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IIL. OZET

GUTF Cocuk Yogun Bakim Unitesinde Takip Edilen Ventilatore Bagh Hastalarin
Endotrakel Aspirasyonlar1 Sirasinda Meydana Gelen Serebral Oksijenizasyon
Degisikliklerinin Near Infrared Spektroskopi Cihaz ile Degerlendirilmesi

Dr. Murat SAN
Uzmanlik Tezi, Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali
Tez Danismani: Prof. Dr. Mehmet BOSNAK
May1s-2013. 107 Sayfa

Amac: GUTF Cocuk Yogun Bakim Unitesindeki hastalarin, ventilatérdeki
takipleri sirasinda uygulanan endotrakeal aspirasyon isleminin serebral oksijen
satlirasyon indeksini (rSOz2), splanknik oksijen satiirasyon indeksini (rBO2), arteriyel
oksijen satiirasyonunu (SO2), nabiz sayisini ve arteriyel kan basincini nasil etkiledigini
belirlemek.

Hastalar ve Yontem: Calisma, Haziran 2012-Aralik 2012 tarihleri arasinda GUTF
Cocuk Yogun Bakim Unitesinde ventilatore bagl takip edilen 38 ¢ocuk hastay:
kapsayan prospektif bir ¢aligmadir. Hastalarin aspirasyondan onceki bir dakikalik
slirecte, aspirasyonun 5.ve 10. saniyesinde, aspirasyondan sonraki bir dakikalik siirecte
rSO2, rBO2, SO2 ve nabiz sayilart siirekli kaydedildi. Aspirasyon oncesindeki 30.
saniyede ve sonrasindaki 90. saniyede sistolik, diyastolik ve ortalama arteryel kan
basinglari ol¢iildii. Aspirasyondan once hastalarin FiO2 degerleri %100 yapildi ve 10
saniye bu sekilde preoksijenizasyon uygulandi. 130. saniyede tekrar bazal FiO2
degerlerine doniildii. Aspirasyon 10 saniye siiresince yiizeyel uygulandi. Veriler SPSS
11.5 programinda degerlendirildi. p<0.05 degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

Bulgular: Hastalarin endotrakeal aspirasyon sirasinda ve sonrasinda, nabiz sayisi,
SOz, rSO2, rBO2 degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik olmada. Sistolik,
diyastolik ve ortalama arteriyel kan basinglarinda ise aspirasyondan sonra, aspirasyon
Oncesine gore istatistiksel olarak anlamli bir artig bulundu. rSO2 ve rBO2 degerlerinde
en belirgin diisiis 80. saniyede; arteriyel oksijen satiirasyonunda en belirgin diisiis ve
nabiz sayisinda en belirgin yiikselme 90. saniyede goriildii. Near infrared spektroskopi
(NIRS) cihaz1 ile yapilan dl¢timlerde SO2 diisiisiinden 10 saniye 6nce rSO2 ve rBO2
degerlerinde diisiis tespit edildi.

Sonu¢: Mekanik ventilasyon destegi alan pediatrik hastalara standart metodla
yapilan endotrakeal aspirasyon islemi rSO2, rBO2, SO2 ve nabiz degerlerinde
kotiilesmeye neden olmadi. NIRS cihazi oksijenizasyon degisikliklerini yogun bakim
monitorlerinden daha 6nce tespit etti.

Anahtar  Kelimeler: Pediatrik, Endotrakeal aspirasyon, Near infrared
spektroskopi, Cocuk Yogun Bakim



IV. ABSTRACT

The Evaluation of Cerebral Oxygenation Changes With Near Infrared
Spectroscopy During Open Endotracheal Suctioning On the Patients Who Are
Conventionally Mechanically Ventilated in Gaziantep University Pediatric

Intensive Care Unit

Dr. Murat SAN
Recidency thesis, Department of Pediatrics
May-2013. 107 Pages

Purpose: Detecting changes of pulse rate, arterial blood pressures, splancnic and
serebral oxygen saturation index, arterial oxygen saturation during endotracheal
suctioning on patients who need ventilatory support in GUTF Pediatric Intensive Care
Unit.

Patients And Method: It is a prospective study which made between July 2012-
December 2012 on patients who require mechanical ventilation support on GUTF
Pediatric Intensive Care Unit. rSO2, rBOz2, pulse rate and arterial saturation values were
measured during endotracheal suctioning, during one minute before and after
suctioning. Systolic, diastolic, mean blood pressures before suctioning on 30 th second
and after suctioning on 90 th second were measured. Before 10 seconds of suctioning,
FiO2 level was increased to %100 and preoxygenation was provided during 10 seconds .
FiO2 level returned to baseline value on 130 th second. Swallow aspiration was made
during 10 seconds. All data were analysed with SPSS 11.5 program p<0.05 was
considered as statitistically significant.

Results: There was no statistically differance on rSO2, rBO2, pulse rate and arterial
oxygen saturation during and after suctioning.There was statistically significant increase
on systolic, diastolic and mean arterial blood pressures after suctioning. Most significant
decrease on rSO2 and rBO2 became on 80 th second; most sigificant decrease on arterial
oxygen saturation and most significant increase on pulse rate became on 90 th second.
rSO2 and rBO2 were decreased 10 seconds before SOz2.

Conclusion: Standard endotracheal suctioning method doesn‘t deteriorate rSO2,
rBO2, SO2 and pulse rate. NIRS detects changes of oxygenation before than intensive
care monitor.

Key Words: Pediatric, Endotracheal suctioning, Near Infrared Spectroscopy,
Pediatric Intensive Care Unit



V. KISALTMALAR

ARDS: Akut Respiratuar Distres Sendromu
AVDL: Laktatin Arteriovenoz Farki

AVDO2:  Oksijenin Arteriovenoz Farki
DeoxyHb: Deoksijenize Hemoglobin

F: Frekans

FiO2: Fraksiyone Oksijen Ekskresyonu
HFOV: Yiiksek Frekansli Ossilator Ventilasyon
IKB: Intrakranial Basing

NIRS: Near Infrared Spektroskopi

NM: Nanometre

OAB: Ortalama Arteriyel Kan Basinci

OxyHb:  Oksijenlenmis Hemoglobin
PaCO:2:  Parsiyel Arteriyel Karbondioksit Basinci

Pa02: Parsiyel Arteriyel Oksijen Basinci

PbtO2 : Beyin Doku Oksijen Gerilimi

Q1o0: Serebral Metabolik Is1

rBO2: Splanknik Oksijen Satiirasyon indeksi

RM: Recruitment Maneuers (diizeltme manevralari)
rS02: Serebral Oksijen Satiirasyon Indeksi

SAK: Subaraknoid Kanama

SjVO:2: Juguler Venoz Satiirasyon
SKA: Serebral Kan Akimi
SMO:H: Serebral Metabolik Oksijen Tiiketim Hiz1

SOz: Arteryel Oksijen Satiirasyonu
SPB: Serebral Perfiizyon Basinci
SpO02: Periferik Oksijen Satiirasyonu
TBH: Travmatik Beyin Hasar1

tHbO2:  Intravaskiiler Hemoglobin Satiirasyonu
PEEP: Pozitif End Ekspiratuar Basing
PiP: Pozitif inspirasyon Basinci
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1. GIRIS VE AMAC

Hayat1 tehdit eden durumlar1 olan bebek ve cocuklar siklikla Cocuk Yogun Bakim
Unitelerinde takip ihtiyaci duyarlar. Burada entiibe edilebilir ve mekanik ventilatore
baglanabilirler. Kiiresel olarak solunum yolu infeksiyonlart 6nemli 6l¢iide pediatrik
popiilasyonda mortalite ve morbiditeden sorumludurlar (1). Entiibe edilen ve mekanik
ventilasyon destegi alan hastalar sekresyonlarini efektif olarak temizleyemezler (2).
Yetersiz nemlendirilmis inspire edilen gazin ve endotrakeal tiipiin varlig1 havayollarinin
irritasyonu ve artmis sekresyon iiretimine neden olurlar (3). Buna ek olarak solunum
yolu enfeksiyonu olan bir¢ok ¢ocuk artmis balgam hacimine sahiptirler ve bu durum
daha fazla sekresyon klerensini engellemektedir. Bu yiizden, suni havayolu olan tiim
bebek ve ¢ocuklar sekresyonlarini temizlemek ve hava yolu obstriiksiyonunu 6nlemek
icin endotrakeal aspirasyona ihtiya¢ duyarlar (4,5). Endotrakeal aspirasyon mekanik
ventilator destegi alan hastalarda ¢ok sik kullanilan ve gerekli olan bir uygulamadir. Her
hastaya giinde 8-17 defa endotrakeal aspirasyon uygulandig: seklinde raporlar vardir.
Prosediir boyunca artmis is yiikii, atelektazi ve pulmoner enfeksiyona sebep olan
obstriiksiyonun 6nlenmesi ile yeterli oksijen ihtiyacinin kargilanmasi icin sekresyonlar
temizlenir. Ayrica endotrakeal aspirasyon invaziv ve rahatsiz edici bir islemdir.
Endotrakeal aspirasyon islemine bagl olarak bradikardi, kardiyak aritmiler, sistemik
kan basincinda artma gibi kardiyak yan etkiler (6-10); hipoksi, pndmotoraks, mukozal
travma, atelektazi, siliyer fonksiyon kaybi gibi respiratuar yan etkiler (2,7,8,11-22);
artmus intrakranial basing (IKB), serebral kan akiminda (SKA) artma, intraventrikiiler
hemoraji ve hipoksik iskemik ensefalopati gelisimi gibi norolojik yan etkiler (6,7,14,
16,23-26) bildirilmektedir. Endotrakeal aspirasyon yapildig1 sirada ¢ogu zaman hastanin
parmak ucundan bakilan, probun verdigi arteriyel oksijen satiirasyonu degerine
bakilarak hasta takip edilmektedir. Bu sirada hastanin arteriyel oksijen satiirasyonunda

diisiis olmadig1 goriiliince hasta tekrar ventilatore baglanmakta ve hastanin hipoksik



kalmadig1 diisiiniilmektedir. Son yillarda klinik rutinde kullanilmaya baglayan NIRS
cihazi, bize, serebral oksijenizasyondaki anlik etkilenmeleri noninvaziv olarak
gosterebilmektedir. Kritik hastalarda son on yil igerisinde hizlanan ve noninvaziv
monitorizasyon yontemleri ile sessiz epizodlarin erken tespitine yonelik caligmalar
sonucu ortaya ¢ikan sistemlerden biri de NIRS‘dir. NIRS basta beyin olmak iizere
bolgesel oksijenasyonu monitorize eden noninvaziv optik bir yontemdir. Beer-Lambert
kanunu esas alinarak gelistirilen bu yontemde, serebral monitorizasyon icin alna
yerlestirilen bir oksimetre probu aracilifiyla frontal kortekste muz seklinde kesitsel bir
dokudan gecen farkli dalga boyundaki 151k dalgalarinin (650-850 nm, oksihemoglobin
(810 nm) ve deoksihemoglobin (730 nm) konsantrasyonlar1 tespit edilerek Ol¢iim
yapilmaktadir (27, 28,29). NIRS“1n ilk 6rneklerinden biri olarak kullanilan INVOS, iki
dalga boyu kullanarak beyin ya da ilgili dokudaki hem oksihemoglobin hem de
deoksihemoglobin konsantrasyonlarini birlikte dlgerek bolgesel satiirasyonu hesaplar ve
bolgesel oksijen satiirasyon indeksi (rSO2 indeksi=oksiHb/deoksiHb+oksiHb) seklinde
tanimlanan bir deger verir. rSO2 nabza bagli olmaksizin c¢alisabilmekte ve serebral
iskemiye hizla yanit verecek sekilde degisebilmektedir. Buradan yola ¢ikarak saglikli
geng erigkin ve cocuklarda yapilan ¢aligmalarda ortalama serebral rSO2 %70 olup %40-
50 altina diistiigiinde ya da bazal degerinin % 20 altindaki degerler, hipoksik iskemik
noronal hasarin gostergesi olarak bildirilmektedir (30-32). Serebral monitorizasyona ek
olarak kritik hastada efektif doku oksijenizasyonunu belirlemeye yonelik ¢aligmalarin
da sayis1 giderek artmaktadir. Altta yatan patolojiye bagli monitorize edilen dokudaki
rSO2 degismekle birlikte, 6rnegin travma hastalarinda %70 ve altindaki degerlerin
transfiizyon ihtiyacin1 belirlemede hipotansiyon, laktat diizeyi, baz defisiti, tagikardi
gibi fizyolojik belirteclerden daha yiiksek ozgiinliikk ve duyarlilifa sahip oldugu
bildirilmistir (33-35).

Bu ¢alismadaki amacimiz;

1. Cocuk Yogun Bakim Unitemizde uygulanan endotrakeal aspirasyon islemi
sirasinda rSO2‘nin diisiip dlismedigini non invaziv olarak NIRS cihazi ile
degerlendirmek,

2. Endotrakeal aspirasyon sirasinda parmak ucundan bakilan arteriyel oksijen

satlirasyonu dl¢limlerinin gilivenilirligini degerlendirmek,



3. Endotrakeal aspirasyon islemi ile birlikte kalp atim hizi, splanknik alan oksijen
satiirasyon indeksinin (rBOz2); sistolik, diyastolik ve ortalama arteriyel kan

basinglarinin nasil etkilendigini degerlendirilmektir.



2. GENEL BILGIiLER

2.1. Pediatrik Endotrakeal Aspirasyon

Hayati tehdit eden kosullara sahip olan infant ve cocuklar, entiibe edildikleri ve
mekanik ventilator destegi aldiklar1 Cocuk Yogun Bakim Unitesine alinmaya ihtiyag
duyarlar. Genel olarak solunum yolu enfeksiyonlarinin mortalite ve morbiditede dnemli
pay1 vardir (1). Entiibe edilen hastalarda glottik kapanma bozulmus ve mukosiliyer
fonksiyon diisiikligii oldugundan sekresyonlar1 efektif olarak temizleyemezler (2).
Yetersiz nemlendirilmis inspirasyon gazi ve endotrakeal tiipiin varligi, hava yolu
irritasyonuna neden olabilir ve sekresyon tiretimini artirirlar (3). Ek olarak solunum
yolu enfeksiyonlu bir¢ok cocukta balgam miktarinin artig1 ve balgam temizlenmesini
daha fazla engelleyen degismis balgam yapisi mevcuttur. Bu nedenle suni havayolu
olan tiim ¢ocuklar ve infantlarda sekresyonlari ¢ikartmak ve hava yolu obstriiksiyonunu
onlemek i¢in endotrakeal aspirasyona ihtiya¢ duyulur (4,5). Endotrakeal aspirasyonun
bircok komplikasyonunun oldugu bilinir. Buna ragmen endotrakeal aspirasyon
uygulamalar yeterli kanit olmadan yapilmaya devam eder (36). Aspirasyon basinci,
aspirasyon kateteri sokma derinligi, aspirasyon kateteri boyutu ile ilgili yapilan
tavsiyeler ve klinik kurallara ragmen bunlarin ¢cok azinin uygun ve giivenli oldugu

gosterilmistir (5,37,38).

2.1.1. Endotrakeal Aspirasyon i¢in Onlemler ve Kontrendikasyonlar

Entiibe edilen ve mekanik ventilator destegi alan hastalarin, hava yolunu korumak
icin endotrakeal aspirasyona ihtiya¢ duyabilecekleri diisiiniildiigiinde, prosediire gére
kesin olmayan kontrendikasyonlar olabilir (39). Artmis IKB‘si veya pulmoner
hipertansiyonu olan hastalarda, endotrakeal aspirasyon ve Oksiirme bu durumlari
siddetlendirebileceginden o6zel dikkat gerekir (6,14,23,24). Pulmoner 6dem ve

pulmoner hemorajisi olan hastalar da ancak mutlak endotrakeal aspirasyon



endikasyonlar1 varsa aspire edilmelidirler, ¢iinkii endotrakeal aspirasyon bu durumlari
siddetlendirebilir (40,41). Tiim hastalarin endotrakeal aspirasyona verdikleri klinik ve

fizyolojik yanitlardaki degisiklikler siirekli monitorize edilmelidir.

2.1.2. Endotrakeal Aspirasyonun Olumsuz Klinik Etkileri
Sekresyonlara bagli hava yolu obstriiksiyonunu 6nlemek i¢in zorunlu oldugu
diistiniilmesine ragmen endotrakeal aspirasyondan kaynaklanan olumsuz olaylar

olabilecegi tanimlanmustur.

2.1.2.1. Respiratuar Komplikasyonlar

a) Hipoksi, yenidogan ve pediatri ¢aligmalarinda bildirilmistir (7,8,12,14-17).

b) Pnomotoraks, endotrakeal aspirasyon kateterinin brons perforasyonu yapmasi
sonucu yenidoganlarda goriilmiistiir (42,43).

¢) Derin endotrakeal aspirasyon, mukozal travma nedeni olarak, yenidoganlarda
ve hayvan modellerinde gosterilmistir (2,18-20,42).

d) Atelektazi, yenidogan ve pediatri calismalarinda rapor edilmistir
(11,13,21,22).

e) Siliyer fonksiyon kaybi, hayvan modellerinde gézlenmistir (2).

2.1.2.2. Kardiyovaskiiler Komplikasyonlar
a) Bradikardi, kardiyak aritmiler ve sistemik kan basincinda yiikselmeler
yenidogan ¢alismalarinda rapor edilmistir (6-10).
b) Endotrakeal aspirasyona bagli olarak gelisen hipoksi sonrasinda meydana
gelen pulmoner vazokonstriksiyon yenidoganlarda persistan pulmoner hipertansiyon ve

patent duktus arteriozus icin uyarici olabilir (8).

2.1.2.3. Norolojik Komplikasyonlar
a) Endotrakeal aspirasyonun nérolojik sekeli IKB artisindan dolay1 olup preterm
infantlarda, pediatrik hastalarda ve travmatik beyin hasarli (TBH) yetigkin hastalarda
gbzlenmistir (6,14,23,24).



b) Mekanik ventilasyondaki preterm yenidoganlarda endotrakeal aspirasyon
sirasinda serebral kan voliimii, degisen PaCO2yle iliskili olarak 6nemli 6lciide artig
gosterir (16,25).

¢) Yenidoganlarda serebral kan oksijen konsantrasyonunda belirgin diislis ve
boylece azalmis serebral oksijen mevcudiyeti gozlenir (7,25). Yenidoganlarda
endotrakeal aspirasyon ile indiiklenen hipoksinin, intraventrikiiler hemoraji ve hipoksik

iskemik ensefalopati gelisiminde pay1 olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (7,26).

2.1.2.4. Diger Komplikasyonlar

Endotrakeal aspirasyon nazokomiyal bakteriyemi sebebidir ve patojenlerin girisinin
aspirasyon kateterine bagli oldugu diisiiniilmiistiir (2). Endotrakeal aspirasyon, diisiik
dogum agirlikli infantlarda davranigsal agr1 cevabinin nedeni olarak gosterilmistir (44).
84 yenidoganin randomize kontrollii ¢alismasinda, endotrakeal aspirasyondan Once
opioid uygulanmasinin, hipoksemi siiresini ve distres seviyesini 6nemli ol¢iide azalttig1
davranigsal skorlama metoduyla nicel olarak gosterilmistir (45). Endotrakeal aspirasyon
yetiskin hastalarda agri1 nedeni olarak gézlenmistir (46,47). Endotrakeal aspirasyonun
yan etkilerinin bazilar1 vagal stimiilasyona, oOksiiriige, kateter travmasina ya da
endotrakeal aspirasyonun akcigerler iizerindeki direkt fiziksel etkisine bagli olabilir
(43,48-53). Atelektazinin mukozal travmanin sonucu olarak intrapulmoner gaz
aspirasyonuna, mukozal édeme veya mukozal travmanin bir sonucu olan bronsial
obstriiksiyona bagli oldugu diisiiniilmiistiir (11,19,49). infant ve gen¢ cocuklarda
fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi koruyan, dogal bir mekanizma olan, ekspirasyon
sirasindaki glottik kapanmadir. Endotrakeal tiip ise glottik kapanmay1 dnler ve hastada
atelektaziye predispozisyon hazirlar. Bu nedenle normal akcigerleri olan entiibe
cocuklarda dahi, akciger hacmini korumak icin pozitif end ekspiratuar basing gerekli
olabilir. Ventilatorden ayirma, hava yolu basinci azalmasi ile birlikte hacim kaybina
neden olur ve negatif aspirasyon basinci uygulanmasiyla bu hacim kaybi daha ciddi bir
hal alir (22,52,54). Endotrakeal aspirasyonun hasta klinigi, pediatrik yogun bakim
tinitesinde kalma siiresi, morbidite ve mortalite {izerine etkileri ise su anda

bilinmemekte ve daha fazla arastirma gerekmektedir.



2.1.3. Endotrakeal Aspirasyonun Akciger Mekanigi Uzerine Etkileri

Main ve ark. (55) farkli akciger hastaligi olan 100 pediatrik hastada endotrakeal
aspirasyon sonrasinda tidal voliim ve respiratuar sistem kompliansinda belirgin
degisiklikler olmadigin1 bulmuslardir. Bunun belirlenmesinin yaninda, bir kisim
hastanin koétiilesmesine ragmen bazi hastalarin iyilesmesi gibi bireysel cevaplar
oldugunu tespit etmislerdir. Hastalar farkli aspirasyon tekrarlarina alinmis, kateter
boyutu ve aspirasyon basinci belirtilmemis, aspirasyondan once ¢esitli miktarlarda salin
endotrakeal tiip i¢ine verilmis, bazi hastalara islemden sonra hiperinflasyon manevralari
yapilmis, siire, metod ve bu manevralar sirasinda uygulanan pozitif basing miktar
dokiimente  edilmemistir.  Hastalara  uygulanan  aspirasyon  tekniklerinin
standardizasyonunun eksikliginin sebebi bu ¢aligsmalardaki yorumlama, giivenilirlik ve
tekrarlanabilirlikteki sinirlandirmalardir.

78 kritik pediatrik hastanin bulundugu baska bir ¢calismada endotrakeal aspirasyonla
beraber tekrarlayan sekilde dinamik kompliyansta ve tidal voliimde azalma; neticesinde
akciger hacim kaybi1 oldugu goriilmiistiir (22).

Teorik olarak hava yolundan sekresyonlarin temizlenmesi havayolu rezistansini
azaltmalidir, ancak bu durum klinik olarak gosterilmemistir (17). Klinik olarak pediatrik
caligmalarda gosterilmistir ki, sekresyon yoklugunda uygulanan rutin aspirasyonun hava
yolu direncini diislirmesi beklenmeyebilir (22). Rezistanstaki ilk bozulma aspirasyondan
sonra olan gecici brokonstriksiyona baglidir; bronkokonstriksiyon gerilese de hastalarin
hava yolu rezistanslarinda herhangi bir iyilesme olmamaktadir (4). Main ve ark. (55)
endotrakeal aspirasyonun respiratuar rezistansi etkilemedigini belirtmigler, gogiis
fizyoterapisi ve endotrakeal aspirasyon kombine edildiginde ise respiratuar direncte
azalma meydana geldigini belirtmislerdir. Endotrakeal aspirasyonla gogiis fizyoterapisi
kombinasyonunun sekresyon temizlenmesinde tek basina aspirasyondan etkili oldugu
sOylenebilir ancak c¢aligmalarda uygulama standardizasyonunun eksik olmasi
yorumlamalarda zorluklara neden olmakta ve daha fazla kontrollii caligmalarla
onaylanmasina ihtiya¢ duyulmaktadir.

Endotrakeal aspirasyonun solunum mekanigini gelistirdigine dair hala kesin kanit
yoktur (4). Ancak bircok c¢aligma kiigiikk ©ornek gruplariyla, hasta cesitliliginin
saglanamamasi, standardize uygulamalarin azligi, uygun kontrol grubunun yoklugu

nedeniyle siirlidir. Cogu ¢alismada genel etkileri negatif ve yararsiz bulunmasina



ragmen bireysel hastalarda akciger mekanigini gelistirdigi gosterilmistir; pozitif etkiler

icin prediktif degerleri istatiksel olarak belirlemek miimkiin degildir.

2.1.4. Endotrakeal Aspirasyonun Sikhg
Genel olarak kabul edilen goriis endotrakeal aspirasyonun rutin bir miidahale olarak
uygulanmamasidir (56). Daha onceki rehberlere gore endotrakeal aspirasyon icin
endikasyonlar soyledir;
a) Endotrakeal tiipte goriilebilir ya da duyulabilir sekresyon varligi,
b) Oskiiltasyonda kaba solunum sesleri
¢) Oksiirme
d) Solunum yiikiinde artma
e) Sekresyon sebebiyle arteriyel desatiirasyon ve/veya bradikardi olmasi
f) Basing kontrollii ventilasyon sirasinda tidal voliimiin azalmast
g) Trakeal aspirat kiiltiiriine ihtiya¢c duyulmasi
h) Sekresyonlarin temizlenmesi icin gogiis fizyoterapisi sonrasi(39)
Eger ventilator akim hacim gostergesi ile donanimli ise grafikteki degisiklikler ya
da testere disi modeli endotrakeal tiipte sekresyonlarin gostergesi olabilir (39,57).
Bircok endikasyon subjektiftir ve yakin izlenmelidir; Parsiyel arteriyel oksijen basinci
(Pa02) seviyesi endotrakeal aspirasyon i¢in daha objektif bir endikasyon saglayabilir

ancak bunlarin aragtirilmasi gerekmektedir.

2.1.5. Acik ve Kapal Endotrakeal Aspirasyon Sistemleri

Siklikla kullanilan aspirasyon sistemleri agik ve kapali endotrakeal aspirasyon
sistemleridir. Ac¢ik endotrakeal aspirasyon sistemi, ilk olarak hastanin ventilatorden
ayrilmasi ve ventilatore yeniden baglanmadan once endotrakeal aspirasyonunu igerir.
Kapal1 endotrakeal aspirasyon sistemi ise endotrakeal aspirasyon islemi esnasinda
mekanik ventilasyona izin verir ve 6zel adaptorlerin kullanimi ile aspirasyon kateterinin
girisi sirasinda parsiyel mekanik ventilasyon uygulanabilir (58). Yenidoganlarda kapali
aspirasyon sistemiyle yapilan endotrakeal aspirasyon islemi esnasinda daha iyi sekilde
fizyolojik stabilitenin korundugu gosterilmistir (59,60). 11 preterm infantin capraz
caligmasinda kapal1 endotrakeal aspirasyon sistemiyle, bradikardinin ve desatiirasyonun

siiresinin, derinliliginin azaldig1 saptanmis. Ayrica acik endotrakeal aspirasyon



sisteminin serebral kan hacminde, kapali endotrakeal aspirasyon sisteminden daha fazla
diismeye sebep oldugu gdsterilmistir (61). Rieger ve ark. (62) aspirasyon sisteminin ¢ok
diisiik dogum agirlikli infantlarda SKA hizini etkilemedigini belirtmislerdir. Kapali
endotrakeal aspirasyon sistemi kullanimi pediatrik ve yetigkin hastalarda endotrakeal
aspirasyona bagli olan hipoksi ve akciger voliim azalmasini 6nleyebilir (13,63). Kapali
endotrakeal aspirasyon sistemi bulasict mukus partikiillerinin havalanmasini, boylece
hastalardan calisanlara ve diger hastalara enfeksiyon yayilimini 6nleyebilir. Kapali
endotrakeal aspirasyon sisteminde aspirasyon kateteri endotrakeal tiipe girmeden 6nce
cevreyle kontamine olmadig: i¢in ventilator iligkili pnomoni riskini azaltabilir (64).
Kapali endotrakeal aspirasyon sisteminin dezavantaji, eger hastaya verilen gaz miktari
aspire edilen hava miktarin1 asarsa yiiksek negatif basin¢ olusmasinin ve hava yolundan
tikayic1 sekresyonlarin etkili olarak temizlenmesinin azalmasi riskidir (65-67). Pratik
olarak kapali endotrakeal aspirasyon sisteminden sonra kateterin tamamen geri
cekilememesinin de riski vardir ve boylece kismen havayolunda tikanma ve hava yolu
direncinde artma olur. Monaco ve ark. (68) kapali sistem endotrakeal aspirasyon
sirasinda verilen basing ve voliimiiniin devamliliginin korunmadigini, boylece
aspirasyon iligkili hipoksiyi azaltan sebeplerin muhtemel olmadigin1 belirtmislerdir
(9,10,69). Yetiskinlerde acik ve kapali endotrakeal aspirasyon sistemindeki balgam
miktarini karsilagtiran iki randomize capraz ¢alisma yapilmis, birinci ¢aligmada
aspirasyon sistemleri arasinda fark bulunamamis (70), ikinci calismada ise agik
aspirasyon sisteminin sekresyonlari1 kapal1 aspirasyon sisteminden 4-5 kat daha efektif
olarak temizledigini bulunmustur (71). Bu calismalar aspire edilmis sekresyon
kitlelerinin eszamanli aspire edilen sudan etkilenmesi sebebiyle yorumlamada
zorluklara neden olmustur (72). Yetigkin tip endotrakeal tiip ve aspirasyon kateteri
kullanilan in vitro bir ¢aligmada ii¢ farkli ventilasyon modu esnasinda agik endotrakeal
aspirasyon sisteminin kapali endotrakeal aspirasyon sisteminden énemli olciide daha
fazla etkili oldugu bulunmustur (67). Tiim kapali endotrakeal aspirasyon sistemi
prosediirleri esnasinda ventilatorlerin otomatik olarak tetiklendigi gozlenmis, buna ek
olarak pozitif basin¢li ventilasyon uygulanan ve kapali sistem aspirasyon yontemi
uygulanan bu hastalarda tetiklenen insipirasyon gazinin, sekresyonlari aspirasyon
kateterinin ucundan daha ileriye dogru uzaklastirdig: tespit edilmistir. Copnell ve ark.

(73) hasarl1i hayvan akciger modelinde kapal1 aspirasyon sisteminin ventilasyon moduna
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bakilmaksizin kalin ve ince sekresyonlar1 temizlemede daha etkin oldugunu
gostermislerdir. 175 diisiik dogum agirlikli bebekte kapali ve agik sistem aspirasyon i¢in
yapilan randomize caligmada kapali  sistem apirasyonun havayolu bakteriyel
kolonizasyon oranini, endotrakeal aspirasyon ve reentiibasyon sikligini, hastanede
kalma ve mekanik ventilasyon siiresini, nazokomiyal pndmoni insidansini ve yenidogan
mortalitesini etkilemedigi gosterilmistir. Ancak kullanim kolayligi, zaman tasarrufu ve
kapal1 sistem aspirasyonun hastalar tarafindan daha iyi tolere edildigi algisindan dolayz,
kapali sistem aspirasyon ¢ogu hemsire tarafindan tercih edilmektedir (74). Freytag ve
ark. (75) yetiskin hastalarda ilk 72 saat i¢inde kapali sistem kateterinde ve alt solunum
yolunda kolonizasyonda 6nemli bir artisa sebep olmadigim gostermislerdir. U¢ meta
analizde, yetiskinlerde ventilator iliskili pndmoniyi artirmada agik sistem aspirasyon ve
kapali sistem aspirasyon arasinda anlamli bir fark olmadig1 sonucuna varilmistir (76-
78). Kapali sistem aspirasyonun kalp hizindaki ve ortalama arteriyel kan basincindaki
dalgalanmalarda 6nemli azalma ile iliskili oldugu goriilmiistiir (77). Bu analizlere gore
eriskin yogun bakim populasyonunda kapali sistem aspirasyon veya acgik sistem
aspirasyonun yararina iligkin yeterli kanit yoktur. Choong ve ark. (13) 6 giinliikten 13
yasina kadar pediatrik hastalarda acik sistem aspirasyon ile kapali sistem aspirasyondan
daha onemli Olgiide total akciger hacim kaybi oldugunu belirtmisler, ayrica acik
yontemle aspire edilen hastalarda desatiirasyon daha yiiksek oranda saptanmistir. Bu
yazarlar, 0zellikle yliksek seviyede end ekspiratuar pozitif basinca ihtiya¢ duyan 6nemli
akciger hastalig1 olan hastalarda endotrakeal aspirasyon esnasinda hipoksiden ka¢inmak
icin kapal1 sistem aspirasyonun agik teknige tercih edilebilecegini belirtmislerdir.

ET aspirasyon enfeksiyonlarin yayilmasina cokca imkan saglar ve bu agik teknikle
daha cok olacak gibi goriinmektedir (79). Kapali sistem aspirasyonun ventilator bagimli

pnomoni insidansini azalttig1 gosterilememistir.

2.1.6. Endotrakeal Aspirasyon Oncesinde Preoksijenizasyon

Oksijenin endotrakeal aspirasyona bagli hipoksiyi genel olarak engellemesi
gerektigi kabul edilse de, optimal derece preoksijenasyon siiresi su anda
bilinmemektedir (80). Preterm yenidoganlarda, endotrakeal aspirasyon esnasinda
arteriyel oksijen satiirasyonuna paralel olarak beyin oksijenasyonunda azalma oldugu

gosterilmis fakat endotrakeal aspirasyondan dnce solunan oksijen fraksiyonunun (FiO2)
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%10 arttirllmasiyla azalmalarin her ikisinde de diizelme oldugu goriilmiistiir (16).
Pritchard ve ark. (81) yenidogan ¢alismalarini sistematik olarak incelemisler, aspirasyon
aninda preoksijenasyonun hipoksemiyi azaltmasina ragmen, hiperoksijenizasyonun yan
etkilerinin ve diger onemli sonuglarinin bilinmedigini bildirmislerdir. 17 yenidoganin
gozlemsel bir calismasinda, endotrakeal aspirasyondan 6nce iki dakika bazalin iizerinde
%10 FiO2 saglamanin ve endotrakeal aspirasyon gegisleri sirasinda manuel olarak %100
oksijen ventilasyonunun hipoksemi, bradikardi ve aspirasyon bagimli apne insidansini
azalttig1 goriilmiistiir (82). Ventile edilmis 15 yenidoganin prospektif bir calismasinda,
aspirasyon oOncesi FiO2°de %10 artis yapilmig olanlarin kontrol grubundan 6nemli
Olciide daha iyi aspirasyon sonrasit SaO2‘ye sahip olduklar1 goriilmiistiir (12). 15
yetiskinin meta analiz caligmasinda preoksijenasyon uygulandigi zaman hipoksi
olusumunun %32 daha az oldugu gosterilmistir (80).Kapali sistem endotrakeal
aspirasyon uygulanan 30 yetiskin hastanin ¢apraz calismasinda preoksijenizasyon
yapilan hastalarin  oksijenasyonu 6nemli Olgiide yiiksek olmasina ragmen,
preoksijenasyon yapilmayan hastalarda endotrakeal aspirasyon esnasinda ¢nemli bir
hipoksi goriilmemistir (83).Branson ve ark. (39) yetiskin ve cocuklarda aspirasyondan
once >30 sn %100 oksijen inspire edilmesini dnermisler, ancak bu Onerilerin hicbiri
yiiksek diizeyde kanitlarla desteklenmemistir.

Tiim yas gruplarinda, hiperoksinin neden oldugu serbest radikal hasari major
morbidite ile iliskilidir; sorun oksijenasyonun hangi seviyede verilecegidir.
Hiperoksinin yenidoganlarda periventrikiiler 16komalazi, prematiir retinopatisi ve
kronik akciger hastaligini artirdigi bilinmektedir (84,85). Hiperoksinin bilinen
risklerinden dolay1 tavsiye edilen FiO2 orani, aspirasyon dncesi stabil FiO2 oranina

olabildigince yakin olmalidir.

2.1.7. Endotrakeal Aspirasyon Oncesinde Salin Kullanim

Endotrakeal aspirasyon islemi oncesinde izotonik salin damlatilmasinin pediatrik
yogun bakim {initelerinde uzun siire kullanildigi bilinmektedir. Salin, pulmoner
sekresyonlarin temizlenmesinde, kateterin kayganlastirilmasinda ve sekresyonlarin diliie
edilmesinde kullanilmistir. Tarihsel olarak nemlendirme sistemleri kullanilana kadar bu
uygulama gerekliydi. Fakat mukus ve su siddetle ¢alkalamayla karismazlar (86). Bu

yiizden salinin sekresyon diliisyonunda kullanimi siiphelidir. Normal salinin endotrakeal
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aspirasyon sirasinda kullanilmasi alt solunum yollarindaki yapiskan maddenin
dagilmasina neden olabilir. Bu da nazokomiyal enfeksiyon riskini artirir (75).

Eriskin caligsmalar arteriyel oksijenizasyon iizerindeki salin damlatilmasinin yan
etkilerini siirekli rapor etmektedirler (87-90). Shorten ve ark. (91) randomize se¢ilmis
klinik olarak stabil 27 yenidogan hastada biri salinli digeri salinsiz iki aspirasyon
metodu kullanmiglar. Oksijenizasyonda, kalp hizi ve kan basincinda iki grup arasinda
onemli fark bulunmamistir. Beeram ve ark. (92) kendi kontrollerinde salinli ve salinsiz
olarak 18 yenidogana endotrakeal aspirasyon yapmislar, akciger kompliyansinda ve
rezistansinda onemli bir fark olmamasina ragmen gecici de olsa salin alan grupta bazal
SO2degerinde bozulma oldugunu belirtmislerdir.

Randomize kontrollii bir ¢aligmada, 24 pediatrik hastada 104 aspirasyon
epizodunda, aspirasyon aninda ve 6ncesinde 0,5- 2 ml salin alanlarin, almayanlara gore
daha fazla oksijen desatiirasyonuna maruz kaldiklari goriilmiistir (93). Salin
damlatilmas1 yararli olabilecegi gibi zararli da olabilir. Pediatrik grupta hala simnirl
sayida kanit vardir. Hodge ve ark. (26) inatg1 sekresyonlarda 0,1-0,2 ml/kg salin
damlatilmasini 6nermektedir. Shorten ve ark. (91) klinik olarak stabil yenidoganlarda

0,25- 0,5 ml salin damlatilmasinin tolere edilebilecegi gostermislerdir.

2.1.8. Endotrakeal Aspirasyon Kateterinin Boyutu

Eger kateter biiyiikse, tamamen hava yolunu ve bronglari tikarsa maksimum emme
basinct ile masif atelektazi yapabilir (48,94). Bundan ka¢inmak i¢in tavsiye edilen,
aspirasyon kateter boyutunun endotrakeal tiipiin i¢ ¢apinin yarisindan fazla olmamasidir
(11,38). Infantlarda kullanilan kiiciik capli endotrakeal tiiplerde bu miimkiin degildir.
Torakstan katetere uzaklastirilan gaz miktar1 kateterin ¢apraz kesit boyutu ile iliskilidir.
Torakstan endotrakeal tiipe gecen gazin miktar1 endotrakeal tiip ile kateter arasindaki
kullanilabilir alana baglidir. Morrow ve ark. (94) bundan dolay1 akciger voliim kaybinin
kateter yiizey alani ile iliskili oldugunu 6ne stirmiislerdir. Bu hipotez daha sonra
prospektif bir calisma ile onaylanmistir. Bu ¢alismada aspirasyon iliskili dinamik
kompliyans degisikliklerinin kateter ¢capiyla baglantili oldugu gdsterilmistir (22). Bu
gosteriyor ki, entiibe sekilde takip edilen yenidogan ve geng infantlarda ¢ogu ciddi
akciger voliim kayiplar1 endotrakeal aspirasyona baghdir. Bu hastalarda kullanilan

aspirasyon kateterleri endotrakeal tiip ile karsilastirildiginda biiyiik olduklar1 goriilmiis,
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benzer sekilde akciger voliim kaybi degisiklikleri, endotrakeal tiipe gore uyumsuz

biiyiik olarak kullanilan aspirasyon kateteri kullanimina bagli, daha biiyiik cocuklarda
da izlenmistir. Morrow ve ark. (95) endotrakeal tiipiin i¢ ¢apinin 3,5 mm ve altinda
oldugu durumda tavsiye edilen tiim aspirasyon Kkateterlerinin endotrakeal tiipiin
%75 den fazlasini okliide ettigini gostermistir. Eger aspirasyon kateteri capi/endotrakeal
tiip ¢cap1 0,4 mm olan aspirasyon kateteri kullanilirsa yeterli havayolu temizligi i¢in
tekrarlayan aspirasyon manevralart yapmak gerektigini, eger bu oran 0,7° nin {izerinde
olursa kateteri endotrakeal tiip i¢ine yerlestirmenin zorlastigini belirtmislerdir. Neticede
kateter capi/endotrakeal tiip ¢cap1 oran1 0,7 oldugunda endotrakeal tiipe kateterin
yerlestirilmesinin daha kolay oldugunu ve sekresyonlarin daha efektif temizlendigini
belirtmislerdir. Kateter boyutunun secimi hem endotrakeal tiipiin ¢apina hem de
sekresyonun yogunluguna gore yapilmalidir. ince capli kateterler kalin sekresyonlari
efektif olarak temizleyemezler (94). Endotrakeal aspirasyon kateterinin ¢api kalin
sekresyonlar1 temizleyebilecek kadar genis olmalidir ancak travmatize etmemeli ve
endotrakeal tiipii de tikamamalidir. Ciinkii tikanma daha biiyiik negatif basing

olusmasina ve akciger voliim kaybina sebep olur (22,94).

2.1.9. Endotrakeal Aspirasyon Sirasinda Uygulanan Vakum Basinci

Vakum basincini secerken sekresyonlarin etkili aspire edilebilmesi ve potansiyel
risk arasindaki dengeye dikkat edilmelidir. Aspirasyon basinci efektif olarak
sekresyonlar1 temizleyecek kadar yiiksek olmalidir ancak mukozal hasar ve akciger
voliim kayb1 yapacak kadar da yiliksek olmamalidir. Endotrakeal aspirasyon sirasinda
akcigerlerde olusturulan negatif basing sadece aspirasyon kateteri ile hava gegisi
sirasinda olusturulmalidir. Akcigerlerin basinci atmosfer basincina ulasincaya kadar
sekresyonlar en kisa siirede cekilmelidir (48). Pediatrik hastalarda yapilan bir calisma
gostermistir ki, sekresyonlarin varliginda yapilan endotrakeal aspirasyonda akcigerlerde
voliim kayb1 olmamaktadir (22). Oysa ki sekresyonlarin olmadigi rutin aspirasyonlar
belirgin atelektaziye sebep olmaktadir. Mukus temizlendikten sonra tekrarlanan
aspirasyon manevralar1 da akciger voliimii kaybma neden olur. Bu yiizden vakum
basinglar1 sinirlandirilmalidir ancak bu sinirlandirma sekresyon varliginda ve
endikasyon durumlarinda onemsizdir. Yapilan hayvan ¢alismalar1 sonucunda aspirasyon

kateteri karinayr gectiginde hem 100 mmHg hem de 200mmHg basingta mukozal
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travma olustugu goriilmiis ancak hasarin daha yiiksek basingta daha fazla oldugu
gosterilmistir. Endotrakeal aspirasyonun etkinliginde, kullanilan basincin etkili olmadig:
goriilmiistiir (18). Farkli bir in vitro ¢alismada ise 360 mmHg‘de yapilan endotrakeal
aspirasyonun 200 mmHg‘de yapilandan daha etkili oldugu gosterilmistir (94). Singh ve
ark. (14) 80 mmHg, 100 mmHg, 120 mmHg negatif basinglar1 ayr1 ayri
uyguladiklarinda fizyolojik parametrelerde herhangi bir farklilik olmadigim
gostermislerdir. Klinik caligmalar yiiksek sekresyon basincinin hasta taburculugu,
sekresyonlarin uzaklastirilmast ve fizyolojik etkilerini incelememislerdir. Yiiksek
aspirasyon basincinin  potansiyel etkisi daha diisiik basinglarda tekrarlayan

aspirasyonlarin potansiyel zararlar1 ile kiyaslanmalidir.

2.1.10. Endotrakeal Aspirasyon Sirasinda Uygulanan Sterilite Kurallar

Aspirasyon kateterinin cevreyle etkilesime maruz kalmasi sonucu, aspirasyon
sirasinda patojenlerin solunum yolu igerisine girmesi riski vardir (64). Bu nedenle
endotrakeal aspirasyon sirasinda siki sekilde asepsi teknikleri kullanilmalidir (39,96).
Aspirasyon sirasinda kateter endotrakeal tiipe itilirken steril olmayan bir baglanti
noktasindan gecer, bu baglanti noktasindaki potansiyel patojen mikroorganizmalar
kateterde kolonize olabilirler. Entiibe edilmis 486 infant ve ¢ocugun randomize
kontrollii caligmasinda, 24 saatlik periyotta tek kullanimlik aspirasyon kateterinin ayni
hastada tekrar kullamimimnin nazokomiyal enfeksiyon insidansmi etkilemedigi
bulunmustur (97). Toplum kokenli enfeksiyonlarin artmasi, asilanmamis ya da dogal
olarak bagisiklanmamis gen¢ cocuklarda o sezonda goriillen enfeksiyonlar gibi
nakledilebilir hastaliklarin olusmasina sebep olmaktadir (respiratuar viriisler, kizamik,
varisella, rotavirus ve pertussis). Coklu ilaglara direncli mikroorganizmalarin ortaya
cikmasi ve hayati tehdit eden tedavi edilemeyen salginlarin hastalar arasinda yayilmasi
mortalite ve morbidite artis1 ile ¢ok iligkilidir. Enfeksiyon kontrol kurallaria uyarak
hastaliklarin hastalar arasinda bulasmasini1 6nlemek en 6nemli 6ncelikte olmalidir (79).
Hastadan hastaya bulas siklikla saglik calisanlarinin elleri ile olur (79). Aspirasyon
metodu ne olursa olsun hastayla temastan once eller mutlaka yikanmali ve eldiven
giyilmelidir. Endotrakeal aspirasyon yapilan c¢ocuktan baska cocuga tiiberkiiloz
bulastigini belirten hemsire raporlart vardir (98,99). Aslinda aspirasyonu yapan

personele de bu hastalik bulasabilir. Sekresyonlara maruziyet, hamile saglik



calisanlarinda fetusa zarar verecek hepatit C, sitomegalovirus, parvovirus B19
enfeksiyonlar1 i¢in risk olusturmaktadir. Standart 6nlemler ve bulagmayi onleyici
Onlemler riski minimale indirmede tek yoldur (79). Bu yiizden gelismekte olan
ilkelerde enfeksiyon kontrol onlemlerine siki sekilde bagli kalmak gereklidir. Bu
ilkelerde tiiberkiiloz gibi enfeksiyoz hastaliklarda artis vardir (1,100,101). Enfeksiyon
hastaliklarinin  Onlenmesi icin yapilmasi gerekenler, temiz veya steril eldiven
kullanilmasi, acik aspirasyon sirasinda yiiz maskeleriyle yiiziin korunmasi, eldivenlerin
giyilmesinden Once ve ¢ikarildiktan sonra ellerin yikanmasi, viicut ve elbiselerin
kontaminasyonunu oOnlemek icin Onliik giyilmesidir (79,102). Aymi aspirasyon
kateterinin ¢esitli aspirasyon gegis islemlerinde kullanilmasina ragmen, dis cevreden
kontaminasyonu engellenmelidir (97). Eger herhangi bir ylizeyle temas ederse kateter
hemen atilmalidir. Aspirasyon siirecinde siki sterilite gereksiz olmasina ragmen,

standart enfeksiyon prosediirlerine baglilik zorunludur.

2.1.11. Endotrakeal Aspirasyon Siiresi

Endotrakeal aspirasyon uygulama siiresinin artisinin hayvan akciger modellerinde
onemli Olc¢iide negatif basing artisina neden oldugu ve klinik olarak indiiklenen
hipoksinin derecesinden sorumlu oldugu gosterilmistir (21,48,94). Su anda uygun bir
aspirasyon siiresi oldugunu destekleyen giiclii kanitlar olmamasmna ragmen, 10-15
saniye arasindaki siire tavsiye edilmektedir (38,39). Runton ve ark. (103) ¢ocuklarda
aspirasyon esnasinda negatif basin¢ uygulama ger¢ek zamanmmin 5 saniye ile

sinirlanmasini onermektedirler.

2.1.12. Endotrakeal Aspirasyon Kateterinin Derinligi

Endotrakeal aspirasyon sirasinda aspirasyon kateteri yerlestirme derinligi yapilan
uygulamalara gore degisir (36). Literatiirdeki derin ve yiizeyel aspirasyon tanimlari
tutarsiz olmasina ragmen, ¢ogu vakada yiizeyel endotrakeal aspirasyon, kateteri
endotrakeal tiipiin ucuna gecirmeyi ifade eder. Derin endotrakeal aspirasyonda kateter
endotrakeal tiipiin ilerisine, diren¢ hissedilene kadar trakea ve bronsun icine gecer.
Yiiksek riskli yenidoganlarin iki randomize capraz calismasinda, ylizeyel ve derin
endotrakeal aspirasyon arasinda SO2 ve kalp hizi cevabinda 6nemli bir degisiklik

olmadig1 gosterilmistir (104,105). Yiizeyel aspirasyon daha az trakeal epitel kayb1 ve

15
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inflamasyona neden olmasina ragmen, derin aspirasyon sirasinda daha fazla yeni
kiimelenmis kolumnar hiicrelerin respiratuar epitelden sokiildiigii goriilmistiir (104).
Bir hayvan ¢alismasinda, endotrakeal tiipiin 1 cm Otesine kateter yerlestirme, derin
aspirasyondan onemli derecede daha az mukozal nekroz ve inflamasyonla sonuglandigi
gorilmistlir (2). Derin aspirasyonun sonucu olarak mukozal inflamasyon, skuamoz
metaplazi, iilserasyon ve obstriiktif graniilasyon dokusu olusumu meydana gelebilir
(19). Derin endotrakeal aspirasyon sonrasinda meydana gelen pnomotoraks vakasi
bildirilmistir (42,43). Trakeo-6zefajial fistiil onarim cerrahisi gibi 6zel durumlarda

derin aspirasyon, cerrahi alanin kateter ile travmasi nedeniyle tehlikeli olabilir.

2.1.13. ET Aspirasyon Sonrasi Yapilan Iyilestirme Manevralari (Recruitment
Maneuers-RM)

RM, ventilasyonu siirdirmeden once kollabe akciger segmentlerinin yeniden
havalandirnildigi, endotrakeal aspirasyon kaynakli akciger volim kaybini geri
dondiirmek ve arteriyel oksijenizasyonu artirmak icin Onerilen bir yontemdir
(67,106,107). Kollabe alveoller, Laplace kanununa gore ¢alisir ve atelektatik akcigerin
ekspansiyonu i¢in yiiksek inspiratuar basing gerekir. Bununla beraber, normal, fazla
havalanmis ve kollabe alveollerin birlikteliginde RM‘nin kollabe alanlan
havalandirmadan 6nce, havalanmis birimleri havalandirmasi sonucu alveolleri fazla
sisirme riski vardir. Cakar ve ark. (108), kopekleri kullanarak, farkli akciger modelleri
arasinda RM ‘nin farkl sekillerde sonuglandigini belirtmislerdir. Anestezi uygulanmig
bir koyunda, endotrakeal aspirasyonun neden oldugu hava yolu daralmasi ve
atelektazinin, hiperoksijenizasyon ve RM ile geri dondiirtildiigii goriilmiistiir (53). Ayni
sekilde anestezi almis kuzularda, apne nedenli diismiis dinamik kompliyans bu
manevrayla basaril sekilde diizeltilmistir (109). Morrow ve ark. (110), ¢esitli akciger
patolojileri olan 34 infant ve ¢ocukta, aspirasyon sonrast RM* nin etkilerini inceleyen
prospektif randomize kontrollii bir calisma yapmaislar, RM, manuel olarak 30 saniye
boyunca havalanma basinci 30 cmH20 olacak sekilde yapilmis, manevra hava yolu
rezistansi ve oksijenizasyonda diizelme saglarken, kontrol grubuyla karsilastirildiginda
dinamik kompliyansi etkilemedigi gériilmiistiir. Iki hasta grubunda da agik endotrakeal
aspirasyondan sonra akciger kompliyansi ciddi sekilde diismiis ve akciger voliimiinde

azalmaya neden oldugu goriilmiistiir. RM etkili olsun ya da olmasin tiim hastalarda
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aspirasyondan sonra 10 dakika i¢inde akciger kompliyansinin diizeldigi izlenmistir.

Morrow ve ark.nin (110) ¢alismasinda, farkli hastalarin RM‘ye farkli sekillerde cevap
verdigi goriilmiis, bu da aspirasyon sonrast RM ‘nin belli kosullarda efektif oldugunu ve
daha ileri diizeyde ¢alismalar yapilmasi gerektigini gostermistir. Akut akciger hasarli

ve akut respiratuar distres sendromlu (ARDS) 8 yetiskinin bulundugu prospektif
randomize bir ¢alismada, aspirasyon sonrast RM uygulanarak ya da uygulanmadan,
hastalara ac¢ik endotrakeal aspirasyon uygulanmis, RM, 20 saniye siiren 45 cm H20°¢
luk iki hiperinflasyon seklinde uygulanmistir. Bu ¢alismada RM ‘nin iyi tolere edildigi
ve hastalarin end ekspiratuar akciger voliimii, respiratuar sistem kompliyansi ve
Pa0O:2‘1nda hizli bir diizelme sagladig1 goriilmiistiir (111).Diger yetiskin ¢aligmalarinda,
farkli durumlarda, ¢esitli tekniklerle yapilan RM ‘lerdeki ¢esitli sonuglari incelenmis,
ARDS li yetiskinlerde bir RM olarak derin bir soluk alma hem PaO2 hem de statik
respiratuar kompliyansta artisla sonu¢lanmig, fakat major bir hemodinamik ve ya
respiratuar komplikasyon olmamaistir (112). Benzer bir sekilde ciddi ARDS‘li yetiskin
hastalara prone pozisyonda iken siirekli pozitif basing uygulandiginda, oksijenizasyon
indeksi, PaO2/FiO2 ve alveolar arteriyel O2 farkinda 6nemli gelismeler oldugu
goriilmistiir (113). Tingay ve ark. (114) yiiksek frekansl ossilator ventilasyon (HFOV)
alan term infantlarin ciddi ama gecici akciger voliim kayb1 yasadiklarini, fakat bunun
RM‘ye ihtiya¢ olmadan vakalarin biiyiik ¢ogunlugunda bir dakika i¢inde normale
dondiigiinii raporlamislardir. Yiiksek barotravma ve voliim travmasi riski nedeniyle
infant ve cocuklarda hiperinflasyon manevralarini uygulamak tehlikeli olabilir.
Pediatrik  bir ¢alisma, endotrakeal aspirasyon sonrasi hemen uygulanan
hiperinflasyonun PaO2 seviyesini aspirasyon oncesi seviyelere getirdigini gostermistir
(15). Preoksijenizasyonun endotrakeal aspirasyonla olusan PaO2 diisiisiinii tek bagina
engelledigi goz Oniinde tutulursa preoksijenizasyona ek olarak aspirasyon sonrasi
hiperinflasyon manevralarinin birlikte kullanildiginda nasil sonuglar ortaya cikacagi
merak konusudur. Endotrakeal aspirasyon sonrast RM yapilmasinin pratikte
rutinlesmesi i¢in daha ileri calismalar gerekse de, cocuklarda bu, ¢ok da yararh
goriinmemektedir. Hatta zararl bile olabilir; bu yiizden klinikte kullanilmas taviye

edilmemektedir.
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Sekil 1. Kapali endotrakeal aspirasyon sistemi

Sekil 2. Endotrakeal aspirasyon kateterleri

2.2. Norofizyoloji

2.2.1. Néronun Yapisi ve Noronal Tleti

Cok fazla sayida ve karmasik iliskiler icinde olan hiicrelerin olusturdugu sinir
sisteminin temel fonksiyonu, elektrik impulslarinin iletilmesidir. Noronlar bir hiicre
govdesi ile dendrit ve akson denilen uzantilardan olusur. Dendritleri araciligi ile
uyarilan alan noron hiicresinde akson boyunca aktarilan elektriksel iletiyi (aksiyon
potansiyeli) olusturur ve diger sinir hiicresini uyarir (115).

Biitiin hiicrelerde membran boyunca icte negatif, dista pozitif olmak tizere bir
potansiyel fark bulunmaktadir. Bu potansiyel farklilik intraselliiler ve ekstraselliiler
stvinin anyon ve katyonlarinin farkliligindan kaynaklanar.

Intraselliiler s1ivida sodyum konsantrasyonu potasyum konsantrasyonundan 30-40
kat daha fazladir. Iyonlarin hiicre ici ve disinda esit olmayan dagilimu ile lipofilik
membranlardan hidrofilik iyon gegislerinin iyon kanallari ile kontrol edilmesi, dinlenim

membran potansiyelinin olusmasini saglar.
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Dinlenim sirasinda sinir hiicresi membraninin potasyum gecirgenligi, uyaniklik
durumunda ise sodyum gecirgenligi gecici olarak 600 kat artar. Bir akim veya eksitator
norotransmitter ile uyarilan sinirde membran potansiyeli (-70mV), esik potansiyel
degerine (-45mV) azalir ve voltaja duyarli sodyum kanallan acilir. Sodyum hiicreye
alindig1 zaman aksonal membrandaki komsu bolge depolarize olarak uyanlir ve sodyum
kanallarinin agilmasi saglanir. Sodyum girisi ile membran potansiyeli pozitif (+30 mV)
olur ve aksiyon potansiyeli akson boyunca yayilmaya baslayarak en u¢ noktaya kadar
iletilir ve bir diger sinir hiicresine aktarilir (115,116). Noronlar arasindaki
haberlesmenin sinaptik baglantilarla saglandig1 uzun zamandir bilinmektedir. Sinapslar
dendritlere yakin olan diger noronlardan salinan norotransmitterlerin baglanacagi
reseptorleri iceren Ozellesmis yapilardir. Ancak giliniimiizde noronlar arasindaki
haberlesmenin sinaptik ileti ve sinaps dis1 ileti olmak iizere iki sekilde oldugu
gosterilmistir (116-118). Sinaptik ileti elektriksel veya kimyasal yolla gerceklesir.
Elektriksel iletinin oldugu sinapslarda yaris1 presinaptik yarist da postsinaptik néronda
olmak iizere bir cift yarim kanal yapisindaki —gap junctionl kanallar vardir. iki hiicrenin
sitoplazmas1 arasinda iliski devam eder ve iletim bunlarla saglanir. Gap kanallar bu
yolla elektriksel etkinligin bir hiicreden digerine hizla yayilmasina ve ¢esitli kimyasal
habercilerin karsiliklt alis verisine izin verir. Presinaptik noronda olusan akimin bir
kismi bu kanallardan postsinaptik ndérona akar. Bu akim postsinaptik ndron
membraninda pozitif yiik saglar, eger depolarizasyon esik degeri gecerse voltaj kapili
iyon kanallar1 agilir ve aksiyon potansiyeli olusur.

Kimyasal iletinin gerceklestigi sinapslarda ise ileti presinaptik ndérondan
norotransmitter salinmasi ile baglatilir. Norotransmitterler ndron boyunca ilerleyen ve
aksiyon potansiyeli olarak bilinen elektriksel sinyalin kimyasal sinyale ¢evrilmis halidir.
Aksiyon potansiyeli presinaptik akson terminaline ulastig1 zaman aktif zondaki voltaj
kapili kalsiyum kanallarmin acgilmasi ve ndrotransmitter igeren vezikiillerin sinaptik
araliga bosalmalarma neden olur. Daha sonra norotransmitterler postsinaptik
membrandaki spesifik reseptorlere baglanir ve baglandiklari hiicrelerde yeni bir aksiyon
potansiyeli olustururlar. Bu ileti elektriksel iletideki gibi hizli degil, gecikmeli iletidir.
Ancak kimyasal iletide tek bir sinaptik vezikiiliin bosalmasi ile binlerce ndrotransmitter
aciga c¢ikar ve tek sinaptik vezikiiliin hareketi ile binlerce postsinaptik iyon kanali

acilabilir. Norotransmitter sistemi icinde glutamat, asetilkolin, seratonin, adenozin
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trifosfat, y-Amino biitirik asit, glisin, norepinefrin, dopamin, seratonin, substans P,
histamin, adenozin ve opioidler bilinmektedir.

Kimyasal iletide rol oynayan sinaptik reseptorlerin gorevleri, spesifik
norotransmitterleri tanimak ve hiicre membran potansiyelini ya da biyokimyasal

durumunu degistirmek icin gerekli olan efektdr mekanizmalar aktif hale getirmektir.

Sinaps dis1 iletide daha ¢ok noradrenerjik, dopaminerjik, serotonerjik ve kolinerjik
akson sonlarinda bulunan ve sinaptik baglanti yapmayan varikozitler rol oynar. Sinaps
dis1 ileti varikozitlerden salinan s1vi ya da maddenin ekstraselliiler stviy1 haber kanali
olarak kullanmasi ve yayilmasi, yayilan maddelerin sinaps dis1 yiiksek afiniteli
tastyicilar ile uzaklara taginmasi ve yine yiiksek afiniteli reseptorlere baglanmasi ile

olur.

2.2.2. Serebral Metabolizma

Sinir hiicresinin tekrar dinlenim potansiyeline donmesi i¢in hiicre membranindaki
protein yapisinda sodyum ve potasyum kanallarindan hiicre icindeki sodyumun disari,
hiicre disindaki potasyumun igeri alinmasi gerekir. Bu ise Na-K ATP‘az pompalarinin
caligmasi ile olur. Na-K ATP‘az ve benzeri iyon pompalarinin calismasi enerji
gerektiren olaylardir (115).

Normal kosullarda beyindeki metabolik yakit glukozdur. Ancak sadece aclik
durumunda yakit olarak glukoz yerine keton cisimleri kullanilir. Beynin giinliik glukoz
ithtiyac1 yaklagik 120 gr kadardir. Giinliik toplam enerji tiikketiminin % 15°ini olusturur.
Glukozun yakit olarak kullanilabilmesi ya da glukozun oksidasyonu i¢in oksijene
ihtiya¢ vardir. Viicuttaki toplam oksijen tiiketiminin %20°si beyinde gerceklesir ve
bunun da %601 noronal elektriksel aktivite i¢in ATP sentezinde kullanilir. Beyinde
glikojen depolanamadig igin ne oksijen ne de glukozsuz kalmaya dayamklidir. Thtiyag
ile saglanan enerji arasinda uyumsuzluk ya da enerji saglanmasinda bir sorun olursa
ndrotransmitter sentezi ve sinaptik araliga saliniminda sorun gelisecegi i¢in aksonal ileti
stirdiiriilemez, hiicre membranindaki pompalar ¢alisgamaz, permeabilite bozulur ve hiicre
olimii gergeklesir (115,119,120).

Noronal fonksiyonlar glukozun oksidatif metabolizmasi ile saglanan ATP iiretimine
baglidir. Bu nedenle enerji depolarinin azalmasi ya da yoklugu ve metabolik hizin

artt1ig1 durumlarda oksijen azligima cok duyarlidir. Serebral metabolizma bazal ve
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aktivasyon metabolizmas1 olarak ikiye ayrilir. Bazal metabolizma temel hiicresel

fonksiyonlar, protein ve norotransmitter sentezi ve esas olarak transmembran iyon
gradiyentinin saglanmasindan sorumludur. Aktivasyon metabolizmast ise noronal
aktivite ve sinaptik ileti i¢cin gereklidir. Beynin farkli bolgelerindeki metabolik oranlar
da farklidir; 6rnegin gri cevherde beyaz cevherden 4 kez daha fazladir. Serebral
metabolizma ile iliskili olarak SKA arasindaki uyum fizyolojik kosullar ve genel
anestezi altinda bile korunur. Metabolik ihtiyagtaki artiglar lokal SKA arttirilarak hemen
karsilanir. El hareketi sirasinda konturlateral motor alanlarda rejyonal kan akimi artisi
ve gorsel stimiilasyon sirasinda da posterior serebral arter kan akiminda artig goriiliir.
Serebral metabolik oksijen tiiketim hizi (SMO2H) da bolgesel farkliliklar gosterir,
kortikal bolgelerde daha fazladir. SM02H normalde 3,5-5,5 mL/100gr/dk‘dir.

Serebral metabolizma, 1sinin diigsmesi ile azalir. Her 1°C 1s1 azalmasi SM02H‘yi %7
oraninda azaltir. Hipotermi hem elektrofizyolojik hem de hiicre biitiinliigii ve
fonksiyonlarmin siirdiiriilebilmesi i¢in gerekli olan enerji ihtiyacini azaltir. Is1 ile
metabolik hiz arasindaki iligki, baska bir deyisle metabolik 1s1 Q1o denilen sabit ile
tanimlanir. Metabolik 1s1 (Q10); verilen 1sida (T) SMO2H‘nin verilen 1sinin 10°C
altindaki (T-10°C) SMO2H ‘ye orani olarak verilir. Serebral metabolik 1s1 (Q10); 37-27°C
arasinda 2,0 ve 3,0 arasindadir (121). 27°C altinda ise 4,5 e ¢ikar. 37-27°C arasinda
metabolik 1s1 artisindaki asil etkinin biyokimyasal olaylarin yavaslamasindan
kaynaklandig1 disiiniiliirken, 27°C altindaki metabolik 1s1 artis1 daha ¢ok hiicresel
fonksiyonlarin azalmasindan kaynaklanir. Metabolizma ile iligkili olarak SKA artarken
1s1n1n azalmas1 SKA ‘nin azalmasina yol acar. Bu etki serebral ve serebellar kortekste
cok belirgindir. Qio‘nun klinik ©Onemi hipoterminin beynin korunmasinda
kullanilmasindan kaynaklanir (121-124). Normotermide beynin tam iskemiye dayanma

siiresi 5 dk iken, 27°C*de Q10 2 olunca bu siire 10 dk olur (125).

2.2.3. Serebral Dolasim

Beynin arteryel dolagim1 primer olarak anterior ve posterior dolasimlardan olusur
(116). Anterior dolagim bir ¢ift karotid arter, posterior dolagim ise verterobaziller arter
ve onlarin dallarindan olusur. iskemi sirasinda SKA ‘y1 kompanse etmek icin kollateral
arteryel dolagim da bulunmaktadir. Willis poligonu damarsal bir halka olusturup

hipofizin etrafinda subaraknoid boslukta yer alir ve kollateral dolasimin temelini
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olusturur. Anterior komminikan arter karotid dolagimi baglarken, posterior komminikan

arterler ise karotid ve vertebral dolagimi birbirine baglar. Eger arteryel akimin yanisira
Willis poligonundaki akim da yetersiz ise ek kollateral dolasimlar gerekir. Ek kollateral
dolasim ise leptomeningeal kollateraller (6rn; 6n ve orta serebral arterler arasindaki
yiizeyel birlesmeler), internal ve eksternal karotid arter arasindaki kollateraller (fasiyal
arterler ile oftalmik arter arasindaki) ve daha az da meningeal kollaterallerden olusur.
Beynin venoz drenaji da oldukga komplekstir. Intraserebral venler ince duvarli ve
kapaksizdir. Bu venler kemik yapi ile iliskileri nedeniyle kompliansi ve kollaps1
olmayan kalin duvarli venoz siniislerde sonlanir. Venoz kan akiminin siirdiiriilebilmesi
icin serebral venlerdeki basmcin intrakranial basincin (IKB) arttigi durumlarda bile
beyin omurilik sivis1  basincindan biraz yiiksek olmasi gerekir. Bu nedenle dural
siniisler ve internal juguler venlerdeki vendz basing serebral venlerdeki basingtan cok
daha azdir. Bu fark serebral venlerin dural siniislere girdigi noktada venoz
konstriiksiyon ve rezistansin artmast ile olusur. Bu nedenle IKB*nin arttig1 durumlarda
serebral perfiizyon basinci (SPB) ortalama arteriyel basing (OAB) ile IKB arasindaki
farka esittir. Juguler bulb kan Ornegi, normal kosullarda 2/3 ipsilateral, 1/3
konturlateral hemisferden gelen kan icerir. Bu kana %5‘ten daha az oranda da
ekstraserebral venlerden kan karisir (126). Venoz drenaj belirgin olarak tek taraflidir ve

bu da anjiogramlarda goriiliir.

2.2.4. Serebral Kan Akim ve Otoregiilasyon

Beyin normal viicut agirhgindaki bir erigkinde viicut agirliginin sadece %?2‘sini
olusturmasina karsin dinlenim sirasindaki kalp debisinin %15¢ini alir. SKA ile SMO2H
arasindaki iligki Fick esitligi ile agiklanir. SHO2H = Arteriyel-juguler O2 icerigi farki
(FajC>2)xSKA.

Uyanik bir bireyde SKA 50 mL/100 gr/dk‘dir ve SKA ile serebral metabolizma
arasinda bir uyum vardir. Noronlari iceren gri cevherde SKA (80 mL/100 gr/dk) ve
SMO:H beyaz cevherden (20 mL/100 gr/dk) cok daha fazladir. SKA 20 mL/100 gr/dk
oldugu zaman kandan oksijen ekstraksiyonu arttirilarak oksijen gereksinimi karsilanir
ancak bu degerin altina diistligli zaman iskemi, 10 mL/100 gr/dk oldugu zaman ise
noron olimii gerceklesir (115,116,126).Otoregiilasyon, akim-metabolizma artisindan

bagimsiz olarak perfiizyon basincindaki degisikliklere kars1 hemodinamik yanit olarak
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kan akimini sabit tutmaya g¢alisan fizyolojik adaptasyon mekanizmasidir. Serebral
dolagim baglica metabolik ve kimyasal uyaranlar, perfiizyon basinci ve noral uyaranlar
ile diizenlenir.

Rejyonal akim-metabolizma iliskisi ¢cok kii¢iik damarlarda lokal dilatasyona neden
olan metabolitlerin olusumuna baglidir. Metabolik otoregiilasyon adi da verilen bu
diizenlemede SKA‘y1 arttiran lokal metabolik faktorler: H*, K+, CO2, adenozin,
glikolitik ara maddeler, fosfolipid metabolitleri ve nitrik oksit gibi endotel ile iligkili
faktorlerdir (127-131). Kimyasal uyaranlar arteriyel kan gazlari, dolasimdaki vazoaktif
maddeler, BOS icindeki gazlar ve norotransmitterlerdir. Karbondioksit serebral vaskiiler
rezistanst belirleyen giiclii bir vazodilatordiir (115,116,126). Kan beyin bariyerini hizlt
gectigi icin ekstraselliiler pH‘yi etkileyerek arteriyoler rezistansi diizenler. KBB saglam
iken sistemik pH degisiklikleri serebral arteriyoler direnci etkilemez fakat laktik asidoza
sekonder H* iyonlarinin BOS veya ekstraseliiler siviya gecisi ile serebral vaskiiler
rezistans azalir. BOS‘ta karbondioksit difiizyonuna bagli olarak gelisen pH
degisikliklerinin tamponlanmasi aktif HCO3 degisimi ile olur. Bu degisim genelde 6-10
saat gibi bir siirede gerceklesir ve bireyler arasinda cok farlilik gosterir. Kronik
hipokapneik veya hiperkapneik hastalarda parsiyel arteryel karbondioksit basincinin
(PaCO2) ani olarak diizeltilmesi rolatif hiperperfiizyon veya hipoperfiizyonla sonuglanir.

Normotansif durumlarda 20-80 mmHg arasinda SKA‘nin PaCO2‘ye cevabi
lineerdir. PaCO2 ‘de iki kat artig kan akiminda iki kat artisa, yariya diigme ise yar1
yartya azalmaya yol agar. PaCOz diizeyindeki degisiklige bagl olarak SKA ‘da olusan
degisimin yiizdesi SKA 6l¢tim metoduna baglhidir. Kisisel farkliliklar olsa da PaCO2‘de
her 1 mmHg degisiklik SKA“y1 % 3-5 arasinda degistirir. SKA‘da PaCO2 bagli olarak
gelisen cevap kan basinci otoregiilasyonunda oldugu gibi asir1 hiperkapnide maksimum
vazodilatasyon, asir1 hipokapnide ise maksimum vazokonstriiksiyon ile sinirlidir (132).
Hipokapni ayrica hiicresel metabolizmay1 kotii yonde etkileyerek oksihemoglobin
disosiasyon egrisini sola kaydirir. Asir1 hipokapni (PCO2<25 mmHg) anaerobik
metabolizma ve laktat olusumu ile sonuglandigindan 6nlenmelidir.

Arteriyolar tonus OAB ile belirlenir ve SKA iizerine PaCO2‘nin etkisini diizenler.
Orta dereceli hipotansiyon PaCO:2 degisikliklerine karsi serebral dolasimin yanit

verebilme kapasitesini azaltirken, ciddi hipotansiyon bu mekanizmayi ortadan kaldirr.
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Buna karsilik PaCO2 basing otoregulasyonunu etkiler, hipokapni otoregiilasyon
platosunu genisletirken hiperkapni bu platoyu daraltir (133).

Fizyolojik sinirlarda PaO2‘nin SKA {iizerine etkisi yoktur. PaO2, 50 mmHg oldugu
zaman SKA artmaya baslar, PaO2, 30 mmHg oldugu zaman ise ikiye katlanir. 1
atmosfer basingtaki hiperoksi SKA‘y1 %10-15 oraninda azaltirken hiperbarik
oksijenasyon ile bu azalma ¢ok daha belirgindir. Ciddi hipoksemide (PaO2 <50 mmHg)
ise SKA Onemli oranda artar (134).

Perfiizyon basincindaki degisikliklere vaskiiler diiz kasin miyojenik cevabi (Bayliss
etkisi) baslica iki mekanizmadan olusur; biri ortalama basinca duyarli, digeri pulsatil
basinca duyarli mekanizmalardir (135). Viicutta her organ sistemi kan dolasimini kan
basincina gore adapte eder. Santral sinir sistemi OAB 50-150 mmHg arasinda iken,
damarlarmin daralmasi ve genislemesiyle normal kan akimini siirdiirii. OAB 50
mmHg‘nin altina diiserse, kan akimi pasif olarak basinca bagli hale gelir ve arteriyel
sistemde dilatasyon olusur. OAB 150 mmHg iizerinde ise, kan akimi artar ve artan
intraarteryel basing kiiciik arterlere, kapillerlere dagilir. Yapis1 bozulmus bolgelerde ise
bu artmig basing diizeltilemez, serebrovaskiiler voliim artar ve kan beyin bariyeri
bozulur. Eger sistolik basing 150 mmHg nin iizerinde kalirsa serebral 6dem ve/veya
kanamalar olusabilir (133,136). Bunlarin yani sira basingtan bagimsiz olarak akim da
vaskiiler rezistansi etkiler. Serebral vaskiiler rezistans regiilasyonunda esas olarak kiiciik
arterler ve arterioller etkilidir. Ohm kanunu serebral dolagimi tanimlayan bir esitliktir.
SKA=SPB/Serebral vaskiiler rezistans ve SPB=Ortalama arteryel basin¢ (OAB)-Santral
vendz basing (SVB) veya IKB olarak hesaplanir. Normal bireylerde SPB 50-150 mmHg
arasinda iken SKA sabittir. Otoregiilasyonun alt sinir1 hipertansiyonu olan hastalarda
daha yiiksek olabilir, hatta normal bireylerde bile alt sinir 60-70 mmHg civarinda
olabilir.

Arteriyolar vazodilatasyona bagli olarak SKA ‘nin artmasi serebral kan voliimiinii
de arttirir. SKA sabit iken SPB“deki artma serebral kan voliimiinii azaltir ve SKA‘y1
stirdiirebilmek i¢in serebral vaskiiler rezistans artar. Serebral kan voliimiiniin fizyolojisi
SKA ‘ninkinden daha az anlasilmistir. Venoz sistemin otoregiilasyondaki gorevi de tam
olarak acik degildir. Ancak bazi arastirmacilar venoz sistemin arteriyel akimla gelen
kanin gegici olarak depolandigi yer oldugunu diisiinmektedirler (137). Serebral kan

voliimiintiniin ¢ogunlugu vendz sistemde bulundugu i¢in caplarindaki ufak bir
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degisiklik kan voliimiinii 6nemli oranda etkileyebilir. Basin¢ otoregiilasyonu tiimor,

subaraknoid kanama (SAK), inme ve kafa travmalarinda bozulabilir. Bu bozukluk doku
asidozu, hiicre dis1 s1vida potasyum artis1 ya da noral iletide bozukluga yol acabilir.
Norojenik faktorler de SKA‘y1 etkiler. Serebral damarlar, anterior serebral dolasimda
posterior serebral dolasima gore daha yogun olmak iizere hem sempatik hem de
parasempatik innervasyon sahiptir. Ayn1 zamanda noradrenerjik nonkolinerjik
innervasyon da vardir. Noradrenalin, asetilkolin, noropeptid Y, vazoaktif intestinal
peptid, kalsitonin gen iliskili peptid ve substans P norotransmitter olarak rol oynayan
peptid ve aminlerden bazilaridir (134,138). Bunlarin vazoaktif komponentler olarak
serebral vaskiiler tonusu etkiledikleri bildirilmistir. Serebral arterlerde asetilkoline
endotel ile iliskili yanit olarak salinan NO bazal arteriyel tonusu etkiler, nonadrenerjik
ve nonkolinerjik sinirlerin uyarilmasi sonucu da vazojenik dilatasyon olusur.

Serebral vaskiiler rezistansi belirleyen diger onemli bir etken de kanin
vizkozitesidir; hematokrit de kanin vizkozitesini belirler. Izovolemik hemodilusyonun
etkilerinin incelendigi bir ¢aligmada ve akut inme gelisen bir hastada kolloidler ile
yapilan normovolemik hemodiliisyonun kan viskozitesini azaltarak perfiizyonu az olan
beyin alaninda (6zellikle iskemik penumbrada) kan akimini diizeltebilecegi
gosterilmistir (132,139).

Deneysel fokal iskemi modelinde de normovolemik hemodiliisyonun SKA‘y1
tyilestirdigi ve infarkt alanini azalttig1 gosterilmistir (140,141). Bouma ve ark. (142)
vizkozite serebral otoregiilasyonu dogrudan etkiledigi icin bunu vizkozite

otoregiilasyonu olarak tanimlamiglardir.
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2.3. Beyin Oksijenlenmesini izleme Yontemleri

Sekonder beyin hasari, TBH sonras1 olusacak sonuglarin belirlenmesinde major rol
oynar ve potansiyel olarak cocuklardaki TBH oOliimlerinin %42 kadar1 onlenebilir
faktorlere bagl olarak gelismektedir (143). Bu yiizden, sekonder hasarinin 6nlenmesi,
siddetli TBHli hastalar i¢in primer bakim hedefidir. Sekonder hasarin tespiti veya

sekonder hasar gelisme riski altinda bulunan hastalarda hasarin engellenmesi hala
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onemli bir sorundur. Norolojik fonksiyonlarin klinik degerlendirmesi, beyin hasari
biyomarkerleri ve beynin goriintiilenmesi yontemleri sekonder hasar i¢in kimlerin risk
altinda oldugu hakkinda kesin bir tahminde bulunmamizi saglamaz. Bundan dolay1
TBH sonras1 akut fazda beyin fizyolojisini ve beyin fonksiyonunu siirekli olarak

monitorize edebilen teknolojilere artan bir ilgi vardir.

2.3.1. Travmatik Beyin Hasarina Sekonder Serebral iskemi

Sekonder serebral iskemi TBH‘den sonraki koétii sonuglarin major potansiyel
sebebidir. Ancak her ne kadar postmortem calismalar, ¢ogu 6lmiis hastada serebral
iskeminin kanitlarin1 géstermis olsa da, serebral iskeminin antemortem tanisi ¢cok daha
zordur (144). IKB ve SPB monitorizasyonu TBH takibininde 6nemli bir basamak olsa
da, beyin hipoksisi ve iskemisinin, IKB ve SPB yonetiminin iyi olmasma ragmen
olusabilecegi bilinmektedir (145,146). Giiniimiizde serebral iskemiyi gostermede
pozitron emisyon tomografi goriintiileme altin standarttir; ancak PET oncelikle bir
aragtirma aracidir, stabil hastalarda kullanilir ve iskeminin sadece yayginligini
belirleyebilir. Oysa TBH dinamik patofizyolojik bir siirectir ve klinik olarak o anki
iskemi ataklar1 kisa siireli olabilir. Hasta bas1 beyin hipoksisi ve iskemisinin kesin tan1
yontemleri ve tedaviye cevabin monitdrizasyonu i¢in yeni yontemler agikca gereklidir.
Ancak bu takip yontemlerinin bu baglamdaki yerini belirlemek i¢in TBH® deki serebral
iskeminin birka¢ onemli noktasini iyi bilmek gerekir.

Azalmis SKA, TBH sonras1 akut evrelerde sik meydana gelir (147,148). SKA ‘nin
normal degerleri, gri ve beyaz cevher icin ortalama 45-60 ml/100g/dk ‘dir ve iskemik
esik 18ml/100g/dk olarak tahmin edilir (149-151). Dokulara oksijen saglanamazsa
progresif anaerobik metabolizma ve enerji yetmezligi meydana gelir. SKA seviyesinin
18ml/100g/dk ‘nin altinda olmasi ilerleyici elektriksel yetmezlik, elektroensefalografik
diizlesme, hiicresel asidoz, artmug glikoliz dengesizliginden ve simrli oksidatif
fosforilasyondan kaynaklanan net enerji kaybi ile ilskilidir. SKA‘daki daha fazla
azalma, SKA ‘nin 10 ml/100g/dk ‘nin altina diismesiyle membran yetmezligi ve sonunda
enfarktiisle sonuglanir (150).

Ancak TBH‘de, SKA ve metabolizma arasindaki iligki basit bir SKA seviyesi ve
doku iskemisinin iliskisinden daha komplekstir (152). Azalmis metabolik ihtiyaglar

olan ve/veya mitokondriyal bozuklugu bulunan hasarli dokuda diisiik SKA seviyeleri



29

daha uygun olabilir. Tam tersine doku metabolik ihtiyaclar1 ile SKA arasindaki

uyusmazlik durumunda dokunun artmis olan metabolik ihtiyaci karsiliginda SKA ‘nin
normal seviyeleri yeterli olmayabilir. Bu yiizden, SKA ‘y1 dogru sekilde yorumlamak
icin kafa travmasi sonrasi artan metabolik ihtiyac, mitokondriyal disfonksiyonda oksijen
ekstraksiyon diizeyi, SKA ile metabolizma arasindaki iliski de dikkate alinmalidir.
TBH‘de SKA yorumlamanmn karmasikligin goz Oniine alindifinda, beyin
oksijenizasyonunun Ol¢iimii altta yatan patofizyolojinin anlagilmasina yardimci
olacaktir. Beyin oksijenizasyonunun Ol¢iimii oksijen dagilimmin boyutlarin1 ve
kullanimini yansitir. ideal beyin oksijenizasyonu monitorizasyonu klinisyene sunlari
saglamalidir:

a) Iskemi/hipoksi olayini algilamal1 ve hemen uyarmali,

b) Tedavinin yan etkilerini ve diger fizyolojik parametrelerin yan etkilerini fark
etmeli (intrakranial hipertansiyon tedavisi i¢in hiperventilasyon gibi),

c¢) Tedavi dozu ayarlanmali ve bireysel tedavi hedefleri belirlenebilmeli

d) Artmis IKB gibi diger parametrelerdeki degisiklikleri daha iyi yorumlamali.

2.3.2. Juguler Venoz Satiirasyon Monitorizasyonu (SjvO2)

SjvOz2, TBH monitorizasyonu, SAK ve norosiriiji prosediirleri sirasinda yaygin bir
sekilde kullanilmistir. TBH lilerde SjvO2°‘yi kullanan ¢ogu caligsma, yetiskinlerde
yapilmistir; pediatrik TBH‘lilerde ise pek bir bilgimiz bulunmamaktadir.

SjvOz kateteri yerlestirmek oldukga basittir. Oksimetre ile donatilmis juguler vendz
bir kateterin retrograd insersiyonunu igerir. Kaniilasyon sternokleidomastoid kasinin iki
bas1 arasinda yer alir ya da krikoid halka seviyesinde yer alir (153,154). Proksimale
yerlesmis juguler kateter siklikla serebral venoz kani drene eder. Bu yiizden kateterin
ucu fasiyal venden kontaminasyonu en aza indirmek i¢in C1/C2 disk seviyesinin
izerinde olmalidir. Yerlesim bir kafatas1 grafisi ile teyit edilmelidir. Kateterin hangi
tarafa takilacag: tartismalidir (153,155). Kateter, patolojinin ¢ok kotii oldugu tarafa,
siklikla internal juguler venin baskin oldugu tarafa veya her iki tarafa yerlestirilebilir.
Dominant taraf, her iki juguler venin ayr1 ayr: kompresyonu ve hangisinde IKB*de daha
fazla artis oldugunun gozlenmesi ile belirlenir. Eger iki taraf arasinda bir fark yoksa

anatomik olarak dominant olan sag taraf kullanilir (153,154). Kanin hizli ¢ekilmesi
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numunenin kontaminasyonuna sebep olur ve yaklasik 1 ml/dk hizinda ¢ekilmelidir (153,
156,157).

SjvO2 oOlctimii aralikli kan 6rnekleri kullanilarak elde edilebilir veya kizilotesi
spektrumda 151¢mm dalga boyunu kullanarak hemoglobin konsantrasyonunu ve
satlirasyonunu hesaplayan fiberoptik kateterlerle siirekli olarak ol¢iilebilir (153).

SjvO2 monitorizasyonunun komplikasyonlari, kateter takilmasi sirasinda veya
uzamis girisim nedeniyle ortaya ¢ikabilir. Karotid arter delinmesi, hematom olusumu,
enfeksiyon, tromboz ve artmis IKB olast komplikasyonlardandir. Yine de, bu
komplikasyonlarin rapor edilen insidanslar1 diisiiktiir (153). Risk ve faydanin
dengesinde, SjvO2 monitorizasyonu giivenli ve degerli bir ara¢ olarak kabul edilir
(153,158).

SjvO2  yorumlanmast  arteryel = hemoglobin  satiirasyonu, = hemoglobin
konsantrasyonu ve hemoglobin disosiasyonu stabil sinirlar altinda iken serebral oksijen
sunumu ve SMO2H arasindaki farktir. Bu yiizden artmis SjvO2, hiperemi (artan sunum)
veya azalmis SMO:2H (azalan ihtiyag) yiiziinden olusabilir. Azalmig SjvO: ise
hipoperfiizyon (azalmig sunum) veya artmis metabolik aktivite (artmis ihtiyag)
yiiziinden olusabilir. Bu yiizden SjvO2, SKA ve serebral metabolizmanin indirekt bir
gostergesi olabilir. SjvO2‘nin tanimlanan normal degerleri hala tartisiliyor. Fakat
genellikle alt seviye i¢cin %50-54, tist seviye i¢in %75 kabul goren degerlerdir
(153,157,159). SjvO2 desatiirasyonu ( <%50) TBH sonrasi sik goriiliir ve kotii klinik
sonuglarla iligkilidir (160).

Klinik senaryolardaki azalmis SjvO2 nedenleri arasinda sunlar sayilabilir:

a) Azalmis sistemik oksijen sunumu (6rn: arteryel hipoksi),

b) Lokal veya sistemik hipoperfiizyon (6rn: hipotansiyon, vazospazm veya
intrakranial hipertansiyon),

¢) Artmis serebral metabolizma veya artmis oksijen ekstraksiyonu (6rn: ates ve
nobetler) (153,158).

Artmis SjvO2 su nedenlerden dolayi olusabilir:
a) Azalmis serebal metabolizma,
b) Azalmis oksijen difiizyonu veya mikrovaskiiler santlar olugsmasina neden olan

infarkt ve inflamasyona bagli oksijen ekstraksiyonunda azalma,
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c) Hiperemi veya hiperoksiden dolayr artmis sistemik oksijen sunumu
(153,157,159).

Cormio ve ark. (157) tarafindan yapilan bir ¢aligmada artmis SjvO2°nin siklikla
TBH sonrast meydana gelen ve kotii sonuglarla iligkili olan bir durum oldugunu tespit
etmislerdir. Azalmig serebral metabolizma nedeniyle artan SjvOz2, hiperemi nedeniyle
artan SjvO2‘den daha koti bir prognostik gostergedir. Artmis SjvO2 ve kotii klinik
sonuglar arasinda bir iliski olmasma ragmen, diisik SjvO2‘nin (<%50) sonuclar
tizerinde daha negatif bir etkisi vardir (159).

SjvO2, TBH ve SAK olan hastalar i¢cin yaygin bir sekilde kullanilmaktadir ve
terapotik hedef SjvO2‘yi %50‘nin {iizerinde tutmaktir. SjvO2 takibi, oksijenin
arteriovenoz farklarinin (AVDO2) ve laktat i¢eriginin arteriovenoz farklarinin (AVDL)
Ol¢iimiine de izin verir. AVDO2* nin, TBH ‘yi takip eden sonuclarin bagimsiz gostergesi
oldugu goriilmistiir; yiikksek AVDO2 iyi sonuglarla iligkilidir (160-162). AVDO2,
SKA ‘nin 6l¢ciimiiyle birlestirilince, SMO2H‘y1 hesaplamak i¢in de kullanilabilir. SjvO2
oksijen dagilimini gosterebilirken, AVDO2 nin serebral oksijen ekstraksiyonunu daha
iyi sundugu kabul edilmektedir (160,161). AVDO:2 oksijen ekstraksiyonunu
gosterebildigi gibi, diisik AVDO:2 diizeyleri mitokondriyal hasari, metabolik
bozukluklar1 ve olas1 enfarktiisleri de gosterebilir (161). AVDL nin anaerobik serebral
metabolizmanin bir gostergesi oldugu diisiiniilmektedir ve prognozun gostergesi oldugu
kabul edilmektedir (153,158,163). Ancak, AVDL ‘nin 6zgiinliigii ve duyarliliginin zayif
oldugu bulunmus ve mikrodiyaliz ile elde edilen laktat Olciimleriyle eslesmedigi
goriilmiistiir. Mikrodiyaliz serebral laktat 6l¢iimleri i¢in altin standarttir (164).

Birka¢ c¢alismada SjvO2 ve c¢ocuklardaki sonuclar1  arasindaki  iligki
degerlendirilmistir. Yaglar1 1 ve 16 arasinda degisen ve ciddi TBH‘ye maruz kalmis 27
cocuk iizerinde yapilan bir caligmada, Perez ve ark. (158) iki veya daha fazla %50‘nin
altinda SjvO2 episodu olan cocuklarda bu durumun koétii klinik sonuglarla iligkili
oldugunu tespit etmisler ve bu calisma erigskinlerde yapilan c¢aligmalarla da
dogrulamistir. SjvO2 degerinin %70° in iistiinde olmasinin kotii sonuglarla anlamli bir
iliskisi olmadigini, ancak bu durum Ornek biiyiikliigiiniin smirli olmasindan

kaynaklaniyor olabilecegini belirtmislerdir.

SjvO2, fokal iskemide bilgi vermekte yetersiz oldugundan dolay1 sinirli kalabilir.

Coles ve ark. (165) SjvO2 seviyesi % 50‘nin altina diismesinden Once, beyinde
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ortalama 170 ml dokunun ciddi iskemiye ugradigini gostermislerdir. SjvO2 ve beyin
oksijen basinct monitorizasyonu (PbtOz2) arasindaki iliski bazen zayiftir; santa bagh
beyin Oliimiine yakin olan hastalarda yiiksek SjvOz ile beraber diisiik PbtO2 ve fokal
iskemi oldugu bulunmustur (166). Bu durum kotii sonuglar ve SjvO2 seviyesi
arasindaki iligkinin tutarsizligini agiklayabilir (154,159). Basin pozisyon degisiklikleri,
kateterin bir ucunda mikrotrombi oldugu durumlar ve sik kalibrasyon gerekliliginin
ortaya ¢ikt1g1 kayit kalitesinde azalma durumlar teknik zorluklardandir. Sag ve sol
hemisferde kateterin lokalizasyonuna bagli olarak SjvO:2 ol¢iimlerinde farkliliklar
bulunmasi, kateterin yerlestirilmesi gereken yer konusunda da endiselere sebep
olmaktadir (155). SjvO2°nin ¢ocuklarda yaygin ve giivenle kullanim1 i¢in daha fazla
teknolojik gelismeye ve kritik tedavi sinirlarini destekleyen daha fazla kanita ihtiyag

vardir (160).

2.3.3. Beyin Oksijen Basinc1 Monitorizasyonu (PbtO2)

PbtO:2 klinisyenler tarafindan hem pediatrik hem de eriskin hastalardaki ciddi kafa
yaralanmasinin takibinde kullanilmistir. En sik kullanilan ticari olarak mevcut sistem
Licox sistemidir. Polografik bir elektrot, ilgili beyin bolgesine 6zel bir sistemle
yerlestirilir. Oksijen kateter membrani boyunca yayilir ve elektrodun ucunda oksijen
miktari ile orantili olarak bir voltaj olusur. TBH‘li, SAK‘li, menenjitli hastalarda ve
serebral cerrahi sirasinda PbtO2 kullanimi giderek artmaktadir (167-172). PbtO2 klinik
yonetim icin kullanigh bir rehber sayilir ve hasarli beyinde doku oksijenizasyonunun
arastirilmasinda yararl bir aragtir. (145,160,172-176)

PbtO2 monitorlerinin aslinda tam olarak ne olctiikleri tartismalidir. Cesitli goriigler
vardir; beyin oksijen ihtiyaci ve beyine oksijen sunumu arasindaki dengeyi, beyin kan
akimini, arteriovendz oksijen basinci farkini, kanin beyne ortalama gecis zamanini, end
kapiller venoz oksijen basincini yansitiyor olabilir; ama spesifik olarak neyi tanimladig
tam olarak aydinlatilamamustir (173,175,177-181). PbtOz2, beyin dokusundaki perfiizyon
ve difiizyonu birlikte olarak etkileyen faktorlerin 6l¢timii olarak tanimlanir. PbtOz2 ¢esitli
faktorler tarafindan etkilenen oldukca dinamik bir degiskendir.

PbtO2 ve arteryel PaO2°‘nin ikisi de oksijen basincini olgerler. Bu yiizden, kan
satiirasyonu maksimuma yakin oldugunda artan PaO2, PbtO2‘nin de artmasina neden

olur. Ancak, arteryel oksijen icerigindeki gercek artis kiigiik olacak ve doku oksijen
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dagilimidaki veya SMO2H‘deki degisim tipik olarak sinirli olacaktir (175). Diger

taraftan oksijenin yiiksek parsiyel basinci oksijenin dokulara difiizyonunun derecesini
artirabilir (182). Boylece difiizyon doku engellerini asabilir ve metabolizmay1
hizlandirabilir. Ancak hiperoksinin faydalari halen bilinmemektedir (183-186). Tersi
ise bilinmektedir; progresif sistemik hipoksi PbtO2‘de diisiise neden olacaktir ve bu
durum da anaerobik metabolizmayi tetikleyebilir (185,187,188).

Rosenthal ve ark. (175) tarafindan yapilan yeni bir calismada SKA, PaO2, lokal
oksijen dagilimi ve lokal SMO2Hnin tiimiiniin PbtO2 ile iligkili olmasimna ragmen,
oksijen basincindaki arteriovenoz farkliliklarin ve SKA ‘nin, PbtOz ile giiclii bir iligki
icerisinde oldugunu gostermislerdir. Bu calismada, PbtO2‘nin iskemide tek basina kesin
bir gosterge olamayacagi ortaya konmustur. Ancak vazospazm, sistemik hipoksi,
SKA‘da azalma gibi faktorlerin varligi dokulardaki oksijende azalmaya yol acar; cesitli
deneysel ve klinik caligmalar bunun sonucunda PbtO:2‘de azalma olabilecegini
gostermislerdir.

Hiicrelere oksijen transportu difiizyon yoluyla gerceklesir. Bu da parsiyel basing
farkiyla siirdiiriiliir. Kapiller ve hiicre arasindaki oksijen difiizyon mesafesi intraselliiler
oksijen gerilimini belirlemede onemli bir faktordiir. TBH‘de sitotoksik hiicre sigsmesi,
perivaskiiler ddem, kapiller kollaps ve arteriovendz santlar gibi cogu faktorler oksijen
difiizyon mesafesini artirarak PbtO2‘yi azaltabilir (182).

Damar karbondioksit reaktivitesi korunmus ise, PaCO2 degistikce PbtO2 degisir
(189-192). Hipokarbi, azalmis SKA‘ ya neden olarak yol PbtO2‘nin azalmasma yol
acar. Hiperkarbi ise PbtO2‘nin yiikselmesine sebep olabilir. Diger yandan, SKA‘da
onemli bir artistan dolay1 IKB artarsa, ¢cok yiiksek PaCO2 seviyesi de PbtO2‘yi
azaltabilir (189).

Artmig SKA, lokal doku basing etkisi veya SPB‘deki azalmadan dolay1 PbtO2‘de bir
azalmaya sebep olabilir. Ancak, IKB ve PbtO2 arasindaki genel iliski degiskendir.
Ciinkii diger gesitli faktorler PbtO2°yi etkiler ve hiperemi gibi klinik senaryolar IKB ve
PbtO2°de paralel degisikliklere yol agabilir (174).

PbtO2 ve SPB arasindaki iliskiyi inceleyen ¢alismalarda celiskili sonuglar ortaya
cikmustir (154,193-201). indiiklenen hipertansiyon daima artmis PbtOz ile iliskiliyken,
bireyler arasi otoregiilasyon kuvvetindeki farkliliklardan dolayr PbtO2 yanitlarinda

kismen farkliliklar olabilir.
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Normal veya yaralanmamis doku, iskemik yaralanma riski en yiiksek dokuyu temsil
edemez ve perikontiizyonel veya perilezyonel doku anormal fizyoloji sergileyebilir.
Miidahaleye alinan cevaplar hasarsiz beynin cevabini yansitmayabilir (189,196,197).
Bugiinkii geleneksel uygulamalar diffiiz hasar oldugunda sag frontal beyaz cevhere,
daha ¢ok hasarlanan hemsiferin etkilenen tarafina, fokal hasar oldugunda kontiizyonu
cevreleyen normal goriiniimlii dokuya kateter yerlestirmektir. Izlenmekte olan doku tipi
bilgisi sonuc¢larin yorumlanmasinda fayda saglar. Normal ve esik PbtO2 degerleri
saglikli insanlarda saptanamamistir. Ancak hayvanlarda yapilan c¢alismalar, normal
beyinde gozlenen yaklasik PbtO2 degerlerinin 25-30 mmHg aralifinda degistigini
gostermistir (196,202-205). PbtO2 devamli olarak 20 mmHg ‘nin altina diistiigiinde kotii
sonuglarin ortaya ¢ikma olasilig1 artar ve PbtO2=10 mmHg esiginde kotii sonuglarla
giiclii iligkiler bulunmaktadir (172,173,206). PbtO2<10 mmHg olmasi, klasik iskemik
SKA esigi, SjvO2 desatiirasyonu, mikrodiyaliz parametrelerindeki bozukluklar,
mitokondrial fonksiyondaki bozukluklar ve yetersiz noronal aktivitedeki bozukluklar ile
iliskilidir (189,207,208). 15-20 mmHg PbtO2, oligemi veya hiicre hasarmin erken
uyarici isareti olarak degerlendirilebilir (173).

Diisiik PbtO2 degerlerinin kotii sonuglarla iligkili oldugu agikken, tedavi PbtO2
monitorizasyonundaki gelismelerin sonuglariyla yonlendirildiginde sonucun iyilesip
iyilesmedigi IKB dahil, diger tim izlemlerde oldugu gibi kesin degildir
(160,173,176,206,209). Dort caligma PbtO2 ile yonlendirilmis tedaviyi karsilastirmistir,
bunlarin 30 tarihsel kohort calismalaridir ve PbtOz2 ile yonlendirilmis tedavinin alinan
sonuglari iyilestirdigini ortaya koymustur. Stiefel ve ark. (176), Narotam ve ark. (210)
PbtO2 ile yonlendirilen tedavinin IKB baglantili tedaviye gore mortalitede anlamli bir
azalmay1 sagladigin1 gostermislerdir. Meixensberg ve ark. (211) PbtO2 tedavisiyle
sonuglarin daha biiyiik bir oranda olumlu olduguna isaret etmislerdir. Aksine, yeni bir
caligmada, PbtO2 ile yonlendirilen tedavinin hastalara fayda saglamayacagi ve kotii
sonuclarla iligkili olabilecegi one siiriilmiistiir (212,213). Yine de su konuya dikkat
cekmek gerekir; PbtO2 monitorizasyonu kullanigh bilgiler saglamasina ragmen,
hastalara net faydasinin olup olmayacag klinisyenin veri ve yanitlar1 yorumlamasiyla
belirlenecektir. Tiim takiplerde oldugu iizere takip edilen verilerin yanlis yorumlanmasi
ve takip edilen degerin diizeltilmesi i¢in uygun olmayan miidahaleler, faydalar1 ortadan

kaldirabilecek yan etkilere neden olabilir ve sonucu kdétiilestirebilir. TBH li ¢ocuklarda
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yiiriitiilen birkag¢ ¢alisma, yetiskinlerdeki diisiik PbtO2 ve kotii seyir arasindaki iliskiyi
dogrulamistir (206,209,210). IKB, SPB ve sistemik oksijenizasyon icin Onerilen tedavi

hedeflerine ragmen siddetli TBH‘de cocuklarin 1/3‘linde PbtO2<10 mmHg oldugu
epizotlar goriilebilir (145). Pediatrik TBH i¢in yapilan en genis ¢alismada, diisiik
PbtO2‘nin kotii hastalik seyri ile iligkili bagimsiz bir faktor oldugunu ve sonuglarla
iliskili diger geleneksel faktorlerden daha giiclii bir belirleyici oldugunu belirtmislerdir
(173). PbtO2, fokal beyin oksijen basincini dlger. PbtO2 hasarsiz doku monitorize
edildiginde, tartigmasiz olarak kullanilabilmesine ragmen, beyin oksijenlenmesinin
genel tiim beyinde bir gostergesi olamaz. Bu yiizden, monitoriin lokalizasyonunun
seciminde dikkatli bir sekilde diistiniilmelidir. Prob yiizey alan1 yaklasik olarak 1-1.5
mm?2'dir, bundan dolay1 elde edilen bilgiler beyin parankiminde sadece kiiclik bir
bolgeyi temsil eder. Tipik olarak kateter yerlestirildikten sonra FiO2 gegici olarak
%100°e getirilmelidir ve sonrasinda PbtO2‘deki artis gozlenmelidir. Bilgisayarl
tomografi ile probun yeri belirlenebilir, ancak burada ihtiya¢ ve ¢ocuk hastalarin
tekraralayan radyasyona maruz kalmalar1 arasindaki kar zarar durumu
degerlendirilmelidir. Ek olarak, PbtO2‘yi cesitli faktorler etkiler, bu yiizden PbtO2
sadece iskeminin goriintilenmesinde kullanilan bir alet degildir. Sonuclar
yorumlanirken PbtO2‘yi etkileyen diger cesitli faktorler, 6zellikle arteriyel PaO2 ve
beynin difiizyon Ozelliklerinin g6z Oniine alimmasi gerekmektedir. PbtO2
degisikliklerinin yorumlanmasi1 karmagiktir ve PbtO2‘yi yonetmek icin uygun

protokoller tizerinde heniiz fikir birligi yoktur.
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Sekil 7. Beyin oksijenlenmesinin izlenmesi i¢in mevcut olan sistemlerin 6rnekleri

a)INVOS yakin kizilétesi spektroskopi, b) Licox PbtO: sensor ve monitér, c) Raumedic ICP
ve PbtO: sensér ve monitor

2.3.4. Near Infared Spektroskopi (NIRS)

NIRS, serebral ve somatik dokunun bolgesel oksijenizasyon satiirasyonundaki
(rSO2) degisiklikleri gercek zamanli olarak belirlemede kullanilan bir aractir. Jobsis
(214), hemoglobin-oksihemoglobin dengesinin goriintiilenmesini kedi beyinlerinde ve
kopek kalplerinde gostermistir; yakin kizildtesi teknolojisini ve bunun klinik
kullanimdaki potansiyel durumunu ilk olarak 1977 yilinda tanitmistir. Jobsis, kizil6tesi
teknolojisinin goriintiilenebilir, siirekli, noninvaziv bir teknik oldugunu belirtmistir. Bu
ozellikleriyle  birlikte  oksijen  yeterliligi ve  dolasim  parametrelerinin
degerlendirilmesinde kullanilabilir oldugunu belirtmistir. O zamandan beri NIRS,
durumu kritik pediatrik hastalarda ve yetigkin hastalarda yaygin olarak kullanilir hale
gelmistir. Ayn1 zamanda sivil ve askeri medikal arastirmalarda aktif olarak
kullanilmaktadir. NIRS, klinisyenlere somatik ve serebral dokudaki oksijenizasyon
degisikliklerini tespit etmede yardimci olmustur. Ayrica NIRS, yolunda gitmeyen bir
durum oldugunda hekimlerin durumu tersine cevirmeleri icin olanak saglamistir.
NIRS‘in  c¢alisma prensibi Beer-Lambert Kanuna‘na dayanir. Bir maddenin
konsantrasyonuna gore 15181 absorbe etme 6zelliginden faydalanilir. Bu durumda,
hemoglobin 650-850 nanometre (nm) arasindaki farkli dalga boylarindaki yakin
kizil6tesi fotonlar1 absorbe eder, bu durum insandaki ¢ogu dokuda gerceklesmez (215-
217). Hemoglobinin oksijenizasyon durumu absorbsiyon spektrumunu etkiler. Oksijenli

hemoglobin (800-850 nm) kizilotesi 1sinlarini oksijensiz olana (650-800 nm) gore daha
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fazla absorbe eder. NIRS“1in problari 151n1 doku altina dogru iletir ve iletilen 1s1nin
absorbsiyonunu analiz eder. Dokudaki hemoglobinin ¢ogu venéz dolagimda
oldugundan, probla yapilan doku alt1 analizlerinde daha ¢cok ven6z dolasim agirlikl
rolatif oksijen indeksini verir. NIRS, bolgesel dokulardaki oksijenle beslenme
durumunu ve oksijene olan gereksinimi tespit edebilir. NIRS, pulse oksimetrenin
aksine, SO2°yi non pulsatile akimi1 degerlendirerek tahmin edebilir. Yakin zamana kadar
sadece FDA onayl1 doku oksijenizasyonu cihazlari oldugundan (Somanetics, INVOS
serebral/somatik oksimetresi), NIRS kullanimiyla ilgili yapilan ¢ogu ¢alismalarda bu
cihaz kullanilmistir. Bu cihaz beyin veya doku altindaki oksijen kullanim egilimlerini
Olgmek icin spesifik olarak tasarlanmistir. Cihaz, direkt olarak sensor altindaki iki dalga
boyunu kullanarak (730 nm: deoksijenize Hb ve 810 nm: oksijenize Hb) bolgesel
oksijen satiirasyon indeksini 6l¢cmektedir (rSO2 indeks = oxyHb / [deoxyHb + oxyHb]).
Cilt ve kafatasi1 gibi dokulardan ziyade derin dokularin rSO2 degerini tespit eder. Ciltten
1-2 cm derinlikte kortikal bolgedeki relatif oksijen satiirasyonunu bildirir (216-220).
Saglikli preterm ve term infantlardaki standart degerler yakin zamanda yayinlandi, term
infantlarda ortalama serebral rSO2 degeri %76° dir (% 69-90) (221). Saglikli cocuk ve
genc yetiskinlerde ortalama serebral rSO2 %70 olarak kabul edilmistir (222-224).
Klinik veriler, ¢ocuklarda ve yetiskinlerde serebral rSO2‘nin %40-50 araligindan daha
az olmasini veya rSO2 temel seviyesinde % 20‘den fazla degisiklik olmasini hipoksik
iskemik noral hasarlanma hipoteziyle iliskilendirmektedir (225). INVOS sistemi
tasarimin su anki 6. jenerasyonudur.

NIRS sinyalleri, kafatasi1 kalinligindan, serebrospinal sividan, miyelin kiliflardan,
ortam 151gindan ve ekstrakranial doku drenajindan kaynaklanan kontaminasyondan
olumsuz etkilenebilir. Venoz, kapiller ve arteriyel kompartmanlarin goreceli katkilari
tanimlamay1  zorlastirir.  TBH‘de, doku sismesi, subaraknoid-subdural veya
intraparankimal doku kompartmanlarinda ekstravaskiiler kan koleksiyonlarimin varligi,
kraniotomiden sonra subdural hava varligi, optik sensor ve cilt arasinda 1slak bolge
olmasi durumlarinda NIRS* in dogrulugu azalabilir. Genelde, rSO2‘de bir azalma artan
metabolizma, azalmis perfiizyon ve/veya durgun perfiizyon nedeniyle ihtiya¢ duyulan
ve ekstrakte edilen oksijen artigini yansitir. Yiiksek rSOz2, artmis perfiizyonun, doku
yatagindaki azalmis metabolizmanin ve/veya oksijene duyulan gereksinimin ¢ok az

oldugunun bir gostergesi olabilir. Bu yiizden, diisiik degerlerde bolgesel oksimetrenin
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patolojik olmas1 sezgisel olmasina ragmen, anormal derecede yiiksek bolgesel
satiirasyon, yetersiz oksijen ekstraksiyon ve kullaniminin patolojik oldugu bir durumu
yansitabilir.(217-219)

Yenidoganlarda NIRS‘in en erken klinik uygulamalarindan biri noninvaziv olarak
beyin oksijenizasyonunun ve perfiizyonunun goriintiillenmesidir. Bozulmus serebral
otoregiilasyon siddetli, intraventrikiiler hemoraji ve kotii norolojik gelisim i¢in bir risk
faktorii olarak bilinmektedir. Cesitli calismalar NIRS‘in yenidoganlarda bozulmus
serebral otoregiilasyon ve perfiizyonu gostermede basucu calismasi oldugunu
gostermistir (226-231). Prematiir infantlarda apne esnasinda (6zellikle bradikardi ile
iligkili) serebral deoksijenasyon ve serebral kan hacminde azalma veri sonuglarinin
eksikligine ragmen gosterilmistir (232,233). Benzer sekilde, respiratuar distress
sendromu olan serebral regiilasyonu bozulmus preterm yenidoganlarda, etkileri heniiz
net olmamasina ragmen kanita dayali NIRS‘in onerilebilirligi vardir (234). Dogum
asfiksisi sonrasi kotii norolojik sonuglar, yasamin ilk 24 saatinde NIRS‘taki rSO2
degisiklikleri ile anlamli olarak iliskilidir (235).

Pediatrik literatiir ve NIRS uygulamalarinin ¢ogu bugiine kadar konjenital kalp
hastalikli cocuklarin perioperatif goriintiilenmesi iizerine odaklanmistir. Bugiine kadar
bu popiilasyondaki NIRS calismalarinin ¢ogu, kardiyopulmoner bypass dncesi, sonrasi
ve o esnada serebral hipoperfiizyon epizodlarin1 dokiimante etmek icin ve serebral
perfiizyonun gostergesi olarak NIRS‘1 dogrulamayr amaclamistir. Diizeltici veya
palyatif konjenital kalp cerrahisi yapilan infant ve yenidoganlarda uzun donem néro-
gelisimsel bozukluk yaygindir. Serebral NIRS goriintillemesinin  konjenital kalp
hastaliklarinin onariminda kotii ndrogelisimsel sonuglart minimale indirmek icin
uygulanan perioperatif goriintiileme stratejilerinin ayrilmaz bir parcasi haline gelmistir
(236-245). Serebral NIRS goriintiilemesine ek olarak, alt torakal bolgeye (T10-T12)
bolgesel olarak uygulanan somatik NIRS postoperatif renal fonksiyonlar i¢in koruyucu
olmustur (246).

Muller ve ark. (247) kardiyak arrest esnasinda veya spontan sirkiilasyonun
donmesinden kisa siire sonra acil servise basvuran 18 hastada NIRS ile serebral
oksimetrenin gézlemsel ve prospektif caligmasini1 yapmiglardir. Acile ilk gelis aninda
kardiyak arrestten sonraki 1 hafta spontan sirkiilasyonu diizelen hastalarin, spontan

sirkiilasyonu yeniden diizelmeyen hastalardan daha yiiksek serebral rSO2 seviyesine
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sahip olduklarini belirtmislerdir. Ortalama rSO2 seviyesi spontan sirkiilasyon olmayan
grupta daha diisiik olarak goriilmiistiir.

Orihashi ve ark. (248) aortik cerrahi esnasinda rSO2°deki siirekli diisiisiin
cerrahiden sonra norolojik olaylarin meydana gelmesiyle yakin iliskili oldugunu
gostermislerdir. Benzer sekilde, NIRS‘in kullanildigi 200 koroner bypass cerrahisi
vakasinda yapilan bir calismada serebral rSO2 diizeyleri aktif olarak Ol¢iilmiis ve
hastalarda derin serebral desatiirasyondan kag¢iilmistir; bu hastalarda major organ
disfonksiyon insidans1 onemli Ol¢iide az olmustur (249). Son bilgiler intraoperatif
serebral desatiirasyonun koroner bypass cerrahisi sonrast biligsel fonksiyonda diigme
riskindeki artis ve uzamis hastanede kalma siiresi ile 6nemli Olciide yakin iligkili
oldugunu gostermektedir (250).

2006 yilinda Roberts ve ark. (251) mental durumu degismis diyabetik ketoasidozlu
6 kritik hasta cocugun oldugu bir vaka serisi yayinlamiglar, ilk 24 saat transkranial
doppler ile SKA ve otoregiilasyonunu, bilgisayarli tomografi ile serebral 6demin
radyografik bulgularini, nérolojik hasar belirteci olarak S100B‘nin 6l¢timiinii ve NIRS
ile devamli serebral oksijenizasyon ol¢iimii yapmislardir. Bilgisayarli tomografi ile
takipli alt1 hastanin dordiinde beyin hacmindeki degisiklikleri normal bulmalarina
ragmen, rSO2 baslangicta yliksekmis ve iyilesme ile siirekli olarak azalarak bazale
diismiis; ilging olarak S100B de ise yiikselme olmadig1 goriilmiistiir. Eger bu bilgiler
stirekli tekrarlanabilir ve daha fazla sayida olursa, serebral oksimetrenin DKA‘l1
hastalarin bakiminda rSO2°de diigme beklenmedigi zamanlarda tedavi eden hekimleri
uyarabilir degerli bir non invaziv goriintiileme akimi1 olacagi idda edilebilir.

Yenidogan akut karninda, splanknik iskeminin erken saptanmasi ile NIRS
goriintiileme, kritik olarak hasta ¢ocuklarin bakiminda klinisyenlere yardimci olabilir.
Fortune ve ark. (252) ilk ¢aligmalarinda 29 normal yenidoganla akut karinli 10 yeni
doganin kohort ¢alismasini rapor etmisler, serebral ve abdominal bolgesel oksimetre
kullanimi ile bir serebrosplanknik oksijenasyon orani hesaplamiglar, akut karin icin
ortalama degerinin kontrol grubununkinden anlamli olarak daha az oldugunu
gormiislerdir.

NIRS, sant takil1 pediatrik hastalarda giivenilir ve tutarli bir goriintiileme teknigi
olabilir. Hidrosefalisi olan hayvan modellerinde yapilan son ¢aligmalar NIRS‘1n, IKB

artis1 ile iliskili SKA ve oksijenasyondaki degisiklikleri degerlendirmede giivenilir
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olabilecegini gostermistir (253, 254). Sant takili hidrosefali hastalarindaki serebral rSO2

monitorizasyonu, serebral sivinin alinmasindan ve IKB diistiikten sonraki SKA
degisikliklerini saptamada NIRS‘in yetenegini gostermistir (255). NIRS ayrica
posthemorajik hidrosefalisi olan daha onceki prematiir infantlarda serebrospinal sivinin
alinmasina bagli serebral hemodinamideki degisiklikleri saptayabilir. Pediatrik yogun
bakimdaki sant bozuklugu ve konjenital hidrosefalisi olup cerrahi girisime ihtiyag
duyan hidrosefali hastalarinda NIRS‘in giivenilirligi ve yarar1 halen aragtiritlmaktadir.

Serebral oksimetrenin apne esnasinda havayolu lazer cerrahisi yapilan anestezili
hastalarda standart pulse oksimetreden Once oksijenasyondaki degisiklikleri siirekli
olarak tespit ettigi gosterilmistir (256). Prematiir infantlarda apne ve bradikardi
esnasinda serebral oksijenizasyonda diisme ve serebral kan hacminde azalma meydana
gelir. Bu da NIRS 1n acil serviste apne riski bulunan hastalarin takibinde ve entiibasyon
esnasinda hastanin monitérizasyonu i¢in degerlendirilebilecegini diisiindiirmektedir.

Ortadogu‘daki birkac yeni calismada, NIRS cihazinin intrakraniyal hematomlarin
varligini ileriye doniik olarak %90 sensitivite ile saptamasina dair umut verici bilgiler
tespit etmislerdir (257-259). NIRS, kafa travmali hastalarda travmatik intrakranial
hematomlarin gecikmis olarak taninmasinda rol oynayabilir. NIRS‘in hemorajik sok
riskinin yiiksek oldugu travma hastalarinda hastane Oncesi diizenlemeler esnasinda
transfiizyon ihtiyacinin gostergesi olma durumu arastirilmaktadir. Bu durumdaki
hastane oncesi saglik kuruluslarindan gelen bilgilere gore, kiint karin travmasi olan
major travmali hastalarda rSOz2 diisiisii, acil servise varmadan 6nce transfiizyon ihtiyaci
olan hastalar1 saptamada NIRS‘mn yardimci olacagimi gostermektedir (260). Diger
caligmalar gostermistir ki %70°den daha az somatik rSO2, %88 sensitivite ve %78
spesifite ile kan transfiizyon ihtiyaci ile koreledir, oysa kan transfiizyon ihtiyact acil
servise varisin ilk 24 saati i¢inde hipotansiyon, tasikardi, laktat, baz acig1 veya
hemoglobin ile tahmin edilemez (261). Bu da somatik rSO2‘nin kan ihtiyact olan
travmali1 hastalarin hastane 6ncesi erken taninmasinda 6nemli ve noninvaziv bir tarama
araci olabilecegini gostermektedir.

Posttravmatik beyin bakimi konusunda devam eden aktif alan calismalarinda
NIRS*1in rolii umut vericidir. Hastane Oncesi intrakranial hematomlarin NIRS ile
saptanmasi aktif olarak aragtirilmaktadir. NIRS aracilifiyla serebral oksimetredeki

tutarl degisiklikler IKB artis1 olan kafa travmali hastlarda tariflenmistir. NIRS ayrica
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akut norolojik hasarli hastalarda noéronal hasarin norospesifik serolojik marker ile de
iligkilidir ~ (262,263).  Ancak  serebral oksijenasyonun noninvaziv  olarak
goriintiilenmesinde NIRS‘in rolii icin daha giiclii ve sonug temelli bilgiler heniiz
eksiktir. Intrakraniyal hasarl1 ve/veya yiiksek IKB‘li hastalarda NIRS‘mn IKB tahmin
yeteneginin giivenilirligi mantikli, degerli, ¢ekicidir ve noninvaziv basucu araci olabilir.
Komadaki 6 cocukta (5 kafa travmasi, 1 kabakulak ensefaliti ) NIRS sinyalleri ve IKB
arasinda onemli korelasyon oldugu ve IKB goriintiilemesi yapilan 10 cocuklu bir seride
siddetli TBH‘den sonra serebral hemodinami degisikliklerini saptamada NIRS‘a
giivenilebilecegi saptanmistir (264,265). Bu veriler TBH‘li hastalarda NIRS‘in
monitorizasyonda yardime1 olabilecegini diisiindiirmektedir.

Kompartman sendromunda NIRS kullanilmasini destekleyen yetiskin ortopedi ve
travma literatiirli vardir. Kritik diizenlemelerin yapildigi pediatride NIRS‘in klinik
yarart Ozellikle kompartman sendromunun semptomlarinin tarif etmekte sozel
yetenekleri sinirli olan pediatri hastalarinin oldugu durumlarda umut vericidir. Tobias
ve Hoernschemeyer (266) kardiyak cerrahiden sonra 1 aylik infantin sag alt ekstremite
kompartman sendromu vakasini bildirmislerdir. Standartlara ek olarak, kompartman
sendromu tanist NIRS ile dogrulanmistir ve tutulan bacaktaki %15°lik degere karsilik
tutulmayan kars1 alt ekstremitede degerler %40-50 arasinda bir degerin oldugu
gorilmistiir.  Yetiskin hastalardaki kompartman sendromu, fasyotomiden sonra
normallestirilmis kontrol degerleri ile karsilastirildiginda anlamli olarak daha diisiik
bolgesel oksimetre sonuclar1 gdstermistir (267). Shuler ve ark. (268) INVOS sistemi ile
Ol¢iilmiis bolgesel oksimetrede, hasarlanmayan ekstremiteye karsilik, akut tibial
fraktiirde tahmin edilebilir ve anlamli bir %15 ‘lik artis oldugunu belirtmislerdir. Bu
muhtemelen hasara hiperemik cevabi ve /veya hasarlanmis dokunun azalmis oksijen
alimini yansitmaktadir.

Hipotansiyon ve sokta NIRS ile serebral ve somatik oksimetre goriintiilemesinin
yarar1 ve giivenilirligi arastirilmaktadir. Coklu hayvan ve insan c¢alismalari SKA
otoregiilasyonunun kaybini saptamanin yan1 sira, kan kaybi ve hipotansiyon nedeniyle
somatik dokuda oksijenasyon bozuklugunu saptamada da NIRS‘in yetenegini
gostermistir (269-273). Domuz yavrusu travmatik hemoraji modelinde sokun bir
gostergesi olan ve NIRS ile saptanan somatik doku oksijenasyonu, invaziv oksijenasyon

degiskenlerinden daha giivenilir olarak goriilmiis ve sivi resiisitasyonu tedavisinin
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takibinde kilavuz olarak kullanilabilecegi belirtilmistir(274). Soka giren yiiksek riskli
govde travmali hastalarin cok merkezli bir caligmasinda, somatik NIRS goriintiilemesi
major organ sistem disfonksiyonlarini dngérmiistiir ve baz a¢iginin dl¢iimiine benzer
sonuglar goriilmiistiir. Iki tarafli NIRS izleminin hipovolemik hastalarda bolgesel
hipoperfiizyonu erken saptamada devamli noninvaziv kantitatif metod oldugu
gosterilmigtir.

NIRS noroloji literatiiriinde, epilepsi ve migrendeki rolii agisindan arastirilma
konusudur. Coklu olgu sunumlarinda nobet oncesi serebral rSO2‘nin arttig1, tek ve uzun
stireli nobet aktivitesinin her ikisinden sonra da oksijen durumunda progresif bir diisiis
oldugu goriilmistiir. (265,275,276). Siirekli ensefalografi izlemine yardimci olarak
NIRS“mn rolii, 6zellikle perinatal asfiksili yenidogan popiilasyonunda arastirilmaya

devam edilmektedir (235,277).

2.4. Pulse Oksimetre

Pulse oksimetre, pulsatil atimi olan arterlerdeki farkli hemoglobinlerin 151k
emilimlerini kaydederek arteryel kandaki oksijen satiirasyonunu noninvaziv olarak
Olcen bir monitdrizasyon yontemidir. Pulse oksimetre sadece arteryel kandaki oksijen
satiirasyonunu 6l¢gmekle kalmaz, ayn1 zamanda doku perfiizyonu (nabiz amplitiidii ile)
ve kalp atim sayist hakkinda da bilgi verir. Oksimetre, oksijenize ve indirgenmis
hemoglobinin kizil ve kizil 6tesi 1siklar farkli miktarlarda absorbe etmeleri prensibine
dayanir (278). Bu kanun, transparan bir maddeden gecen monokromatik 151g1n
emilimini ifade eden Beer ve Lambert Kanunlarinin birlesimidir. Bu kanununa gore
pulse oksimetrede iki dalga boyunda 1s1k kullanilir. Kizil 660 nm ve kizil6tesi 960 nm
dalga boylarindaki 1siklar pulsatil damar yatagini aydinlatirken, bu 1siklarin
hemoglobinler tarafindan emilimlerindeki degisimler ol¢iiliir. Oksihemoglobin daha
fazla kizil 6tesi 151k absorbe ederken, deoksihemoglobin daha ¢ok kizil 151k absorbe
eder.

Sonugta, sabit bir hemoglobin konsantrasyonu ve 151k yogunlugunda, pulse
oksimetre probunun goriis alanindaki kanda bulunan hemoglobinin oksijen ile
satiirasyonu, 151k absorbsiyonunun logaritmik bir fonksiyonu haline gelir (278). Kalbin
her sistolik ejeksiyonu ile kapillerler ve komsu dokularin hacmi artar ve 1sik veren

diyotlardan gonderilen ve parmak ucundan gecen 151k miktart azalir. Isik iletiminin
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pulsatil bolimii pulse oksimetre tarafindan algilanir, ven6z kan gibi pulsatil olmayan

bilesenler ise hesaplanmaya alinmaz.

10 kizildtest 960 mm

kizil 660 mm

0 ;i ] A i i 2
Sekil 8. Oksihemoglobin-deoksihemoglobin 151k absorbsiyon farliliklar

Pulse oksimetre; SO2‘yi yansitmasina ragmen miks vendz oksijen satiirasyonu ve
dolayistyla O2 tiiketimi hakkinda bilgi vermez. Standart iki dalga boyu olan pulse
oksimetre, hemoglobin konsantrasyonunu veya karboksihemoglobinde oldugu gibi
dishemoglobine bagli O2 varligini 6lcemez. Pulse oksimetre nabiz atimini 6lger ama sol
ventrikiil atim hacmini 6l¢cemez, dolayisiyla kardiyak debinin belirlenmesinde faydasi
yoktur (279). Puls oksimetre sadece indirgenmis ve oksijenize hemoglobin (oxyHb)
tiirlerini algilayacak sekilde tasarlanmistir. Diger hemoglobin tiirlerinin varligi periferik
oksijen satiirasyonunun (SpO2) yanlis okunmasma neden olur. Ornegin
karboksihemoglobin 15181 oksihemoglobin ile aynm1 sekilde absorbe eder ve pulse
oksimetre, karboksihemoglobin kanda cok yiiksek seviyelerde oldugunda dahi
karboksihemoglobini oksihemoglobin olarak okur ve SpO:2°‘nin normal seviyelerde
oldugu sanilir (280). Methemoglobin  varliginda ise, methemoglobin, 15181 pulse
oksimetrenin okudugu hem kizil hem de kizil6tesi 1siklart ayni oranda absorbe etigi icin,
absorbsiyon orani l:1‘dir ve bu % 85 satiirasyona uyar (SpO:2°‘nin hesaplanmasinda
kullanilan algoritmalar absorbsiyon oraninin 1 olmasi durumunda satiirasyonu % 85
olarak gosterirler). Yiiksek methemoglobin seviyelerinde SO2 % 85°in iizerinde
oldugunda SpO2 yanlis olarak diisiik okunur; SO2 % 85°in altinda oldugunda ise yanlis
olarak yiiksek okunur (281). Methemoglobinemi tedavisi i¢in metilen mavisinin

kullanilmasi1 ise SpO2°‘de ¢ok kisa siireli diislislere neden olur. Metilen mavisi
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enjeksiyonundan sonra, metilen mavisi oksimetreyi yaniltarak daha fazla indirgenmis
hemoglobin varmig gibi 6l¢iim yapilmasina neden olur. Gercek SpO:2 birka¢ dakika
sonra okunabilir. Arteriyel kandaki methemoglobin ve karboksihemoglobin miktarinin
Olciilebilmesi i¢in ko-oksimetre (hemoksimetre de denilir) ad1 verilen aygit kullanilir
(282). Ozellikle kahverengi, mavi ve yesil tirnak boyalar1 SpO2°‘de hatali diisiik
okumalara neden olurken kandaki biliriibin varligi olctimleri etkilemez. Koyu ciltli
kisilerde hipoksi sirasinda pulse oksimetrelerin SO2‘yi yanlis olarak yiiksek gosterdigi
saptanmigtir.

Anemi, oksijen tasiyan hemoglobin molekiillerinin sayisini azaltarak arteryel
oksijen igerigini azaltir. SpO2 degerleri normal sinirlarda olmasina ragmen anemik
hastalar azalmig hemoglobin seviyeleri ve azalmis total oksijen igerigi nedeniyle
hipoksik olabilirler. 5 gr/dl altindaki hemoglobin degerlerinde pulse oksimetre
cogunlukla monitorize edilen herhangi bir veri yansitamaz. Klinik c¢aligsmalar ve
anekdotal bildirimlerde, hemoglobin konsantrasyonunun 10 gr/dl altinda oldugu anemi
durumlarinda pulse oksimetrenin gercek SO2‘yi abartili yiiksek gdsterdigi saptanmistir
(283-285). Son yillarda kritik hasta grubunda hemoglobin konsantrasyonunun 7-9 gr/dl
arasinda tutulmasi gerektigini savunan gruplarin artmasi (286,287) nedeniyle bu
hastalarda genelde diisiik tutulan hemoglobin konsantrasyonu, klinisyenin SpO2
degerlerine giivenerek SO2° nin hatali olarak yiiksek zannetmesine neden olabilir.

Odemli dokular probdan gelen 1siklarin dagilmasini saglar, ancak bu durumun SpO2
Olctimlerini ne derecede etkiledigi bilinmemektedir. Hastada 6dem mevcut ise pulse
oksimetre probu kulak memesi veya buruna takilabilir.

Optik santlagma ise, 15181 vaskiiler yataklara ugramadan fotodedektore ulagmasi
sonucu olusur. Hastanin parmagina uygun probun secilmesi ve probun dogru
yerlestirilmesi optik santlasmay1 Onler. Proba direkt gelen giines 15181, cerrahi 1siklar,

1s1tict 11klan ve fototerapi 1siklart SpO2°nin yanlis okunmasina neden olur.
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2.4.1. Normal SpO2 Nasil Olciiliir?

SpO2 pulse oksimetre ile l¢iilen oksijen satiirasyonunu ifade eder; p harfi pulse
oksimetreyi tanimlar. SpOz2 degeri oksihemoglobin disosiasyon egrisinin _sirt* olarak
ifade edilen egimli boliimiiniin iistiinde olmalidir (Sekil 9).

Oksihemoglobin disosiasyon egrisi hemoglobinin oksijen ile doymuslugunun yiizde
olarak iliskisini gosterir. Egrinin egimli boliimiinde (%50 bolgesi) PaO2°deki kiigiik
degisiklikler SO2‘de biiyiik degisikliklere neden olur.

Oksihemoglobin disosiasyon egrisinin %90 satiirasyonuna denk gelen sirt
boliimiinde veya bunun hemen altinda PaO2‘deki kiiciik bir diisiis hizli ve belirgin
desatiirasyona neden olur. Ornegin, egrinin egimli kisminda PaO2‘nin 1 mmHg
diismesi satiirasyonda %3 ‘liik bir azalma ile sonuglanir. Egri, SpO2 ve PaO2 arasinda
dogrusal olmayan bir iligskiyi gosterdiginden, PaO2‘nin 60 mmHg*‘dan 100 mmHg‘ya
¢ikmasit SpO2 degerini ancak % 6 artirirken, PaO2‘nin 33 mmHg‘dan 60mmHg‘ya
¢ikmasi ile SpO2 %25 artar (288).
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Sekil 9. Oksihemoglobin dissosiasyon egrisi

Hemoglobinin % 50 satiire oldugu PaO2 degeri P50 olarak adlandirilir ve 27

mmHg‘dir. Pulmoner arterdeki mikst venoz kanin oksijen satiirasyonu yaklasik olarak
% 75tir ve PaO2 40 mmHg‘dir. 30 mmHg PaO2, % 30 satiirasyon olustururken 60

mmHg PaO2, % 90 satiirasyon olusturur. 75 mmHg PaO2, % 95 satiirasyon olusturur
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(288). Pulse oksimetre kullanilmiyorsa bir hastanin desatiire oldugu ancak siyanozu
oldugunda anlagilabilir. Klinik olarak saptanabilen siyanoz da hemoglobinin 5 graminin
desatiire oldugu zaman ortaya ¢ikar, bu SpO2 degeri de % 80°dir. Pulse oksimetre
Olctimlerinde artefakt nedenleri sunlardir:

a) Distlik perfiizyon (diisiik kalp debisi, diisiik hemoglobin, hipotermi, yiiksek
sistemik vaskiiler rezistans)

b) Ilgili ekstremitede venoz pulsasyonlarin varlig

c¢) Hareket

d) Asin ortam 15181

e) Metilen mavisi boyasi

f) Probun uygun yerlestirilmemesi

g) Optik santlagsmadir (1s1k kacagi nedeniyle 15181n arteriyel yataktan gecememesi).

Pulse oksimetre sadece oksijenizasyon hakkinda bilgi verir, ventilasyon ve asit-baz
dengesinin degerlendirilmesinde rolii yoktur. Kritik hastalarda pulse oksimetre gibi
non-invazif monitorizasyon tekniklerinin kullanilmasi hazirlanmis protokollerden ¢cok
yogun bakim merkezlerinin tercihine baglidir. Literatiirde, kritik hastalarda pulse
oksimetre kullanimu ile ilgili yayin sayisi anestezi uygulamalarindaki kullanim ile
karsilastirildiginda olduk¢a azdir, bunun nedeni biiyiikk olasilikla yogun bakim
initelerinde yatan, hemodinamik instabilitesi olan veya oksijen kullanimi bozulmus
hastalarda pulse oksimetrenin saglayacagi bilgilerin yetersiz olmasi ve daha invazif
monitdrizasyon yontemlerinin kullanilmasi gerekliligidir (279). Kritik hastalarda SpO2°
nin glivenilirligi tartismalidir ve SpOz ile SO2 arasinda asir1 farklar bulunabilir (289).
Kritik hastalarda SpO2‘nin SO2°yi abartarak yansitti§i saptanmistir (290). Kritik
hastalarda pulse oksimetre Olctimleri normal sinirlar i¢inde olsa bile sistemik ve
pulmoner kan akimini iyilestirmek ve etkili doku oksijen sunumunu saglamak amaciyla
intravaskiiler voliim, vaskiiler rezistans, oksijen sunumu ve tiikketimini Olcen

monitorizasyon yontemlerini kullanmak gerekmektedir.



3. HASTALAR VE YONTEM

Bu calismaya Haziran 2012-Aralik 2012 tarihleri arasinda Gaziantep Universitesi
Tip Fakiiltesi Cocuk Yogun Bakim Unitesinde ventilatore bagh sekilde takip edilen 38
cocuk hasta almdi. Calisma, Gaziantep Universitesi Etik Kurulu Komitesi
04.06.2012/239 karar numarasi ile onaylandi. Her hastanin ailesinden bilgilendirilmis
onam formu alindi. Hastalarin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet), primer tanilari,
mekanik ventilator 6zellikleri (solutulma sekli, FiO2, PIP, PEEP, frekans degerleri,
sedasyon, analjezi ve kas gevsetici destekleri) kaydedildi.

Hastalara asagidaki endikasyonlar olustugunda endotrakeal aspirasyon islemi
uygulandz;

a) Endotrakeal tiip icerisinde duyulabilir ya da gozle goriilebilir sekresyonlarin
varlig

b) Oskiiltasyonda kaba solunum seslerinin duyulmast

¢) Artmis solunum isi

d) Sekresyonun sonucu olarak arteriyel desatiirasyon ya da bradikardi ve basing
kontrollii ventilasyonda tidal voliimde diisme

e) Trakeal aspirasyon kiiltiiriine ihtiya¢ olmast

f) Gogiis fizyoterapisinden sonra olusan mobilize olmus olan sekresyonlarin
temizlenmesi i¢in.

Endotrakeal aspirasyon endikasyonu olustuktan sonra hastanin bagina gelindi. Eller
yikandi, sonra temiz, non steril eldivenler, onliik ve maske giyildi. Hasta yataginin
basinin agis1 30 derece olacak sekilde, hasta semifleksiyona getirildi (119, 135, 136).

Daha sonra hastalarin nabiz (nabiz 0-nabi1z50), SO2 (SO2 0-50), rSO2 (rSO2 0-50),
rBO2 (rBO2 0-50) degerleri 0. saniyeden 50. saniyeye kadar on saniye araliklarla
kaydedildi. Sistolik, diyastolik ve ortalama arteriyel kan basinglar1 ise 30. saniyede
kaydedildi(sistolik30,diyastolik30,0AB30). Hastalarin nabiz sayilar1 ve SO2 degerleri
Nihon Kohden BSM-4113K yogun bakim monitorii ile dl¢iildii. rSO2 ve rBO2 degerleri
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Somanetics INVOS somatik-serebral oksimetre cihazi ile dl¢iildii. Kan basinglari sag
tist koldaki otomatik bir manson araciligiyla Nihon Kohden BSM-4113K yogun bakim
monitori ile ol¢iildi.

50. saniyede hastalarin FiO2 degerleri %100°e yiikseltildi ve hastalara 10 saniye
preoksijenizasyon uygulandi. 50. saniyede endotrakeal aspirasyon kateteri acildi.
Aspirasyon kateterinin boyutu secilirken tablo 1°den yararlanildi.

60. saniyede hastanin nabiz sayisi, SOz degeri, rSO2, rBO2 degerleri kaydedildi
(nabiz 60, SO2 60, rSO2 60, rBO2 60).

60. saniyede hasta ventilatorden ayrildi ve hastanin endotrakeal aspirasyon islemine
baslandi. Hastalarda agik endotrakeal aspirasyon sistemi kullanildi. Kateter basing
verilmeden endotrakeal tiipiin 1 cm ilerisine kadar itildikten sonra negatif basing
uygulanmaya baslandi. Hastalara 10 saniye boyunca endotrakeal aspirasyon uygulandi.
Hastalara endotrakeal aspirasyon sirasinda verilen negatif basing Olciilemedi.
Aspirasyon kateteri cekilirken kateter ortasindan kivrildi ve ¢ikarildi. Hasta 70.
saniyede tekrar mekanik ventilatore baglandi. Hastalarin aspirasyonun 5. ve 10 .
saniyedeki nabiz, SO2, rSO2, rBO2 (nabiz 65, SO2 65, rSO2 65, rBO2 65-nabiz 70, SO2
70, rSO2 70, rBO2 70) degerleri kaydedildi.

Daha sonra 80. saniyeden 130. saniyeye kadar hastalarin nabiz, SOz, rSO2, rBO2
degerlerinin kayitlarina devam edildi.(nabiz 80-130, SO2 80-130, rSO 80-130, rBO2 80-
130).

90. saniyede hastalarin sistolik, diyastolik ve ortalama kan basinglarina tekrar
bakild1. (sistolik 90, diyastolik 90, OAB90).

130. saniyede hastalarin FiO2 diizeyleri tekrar eski seviyelerine getirildi.

Yapilan islem Sekil 10°da 6zetlendi.

Hastalarin hemodinamik takipleri sirasinda sekil 11°de gosterilen takip formu
kullanildu.

(Calisma boyunca sistemik ya da serebral sirkiilasyona bilinen etkileri olan ilaclarin

dozlar1 degistirilmedi.
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Tablo 1. Endotrakeal tiip boyutu,mukus kivami ve hasta yasina gore endotrakeal aspirasyon
kateteri boyutlar1 ( endotrakeal tiip; mm ID, mm i¢ ¢ap; FG, French gauge)

Mukus kivamu ve kateter boyutu (FG)

Yas Agirhik ETT(mm;ic
Sivi Orta Kalin
(kg) ¢ap)

Yenidogan <1 2,0 5 5 5
Yenidogan 1 2.5 5 5 6
Yenidogan 2 3,0 5 6 6
Yenidogan 3,5 3,5 5 6 7
3ay 6 3,5 5 6 7

1 yas 10 4 6 7 7

2 yas 12 4.5 6 7 8

3 yas 14 4,5 6 7 8

4 yas 16 5,0 7 8 8

6 yas 20 5,5 7 8 8
8 yas 24 6,0 8 10 10
10 yas 30 6,5 8 10 12
12 yas >30 7,0 8 10 12




Saniye Yapilan islem
0 —Hastanin basina gelindi.
10
20
20 —Endotrakeal aspirasyon Oncesindeki tansiyonlar goriildii.
40
50 —Hastanin FiO2 degeri %100 yapildi.
60 —Endotrakeal aspirasyon islemine baglandi.
65 —Endotrakeal aspirasyonun 5. saniyesindeki degerler kaydedildi.
70 —Hastanin 10 saniyelik endotrakeal apirasyon islemi bitirildi.
80
90 —Endotrakeal aspirasyon sonrasindaki tansiyonlar goriildii.
100
110
120
—Hastalarin FiO2 degerleri eski seviyelerine getirildi.
130

Sekil 10. Hemodinamik takip protokolii
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Hastanin adi soyadi:

Tanr:

FiO2:

Tarih:

Sedasyon:

Frekans:

Dosya no:

Kas gevsetici

PIP:

Yas:

Analjezik

PEEP:

Cinsiyet:

Ventilator modu:

Siire Kalp iz

SOz rSOz2/rBO:2 Oab.

diy§si§.t t‘/ms.

10.saniye

20.saniye

30.saniye

40.saniye

50.saniye

60.saniye

65.saniye

70.saniye

80.saniye

90.saniye

100.saniye

110.saniye

120.saniye

130.saniye

Sekil 11. Cocuk yogun bakim iinitesinde takip edilen ventilatore bagli hastalarm acik

endotrakeal  aspirasyonlari
degerlendirilmesi

sirasinda  meydena

gelen hemodinamik degisikliklerin
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3.1. Istatistiksel Analiz
Verilerin analizi, SPSS for Windows 11.5 paket programinda yapildi. Tanimlayici

istatistikler siirekli degiskenler i¢in ortalama + standart sapma seklinde nominal
degiskenler olgu sayis1 ve (%) olarak ifade edildi.

Izlem zamanlar1 arasinda kalp atim hizi, satiirasyon, rSO2 ve rBO2 diizeyleri
yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark olup olmadig: tekrarlayan oOlciimlerde
Varyans Analizi kullamlarak Wilk Lambda testiyle degerlendirildi. Izlem zamanlari
arasinda kan basinci diizeyleri yoniinden farkin dnemli olup olmadig ise Bagimli t-
testiyle incelendi. Siirekli degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli iligkinin olup
olmadig1 ise Spearman‘in Korelasyon testiyle arastirildu.

p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Ancak, olas1 tiim ¢oklu

karsilastirmalarda Tip I hatay1 kontrol edebilmek i¢in Bonferroni Diizeltmesi yapildi.



4. BULGULAR

Hastalarin yag ortalamasi 56,7+62,1 ay olup hastalarin yaglar1 2 ile 192 ay
arasinda degismekteydi. Hastalarin 14l (%36,8) erkek, 240 (%63,2) ise kiz idi.

Tablo 2°de hastalarin demografik 6zellikleri gosterilmistir.

Tablo 2. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Degiskenler n=38

Yas (ay) (ort = SD) 56,7+62,1
Yas Aralig1 (min-maks ay) 2-192
Cinsiyet

Erkek 14 (%36,8)
Kiz 24 (%63,2)

8 hastada (%21,05) santral sinir sistemi hastaliklari, 7 hastada (%18,4) solunum
sistemi hastaliklari, 5 hastada (%13,1) hematolojik hastaliklar, 5 hastada (%13,1)
bobrek hastaliklari, 5 hastada (%13,1) metabolik hastaliklar, 4 hastada (%10,5) diger
hastaliklar (akrep sokmasi, arac dis1 trafik kazasi), 2 hastada (%35,2) cilt hastaliklari, 1
hastada (%2,6) yumusak doku tiimorii, 1 hastada (%2,6) gastrointestinal sistem
hastalig1 vardi (Tablo 3).

Tablo 3. Hastalarin primer tanilari

Hastalarin primer tanilari n (%)
Santral sinir sistemi hastaliklar1 8 (%21,05)
Solunum sistemi hastaliklari 7(%18,4)
Hematolojik hastaliklar 5(%13,1)
Bobrek hastaliklari 5(%13,1)
Metabolik hastaliklar 5(%13,1)
Diger (akrep sokmasi,arac dis1 traf.kazasi) 4 (%10,5)
Cilt hastaliklari 2 (%5,2)
Yumusak doku tiimorleri 1 (%2,6)
Gastrointestinal sistem hastaliklari 1 (%2,6)

Toplam 38 (%100)
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5 hastanin (%13,2) soluma sekli trakeostomiydi; geriye kalan 33 hasta (%86,8)
entiibeydi. Hastalarin FiO2 diizeyi 71,3+26,3 iken PIP diizeyi 18,1+6,0°yd1. Solunum
sayisi diizeyi 28,2 + 11,1 olup, PEEP diizeyi 5,8+2,7 seklindeydi. 31 hastaya (%81,6)
sedasyon destegi saglanirken, 26 hastaya (%68.,4) analjezi ve 9 hastaya (%23,7) ise kas
gevseticisi destegi verliyordu. Tablo 4‘de hastalarin mekanik ventilasyon yonetimleri

gosterilmistir.

Tablo 4. Hastalarin mekanik ventilasyon yonetimleri

Degiskenler n=38 (%)
Soluma Sekli

Trakeostomi 5(%13,2)
Entiibe 33 (%86,8)
FiO2 (ort + SD) 71,3+26,3
PIP (ort + SD) 18,1+6,0

f (ort £ SD) 28,2+11,1
PEEP (ort = SD) 5,842,7
Sedasyon 31 (%81,6)
Analjezi 26 (%68,4)
Kas gevsetici 9 (%23,7)

Nabi1z60 ve nab1z70 degerleri kiyaslandiginda, 70. saniyede 13 hastada (%34,2)
nabiz sayisinda azalma, 16 hastada (%42,1) nabiz sayisinda artma goriildii. 9 hastada
(%23,6) nab1z sayisinda degisiklik goriilmedi. 14 hastanin 65. saniye nabiz sayist , 70.
saniye nabiz sayisindan yiiksek iken, 15 hastanin ise 70. saniye nabiz sayis1 65. saniye
nabiz sayisindan yiiksekti. Tekrarlayan Olciimlerde varyans analizi sonuglarina gore
izlem zamanlar1 arasinda nabiz sayilar1 ortalamalar1 yoniinden istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmadi (F=1,729 ve p=0,127). Baska bir ifade ile nabiz sayisi
diizeylerinin yatay seyrettigi goriildii. 50. sn ile 60. sn arasinda, 60. sn ile 65. sn, 65. sn
ile 70. sn ve 60. sn ile 70. sn arasinda nabiz sayis1 ortalamalar1 yoniinden istatistiksel
olarak anlamli farklilik goriilmedi (p>0,05). Istatistiksel olarak anlamli olmamakla

beraber nabiz sayisindaki en belirgin degisimler 60. sn ile 90. sn arasinda ve 65. sn ile



90. sn arasinda goriildii. Tablo 5°te ve Sekil 12°de izlem zamanlarina gore nabiz sayisi

diizeyleri gosterilmistir.

Tablo 5. izlem Zamanlarina Gére Nabiz Sayisi1 Diizeyleri
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Izlem Zamani (sn.) Nabiz Sayisi (ort + SD)
50 130,5£27.,4
60 130,4+£27,6"
65 130,4+£26,9*
70 131,0+£28,0
80 134,7£26,5
90 136,0+£26,3"
100 135,9+26,3
110 134,7+£25,6
120 135,0£26,3
130 134,6£26.,4

*: Istatistiksel olarak anlamli olmamakla beraber nabiz sayisindaki en belirgin degisimler 60. sn
ile 90. sn arasinda ve 65. sn ile 90. sn arasinda goriilmiistiir.
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Sekil 12. Zaman ve nabiz sayisi iliskisi
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S0260'da ortalama 97,36; S0265°de ortalama ise 97,34'dii. Ortalamalar
karsilastirildiginda SO260 degerleri ile SO265 degerleri arasinda hafif bir azalma vardi.
SO265'te  ortalama 97,34; S0270_te ortalama ise 96,86'ydi. Ortalamalar
karsilastirildiginda SO265 degerleri ile SO270 degerleri arasinda ortalama baz
alindiginda azalma vardir. SO260‘a gore SO270 kiyaslandiginda; 70.saniyede 12
hastada (%31,5) SO2‘de diisme, 17 hastada (%44,7) SO2‘de degismeme, 9 hastada
(%?23,6) hastada ise SO2‘de yiikselme goriildii. 10 hastanin 65. saniye SO2 degeri 70.
saniye SO2 degerinden yiiksek iken, 5 hastanin 70. saniye SO2 degeri 65. saniye SO2
degerinden yiiksekti. Tekrarlayan 6l¢iimlerde varyans analizi sonuglarina gore izlem
zamanlar1 arasinda satiirasyon ortalamalari yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (F=1,858 ve p=0,100). Baska bir ifade ile satiirasyon diizeylerinin yatay
seyrettigi goriildii. 50. sn ile 60. sn arasinda, 60. sn ile 65. sn, 65. sn ile 70. sn ve 60. sn
ile 70. sn arasinda SOz ortalamalar1 yoniinden istatistiksel olarak anlamli farklilik
goriilmedi (p>0,05). Istatistiksel olarak anlamli olmamakla beraber SO2°‘deki en
belirgin degisimler 50. sn ile 90. sn arasinda ve 65. sn ile 90. sn arasinda goriildii. Tablo

6°da ve Sekil 13°de izlem zamanlarina gore SO2 diizeyleri gosterilmistir.

Tablo 6. izlem zamanlaria gore satiirasyon diizeyleri

[zlem Zamani (sn.) SO2 (ort £ SD)
50 97,3443,24*
60 97,37+43,12
65 97,3443,02*
70 96,87+3,50
80 96,10+4,26
90 95,55+5,45*
100 95,63+5,71
110 95,63+5,34
120 95,89+5,24
130 96,18+4,71

*: Istatistiksel olarak anlamli olmamakla beraber satiirasyondaki en belirgin degisimler 50. sn
ile 90. sn arasinda ve 65. sn ile 90. sn arasinda goriilmiistiir.
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Sekil 13. Satiirasyon ve zaman iligkisi

rSO260°1mn ortalamasi 72,28, rS0265°in ortalamasi ise 72,21'di. Yani ortalamalar
karsilastirildiginda rSO260 degerleri ile rSO265 degerleri arasinda ortalama baz
alindiginda azalma vardi. rS0260°in ortalamasi 72,28, rSO270‘in ortalamasi ise
71,07'ydi. Yani ortalamalar karsilastirildigina rSO260 degerleri ile rSO270 degerleri
arasinda ortalama baz alindiginda azalma vardi. rSO265‘in ortalamas1 72,21, rSO270‘in
ortalamasi ise 71,07'ydi. Yani ortalamalar karsilastirildiginda rSO265 degerleri ile
rS0O270 degerleri arasinda ortalama baz alindiginda azalma vardi. rSO260°a gore rSO270
kiyaslandiginda, 24 hastada (%63,15) 70. saniyede rSOz2 degerinde diisme goriildii, 6
hastada (%15,7) rSO2 degerinde degisiklik goriilmedi, 12 hastada (%31,5) ise rSO2
degerinde artma goriildii. 20 hastada 65. saniye rSO2 degeri 70. saniye rSO2 degerinden
yiiksekti ve 5 hastada ise 70. saniye rSO2 degeri 65. saniye rSO2 degerinden yiiksekti.
Tekrarlayan 6lctimlerde varyans analizi sonuglarina gore izlem zamanlar1 arasinda rSO2
ortalamalar1 yoniinden istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (F=1,965 ve
p=0,081). Baska bir ifade ile rSO2 diizeylerinin yatay seyrettigi goriildii. 50. sn ile 60. sn
arasinda, 60. sn ile 65. sn, 65. sn ile 70. sn ve 60. sn ile 70. sn arasinda rSO2
ortalamalar1 yoniinden istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmedi (p>0,05).

[statistiksel olarak anlamli olmamakla beraber rSO2‘deki en belirgin degisimler 60. sn
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ile 80. sn arasinda goriildii. Tablo 7°de ve Sekil 14°de izlem zamanlarina gore rSO2

diizeyleri gosterilmistir.

Tablo 7. izlem zamanlarina gére rSO: diizeyleri

Izlem Zamani (sn.) rSO2 (ort £ SD)
50 72,0143
60 72,3+14,4"
65 72,2+13.9
70 71,1+£14,6
80 70,6+14,9*
90 70,9£15,5
100 71,8+15,9
110 71,8+15,8
120 71,8+15,8
130 72,2+15,7

*: Istatistiksel olarak anlamli olmamakla beraber rSO:‘daki en belirgin degisimler 60. sn ile 80.
sn arasinda gorilmiistiir.
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Sekil 14. rSO2 ve zaman iligkisi

rB0O260'n ortalamasi 64,13, rBO270_in ortalamasi ise 63'dii. Yani ortalamalar
karsilagtirildiginda rBO260 degerleri ile rBO270 degerleri arasinda ortalama baz

alindiginda azalma vardi. rBO260'n ortalamas: 64,13, rBO265_in ortalamasi ise
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63,71'di. Yani ortalamalar karsilastirildiginda rBO260 degerleri ile rBO265 degerleri
arasinda ortalama baz alindiginda azalma vardi. rBO265'in ortalamasi 63,71, rBO270_in
ortalamasi ise 63'dii. Yani ortalamalar karsilastirildiginda rBO265 degerleri ile rBO270
degerleri arasinda ortalama baz alindiginda azalma vardi. rBO260‘a gore rBO270
kiyaslandiginda 20 hastada (%52,6) 70. saniyede rBO2 degerinde diisme, 6 hastada
(%15,7) hastada rBO2 degerinde de§ismeme, 12 hastada (%31,5) ise rBO2 degerinde
artma goriildii. 16 hastada 65. saniye rBOz2 degeri 70. saniyeden yiiksekken, 15 hastada
70. saniye rBO2 degeri 65. saniyeden yiiksekti. Tekrarlayan ol¢iimlerde varyans analizi
sonuclarina gore izlem zamanlar1 arasinda rBO:2 ortalamalar1 yoniinden istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmadi (F=1,437 ve p=0,219). Baska bir ifade ile rBO2
diizeylerinin yatay seyrettigi goriildii. 50. sn ile 60. sn arasinda, 60. sn ile 65. sn, 65. sn
ile 70. sn ve 60. sn ile 70. sn arasinda rBO2 ortalamalar1 yoniinden istatistiksel olarak
anlaml farklihk goriilmedi (p>0,05). Istatistiksel olarak anlamli olmamakla beraber
rBO2‘daki en belirgin degisimler 50. sn ile 80. sn arasinda goriildii. Tablo 8‘de ve Sekil

15°de izlem zamanlarina gore rBO2 diizeyleri gosterilmistir.

Tablo 8. izlem zamanlarina gore rBO: diizeyleri

Izlem Zamani(sn.) rBO2(ort £ SD)
50 64,2+14,9*
60 64,1+15,1
65 63,7+16,1
70 63,0+16,0
80 62,0+£16,2*
90 62,5%15,6
100 62,4+15,7
110 63,1154
120 63,2+14.,9
130 63,2+15,2

*: Istatistiksel olarak anlamli olmamakla beraber rBO-‘daki en belirgin degisimler 50. sn ile 80.
sn arasinda gorilmiistiir
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Sekil 15. rBO: ve zaman iligkisi

Sistolik30 ve sistolik90 kiyaslandiginda, 10 hastada (%?26,3) 90. saniyede sistolik
arteryel kan basincinda diigme varken, 28 hastada (%73,68) 90. saniyede sistolik
arteryel kan basincinda artma vardi. Diyastolik30 ve diyastolik90 kiyaslandiginda, 11
hastada (%28,9) 90. saniyede diyastolik arteryel kan basincinda diisme varken, 25
hastada (%6,7) diyastolik arteryel kan basincinda artma vardi. OAB‘lerin 30 ve 90
saniyeleri karsilastirildiginda; 9 hastada (%23,6) 90. saniyede OAB‘de diisme vardi, 29
hastada (%76,3) ise OAB‘de artma vardi. 30. sn‘ye gore 90. sn‘de sirasiyla; sistolik,
diastolik ve OAB diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli artig goriildii (p<0,05). Tablo

9°da ve Sekil 16°da kan basinci diizeyleri gosterilmistir.

Tablo 9. izlem zamanlarina gore kan basinci diizeyleri

Degiskenler 30.sn* 90.sn* p-degeri2
Sistolik Kan Basinc1 (mmHg) 102,6+23,0 106,2+23,0 0,032
Diastolik Kan Basinc1 (mmHg) 53,7+17,6 58,3+19,2 <0,001
Ortalama Kan Basinci (mmHg) 70,0+18,5 74,3+£19,7 <0,001

a: Bagiml t-testi.

*: 30. saniye ile 90. saniye arasinda sistolik, diyastolik ve ortalama arteriyel kan basinglarinda
istatistiksel olarak anlamli artis vardir.
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Sekil 16. Tansiyon ve zaman iliskisi

61

Tablo 10. 50. sn‘ye gore 60. sn‘den 130. sn‘ye kadar yapilan izlemlerde kalp atim hizi,
satiirasyon, r1SO:2 ve rBO:2 diizeylerinde meydana gelen degisim miktarlar

[zlem Zamani Nabiz Satiirasyon rSO2 rBO2

60. sn —50. sn -0,05+1,93 0,03+0,49 0,32+1,36 -0,03+1,84
65. sn —50. sn -0,13+4,98 0,00+0,96 0,24+1,95 -0,45+2,88
70. sn —50. sn 0,53+12,79 -0,47+£2,35 -0,89+2,90 -1,16+4,74
80. sn—50. sn 4,24+12,88 -1,24+3,31 -1,39+4,06 -2,13+£3,93
90. sn —50. sn 5,50£11,79 -1,79+4,00 -1,1145,14 -1,66+3,93
100. sn — 50. sn 5,37+11,21 -1,71+£3,34 -0,18+6,03 -1,71+£3,62
110. sn —50. sn 4,2149,49 -1,71+£3,41 -0,18+5,75 -1,05+3,73
120. sn — 50. sn 4,50+10,58 -1,45+3,41 -0,13+5,58 -0,97+3,55
130. sn—50. sn 4,05+10,85 -1,16£2,81 0,18+5,38 -0,97+3,44

50. sn‘ye gore 60. sn‘den 130. sn‘ye kadar yapilan izlemlerde kalp atim hizindaki

degisim ile rSO2 ve rBO2 diizeylerindeki degisimler arasinda Bonferroni Diizeltmesine

gore istatistiksel olarak anlamli korelasyon bulunmamustir (p>0,001).
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Tablo 11. 50. sn‘ye gore 60. sn‘den 130. sn‘ye kadar yapilan izlemlerde kalp atim hizindaki
degisim ile rSO: ve rBO: diizeylerindeki degisim arasindaki korelasyon katsayis1 ve onemlilik
diizeyleri

rSO2 rBO2
Korelasyon Katsayis1  Pdegeri2  Korelasyon Katsayis1  p-degeri®?
60. sn —50. sn -0,204 0,218 0,085 0,610
65. sn—50. sn 0,126 0,451 0,189 0,257
70. sn—50. sn -0,061 0,716 -0,006 0,974
80. sn —50. sn 0,145 0,385 -0,040 0,813
90. sn —50. sn 0,182 0,275 0,056 0,737
100. sn — 50. sn 0,269 0,102 0,107 0,523
110. sn —50. sn 0,304 0,063 0,139 0,404
120. sn — 50. sn 0,235 0,155 0,243 0,141
130. sn—50. sn 0,165 0,323 0,154 0,356

a: Spearman‘mn Korelasyon testi, Bonferroni diizeltmesine gore p<0,001 i¢in sonuglar
istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.

50. sn‘ye gore 60. sn‘den 130. sn‘yeye kadar yapilan izlemlerde satiirasyonda
meydana gelen degisim ile rSO2 ve rBO2 diizeylerindeki degisimler arasinda Bonferroni

diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli korelasyon bulunmamustir (p>0,001).
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Tablo 12. 50. sn‘ye gore 60. sn‘den 130. sn‘ye kadar yapilan izlemlerde satiirasyondaki degigim
ile rSO2 ve rBO: diizeylerindeki degisim arasindaki korelasyon katsayisi ve onemlilik diizeyleri

rSO2 rBO2
Korelasyon Katsayis1 p-degeri2  Korelasyon Katsayis1  p-degeri?
60. sn —50. sn 0,033 0,845 0,071 0,671
65. sn—50. sn 0,096 0,568 -0,089 0,594
70. sn —50. sn 0,198 0,235 -0,036 0,832
80. sn —50. sn 0,276 0,094 0,354 0,029
90. sn —50. sn 0,294 0,073 0,297 0,070
100. sn —50. sn 0,289 0,079 0,344 0,035
110. sn —50. sn 0,444 0,005 0,235 0,156
120. sn —50. sn 0,447 0,005 0,289 0,079
130. sn —50. sn 0,375 0,020 0,376 0,020

a: Spearman‘in Korelasyon testi, Bonferroni diizeltmesine gore p<0,001 i¢in sonuglar
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

50. sn‘ye gore 60. sn‘den 130.sn‘ye kadar yapilan izlemlerde rSO2‘de meydana
gelen degisim ile rBO2 diizeylerindeki degisimler arasinda Bonferroni diizeltmesine

gore istatistiksel olarak anlamli korelasyon bulunmamuistir (p>0,001).

Tablo 13. 50. sn‘ye gore 60. sn‘den 130. sn‘ye kadar yapilan izlemlerde rSO:‘deki degisim ile
rBO: diizeylerindeki degisim arasindaki korelasyon katsayisi ve onemlilik diizeyleri

[zlem Zamani Korelasyon Katsayisi p-degeri2
60. sn — 50. sn 0,226 0,173
65. sn —50. sn 0,154 0,356
70. sn — 50. sn 0,360 0,027
80. sn—50. sn 0,317 0,052
90. sn —50. sn 0,306 0,062
100. sn —50. sn 0,230 0,164
110. sn —50. sn 0,329 0,044
120. sn — 50. sn 0,251 0,129
130. sn — 50. sn 0,166 0,319

a: Spearman‘in Korelasyon testi, Bonferroni diizeltmesine gore p<0,001 icin sonuglar
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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50. sn‘ye gore 60. sn‘deki kalp atim hizi, satiirasyon, rSO2 ve rBO2‘de meydana
gelen degisim ile FiO2 arasinda Bonferroni diizeltmesine gore istatistiksel olarak

anlamli korelasyon bulunmamistir (p>0,001).

Tablo 14. 50. sn‘ye gore 60. sn‘de kalp atim hizi, satiirasyon, rSO2 ve rBO: diizeylerindeki
degisim arasindaki korelasyon katsayisi ve 6nemlilik diizeyleri

Izlem Zamani Korelasyon Katsayisi p-degeri?
Kalp Atim Hiz1 0,136 0,416
Satiirasyon 0,287 0,081
rSO2 -0,097 0,560
rBO2 -0,078 0,640

a: Spearman‘mn Korelasyon testi, Bonferroni diizeltmesine gore p<0,001 igin sonuglar
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.



5. TARTISMA

Entiibe hastalar yeterli olarak oksiiriikle sekresyonlarini ¢ikaramazlar. Bu ytizden
endotrakeal aspirasyon, yetersiz ventilasyona neden olan atelektazi ve konsolidasyonlari
azaltmak acisindan onemlidir. Endotrakeal aspirasyon Pediatrik Yogun Bakim
Unitelerinde siklikla uygulanan bir islemdir. Ancak bu islemin de agr1 veren ve invaziv
bir islem oldugunu unutmamak gerekir (45). Sekresyonlara bagli hava yolu
obstriiksiyonunu Onlemek i¢in zorunlu oldugu diisiiniilmesine ragmen, endotrakeal
aspirasyondan kaynaklanan olumsuz olaylar olabilecegi tanimlanmistir (36). Bu yiizden
endotrakeal aspirasyon Pediatrik ve Yenidogan Yogun Bakim Unitelerinde rutin
uygulanan bir islem olmamalidir. Calismamizda Cocuk Yogun Bakim Unitesinde
siklikla uygulanan endotrakeal aspirasyon islemi siirecinde, hastalarin 6zellikle
endotrakeal aspirasyon isleminin uygulandigi 10 saniyelik siirecte ve hastalarin
ventilatore baglanmasindan sonraki bir dakikalik siirecte, Oncelikle santral sinir
sisteminin oksijen satiirasyon indeksinin nasil etkilendigini NIRS cihazi ile arastirdik.
Ayni siireclerde hastalarin SO2 , nabiz sayisi ve sistolik, diyastolik, ortalama arteryel
kan basinglarinin, rBO2nin nasil etkilendigini aragtirdik.

Tiim hastalara agik endotrakeal aspirasyon sistemi kullanarak endotrakeal
aspirasyon islemi uygulandi. Bundan dolay1 hastalar endotrakeal aspirasyon oncesinde
ventilatorden ayirildi. Rieger ve ark. (62) agik ve kapali endotrakeal aspirasyon
sistemlerinin ileri derece ¢ok diisiik dogum agirlikli infantlarda SKA hizina etkisini
arastirmiglar, ileri derece diisiik dogum agirlikli bebeklerde aspirasyon ve ventilasyonun
modunun SKA hizini etkilemedigini belirtmislerdir. Lasocki ve ark. (71) , akut akciger
hasarinda acik ve kapali endotrakeal sistemin gaz degisimine iizerine etkilerini
aragtirmislar ve diizeltme manevrasini takiben yapilan kapali endotrakeal aspirasyonun,
acik endotrakeal aspirasyon sonrasinda gergeklesen hipoksemiyi Onledigini ama

sekresyon temizlenmesini azalttigini belirtmislerdir.
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Tiim hastalara ylizeyel endotrakeal aspirasyon yapildi. Ahn ve ark. (104) yiiksek
riskli infantlarda respiratuar aspiratin sitolojik igerigi iizerinde derin endotrakeal
aspirasyona karsilik yiizeyel endotrakeal aspirasyonun etkisini arastirmislardir. Derin ve
yiizeyel aspirasyonda siliali veya siliasiz kolumnar hiicre sayisi, yeni kiimelenmis
kolumnar hiicre sayis1 ve curschman spirallerinin sayis1 bakimindan istatistiksel bir fark
bulamamiglar, ancak derin endotrakeal aspirasyonda yiizeyel endotrakeal aspirasyona
gore daha fazla yeni kiimelemis kolumnar hiicre sayisina rastlamiglardir. Bailey ve ark.
(2) geng tavsanlarda yiizeyel ve derin endotrakeal aspirasyonun trakeobronsiyal duvara
patolojik etkilerini arastirmislar, derin endotrakeal aspirasyon ile yiizeyel endotrakeal
aspirasyon kiyaslandiginda, derin endotrakeal aspirasyonun belirgin olarak daha fazla
trakeal ve bronsial patolojiye neden oldugunu belirtmislerdir.

Endotrakeal aspirasyon islemine baglamadan 6nce hastalarin endotrakeal tiiplerinin
icerisine salin enjeksiyonu yapilmadi. Riddling ve ark. (93) durumu kritik hasta
cocuklarda salin soliisyonunun verildigi ve verilmedigi endotrakeal aspirasyonu
kiyaslamiglar, salin uygulanan hastalar, uygulanmayan hastalara gore endotrakeal
aspirasyondan sonra, birinci ve ikinci dakikalarda 6nemli derecede biiyiik oksijen
desatiirasyonuna maruz kalmiglardir. Sonucta, endotrakeal tiip aspirasyonu sirasinda
salin kullaniminin bir faydasinin olmadigini, aslinda zararmin bile olabilecegini
belirtmislerdir. Ackerman ve ark. (90) pulmoner enfeksiyonlu hastalarda endotrakeal
aspirasyon oOncesi salin verilmesi ile ilgili prospektif bir calisma yapmislar,
aspirasyondan once normal salin verilmesinin oksijen satiirasyonu iizerine istenmeyen
etkileri oldugunu ve mekanik ventilasyon uygulanan pulmoner infeksiyonlu hastalarda
rutin olarak kullanilmamasi gerektigini belirtmislerdir.

Tiim hastalara endotrakeal aspirasyon islemine baslamadan 6nce 10 saniye siire ile
FiO2 %100°e ¢ikartilarak preoksijenizasyon uygulandi. Skov ve ark. (16) ventile
yenidoganlarda endotrakeal aspirasyon boyunca serebral oksijenizasyon ve SKA ‘daki
degisiklikleri incelemisler, preterm yenidoganlarda, endotrakeal aspirasyon esnasinda
SO:2‘ye paralel olarak beyin oksijenizasyonunda azalma oldugunu gostermisler, fakat
endotrakeal aspirasyondan once solunan FiO2‘nin %10 arttirilmasiyla azalmalarin her
ikisinde de diizelme oldugunu gérmiislerdir. Gonzales Cabello ve ark. (12) ¢cocuklarda
ve yetigkinlerde endotrakeal aspirasyon prosediiriiniin  hiperoksi  ve/veya

hiperventilasyonla  Onlenebilecek  gecici  hipoksemiye neden  olabilecegini
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belirtilmiglerdir. Bundan dolay1r Cabello ve ark. antihipoksemik manevralar olarak
aspirasyondan Once hiperoksi ve/veya hiperventilasyonun faydasini arastirmislar, diger
yas gruplarinda benzer gelistigi gibi, mekanik ventilatordeki trakeal aspirasyon
uygulanan hastalarda gelisen gec¢ici hipokseminin, uygulanan antihipoksemik
manevralar ile Ozellikle de hiperoksi manevrasi ile kismen de olsa Onlenebildigini
belirtmislerdir. Kerr ve ark. (23) kisa siireli hiperventilasyonun PaCO2°de diisiise neden
oldugunu ve endotrakeal aspirasyonun ise IKB artisina neden oldugunu belirtmislerdir

ve kisa siireli hiperventilasyonun endotrakeal aspiarsyonda olusabilecek IKB artisina
kars1 koruyucu olabilecegini ifade etmislerdir.

Endotrakeal aspirasyon kateterleri secilirken Morrow ve ark.nin (94) 6nerilerine
gore tablo 1°den yararlanarak kateterin boyutu belirlendi. Eger kateter biiyiikse veya
tamamen hava yolunu ve bronslar tikarsa maksimum emme basinci masif atelektazi
yapabilmektedir  (48,94).  Aspirasyon Kkateterinin ¢ap1  kalin  sekresyonlari
temizleyebilecek kadar genis olmalidir, ancak travmatize etmemeli ve endotrakeal tiipii
de ttkamamalidir. Tikanma daha biiyiik negatif basing olusmasina ve akciger voliim
kaybina (22, 94) sebep olur. Kateter boyutunun secimi hem endotrakeal tiipiin capina
hem de sekresyonun yogunluguna gore yapilmalidir. Ince capli kateterler kalin
sekresyonlar etkili olarak temizleyemezler (94).

Endotrakeal aspirasyon islemi boyunca tamamen steril bir teknik kullanilmadi ve
standart enfeksiyon kontrol kurallarina uyuldu; temiz, non steril bir eldiven, baslik ve
onliikk giyildikten sonra endotrakeal aspirasyon islemine baslandi. Endotrakeal
aspirasyon metodu ne olursa olsun, hastayla temastan once ve sonra eller mutlaka
yikanmali ve eldiven giyilmelidir. Endotrakeal aspirasyon yapilan ¢ocuktan bagka
cocuga tiiberkiiloz bulastigini belirten ¢alismalar vardir (98,99). Standart 6nlemler ve

bulagmayi 6nleyici onlemler riski minimale indirmede tek yoldur (79).

Endotrakeal aspirasyon islemi tiim hastalarda standart olarak 10 saniye yapildi ve
aspirasyon Kateteri ilerletilirken negatif basin¢ uygulanmadi. Kateter geriye dogru
cekilirken negatif basing uygulanmaya baslandi. Heniiz uygun bir aspirasyon siiresi
oldugunu destekleyen giiclii kanitlar olmamasina ragmen endotrakeal aspirasyon siiresi
10 ile 15 saniye arasinda tavsiye edilmektedir (38,39). Young ve ark. (38), endotrakeal

aspirasyon siiresinin uzunluguna bagl yan etkileri 6nlemek ve hava yolu travmasini
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minimize etmek i¢in, kateterin vakum basinci verilmeden ilerletilmesi gerektigini,
aspirasyon basincinin sadece kateter geriye dogru cekilirken uygulanmasi gerektigini
belirtmislerdir. Runton ve ark. (103) ise endotrakeal aspirasyon siiresinde uygulanan
esas negatif basincin siiresinin 5 saniye ile sinirli tutulmasini 6nermislerdir.

Endotrakeal aspirasyon isleminden sonra hastalara ventilatore baglanacaklari sirada
kurtarma manevralar1 uygulanmadi. Morrow ve ark. (110) ¢esitli akciger patolojileri
olan 34 infant ve cocukta, aspirasyon sonrasi kurtarma manevralarinin etkilerini
inceleyen prospektif randomize kontrollii bir ¢alisma yapmuglar, kurtarma
manevralarinin hava yolu rezistansi ve oksijenizasyonda diizelme sagladigini, kontrol
grubuyla karsilastirildiginda ise dinamik kompliyansi ekilemedigini belirtmislerdir. Iki
hasta grubunda da acgik endotrakeal aspirasyondan sonra akciger kompliyanst ciddi
sekilde diismiis ve akciger voliimiinde azalmaya neden olmustur. Kurtarma manevralari
etkili olsun ya da olmasin tiim hastalarda aspirasyondan sonra 10 dakika i¢inde akciger
kompliyansinin diizeldigini gérmiislerdir. Morrow ve ark. (110) farkli hastalarin
kurtarma manevralarina farkli sekillerde cevap verdigini gormiisler, endotrakeal
aspirasyon sonrasi kurtarma manevralarinin belli kosullarda etkili oldugunu ve daha
ileri diizeyde ¢alismalar yapilmasi gerektigini belirtmislerdir.

Endotrakeal aspirasyon islemi sirasinda ve endotrakeal aspirasyondan sonrasindaki
bir dakikalik siirecte hastalarin SO2‘lerinde endotrakeal aspirasyon isleminden dnceki
satiirasyon degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmada.

Parvin Taheri ve ark. (291) mekanik ventilasyon destegi alan 44 infantta agik ve
kapali endotrakeal sistemin solunum parametreleri iizerine etkilerini arastirmislardir.
Hastalar1 iki gruba ayirmislar; ilk grupta dnce agik sistem ile endotrakeal aspirasyon
yapmuslar ve 3 saat sonra kapal1 sistem ile endotrakeal aspirasyon yapmuislar, ikinci
grupta ise once kapali sistem endotrakeal aspirasyon yapmislar ve 3 saat sonra acik
sistem endotrakeal aspirasyon yapmislardir. Solunum sayisi, SO2 degerleri endotrakeal
aspirasyondan onceki 1,2,3. dakikalarda; endotrakeal aspirasyon sirasinda ve
endotrakeal aspirasyondan sonraki 1,2,3. dakikalarda 6l¢iilmiistiir. Kalp tepe atimi1 ve
arteriyel oksijen satiirasyonu pulse oksimetre cihazi ile, arteryel kan basinci ve solunum
sayis1 ise yogun bakim monitorii ile 6l¢iilmiistiir. Acik sistem endotrakeal aspirasyonda
hasta once ventilatorden ayrilmis ve endotrakeal tiip icine 0,2 cc % 0,9‘luk salin

verilmis ve sonrasinda hastaya 80 mmHg negatif basing 5-10 saniye arasinda hastaya
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verilerek endotrakeal aspirasyon islemi yapilmistir. Kapali sistem aspirasyon da ayn1
sekilde salin verildikten sonra benzer siire ve negatif basingta yapilmistir. Her iki
aspirasyon metodunda da solunum sayis1 ve SO2 degerlerinde belirgin degisiklikler
olmus, acik aspirasyonda, kapali aspirasyona gore satiirasyon diisiikliigii daha fazla
olmustur. Hem kapali hem agik endotrakeal aspirasyon sitemlerinde hemodinamik
degisiklikler oldugunu, ancak bu degisikliklerin kapali sistem aspirasyonda daha diisiik
seviyede oldugunu belirtmislerdir.

Kerem ve ark. (15) hemodinamik acidan stabil olan ve siyanotik olmayan 25
pediatrik hastadan tedavi verilmeden endotrakeal aspirasyon dncesinde ve endotrakeal
aspirasyon sonrasinda; aspirasyon oOncesi preoksijenizasyon yapildiktan sonra
endotrakeal aspirasyon Oncesinde ve sonrasinda; aspirasyon Oncesi hiperinflasyon
yapildiktan sonra endotrakeal aspirasyon Oncesinde ve endotrakeal aspirasyon
sonrasinda; aspirasyon sonrasi hiperinflasyon yapilarak endotrakeal aspirasyon
oncesinde ve endotrakeal aspirasyon sonrasinda kan gazlar1 almislar, aspirasyon oncesi
tedavi verilmeyen grupta PaO2 ve SO:2 seviyelerinde belirgin bir diisiis oldugunu
gormiigler, aspirasyon Oncesi preoksijenizasyon uygulanan hastalarda ise SO2
diisiikliigi ve PaO2 diisiikligi olmadigin1 belirtmislerdir. Bu calismada oldugu gibi
hastalarimiza da endotrakeal aspirasyon oncesinde preoksijenizasyon uygulandi ve
hastalariin SO2‘lerinde diisme olmadi.

Mosca ve ark. (61) ise beyin kan akimi1 ve beyin oksijenizasyonu iizerine kapali ve
acik sistem endotrakeal aspirasyon sistemlerinin etkilerini 11 preterm infantta
degerlendirmislerdir. SKA ve okside sitokrom oksidaz degerlerindeki degisiklikleri
NIRS cihazi ile degerlendirmislerdir. SOz, kalp hizi, transkutanéz PaCO2 ve OAB‘yi de
es zamanli olarak kaydetmisler, agik endotrakeal aspirasyon sisteminde kalp hizi ve
satiirasyonda belirgin diisiisler oldugunu gormiislerdir. SKA‘da da agik endotrakeal
aspirasyon sisteminde belirgin diisiisler oldugunu belirtmislerdir. Calismamizda ise
hastalarin SOz, rSO2 ve SKA ‘larinda belirgin bir degisiklik olmadi. Bu durum, hasta
sayisinin daha fazla olmasi, hastalarin ¢ogunun sedasyon ve analjezi almasi,
preoksijenizasyon ve aspirasyon isleminin 10 saniye gibi kisitl bir siirede yapilmasina
bagli olarak vagal sinirin uyarilmamis olmasi ihtimaliyle iliskili olabilir.

Lasocki ve ark. (71) erigkin hasta grubunda akut akciger hasarinda acik ve kapali

endotrakeal aspirasyon sistemlerinin gaz degisimlerine etkilerini akut akciger hasari
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olan 18 eriskin hastada incelemislerdir. 200 mmHg negatif basingla ag¢ik endotrakeal
aspirasyon; 200 ve 400 mmHg negatif basingla ise kapali endotrakeal aspirasyon
uygulamislar ve endotrakeal aspirasyon islemini 20 saniye yapmislardir. Hastalara
ventilatore baglandiktan sonra 20 tane hiperinflasyon seklinde diizeltme manevrasi
uygulamiglardir. A¢ik endotrakeal aspirasyondan sonra PaO:2‘de %18 azalma ve
PaCO2‘de % 16 artis oldugunu gormiislerdir. Agik sistem endotrakeal aspirasyonun
hastalarda hipoksemiye neden oldugunu ve bu hipokseminin kapali endotrakeal
aspirasyon sistemi kullanilarak Onlenebildigini belirtmislerdir, bununla birlikte agik
endotrakeal aspirasyonda cekilen sekresyonun agirliginin daha fazla oldugunu
belirtmiglerdir. Calismamizda ise hastalarin arteryel kan gazlarina bakilmadi ancak
hastalarimizda bakilan rSOz2, rBO2 ve SO2 degerlerinde bir degisiklik olmadig goriildii.
Bu farklilik hastalarimiza uygulanan endotrakeal aspirasyon isleminin bu ¢aligmanin
aksine 10 saniye ile sinirli tutulmasi ile iliskili olabilir. Hastalarimizin 5 (%13,8)inde
solunum sistemi patolojileri mevcuttu, Lasocki ve ark.nin hastalarinin hepsinde
solunum sistemi patolojisinin de olmas1 hastalarda hipoksemiyi tetiklemis olabilir.
Endotrakeal aspirasyon siireci boyunca ve endotrakeal aspirasyondan sonraki bir
dakikalik siirecte hastalarimizin nabiz sayilarinda istatistiksel olarak anlamli bir
degisiklik olmadig1 goriildii. Jeffrey ve ark. (292) endotrakeal aspirasyon boyunca
meydana gelen hemodinamik degisikliklerin artmis otonom sistemi aktivitesi yliziinden
meydana geldigini diisiinerek, bu hemodinamik degisikliklerin tespiti i¢in kalp hizi,
OAB, renal sempatik sinir aktivitesine 9 yenidogan koyunda bakmislardir. 15 saniyelik
aspirasyon ile birlikte kalp hizinda diisme, renal sempatik sinir aktivitesinde ve OAB‘de
ise artig tespit etmislerdir. Bu degisikliklerin endotrakeal aspirasyon dncesi degerlere
gore istatistiksel olarak anlamli oldugunu belirtmisler, daha sonra ise endotrakeal
aspirasyondan 6nce atropin vermisler; 0,02 mg/kg dozunda verilen atropin ortalama
arter basinci ve renal sempatik sinir aktivitesi degisikliklerini etkilemeden aspirasyona
bagl kalp hizi cevabimi bloke ettigi goriilmiistiir. Daha sonra koyunlara bilateral
vagotomi yapilmis, bundan sonra endotrakeal aspirasyonun herhangi bir parametrede
degisiklige neden olmadig: tespit edilmistir. Kapali endotrakeal aspirasyon sisteminin
uygulandig1 ventilasyon siirdiiriildiigii siirecte endotrakeal aspirasyon yine OAB‘de ve
renal sempatik aktivitede anlamli artis ile sonlanmis, kalp hizinda ise azalma

izlenmistir. Bu ¢alisma destekliyor ki, endotrakeal aspirasyon genis hava yollarindaki
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afferent lifleri vagus siniri ile ayni1 seyirde olan sempatoeksitatuar reseptorleri
uyarmakta; bu sempatik aktivitede uyarimla sonuglanmakta ve periferik
vazokonstriksiyon indiiklenmekte, ortalalama arter kan basincinin artmasina neden
olmaktadir. Buna karsilik kalp hizi yaniti parasempatik aktivite ile yonetiliyor gibi
goriiniiyor ve bu atropinle ortadan kaldirilmis gibi goriiniiyor.

Cabal ve ark. (10) yaptiklar bir calismada kapal1 sistem endotrakeal aspirasyon
kullaniminin SO2 ve kalp hiz1 degisikliklerine etkisini 8 respiratuar distres sendromlu
preterm infantta degerlendirmisler, her infanta kapali ve agik sistem endotrakeal
aspirasyon uygulamislar ve bu sirada kalp hizi ve SO2°yi siirekli monitorize etmiglerdir.
Hastalara agik endotrakeal aspirasyondan once preoksijenizasyon uygulamaislar, kapali
aspirasyondan Once ise hastalara preoksijenizasyon uygulanmamistir. Her iki aspirasyon
periyodunda da hastalarin SO2 degerleri ve kalp hizlar1 diismiis, ancak kapali aspirasyon
sisteminde bradikardi ve arteryel desatiirasyonun derecesinin biiyiikliik ve siire olarak
daha kisa oldugu tespit edilmistir. Calismamizda ise hastalarin SO2 ve kalp hizlarinda
anlamli bir diislis olmadi. Hasta yas grubumuzun daha biiyiik olmasi ve hastalarimiza
sedasyon, analjezi ve kas gevsetici desteginin veriliyor olmas1 bu degisiklikte etkili
olmus olabilir.

Ehlhart ve ark. (49) oleik asit ile akut akciger hasar1 meydana getirilmis kopeklerde
kardiyovaskiiler degisiklikler ve kan gazi degisikliklerini endotrakeal aspirasyon islemi
boyunca ve esit apne peryotlarinda karsilagtirmislardir. 45 saniyelik aspirasyon
sirecinde intermittant pozitif basin¢li ventilasyon sirasinda meydana gelen kesintiler
Pa02, kan pH degeri ve kalp hizinda diismelere; PaCOz2, kardiyak output, pulmoner ve
sistemik arteryel basinglarda artmalara neden olmustur. Apne ile endotrakeal
aspirasyonu kiyasladiklarinda, apne ve endotrakeal aspirasyonun kan gazi ve
kardiyovaskiiler degisikliklerinin benzer oldugunu goérmiislerdir. Calismamizda oldugu
gibi bu calismada da hastalarin kan basinglarinin arttigi goriilmiistiir. Calismamizin
aksine bu caligmada farkli olarak kopeklerin anestezi aliyor olmalarma ragmen,
bradikardi ve satiirasyon diislikliigii goriilmesidir. Bu ¢alismada ¢alismamiza gore
farklilik olmasmin sebebi, kopeklere 45 saniye boyunca endotrakeal aspirasyon
uygulanmasi olabilir; hastalarimizin endotrakeal aspirasyon siiresi ise 10 saniye ile

simirl tutuldu.
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Rieger ve ark. (62) agik ve kapali endotrakeal aspirasyon sisteminin ileri derece

diisiik dogum agirlikli infantlarda sererbral kan akimina etkisini ve kardiyovaskiiler
etkisini incelemislerdir. Ileri derece diisiik dogum agirlikl1 bebeklerde konvansiyonel
mekanik ventilasyon sirasinda transkranial doppler USG ile orta serebral arter kan
akimini izlemisler ve endotrakeal aspirasyon ve ventilasyon modundan farksiz olarak
endotrakeal aspirasyon siiresi boyunca hastalarda serebral arter kan akim hiz1 ve kalp
tepe atimini 6nce diistiglinii ve sonra ise tekrar aspirasyon sonrasinda eski degerlerine
dondiigiinii gérmiislerdir. Calismamizda ise farkli olarak yine bradikardi meydana
gelmemistir ve serebral oksijenizasyon etkilenmemistir. Bu durum ¢alismamizda
aspirasyonu yiizeyel olarak yaparak genis havayollarindaki vagus sinirini uyarmamis
olma ihtimalimizle ilgili olabilir.

Endotrakeal aspirasyon sirasinda ve sonrasinda hastalarimizin  serebral
oksijenizasyonlarinda istatistiksel bir degisiklik olmadi.

Kohlhauser ve ark. (7) endotrakeal aspirasyonun HFOV yapilan hastalarda ve
konvansiyonel ventilasyon yapilan hastalarda serebral hemodinamikler iizerine olan
etkilerini arastirmiglardi. 9 HFOV uygulanan ve 6 konvansiyonel ventilasyon
uygulanan yenidogan hastaya 26 aspirasyon protokolii uygulamiglardir. Oksijenlenmis
serebral hemoglobin, deoksijenize serebral hemoglobin ve okside sitokrom a3
diizeylerini non invaziv bir cihaz olan NIRS cihazi ile 6l¢miislerdir. Kalp hizi, SOz,
OAB ve transkutandz PaCO:2‘yi ise siirekli monitorize etmisler ve endotrakeal
aspirasyondan 6nce endotrakeal tiip i¢ine 0,5 ml salin enjekte etmisler. Steril teknik ile
hafif bir direngle karsilasincaya kadar aspirasyon kateteri basing verilmeden
ilerletmisler ve bir defa etkili bir sekilde negatif basingla birlikte aspirasyon kateterini
geriye c¢ekmislerdir. Hastalara endotrakeal aspirasyon sirasinda 200-300 mmHg
arasinda negatif basing uygulamislar, daha sonra hastalara 3 defa tekrar balon maske ile
ventilasyon yapildiktan sonra hastalar1 tekrar ventilatore baglamislardir. Hastalara agik
endotrakeal aspirasyon uygulamislar ve endotrakeal aspirasyonu tiim hastalara 10-20
saniye arasinda yapmislardir. Her iki grupta da endotrakeal aspirasyon boyunca kalp
hizi, SO2 ve serebral oxyHbdegerlerinde belirgin diisiis olmus ve deoksijenize
hemoglobin (deoxyHb) diizeyinde ise yiikselme olmustur. Endotrakeal aspirasyon
sirasinda mekanik ventilasyon modunun serebral hemodinamiklerdeki degisiklikler

izerine anlamli bir etkisinin olmadigini belirtmislerdir. Calismamizdan farkli olarak bu
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calismada hastalarda endotrakeal aspirasyon boyunca kalp hizi, satiirasyon ve
oxyHb*de diisiis olmustur. Bunun sebebi, bu ¢aligmada, ¢calismamizdan farkli olarak
hastalarin aspirasyon oncesinde endotrakeal tiiplerine salin verilmesi, aspirasyon
stiresinin 10-20 saniye arasinda tutulmasi olabilir.

Skov ve ark. (16) ortalama gestasyonel yaslar1 31 hafta olan (25-40) 29
yenidoganda endotrakeal aspirasyon igleminin serebral hemodinamikler iizerine olan
etkilerini incelemisler, iki aspirasyon prosediiriiniin birisinin 6ncesinde inspire edilen
FiO2‘yi %10 artirmiglardir.  Beyin oksijenizasyonu ve total hemoglobin
konsantrasyonlarini NIRS yontemi ile siirekli 6l¢miislerdir. OAB, SO2, PaCO:2‘yi es
zamanli olarak kaydetmislerdir. Beyin oksijenizasyonunun arteryel satiirasyona paralel
olarak endotrakeal aspirasyon siiresince diistiiiinii gormiislerdir. Preoksijenizasyon
beyin oksijenlenmesi ve SO2°deki diisiisii iyilestirmis; ¢alismamizda ise satiirasyon ve
serebral oksijenizasyonda diislisiin meydana gelmemesi bu c¢alismada oldugu gibi
uygulanan preoksijenizasyon ile iligkili olabilir. Ayrica, ¢alismamizda satiirasyon ve
serebral oksijenizasyon arasinda herhangi bir korelasyon goriilmedi. Hastalarimizin
arteryel satiirasyonu ve rSO2 degerlerinin kiyaslanmasinda 130 saniyelik siirecte 18
hastada arteriyel oksijen satiirasyonunda diisme olmazken, rSO2 degerinde ayn1 anda
diisiikliik olustugu goriildii, ancak bu durum istatistiksel olarak anlamli degildi. Ayrica
caligmamizda rSO2 parametresinin, SO2 parametresine gore hipoksiyi 10 saniye daha
once algiladig tespit edildi.

Shah ve ark. (25) prematiir infantlarda endotrakeal aspirasyon sirasinda serebral
oksijenizasyon ve SKA‘daki degisiklikleri incelemisler, endotrakeal aspirasyonun
serebral dolasimdaki etkisini gozleyebilmek icin, respiratuar distres tanili olan ve
mekanik ventilasyon destegi alan 12 infantin beyin intravaskiiler hemoglobin
satiirasyonu (tHbO2 %), SKA ve arteryel hemoglobin satiirasyonunu endotrakeal
aspirasyon boyunca monitorize etmislerdir. tHbo2% ve SKA degerlerini alna konan
NIRS cihaziyla, arteryel hemoglobin satiirasyonunu ise pulse oksimetre ile parmaktan
Olemiislerdir. Endotrakeal aspirasyonla birlikte SO2‘de diisiis, tHbO2%°de diisme ve
SKA‘da ise yiikselme goriilmiistiir. Calisma 6 infantta FiO2 artirilarak ve SO2‘nin
%100‘e ulagmas1 saglanarak tekrarlanmis ve preoksijenizasyon uygulanmis infantlarda
tHbO2, SKA ve SOz diizeyleri sabit olarak devam etmistir. Bu calisma ile

gostermiglerdir ki endotrakeal aspirasyon gecici hipoksemiye neden olur ve bu da
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beyinde vazodilatasyon ve deoksijenizasyon ile sonuglanir ve bu etkiler aspirasyondan
once preoksijenizasyon yapilarak engellenebilir. Calismamizda da bu ¢aligmadakine
benzer olarak preoksijenizasyon uyguladiimiz i¢in hastalarimizda serebral
oksijenizasyon ve arteryel satiirasyonda bir diislis olmadig1 goriildii.

Hastalarimizin endotrakeal aspirasyon sirasinda ve aspirasyondan bir dakika
sonrasindaki siiregte sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci ve OAB‘de endotrakeal
aspirasyon oncesine gore artis oldugu goriildii ve bu artislarin istatistiksel olarak anlamli
oldugu goriildii.

Durand ve ark. (24) dogum agirlig1 1500 gramin altinda olan, yaslar1 30 giinden
kiiciik olan 15 diisiik dogum agirlikli yenidoganda endotrakeal aspirasyondan once,
aspirasyon sirasinda ve aspirasyondan en az 5 dakika sonra PaO2, PaCO2, intraarteryel
basing, kalp hizi, IKB ve serebral perfiizyon basinglarina bakmuslar, hipoksi ve
hiperkapniyi minimalize etmek i¢in hastalarin ventilatérden ayrilmasini 6nleyen kapali
aspirasyon sistemini uygulamislardir. Hastalara supin pozisyondayken islem
uygulamislar ve hastalara kas gevsetici vermemislerdir. PaCOz2‘nin aspirasyondan bir
dakika sonra artigini, PaO2°nin ise azaldigini tespit etmisler, daha fazla yiikselmelerin
ise arteryel kan basincinda ve IKB*de oldugunu gérmiislerdir. IKB‘nin bazal degere
hemen dondiigiinii; intraarteryel basincin ise aspirasyondan bir dakika sonrasinda da
iliml sekilde yiiksek seyrettigini tespit etmislerdir. Bu ¢aligmanin sonucunda
endotrakeal aspirasyonun hayatlarinin ilk bir aymndaki ventile preterm infantlarda
IKB‘de ve SPB‘de anlaml1 bir artisa neden oldugunu belirtmislerdir. Calismamizda
hastalarin %23,7si yukaridaki ¢alismadan farkli olarak kas gevsetici destegi aliyordu,
buna ragmen hastalarimizda da aspirasyon Oncesi ve aspirasyon sonrasi arteryel kan
basinglarina bakildiginda istatistiksel olarak anlamli bir artig vardi.

Fanconi ve ark. (6) respiratuar distres sendromlu 28 kritik preterm hastada kas
paralizisi yapilarak ve yapilmayarak endotrakeal aspirasyon Oncesinde, sirasinda ve
sonrasinda IKB*yi, SPB‘yi, arteryel kan basmcini, kalp atim hizini, transkutanéz PaCO2
_yi ve transkutanoz parsiyel oksiyen basincini degerlendirmisler, endotrakeal aspirasyon
ile paralize edilmis hastalarda IKB“de diisiik fakat anlaml bir artis oldugunu gérmiisler,
ancak anlamli ve daha biiyilk bir artist non paralize hastalarda gormiislerdir.
Endotrakeal aspirasyonun paralize olan ya da olmayan grupta kan basincinda hafif bir

artisa neden oldugunu gérmiislerdir. SPB*de paralize hastalarda aspirasyon 6ncesinde,
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sirasinda ve sonrasinda bariz bir degisiklik goriilmemis, fakat paralize edilmeyen
hastalarda SPB diismiistiir. Endotrakeal aspirasyonun kalp hizi ve transkutanéz PaO2°de
hafif bir diisiise neden oldugu goriilmiis, pankiironyumun ise bu degisiklikleri
degistirmedigini  belirtmislerdir. PaCO2‘de aspirasyon Oncesinde, sirasinda ve
sonrasinda anlamli istatistiksel bir degisiklik olmadigini gérmiislerdir. Calismamizda ise
hastalarimizdan % 23,7°sine (9 hasta) kas gevsetici infiizyonu veriliyordu. Cogu
hastamiza kas gevsetici verilmemesine ragmen yukaridaki ¢alisma ile kiyaslandiginda
hastalarimizin SOz2, nabiz sayisi, serebral ve splanknik oksijenizasyonunda anlamli bir
degisiklik olmadig1 goriildii. Hastalarimizin ortalama OAB, sistolik ve diastolik arteryel
basinglarinda artis oldugu goriildii. Tansiyon yiikseklikleri digindaki bu iki ¢alisma
arasindaki farkliliklar belki de hastalarimizin yiiksek bir boliimiiniin (% 81,6) uygun
dozlarda sedasyonlarinin saglanmasindan ve yine % 68,4‘liniin analjezik destegi
almasindan kaynaklaniyor olabilir.

Simbrunerg ve ark. (8) endotrakeal aspirasyonun yenidogan infantlarda
oksijenizasyon, dolagim ve akciger dinamikleri {izerine etkilerini degerlendirmislerdir.
Hastalar 6nce ventilatorden ayrilmis, hastalara salin verildikten sonra hasta tekrar cihaza
baglanmis ve 3 nefes aldiktan sonra hasta ventilatorden ayirilarak endotrakeal
aspirasyon prosediiriine baslanmis ve hastalara Oncesinde preoksijenizasyon
yapilmamistir. Hastalara 200 mmHg negatif basing verilmis, transkutan6z PaO2°yi, kalp
hizini, aortik kan basincimi mekanik ventilator destegi alan 10 yenidogan infantta
hipokseminin derecesinini tespiti i¢in ve endotrakeal aspirasyon sirasinda
kardiyovaskiiler ve respiratuar degisikliklerin tespiti i¢in 6lgmiislerdir. Endotrakeal
aspirasyon boyunca PaO2°de ve kalp hizinda diisiis olmus, kan basinglar1 ise anlamli
sekilde ylikselmistir. Calismamizda da kan basinglar1 aspirasyon sonrasinda, aspirasyon
oncesine gore anlamli sekilde artti. Bu calismada ise hastalarda kalp tepe atim hizinin
diisiik olmasi ve calismamizda normal olmasi ise hastalara 6ncesinde salin verilmesi ile
ilgili olabilir.

Runton ve ark. (103) ise aspirasyon siiresinde uygulanan esas negatif basincin
siiresini 5 saniye ile sinirl tutulmasini 6nermisler.

Calismamizda hastalarimizin 10 saniyelik endotrakeal aspirasyon siirelerinde SOz,

nabiz, serebral ve rBO2 degerlerine endotrakeal aspirasyonun 5. ve 10. saniyelerinde
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bakildi; 5. saniyedeki degerlerle 10. saniyedeki degerler arasinda istatistiksel olarak

anaml1 bir farklilik yoktu.

NIRS basta beyin olmak iizere bolgesel oksijenasyonu monitorize eden non-invaziv
optik bir yontemdir. NIRS ile pulse oksimetre kiyaslandig1 zaman iki teknik birbirinden
farkli dalga boylar1 kullanirlar ve bundan dolayr NIRS‘in doku penetrasyonu pulse
oksimetreden daha fazladir. Pulse oksimetre sadece arteryel komponenti degerlendirir
hbO2/hb+hbO2 oranini pulsatil komponentte hesaplayarak bunu SOz olarak gosterir.
NIRS bu yolu tercih etmez ve tiim vaskiiler boliimlerde oksijenizasyonun genel bir
degerlendirmesini saglar.

Watkin ve ark. (293) yenidoganlarda nazal hava akimindaki duraklamaya bagh
olusan serebral hipokseminin tespitinde pulse oksimetre ve NIRS cihazlarini
karsilastirmislardir. Her iki teknigin de nazal havayolu akiminin duraklamasi boyunca
serebral oksijenizasyondaki degisiklikleri gostermede benzer hassasiyette olduklarini
belirtmislerdir. Calismamizda ise hastalarin SO2 ve rSO2 degerlerinin kiyaslanmasinda
hastalarin 18‘inde SO2°de diisme olmazken, rSO2‘de ayni anda diisiikliik olustugu
goriildii. Yapilan istatistiksel analize gore ise satiirasyon en fazla diisiisiin ve nabizdaki
en fazla artigin oldugu siire¢ 90. saniye iken, rSO2 ve rBOz2:de en fazla diisiisiin oldugu
zaman 80. saniyeydi. NIRS cihazinin verdigi rSO2 ve rBO2 degerlerinin hipoksik
etkilenmeye kars1 yogun bakim monitorlenin verdigi SO2 degerine gore 10 saniye daha

once diisiis gosterdigi goriildii.



6. SONUCLAR

1. Standart endotrakeal aspirasyon islemi (6ncesinde preoksijenizasyon uygulanan,
endotrakeal tiip icerisine salin enjeksiyonu yapilmayan, 10 saniye siiresince, agik
aspirasyon metoduyla, yiizeyel olarak uygulanan endotrakeal aspirasyon islemi)
stiresince hastalarin SO2, rSO2, rBO2 ve nabiz sayis1 degerlerinde anlamli bir degisiklik
olmadig1 goriildii.

2. Standart endotrakeal aspirasyon isleminden sonra arteryel kan basinglarinda
anlamli bir yiikselme oldugu goriildii.

3. NIRS cihazinin 6l¢tiigii rSO2 ve rBO2 degerlerinin nabiz monitoriinden 6l¢iilen
SO2 ve nabiz sayisi degerlerinden gore 10 saniye daha once degisiklik gosterdigi
goriildii.

4. NIRS cihazinin nabiz monitoriine gore hipoksik degisiklikler agisindan klinisyeni
10 saniye daha 6nce uyardigi sonucuna varildi.

5. Standart endotrakeal aspirasyon islemi sirasinda ve sonrasindaki siirecte rSO2 ve
hipertansiyon arasinda bir iligki olmadig1 gortildii.

6. Standart endotrakeal aspirasyon islemi sirasinda ve sonrasindaki siirecte
rSO2°deki degisiklikler ve nabiz sayisindaki degisiklikler arasinda bir iligski olmadig:
goriildii.

7. Standart endotrakeal aspirasyon iglemi sirasinda ve sonrasindaki siiregte
rSO2°deki degisiklikler ve SO2°deki degisiklikler arasinda bir iligki olmadigi goriildi.

8. Standart endotrakeal aspirasyon islemi sirasinda ve sonrasindaki siirecte
rSO2°deki degisiklikler ve splanknik alan oksijen satiirasyon indeksindeki degisiklikler

arasinda bir iligki olmadig1 goriildii.
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