0,12 -0,08+0,14 0,926

T4-T1 (%) -0,08+0,15 -0,08+0,18 -0,09+0,14 -0,09+0,14 0,955

T5-T1 (%) 0,12+0,19 0,16+0,19 0,09£0,18 0,1+0,2 0,282
BE

T2-T1(%) 008(-036-1,02)  006(0,32)  031(0,22-08) -0,15(-059-094) 0,227
T3-T1(%) 0,08 (-041-1,04)  02(-0,36-107)  0,09(-0,36-1,11)  -0,26 (-0,6-049) 0,359
T4-T1 (%) 004 (053165  05(-0,08-25¢ 0,03 (-0,63-1,64)> -0,26 (-0,55-0,34)> 0,037
T5-T1(%) 0,15(-044-1,78) 031(0,31-183)  0(0,53-137)  0,19(-0,35-1,63) 0,694
Laktat
T2-T1(%) -0,03(-0,11-0,08) 0,02 (-0,09-0,08)26 0,01(-0,09-0,18)2  -0,09 (-0,21-0)> 0,041
T3-T1 (%) -0,01(-0,150,11)  0(-0,1-0,16) 0(-0,14-0,15)  -0,11(-0,18:0,01) 0,070
(_
(

T4-TL1 (%) -0,03(-018022) 001(0,16-0,18) 0,07 (-0,18-0,44) 0,11 (-023-0,15) 0,222
T5-T1(%) 033 (0,040,85) 038(0,12-095  036(0-1,11) 0,24 (-0,12-0,65) 0447
HCOs

T2-T1 (%) -0,01+0,09 0+0,09 -0,01+0,08 -0,01£0,1 0,769
T3-T1 (%) -0,01+0,08 -0,02+0,08 -0,01£0,07 -0,01£0,1 0,692
T4-T1 (%) -0,04£0,09 -0,03+0,11 -0,05+0,09 -0,05+0,09 0,620
T5-T1 (%) -0,02+0,1 -0,02+0,09 -0,03£0,12 -0,01£0,1 0,824

Bulgular ort+SS veya medyan (IQR) ile gdsterilmistir. ANOVA, Kruskal-Wallis test. Bir satirdaki
farkl kiigiik iissel harfler gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli bulunan fark: gosterir.

Tanilh HT hastalarinin prone pozisyonuna alinma sonrasi (p=0,033) ve
postoperatif (p=0,044) hemoglobin ortalamalari normotansif hastalara gore daha
diisiik bulunmustur. Normotansif ve tanili HT hastalarinin prone pozisyonuna
alinma sonrasi, intraoperatif ve postoperatif hemoglobin degerlerinin preoperatif
degerlere gore daha diisiik oldugu goriliirken tanisiz HT grubundaki hastalarin ek

olarak entiibasyon sonrasi hemoglobin degerlerinin de preoperatif degerlere gore
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daha diisikk oldugu belirlenmistir (p<0,001). Calisma gruplarina gore farkll

zamanlarda 6l¢iilen hemoglobin degerleri Tablo 4.11°de gdsterilmistir.

Tablo 4.11. Calisma gruplarinda hastalarin zamana gore Hgb dlgtimleri

Tiim hastalar Normotansif Tamh HT Tamsiz HT

e (n:102) (n:39) (n:34) (n:29) p'

Hgb
Preoperatif 13,23+1,95 13,31+1,84 12,9442,08 13,48+1,95 0,520
Entiibasyon sonrast 12,43+2,19 12,87+1,68 12,07+£2,85 12,26+1,87 0,269
Prone sonrasi 11,32+1,85 11,88+1,782 10,78+1,920 11,19+1,68a0 0,033
Intraoperatif 12,18+1,74 12,59+1,69 11,67+1,82 12,24+1,62 0,076
Postoperatif 11,69+1,99 12,26+1,94a 11,1£1,830 11,63+2,0920 0,044
p? <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

Antami furk iisessts 32804 54 52554

Bulgular orttSS ile gosterilmistir. YANOVA, ?Tekrarli 6lgiimlerde ANOVA. Bir satirdaki farkls
kiigiik tissel harfler gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli bulunan fark: gésterir.

Tanili ve tanisiz HT grubundaki hastalarin preoperatif Ol¢limlere gore
entiibasyon sonrasi (p=0,008) ve postoperatif (p=0,019) hemoglobin degerlerindeki
azalma yiizdesinin normotansif hastalara gore daha fazla oldugu goriilmektedir.
Hastalarin  preoperatif Olgiimlere gore diger zamanlardaki hemoglobin

degerlerindeki degisim yiizdesi Tablo 4.12°de verilmistir.

Tablo 4.12. Calisma gruplarmi preoperatif Hgb Olciimlerine gore degisim
ylizdesinin karsilastirilmasi

Tiim hastalar Normotansif = Tamhh HT Tanmisiz HT

Degiskenler (n:102) (n:39) (n:34) (n:29) P
Hgb
T2-T1 (%) -0,06+0,14 -0,03+0,09 -0,06+0,21 -0,09+0,08 0,208
T3-T1 (%) -0,14+0,1 -0,1£0,112 -0,16+0,1° -0,1740,080 0,008
T4-T1 (%) -0,07+0,09 -0,05+0,09 -0,0910,1 -0,09£0,07 0,087
T5-T1 (%) -0,11%0,11 -0,0740,122 -0,1440,1b -0,1440,09 0,019

Bulgular ort+SS ile gosterilmistir. ANOVA. Bir satirdaki farkli kiigiik iissel harfler gruplar arasi
istatistiksel olarak anlamli bulunan farki gosterir.

Normotansif hastalarin preoperatif Vmean ortalamasi daha yiiksek goriilse de
bu fark istatistiksel acidan anlamli bulunmamistir (p=0,064). Her ii¢ gruptaki

hastalarin entiibasyon sonrasi, prone pozisyonuna alinma sonrasi ve intraoperatif
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zamanda 6l¢iilen Vmean degerlerinin preoperatif degerlere gére daha diisiik oldugu
izlenmisgtir (p<0,001).

Tanili HT hastalarinin preoperatif ve entiibasyon sonrasi PI ortalamalari
normotansif hastalara gore daha yiiksek bulunmustur (p=0,041). Tiim gruplarda,
hastalarin zamana gore PI degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli
bulunmamastir (p>0,05).

Tanili HT hastalarinin preoperatif RI ortalamalarinin normotansif hastalara
gore daha yiiksek oldugu saptanmistir (p=0,023). Tiim gruplarda, hastalarin zamana
gore RI degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir (p>0,05,
Sekil 4.3). Hastalarin ¢aligma gruplaria gore farkli zamanlarda 6l¢iilen Vmean, PI

ve RI degerleri Tablo 4.13’te verilmistir.

Tablo 4.13. Calisma gruplarinda hastalarin zamana gére Vmean, PI ve RI degerleri

Tiim hastalar Normotansif Tamh HT Tamsiz HT

Degiskenler (n:102) (n:39) (n:34) (n:29) p’

Vmean
Preoperatif 83,1£19,6 88,84+24,42 80,02£13,53  78,98+£16,92 0,064
Entiibasyon sonrast 67,81£19,93 72,52+21,12 63,41£16,27  66,64+21,43 0,140
Prone sonrasi 65,25+17,88 69,48+17,61 63,15£19,77  62,04£15,18 0,167
Intraoperatif 59,94+13,91 61,73£12,75 59,76+£16,82  57,76£11,62 0,509
Postoperatif 81,91+18,08 84,67+18,21 81,46+18,16  78,73£17,87 0,405
p? <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

Anlaml fark 1-2,1-3,1-4,2-4, 1-2,1-3,1-4,2-4, 1-2,1-3,1-4, 1-2,1-3,1-4,

2-5,3-4,3-54-5 2-5,34,3-54-5 253545 25 3-54-5

Pl
Preoperatif 0,81%0,2 0,74£0,22 0,86+0,18> 0,83+£0,22a> 0,041
Entiibasyon sonrast 0,81£0,26 0,75£0,242 0,89£0,31> 0,78+0,182> 0,041
Prone sonrasi 0,78+0,21 0,73+0,16 0,82+0,26 0,81+0,19 0,114
Intraoperatif 0,84+0,21 0,82+0,24 0,86+0,22 0,85+0,17 0,736
Postoperatif 0,81£0,17 0,78+0,15 0,83+0,17 0,81£0,18 0,522
p? 0,122 0,055 0,520 0,375

Anlamli fark - - - -

RI
Preoperatif 0,54+0,09 0,51£0,072 0,56£0,07° 0,55+0,11a> 0,023
Entiibasyon sonrasi 0,53+0,11 0,51+0,12 0,56+0,12 0,53+0,08 0,109
Prone sonrasi 0,52+0,08 0,5+0,07 0,52+0,1 0,53+0,08 0,212
Intraoperatif 0,54+0,09 0,52+0,1 0,57+0,1 0,55£0,07 0,175
Postoperatif 0,5340,07 0,52+0,06 0,54+0,08 0,53+0,07 0,443
p? 0,095 0,412 0,181 0,531

Anlamh fark - - - -

Bulgular ort£SS ile gosterilmistir. *ANOVA, ?Tekrarli 6lgiimlerde ANOVA. Bir satirdaki farkls
kiigiik tissel harfler gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli bulunan farki gosterir.
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Sekil 4.3. Hastalarin ¢aligma gruplarina gore RI degerlerinin zamana gore degisimi

Calisma gruplarinin preoperatif Vmean, PI ve RI Ol¢limlerine gore diger

zamanlardaki degisim yiizdesi incelendiginde, Vmean, PI ve RI degerlerindeki

degisim gruplara gore anlamli bulunmamistir (p>0,05). Calisma gruplarinin

preoperatif Vmean, PI ve RI 6l¢limlerine gore diger zamanlardaki degisim yiizdesi

Tablo 4.14’te karsilagtirilmustir.

Tablo 4.14. Calisma gruplarinin preoperatif Vmean, PI ve RI dl¢limlerine gore
degisim ylizdesinin karsilastirilmasi

Degiskenler Tiim hastalar  Normotansif Tamh HT Tamsiz HT D
(n:102) (n:39) (n:34) (n:29)
Vmean
T2-T1 (%) -0,17+0,21 -0,16+0,23 -0,2+0,2 -0,150,19 0,632
T3-T1 (%) -0,2+0,17 -0,2+0,17 -0,2+0,21 -0,21+0,13 0,956
T4-T1 (%) -0,26+0,17 -0,28+0,17 -0,25+0,18 -0,25+0,15 0,727
T5-T1 (%) 0,01+0,21 -0,01+0,24 0,03+0,22 0,01+0,17 0,718
Pl
T2-T1 (%) 0,03+0,31 0,03+0,3 0,07+0,38 -0,02+0,23 0,541
T3-T1 (%) 040,25 0£0,19 -0,02+0,33 0,02+0,23 0,800
T4-T1 (%) 0,09+0,32 0,13+0,29 0,04+0,31 0,09+0,36 0,506
T5-T1 (%) 0,03+0,22 0,08+0,19 -0,01+0,23 0,01+0,24 0,191
RI
T2-T1 (%) 0,01+0,2 0,02+0,22 0,02+0,22 -0,03+0,14 0,619
T3-T1 (%) -0,02+0,17 -0,01+0,13 -0,050,22 -0,01+0,15 0,513
T4-T1 (%) 0,03+0,21 0,04+0,18 0,03+0,21 0,03+0,23 0,929
T5-T1 (%) 0£0,15 0,03+0,12 -0,02+0,16 0+0,17 0,236

Bulgular ort+SS ile gosterilmistir. ANOVA
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Tanili ve tanisiz HT grubunda (n=63), tansiyon siniflamasi evre 2 ve 3 olan
hastalarin preoperatif sistolik kan basinci ve orta arter basinci ortalamasi evre 1
hastalara gore daha yiiksek gozlenmistir (p<0,001). Evre 3 hastalarin preoperatif
diyastolik kan basinci evre 1 hastalara daha yiiksek bulunmustur (p=0,035). Evre 1
(p<0,001) ve 3 (p=0,015) hastalarda, entiibasyon sonrasi, prone pozisyonuna
alinma sonrasi ve intraoperatif sistolik kan basincit degerlerinin preoperatif
degerlere gore daha diisiik oldugu belirlenmistir. Evre 2 hastalarda entiibasyon
sonrasi, prone pozisyonuna alinma sonrasi, intraoperatif ve postoperatif sistolik kan
basinci degerlerinin preoperatif degerlere gore daha diisiik oldugu goriilmiistiir
(p<0,001). Evre 1 ve 2 hastalarin prone sonrasi ve intraoperatif diyastolik kan
basinci ve orta arter basing degerleri preoperatif degerlere gore daha diisiiktiir
(p<0,001). Ayrica, evre 3 hastalarin prone pozisyonuna alinma sonrasi ve
intraoperatif orta arter basing degerleri de preoperatif degerlere gore daha diisiik
bulunmustur (p=0,036). Tanili ve tanisiz HT grubundaki hastalarin tansiyon
siiflamasina gore farkli zamanlarda 6l¢iilen kan basinci degerleri Tablo 4.15°te

degerlendirilmistir.

Tablo 4.15. Tanili ve tanisiz HT hastalarinda tansiyon siiflamasina gore farkl
zamanlardaki kan basinci olgiimleri

Degiskenler (or40) o17) e P

Sistolik kan basinci
Preoperatif 148,5 (140,5-152,5) 173 (163-174)° 192 (181-203) <0,001
Entiibasyon sonrast 126 (106,5-148,5) 132 (123-143) 157 (100-164) 0,568
Prone sonrasi 112,5 (99,5-138,5) 123 (113-143) 115,5 (94-182) 0,477
Intraoperatif 104,5 (96,5-117) 103 (97-116) 118,5 (113-127) 0,191
Postoperatif 147 (124-155) 146 (130-165) 162,5 (148-170) 0,256
p? <0,001 <0,001 0,015

Anlamli fark 1-2, 15331544254 2- 12,13, 15-4, 1-5, 4- 12, 1-3, 1-4

Diyastolik kan basinci
Preoperatif 88 (79-94,5) 88 (85-99)ab 99,5 (96-115)° 0,035
Entiibasyon sonrast 84 (67,5-96,5) 86 (75-100) 94 (53-105) 0,889
Prone sonrasi 71,5 (61,5-92) 73 (60-80) 65,5 (56-98) 0,899
Intraoperatif 64 (56-71) 62 (58-68) 66,5 (62-69) 0,772
Postoperatif 85 (73,5-98,5) 80 (70-90) 82,5 (75-92) 0,546
p2 <0,001 <0,001 0,087

Anlamh fark 1-3, 1-4, 2-4, 3-4, 4-5 1-3,1-4, 2-4, 4-5 -
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Tablo 4.15 (Devam). Tanili ve tanisiz HT hastalarinda tansiyon siniflamasina gore
farkli zamanlardaki kan basinci Olgiimleri

Degiskenler Evre 1 Evre 2 Evre 3 p!
(n:40) (n:17) (n:6)

Orta arter basing
Preoperatif 112,5(105,5-119,5)2 126 (123-130)° 141,5(130-151)>  <0,001
Entiibasyon sonrasi 99 (84,5-125,5) 107 (92-118) 124,5 (78-130) 0,641
Prone sonras! 87 (77-108,5) 91(81-109) 84 (66-131) 0,840
Intraoperatif 80,5 (69-90) 79 (73-94) 81,5 (77-87) 0,811
Postoperatif 106 (90,5-116,5) 108 (85-118) 112,5 (99-128) 0,715
p? <0,001 <0,001 0,036

Anlamli fark 1-3,1-4, 2-4, 4-5 1-3,1-4, 24, 4-5 1-3,1-4

Bulgular medyan (IQR) ile gosterilmistir. *Kruskal-Wallis test, *Friedman test. Bir satirdaki farkli
kiigiik tissel harfler gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli bulunan fark: gosterir.

Tanil1 ve tanisiz HT hastalarinda, evre 2 ve 3 olan hastalarin preoperatif
degerlere gore intraoperatif (p=0,006) ve postoperatif (p=0,001) zamanda sistolik
kan basinci degerlerinde gergeklesen diisiis evre 1 hastalara gore daha fazladir. Evre
3 olan hastalarin postoperatif zamanda sistolik kan basinci degerlerinde preoperatif
degerlere gore gerceklesen azalma yiizdesi evre 1 hastalara gore daha yiiksek
bulunmustur (p=0,019). Evre 3 hastalarin preoperatif degerlere gore intraoperatif
zamanda orta arter basinci degerlerindeki azalmanin evre 1 hastalara gére daha
fazla oldugu tespit edilmistir (p=0,037). Tanil1 ve tanisiz HT grubundaki hastalarin
tansiyon siniflamasina gore farkli zamanlarda Olciilen kan basinci degerlerinin

preoperatif degerlere gore degisim yilizdesi Tablo 4.16°da karsilagtiriimistir.

Tablo 4.16. Tanili ve tanisiz HT hastalarinda tansiyon smiflamasina gore
preoperatif kan basinci dl¢iimlerine gore degisim yiizdesinin karsilastirilmast

- Evre 1 Evre 2 Evre 3
Degiskenler (n:40) (n:17) (n:6) P

Sistolik kan basinci

T2-T1 (%) -0,1(-0,26-0,03) -0,19 (-0,28-(-0,14))  -0,21 (-0,46-(-0,15)) 0,111

T3-T1 (%) -0,19 (-0,3-(-0,03))  -0,27 (-0,33-(-0,18)) -0,39 (-0,49-(-0,15)) ~ 0,200

T4-T1 (%) -0,27 (-0,34-(-0,17))2  -0,4 (-0,43-(-0,28))>  -0,41 (-0,44-(-0,3))> 0,006

T5-T1 (%) 0 (-0,07-0,04) -0,16 (-0,22-(-0,05))> -0,21(-0,27-(-0,09))> 0,001
Diyastolik kan basinci

T2-T1 (%) -0,01 (-0,2-0,09) -0,03 (-0,14-0,01) -0,13 (-0,33-0,04) 0,603

T3-T1 (%) -0,11 (-0,28-0) -0,21(-0,34-(-0,13))  -0,25(-0,53-(-0,03)) 0,332

T4-T1 (%) -0,23 (-0,36-(-0,14))  -0,36 (-0,39-(-0,21))  -0,31(-0,45-(-0,27)) 0,164

T5-T1 (%) -0,02 (-0,11-0,07)2 -0,09 (-0,32-0)»  -0,11 (-0,35-(-0,05))> 0,019
Orta arter basing

T2-T1 (%) -0,08 (-0,27-0,08)  -0,16 (-0,24-(-0,09))  -0,13 (-0,33-(-0,11)) 0,368

T3-T1 (%) -0,19 (-0,34-(-0,03))  -0,23 (-0,37-(-0,19))  -0,32 (-0,56-(-0,1)) 0,343

T4-T1 (%) -0,27 (-0,38-(-0,18))2 -0,37 (-0,44-(-0,26))2> -0,41 (-0,5-(-0,32))> 0,037

T5-T1 (%) -0,04 (-0,17-0,01)  -0,15(-0,36-(-0,06)) -0,16 (-0,36-(-0,09)) 0,062

Bulgular medyan (IQR) ile gosterilmistir. Kruskal-Wallis test. Bir satirdaki farkli kiigtik tissel harfler

gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli bulunan farki gdsterir.
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Tanili ve tanisiz HT hastalarinin tansiyon smiflamasina gore farkl
zamanlarda Slciilen SIS degerleri istatistiksel olarak benzer bulunmustur (p>0,05).
Evre 1 ve 2 hastalarin entiibasyon sonrasi, prone sonrasi ve intraoperatif zamanda
olciilen SIS degerleri preoperatif 6lgiimlere gore daha diisiiktiir (p<0,001). Evre 3
hastalarin prone sonrasi ve intraoperatif zamanda 6lgiilen SIS degerleri preoperatif
Olctimlere gore daha diistik gozlenmistir (p=0,004).

Evre 2 hastalarm entiibasyon sonras1 DIS degerleri evre 1 hastalara gore daha
diisiiktiir (p=0,039). Evre 1 hastalarin prone sonrasi ve intraoperatif DIS degerleri,
evre 2 hastalarin ise entiibasyon sonrasi, prone sonrasi ve intraoperatif DIS
degerleri preoperatif degerlere gore daha diisiik izlenmistir (p<<0,001).

Evre 2 ve 3 olan hastalarin entiibasyon sonrasi dl¢lilen Vmean degerleri evre
1 hastalara gore daha yiiksek belirlenmistir (p=0,039). Evre 1 ve 2 hastalarin
entiibasyon sonrasi, prone sonrasi ve intraoperatif zamanda Olgiilen Vmean
degerleri preoperatif 6lgiimlere gore daha diisiiktiir (p<0,001).

Evre 2 hastalarin entiibasyon sonras1 PI degerleri evre 1 hastalara gore daha
yiiksektir (p=0,012). Tim evrelerde hastalarin preoperatif Ol¢iimlere gore diger
zamanlarda Olciilen PI degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli
bulunmamastir (p>0,05).

Evre 2 hastalarin entiibasyon sonrasi (p=0,004) ve evre 3 hastalarin prone
sonrast (p=0,026) oOl¢iilen RI degerleri evre 1 hastalara gére daha yiiksek
bulunmustur. Tim evrelerde hastalarin preoperatif Ol¢limlere gore diger
zamanlarda Olglilen RI degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamh
bulunmamistir (p>0,05). Tanili ve tanisiz HT grubundaki hastalarin tansiyon
siniflamasina gore farkli zamanlarda 6lciilen SIS, DIS, Vmean, PI ve RI degerleri

Tablo 4.17°de incelenmistir.
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Tablo 4.17. Tanili ve tanisiz HT hastalarinda tansiyon siiflamasina gore farkli
zamanlardaki SIS, DIS, Vmean, PI ve RI degerleri

Degiskenler Evre 1 Evre 2 Evre 3 ot
(n:40) (n:17) (n:6)

Sis
Preoperatif 116,2 (106,2-136,25) 116,5(98,3-145,7) 115(98,9-118,4) 0,944
Entiibasyon sonrasi 101,7 (85,6-112,3) 95,3(74,7-102) 84,35(75,3-113,5) 0,203
Prone sonrasi 95,3 (79,2-100,75) 84,5(80,1-108) 92,85(68,6-109,9) 0,901
Intraoperatif 88 (77,1-101,05) 81,9(76,4-101,4) 89,25(83,2-100,1) 0,771
Postoperatif 123,25 (106,5-138,4) 116,5(95,3-144) 129(109,9-159,6) 0,752
p? <0,001 <0,001 0,004

1-2,1-3,1-4,2-4,2-5, 1-2,1-3,1-4,2-5, 3-5,

Anlam fark 35,45 45 1-3, 1-4, 3-5, 4-5

DiS
Preoperatif 51 (45,2-62,2) 52,2(43,7-57,7) 40,65(37,6-52,8) 0,398
Entiibasyon sonrast 48,9 (39,75-55,2) 40,7(30,9-43,7)° 40,65(31,6-51,6)ab 0,009
Prone sonrasi 44 (37-56,45) 39,5(34,6-47,3) 39,8(27,6-40,7) 0,289
Intraoperatif 41,6 (35,2-48,9) 38,2(34,6-44,3) 40,7(38,8-41,3) 0,384
Postoperatif 53,7 (49,9-69,8) 47,3(40,2-55) 52,9(45,5-75,3) 0,135
p? <0,001 <0,001 0,095

Anlamh fark 1-3, 14, 2-4, 3-5,4-5 1-2,1-3,1-4,2-5,4-5

Vmean
Preoperatif 81,35 (69,15-90,8) 80,5(67,5-88,2) 68,3(60,4-80,6) 0,508
Entiibasyon sonrast 68,65 (54,2-75,5)a 58,9(47,1-67)° 46,45(41,1-67,3)° 0,039
Prone sonrasi 60,8 (53,6-72,5) 64,4(51,5-69,8) 57,35(41,5-63,8) 0,619
Intraoperatif 56,55 (49,9-68,05) 56,9(50-63,9) 53,85(49,5-59,1) 0,601
Postoperatif 81,7 (71,35-93,55) 78,4(61,4-85) 79,4(71,8-109,2) 0,458
p? <0,001 <0,001 0,005

Anlamh fark 1-2,1-3, 14, 2-5,3-5,4-5 1-2,1-3,1-4,2-5,4-5 2-5,3-5,4-5

Pl
Preoperatif 0,82(0,67-0,92) 0,87(0,73-1,03) 0,96(0,76-1,08) 0,140
Entiibasyon sonrasi 0,74(0,66-0,88)2 0,89(0,8-1,1) 0,87(0,74-0,92)ab 0,012
Prone sonrasi 0,75(0,61-0,91) 0,86(0,71-1,09) 0,99(0,76-1,1) 0,058
Intraoperatif 0,83(0,69-0,94) 0,82(0,75-0,99) 0,97(0,93-1) 0,124
Postoperatif 0,77(0,68-0,91) 0,82(0,78-1,06) 0,8(0,77-1,03) 0,110
p? 0,554 0,922 0,317

Anlamh fark

RI
Preoperatif 0,55(0,48-0,59) 0,58(0,5-0,61) 0,61(0,54-0,64) 0,220
Entiibasyon sonrasi 0,51(0,46-0,55)2 0,59(0,54-0,71)0 0,53(0,5-0,55)a® 0,004
Prone sonrasi 0,5(0,45-0,56)a 0,54(0,5-0,59)ab 0,61(0,52-0,63)0 0,026
Intraoperatif 0,54(0,48-0,58) 0,55(0,51-0,58) 0,58(0,54-0,6) 0,249
Postoperatif 0,52(0,47-0,59) 0,55(0,51-0,64) 0,54(0,51-0,62) 0,190
p? 0,201 0,810 0,170

Anlamli fark

Bulgular medyan (IQR) ile gosterilmistir. *Kruskal-Wallis test, 2Friedman test. Bir satirdaki farkls
kiigiik tissel harfler gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli bulunan farki gosterir.
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Tamli ve tanisiz HT grubundaki hastalarin entiibasyon sonras1 dlgiilen DIiS
degerlerindeki preoperatif 6lgiimlere gore gerceklesen diisiis evre 2 hastalarda daha
fazladir (p=0,029). Evre 2 hastalarin preoperatif degerlere gore entiibasyon sonrasi
Olctilen RI degerlerinde bir artis oldugu, evre 1 ve 3 hastalarda ise bir diisiis oldugu
goriilmektedir (p=0,031). Tanili ve tanisiz HT grubundaki hastalarin tansiyon
Vmean, Pl ve RI
Tablo 4.18°de

simiflamasina gore farkli zamanlarda Olgiilen SiS, DiS,
degerlerinin preoperatif degerlere gore degisim yiizdesi

karsilastirilmistir.

Tablo 4.18. Tanili ve tanisiz HT hastalarinda tansiyon smiflamasina gore
preoperatif SIS, DIS, Vmean, PI ve RI olglimlerine gore degisim ylizdesinin
karsilastirilmast

Degiskenler Evre 1 Evre 2 Evre 3 D
(n:40) (n:17) (n:6)
Sis
T2-T1 (%) -0,16 (-0,26-(-0,04)) -0,27 (-0,33-(-0,1)) -0,21 (-0,26-(-0,04)) 0,158
T3-T1 (%) -0,2 (-0,33-(-0,1)) -0,23 (-0,29-(-0,14)) -0,19 (-0,29-(-0,1)) 0,803
T4-T1 (%) -0,24 (-0,36-(-0,15)) -0,3 (-0,36-(-0,1)) -0,18 (-0,28-(-0,12)) 0,622
T5-T1 (%) 0 (-0,1-0,15) -0,03 (-0,17-0,13) 0,07 (-0,05-0,4) 0,489
DiS
T2-T1 (%) -0,11(-0,25-0,07)2 -0,28 (-0,37-(-0,14))r -0,03 (-0,31-0,16)2> 0,029
T3-T1 (%) -0,15 (-0,28-(-0,01)) -0,22 (-0,32-(-0,1)) -0,19 (-0,25-(-0,04)) 0,662
T4-T1 (%) -0,19 (-0,38-(-0,1)) -0,34 (-0,36-(-0,15)) -0,12 (-0,46-0,03) 0,593
T5-T1 (%) 0,02 (-0,12-0,32) -0,07 (-0,15-0,21) 0,21 (0-0,43) 0,174
Vmean
T2-T1 (%) -0,13 (-0,25-(-0,07)) -0,28 (-0,32-(-0,17)9 -0,27 (-0,4-(-0,04)) 0,159
T3-T1 (%) -0,22 (-0,32-(-0,07)) -0,24 (-0,29-(-0,15)) -0,23 (-0,31-(-0,13)) 0,958
T4-T1 (%) -0,27 (-0,34-(-0,17)) -0,27 (-0,4-(-0,19)) -0,23 (-0,32-(-0,18)) 0,869
T5-T1 (%) -0,01(-0,12-0,17) -0,03 (-0,17-0,11) 0,14 (0,03-0,32) 0,263
Pl
T2-T1 (%) -0,08 (-0,2-0,13) -0,05 (-0,12-0,16) -0,01 (-0,15-0,08) 0,391
T3-T1 (%) -0,03 (-0,19-0,09) -0,01 (-0,19-0,09) 0,04 (-0,12-0,33) 0,715
T4-T1 (%) 0,03 (-0,17-0,27) 0,06 (-0,13-0,14) 0,06 (-0,13-0,32) 0,920
T5-T1 (%) 0(-0,14-0,11) -0,01 (-0,05-0,06) -0,02 (-0,11-0,07) 0,909
RI
T2-T1 (%) -0,06(-0,14-0,06)a 0,06(-0,06-0,16)° -0,07(-0,14-(-0,02))ab 0,031
T3-T1 (%) -0,03(-0,15-0,04) 0(-0,13-0,1) 0,01(-0,03-0,13) 0,495
T4-T1 (%) 0(-0,11-0,15) 0,02(-0,05-0,08) 0,02(-0,08-0,13) 0,987
T5-T1 (%) -0,02(-0,13-0,04) -0,02(-0,08-0,06) -0,02(-0,14-0,02) 0,791

Bulgular medyan (IQR) ile gosterilmistir. Kruskal-Wallis test. Bir satirdaki farkl kiigiik tissel harfler

gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli bulunan farki gosterir.
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Tanil1 ve tanisiz HT hastalarin tansiyon siniflamasina gore farkli zamanlarda
sag taraftan Olgiilen NIRS degerleri istatistiksel agidan benzer bulunmustur
(p>0,05). Evre 1 ve 2 hastalarin prone sonrasi ve intraoperatif zamanda sag taraftan
Olclilen NIRS degerlerinin preoperatif Olglimlere gore daha diisiik oldugu
belirlenmistir (p<0,001). Evre 3 hastalarin prone sonrasi sol taraftan 6lgiilen NIRS
degerleri evre 2 hastalara gore daha yiiksek gézlenmistir (p=0,014). Evre 1 ve 2
hastalarin prone sonrasi ve intraoperatif zamanda sol taraftan oOlciilen NIRS
degerlerinin preoperatif Ol¢iimlere gore daha diisiik oldugu tespit edilmistir
(p<0,001). Tanil1 ve tanisiz HT grubundaki hastalarin tansiyon siiflamasina gore

farkli zamanlarda 6l¢iilen NIRS degerleri Tablo 4.19°da verilmistir.

Tablo 4.19. Tanili ve tanisiz HT hastalarinda tansiyon siiflamasina goére farkli
zamanlardaki NIRS 6l¢timleri

Evre 1 Evre 2 Evre 3

Degiskenler (n:40) (n:17) (n:6) p’

NIRS sag
Preoperatif 63 (61,5-68) 64 (60-68) 62,5 (58-67) 0,641
Entiibasyon sonrast 67 (60,5-71) 63 (58-65) 58 (54-67) 0,119
Prone sonrasi 61,5 (57-63,5) 59 (51-62) 61 (57-63) 0,393
Intraoperatif 58,5 (55,5-62) 55 (52-63) 59,5 (53-62) 0,574
Postoperatif 65 (62-68) 63 (56-71) 62 (59-63) 0,422
p? <0,001 <0,001 0,309

Anlamh fark 1-3, 14, 2-3, 24, 3-5,4-5 1-3,1-4, 2-3, 2-4, 3-5, 4-5 -

NIRS sol
Preoperatif 65 (61-67,5) 61(58-72) 67 (64-69) 0,570
Entiibasyon sonrast 68 (63,5-71) 59 (53-72) 66 (59-72) 0,159
Prone sonrasi 60 (57-64)2b 55 (51-62)a 63,5 (62-68)° 0,014
Intraoperatif 59 (55,5-64,5) 55 (49-62) 57,5 (55-60) 0,175
Postoperatif 65 (61,5-68,5) 61 (60-69) 63,5 (61-65) 0,557
p? <0,001 <0,001 0,075

Anlamh fark 1-3,1-4, 2-3, 2-4, 3-5,4-5 1-3,1-4, 2-3, 2-4, 3-5, 4-5 -

Bulgular medyan (IQR) ile gosterilmistir. *Kruskal-Wallis test, 2Friedman test. Bir satirdaki farkli
kiigtik tissel harfler gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli bulunan farki gésterir.

Tanil1 ve tanisiz HT hastalariin preoperatif NIRS odlc¢timlerine gore diger
zamanlardaki degisim yiizdesi tansiyon siniflamasina gore incelendiginde, NIRS
Olclimlerindeki degisim ylizdesi gruplara gore anlamli bulunmamistir (p>0,05).

Tanili ve tanisiz HT hastalarinin preoperatif NIRS Ol¢limlerine goére diger
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zamanlardaki degisim yiizdesi tansiyon siniflamasina gore Tablo 4.20°de

karsilastirilmistir.

Tablo 4.20. Tanmili ve tanisiz HT hastalarinda tansiyon smiflamasina gore
preoperatif NIRS 6l¢iimlerine gore degisim ylizdesinin karsilastirilmasi

Degiskenler Evre 1 Evre 2 Evre 3 D
(n:40) (n:17) (n:6)

NIRS sag
T2-T1 (%) 2 (-4-9) 0(-8-4) -1(-19-0) 0,276
T3-T1 (%) -7 (-11-0) -10 (-15-(-6)) -6 (-10-9) 0,232
T4-T1 (%) -8 (-15-(-5)) -10 (-17-(-7)) -9 (-13-(-5)) 0,410
T5-T1 (%) 0 (-5-6) 0(-3-3) -4 (-7-2) 0,694

NIRS sol
T2-T1 (%) 3 (-2-8) 0(-7-6) -5 (-11-7) 0,141
T3-T1 (%) -6 (-12-(-3)) -10 (-16-(-7)) -5 (-7-2) 0,110
T4-T1 (%) -9 (-13-(-1)) -13 (-18-(-6)) -13 (-14-(-13)) 0,166
T5-T1 (%) 1(-2-5) 0(-3-4) -4 (-12-2) 0,330

Bulgular medyan (IQR) ile gosterilmistir. Kruskal-Wallis test. Bir satirdaki farkl kiigiik tissel harfler
gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli bulunan farki gosterir.
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5. TARTISMA VE SONUCLAR

Anestezi altinda serebral kan akimini etkileyen bir¢ok parametre mevcuttur.
Yas, cinsiyet, ek komorbidite varligina ek olarak anestezi esnasinda hastanin viicut
1s1s1, arteryel kan basinci, hemoglobin, hematokrit degerleri, kan viskozitesi,
vazodilatator ilag kullanimi, karbondioksit parsiyel basinci, kullanilan anestezik
ajan, cerrahi siire gibi etmenler sayilabilir (103-106). Vaskiiler yatag etkileyen ve
en sik goriilen kronik hastaliklardan biri olan hipertansiyonun serebral
otoregiilasyon ve kan akimi iizerine etkisi bir¢ok ¢alismada incelenmistir.

Bizim c¢alismamizda tanili HT, tanisiz HT ve normotansif olan 3 calisma
grubunda yas ortalamasi 55.3 olup 1. grupta 47, 2. grupta 59, 3. grupta 60 olarak
tespit ettik. Naqvi ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada ileri yas ve kadin cinsiyetin
goriintiileme olasiligint diistirdigli gosterilmistir (107). Biz de, ileri yasta HT
sikliginin artmasi, komorbiditelerin artmasi ve goriintiileme gii¢liiglinlin gruplarin
homojen dagilimina engel oldugunu ve normotansif grubun yas ortalamasinin
diisiik ¢ikmasina neden oldugunu gordiik. Calismamizdaki hipertansif hastalardan
tanil1 hipertansif grupta 7 ve tamisiz hipertansif grupta 16 hasta goriintiileme
yapilamadig1 i¢in ¢alisma dis1 birakildi. 3 grup arasinda cinsiyet, laboratuvar
degerleri arasinda fark gosterilemedi ve gruplar homojendi.

Serebral perfiizyonun ve otoregiilasyonun siirdiiriilmesinde OAB 6nemli bir
yer tutmaktadir. Anestezi indiiksiyonunu takiben hastalarda hipotansiyon beklenen
bir durumdur. Biz ¢alismamizda her 3 grupta da SKB, DKB ve OAB’nin anestezi
indiiksiyonunu takiben diistiiglinii, intraoperative baglangi¢ kan basincina gore
istatistiksel olarak anlamli diisiik seyrettigini, postoperatif donemde baslangi¢
degerine ylikseldigini gordiikk. Bu durumun L.V. indiiksiyon ajanlar1 ve idamede
kullanilan inhalasyon ajanlarmin hipotansif etkisine sekonder olarak gelistigi
sOylenebilir. Tanil1 ve tanisiz HT hasta gruplarinda entiibasyon sonrasi ve prone
pozisyonuna alinma sonrasi 6l¢iillen OAB’nin, preoperatif OAB degerlerine gore
diisiis oranimin istatistiksel olarak daha fazla oldugunu gozlemledik. Intraoperatif
zamandaki OAB’daki azalmanin ise en fazla tanisiz HT grubundaki hastalarda
oldugu gozlemledik. Yapilan ¢aligmalar antihipertansif tedavilerin hemodinamik

yanit1 stabilize ettigi ve anestezi sirasinda iskemi insidansini azalttig1 gosterilmistir
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(108,109,110). Tanisiz gruptaki azalmanin, tanilt HT grubuna gore fazla olmasinin
tanil1 hastalarin kullandiklart antihipertansif tedaviye bagl oldugunu diisiindiik ve
bu durumu literatiirle destekledik.

Prys-Roberts ve ark. (108) anestezi ve hipertansiyon arasindaki etkilesimi
incelemis ve anestezi indiksiyonu, laringoskopi ve entiibasyonun, tedavi edilmemis
veya tedaviye yanitsiz hipertansif hastalarda hipotansiyon, ventrikiiler aritmiler ve
kardiyak iskemi gelisimine daha fazla neden oldugunu gostermistir. Goldman ve
ark. (111) preoperatif kan basinci ile kardiyak aritmi, iskemi, kalp yetmezligi
gelisimi arasinda higbir iligki bulamamistir. Almann ve ark. (112) normotansif
hastalar ve iyi tedavi edilmis hipertansif hastalarla tedavi edilmemis veya yetersiz
tedavi edilmis hastalar1 kiyaslamis ve kontrolsliz grupta perioperatif sessiz
miyokardiyal iskemi (SMI) insidansinin daha yiiksek oldugunu gostermislerdir.
Roberts ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada hipertansiyon tedavisi alan ve
tedavisiz hastalarin anesteziye verdikleri kardiyovaskiiler yanitinin, hastanin
hipertansiyon tedavisi almasindan ziyade, preoperatif arteryel kan basing diizeyinin
klinik 6nem tasidigin1 vurgulamiglardir (108). Biz de ¢alismamizda preoperatif
tansiyon degerine gore verilen yamiti degerlendirmek i¢in tanili ve tanisiz
hipertansif hastalar1 giris tansiyon degerlerine gore evre 1 - 2 - 3 olarak gruplayip
anestezi indiiksiyonunu takiben arteryel basing degisimlerini degerlendirdik. Evre
3 grubunda olan hastalarda anestezi siiresi uzadikc¢a tansiyon degisiminin daha fazla
oldugunu goézlemledik. Bu durum Roberts ve ark. yaptigi calismayi1 destekler
nitelikteydi ve bize hastalar tedavi alsalar bile kontrolsiiz bir tansiyon yiiksekligi
varsa anesteziye verilen hipotansif yanit derecesinin hastanin tedavi alip
almamasindan Ote indiiksiyon Oncesi tansiyon degerine bagli oldugunu
diistindiirdi.

Calismamizda tanili HT olan 7 hastanin tanisiz HT olan 6 hastanin
normotansif 1 hastanin intraoperative noradrenalin ihtiyaci oldu. Hipertansif
gruplarda tansiyon yanitinin fazla olmasi noradrenalin ihtiyacinin fazla olmasiyla
da desteklendi. Loranjet ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada ¢oklu antihipertansif tedavi
alanlarda intraoperative daha fazla vazopresor ihtiyaci oldugu gosterilmis (113).

Bizim c¢aligmamizda da Loranjet’in yaptig1 ¢alismaya benzer sekilde tamili HT
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grupta noradrenalin ihtiyact olan hastalarin hepsinin ¢oklu antihipertansif
kullandig1 gordiik.

Serebral kan akim hizi anestezi altinda kullanilan ajana gore degisiklik
gostermektedir. Daha 6nce yapilmis calismalarda, sevofluranin OSA akim hizlarinm
azalttig1 gosterilmistir (114-118). Kaisti ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada 1 MAC
sevofluranin, azalmis serebral metabolizmanin bir sonucu olarak bolgesel SKAyi
uyanik degerlere gore %36-53 oraninda azalttig1 gésterilmistir (114). Lu ve ark.’nin
yaptig1 ¢alismada da otoregiilatuar yanitin 1 MAC sevofluranla bozulmadigi ancak
2 MAC sevofluranla bozuldugu gosterilmistir (115). Conti ve ark.’nin yaptigi
calismada ise (118), sevofluranin vazodilatatdr etkisinin doza bagimli olarak
degistigi, 1.5 MAC degerinde kullanildiginda SKA hizin1 %17 oraninda arttirdigi,
2.0 MAC’ta ise hipotansiyona otoregiilatuar yaniti ortadan kaldirdigim
gozlemlenmistir. Molnar ve ark. (119) elektif lomber diskektomi yapilan 20 hastay1
incelendikleri ¢alismada propofol indiiksiyonunu takiben sevofluran ile anestezi
idamesi yapilan hastalarda cerrahi i¢in gerekli anestezi derinligine ulasildig1 zaman
OSA akim hizlarinda azalma tespit etmiglerdir. Bunun Sevofluranin biiyiik serebral
damarlardaki vazodilatasyon etkisine ya da beyin metabolizmasinin azalmasina
bagli olarak serebral arteriollerde vazokonstriksiyon etkisine bagli oldugunu
diisiinmiislerdir. Bizim ¢alismamizda da her 3 grup hastada anestezi indiksiyonunu
takiben OSA akim hizlarmin azaldig1 ve postoperatif donemde tekrar arttigini
gbzlemledik. Bu durum bize diger calismalara benze sekilde sevoflurane’nin OSA
akim hizlarimi intraoperative azalttigini diistindiirmiistiir (119,120). Her 3 grupta da
anestezi indiksiyonunu takiben serebral kan akim hizlarinin azaldigimi ancak hiz
degisim oranlarmin 3 grup arasinda fark yaratmadigimi gordiik. Lipsitza ve ark.
tarafindan ytriitiilen bir ¢alismada saglikli geng¢ hastalar, yash tansiyonu olmayan
hastalar ve yashh hipertansif hastalarda ortostatik hipotansiyona serebral
otoreglilasyon yanitt incelenmistir (121). Calismada ani ortostaik hipotansiyona her
3 grupta da serebral otoregiilatuar yanitin korundugunu bulmuslardir. Ancak bu
caligmadaki hipertansif hastalar tedavi altinda olduklari i¢in otoregiilatuar yanitin
korundugu diisiiniilmiistiir. Ferrara ve ark. tarafindan yapilan ve normotansif ve
hipertansif hastalarin karsilagtirildigi bir baska ¢alismada OSA akim hizlarinin

degismedigi, bu durumun tansiyonun erken evrelerinde normal kalan intraserebral
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kiigiik arteriollerin otoregiilasyonunu korudugu diisiiniilebilir denilmistir (122). Bu
bizim ¢alismamizi destekler niteliktedir. Gruplar arasinda anestezi indiiksiyonu
sonrast OAB degisimlerinde anlamli farka neden olmusken OSA akim hizlarinda
anlamli bir fark yaratmamis olmasi otoregiilasyonun bozulmamasi olarak
yorumlanabilir.

Hipertansif hastalarin evre 1,2,3 olarak gruplandirildigi durumda preoperatif
Vmean degerinde anlamli farklilik goriilmeyen hastalarin indiiksiyon sonrasi evre
2 ve 3’te Vmean degerinin evre 1’e gore anlaml diigiik ¢iktigini gordiik. Ancak
preoperatif degere gore gruplar arasinda anlamli farklilik gérmedigimiz igin bu
durumu anlamli olarak yorumlamadik. Hipertansif hastalarda anestezinin etkisi ile
OAB’daki degisime ragmen serebral otoregiilasyonun bozulmamis oldugunu ve
korundugu diisiindiik.

Transkranial doppler ile yapilan bircok ¢alismada pulsatilite ve resistans
indeks, serebrovaskiiler direncin gostergesi olarak degerlendirilmistir (123,124).
Bu parametrelerdeki yiikselmenin, 6l¢iim bolgesinin distalindeki akisa kars1 artmig
vaskiiler empedans1 ve artmis arteriyel duvar sertligini yansittigi 6ne siiriilmiistiir.

PI, dalga formu goriiniimiinii tanimlayan aritmetik bir 6l¢tidiir. Teorik olarak,
kronik hipertansiyonu olan hastalarda pulsatil spektrum etkilenecek / degisecektir.
Pulsatilite indeks sadece CVR bagli bir deger degildir, ayn1 zaman da CPP, arteriyel
basincin amplitiidiiniin, serebrovaskiiler rezistansin, serebralvaskiiler yatagin
kompliyansinin ve kalp hizinin birbiriyle olan etkilesiminin ortak bir triinidiir
(125,126). Arteryel basing pulsatilitesinde veya biiyilk serebral damarlarin
mekanoelastik 6zelliklerindeki degisiklik CVR-PI iliskisini bozabilir (125). CPP
stabil oldugunda, PI’daki degisiklikler CVR’deki degisiklikleri yansitir (125).
Calisgmamizda tanili HT ve tanisiz HT grubunda, normotansif hastalara gore
preoperatif Pl degerinin yiiksek oldugunu bulduk. Hipertansiyonun serebral
vaskiiler yatakta meydana getirdigi degisikliklerin CVR degistirmis olabilecegini
ve bu durumun PI degerinin hipertansif hasta gruplarinda yiiksek ¢ikmasina neden
oldugunu diislindiik. Hipertansif hastalar1 preoperatif tansiyonuna gore
grupladigimizda, gruplar arasinda preoperatif Pl degerinin farkli ¢ikmamasi
hipertansiyonun vaskiiler yatakta yarattigi degisiklikleri kanitlar nitelikteydi.

Hastalarda anestezi siiresi uzadik¢a PI degerleri arasindaki farkinin kayboldugu
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gozlemledik. Bu durumu ise anesteziklerin meydana getirdigi hipotansiyon,
serebral vaskiiler yatakta meydana gelen vazodilatasyon, CO meydana gelen
degisiklik gibi bircok mekanizmayla agiklanabilir.

RI degerlerini inceledigimizde ise, her ii¢ grupta dlgiilen preoperatif degerin
normal sinirlar igerisinde oldugunu ancak tanili HT ve tanisiz HT grupta
normotansif gruba gore yiiksek oldugunu bulduk. Hipertansif hasta gruplarinda
HT’a bagli meyda gelen serebrovaskiiler degisikliklerin bu durumu
aciklayabilecegini diislindiik.

Spinal cerrahi yapilan hastalarda sik kullanilan pron pozisyonunun hastanin
hemodinamisi {izerine etkileri bilinmektedir (127,128). Pron pozisyona alinan
hastalarda kardiyak indeks ve atim voliimii azalirken, sistemik vaskiiler direng
arttirillarak ortalama arter basinci korunur. Eger pozisyon verilirken hastanin
abdominal duvarina basi meydana gelirse, visseral organlarin basinct nedeniyle
vena cava inferiorda parsiyel bastya bagli olarak kan akimi1 azalir, dolayisiyla venoz
doniis azalir ve hipotansiyon goriiliir (129,130). Bizim c¢alismamizda 3 gruptaki
hastalarin anestezi indiiksiyonu sonrasi supin pozisyondan prone pozisyonuna
geciste hastalarda OAB ve Kalp hizinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmistir. Bu sonuglarimiz literatiirle uyumludur.

Anestezi sirasinda beyin kan akimi ve otoregiilasyonu etkileyen diger 6nemli
parametre PaCO.’dir. PaCO2’deki her | mmHg degisiklik SKA’da %3-4 degisiklik
meydana getirerek serebral perfiizyon lizerinde derin bir etki yaratir. Ayrica,
PaCOz'deki degisiklik CVR ve serebrovaskiiler otoregiilasyonu da etkiler (131-
134). Bizim calismamizda preoperatif ve postoperatif 6l¢iim zamaninda PaCO>
degerleri diger Ol¢lim zamanlara gore daha yiiksek cikmistir. Preoperatif ve
postoperatif donemler hastanin spontan solunumun oldugu zaman dilimleridir ve
bu zamanlarda OSA kan akiminin 3 grupta da diger zaman dilimlerine gore daha
yuksek oldugu goriilmiistiir. Bu durumu PaCO: basinglarinin preoperatif ve
postoperatif donemlerde daha yiiksek olmasina bagli oldugunu diistinmekteyiz.

Genel anestezi altinda pozitif basin¢h ventilasyon da serebral kan akimini
etkileyen parametrelerden biridir. Reinprecht ve ark.’nin yaptigi bir ¢alismada
pozitif basingli ventilasyon yapilan hastalar pron pozisyona alindiginda

intrakraniyal basincin arttif1 ve serebral perfiizyon ile serebral vendz drenajinin
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olumsuz etkilendigi gdosterilmistir (135). Hojlund ve ark. (136) ise yaptiklar
calismada, hem pron pozisyon hem de pozitif basingli ventilasyonun kardiyak
output ve atim voliimiinii azalttig1 fakat OSA kan akim hizi iizerine etkisinin
olmadigin1 gdstermislerdir. Pron pozisyonda atim voliimii ve kardiyak outputtaki
diismeye ragmen OSA ortalama kan akim hizinin degismemesini ise serebral
otoregiilasyon mekanizmalarinin korunmasina baglamislardir. Bizim ¢alismamizda
ise Reinprecht ve ark.’nin (137) calismasina benzer sekilde OSA akim hizlarinda
azalma tespit ettik ve bunu hem PaCO; degerindeki azalma, pozitif basingh
ventilasyon hem de pron pozisyonunun ortak katkisi olarak yorumladik.

Hemoglobin degeri serebral kan akimmda rol oynayan bir bagka
mekanizmadir. Se¢ilmis hasta popiilasyonlarinda yapilan birkac¢ kiiciik olgekli
calismada, hemoglobin ve hematokritteki degisikliklere yanit olarak SKA hizinda
degisiklikler oldugu gosterilmistir. Anemili hastalarda, diisik hemoglobin ve
hematokrit seviyeleri, daha yliksek SKA hizlar1 ile iliskilendirilirken, hematokriti
normal seviyelere c¢ikardiktan sonra SKA’nin normallesmesi saglanmistir
(138,139). Bizim calismamizda her 3 grupta preoperatif Hgb degerleri benzer iken
intraoperatif 1.saat ve postoperatif 6l¢iimiinde tanili HT grupta Hgb degerinin daha
diisiik oldugunu saptadik. Ek komorbiditelerinin fazla olusu ve kan sulandirici ilag
kullanimimin fazla olusu bu hasta grubunda kanamaya egilim yarattigini
diisiindiirdii. Ancak Hgb disiisiinin  SKA hizi {izerinde anlamh etkisini
gbzlemlemedik.

Cerrahi sirasinda yakin kizilotesi spektroskopi (NIRS) ile dlgiilen bolgesel
serebral oksijen satlirasyonunun, otoregiilasyon takibinde SKA gostermek i¢in
uygun bir gdsterge oldugu sdylenmektedir. Kalp cerrahisi geciren hastalarda ve
laboratuvar c¢alismalarinda bu durum gosterilmistir (138,139). Otoregiilasyon
izleme icin NIRS kullanmanin bir¢ok avantaji vardir. TKD kullanimindaki
sinirlamalarinin iistesinden gelir ve hasta hareketine ragmen siirekli izleme izin
verir. Bununla birlikte, yetigkinlerde serebral otoregiilasyonu izlemek i¢in NIRS
kullanim1 bazi durumlarda hala tartigmalhidir. Yenidoganlarin aksine, kalin
kafataslar1 ve genis bas cevreleri tam trans-serebral Slgiimlere izin vermedigini
diisiindiirmektedir (140). Bizim calismamizda 3 grup hastada baslangi¢ sayisal

€S0O2 degerinin normotansif grupta diger gruplardan daha yiiksek oldugunu gordiik.
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Bu durumu hipertansif hasta gruplarimizin yas ortalamasinin daha yiiksek
olmasma, ASA daha yiiksek olmasi ve hipertansiyonun beyinde yarattigi
hemodinamik degisikliklere bagli oldugunu diisiindiik. Hipertansif bir grup
hastanin 9 yil boyunca takip edildikleri ve pet ile goriintiilendigi bir ¢alisma da
hastalar antihipertansif tedavi alsalar bile BKA nin azaldig1 ve beyin kan akiminin
paterninin degistigi gézlemlenmistir (141). Hastalar hipertansif tedavi alsalar bile
hipertansiyonun beyin {izerindeki etkilerini tamamen ortadan kaldiramadigi
sOylenmistir. Bu durumda hipertansif gruplarda beyin doku oksijenizasyonunun
diisiik ¢ikmasini agiklar.

Anestezi indiiksiyonu sonrast OAB diismesine yanit olarak beyin doku
oksijenizasyonunda bir degisim olup olmadigini inceledik ve hastalarda OAB ve
€SO degisimler arasinda iliski olmadigini goérdiik. Bu durum daha 6nce anestezi
indiiksiyonunun serebral oksijenizasyonuna etkisini inceleyen calismalarla
benzerdi (142,143). Hastalarda anestezi indiiksiyonu sonrast OAB diiserken cSO>
degerinin degismedigini veya hafif yiikselmis oldugunu bulduk. Bu durumun
preoperatif donemde hastalar FiO2 %21 ile solurken intraoperative O, diizeyinin
artirllmig olmasina ve anestezi indiiksiyonu ile CMRO2’nin azalmasina bagli O
tiketiminin azalmasina bagli oldugunu disiindiik. Meng ve arkadaglarinin
normotansif hastalarda anestezi kaynakli hipotansiyona bagli  beyin
oksijenizasyonundaki degisimi inceledikleri ¢aligmalarinda, indiiksiyon sonrasi
OAB diismesine ragmen cSO2’nin degismedigini bulmuslardir (142). Bu bizim
calismamizdaki verileri dogrular niteliktedir. Anestezi siiresi uzadik¢a cSO2
degerinin her 3 grupta da azaldigini ancak gruplar arasinda degisimde anlamli bir
farklilik olmadigini gorditk. Hipertansif hastalart grupladigimiz analizde ise
preoperatif NIRS degerinde gruplar arasinda anlamli farklilik olmadigin1 gordiik.
Bu durum Hipertansiyon kaynakli vaskiiler degisikliklerin neden oldugu
oksijenasyon degisikligini destekler nitelikteydi.

Yasli popiilasyona anestezi uygulamalarinin artmasi ile, hastalarda iki major
santral sinir sistemi hastalig1 ortaya ¢ikarmistir: “Postoperatif Deliryum (POD)” ve
“Postoperatif Kognitif Disfonksiyon (POKD)”. “Postoperatif Kognitif
Disfonksiyon™ anestezi uygulandiktan giinler sonra ortaya ¢ikan, haftalar veya

aylarca devam edebilen hatta bazen kalic1 olabilen ndrokognitif bozukluklar olarak
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tanimlanmaktadir (144). “Postoperatif Deliryum” ise, biling beraberinde kognitif
diisiincelerde akut olarak gelisen bozukluklar ile karakterizedir. POD ve POKD un
gelisme mekanizmasi hala tamamen anlasilamamistir. Ileri yas, kronik hastaliklar
(DM, HT), siv1 elektrolit bozukluklari, Kardiyopulmoner yetersizlik ve/veya
hipoksi, ilaglar, hipoksemi, hiperkarbi, hipoperfiizyon ve mikroemboliler risk
faktorleri arasinda sayilmaktadir. Postoperatif POD ve POKD erken teshisi igin
cesitli testler bulunmustur. Bizde hastalarimizda intraoperative donemde meydana
gelen OAB degisikligi, OSA akim hizindaki degisikligin ve NIRS degisikliklerinin
postoperatif donemde noérolojik durumu etkileyip etkilemedigini degerlendirmek
icin hastalara MMT ve CAM testlerini uyguladik.

Beyin dokusunun oksijenlenmesi kognitif fonksiyonlar agisindan énemli bir
yer isgal etmektedir. MMT kognitif fonksiyonlar1 degerlendirmek icin en ¢ok
kullanilan testlerden birisidir. Papadopoulos ve ark. kalga cerrahisi gegiren yash
hastalarda rSO; degerleri ve MMT skorlar1 incelenmis ve diisiik rSO2 diizeylerinin
bozulmus kognitif fonksiyonlarla iliskili oldugunu gostermislerdir (145). Austin ve
ark. yaptiklar1 c¢alismalarinda NIRS ve diger yontemler ile norofizyolojik
parametrelerin takip edilmesiyle postoperatif donemde norolojik degisiklik olusan
hastalarin, intraoperatif serebral oksijenizasyonlarinda belirgin degisiklikler
oldugunu ve bu hastalarda hastanede kalis siiresinin diger hastalara oranla uzun
oldugunu bulmuslardir (146). De Tournay-Jetté ve ark. koroner bypass ameliyati
olan yash hastalarda rSO> takibinin postoperatif kognitif fonksiyonlara etkisini
arastirdiklari ¢aligmalarinda rSO2’deki azalmalarin miktarinin postoperatif kognitif
fonksiyon bozuklugunun siiresini de etkiledigini bulmuslar ve serebral oksimetrinin
postoperatif norolojik defisitlerin dngoériillmesinde umut verici bir ara¢ oldugunu
belirtmislerdir (147).

Serebral hipoperflizyonun ve POKD iliskisi bir¢cok ¢alismada gdsterilmistir.
Bukauskiené ve ark. bypass cerrahisi gegiren hastalar lizerinde yaptigi ¢alismada
bozulmus kognitif fonksiyonlari olan hasta grubunda anestezi indiiksiyonundan
sonra ve bypass sirasinda SKA’nin daha diislik oldugunu gostermislerdir. Bypass
sirasinda OSA kan akiminin bilissel test sonuglari ile zayif pozitif korelasyonu ve
POKD i¢in makul tanisal degeri oldugu soylenmistir (148). Acik kalp cerrahisi
yapilan bir¢ok calismada serebral hipoperfiizyonun POCD ve ndrolojik defisit ile
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iligkili oldugu bulunmustur. Benvenuti ve ark. sadece bypass sirasinda degil, ayni
zamanda sol OSA’da preoperatif SKA’nin azalmasinin ameliyat sonrasi hastalarda
kognitif bozukluga neden olabilecegini 6ne siirmislerdir (149).

Biz ¢alismamizda intraoperative serebral oksijen satiirasyonundaki diismenin
ve indiiksiyon sonrast OSA akimindaki azalmanin postoperatif kognitif
fonksiyonlara etkisini degerlendirmek igin MMT kullandik. Serebral doku
oksijenlenmesini rejyonel ve noninvaziv olarak gosteren NIRS ile es zamanli olarak
serebral kan akimindaki degisiklikleri daha net olarak gosteren doppler
ultrasonografiyi beraber kullandik. Intraoperative dénemdeki oksijenlenme ve
perfiizyon degisikliklerine ragmen hastalarin postoperatif 24. saatteki ve 48.
saatteki MMT testlerinde preoperatif degerlerine gére anlamli bir degisiklik
bulamadik.

Hipotansiyon ve hipoperfiizyon tek baslarina POD icin de risk faktorleri
arasindadir (150,151,152). Raats ve ark. yaptiklar1 calismada ek hastalik ve
beraberinde ASA skor artist ile birlikte POD gelisme sikliginda artis oldugu
goriilmiistiir (153). Abelha ve ark. nin yaptig1 galismada major cerrahi sonras1 YBU
yatist olan hastalarda POD gelisimi ile HT, DM ve KAH arasinda anlamli bir iligki
saptanmistir. Hastalarimizin hipertansif hastalar ve ASA 2-3 grubunda hastalar
olmalar1 nedeni ile postoperatif delirium riski olan hastalar olarak
degerlendirilmistir. Calismamizda intraoperatif donemde hastalarda preoperatif
Olgimlere gore OAB, OSA akim hizi ve NIRS degerinde diigme saptamamiza
ragmen postoperatif 24. saat ve 48. saat CAM testlerinde POD diisiindiirecek bulgu
saptanmadik.

Calismay1 inceledigimizde sosyodemografik verilerde normotansif hasta
grubunun yas ortalamasinin diisiik c¢ikmasi calismanin kisithiliklart arasinda
sayilabilir. Yas serebral kan akimini etkileyen parametrelerden biri oldugu i¢in
homojen dagilimin sonuglart degistirebilecegini diisiindiik. Calismamizda OAB’da
hipertansif gruplarda anestezi sonrasi degisimin daha fazla oldugunu tanili HT
grubunda anestezi siiresi uzadik¢a hipotansiyonun daha fazla derinlestigini gordiik.
Hipertansif hastalar1 preoperatif degerlerine gore grupladigimizda ise evre 3
grubunda anestezi siiresi uzadikga hipotansiyonun derinlestigini gérdiik ve bu bize

preoperatif giris tansiyonunun hastanin tanili olup olmamasindan daha onemli
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oldugunu disiindiirdii. Hastalarin OSA akim hizlarimi degerlendirdigimizde ise
anestezi sonrast akim hizin degistigi ancak degisim oranlarinin gruplar arasinda
farkli olmadigini serebral otoregiilasyonun hipertansif hastalarda korundugunu
diisiindiik. Hipertansif gruplarda preoperatif RI ve PI farkli olmasi hipertansiyonun
serebrovaskiiler yatakta meydana gelen degisiklik ile iligkili olabilecegini
diistindiik. Hipertansif hastalar1 grupladigimiz analizde PI ve RI degerinde gruplar
arasinda farklilik olmas1 hipertansiyonun meydana getirdigi degisiklikleri kanitlar
nitelikteydi.

Her 3 hasta grubunda da hipotansiyona ragmen intraoperative organ
perflizyon bozuklugunu diisiindiiren laktat yilikselmesi, OSA kan akiminin
azalmasi, idrar miktarinin azalmasi gibi bir bulguya rastlanmamis postoperatif 48

saat gozlenen hastalarda herhangi bir komplikasyon gelismemistir.
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6. OZET

Lomber Cerrahi Uygulanan Hipertansif Hastalarda Genel Anestezinin

Serebral Perfiizyona Etkisinin Noninvaziv Yontemlerle Degerlendirilmesi

Amag: Klinigimizde spinal cerrahi gegiren hipertansif hastalarin doppler
ultrasonografi yardimiyla noninvaziv sekilde orta serebral arter kan akimlarin
Olgerek, bu dl¢limlerin genel anesteziyle, operasyon sirasindaki hasta pozisyonuyla
etkilenip etkilenmedigini ve bu Ol¢limlerin NIRS ile korelasyonunu saptamay1
amagladik.

Gerec ve Yontem: Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu’ndan izin alinarak ¢aligmaya baslandi. Calismaya katilacak hastalar
bilgilendirilerek onamlar1 alindi. Beyin ve Sinir Cerrahisi tarafindan genel anestezi
altinda lomber cerrahi planlanan, ASA (Amerikan Anesteziyologlar Birligi)
siiflamasina gore Sinif I, IT ve III olan, 18- 85 yas aras1 105 hasta ¢alismaya dahil
edildi. Gebeler, mental retardasyonu olanlar, beyin tiimorti, kafa travmasi, serebral
anevrizma, serebrovaskiiler olay Oykiisii ile demans, sizofreni vb. psikiyatrik
hastalik dykiisii olan olgular ¢caligma dis1 birakildi. Hastalar preoperatif donemde
serviste ziyaret edildi. Minimental test yapildi. Karotis Doppler USG ile bilateral
karotis sistemde anlamli darlik ve akim hizlanmas1 olup olmadig1 degerlendirildi.
Preoperatif baki yapilip tansiyon Ol¢limlerine gore dahil olacaklari gruba karar
verildi. Temporal pencerelerinin goriintiileme i¢in uygun olup olmadigi
degerlendirildi. Calisma kapsaminda hastalarin ilk olarak, uyanik halde anestezi
indiiksiyonundan 6nce supin pozisyonda, takibinde anestezi indiiksiyonu sonrasi
entiibasyondan sonra supin pozisyonda, prone pozisyonundan sonra ve
operasyonun 1. saatinde, postoperatif donemde serviste transkraniyal doppler
ultrasonografi yapilarak orta serebral arter (OSA) akim traseleri degerlendirildi.
Yapilan olgiimlerde maksimum mean akim (Vm) 6lgiildii ve resistans indeks (RI)
ile pulsatil indeks (PI) cihaz tarafindan hesaplandi. Bu dl¢iimler sirasinda hastanin
sistolik, diyastolik ve ortalama kan basinci degerleri, kardiyak nabzi, viicut 1sisi,
genel anestezi altinda iken NIRS degerleri, PVI degerleri ve end-tidal karbondioksit
(EtCO2) degerleri, Peak degerleri ve alinan kan gaz1 degerleri kaydedildi. Olgiilen
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degerlerin hipertansif hastalarda serebral otoregiilasyonu etkileyip etkilemedigi
degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 54°i erkek (%52,9), 48’1 kadin (%47,1) ve yas
ortalamas1 55,34+11,12 yi1l olan 102 hasta dahil edildi. Hastalarin 39’u normotansif,
3470 tanihh HT ve 29’u tanisiz HT ti. Hastalarin ¢aligma gruplarina gore cinsiyeti
(p=0,106), preoperatif aclik siiresi (p=0,386), cerrahi siiresi (p=0,104) ve
intraoperatif kan {iriini alma oran1 (p=0,509) istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermedi. Calisma gruplarinin preoperatif Vmean, PI ve RI dlgiimlerine gore
diger zamanlardaki degisim yiizdesi incelendiginde, Vmean, PI ve RI
degerlerindeki degisim gruplara gore anlamli bulunmamustir (p>0,05). Hipertansif
hastalarda Evre 2 ve 3 olan hastalarin entiibasyon sonrasi 6l¢iilen Vmean degerleri
Evre 1 hastalara gore daha yiiksek belirlenmistir (p=0,039). Evre 1 ve 2 hastalarin
entiibasyon sonrasi, prone sonrasi ve intraoperatif zamanda dlgiilen Vmean
degerleri preoperatif dlglimlere gore daha diisiiktiir.

Sonu¢: Calismamizda OAB’da hipertansif gruplarda anestezi sonrasi
degisimin daha fazla oldugunu tanili HT grubunda anestezi siiresi uzadikg¢a
hipotansiyonun daha fazla derinlestigini gordiik. Hipertansif hastalar1 preoperatif
degerlerine gore grupladigimizda ise evre 3 grubunda anestezi siiresi uzadikga
hipotansiyonun derinlestigini gordiik ve bu bize preoperatif giris tansiyonunun
hastanin tanili olup olmamasindan daha énemli oldugunu diisiindiirdii. Hastalarin
OSA akim hizlarin1 degerlendirdigimizde ise anestezi sonrasi akim hizin degistigi
ancak degisim oranlarmin gruplar arasinda farkli olmadigim1 serebral
otoreglilasyonun hipertansif hastalarda korundugunu dislindiik. Hipertansif
gruplarda preoperatif RI ve PI farkli olmasi hipertansiyonun serebrovaskiiler
yatakta meydana gelen degisiklik ile iliskili olabilecegini diisiindiik. Hipertansif
hastalar1 grupladigimiz analizde PI ve RI degerinde gruplar arasinda farklilik

olmasi hipertansiyonun meydana getirdigi degisiklikl