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OZET

Bu prospektif randomize ve kontrollu ¢alismada, major ortopedik cerrahi
uygulanan hastalarda, Genel ve Rejyonel anestezinin, serebral doku oksijen
saturasyonu, postoperatif erken ddonem derlenme ve hastanede kalis slrelerine
etkilerinin arastiriimasi amacglanmistir.

Mersin Universitesi Saghk Arastirma ve Uygulama Merkezi'ne major
ortopedik cerrahi icin miracaat eden 76 hasta calismaya alindi. Operasyona
alinacak hastalarda genel anestezi (Grup G, n=50) ve rejyonel anestezi (Grup
R, n=26) olmak Uzere iki grup olusturuldu. Operasyon boyunca hastalarin kalp
atim hizi, periferik O, saturasyonu (SpO;), CVP ve mikst vendz oksijen
satirasyonu, ETCO2 (end tidal karbondioksit), arteriyel kan gazi degerleri,
kristoloid, kolloid ve kan miktari, kayiplar ve idrar c¢ikigli ile sivi balansi
kaydedildi. Beyin oksimetre cihazi (Fore-Sight) ile peroperatif surekli, Serebral
Doku Oksijen Saturasyonu (StO,) kaydedildi. Postoperatif komplikasyon,
oksijen ihtiyaci ve taburculuk sureleri de degerlendirildi.

TUum Olgumler boyunca, kritik kabul edilen ve klinik olarak anlamli, 50
degerinin altinda bir StO, degeri dl¢ciimemigstir. Her iki grupta anestezi sonrasi
KAH, OAB ve StO, degerleri anestezi dncesi degerlere gore dugsus gostermigtir.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak KAH, OAB, SpO,, CVP ve miks vendz
oksijen satirasyonu arasinda fark bulunmamistir. Sementleme ve turnike
indirilmesi sonrasinda godzlenen StO, dusust Grup R’de daha c¢abuk
toparlamistir. Iki grup arasinda; total iv sivi, kan ve kan Urind kullanimi
benzerdir. Taburculukta gecikmenin Grup R’de daha az oldugu tespit edilmistir.

Sonug olarak calismamizda Genel anestezi uygulanan hastalarda, Sto,
daha yuUksek seyretmesine ragmen, bu yuksekligin klinik olarak anlamli
olmadidi gosterilmigti. Sement uygulamasi sonrasi goézlenen serebral doku
oksijenizasyonundaki dususun, rejyonel anestezi grubunda daha ¢abuk
toparladigi gozlenmigtir. Ayrica rejyonel anestezi uygulanan hastalarda kan ve
kan Urand kullaniminda farkhlik bulunmamig ve taburculukta gecikmenin daha
az oldugu gosterilmistir.

Anahtar kelimeler: Genel-Rejyonel Anestezi, Major ortopedik cerrahi,

Serebral doku oksijenizasyonu,



ABSTRACT

General and regional anesthesia effects of cerebral tissue
oxygenation in orthopedic.

This is prospective, randomized and controlled study. In this study we
aimed to investigate cerebral tissue oxygen saturation, early postoperative
recovery and length of hospitalization for the influence of general and regional
anesthesia in patients who undergoes major orthopedic surgery.

76 patients who apply Mersin University School of Health Research and
Application Center for major orthopedic surgery, enrolled in this study. Two
groups were formed through patients to be operated which are general
anesthesia (Group G, n = 50),or regional anesthesia (Group R, n = 26). During
the operation; heart rate, SpO,, CVP, mixed venous oxygen saturation, ETCO,,
arterial blood gas values, kristoloid, colloid, the amount of blood losses, urine
output and fluid balance of the patients were recorded. Continuous
intraoperative brain oxygen saturation were recorded by Cerebral oximetry
device (Fore-Sight). And also postoperative complications, oxygen requirement
and hospitalization discharge time were recorded.

For all the measurements, if StO, value measured below 50, this is
considered critical and clinically significant. In group G and R after anesthesia
HR, MAP and StO, values decreased according to the values before induction
of anesthesia. There was no statistically significant difference between groups
for HR, MAP, SpO,, CVP, and mixed venous oxygen saturation. We observed
StO, reduction after cementing and turn off the tourniquet but in Group R StO,
reduction recover more quickly. Between the two groups, the use of total
intravenous fluids and blood products are similar. The delay in discharge from
hospital was determined to be less in Group R.

In conclusion, in patients with general anesthesia, Sto, higher, but this
height isn't shown to be clinically relevant. We observed decline in Sto, after
application of cement in both groups, but in regional anesthesia group; cerebral
tissue oxygenation recover more quickly. Also the use of blood and blood
products in patients who undergo regional anesthesia does not differ and in this
group discharge delay from hospital is shown to be less.

Key words: General-Regional Anesthesia Major orthopedic surgery,

Cerebral tissue oxygenation,



GIRiS VE AMAG

Anestezist yonunden major ortopedik cerrahiler 6zel hazirlik gerektirir.
Bunlar, intraoperatif invazif monitorizasyon, sivi yonetiminin detaylarina yogun
dikkat gosterme ve muUmkin oldugunca postoperatif agri yonetimine aktif
katlimdir'. En fazla uygulanan major ortopedik cerrahi kalca ve diz
replasmanidir’.

Femur boyun kiriklarinin cerrahi tedavisinde protez uygulamasi, sementli
veya sementsiz olarak yapilabilmektedir. Sement kullaniminin organizmada
olusturdugu hemodinamik degisiklikler ¢esitli calismalarda arastiriimigtir. Kemik
sement yerlestirme sendromu, kalga protezi ameliyatlar sirasinda gelisen bir
komplikasyondur. Bu sendrom kardiyak ritim bozukluklari, hipotansiyon ve
hipoksi ile karakterizedir. Bu semptomlari agiga cikaran nedenler arasinda
akrilik monomerlerin  absorbsiyonu, pulmoner yad embolisi, pulmoner
mikrotrombiisler ve nérojenik refleksler en cok arastirilan konulardir?.

Total diz replasmaninda kanamayi azaltmak ve kansiz bir ortamda
calismak icin turnike uygulanmaktadir. Turnikenin gigiriimesi ve ekstremitenin
kan akiminin kesilmesi santral ven6z kan hacmini arttirir ve periferik vaskuler
rezistansta yukselme olur. Turnike kullaniminin, postoperatif ddonemde pulmoner
emboli (PE) ve derin ven trombozu (DVT) gelisme riskini arttirdigi
gorulmektedir. Turnikenin indirilmesi ile birlikte iskemik ekstremitede
reperflzyon baslar, bu siklikla santral vendz ve arteriyel basingta dusmeyle
birliktedir. Bu digme 6nemli oranda olabilir ve kardiyak arrest ile sonuglanabilir.
Akrilik sementin diz replasmaninda patella, tibia ve femurun kavitelerine
uygulanmasi sonrasinda nadiren akut hemodinamik yanit olusur. Sementli total
diz replasmanini takiben turnikenin indirilmesinden sonra sag kalpte kuguk
emboliler izlenehbilir®*.

Operasyona alinan ileri yas grubu hasta populasyonun fazla olmasi ve
bu hasta populasyonunun fizyolojik adaptasyon kapasitelerinin azalmis olmasi
ve eslik eden sistemik hastaliklarin varligi operasyon surecinde ve operasyon
sonrasinda olasi komplikasyon riskini artirmaktadir®.

Major ortopedik cerrahide mortalite - morbidite oranlari ve olasi
komplikasyonlar rejyonel anestezi ile azaltilmaya calisiimaktadir. Rejyonel

anestezi suurun acik olmasi, pulmoner fonksiyonlarin korunmasi, entlibasyon
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gerektirmemesi, cerrahi kanamayi azaltmasi, tromboemboli komplikasyonlarinin
azalmasi ve ucuz olmasi nedeniyle major ortopedik cerrahi gegirecek
hastalarda genel anesteziye tercih edilebilmektedir®.

Birgok hemodinamik ve respiratuar degisiklikler ile beyin oksijen arz talep
dengesindeki bozulma sonucu intraoperatif beyin iskemiye maruz kalabilir. Rutin
intraoperatif monitorizasyon tekniklerinde; kalp hizi, kan basinci ve pulse
oksimetre Olcimlerinde herhangi bir degisiklik olmadan da beyin
oksijenizasyonunda azalma goérilebilmekte ve bilissel veya noérélojik hasar,
derlenmede gecikme, uzun hastanede kalis suresi ve artmis hastane maliyetleri
ile sonuclanabilmektedir’.

Fore-Sight; serebral oksijen saturasyonunu surekli, noninvaziv ve yatak
basi olarak goOsterebilen bir monitorizasyon yontemidir. Serebral oksimetre,
beynin arz talep oksijen dengesi hakkinda diger invaziv tekniklerin (juguler
vendz kan saturasyonu) sonuglari ile uyumlu dlgimler sunabilmekte ve pozitif
bir korelasyon gdstermektedir®.

Kalga protezinde kullanilan sementlemenin ve diz protezinde kullanilan
turnikenin hemodinamik ve respiratuar sisteme etkisi birgok calismada ortaya
konmustur fakat bu degisikliklerin  beyin  oksijenasyonuna etkileri
bilinmemektedir®=.

Bu calismada major ortopedik cerrahide, anestezi yénetiminin beyin doku
oksijen saturasyonu, postoperatif erken donem derlenme ve hastanede kalis

surelerine etkilerinin arastirmasi amaglanmigtir.



GENEL BILGILER

Major Ortopedik Cerrahi

Anestezist yonunden major ortopedik cerrahiler 6zel hazirlik gerektirir.
Bunlar, intraoperatif monitdérizasyonun ve sivi yonetiminin detaylarina yogun
dikkat gosterme ve mumkin oldugunca postoperatif agri yonetimine aktif
katilimdir.

Total Kalga Replasmani

Kalga kingi kuresel bir saglk sorunudur ve geligmis ulkelerde saglik
butcelerine maliyeti oldukga ylUksektir. Dinya Saglk Teskilatt (WHO) verilerine
go6re 1990 yilinda tum dunyada 1.7 milyon kalga kirigi olgusu tespit edilmigtir.
Bu sayinin 2050 yilinda 6.3 milyon olacagi tahmin edilmektedir®.

Kalgca kingi cerrahisi yapilacak hastalarin ¢ogu yash ve duskun
hastalardir. Bu hastalarin ¢ogunda koroner arter hastalgi, kalp yetmezligi,
kronik obstruktif akciger hastaligi ve serebrovaskuler hastalik gibi ek sorunlar
mevcuttur. Yagam suresinin artmasi ile demans ve Alzheimer gibi psikonorolojik
hastaliklar daha sik goérilmektedir. Osteoporoz nedeniyle kadinlarda goériime
sikhgr daha yuksektir.

Avrupa serilerinde postoperatif 30 gunlik mortalite %10'un Gzerinde ve 1
yillik mortalite %25'den fazladir'®.

Anestezi Yonetimi

Total kalga replasmaninda anestezi yonetimi cerrahinin kompleksligi,
cerrahi sirasinda olusabilecek komplikasyonlar ve hastanin tibbi durumuna goére
degiskenlik gosterir.  Kompleks uygulamalar, ornegin asetabuler kemik
greftlemesi, uzun goévdeli femoral protez yerlestiriimesi, protez cikartiimasi,
revizyon cerrahisi, asetabuler protrizyonlu hastalarda cerrahi (pelvik kavite, iliak
damarlara veya her ikisine birden girme riski tagir), anestezi yénetimini komplike
hale getirir'.

Yag veya kemik iligi embolisine bagli pulmoner endotel hasarlanma ve
ventilasyon-perfizyon dengesizligi nedenleriyle artmis hipoksemi, pulmoner
0dem veya her ikisinin birden olugsma riski vardir. Bu ylzden, total kalca
replasmani gecirecek (6zellikle kompleks cerrahi ve revizyon cerrahisi) yasl
veya genel durumu bozulmug hastalarda, perioperatif invaziv hemodinamik

monitdrizasyon kullaniimasi uygundur?.



Kan Kaybi

Kapsamli c¢alismalar total kalga replasmani sirasinda ve sonrasinda
kontrollU  hipotansif veya rejyonal (epidural veya spinal) anestezi
uygulanmasinin kan kaybini %30-50 oraninda azalttigini gdstermistir>.
intraoperatif ddSnemde ortalama kan basincinin 50 mmHg' ya disiiriiimesi, 60
mmHg' ik bir ortalama arteriyel kan basincina gore intraoperatif ddnemdeki kan
kaybini daha etkin azaltir, ancak toplam kan kaybini degistirmez™. Hipotansif
epidural anestezi sirasinda anestezist dikkatli olmali ve hipovolemi bulgulari
konusunda siirekli uyanik olmalidi*®*’.

Kan kaybi; total kalga replasmani, revizyon cerrahisinde belirgin olarak
daha fazladir. Bu hastalarda homolog transfuzyon risklerini azaltmak i¢in otolog
kan bagisi, kontrolli hipotansiyon, preoperatif eritropoetin verilmesi veya
hemodilisyon gibi yontemler kullanilmalidir. Hipotansif epidural anestezi
uygulandiginda, intraoperatif kan kaybi siklikla 300 mL' nin {izerine gikmaz*®*°.

Sement Fiksasyonu

Sementli femoral protezin yerlestiriimesinden hemen sonra derin
hipotansiyon, kardiyak arrest ve 6liim bildirilmistir'>?*?*. Bu olaylar, sementsiz
protezlerde gorulmez. Bu, elektif primer total kalga replasmamnda sik degildir,
ancak yuksek risk gruplarinda daha siktir. Sementin kullanimi ile hipotansiyon
olugmasi iligkili gorulmektedir. Bu, muhtemelen iki mekanizma ile olmaktadir:
Birincisi, metilmetakrilat'in dogrudan vazodilatasyon veya kardiyak depresyona
yol agmasidir. Ikincisi ise hava, yag veya kemik iliginin vendz sisteme girisi ve
sonu¢ olarak pulmoner emboliye neden olmasidir®®. Femoral protezin
yerlestiriimesinin buyuk, ekojenik emboliye neden oldugu belirlenmistir; bu da
dolasimsal kollapsin metilmetakrilat'in toksik etkisinden ¢ok emboliye bagh bir
olay oldugunu desteklemektedir?®>. Bu komplikasyonu azaltmak icin, sementin
femur distaline yayilmini 6nlemek amaciyla femur govdesine tikag
yerlestiriimesi, iceride hapis olan havanin bir delik yardimi ile ¢ikartilmasi,
sementin yerlestiriimeden Oonce disarida bekletilerek daha yapigkan olmasinin
sadlanmasi ve proksimal femura vakum drenaj yapilmasi énerilmektedir®2*%.
Bu manevralarla distal femurdaki kemik iliginin hasarlanmasi en aza indirilebilir,
bdylece ciddi pulmoner yad veya kemik iligi embolisi onerilmektedir. Emboli
olusumu ayrica, femur kanalinin dikkatli lavaji ile azaltilabilir®®. Buna karsin,

Femur’un ileri derecede oyulmasina bagli, kemik iliginin bozulmasi; yuksek riskli
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grupta, sementin basin¢ etkisi ile belirgin miktarda kemik iliginin dolagima
katlmasina neden olabilir. Bu durum, perioperatif transézofageal
ekokardiyografi ile saptanabilir®#*”.

Sementli femoral komponentin yerlestiriimesi sonrasinda femur kalga
ekleminin yeniden yerine yerlestirimesi ile ve femurun oyulmasi ile ekojenik
materyal gozlenebilir’®#222728 Biiyiik emboliler, kalbin saginda izlenebilir, sag
ventrikil ¢ikigini obstrikte ederek sag kalp yetmezligine, hipotansiyon ve
kardiyak arreste sebep olabilir. K¢tk emboliler, sag kalbi gecerek pulmoner
emboliye neden olur. Bunlar, pulmoner arter basincini ve intrapulmoner santi
arttirir, ancak intraoperatif kardiyak arreste daha az neden olur. Patent foramen
ovalesi olan hastalarda, emboli sistemik dolagsima gegip myokard infarktlsu
veya inmeye sebep olabilir®®. Patent foramen ovale sik karsilasilan bir sorundur
ve total kalgca replasmani gegiren patent foramen ovalesi bulunan pek c¢ok
hastada cerrahi sirasinda yad embolisi bulgulari saptanabilir, ancak bu
olgularda yag embolisinin sistemik agir bulgulari sik goézlenmez. Cerrahi
sonrasinda, yag embolisi pulmoner dolasimi da gecip sistemik yag embolisi
tablosuna yol acabilir®®. Ancak bunun akut deliryuma veya Kkognitif
fonksiyonlarda bozulmaya katkida bulunup bulunmadigi kesinlik kazanmamistir
30-79.

Hipotansiyon, femoral komponentin ¢akilmasi ile veya kalca ekleminin
yerlestiriimesinden sonra da olusabilir. Femoral komponentin g¢akilmasi ile
emboli yapacak materyal dogrudan vendz sisteme karigabilir. Femoral
komponenetin yerlestirimesi sirasinda femoral ven obstriksiyonu olusur ve
kalca eklemi yerlestirilinceye kadar yag veya kemik iligi materyali femoral vende
tutulur. Femoral vendeki obstriksiyon sonlandigi anda emboli sag kalbe gecer.
Bu sureg, transdzofageal ekokardiografi ile veya oksimetrik pulmoner arter
kateteri kullanilarak monitorize edilebilir**. Femoral vende yer alan embolik
materyalin serbest kalmasi ile mikst vendz oksijen saturasyonunda akut digsme
ve pulmoner arter basincinda yukselme olusur.

Akut hipotansiyon goruldigu anda intraven0z yoldan epinefrin
uygulanmasi ile tedavi edilmelidir™. Doz, hipotansiyonun derecesine bagldir.
Yuksek riskli grupta, wuzun gdvde sementli femoral komponentin
yerlestiriimesinden sonra buna bagh arteriyel basin¢g dugsmesi gozlendigi anda

pulmoner arter kateterinin distal ucundan epinefrin uygulanir. Kardiyak arrest
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gelisirse, hastayl reslsite etmek icin daha ylksek dozlarda epinefrin
uygulamasi gerekli olacaktir.

Sementli femoral protezin yerlestirimesinden hemen sonra ve
postoperatif 5 gline kadar hipoksi tanimlanmistir. Hipoksemi durumunda, bunun
altta kalan akcigerdeki atelektaziye, hipoventilasyona veya sivi yuklenmesine
bagli 6zel bir durumdan kaynaklanip kaynaklanmadigi arastiriimahdir. Kalga
cerrahisini takiben, dzel bir sebep yokken bile, hipoksemi giinlerce siirebilir®>.
Bu, femur gévde sementinin embolik etkilerine bagl atelaktaziler veya yag
embolisinin sonucunda olusabilir’®. Sement veya yag embolisi pulmoner arter
basincini kdpeklerde ve insanlarda yiikseltir***’. Ancak, bunun gdézlemlenen
hipoksiden dogrudan sorumlu oldugu kesin olarak goOsterilememistir.
Postoperatif ydnetim puls-oksimetre (gerekli ise giinlerce)®® takibi ile nazal
oksijen uygulanmasini, analjezi amach narkotiklerin dikkatli kullanimini,
hipoventilasyon ve hava yolu tikanikliginin énlenmesini, uygun sivi replasmani
ve dilrezin saglanmasini icermelidir. Hipoksi ve fazla sivi verilmesi pulmoner
basinglari daha da yulkseltip pulmoner 6dem veya sag kalp yetmezligi riskini
arttirir®.

Akut Hipotansiyon veya Kardiyak Arrest Gegirme Riski Olan Hastalar:
Uzun govde sementli primer total kalga replasmani yapilacak metastatik
kanserler®®, intertrokanterik kalca fraktiirii sonrasi metal aksaminin gikariimasi
gereken hastalar, femurun spiral fraktiir(i olan hastalar', revizyonu cerrahisi
gecirecek hastalar ve sementli uzun femoral govdeli total diz protezi olacak
hastalar*®.

Postoperatif Agri Yonetimi

Postoperatif agri yonetimi pek cok ydntemle basari ile saglanabilir.
Cerrahi iglem igin epidural kateter dogru yerlestirildi ise bununla hasta kontrollG
epidural analjezi saglanmasi ¢ok etkin ve kolaydir. Cerrahi sirasinda sinir
sitimulatora yardimi ile lumbar pleksus blogu yapilmasi agri skorlarini belirgin
olarak iyilestirir ve postoperatif narkotik gereksinimlerini azaltir®.

Total Diz Replasmani

Gonartroz, diz ekleminin artrozudur. Etyolojisinde yas, kilo, genetik
faktorler, travma gibi pek ¢ok neden sucglanmakla beraber en sik idiyopatik
olarak kargsimiza c¢ikar. Tedavide, medikal, fizyoterapi gibi konservatif
yontemlerin yani sira cerrahi girisim olarak total diz artropatisi yapiimaktadir.
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Teknolojinin ilerlemesi ve yeni biyomateryallerin geligtiriimesiyle beraber diz
protezi cerrahisi modern ortopedi kliniklerinde sikga uygulanan tedavi yontemi
haline gelmisgtir.

Total diz replasmanina gereksinimi olan hastalarin gogunda operasyonun
zorluklarina katkida bulunan ileri derecede romatoid artrit, dejeneratif osteoartrit,
obezite ve eslik eden diger hastaliklar bulunmaktadir.

Anestezik Yonetim

Unilateral-Bilateral Total Diz Replasmani: Tek asamada bilateral total
diz replasmani gerceklestiriimesi ile ilgili tartismalar bulunmaktadir**. Diz artriti,
siklikla bilateraldir ve hastalar bir seferde her iki dizden operasyon gegirip,
sadece bir kez rehabilitasyon uygulanmasinin avantaji konusunda bilgi
sahibidir. Ancak, bilateral total diz replasmani gegirecek olgularda postoperatif
komplikasyon riski daha yuksektir. Bunlar, postoperatif konflizyon,
kardiyopulmoner  komplikasyonlar ve artmig  eritrosit  transflzyonu
gereksinimidir®®. Bu hastalarin segiminde, o6zellikle ®ykiide koroner arter
hastaliyi varsa daha fazla 6zen gdsterilmelidir. Hastalarda uygun olarak
hemodinamik monitdrizasyon, postperatif epidural analjezi ve 24-48 saat yogun
gozlem saglandiginda prognoz milkemmeldir®?.

Sement

Akrilik sementin patella, tibia ve femurun kavitelerine uygulanmasi
sonrasinda nadiren akut hemodinamik yanit olusur. Akut hemodinamik yanit,
femurun asin  oyulmasini takiben uzun goévde femur protezlerinin
yerlestiriimesiyle olusur**®.  Femurun daha az oyulmasi emboli insidansini
azaltir, ancak bu durumunu onemi belirsizdir. Femoral komponentin ¢akilmasi
ile femoral kanalda basing 300 mmHg ve daha Ustine ylkselebilir ancak bu,
arteriyel oksijen basincini veya pulmoner arter basincini etkilememektedir®>#.

Sementli total diz replasmanini takiben turnikenin indiriimesinden sonra
sag kalpte kugUuk emboliler izlenebilir. Total diz artroplastisi sirasinda turnike
sisirildigi zaman da embolik olaylar olusabilir®®. Bu, genel anestezi sirasinda
pulmoner vaskiiler direncin artisi birliktedir**. Turnike kullaniminin, postoperatif
donemde pulmoner emboli ve Derin Ven Tronbozu (DVT) gelisme riskini
arttirdigi  gériilmektedir®®. Metabolik hasarin siddeti ve ekojenik materyalin
derecesinin intrameduller ve ekstrameduler fiksasyondakine benzerligi,

embolinin kemik iliginden degil, trombusten kdken aldigini diistindirir®**.
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Cerrahi sirasinda kemik iligi invazyonunun azaltiimasi, buyudk embolilerin
olusumunu azaltmaz*’.

Kan Kaybi

intraoperatif turnike kullanimi kan kaybinin géz ardi edilebilir diizeyde
kalmasini sadlar, ancak postoperatif ddnemde her bir dizden ortalama 500-1000
mL drenaj olusabilir*®. Yiiksek riskli hastalarda yara yeri drenaji azalincaya
kadar anestezi sonrasi bakim Unitesinde 24 saatlik monitorizasyon
uygulanmalidir. Bilateral operasyon geciren hastalar, operasyondan sonraki ilk
birka¢ saat boyunca hipovolemi yoninden ek risk altindadir. Preoperatif otolog
kan verilmesi ve eritropoetin gibi ilaclarla tedavi secenekleri, cerrahiden 6nce
digunulmelidir. Bu uygulamalar, allojenik kan transfiuzyonu gereksinimini
azaltabilir®®. Alojenik transfiizyonun, sivi yiiklenmesi, enfeksiyon ve hastanede
kalig suresini uzatma gibi komplikasyonlari vardir.

Turnike sisirildiginde fibrinolitik aktivite artar®. Bu gdzlem, total diz
replasmani sonrasinda kan kaybini azaltmak igin antifibrinolitik ajan kullanimi
dusuncesini gindeme getirmistir. Aprotinin’ in bu ¢ergevede klinik olarak faydali
oldugu kanitlanmamistir ancak, traneksamik asit, unilateral total diz
replasmaninda maliyet acisindan daha avantajlidir**2. Total diz replasmaninda
hipotansif epidural anestezi teknigi, turnike kullanimi olmadan total kan kaybini
ve kan transflizyonu azaltmistir®>.

Postoperatif Agri Yonetimi

Total diz replasmani, total kalgca replasmanina gore daha fazla agriya
neden olur. Surekli pasif hareket cihazlarinin kullanimi ve dizin erken
mobilizasyonu ile agri daha da siddetlenir. Surekli epidural veya surekli femoral
blok gibi rejyonal analjezi teknikleri, etkin agri kontroli saglayarak erken
rehabilitasyonu kolaylastirir®®. Bu rejyonal teknikler, intravendz hasta kontrollii
analjeziye gére daha iyi agri kontrolli ve daha hizli rehabilitasyon saglar®>.

Major Ortopedik Cerrahinin Komplikasyonlari

1. Turnike ile iligkili sorunlar
Semente bagli komplikasyonlar
Kanama
Derin ven trombozu (DVT)

Pulmoner emboli (PE)

o 0 oA W N

Venoz hava embolisi
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7. Yag embolisi

1.Turnike ile iligkili Sorunlar

Ekstremitedeki ortopedik girisimler sirasinda kanamayi azaltmak ve
kansiz bir ortamda c¢alisabilmek icin turnike uygulamalar siklikla tercih edilen
bir yontemdir. Ancak turnike uygulamasi fizyolojik degildir ve cesitli
dezavantajlari bulunmaktadir. Bu uygulama o6zellikle turnikenin gisiriimesi ve
indirilmesi  sirasinda hemodinamik ve metabolik degisikliklere neden
olabilmektedir. Bu uygulamalara bagl degisikliklerin uygulanan anestezi turune
gore farkli boyutlarda oldugu Dbildirilmigtir. Turnike kullaniliyorsa, uygun
hidrasyon ve isi saglanmak, kan hacmi korunmaldir®.

Turnike Sigirilmesinin Lokal Etkileri: Turnikenin sisiriimesi ile 8 dakika
icinde mitokondrial parsiyel oksijen basinci sifira diser. Daha sonra anaerobik
metabolizma baglar. Takip eden 30-60 dakika i¢inde kastaki nikotinamid adenin
dinukleotid ve kreatin fosfat depolan azalir. Bunu hizlica hicresel asidoz
(pH<6,5) takip eder®®. Hipoksi ve asidoz sonucunda myoglobin, intraselliiler
enzimler ve potasyum salinmi olur®’. Lokal olarak tromboksan salinmasi
sonucunda endotelyal biitinliik bozulur®®. Turnike 60 dakikadan daha uzun siire
uygulanirsa doku 6demi baslar®. Ekstremite 1si kaybeder ve zaman icinde oda
Isisina ulasabilir. Turnikenin altindaki kasta hasar olusmasi rehabilitasyonu
geciktirebilir®.

Turnike indirilmesine Metabolik Yanmit: Turnikenin indirilmesi ve
ekstremitenin reperfiizyonu ile metabolik Griinler uzaklastirihr®®. Alt ekstremite
turnikenin indirilmesinden sonra 90 saniye i¢inde vlcut santral 1sisinda tipik
olarak 0,7° C diisme olusur®®. 30-60 saniye vendz oksijen saturasyonu %20
disebilir®®. End-tidal karbondioksit tipik olarak yiikselir, ancak belirgin pulmoner
sant olmadi§i siirece arteriyel oksijen saturasyonu nadiren diiser®.

Hemodinamik Yanitlar: Hemodinamik yanitlarin sebepleri baslangigta
turnikenin gigirilmesi, uzamig turnike uygulamasi ve turnike indirilmesini takip
eden ani yanittir.

Turnikenin gigiriimesi ve ekstremitenin kan akiminin kesilmesi santral
vendz kan hacmini arttirir ve periferik vaskuler rezistansta teorik bir yukselme
olur. Bu, gunlik uygulamada santral vendz ve arteriyel basinglarda kuguk
yukselmeler ile sonuglan|r3. Ancak, buyuk varisli venleri olan hastalar veya

ventrikll kompliyansi zayif olan hastalarda pulmoner arter basinglarinda énemili
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yukselmeler goruilebilir. Alt ekstremitelerdeki turnikelerin bilateral ve es zamanli
sisiriimesi santral ven6z basincta anlamli yiikselmeye sebep olur®.

Turnikenin indirilmesi ile birlikte iskemik ekstremitede reperfizyonu
bagslar, bu siklikla santral vendz ve arteriyel basingta dismeyle birliktedir®®. Bu
diisme 6nemli oranda olabilir ve kardiyak arrest ile sonuclanabilir®’. Olaya
katkida bulunan faktorler, periferik vaskuler direngte ani disme ile birlikte kanin
ekstremitede gollenmesi, akut kan kaybi ve iskemik metabolitlerin (tromboksan)
dolasimsal etkileridir®®.

Uzamis Turnike uygulamasi turnike inflasyonunun 43-60. dakikalari
arasinda genel anestezi altindaki hastalarda hipertansiyon gelisebilir. Bu anda
gelisen reaksiyonun nedeni tam olarak aydinlatilamamis, ancak kas ve sinirdeki
hlcresel iskeminin kritik derecesinin yansimasi olabilir. Volatil ajanlarla anestezi
seviyesini derinlestirerek kan basincini disurme c¢abalari genellikle basarili
olmaz ve hidralazin, labetalol veya nifedipin gibi vazodiiatérler gerekli olabilir®®.

Turnike Agrisi: Epidural veya spinal anestezi altindaki hastalar, turnike
sisiriimesinden 1 saat sonra distal ekstremitede tanimlamasi gu¢ yanma veya
sizlama hissi tarif ederler. intravenéz narkotiklerle 'turnike agnsini' dindirme
cabasi her zaman basariz degildir. Turnike agrisi, turnikeyi 10-15 dakikaligina
indirerek ve sonra tekrar sisirerek dindirilebilir. Bu, hicresel asidozun dizelmesi
ile iliskilidir®®.

Norolojik Sonuglar: Turnikelerin uzun sureli sisiriimelerinde (2 saatten
daha ¢ok) veya ¢ok ylksek sisirme basniglari kullanildiginda nérolojik sorunlar
olusabilir.

2.Semente Bagh Komplikasyonlar

Kemik sementi, metilmetakrilat polimerlerinden olusan ve spongioz kemik
yariklarinin igini doldurarak prostetik materyali hastanin kemigine sikica
yapistiran kimyasal bir maddedir. Sementin yerlestiriimesi sonrasinda meydana
gelen egzotermik reaksiyon sementin sertlesmesi ve genislemesine yol acar.
Sonugta kemik medullasmin iginde 500 mmHg yi asan bir basing ortaya ¢ikar.
Bu basing; yag, kemik iligi, sement ve havanin femoral vendz kanallara
embolizasyonuna neden olur. Ayrica reziduel metilmetakrilat monomerleri
vazodilatasyon yaparak sistemik vaskuler rezistansi dugururler. Doku

tromboplastini salmimi trombosit agregasyonunu tetikleyerek akcigerlerde
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mikrotrombUs formasyonuna ve vazoaktif maddelerin dolagima katiimasinin
sonucu olarakta kardiyovaskiiler instabiliteye yol acar’®"*"2 .

Total kalga protezi uygulanan olgularin % 0,6-1'inde sement kullanimi
"kemik sement yerlestirimesi sendromu"na neden olmaktadir. Bu sendromun
akut hipotansiyon, hipoksemi, kardiak arrest ve ani 6limle sonuglanabilen
komplikasyonlara yol agtigi bildirilmistir™.

Clark ve ark. methylmethacrylate uygulanan olgularin kardiak outputunda
% 33, strok voliimiinde ise % 44 oraninda kisa siireli azalma bulmuslardir’.

Lopez-Duran ve ark sement uygulanan dénemde intrameduller basincin
arttigini, saniyeler igerisinde baslayip birka¢ dakika suren sistemik ve pulmoner
arter basingta artma; arteryel oksijen basincinda ise dusme sonucunda
dokularin  oksijen tuketiminde artma oldugunu bildirmiglerdir. Ayrica
methylmethacrylate'ln monomerlerinin  ven6z kanda artisi da bulgular
arasindadir”.

Sementli olgularda histamin salinimi ile ilgili geligkili bulgular vardir. Tryba
ve ark. sement kullanimi sirasinda 6lumcul kardiyovaskuiler komplikasyonlara
yol acabilecek dizeyde histamin saliniminin oldugunu bildirmistir. Ayrica
arastirmacilar, sement uygulamasinda kardiyovaskuler sisteme ait bdylesine
ciddi komplikasyonlara; hipovolemi, miyokardial yetersizlik, aritmi ve embolinin,
histamin salinimi ile birlikte multifaktériyel etkilesimli olarak yol agtigini
belirtmektedirler’®.

Kemik sementine bagli komplikasyonlarin klinik belirtileri; hipoksi (artmis
pulmoner sant), hipotansiyon, aritmi (kalp blogu ve sinls arresti de dahil),
pulmoner hipertansiyon (artmis pulmoner vaskller rezistans) ve azalmis
kardiyak outputtur®"*.

Bu komplikasyonun etkilerini minimalize etmek i¢in yapilmasi gerekenler
arasinda; sementleme oOncesi inspire edilen oksijen konsantrasyonunun
arttirlmasi, hastanin sivi dengesinin yakindan takip edilmesi, femurun distal
bélgesine bir delik acgilmasi, femoral saftin yliksek basingl lavaj ile temizlenerek
debritlerin ortadan kaldiriimasi, sementsiz protezlerin kullanilmasi sayilabilir®"*.

3.Kanama

Major ortopedik cerrahiler dnemli dlglide perioperatif kan kaybinin oldugu
operasyonlardir. Operasyonlarin blyuk béliminde 1000-1500 ml kan kaybi

olmaktadir. Kan kaybi bir ¢ok faktére baghdir. Bu faktérler icinde; cerrahin
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deneyim ve ustaligi, kullanilan cerrahi teknik, secilen protezin tipi sayilabilir.
Kontrolli hipotansiyon intraoperatif kanamayi azaltabilir. Bazi ¢alismalar esit
ortalama kan basinglari saglanan rejiyonal tekniklerde (spinal ve epidural)
kanama miktarinin genel anesteziye gore ortalama % 30 -50 daha az oldugunu
gOstermiglerdir. Bu durumun sebepleri hala tam acgik olmamakla birlikte venoz
ve arteriyel vaskuler sistemdeki vazodilatasyonun farkhhiginin kan akiminin
redistribsiyonuna yol agmasi olarak dusunulebilir. Kuru bir kemik medullasi
sadladigindan dolayi kontrolli hipotansiyon, sement yerlesimini kolaylastirip
cerrahi slresini kisaltabilir ve ayrica sement kemik fiksasyonunun kalitesini de
arttinr. Kalga operasyonlarinin bir ¢cogunda kan replasmani gerektigi icin
preoperatif otolog kan donasyonu ve intraoperatif reperfuzyon cihazi ile otolog
transfuzyon o&nerilmektedir. Eger kanama 500 ml altinda ve operasyon
oncesinde hastanin bir anemisi s6z konusu degilse hastaya operasyon
sliresince ve sonrasinda kan verilmesi gerekmemektedir™®"*72,

4. Derin Ven Trombozu (DVT)

DVT major ortopedik cerrahide sik karsilasilan bir problemdir ve
pulmoner emboli postoperatif mortalitenin majér bir sebebidir’’. Total kalca

replasmani sonrasinda %30-50, total diz replasmani sonrasinda %40-60 ve alt

ekstremite travmalan sonrasinda %20-50 sikliginda gorilebilir. Total kalga

replasmani sonrasinda proksimal DVT (popliteal, femoral veya iliak damarlar)
daha siktir (%10-20) ve pulmoner emboliye yol agcma olasiigi daha
yiiksektir’® 7980,

Tromboemboli riski arttiran faktorler arasinda daha 6nce tromboemboli
atagi olmasi, hastanin vendz cerrahi ve/veya varis operasyonu gegirmis olmasi,
onceki ortopedik operasyonlar, ileri yas, malignensi, konjestif kalp yetersizligi ve
kronik alt ekstremite gollenmesi, immobilizasyon, obesite, oral kontraseptif ve
Ostrojen kullanimi ve gereksiz yere asiri kan transfilzyonu yapilmasi
sayilabilir’%.

Cerrahi hasar varliginda emboli vendz staz sebebiyle olusur. Total diz
replasmani sirasinda turnike sisirildigi icin mutlaka staz vardir, turnikenin
indirilmesi ile kanda koagulasyon belirtecleri saptanabilir®*. Es zamanl olarak
ekokardiyografi ile sa§ kalpte tromboemboli belirlenebilir®®. Total kalca

replasmani sirasinda femurda cerrahi surerken femoral ven obstriksiyonu
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olusur®. Kalca yeniden yerine oturtuldugunda, femoral vendeki obstriiksiyon
ortadan kalkar, trombozun bir gostergesi olan fibrinopeptid A duzeyleri yukselir
ve kalpteki ekojenik materyal, ekokardiyografi ile saptanabilir’®. Cerrahi
sirasinda DVT riskini azaltmak icin vendz okllizyon fazina dikkat edilmelidir.
Cerrahinin suresinin kisaltilmasi (cerrahi sorumluluk), vendz stazi azaltmak igin
alt ekstremiteye kan akiminin arttirlmasi, cerrahinin  bu safhasinda
antikuagiilan uygulanmasi DVT riskini azaltir®®.

Rejiyonal anestezi derin tromblis formasyonu ve pulmoner embolinin
insidansni dusurur. Perioperatif tromboemboli riskini azaltacak diger yaklagimlar
bacaga aralikll kompresyon saglayan cihazlarin kullanimi ve disuk doz
antikoagiilan profilaksisidir®*"2.

5.Pulmoner Emboli

Pulmoner arter ve dallarinin sistemik venlerden gelen vendz trombds ile
tikanmasidir. Pulmoner emboli (PE) derin ven trombozu ile (DVT) yakindan
iligkilidir. PE'nin  %90'Inda neden DVT'dir. Wirchow 1856 yilinda venoz
tromboembolizmme zemin hazirlayan klinik triadi agiklamigtir:

1. VenOz staz

2. Hiperkoagulabilite

3. Damar duvarinda lokal hasar (intraluminal hasar)

6.Ven6z Hava Embolisi

Havanin vendz sisteme girisi icin atmosfer basincina goére disuk bir
venOz basing ve acgik bir ven olmasi gerekir. Bu durum en siklikla beyin
cerrahisinde oturur pozisyondaki ameliyatlarda ortaya c¢ikar. Bunun yaninda
cerrahi teknigin koéti olmasi da hava embolisi olusumunu artirir. Sementin
yerlestiriimesi sonrasinda meydana gelen egzotermik reaksiyon sementin
sertlesmesi ve genigslemesine yol agar. Sonugta kemik medullasmin iginde 500
mmHg yi asan bir basing ortaya ¢ikar. Bu basing; yag, kemik iligi, sement ve
havanin femoral ven6z kanallara embolizasyonuna neden olur. Hava embolisi
bir kez olusunca sonucu bazi faktérler etkiler. Bunlar: intravaskiiler hava
volimd, giris hizi, azotprotoksit kullaniimasi, foramen ovale varligi ve hastanin
genel durumu. Yavas giren kuguk bir hava kabarcigi genellikle minimal fizyolojik
oneme sahiptir. Boyle bir durumda vendz hava kabarciklari genis Olclde
pulmoner arter basmcindaki (PAP) kompansatuar ylkselmeye baglh olarak
akciger tarafindan disari atilir. Eger bu olay dengelenirse yani vendz hava girisi
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pulmoner atilima esgit olursa PAP bir platoya erisir. Hava giriginin akcigerden
atilma kapasitesinin Ustiine ¢ikmasi halinde ise PAP artar, kardiak output (CO)
duser ve kalp yetmezligi olusur. Hava embolisi sirasinda giren havanin
miktarina bagli olarak hipoksi gelisir. Hipoksinin nedeni akcigerdeki embolize
alanda olusan santtir. Bu bolgede perfuzyon kapiller hava kabarciklari nedeniyle
bozulmustur. Olaya katilan akciger alanlarinin artmasina bagh olarak
ventilasyonda da rolatif bir azalma ve ventilasyon / perfuzyon (V/Q) oraninda
disme olusur. Hava embolisinde orta derecede CO, retansiyonu olur. Bunun
nedeni embolize alanda 6lU boslugun artmasi ve gaz degisiminin olmamasidir.
BuyUk miktardaki havanin intravendz olarak hizl girisi (bir major ven6z sintsun
aciimasinda oldugu gibi) halinde hava sag kalbe ulasarak kalbin effektif pompa
fonksiyonunu durdurur ve ani kardiyovaskuler kollapsa neden olur.

7.Yag Embolisi

Uzun kemik kiriklarindan sonra hastalarin tamaminda belirli derecede
akciger disfonksiyonu olusur ancak bu hastalarin sadece % 10-15' inde, Klinik
olarak belirgin yag embolisi sendromu gelismektedir. Klinik bulgulari, hipoksi,
tasikardi, rnental durum degisiklikleri ve konjonktiva, aksilla veya ust toraksta
petesi varligidir, idrarda yag globdllerinin varligi diagnostik dedgildir, goégus
radyografisinde akciger infiltrasyonlan akciger hasari varhigini dogrular®®.

Yagd embolsinde agir olgular femur ve tibia kiriklarinda goéruldr.
Kemiklerin fiksasyonunda gecikme ve meduller kanallarin asiri oyulmasi
perioperatif morbiditeyi ve ya§ embolisi sendromunun derecesini arttirir®.
Kiriklarin erken cerrahi ile duzeltimesi ve kemik iligine en az travma
uygulanmasina iligkin ¢abalar yag ve kemik iligi embolisinin derecesini azaltir.
Hastalarda eslik eden akciger hastaligi varligi, yag embolisi igin artmis risk
olusturur. Patent foramen ovale veya transpulmoner gegis ile sistemik dolagima
ya§ gecisinin olabilecedi yoniinde kanitlar bulunmaktadir®’. Yagin kimyasal
yapisi da bu siirece katkida bulunabilir®®. Bu yiizden, yagin transpulmoner
gecisini azaltmak ve pulmoner endotelyal eksuda olugsumunu oOnlemek igin

pulmoner arteriyel hipertansiyon dugurulmelidir.
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Norofizyoloji

Beyin Kan Akiminin Regillasyonu

Anestezik ilaglar serebral fiziyoloji Uzerinde doza bagimh ve geri donusu
olan etkilere sahiptir. Bu etkiler beyin kan akimi (BKA), beyin metabolizma hizi
(BMH) ve elektrofiziyolojik fonksiyonlar (EEG, uyariimig potansiyeller) Gzerinde
gorulmektedir.

Erigkin beyinin agirhg yaklasik 1350 gramdir ve bu tim vicut agirliginin
yaklasik %2'sini olusturur. Buna ragmen kardiyak outputun % 12-15' ini
almaktadir. Bu yuksek akim beynin yuksek metabolizma hizinin bir
gbstergesidir. Istirahat halinde beyin oksijen tiiketimi 100 gram beyin dokusu
icin dakikada 3.5 mL' dir. Tim beyin oksijen tiketimi (13.5 x 3.5 = 47 mL/dk)
tum vacut tuketiminin yaklasik %20' sini olugturur. BKA, BMH ve diger fiziyolojik
parametreler Tablo'1 de gdosterilmigtir.

Tablo 1: Serebral fizyolojik parametrelerin normal degerleri®’

BKA
Global 45-55 mL/100 g/dak
Kortikal (daha ¢ok 75-80 mL/100 g/dak
gri cevher)
Subkortikal (daha ¢ok 20 mL/100 g/dak
beyaz cevher)
BMHO; 3-3.5 mL/100 g/dak
SVR 1.5-2.1mmHg/100
Serebral vendz Po, 32-44 mm Hg
Serebral vendz So, %55 -%70
KiB (supin) 8-12 mm Hg

BKA: Beyin kan akimi; BMHO,: Beyinde oksijen metabolizma hizi; SVR: Serebral vaskiiler
rezistans; KiB: Kafa igi basinci

21



Tablo 2: Beyin Kan Akimini Etkileyen Faktorler &

Faktor Yorum

BMH etkisinin mekanizmasi tam
Beyin Metabolizma Hizi (BMH) | olarak anlagilamamigstir. Kan akimi

ve metabolizma

Anestezikler

Isi

Uyaniklik/konvulziyon

Paco;

Pao,

Vazoaktif ilaglar

Anestezikler

Vazodilatatorler

Vazopressorler
Miyojenik
Otoregulasyon mekanizmasi
Otoregulasyon/ ortalama arter hassastir ve birgok patolojik
basinci durumda beyin kan akimi arteriyel
basin¢ degisikliklerine pasif olarak
uyar.
Reolojik
Kan viskozitesi
Norojenik
Ekstrakraniyal sempatik ve Katkisi ve klinik olarak
parasempatik yolaklar belirginligi tam agiklanmamistir.

Intraaksiyel yolaklar

Beyin enerji tuketiminin yaklasik %60' 1 elektrofiziyolojik fonksiyonlarin
desteklenmesi icindir. Depolarizasiyon-repolarizasiyon aktivitesi,
norotransmiterlerin sentez-salnim ve geri emilimi ile gelisen iyonik gradient, bu
elektofizyolojik fonksiyonlari olusturmaktadir. Enerji tiketiminin kalan kismi ise
hicresel homeostazi karsilamaktadir. Beyin dokusunda bdlgesel BKA ve BMH
son derece heterojendir ve her ikisi de gri cevherde beyaz cevhere kiyasla 4 kat

fazladir. Beynin degisik hicrelerinin oksijen ihtiyaci da faklilik géstermektedir.
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Beyin hacminin yaklasik yarisini olusturan glial hiicreler néronlardan daha az
enerji tuketirler. Glial hicrelerin, beyinin destek dokusunu olusturmanin yanisira
norotrans- miterlerin geri emilimi ve metabolik atiklarin uzaklastiriimasi gorevleri
de vardir®®,

Beyin fonksiyonlari oksijen ve glukoza bagmhdir. Kafatasi ve
meninkslerin esneme kapasitesi yok oldugundan kan akiminin asiri olmamasi
gerekir. Bu nedenle BKA' ni dizenleyen mekanizmalar geligsmistir. Kimyasal,
miyojenik ve ndrojenik faktorler iceren mekanizmalar vardir. Bu mekanizmalarin
blaylk bir kismi tam olarak acgikliga kavusturulmus degildir. Son zamanlarda
arginin- nitrik oksid (NO)- siklik guanozin monofosfat sistemi Uzerindeki
arastirmalar serebral vaskuler degisikliklerin birgok faktore bagli olabilecegini

89,90

gOstermistir Hiperkapni, BMH artigi, volatil anestezikler ve norojenik

mekanizmalar bu faktdrlere érnek gdsterilebilir®9293:94,

Kimyasal Regulasyon

BMH, Paco,, Pao,' deki degismeler beyin biyokimyasal ortaminda
degisliklere yol acar ve bu da BKA' nin dizenlenmesini gerektirir.

Beyin Metabolizma Hizi: Noronal aktivitenin artigi bolgesel olarak
metabolizmada artisa neden olur. BMH artisina BKA artisi eslik eder®. Beynin
belirli bolgelerini aktive ederek yapilan bolgesel BKA ve BMH odlgumleri BKA ve
BMH' nin értiistigini gosterilmistir®. Noronal aktivite artisi glutamat salimina
neden olur ve bu NO sentez ve salinimina yol agar. NO potansiyel bir serebral
vazodilatatérdiir ve metabolizma- akim iliskisinde énemli rol oynar®’. Bir ¢ok
arastirma glianin  metabolizma-akim iligkisinde 6nemli rol oynadigini
gOstermigtir. Noronlardan salgilanan gulutamatin glia tarafindan geri emilimi
laktat Uretiminde ve glial metabolizamada artisa neden olur. Glial uzantilarin
noronlar ve kapillerler ile baglanti kurmasi ndéronal aktivite artisi ile glukoz
tiiketimi ve bolgesel kan akimi artisinin dogrusal iliskisini olusturur®®. Serebral
damarlari innerve eden noronlar, peptid norotransmiterler salgilar. Bu
norotransmiter: vazoaktif intestinal peptid (VIP), néropeptid Y, substars P ve
kalsitonin gen-bagimli peptid olarak siralanir. Bu nérotransmiterler nérovaskuler
bir isbirligi olusturmaktadirlar. Beyindeki akim ve metabolizma igbirligi karmasik
fiziyolojik bir surectir ve bu slre¢ bir tek mekanizma ile degil metabolik, glial,

ndronal ve vaskuler faktdrlerin kombinasyonu ile diizenlenir.
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BMH fonksiyonel durum, anestezikler ve i1si1 gibi ¢esitli faktorlerden
etkilenmektedir:

1:Fonksiyonel Durum: BMH uyku sirasinda digmekte, sensoriyel uyari
ve mental aktivitede artmaktadir. Epileptik ativitede BMH ileri derecede artabilir,
komada ise dusme egilimindedir.

2:Anestezik Ajanlar. Anestezik ilaglarin BMH Gzerine olan etkileri bu
bélimde "Anestezik ilaclarin Beyin Kan Akimi ve Beyin Metabolizma Hizi
Uzerine Etkieri" bagh@i altina detayh olarak incelenecektir. Ketamin ve nitrik-
oksit (N20) disindaki anestezik ajanlar genel olarak BMH'yi baskilar,
barbitUratlar, izofluran, sevofluran, desfluran, propofol ve etomidat gibi birgok
anestezik ajan EEG' de supresyon ve BMH' de diismeye neden olurlar®®*%,
Buna ragmen EEG' de gorulen ilk supresyon sonrasinda plazma
konsantrasyonunun artmasi ilave bir BMH disusine neden olmaz. Hucresel
batunluk i¢in gerekli olan BMH' nin komponentlerini intravendz anesteziklerle
degismedigi gosterilmisti. EEG' de supresyon olusturacak dizeyde barbittrat
verilmesi BKA ve BMH' de uniform bir dususe yol agar, izofluran uygulamasinda
ise BKA ve BMH' deki duslus neokortekste beynin diger bolimlerine oranla daha
fazladir'®1%2_ Ayrica elektrofizyolojik yanitlar da degismektedir. EEG'de komplet
supresyon yapan tiyopental ileri dozlarinda bile mediyan sinir uyariimasinda
kortikal yanit alinabilmesine ragmen, bu yanit izofluranin EEG supresyonu
olusturacak dozlarinda alinamamaktadir'®®1%4,

3:Is1: Hipoterminin hem normal hem iskemik beyin Uzerine olan etkisi
detayli olarak arastirilmistir®. BMH, i1sinin 1°C diismesi ile %6-7 oraninda
azalmaktadir. Hipertermi serebral fizyoloji tGzerinde tersi bir etkiye sahiptir. 37
°C ve 42 °C arasinda BKA ve BMH artar'®”.

Paco,. BKA Paco,' den direk olarak etkilenir. Bu etki Paco,' nin fizyolojik
degisim araliginda maksimum duzeyde olur. Paco,' nin normal sinirlar igcindeki
her 1 mmHg degisimi BKA' da 1-2 mL/IOOg/dk degisime neden olur. Paco,' nin
25mmHg altinda oldugu durumlarda bu yanit zayiflar'®®. istirahat BKA' yi
degistiren anestezik ajanlar BKA' nin CO;' ye olan yanitini da degistirmektedir.
BKA'nin hipokapni ile dugusu istirahat BKA' nin ylksek oldugu durumlarda
(volatil ajanlar ile) daha belirgindir. Bunun tersi istirahat BKA' nm duguk oldugu
durumlarda BKA' nin hipokapni ile dusust daha azdir. Paco,' nin BKA' da
yaptigi degisiklikler beyin ekstraselliiler sivi pH degisikliklerine baghidir'®’. NO,
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Ozellikle néronal kaynakhi NO, CO0,' ye bagh vazodilatasyonun oénemli bir
mediyatériidir®. NO inhibisyonu, hiperkapniye olan hiperemik vyaniti
zayiflatmaktadir'®. PaCO,' nin dizeltimesinden hemen sonra, CO0,' in
serebrovaskuler endotelden serbest gecisinden dolayi, ekstraselliler pH ve
BKA' da hizli degdisimler goérulir. Solunumsal asidozun tersine, akut sistemik
metabolik asidozun BKA Uzerine terine hizli etkisi daha azdir. Bunun nedeni kan
beyin bariyerinin (KBB) H" iyonunu perivaskiler mesafede tutmasidir. Paco,
degismelerine yanit olarak BKA degisimleri hizli olmasina ragmen bu degisimler
kalici degildir, arteriyel pH artisinin devam etmesi durumunda, BKA 6-8 saat
sonra normale doner. Bunun nedeni bikarbonat ekstrusyon sonucunda beyin
omurilik sivisi (BOS) pH' sinin yavas yavas normale dénmesidir'®.

Pao,. Pao,’ nm 60 mmHg' dan 300 mmHg' ya ¢ikmasi BKA' da kuguk
degisimlere neden olur. Buna ragmen Pao, 'nin 60 mmHg altinda oldugu
durumunda BKA hizli artis goOstermektedir. Hipoksi sirasinda serebral
vazodilatasyonu olusturan mekanizmalar tam olarak anlasilmamistir. Periferal
veya noraksiyel kemoreseptorlerin  bagslattigi  norojenik  etkilerin - bu
mekanizmanin bir bolimunu olusturdugu dusunulmektedir. Néron kaynakli NO,

hipoksiye olan hiperemik yanitin bir boliminden sorumlu olabilir*

. Hipoksi
sonucu ATP bagimli K kanallarinin agilmasi ve vaskiler diiz kaslarin
hiperpolarizasyonu da vazodilatasyona neden olmaktadir. Calismalar rostral
ventrolateral medullanm (RVM) beyinde oksijen sensorl olarak gorev yaptigini
gostermisti'?. RVM'nin hipoksi ile stimiilasyonu BKA'da artisa neden olur ve
RVM lezyonlari BKA' nm hipoksiye olan yanitini baskilar. Hiperkapni ve asidoz
sonucu gelisen hiperemi, hipoksiye olan bu reaksiyonlara sinerji olusturur.
Yiiksek Pao, degerlerinde BKA' da ilimh disislere neden olur™® 4,

Miyojenik Reguilasyon (Otoregtlilasyon)

Beyin perfizyon basinci (BPB) ortalama arter basinci (OAB) ile kafa igi
basinci (KiB) (ya da santral vendz basing (CVP), hangisi daha yiiksek ise)
arasindaki farktir. OAB-KIB (ya da SVB) = BPB. Santral vendz basing KiB'ndan
belirgin olarak daha ylksek oldugu zaman, perfiizyon basmci OAB ile SVB
arasindaki farka esit olur. BPB normalde 80-100 mmHg arasindadir. Ayrica KiB
normalde 10 mmHg 'dan disuk oldugu icin BPB primer olarak OAB'na

115

bagimhidir—.
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Otoregulasyon, ortalama arteriyel basincinda (OAB) buylk degisimlerine
ragmen beyin kan akiminin sabit kalmasini saglamak Uzere serebral dolagim
direncinin ayarlanmasi esasina dayanir. Normal insanlarda otoregulasyonun
sinirlari 70-150 mmHg OAB degerleri arasindadir. Beyin perflizyon basinci
(BPB) ideal bir bagimsiz degiskendir, fakat IKB genellikle normal olgularda
dlgllemedigi icin (OAB-IKB) BPB degeri de saptanamaz. Supin pozisyonda 10-
15 mmHg' ik normal IKB elde edilmesi, 70 mmHg OAB olan OAS' nin
(Otoregulasyonun alt siniri) 55-60' a inmesine neden olur. Otoregulasyon
egrisindeki platonun altinda ve ustunde BKA basinca bagiml degildir ve BPB ile
lineer olarak degigir. Otoregllasyonun normal sinirlari iginde bile arteriyel
basing hizl degistiginde gegici (3-4 dk) BKA dalgalanmalari yasanabilir®.

Norojenik Regiilasyon

Beyin damarlarinin yaygin innervasyona sahip olduguna dair ilgi ¢ekici
bir kanit éne slrulmistir. innervasyonun yogunlugu damarin ¢apina gore
degismektedir ve en fazla buyuk arterler innerve edilmektedir. Bu innervasyon
ekstra veya intra aksiyel kaynakli kolinerjik (parasempatik ve parasempatik
olmayan ), adrenerjik (sempatik ve sempatik olmayan), seretonerjik ve VIP' erjik
sistemdir'’.

Genel ve Rejyonel Anestezinin Norofizyolojiye Etkisi

Anestezik Ajanlarin Beyin Kan Akimi ve Beyin Metabolizma Hizi
Uzerini Etkileri

Noroanestezide anestezik ilaclarin ve tekniklerin BKA'y1 nasil etkiledigi
oldukga buyuk bir nem tagimaktadir. Bunun iki gerekgesi vardir. Birincisi enerji
kaynaklarinin sunumu BKA' ya baglidir ve iskemi varliginda BKA' da ilimli
dalgalanmalar bile noéronal akibeti etkilemektedir. ikincisi IKB' vyi kontrol
edebilmek icin BKA' yi1 kontrol etmek gereklidir. Her ne kadar anestezikler
arasinda BKA, BKH (beyin kan hacmi) orani agisindan bazi istisnalar olsa da,
BKA' nin vazokonstriktdr ve vazodilatator etkiler ile degisimi BKH (beyin kan
hacmi) de lineer olarak degisir (Paco, ve volatil anestezikler gibi)*'®. Normal
beyinde BKH 5 mL/100g' dir ve 25-70 mmHg Paco, sinirlari digina ¢ikildiginda
BKH, her 1 mmHg Paco, degisiminde 0.049 mL/100 g degisir®*#*,

Otoregulasyon bozuldugu veya st limiti (yaklagsik 150 mmHgQ)
asildiginda BKA ve BKH sadece arteriyel basing artigsina paralel olarak artar.
OAB dustuginde serebral sirklilasyondaki akimi sabit tutabilmek igin
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vazodilatasyon olacagindan BKH ilerleyici olarak artar. Eger OAB otoregulasyon
sinirlarinin altina diiserse BKH' de asiri bir artis olur*?. Normal bireylerde BKH
artisi baslangigta IKB yi artirmaz, ¢lnkl intrakraniyal diger unsurlara ait
kompanzasyon mekanizmalari (vendz kanin ekstraserebral damarlara ve BOS'
un spinal araliga translokasyonu vb) vardir.

Normal beyinde anesteziklerin BKH Uzerine etkiler ile ilgili birgok
arastirma yapilmigtir. Genellikle BKA, ve BKH degisiklikleri birbirine paraleldir
ancak 1:1 orani yoktur™'®. BKH' de BKA' dan bagimsiz degisiklikler goriilebilir.
Anesteziklerin serebral sirkulasyonun venoz kismini etkileyebilecekleri
yonindeki olasilik da ispatlanamamustir. intrakraniyal venler genis bir pasif
kompartman olsa da bazi 6zel durumlarda vendz sistemin ndrojenik ve humoral
mekanizmalar araciligi ile aktif kontrol rolii de mevcuttur'®®. Serebral dolasimin
venoz kismindaki kan hacminin 6nemi goz ardi edilmemelidir.

intravenoz Anestezikler

intravenéz anestezikler BMH ve BKA' yi degistirebilirler. Neredeyse tiimii
her ikisinde de azalmaya neden olur. intravenéz anesteziklerle olusan BKA
degisiklikleri BMH degisikliklerine paraleldir. Bu agiklama BKA/BMH oranin tim
anestezikler igin ayni oldugunu akla getirse de durum dyle degildir. Bu nedenle
damar duz kaslart Uzerine direkt etkilerinin de (vazodilatasyon,
vazokonstriksiyon, otoregllasyon fonksiyonunda dedgisiklikler vb) oldugu
dusinilmektedir. Ornegin, barbitiiratlar genel olarak serebral vazokonstrik
olarak bilinmelerine ragmen aslinda bazi baribituratlar izole edilmis beyin
damarlari preparatlarinda diiz kaslarda gevsemeye neden olurlar'?®'?*. Ancak
invivo olarak BMH 6nemli oranda azalir ve vazokonstriksiyon ile BKA™ daki
azalma, EEG sipresyonuna neden olur®”. Intravenéz anesteziklerle
karbondioksit duyarlihdi ve otoreregulasyon degismez.

Barbituratlar

Barbituratlar ile BKA ve BMH' de doza bagimli bir azalma goruldr.
Anestezi baslangicinda BKA ve BMHO, yaklasik % 30 oraninda azalir'?®.
YUksek tiyopental dozlari komplet EEG slpresyonuna neden oldugunda BKA ve
BMH % 50 oraninda azalmigtir. Depresan anesteziklerin toksik olmayan
dozlarinin en o6nemli etkileri beynin elektriksel fonksiyonuna (noérofizyolojik
aktivite vb) bagh olan metabolizmasini azaltmaktir. Hiicresel hemostaz minimal

etkileri vardir.
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Volatil Anestezikler

Volatil anesteziklerin serebral fizyoloji Uzerine etkileri BKA ve BMH' de
paralel bir azalma saglayan intravendz anesteziklerinkinden farklidir. TUm volatil
anestezikler intravendz sedatif-hipnotik ajanlar gibi serebral metabolizmayi doza
bagiml olarak suprese ederler. Ayrica vaskuler duz kasa direk etki Uzerinden
intrensek serebral vazodilatator aktiviteleri vardir. Volatil anesteziklerin BKA
uzerine net etkisi, BMH slUpresyonuna bagli BKA azalmasi ve serebral
vazodilatasyona bagli BKA degisikliginin toplamidir. Volatil anestezik 0.5
minimum alveoler konsantrasyon (MAK) verildiginde BMH azalmasina bagh
BKA azalmasi on plana geger ve uyaniklik haline kiyasla BKA azlr. 1.0 MAK
uygulandiinda BKA degismez, bu dozda BMH azalmasi ve serebral
vazodilatasyon etkileri dengededir. 1.0 MAK Uzerinde vazodilatatér etki 6n
plandadir, BMH énemli oranda azaldigi halde BKA belirgin olarak artar*?%27128,

BKA' nin 1.0 MAK Uzerinde verilen volatil anestezik ile artmasi BKA artigi
ile BMH' yin birbirine eglik etmediginin gdstergesidir. Ancak volatil anestezik
etkisinde bu iki parametrenin birbirine eslik ettigine dair dikkate deger kanitlar
da yardir. Sonugta volatil anesteziklerle BKA /BMH oraninin degistigini (arttigini)
sdylemek daha dogru olacaktir. Bu degisme doz bagimlidir ve stabil kosullarda
MAK ve BKA/BMH orani arasinda pozitif korelasyon vardir, yani yuksek MAK
seviyeleri daha fazla perfiizyon saglart?****. Volatil anesteziklerin klinik olarak
dnemli dzelliklerinden biri de BKA dolayisi ile BKH ve sonucta IKB artisidur.
Kullanimda olan volatil anestezikler iginde vazodilatator etkisi en fazla olandan
az olana dogru siralama yaklasik olarak soyledir: halotan » enfluran > desfluran
= izofluran > sevofluran®.

BKA Etkisi: Volatil anesteziklerin intrensek vazodilatator etkileri vardir ve
sadece serebral otoregulasyonu degistirmekle kalmaz ayni zamanda doza
badimli olarak sistemik kan basincini da dusururler. Bu nedenle BKA ve BMH
uzerine etkileri degerlendirebilmek igin sistemik kan basincinin normal
deg@erlerde tutulmasi gerekir. Yani sira diger santral sinir sistemi Uzerine etkili
ajanlarin birlikte kullanimi da degerlendirmeyi degistirebilir. Bu nedenle BKA ve
BMH oOlgcumlerinin anestezi almadan 6nce, sedatize iken veya anesteziden
sonra karsilastiriimasi gerekir.

Sevofluran ve desfluramn insanlarda anestezi oncesi degerlere gore
BKA' ni azalttigini bildirmektedir. 1.0 MAK sevofluran BKA' yi1 %38 ve desfluran
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Beyin kan akimi
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Sekil 1: Volatil anesteziklerin artan konsantrasyonlarinin beyin kan akimi ve

otoregulasyona etkisi. Doza bagimli serebral vazodiiatasyon otoregllasyon kapasitesini

dusurir. Alt ve Ust sinirlar sola kayar™®,

%22 azaltirken, ayni doz sevofluran BMH' yi %39, desfluran %35 azaltir. Bu
bulgular izofluranin vazodilatatér etkisinin sevofluran ve desflurandan daha
fazla oldugunu dusindurmektedir. BKA inert gaz teknigi ile olgulur. Bu teknik
BKA' ni kortekste Olgcer ve bu nedenle global BKA tahmin etmekte yetersiz
kalabilir. Calisma gruplan arasinda kan basinci farkliliklar olacagindan bu volatil
anestezikler arasinda kesin kargilastirmalar yapilamaz. Bunun yaninda
literaturde volatil anestezikleri BKA azalmasi ile ilgili verdikleri oranlar arasinda
da farkliliklar vardir. Bu uyumsuzluklarin nedeni ¢ogunlukla BKA oél¢cimlerinin
belli bir bolgede yapilmasi ve volatil anesteziklerin BKA Uzerine etkilerinin
bdlgeler arasinda farklilik gdstermesidir'3"13,

BHM Etkisi: Butin volatil anestezikler BMH' de azalmaya neden olur.
insanlar Gzerinde bitiin volatil anesteziklerin BMHO, (zerine etkilerini direkt
kargilagtiran bir arastirma yapilmamig olmasina ragmen, birgok arastirmanin
verilerinin karsilikh okunmasi 1,0 MAK izofluran, sevofluran ve desfluramn
BMHO,' yi sirasiyla %25, %38 ve %22 disirdigi saptanmistir. insanlarda PET
calismalari halotanin (0,9 MAK) ve izofluranm (0.5 MAK) beyin glukoz metabolik
hizint (BMHg) sirasiyla %40 ve %46 azaltigim gdstermektedir’*®. BMHO,
disiisii doza bagimhdir. izofluran ile (desfluran ve sevofluran da benzerdir)

maksimal BMHO; diisiisii, EEG supresyonu ile es zamanl olarak goriiliir'?°°,
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Bu dusus insanlarda klinik olarak 1.5' dan 2.0 MAK' a kadar konsantrasyonlarda
olur*,

BKA/BMH Degisikliklerinin Dagilimi: Halotan ve izofluranin BKA ve
BMH' de olusturdugu degisikliklerin bolgesel dagilimi énemli élgude farkhdir.
Halotan beyinde goreceli olarak homojen degisiklikler olusturur. BKA global
olarak artar ve BMH global olarak baskilanir. izofluranm olusturdugu
degisiklikler daha heterojendir. BKA artisi subkortikal alanda ve beynin posterior

bélimiinde neokorteksten daha fazladir'?%102142

. BMH igin tersi dogrudur,
neokortekste azalma subkorteksten daha fazladir*®. 1.0 MAK sevofluran BKA'
da kortekste azalma ve serebellumda artisa yol acar'**. Sevofluranin bu etkileri
izofluranin etkilerine benzerdir'®%144,

Rejionel Anestezinin Serebral Fizyolojiye Etkisi

Serebral dolasim, ortalama aort basinci 55-60 mmHg altina dismedikce,
serebral vaskuler otoregulasyon mekanizmasi ile normal sinirlarda tutulur.
Ancak bu sinir hipertansiflerde daha yuksek oldugu igin bu hastalarda
hipotansiyonun tedavisine daha erken baslanmalidir.

Kardiyovaskiiler Etkiler

Sempatik denervasyon ve hipotansiyon, Pregangliyoner sempatik lifler
T1-L2 segmentlerinden kaynaklanir. Bodylece L2 altindaki bir blogun
kardiyovaskuler etkisi minimal iken, blok yuUkseldikge sempatik blogun da
derecesi artar. Blok TI-3'e ulastiginda tam sempatik denervasyon gelisir. Bu
durumda TI-4'ten kaynaklanan kardiyoakselator lifler de etkilenmektedir.
Sensorial blogun c¢ok daha yukarilara ¢iktigi durumlarda, sempatik blokaj
bakimindan bir farklilik yoktur. Buna ek olarak, pregangliyoner sempatik lifler
paravertebral zincir icinde, yukari ve asagi inerek sinapslar yaptigindan, olayin
perifere yansimasi sensorial blokta oldugu gibi, segmental ve muntazam sekilde
olmamaktadir. Ornegin, T4 diizeyindeki bir sempatik blokajin periferik etkisi,
sensorial dagihmin 3-4 segment Uzerinde olabilir. Algak duzeydeki spinal
anestezide bile belirli derecede sempatik blok s6z konusudur. Pregangliyoner
sempatik liflerin en distal olani L2 diizeyinden ¢ikmaktadir. Enjeksiyon asagidan
yapllsa da, enjeksiyonun neden oldugu turbulans ve lokal anestezigin dagilimi
sonucu, sensorial blok alt lumbal veya sakral segmentler dizeyinde bile olsa,

hemen daima alt sempatik lifler lokal anestezikten etkilenmektedir.
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Sempatik blogun en ©énemli sonucu, kardiyovaskuller sistemdeki
degisikliklerdir. Sempatik denervasyon bdlgesinde arter ve arterioller dilate
olmakta, total periferlk direng, dolayisiyla dia arteriyel basni¢g dusmektedir.
Ancak kan basincindaki dusme, sempatik denervasyonla orantili dedgildir.
Cuanka, sempatik liflerin etkilenmedigi alanlarda, kompansatuar
vazokonstriksiyon geligsmektedir. Bu, Ozellikle Ust ekstremitede olur. Serebral
damarlar etkilenmez.

Total spinal blokta bile, normal kisilerde, arter ve arteriollerin otonom
tonusu nedeniyle total periferik direngteki azalma % 12- 14 oranindadir. Bu
nedenle spinal anesteziye bagh, ciddi hipotansiyonda arteriyel dilatasyon
digindaki etkenlerdi de s6z konusu olmasi gerekir. Burada en 6nemli etken,
dolasimin vendz tarafindaki degisikliklerdir. Ven ve vendlllerde de arter ve
arteriollerdeki kadar tonus kaybi s6z konusudur. Ancak denerve olmus venler,
tonuslarini koruyamadiklarindan, maksimum derecede dilate olurlar. Ven6z
kapasite artisi ve kanin burada sekestre olmasi vendz donudsu azaltarak,
kardiyak output ve kan basincinda belirgin dismeye yol acgacaktir.
Dehidratasyon ve hipovolemi gibi sempatik aktivitenin yuksek oldugu
durumlarda, kan basinci diugmesi daha belirgin olacaktir.

Yukarida deginilen nedenlerle spinal anestezinin guvenligi, ancak venoz
donldsun korunmasi ile saglanabilir. Kan basincinin kontrol degerin % 25'i kadar
dismesi halinde, hipotansiyonun tedavisi gerekir. Bunun i¢in hastanin bacaklari
yukseltilir, oksijen ve iv dengeli sivilar verilir. Sivi hipotansiyonun dnlenmesinde
de kullanilabilir. Orta ve yuksek seviyede spinal anesteziden dnce 500-750 mL
dengeli elektrolit solisyonunun hizli infizyonu yararln olacaktir. Spinal anestezi
yapildiktan sonra da sivi verilmesi surdurdlur. Vazopressor ilaglarda
hipotansiyonun hem dnlenmesinde hem de tedavisinde kullanilabilir. Bu ilaglarin
iv olarak ve hastanin yanitina titre edilecek sekilde kiglk dozlarda yerilmesi
uygundur. Fenilefrin im (2-3 mg) veya iv (0.25- 0.50 mg) yolla verilebilir. iv
olarak etkisi 1 dk iginde gorulur ve 5 dk surer. Direkt a etkili bir ila¢ oldugu igin
postspinal hipotansiyon tedavisi igin en uygun ilagtir. Efedrin im (25-50 mg)
veya iv (10-15 mg) olarak, verilebilir. iv uygulamada etkisi 2-4 dk'da baslar ve 1
saat sirer. indjirekt etkili bir a ve B mimetiktir.

Bradikardi, Pregangliyoner kardioakselarator (T1-4) liflerin blokaji ve sag

kalpteki gerilme reseptorleri araciligi ile gelismektedir. Vendz donusteki azalma
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sag kalpteki basincin dismesine, bu da bradikardiye yol agmaktadir. Bradikardi
olasiligi, yavas baslangi¢c nabiz hizi (60/dk’dan yavas), yuksek ASA grubu, B
bloker kullanimi, EKG’de uzamig P-R araligi ve T5 Uzerinde blok seviyesi ile
artar. Atropin 0.25-0.50 mg iv verilebilir**>.

Serebral Oksimetre

Serebral oksijen metabolizmasindaki degisimleri monitérize etmek igin
kullanilan hastabasi, devamli ve noninvaziv 6zellikler tagimasina karsin invaziv
yontemler kadar dogru ve kesin sonuglar veren bir tekniktir. Bu teknikle periferal
oksijenasyon ve sistemik hemodinami gibi konvansiyonel degigkenlerin
ongdremedigi verileri elde etmek miimkiin olmaktadir’.

Santral sinir sistemi birgcok genel anestezik icin ilk hedef nokta olmasina
ragmen hala klinik anesteziyolojide en az monitorize edilen organdir. Birgok
klinik durumda beyin oksijen arz talep dengesindeki bozulma sonucu
intraoperatif beyin iskemiye maruz kalabilir. Beyin doku oksijenasyonu anestezi
planinin optimize edilmesiyle gergeklestirilir. Genellikle beyin oksijenasyonunun
yeterliligi; kalp hizi, kan basinci ve periferik saturasyon gibi indirek
parametrelerle degerlendirilir’.

Santral Sinir Sistemi monitérizasyon yontemlerinin hemen hemen hepsi
serebral hemodinami ya da serebral elektriksel aktiviteyi izlemek Uzere dizayn
edilmislerdir”4®.

Serebral hemodinami monitérizasyonu: intrakraniyal basing, serebral
perflzyon basinci ve serebral kan akimi gibi yontemlerle, serebral elektriksel
aktivite monitérizasyonu ise elektroensefalografi sensorl, evoked potentials ve
motor evoked potentials gibi ydntemlerle yapilabilir.

Ancak bu monitdrizasyon yontemlerinin  higbiri serebral doku
oksijenasyonunun yeterliligi ile ilgili bilgi vermez. Beyin oksijenasyonunun direk-
invaziv monitorizasyonu ise beyin doku oksijen basinci élgumui veya Juguler
venoz oksijen saturasyonu (SjvO,) 6lglimii ile elde edilir’.

Serebral oksimetre, beyin dokusunun oksijen kullanilabilirligini gosteren,
kizildtesi dalgalarla c¢alisan spektroskopi teknolojisidir. Serebral oksimetre
mikrovaskuler duzeyde rejyonel beyin dokusunun oksijen saturasyonunu
gosterir. Rejionel serebral metebolizma ve lokal serebral oksijen arz\talep

dengesi hakkinda bilgi verir'®’.
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Yoéntem 690 — 900 nm spektrumunda, ¢oklu dalga uzunlugundaki yakin-
kizilotesi 1s1g1in absorbsiyonunun 6lgimune dayanir. Bu 6zellikteki fotonlar cilt,
kemik, beyin dokusu ve BOS’'dan gecebilirler. Yakin-kizilotesi spektroskopi
(NIRS) ile elde edilen degerler primer olarak serebrovaskiler yatagin ventz
kompartmaninin (%75 oraninda) kromoforlarinin oksijenasyon durumunu temsil
ederler. Bu degerlerde arteriyel kompartman %20, kapiller kompartman ise %5
oraninda temsil edilir**’.

Serebral oksimetri parametrelerindeki degisimler serebral oksijen tedariki
ve tuketimi arasindaki dengenin degisiminden kaynaklanirlar. Alici ve verici
elektrodlar alnin lateral bolgelerine yerlegtirilirler. Yakin kizilotesi 1sik fleksibl
fiberoptik kablolarla elektrodlara iletilir*®.

Yalnizca oksijenli ve oksijensiz hemoglobin gibi birka¢ bilegigin kuvvetli
ISIk absorpsiyonu yaptigi 660-940 nm dalga uzunlugu arahginda bir biyolojik
spekstroskopik pencere bulunur. Su, yagd, kemik gibi diger bilesenler ise bu
aralikta dugslUk absorpsiyon oranina sahipti. Bu da kizildtesi 1s1gin uzun
mesafeden dokuya niifuz etmesini saglar'*®.

Beyin doku oksijen saturasyonu (StO;), mikrosirkulasyonda yer alan
toplam hemoglobine bdlinen oksijenli hemoglobin olarak tanimlanir. Yakin-
kizilotesi 1s1k ve bazi goérundr kirmizi 1s1k dalga boylari, kemik dahil insan
dokularina nufuz eder. Isik, beyin korteksin frontal kisminda gri maddeyi invaziv
olmayacak sekilde sorgulamak igin kullanilir. Isik yolunun derinligi, 1s1k

kaynaginin detektdrden ayriimasina ve isik kaynaginin giiciine dayalidir'®®.
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Sekil 2: Kizilétesi 1s1k, deri ve kafatasini gegerek beyindeki biyolojik molekillerce
absorbe edilir. Bu biyolojik spektroskopik pencere 660 — 940 nm dalga boyundadir**’.

Scalp sensor

Brain sensor

Sekil 3: Beyin ve scalytaki dedektorler ile elde edilen bilgiler, ekstraserebral
kontaminasyonu minimalize eder'”’,
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Sekil 4: INVOS™'.

EQUANOX® cihazi U¢ dalga boyu kullanmaktadir. INVOS ve FORE-

SIGHT sensorlerinden farkh olarak ¢ift yayici sistem ile donatiimistir. Cihazin

yeniligi edeniyle givenilirlik ve etkinligi calismalarda teyit edilmemistir'*’

Sekil 5: EQUANOX™’

Fore-Sight © cihazi ise mutlak serebral oksijen satiirasyonunu dlgmek
icin dizayn edilmis olup, baslangic degeri Olgcimlemesine ihtiyag
duymamaktadir. Oksijen satlirasyon degerinin %55-50" nin altinda dlgulmesi,
baslangig degerinden bagimsiz olarak, yuksek risk olarak
degerlendiriimektedir*?.

ForeSight 660-940 nm araliginda dokuyu penetre edecek 4 dalga boyu
kullanir. Hassas lazer iyotlar (1 nm’den kiguk bant genisligi) dider cihazlardan

farkli olarak dalga boyuna bagl dagiima kayiplarini ve diger arka plan isik
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emicilerinin (6rnedin sivi, doku, cilt pigmentasyonu ) yaptigi mudahaleyi telafi

eder®.

Sekil 6: FORE-SIGHT'

Hem Pulse Oksimetre hem beyin doku oksijen saturasyonu isik
absorpsiyonunu aciklayan ayni bilimsel ilke ile aciklanir (Beer-Lambert
Yasasi)'#,

Pulse Oksimetre

* Isidin iki dalga boyunu kullanir.

* Arteryal kan atimina bagli i1sik kaybini (Sistol-Diyastol) kullanarak
oksijen saturasyonunu hesaplar.

Serebral Oksimetre

* Isi1gin dort dalga boyunu kullanir.

» Doku oksijen saturasyonunu hesaplamak igin atimsiz alanin tamamina
bakar.

» Oksijenli ve oksijensiz hemoglobine ek olarak elementlerden gelen isik
kaybini kargilayacak hassas i1sik kaynaklari ve daha fazla dalga boyu gerektirir.

Birgok calisma StO, degerlerinin antropometrik dlgimlerden (boy, kilo,
cinsiyet, kafa boyutu) etkilenmedigini gostermislerdir. Yasla birlikte olusan
StO,'deki degisiklikler yasa bagl eklenen patolojiyi yansitmaktadir'®®. Diger
onemli nokta ise arteryel oksijen saturasyonu normal olmasina karsin beynin
artmis oksijen talebi disuk StO, degeri ile sonuglanir. Bu gesitli calismalarda ve

149,150

yuksek rakim yuruylUglerinde gosterilmigtir Kardiyak ve nonkardiyak

cerrahide dusuk StO, baz degerleri kotu klinik  sonuglarla iligkili

151,152

bulunmustur Sebep olarak da duslik baz degerleri artmis oksijen
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ihtiyacina ragmen azalmis oksijen sunumundan kaynaklanan azalmis beyin
doku kapasitesi gdsterilmistir™®’.

Sol ve sag StO, degerlerindeki 2-4 puanlik degisiklik kabul edilebilirken
cerrahi sirasinda aniden olusan sag ve sol asimetrisi akut oksijenasyon
dengesizligindeki olaydan kaynaklanmis olabilir. Genis sag ve sol baz deder
farkhligi karotis veya intrakranial arter darligina, yer kaplayan lezyona ya da
eski infarkta, hemanjiom veya kafatasi defekti gibi beyin disi lezyonlara veya
kizilétesi i1sik yayan cihazin artefaktina bagh olusabilir. StO, farkliigina sebep
olan diger faktorler bas pozisyonuna, basin c¢evrilmesi sonucu atlasin lateral
govdesinin hareketiyle karotis' in kafatasinda karotis kanalina girmeden hemen
Oonce basi olusturmasiyla karotis kan akimindaki azalma sonucu ayni taraf
hemisfer hipoperfuzyonu sonucu olusur®®. Baz dederden %15-20 derece
dusmesi serebral iskemi olayini 6ngormek igin en iyi esik deger gibi gorunse de,
sabit StO, degerleri birgok arastirmaci tarafindan 6nerilmekte ve
desteklenmektedir. Ayrica StO, de@erinin 50'nin altina kisa sureli de olsa
dusmesi sonucu belirgin bilissel veya norolojik hasar, uzun hastanede kalig
siiresi ve artmis hastane masrafina neden oldugu gdsterilmistir>>'>*. Casati ve
ark. yash major abdominal cerrahi gegiren hastalar ile disuk baz deger
saturasyon ve uzamis hastanede kalis siiresi arasinda iliski tespit etmisler™".
Serebral desaturasyon ise higbir zaman arteryel oksijen saturasyonunda disus
ile iliskili bulunmamistir'>!,

Serebral desaturasyonun yogun bakim Unitesinde, hastanede ve

mekanik ventilatérde kalma siireleri ile ilgili bulunmustur®®>,

37



GEREGC VE YONTEM

Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Etik kurulunun onayi (Tarih:
19/04/2012, Sayi:2012/182) alindiktan sonra Haziran 2012 — Agustos 2013
tarihleri arasinda, Mersin Universitesi Saglik Arastirma ve Uygulama Merkezi'ne
major ortopedik cerrahi i¢cin miracaat eden hastalar, bilgilendiriimis onamlari
alindiktan sonra ¢alisma kapsamina alindi.

Major ortopedik cerrahi uygulanacak (kalca ve diz protezi), American
Society of Anesthesiologists (ASA) klinik skoru I-IV olan hastalar genel veya
rejyonel anestezi yontemi uygulanmak tUzere randomize olarak ¢alismaya dahil
edildi. Herhangi bir nérolojik problemi olan hastalar galisma disi birakildi.

Hastalarin timune, premedikasyon, operasyondan 30 dakika once 1-2
mg midazolam ile gergeklestirildi. Genel anestezi uygulanan hastalarin anestezi
indUksiyonu; 5mg/kg tiyopental sodyum, 1-2mcg/kg fentanyl, 0,5 mg/kg
vekuronyum ile saglandi ve uygun sekilde entubasyon gergeklestirildi. idamede
hastaya gore duzeltilerek 1 MAC desfluran, azotprotoksit:oksijen (50:50)

karigimi igerisinde verildi. Rejonel anestezi grubundaki hastalara L,,, .

seviyesinden 22 Gauge spinal igne ile girilerek, serbest BOS akisi gordukten
sonra, 2-3 mL %0,5 heavy-bupivakain intratekal araliga verildi. Duyusal blogun
en Ust seviyesinin T8-T10 arasinda olmasi planlandi. Rejyonel anestezi
uygulamasini kabul etmeyen, girisimi basarisiz olan veya girisim sonrasi
yetersiz analjezi gdzlenen hastalara Genel Anestezi uygulandi.

Ameliyathaneye alinan tim hastalara, EKG monitorizasyonu ve
satlirasyon takibi i¢in pulse oksimetre uygulandi. indiiksyon éncesi, radiyal veya
brakiyal bdlgeden, invaziv arteryel kan basinci takibi igin kateter yerlestirildi.
Rejyonel uygulanan hastalara lokal anestezi ile, Genel anestezi uygulanacak
hastalara ise indiksyon sonrasi santral ven6z kateter (CVP) yerlestirildi.

Serebral oksijen saturasyonu peroperatif sdrekli olarak serebral
oksimetre cihazi ile monitorize edildi. Hastalarin sag ve sol frontal bdlgelerine
fiberoptik sensorler yerlestirilerek StO, monitorizasyonu saglandi ve ortam
Isigin1 engellemek amaciyla sensorlerin Uzeri opak plastik bez ile kapatildi.
Veriler cihazdan 10 sn araliklarla hafiza kartina yUklenerek ortalamalari alindi.

Ortalama; sol ve sagd StO, degerleri veri analizleri igin kullanildi.
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Operasyon boyunca asagida belirtilen zaman araliklarinda hastalarin
kalp hizi, periferik O, saturasyonu (SpO;), CVP ve miks vendz oksijen
saturasyon degerleri, ETCO, (end tidal karbondioksit), arteriyel kan gazi ve
serebral doku oksijen saturasyon (StO;) degerleri kaydedildi.

T1: Anestezi induksiyonu veya spinal anestezi oncesi

T2: Entubasyon veya spinal anestezi sonrasi 1.dakika

T3:Entubasyon veya spinal anestezi sonrasi 5.dakika

T4: Sement veya Turnike indirilmeden 6nce

T5: Sement veya Turnike indirildikten sonra 1.dakika

T6: Sement veya Turnike indirildikten sonra 5.dakika

T7: Sement veya Turnike indirildikten sonra 10.dakika

T8: Sement veya Turnike indirildikten sonra 20.dakika

T9: Postoperatif erken donem

Vucut IsisI operasyon boyunca, hava ufleyiciler ve verilen IV sivilarin
Isitimasi ile 36-37°C'de tutulmaya c¢alisildi. Preoperatif, intraoperatif ve
postoperatif hastaya uygulanan kristoloid, kolloid, kan ve kan UrUnleri, kayiplar
ve idrar c¢ikisi ile sivi balanslari kaydedildi. Operasyon suresince kan kayiplari,
spanglar tartilip ve reseptallerde biriken kanlar ve drenlerdeki kanlar toplanarak
hesapladi. Operasyon ve anestezi sureleri kaydedildi.

Hastalarin postoperatif Modifiye Aldrete Skoru kaydedilerek erken
donemdeki derlenmeleri degerlendirildi ve 10 puan tam derlenme olarak kabul
edildi. Postoperatif derlenmede gecikme, komplikasyon olarak tanimlandi.

Postoperatif analjezi icin hasta kontrolli analjezi ile meperidin
(10mg/saat infuzyon, 10mg bolus, 30 dakika kilitli kalma suresi) uygulandi. VAS
skorlari hareketle 4, hareketsiz 3 ve Ugun alti hedeflendi.

Postoperatif mobilizasyon cerrahi ekip tarafindan hastanin genel
durumuna ve protez tipine gore belirlenerek saglandi. Kaginci gin mobilize
edildigi, kardiyak komplikasyonlar (miyokard infaktusu, aritmi ve Kkalp
yetmezligi), solunum komplikasyonlari (solunum yetmezligi veya uzamis oksijen
tedavisi), renal fonksiyonlar, norolojik durumu (norolojik defisit, konfuzyon,
koma), pulmoner emboli ve DVT postoperatif komplikasyonlar olarak
kaydedildi. Yodun bakim, toplam hastanede kalis sureleri ve hastanedeki

mortalite durumlari not edildi.
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Calismada kullanilan degiskenlerin Normal Dagilim kontrolli Shapiro-Wilk
testiyle yapilmistir. Degiskenlerin 6zetlenmesinde ortalama, standart sapma,
ortanca deger ve %25-%75 percentil degerleri kullaniimistir. Kategorik
degiskenler ise sayi ve ylzde olarak 6zetlenmistir. Normal dagilan preoperatif
ve postoperatif degiskenleri bakimindan Genel ve Rejyonel gruplarinin
karsilagtinimasinda Student T Testi kullaniimistir. Normal dagilmayanlar igin
Mann-Whitney U Testi kullaniimistir. Operatif degiskenler bakimindan gruplar
arasi farkhligi ve grup ici degisimi incelemek amaciyla tekrarlanan oAlgimlU
Varyans Analizi kullaniimistir. Ayrica kategorik degiskenler bakimindan gruplarin
karsilastirimasinda ise Ki-Kare Testi kullanilmistir. Istatistiksel anlamhlik diizeyi

0,05 olarak alinmistir.
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BULGULAR

Haziran 2012 — Agustos 2013 tarihleri arasinda, major ortopedik cerrahi
geciren 76 hasta galisma kapsamina alindi. Kalca ve diz protezi ameliyati
olacak hastalar; Genel anestezi (Grup G, n:50) ve (Grup R, n:26) olmak Uzere
iki guruba ayrild1.

Hastalarin demografik ve preoperatif 6zellikleri istatistiksel olarak benzer
bulundu (Tablo 3).

Tablo 3: Hastalarin peroperatif verileri

Grup G (n:50) Grup R (n:26) P
Yas (yil) (Ort£SD) 64 £ 19 66 + 14 NS
Kilo (kg) (OrtxSD) 71116 76 £11 NS
BOY (cm) (Ort+SD) 1637 165+8 NS
Cins (Erkek/Kadin) (n) 9/41 10/16 NS
ASA (I/I/I1V) (n) 5/24/15/6 2/12/11/1 NS
Operasyon Cinsi (1/2)" 38/12 14/12 NS
* Operasyon Cinsi: 1: Kalga, 2: Diz

90
88 -
86 \
84
82 \ =&=Grup G

\ =—Grup R
80 /
: \\/
76
74 T T T T T T T T 1

T1 T2 T3 T4 TS5 T6 T7 T8 T9

Sekil 7: Genel ve Rejyonel Anestezi icin KAH degerleri
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Kalp Atim Hizi (KAH): Genel anestezi ve Rejyonel anestezi grubunda

T1 deg@eri, T2 ve T3 degerlerine gore anlaml yuksek, Grup G olgularinda T7

degeri T4 degerine gore anlamh dusik olarak bulundu. Gruplar arasinda

anlamli farkhlik yoktur.
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Sekil 8: Genel ve Rejyonel Anestezi icin OAB degerleri

Ortalama Arter Basinci (OAB): Grup G ve R olgularinda T1 degeri, T2

ve T3 degerlerine gore anlaml yuksek, T9 degeri, T8 dederlerine gore yine

anlamli olarak yuksek bulunmustur. Gruplar arasinda anlamli farkhlik yoktur.

Periferik Hemoglobin saturasyonu (SpO-), grup i¢i ve gruplar arasinda

benzer olarak bulunmustur. Higbir hastada hipoksik bir tablo gelismemistir.

degerlerinin degisimi benzer olarak bulunmustur.

Genel ve rejyonel anestezi gruplarn arasinda: CVP ve Mikstvendz O,
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Sekil 9: Genel ve Rejyonel Anestezi igin Arterial Kan Gazi pH Degerleri

Arterial Kan Gazi ph Degerleri: Genel Anestezi grubunda, Rejyonele
gore; T4, T5 ve T6 da istatistiksel olarak anlamli yiksek bulunmasina ragmen,

her iki grupta da pH degeri normal sinirlarda seyretmistir.

39

38

e —o

35 / —Grup G
34 / == Grup R
33 \ /

32 \(‘/

3 1 T T T T 1
T3 T4 T5 T6 T9

Sekil 10: Genel ve Rejyonel Anestezi igin Arterial Kan Gazi pCO,

Degerleri

Arterial Kan Gazi pCO, Degerleri: Genel Anestezi grubunda,

postoperatif deger (T9), diger Olgimlere goére anlamh olarak yuksek
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bulunmustur. Gruplar arasi degerlendirmede; Rejyonel anestezi grubunda T3,

T4, T5 ve T6 degerleri istatistiksel olarak anlamh ylksek bulunmustur.
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Sekil 11: Genel ve Rejyonel Anestezi igin Hct Degerleri

Hematokrit (Hct) Degerleri: Gruplar iginde baslangic degerlerine gore

dususler anlamli olmasina ragmen, Gruplar arasi degerlendirmede istatistiksel

olarak fark gézlenmemisgtir.
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Sekil 12: Genel ve Rejyonel Anestezi igin Sag StO, Degerleri
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Hicbir hastada tum odlguimler boyunca, kritik kabul edilen ve klinik olarak
anlamli, 50 degerinin altinda bir Serebral Doku Oksijen Saturasyonu (StO,)
degeri olgulmemisgtir.

Genel anestezi uygulanan hastalarda Sag StO, degerleri: Anestezi
indUksiyonu sonrasi de@erler (T2), baslangi¢ dederine gore (T1) anlamli olarak
yuksek bulunmustur. T1-T4’e gore, T2 degeri, T3 ve T4 degerine gore, T3 ise
T4 degerine gore anlamli olarak yuksek bulunmustur. Sementlemenin ilk 5
dakikasindaki olgiimler (T5 ve T6), sement dncesi dederlere gore (T4) anlamli
olarak dusuktu.

Rejyonel anestezi uygulanan hastalarda Sag StO, degeri: T1 degeri,
T2-T3 ve T4 gore, T2 degeri ise T3 ve T4 dederine gore anlamli derecede
yuksek bulunmustur. Sementlemenin ilk 5 dakikasindaki (T5 ve T6) dususler,
sement dncesi degerlere gore (T4) anlamsizdi.

Gruplar arasi degerlendirmede; Genel anestezi grubunda T2 ve T3
degerleri (entlbasyonun ilk 5 dakikasi), Rejyonel anestezi grubuna goére

istatistiksel olarak anlamli yiksek bulunmustur.

77
75
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Sekil 13: Genel ve Rejyonel Anestezi icin Sol StO, Degerleri

Genel anestezi uygulanan hastalarda Sol StO, degerleri: Anestezi

indUksiyonu sonrasi degerler (T2), baslangi¢c dederine gore (T1) anlamli olarak
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yuksek bulunmustur. T1-T4’e gore, T2 degeri, T3 ve T4 degerine gore, T3 ise

T4 degerine gore anlamli olarak yuksek bulunmustur.

Rejyonel anestezi uygulanan hastalarda Sol StO, degeri: T1 degeri,

T2-T3 ve T4’e gore, T2 ve T3 dederi ise T4 dederine gore anlamli derecede

yuksek bulunmustur.

Gruplar arasi degerlendirmede; Grup G’ de T2 ve T3 degerleri, Grup

R’ye gore, anlamli olarak yuksek bulunmustur.

Tablo 4: Hastalarin operatif verileri

Grup G (n:50) Grup R (n:26) P
Sement (1/2)’ 39/11 20/6 NS
(var/yok)
Intraoperatif 4/ %8 2/ %7 NS
Komplikasyon. (n/%)
C?rrar_u 123+ 44 113 £ 25 NS
Suresi (dk) Ort.+sd
Anestezi
Siiresi (dk) Ort.+sd 147 £44 138+ 26 NS

* Sement: 1: sementli 2: sementsiz
Tablo 5: Hastalarin postoperatif verileri
Grup G (n:50) Grup R (n:26) P

Total Verilen Sivi 1840 + 809 1815 + 784 NS
Ort.xsd
ERT (ml)
Ort +sd 565 + 332 566 £ 316 NS
TDP (ml)
Ort +sd 337 £ 244 346 £ 300 NS
Kanama
Ort.+sd 472 £ 42 398 + 36 NS
Balans
Ort +sd 1617 + 880 1492 + 597 NS
Postoperatif o o
Komplikasyon n(%) 7 (%14,0) 3 (%11,5) NS
Postoperatif 0 0
0, ihtiyaci n(%) 19 (%38,0) 8 (%30,8) NS
Taburculuk suresi 17 (%34) 3 (%11,5) P<0,05

3 gunden fazla n(%)

Taburculuk streleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardir (p<0,05)
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Rejyonel anestezi grubunda, taburculuk suresi 3 glinden fazla olan hasta

sayisi Genel anestezi grubuna gore fazladir (p<0.05).
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TARTISMA

Bu galisma, Genel veya Rejyonel anestezi uygulanan major ortopedik
cerrahi hastalarinda serebral doku oksijen saturasyonunun, genel anestezi
grubunda daha yuksek seyretmesine ragmen, bu yuksekligin, rejyonel anestezi
uygulanan gruba goére klinik bir farkhlik olusturmadigini gostermistir. Bunun
yaninda, sement uygulamasi ve turnike indirilmesi sonrasi serebral doku oksijen
saturasyonundaki dugusun, rejyonel anestezi uygulanan hasta grubunda daha
hizli bir ylkselme gosterdigi gdzlenmistir. Ayrica rejyonel anestezi uygulanan
hastalarda genel anesteziye gore, kan ve kan Urana kullaniminda bir farkhlik
g6zlenmemis ve taburculukta gecikmenin daha az oldugu gosterilmigtir.

Genel anestezide serebral doku oksijenizasyonu anestezik ilaglarin
dogrudan ve dolayli serebrovaskller etkileri, serebral metabolik depresyon ve

156

artan fraksiyone oksijen konsantrasyonu (FiO2)™ nedeniyle degismekte, trakeal

entlbasyon ve cerrahi uyarinin indukledigi stres sempatik ve metabolik yanit,

157, 158

serebral hemodinamik degisikliklere neden olabilmektedir . Rejyonel

anestezide ise sempatik blokla gelisen hemodinamik degisikliklere, ozellikle
hipotansiyona bagli serebral dolasimda degisiklikler olusabilmektedir *°.
Hemodinamik degisikliklerin yaninda, operasyon sirasindaki pH, hemoglobin ve
kan karbondioksit duzeyindeki degisiklikler de serebral doku oksijenasyonunu
etkileyebilmektedir.

Genel anestezi altinda kalga protezi uygulanan yasl hastalarda, serebral
doku oksijen saturasyonunun bazal degerinin 6l¢iimesinin amaglandigl bir
calismada, sol StO,’nin 60+£10 ve sag tarafin ise 58+9 oldugu rapor edilmistir.
Bu degerlerin hastanin yasi ve ASA skoru ile ters orantili fakat periferik oksijen
saturasyonu ve hematokrit ile dodru orantili olarak degistigi belirtilmistir **°.
Dahn ve ark.’nin, genel ve rejyonel anestezi uygulamasini karsilastirdigi
calismada, elektif kalga cerrahisi planlanan 40 hastada, serebral
desaturasyonun anestezi tipinden bagimsiz oldugu belirtiimektedir **°. Kognitif
fonksiyonlarin degerlendirildigi, elektif kalga protezi uygulanan geriatrik
hastalarda yapilan bagka bir caligmada, serebral desaturasyonun anestezi
teknigine bagl olmadigi gosterilmis ve rejyonel anestezinin bir avantaj olmadigi
belirtilmistir *°*. Buna karsin, omuz cerrahisi uygulanan hastalarda, serebral

desaturasyonun rejyonel anestezide daha az oldugu rapor edilmistir X,
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Calismamizda serebral doku oksijen saturasyonu genel anestezi
grubunda daha yuksek seyretmekle birlikte, her iki anestezi tirinde de normal
sinirlar igindedir. Her iki grupta da StO,, baslangi¢ degerinin altina progresif
olarak dusmustur. Fakat hi¢bir 6lcim aninda serebral oksijen saturasyonu kritik
kabul edilen (StO, deg@eri 50'nin altinda) degerin altina dismemistir. Bu durum,
operasyon boyunca ayni paralellikte disen OAB, hematokrit ve mikst venoz
oksijen saturasyonu ile agiklanabilir. Bu degerlerdeki dusus, baslangica gore
grup ici istatistiksel anlamlilik olusturmasina ragmen, iki grup arasinda bir fark
olusturmamistir.

Genel anestezi grubundaki daha yuksek degerler, mekanik ventilasyon
ile saglanan yuksek oksijen konsantrasyonundan kaynaklanmig olabilir. CUnku
StO, fraksiyone oksijen konsantrasyonuna (FiO-) bagli olarak degismektedir™®.
Bizim calismamizda da genel anestezi uygulanan hastalar induksiyon sonrasi
% 50 O, + % 50 azot protoksit karisimiyla solutuldu. Gruplar arasi klinik olarak
anlamli olmayan StO, farkinin FiO, farkindan kaynaklandigi kanisindayiz.

Serebral oksijen tuketimi serebral kan akimi ve serebral metabolik hiza
bagl olarak degismektedir. Bu nedenle, anestezi grubundaki indiksyon sonrasi
StO, yuksekligi, tiyopental sodyum induksiyonu sonrasi metabolik hizin
dismesi ve FiO2'nin artmasi sonucunda oksijen sunumunun artmasina bagli
olarak gelismis olabilir.

Major ortopedik cerrahide sement ve turnike uygulamasinin,
hemodinamik ve respiratuar sisteme etkisi bircok c¢alismada ortaya
konulmustur?® 320163184 Sement sonrasi arteriyal oksijen basincinda azalma,
karbondioksit basincinda ise yiikselme tespit edilmistir 2 % ¢ By
degisikliklerin  pulmoner emboli ve sement toksisitesi sonucu olusan
ventilasyon-perfiizyon bozukluguna bagl olarak gelistigi bildiriimistir 2. Diz
protezi sirasinda uygulanan turnikenin agilmasi sonrasi ekstremiteye olan kan
akiminin artisi, periferik vaskuler rezistanstaki azalma ve iskemi sonrasi
reperflizyona bagli olarak gelisen olaylar santral venéz ve arteriyel basingta
azalmaya sebep olmaktadir'®” 168 169 170 Bjz calismamizda her iki grupta,
sement ve turnike sonrasi, mikstvendz basinci dusmus, karbondioksit basinci
yukselmistir. Buna karsin OAB degismemis, oksijen basinci ise FiOz'nin

arttinimasina bagl olarak yukselmigtir.
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Sement uygulamasi ve turnike indirilmesi sonrasi serebral doku oksijen
saturasyonunda her iki grupta da dusus gozlenmigtir. Fakat rejyonel anestezi
uygulanan hasta grubunda bu diugsus daha hizli bir yikselme gostermigstir. Bu
durum, rejyonel anestezide uyanik olan hastanin, serebral otoregulasyon ile
kompansasyon mekanizmalarinin korunmug olmasina bagli gelismis olabilir.
Bizim calismamizda bunun Kklinik bir dneminin olmamasina ragmen, StO;’si
kritik degerlere inen hasta grubunda 6nemli olabilir. Bunun icin daha genis serili
ve kritik hastalari iceren galismalara inhtiyag vardir.

intraoperatif verilen fazla sivi 6zellikle solunum sisteminin derlenmesinin
geciktirerek postoperatif oksijen kullanma gereksinimini, mobilizasyonu ve

71174 Fazla sivi

taburculugu etkileyebilecegine dair birgok c¢alisma vardir
uygulamasinin kan kullanimini da artirdi§i gdsterilmistir. CUnkl fazla sivi
verilmesiyle hastanin hemodilusyonuna bagli hemotokrit disecek ve hastaya
sadece hemotokrit seviyesine gbre kan verme endikasyonunu uygulayan
protokollerde, kan verme miktar1 artacaktir. Bizim c¢alismamizda total verilen
sivilar, kan transflizyonu ve postoperatif komplikasyon gruplar arasi benzer
bulunmustur.

Major ortopedik cerrahide literatlrlere gore ortalama operasyon sureleri
45-159 dk arasinda degismektedir. Genel anestezi ile karsilastirildiginda
rejyonel anestezi uygulanan hastalarda perioperatif komplikasyonlarin azaldigi
belirtilmistir 1>’ Bizim ¢alismamizda operasyon ortalama siiresi 119 dk olup
gruplar arasinda sure farki bulunmamigtir. Postoperatif mobilizasyon ve
taburculuk cerrahi ekip tarafindan hastanin genel durumuna ve protez tipine
gore belirlenmistir. Calismamizda taburculukta gecikme rejyonel anestezide
genel anesteziye gére daha dusuk bulunmus fakat gruplardaki hasta dagilimi ve
protez tiplerinin homojen oldugu genis vaka sayisina sahip ¢alismalar daha yol

gOsterici olacaktir.
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SONUG VE ONERILER

Sonug olarak serebral doku oksijen saturasyonu, major ortopedik cerrahi
hastalarinda genel anestezi uygulananlarda daha ylksek seyretmesine ragmen,
bu yuksekligin, rejyonel anestezi uygulanan gruba gore Kklinik bir farkllik
olusturmadigini géstermistir. Sement uygulamasi ve turnike indirilmesi sonrasi
serebral doku oksijen saturasyonundaki dugus, rejyonel anestezi uygulanan
hasta grubunda daha hizli bir yikselme gostermistir. Ayrica rejyonel anestezi
uygulanan hastalarda genel anesteziye gore, kan ve kan urunu kullaniminda bir
farkhlik gdozlenmemis ve taburculukta gecikmenin daha az oldugu gdsterilmistir.
Daha fazla denekli, homojen ve kritik hastalari da kapsayan ¢alismalara ihtiyag

oldugunu dusunmekteyiz.
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SIMGELER VE KISALTMALAR DiZziNi

AD: Anabilimdal

BKA: Beyin Kan Akimi

BKH: Beyin Kan Hacmi

BMH: Beyin Metabolizma Hizi
BMHO,: Beyinde oksijen metabolizma hizi
BMHg: Beyin Glikoz Metabolik Hizini
BOS: Beyin omuirilik sivisi

BPB: Beyin perfuzyon basinci

cm?: Santimetrekiip

CO: Kardiyak Output

CO,: Karbondioksit

CVP: Santral ven6z basing

dk. : Dakika

EEG: Elektroensefalografi

EKG: Elektrokardiyografi

ETCO2: End tidal karbondioksit

gr: Gram

Grup G: Genel anestezi grubu

Grup R: Rejyonel anestezi grubu

H+: Hidrojen
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Hb: Hemoglobin

HbO,: oksihemoglobin
H,O: di hidrojen monoksit
KBB: Kan beyin bariyeri
kg: Kilogram

KIB: Kafa igi basinci

L: Lumbal

L: Litre

MAK: Minimum Alveoler Konsantrasyon
mmHg: milimetreciva

mg: Miligram

nm: Nanometre

NO: Nitrik Oksid

N20: Azot protoksit NIRS: Yakin infrared spektrokopi
NS: Normal Sinirda

O,: Oksijen

OAB: Ortalama Arter Basinci

OAS: Otoregulasyonun alt siniri

Paco2: Parsiyel arteriyel karbondioksit basinci
Pao,: Parsiyel arteriyel oksijen basinci

PE: Pulmoner Emboli

pH: Potansiyel hidrojen

PO, A-a: Alveolo-Arteriyel gradienti PAP: Pulmoner Arter Basinci
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RVM: Rostral ventrolateral medulla

StO,: Beyin doku oksijen saturasyonu
SjvO,: Jugular Venoz Oksijen Saturasyonu
SjvO,: Juguler venoz oksijen saturasyonu

SVR: Serebral vaskduler rezistans

T: Torakal

TDP: Taze Donmus Plazma
Mg: Mikrogram

WHO: Dunya Saglik Teskilati
VD: Fizyolojik 6lu bosluk

VT: Tidal volim

V/Q: Ventilasyon / Perfuzyon
VIP: Vazoaktif intestinal Peptid
> : Buyuk

<: Kuguk

= Esit

°C: Santigrat Derece



SEKILLER VE RESIMLER DiziNi

Sekiller

Sekil 1 (Volatil anesteziklerin artan konsantrasyonlarinin
beyin kan akimi ve otoregulasyona etkisi)

Sekil 2 (Kizilétesi 1s1gin biyolojik molekillerce absorbe
edilmesi)

Sekil 3 (Beyin ve scalptaki dedektorler ile elde edilen
bilgiler, ekstraserebral kontaminasyonu minimalize etmesi)

Sekil 4 (INVOS)

Sekil 5 (EQUANOX)

Sekil 6 (FORE-SIGHT)

Sekil 7 (Genel ve Rejyonel Anestezi icin KAH degerleri)

Sekil 8 (Genel ve Rejyonel Anestezi icin OAB degerleri)

Sekil 9 (Arterial Kan Gazi pH Degerleri)

Sekil 10 (Arterial Kan Gazi pCO, Degerleri)

Sekil 11 (Hct Degerleri)
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TABLOLAR DiZiNi

Tablolar

Tablo 1 (Serebral fizyolojik parametrelerin normal degerleri)
Tablo 2 (Beyin Kan Akimini Etkileyen Faktorler)

Tablo 3 (Hastalarin peroperatif verileri)
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Tablo 5 (Hastalarin postoperatif verileri)

Sayfa No

21
22
41
46
46

72



	kapak son
	TEZ SONN.pdf

