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ONSOz

Asistanlik egitimim siiresince beni destekleyip yonlendiren, gelistiven, bilgi, beceri ve
tecriibelerini aktaran, tezimin hazirlanmasinda degerli katkilaryyla bana yol gosteren,
hosgoriilii saygideger hocalarim Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali Bagkani
Do¢. Dr. Ismail KATI' ya ve degerli Ogretim Uyeleri Yrd. Do¢. Dr. Murat TEKIN ve
Yrd. Do¢. Dr. Ugur GOKTAS’ a, Genel cerrahi kliniginin saygideger hocasi degerli
hocam Dog¢. Dr. Cetin KOTAN’ a ve tez istatistiklerime katkida bulunan Yrd. Dog¢. Dr.
Stddik KESKIN hocama, ayri ayri tesekkiir ederim.

Asistanlik hayatimda tanismaktan ve birlikte ¢alismaktan mutluluk duydugum, anestezi
kliniginin degerli tim asistan arkadaglarima, Yogun Bakim Unitesi hemgirelerine ve
personeline, anestezi teknikerlerine ve ameliyathane personeline ayri ayri tesekkiir

ederim.

Her zaman destekleriyle yanimda olan sevgili esim ve ¢cocuklarima, asistanlik hayatimda
yitirdigim ve benim igin her zaman yasami anlamlandirmis olan saygideger babama

sonsuz tesekkiirler.
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1. OZET

Bu ¢alismada tiroidektomi uygulanan hastalarda serebral oksijenasyonu monitorize
ederek, supin ve yar1 oturur pozisyonun serebral oksijenasyona etkileri ve serebral oksijen
satiirasyondaki degisikliklerle postoperatif bulanti kusma arasindaki iligkinin incelenmesi

amagclanmustir.

Calismaya 27-60 yas arasinda, ASA fiziksel statiisii I-II olan 40 hasta (7 erkek, 33
kadin) alind1 ve hastalar randomize olarak 2 gruba ayrildilar. Tiim hastalara standart olarak
anestezi indiiksiyonu fentanil, tiyopental ve vekuronyum ile saglandiktan sonra, hastalar

endotrakeal tiiple entiibe edildiler ve idamede ise desfluran ve nitrézoksit/oksijen karisimi

kullanildi.

Her iki gruptaki hastalarda serebral oksijen monitorizasyonu Invos SOMANETICS
Cerebral Oximeter ile yapildiktan sonra, birinci gruptaki hastalara 45°’lik yar1 oturur
pozisyon, ikinci gruptaki hastalara ise supin pozisyon verildi. Her iki grupta da boyun hafif

ekstansiyonda olacak sekilde pozisyon verildi.

Her iki grupta indiiksiyon Oncesi ve sonrasi ile operasyonun bitimine kadar 5 dakika
araliklarla ve ani degisiklikler oldugunda tiim hemodinamik Ol¢limlerle beraber siirekli
serebral oksijen satiirasyonu olciimii yapilarak veriler kaydedildi. indiiksiyon 6ncesi
Olciilen degerler baseline deger degerleri olarak kabul edildi. Operasyonun bitiminden

sonraki 2 saat sliresince de hastalar postoperatif bulant1 kusma bakimindan takip edildiler.

Her iki grup SpO2, etCO2, sol ve sag rSO2 degerleri acisindan karsilagtirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. KAH da grup 1 de 5, 40 ve 80. dk. larda
anlaml derecede artig saptandi. SKB grup 1 de 40. dk anlaml1 derecede yiiksek bulundu.
DKB karsilagtirildiginda grup 1 de indiiksiyon sonrasi 1, 5, 25, 40, 45, 50, 60, 65 ve 80. dk
da anlamli derecede yiiksek bulundu. OKB grup 1 de 25, 40, 50, 60 ve 65. dk da anlaml

derecede yiiksek bulundu.

Hemodinamik agidan gruplar karsilagtirildiginda, sistolik, diastolik ve ortalama kan
basinci degerleriyle beraber kalp hizinin preoperatif degerlere gore grup 2’de grup 1°e gore
daha fazla diistiigli, ancak bu azalmalarin preoperatif degerlerin %20’si digina ¢ikmadigi
gozlendi. Periferik oksijen satiirasyonu ve end-tidal karbondioksit degerlerinde ise
istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik saptanmadi. Serebral oksijen satiirasyonu

degerleri indiiksiyon dncesi degerlerine gore grup 1°de 1, 5 ve 10. dakikalarda artarken, 95.
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dakikada diistii. Grup 2’de ise serebral oksijen satiirasyonu 1 ve 5. dakikalarda artarken,
35-40.dakikalarda azaldi. Ancak her iki grupta da rSO2 degerlerinde, baseline rSO2
degerlerin %?20’sinden fazla bir diisiis gozlenmedi. Postoperatif bulanti-kusma acisindan

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

Bu sonuglara gore, tiroidektomi uygulanan hastalarda hem supin hem de yar1 oturur
pozisyonda serebral oksijen satlirasyonu bakimindan Dbelirgin  bir farklilik
bulunmamaktadir. Oturur pozisyonda uygulanan tiroidektomilerde ortalama kan basincinin
supin pozisyona gore daha stabil seyretmesine ragmen hemodinamik agidan her iki
pozisyon da iyi tolere edilmektedir. Serebral oksijen satiirasyonu ile POBK arasinda bir

korelasyon bulunmadigini saptadik.

Sonug olarak verilen cerrahi pozisyonlarin yarattigi kardiyovaskiiler degisikliklerin,
serebral otoregiilasyon sinirlari igerisinde kaldigi, rSO2 deki degisimlerin kisiye 06zel
olmakla beraber hemodinamik degisikliklerle de paralellik gosterdigi, postoperatif bulanti-
kusmanin serebral oksijen satiirasyonu ile iliskisinin olmadig1 kanaatine varildi. Bu konuda

daha fazla olgu iizerinde ileri ¢aligmalara gereksinim oldugunu diistinmekteyiz.

Anahtar Kkelimeler: Tiroidektomi, pozisyon, genel anestezi, serebral oksijen

satlirasyonu, postoperatif bulant1 ve kusma.



2. SUMMARY

ALTERATIONS IN CEREBRAL OXYGEN SATURATION IN PATIENTS
UNDERGOING THYROIDECTOMY IN SUPINE AND SEMI-SITTING
POSITIONS AND COMPARISON OF THEIR EFFECTS ON POSTOPERATIVE
NAUSEA AND VOMITING.

The aim of this study was to evaluate monitorization of cerebral oxygen saturation
and investigate the relationship between position changes and cerebral oxygen saturation
and the effects of cerebral oxygen saturation changes on the postoperative nausea and

vomiting in patients undergoing elective thyroidectomy in semi-sitting or supine positions.

33 female and 7 male ASA physical status I-II patients, aged between 27-60 years
were included in the study and randomly assigned in two groups. Anesthesia was induced
with fentanil, thiopenthal and vecuronium and maintained with desflurane in a mixture of
oxygen/nitrous oxide after all the patients were intubated. After serebral oxygen saturation
monitorization with Invos SOMANETICS Cerebral Oximeter, the patients of group 1
(n=20) were positioned in 45° semi-sitting position and the patients of group 2 (n=20) were

positioned supine with the slightly extension of the head.

All hemodynamic parameters and cerebral oxygen saturation levels were
continuously monitorized and recorded before the induction of anesthesia, in emergence
situations and with 5- minutes intervals throughout the study period. After the operation,

the patients were followed 2 hours for postoperative nausea and vomiting.

Sp02, etCO2, left and right rSO2 levels were not statistically different between
groups. Heart rates were significantly increased at 5., 40. and 80. minutes, SBP at 40.
minutes, DBP at 1., 5., 25., 40., 45., 50., 60., 65., 80.minutes and MAP 25., 40., 50., 60.
and 65. minutes in group 1.

When comparing hemodynamic parameters, it was found that systolic, diastolic and
mean arterial pressure levels and heart rates were more reduced in group 2 than in groupl,
but these changes were not exceed 20% of preinduction levels. Peripheral oxygen
saturation and end tidal CO2 levels were not significantly different. Cerebral oxygen

saturations were increased at 1., 5. and 10. minutes and reduced at 95. minutes in group 1

\



and increased at 1. and 5. minutes and in group 2, those were reduced at. 35. and
40.minutes compared to preinduction levels. But these decrements were not exceeding
20% of baseline rSO2 levels. Postoperative nausea and vomiting rates were about 65%-

75% in both groups and these were not statistically significant.

We have observed that supine or semi-sitting positions used for thyroid surgery do
not have any significant effect on cerebral oxygen saturation and both positions were found

hemodinamically well tolerated.

As a result, it was concluded that cardiovascular changes induced by surgical
positions were within cerebral auto regulation limits, the changes of rSO2 are affected by
personal characteristics but show parallelism with hemodynamic changes. Postoperative
nausea and vomiting has no relationship with cerebral oxygen saturation. We think that

further studies may be necessary.

Keywords : Thyroidectomy, position, general anesthesia, cerebral oxygen saturation,
postoperative nausea and vomiting.

Author  : H. Yusuf GUNES, M.D.

Counsellor : Ugur GOKTAS, M.D., Assistant Professor.
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3. KISALTMALAR

EEG: Elektroensefalogram

BPB: Beyin perfiizyon basinct

OKB: Ortalama kan basinci

KiB: Kafa ici basinct

BKA: Beyin kan akimi

NIRS: Near-Infrared spectroscopy
rSO;: Rejyonal serebral oksijen saturasyonu
0O;,: Oksijen

KBB: Kan beyin bariyeri

PaCO,: Parsiyel arteryel karbondioksit basinci
CO,: Karbondioksit

SVR: Sistemik vaskiiler rezistans
PCWP: Pulmoner kapiller kama basinci
FRC: Fonksiyonel rezidiiel kapasite
VHE: Vendz hava embolisi

EKG: Elektrokardiyografi

POBK: Post operatif bulant1 kusma
SSS: Santral sinir sistemi

KTZ: Kemoreseptor trigger zon

N,O: Azot protoksit

GIS: Gastrointestinal sistem

INVOS: In Vivo Optik Spektroskopi

VI



MAC: Minimum alveoler konsantrasyon
ADH: Antidiiiretik hormon

ASA: American Society of Anesthesiologist
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6. GIRIS VE AMAC

Anestezi uygulamasinda en o6nemli konu serebral dolasimin otoregiilasyonunu
bozmadan, yeterli perfiizyon basinci ve uygun cerrahi kosullar1 saglamaktir (1). Beyin
kan akimiin tiimiiyle kesilmesi 5-10 saniye icerisinde bilingsizlige neden olur. Ciinkii
beyin hiicrelerine giden oksijenin eksikligi, metabolizmanin biiylik kismini1 durdurur. Be-
yin kiitlesi, tiim viicut kiitlesinin sadece %2’si olmasina ragmen, dinlenme kosullarinda
beyin metabolizmasinin, tiim viicut metabolizmasinin yaklasik %15°1 (7,5 kat1) kadar ol-
dugu hesaplanmustir.

Noronlarin metabolik hizlar1 yiiksektir. Beyin, anaerobik metabolizma yetenegine
cok fazla sahip degildir. Noronlarda depolanmis glikojen ve oksijen stoklari da 6nemsiz-
dir. Bu nedenle, noronal aktivitenin ¢ogu, her saniye kandan gelen glikoz ve oksijenle
saglanir (2). Toplam beyin kan akimi1 100 gr beyin dokusu i¢in ortalama 50 ml/dk ise de,
gri cevherde akim 100 gr beyin dokusu i¢in 80 ml/dk, beyaz cevherde ise 20 ml/dk’dur.
Beyin kan akimimin 100 gr beyin dokusu i¢in 20-25 ml/dk’ nin altina diismesi, siklikla
elektriksel aktivitede (EEG) yavaslama ile birlikte beyin fonksiyonlarinda bozulmaya ne-
den olur (3).

BPB (beyin perfiizyon basinc1); OKB (ortalama kan basinci) ile KiB (kafa ici ba-
sinc1) arasindaki farka esittir.

[BPB = OKB — KiB] (Normal Degeri: 80-100 mmHg)

KIB normalde 10 mmHg’dan az oldugu i¢in, BPB primer olarak OKB’na bagldir (3,4).

Uyanik, saglikli bir kiside, pozisyon degisikliginden sonra kan basinct ve doku
perfiizyonu hizla regiile edilir. Anesteziklerin miyokard ve beyin sapindaki etkileri ile, bu
otonomik regililasyon bozulmaktadir. Bozulma, anesteziklerin yogunlugu, hastanin fizik
durumu, dolagimdaki voliim ac1g1 ve pozisyon degisikliginin sekli ile ilgilidir.

Trendelenburg pozisyonu, baroreseptor refleks yolu ile kan basincini diigiirmekte-
dir. Bu pozisyonda alt ekstremitelerdeki 500-1000 mL kan dolagima katilmakta, bu da
baslangicta kardiyak output’u, dolayisiyla da arkus aorta ve karotid biflirkasyonunda hid-
rostatik basinci artirarak, baroreseptorler yolu ile vazodilatasyon ve atim hacminde azal-
maya neden olur. Bu azalma sonucu vital organlarin kanlanmasi bozulmaktadir. Bu du-
rum, pozisyon nedeni ile artmis serebral vendz basinca eklenerek serebral perfiizyonu

iyice bozacaktir (1).



Oturur pozisyonda OKB, SKB, strok voliim indeksi, kardiak indeks, PCWP azalir.
Kalp hiz1 ve sistemik vaskiiler rezistans artar. Hastaya pozisyon verilirken, kalganin
fleksiyona getirilerek, dizlerin kalp seviyesine getirilmesi ve alt ekstremitelere kasiklara
kadar elastik bandaj uygulanmasinin pozisyona bagli hipotansiyon olasiligint azalttig
gosterilmistir (5).

Anestezi altinda oturur pozisyona getirilen hastalarda goriilen uygunsuz serebral
perfiizyon bilinen bir durumdur. Otoregiilasyon; serebral dolasimin direncini ayarlayarak,
serebral kan akimini, degisen sistemik ortalama kan basinglarinda sabit tutma kabiliyeti-
dir. Normal insanlarda, otoregiilasyonun sinirlar1 60-140 mmHg’dir. Bu basincin {istiinde
ve altindaki degerlerde beyin kan akimi (BKA), basinca bagimlidir ve beyin perfiizyon
basinci (BPB) ile dogru orantili olarak degisir (6).

Oturur pozisyonda, basin kalp seviyesi listlinde yer almasi ve yer ¢ekiminin de etki-
siyle arteryel ve venoz basinglarda azalma goriiliir. Arteryel basing kalbin tistiindeki her
santimetre i¢cin 0.77 mmHg azalir (7).

Oturur pozisyon sonrasi diisen serebral kan akimina, serebral oksijen metabolik hi-
zindaki diisiis eslik etmez. Ciddi serebrovaskiiler hastalig1 olanlarda oturur pozisyon teh-
likeli olabilir (8).

Tiroid pozisyonunda da masanin bas kismi kaldirilir; omuz altlarina rulo seklinde
bir yastik yerlestirilir ve bas ekstansiyona getirilerek yari oturur pozisyonda boyun 6n
plana ¢ikarilir (1).

Genel anestezi sonrasit bulanti-kusma siklig1 cerrahi islemle yakindan ilgilidir. Bas-
boyun ameliyatlarindan sonra kusma insidansinin yiiksek oldugu rapor edilmistir
(9,10,11). Bulanti-kusma tiroidektomi sonrast sik goriilen bir semptomdur. Antiemetik
profilaksi yapilmadigi zaman, tiroidektomi sonrasi bulanti-kusma insidansi1 %60-65 ola-
rak rapor edilmistir. Tiroidektomi sonrast bulanti-kusmanin etyolojisi net olmamakla be-
raber muhtemelen multifaktoryeldir. Yas, cinsiyet, obesite, araba tutmasi hikayesi,
postoperatif bulanti kusma hikayesi, menopoz, cerrahi, anestezi teknigi ve postoperatif
agr1 gibi faktorler POBK insidansini etkiler (12).

Ameliyatlarla iliskili olumsuz norolojik sonuglarin yiiksek sayida olusu, mevcut
monitorizasyon cihaz ve tekniklerinin yetersiz kaldiginin kanitidir.

Glinlimiiz bakim standardi; ameliyat sirasinda ve sonrasinda, uygun serebral

perfiizyon ve oksijenasyon saglamak i¢in dnceden belirlenmis bir aralikta kan basincinin



korunmasi lizerine kuruludur. Bununla beraber, kan basinci yeterince saglansa bile, beyin
oksijenasyonu yetersiz kalabilmektedir.

Serebral oksimetre; olumsuz norolojik sonuglari dnemli derecede azaltan, hasta gii-
venligi takip monitdrii ve yonetim aracidir. Azalan veya diislik serebral oksimetre deger-
leri basit miidahalelerle diizeltilebilir.

Pulse oksimetreler gibi, INVOS sistemi de kan oksijen saturasyonundaki degisik-
likleri noninvaziv ve siirekli olarak takip etmek i¢in near-infrared spektroskopi (NIRS)
kullanmaktadir. Onemli bir fark sudur; serebral oksimetre beyindeki predominant vendz
kandaki bolgesel oksijen saturasyonu (rSO2) degisikliklerini takip eder ve sadece
arteriyel satiirasyonun degil, arter ve venlerin karisik satiirasyonunu da gosterir (13).

Serebral oksijen satiirasyonunda olusan degisikliklerin postoperatif bulanti-kusma
tizerindeki etkilerini aragtiran bir ¢aligma literatiirde bulunmamaktadir.

Biz bu c¢alismada, tiroidektomi uygulanan hastalarda serebral oksijenasyonu
monitorize ederek, supin ve yar1 oturur pozisyonun serebral oksijenasyona etkileri ve
serebral oksijenasyondaki degisikliklerle postoperatif bulanti-kusma arasinda iligski olup
olmadigini aragtirmay1 amacladik.

7. GENEL BILGILER

7.1. Beyin Kan Akimi ve Metabolizmasi

Anestezi uygulamasinda en Onemli konu serebral dolasimin otoregiilasyonunu
bozmadan, yeterli perflizyon basinci ve uygun cerrahi kosullar1 saglamaktir (1). Beynin
toplam O2 (oksijen) tiiketimi viicut O2 tiiketiminin %20’sidir. Beyin metabolizmasinda
02’nin %60’1 noronal elektriksel aktivite i¢cin kullanilirken, %40’1 néronlarin bazal ihti-
yact i¢in kullanilmaktadir. Beyin metabolizma hizi, O2 tiiketimini ifa-de eder (4).
Noronal hiicreler, primer enerji kaynagi olarak glukozu kullanirlar. Noronlara glukoz ve-
rilmesinin 6zgiin bir 6zelligi, glukozun hiicre zar1 boyunca noronlara transportunun, diger
viicut hiicrelerinin ¢ogunda oldugu gibi insiiline bagimli olmamasidir (2). Her ne kadar
beyin bir miktar laktati alip metabolize edebilirse de, serebral fonksiyon normalde siirekli
oksijen ve glukoz sunumuna baglidir. Akut gelisen hipoglisemi, hipoksi kadar zararhdir.
Paradoksal olarak hiperglisemi, serebral asidozu ve hiicre hasarini hizlandirarak global
hipoksik beyin hasarmni artirir (3). Yetiskin bir insanin beyin dokusu boyunca gegen nor-
mal kan akimi, dakikada her 100 gram beyin dokusu i¢in ortalama 50-65 mililitredir.

Tiim beyin i¢inde bu miktar, 750-900 mL/dakika veya istirahatteki toplam kalp debisinin



%15°1 dir. Beyin kan akimi da dnemli 6l¢iide beyin dokusunun metabolizmast ile ilgili-
dir. Beyin kan akiminin tiimiiyle kesilmesi 5-10 saniye icerisinde bilingsizlige neden olur.
Clinkii beyin hiicrelerine giden oksijenin eksikligi, metabolizmanin biiyiik kismini durdu-
rur. Beyin kiitlesi, tiim viicut kiitlesinin sadece %2’si olmasina ragmen, dinlenme kosulla-
rinda beyin metabolizmasinin, tiim viicut metabolizmasinin yaklasik %15°1 (7,5 kat1 ) ka-
dar oldugu hesaplanmuistir.

Noronlarin metabolik hizlar1 yiiksektir. Beyin, anaerobik metabolizma yetenegine
cok fazla sahip degildir. Noronlarda depolanmis glikojen ve oksijen stoklar1 da 6nemsiz-
dir. Bu nedenle, noronal aktivitenin ¢ogu, her saniye kandan gelen glukoz ve oksijenle
saglanir (2). Gri cevherde akim 100 gr beyin dokusu i¢cin 80 mL/dk, beyaz cevherde ise
20 mL/dk’dir. Beyin kan akimmin 100 gr beyin dokusu i¢in 20-25 mL/dk’nin altina
diismesi, siklikla elektiriksel aktivitede (EEG) yavaglama ile birlikte beyin fonksiyonla-
rinda bozulmaya neden olur.

Beyin dokusunun her 100 gr’1 i¢in, 15-20 mL/dk arasinda kan akim hizlarinda
izoelektrik EEG olusurken, 10 mL/dk ve altindaki kan akim hizlarinda geri doniisiimsiiz
beyin hasar1 gelisir (3).

Beyin Kan Akiminin Diizenlenmesi

Beyin Perfiizyon Basinci:

BPB (beyin perfiizyon basinc1), OKB (ortalama kan basinci) ile KiB (kafa ici ba-
sinc1) arasindaki farka esittir.

[BPB = OKB — KiB] (Normal Degeri: 80-100 mmHg)

KiB normalde 10 mmHg’dan az oldugu i¢in, BPB primer olarak OKB’na baglidir
(3,4).

BPB degerlerinin 50 mmHg’ dan az oldugu durumlarda, ¢cogunlukla EEG’de yavas-
lama g0 riiliirken, 25-40 mmHg arasinda tipik olarak diiz EEG goriiliir. Perfiizyon basin-
cmin 25 mmHg’ dan az olmasi geri doniislimsiiz beyin hasari ile sonuglanir.

Otoregiilasyon:

Beyin, kan akimindaki biiylik oynamalari, kii¢iik degisikliklerle tolere eder. OKB’
indaki ani degisiklikler, otoregiilasyon saglam olsa bile, BKA (beyin kan akimi)’nda ge-
cici degisikliklere neden olur (3). BPB’nda diisme serebral vazodilatasyon, yiikselme ise

vazokonstriksiyona neden olur (4). Normal kisilerde, OKB’1 60-140 mmHg arasinda



oldugu zaman BKA neredeyse sabit kalir. 150-160 mmHg nin {izerindeki basinglar KBB
(kan beyin bariyeri)’ni bozar ve beyin 6demi ve kanama ile sonuglanabilir.

Ekstrensek Mekanizmalar:

Respiratuar gaz basinclari;

Beyin kan akimi tizerinde en Onemli ekstrinsik etkiyi, basta PaCO2 olmak iizere
respiratuar gaz basinglar1 gosterir (3,2). Beyin kan akimi1 PaCO?2 ile degisir. PaCO2’da yasa-
nan azalma beyin kan akiminda azalmaya, artma ise artmaya neden olur (1). PaCO2’deki
%70’lik bir artigin, kan akimini yaklasik iki kat artirdigi bilinmektedir ( 2).

Kan-beyin bariyeri, CO2' in ge¢cmesine izin verirken fiks asitlerin gegmesine engel
olur ve KBB’ i bozulmamigsa metabolik asidoz beyni etkilemez (4).

Is1; Beyin kan akimui, 1sinin her 1°C degisiminde %57 degisir. Hipotermi hem beyin
metabolizma hizini, hem de beyin kan akimini azaltirken, hipertermi aksine hem beyin me-
tabolizma hizin1 hem de beyin kan akiminit artirir. EEG, 20°C’ de izoelektriktir. 42°C’nin
iizerinde oksijen aktivitesi diismeye baslar ve hiicre hasarini yansitir.

Viskozite; Kan viskozitesinin en 6nemli belirleyicisi hematokrittir. Hematokritin
azalmasi1 viskoziteyi azaltarak BKA’ni artirir; ayni zamanda oksijen tagima kapasitesini
azalttig1 i¢in oksijen sunumunu bozabilir. Hematokrit artigi ise kan viskozitesini artirir ve
BKA’n1 azaltir (3). Saglikli bir kiside hematokrit %33—35 civarinda iken BKA’ nda 6nemli
bir degisiklik olmaz (4).

Otonomik Etkiler; intrakranial damarlar sempatik, parasempatik ve nonkolinerjik-
nonadrenerjik lifler tarafindan innerve edilir. Nonkolinerjik-nonadrenerjik lifler i¢in
norotransmitter, serotonin ve vazointestinal peptiddir. Otonomik innervasyonun normal fiz-
yolojik fonksiyonu tam olarak bilinmemektedir. Bununla birlikte beyin hasar1 ve stroku ta-
kiben gelisen serebral vazospazmda 6nemli rol alabilir.

Kan Beyin Bariyeri

KBB, lipit bariyer olup yagda ¢dziinen maddelerin gegisine izin verirken, iyonize olan
veya bilylik molekiil agirlikli maddelerin gegisine izin vermez. CO2, O2 ve lipitte ¢oziinebi-
len maddeler (¢ogu anestetikler gibi) beyine gecebilirken, ¢ogu iyonlar, proteinler ve
mannitol gibi biiylik molekiil agirlikli maddelerin gegisi zayiftir. Siddetli hipertansiyon, tii-
morler, travma, stroklar, enfeksiyon, belirgin hiperkapni, hipoksi ve siirekli epileptik aktivite

KBB’ ni bozabilir (3).



7.2. CERRAHI POZISYONLAR

7.2.1. Hasta Pozisyonlar1 ve Tlgili Sorunlar

Hastalara, basta cerrahi girisimin ve ilgili bolgeye yaklasimin kolaylastirilmasi ol-
mak iizere kanamay1 azaltmak, bolgesel anestezi yapmak ve/veya diizeyini kontrol etmek,
mide iceriginin aspirasyonunu dnlemek gibi nedenlerle ¢esitli pozisyonlar verilmesi ge-
rekebilir. Bu faydalar saglanirken, hasta i¢in fayda ile orantisiz riskler yaratilmamalidir.
Bu nedenle, pozisyon verilirken, solunum ve dolagim sisteminin en az etkilenmesi, basta
sinir yaralanmalar1 olmak {izere ¢esitli bolgelerde gelisebilecek yaralanmalarin en aza in-
dirgenmesi ve bolgesel anestezi altindaki hastanin rahatliginin saglanmasi ¢ok onemlidir.

7.2.2. Anestezi Altinda Pozisyon Degisikligi

Bir¢ok hastada, indiiksiyondan hemen sonra pozisyon degisikligi yapilmaktadir.
Pozisyonun neden oldugu fizik giicliikler yaninda, en 6nemli etkisi kan basincindaki
diismedir. Uyanik, saglikli bir kiside, pozisyon degisikliginden sonra kan basinci ve doku
perfiizyonu hizla regiile edilirken, anesteziklerin miyokard ve beyin sapindaki etkileri ile,
bu otonomik regiilasyon bozulmaktadir. Bozulma, anesteziklerin yogunlugu, hastanin fi-
zik durumu, dolagimdaki voliim acig1 ve pozisyon degisikliginin sekli ile ilgilidir. Buna
ek olarak, normalde eklemleri koruyan kas tonusu ortadan kalktiginda, 6zellikle hasta yii-
ziikoyun c¢evrilirken boynun iyi kontrol edilmesi gerekir. Bu durum girisim sonunda po-
zisyonun diizeltilmesi sirasinda daha da 6nem kazanmaktadir. Komplikasyonlarin en aza
indirgenmesi i¢in; asirt pozisyonlardan kagiilmali, pozisyon degisikligi yavas, nazik ve
bir koordinasyon i¢inde yapilmali, hastanin tolere edemedigi pozisyon hemen diizeltilme-
lidir.

7.2.3. Sirtiistii (Supine) Pozisyon

En sik kullanilan pozisyon olup, anestezi indiiksiyonu i¢in de standart pozisyondur.
Hastanin sirtiistii, biitiiniiyle diiz yatmasi yerine, uzun siireli ekstansiyonun sakincalarini
gidermek icin boyun, kal¢a ve dizlerin hafif fleksiyonda tutulmasi uygundur. Ayrica uzun
siiren girisimlerden sonra goriilebilecek bel agrilarini giderebilmek i¢in bel altina yumu-
sak bir destek konabilir. Bu pozisyonda kollarin konumu ve tespiti, dizler iizerinde bacak-
larin tespiti 6nemlidir. Kolun abduksiyonu 90 dereceden fazla olmamali ve bu durumda
onkol pronasyonda tutulmalidir. Ozellikle hipotansif hastalarda oksiput, sakrum ve to-

puklarda basing nekrozu gelisebilir. Baldirlar {izerine basi1 derin ven



trombozu egilimini artirir. Hasta uyumadan once bacaklarini ¢aprazlamis olabilir. Arter ve
venleri gerip, basiya neden olacagindan, bunun diizeltilmesi gerekir. Sirtiistii pozisyonun
solunum ve dolagim {iizerine istenmeyen bir etkisi yoktur. Vendz doniiste bozulma ve
postoperatif donemde agriya neden olabileceginden boyuna asir1 ekstansiyon veya rotasyon
yaptirilmamalidir.

7.2.4. Yiiziikoyun (Prone) Pozisyon
Klasik yiiziikoyun pozisyonunda yiiz, gogiis, karin, bacaklarin 6n kismi, dizler ve ayak par-
maklar1 destek yilizeyine temas eder. Birgok kisi normalde bu pozisyonda uyurken,
anestetize hastada bu pozisyon bazi sorunlar yaratir. Viicut agirliginin karin duvarina yiik-
lenmesi sonucu diyafram hareketleri sinirlanir.

Karin i¢i basincin artmasi vendz doniisii giiclestirir.

Parmaklar ve kemikli yapilar tizerine binen agirlik basing travmasina neden olur.

Kadinlarda gogiisler, erkeklerde genital organlar basing altinda kalabilir.

Bas ve boynun pozisyonunu ayarlamak giigliik yaratir.

Bu sorunlar1 gidermek i¢in omuz ve pelvis hizasina yastik yerlestirilerek, karnin serbest ha-
reketi saglanir, kemikli noktalara yumusak destekler konur, bas altina yiizii serbest birakacak
sekilde simit yerlestirilir. Gozler ve burun iizerine baski olmamasi, gézlerin kapali oldugun-
dan emin olunmasi gerekir. Hastanin entiibe edilerek solunumun asiste veya kontrole edil-
mesi gerekir.

Pozisyon verilirken yavas hareket edilmeli, kollar ve boynun asir1 ekstansiyonundan
kaginilmali, boynun nétral durumu korunarak, bas-boyun birlikte ve gévde ile uyumlu bir
sekilde ¢evrilmelidir.

Yiiziikoyun pozisyonun cerrahi girisime gore degisik modifikasyonlar1 vardir. Bunlar-
dan aniis, rektum ve perine cerrahisinde kullanilan ¢aki (jack-knife) pozisyonunda masanin
her iki ucu indirilerek anorektal bolge 6n plana ¢ikarilmaktadir.

Vena cava inferior ve femoral venler {izerine bir baski olmadikga, yiiziikkoyun pozis-
yonun kardiyovaskiiler sisteme olumsuz bir etkisi yoktur. Ancak genel durumu diiskiin,
paraplejik veya kuadriplejik hastalarda pozisyon degisikligi sirasinda siddetli hipotansiyon
gelisebilir. Bu hastalara 6nceden kiigiik dozda vazopressor verilmesi ve anestezinin ylizeysel
tutulmasi ile durum kontrol edilebilir. Boynun asir1 derecede dondiiriilmesi, vertebral arter-
lerden kan akimimi giiglestirebilir. G6z yaralanmalari, géze asir1 basi nedeniyle retinal

iskemi, brakial pleksus, ulnar sinir ve ayak sirtindaki sinir ve tendonlarda, kadinlarda g6



giisler ve erkeklerde dis genital organlarda zedelenmeler bu pozisyonun diger sakincala-
ridir.

Uyanik pronasyon, hastalarin uyanik olarak entiibe edildikten sonra yiiziikoyun
cevrilmeleri ve sedasyon altinda rahat ettikleri pozisyonu kendilerinin belirlemeleri ola-
rak tanimlanabilir. Orta derecede bir sedasyon ile beraber topikal veya lokal anestezi al-
tinda hava yolu reaksiyonu baskilanarak endotrakeal entiibasyonu saglanan hastada po-
zisyon verildikten sonra anestezi indiiksiyonu yapilir. Bu uygulamanin hastalarin uygun-
suz pozisyon verilmelerine bagl olarak 6zellikle kas gevsetici etkisi altinda iken rahatsiz
pozisyon belirtileri maskelenecegi icin gelisebilecek ndrolojik komplikasyonlari azalttig
savunulmaktadir. Uyanik pronasyon, pozisyon verilmesinin zor oldugu ¢ok sisman hasta-
larda da diisiiniilebilecek bir yontemdir.

7.2.5. Yan (Letaral Dekiibitis ) Pozisyon

Siklikla torasik, kardiyak, spinal ve renal ameliyatlar bu pozisyonda yapilir. Hasta-
nin yattig1 tarafina gore sag yan ve sol yan olarak isimlendirilir. Ekstremitelerin degisik
konumlarma ve gdvdenin masa ile yaptig1 agiya goére modifikasyonlar1 vardir. Genelde
her iki bacak kalgadan ve dizden fleksiyona getirilir. Govdenin 6ne veya arkaya meylet-
mesi istendiginde (yari-yan pozisyon) sirasi ile {ist veya altta kalan bacak fleksiyona geti-
rilip, digeri diiz uzatilabilir. Burada esas olan hastanin omuz ve kalgasindan masaya tespi-
ti ve omurgada herhangi bir dsnme olmamasidir. Ozellikle masanin hipokondriom hiza-
sinda kirildig1 bobrek pozisyonu solunumu bozabilir, hipotansiyona neden olabilir. Bu
pozisyonda ventilasyon/perfiizyon iligkisi bozulur ve altta kalan akcigerde atelektazi ola-
silig1 artar.

Pozisyon verilirken, gevsek olan boynun ve ekstremitelerin, altta kalan kulak ve
gdzilin korunmasi gerekir. Stabil bir pozisyon olmadigindan, hasta iyi tespit edilmelidir.
Aksi takdirde girisim ortasinda sorun yaratabilir. Tespitin omuzlar ve kalga hizasinda ya-
pilmasi, basin altina ve bacaklarin arasina yastik konmasi gerekir. Burada 6nemli diger
bir nokta da altta kalan omuz iizerine asir1 basi ile hem kolun ven6z drenajinin bozulmasi,
hem de brakial pleksusun zedelenmesi olasiligidir. Bunun dnlenmesi i¢in gégsiin st kis-
mi1 hizasina bir rulo yerlestirilebilir.

7.2.6. Bas Asag (Trendelenburg) Pozisyon

Ozellikle pelvis ve alt karin bolgesindeki girsimlerde, karn igi organlarmn girigim

alanlarindan uzaklastirilmasi i¢in kullanilir. Trendelenburg’ un kullandig1 klasik seklin



de, govdeye 45° bag asag1 egim verilmekte ve bacaklar dizden 90° kirilmakta idi. Giinlimiiz-
de daha az, genellikle 10-30° egim verilmekte ve viicut diiz olarak tutulmaktadir. Bacaklarin
litotomi pozisyonunda oldugu veya dizden kirildig1 modifikasyonlar: vardir. Cerrahi goriisii
kolaylagtirmasi disinda kanamay1 azaltma, trakeanin regiirjitasyonundan korunmasi ve sant-
ral venlerin kaniilasyonunu kolaylastirma gibi faydalari vardir.

Bu pozisyonun sakincalari ise solunum, dolasim ve serebrovaskiiler sisteme yaptigi is-
tenmeyen etkilerdir. Karin i¢i organlarin diyafragmay1 itmesi ile solunum gii¢lesir ve solu-
num isi artar. Kisa boylu, sisman ve Ozellikle karin i¢inde kitle mevcut olan hastalarda
siyanoz, dispne ve vital kapasitede azalmaya yol agabilir. Bu nedenle ¢ok kisa girigsimler
harig, hasta entlibe edilmeli, solunum asiste veya kontrole olarak siirdiiriilmelidir. Pozisyon
verildikten sonra, mediastenin basa dogru kayarak tiipilin bir bronsa girmesi olasilig1 dikkate
alinarak endotrakeal tiiplin yeri kontrol edilmelidir. Bazen solunum yeterli olsa da, staza
bagli hipoksi sonucu, basg ve boyunda siyanoz gelisir.

Trendelenburg pozisyonu uzun yillar boyu hemorajik sok tedavisinde kullanilmistir.
Ancak giinlimiizde, alt ekstremitelerdeki kanin ototransfiizyonu sonucu serebral perflizyonda
saglanan gecici diizelmenin, bu pozisyonun dolagim ve solunum sistemlerindeki olumsuz
etkileri yaninda ¢ok dnemsiz oldugu goriisii gliglenmis olup, sadece bacaklarin yiikseltilmesi
ile yetinilmektedir. Trendelenburg pozisyonu baroreseptor refleksi yolu ile kan basincini
diisiirmektedir. Bu pozisyonda alt ekstremitelerdeki 500-1000 mL kan dolasima katilmakta,
bu da baslangicta kardiyak outputu, dolayisiyla da arkus aorta ve karotid bifurkasyonunda
hidrostatik basinci artirarak, baroreseptorler yolu ile vazodilatasyon ve atim hacminde azal-
maya neden olmaktadir. Bu azalma sonucu vital organlarin kanlanmasi bozulmaktadir. Bu
durum, pozisyon nedeni ile artmis serebral vendz basinca eklenerek serebral perfiizyonu
iyice bozacaktir. Asir1 Trendelenburg pozisyonu, kardiyak rezervi azalmis hastalarda, santral
dolagima katilan ilave kan nedeniyle kardiyak yetmezlige de neden olabilir.

Uzun siiren bas asag1 pozisyon, serebral 6édem ve retina dekolmanina yol acgabilir.
Normal kisilerde g6z i¢i basinci fazla artmaz iken, glokomlu hastalarda glokom atag: gelise-
bilir. Pozisyona gereksinim kalmadiginda masa yavas bir sekilde horizontal konuma getiril-
melidir.

7.2.7. Bas Yukari Pozisyonlar: Bunlar girsimin yeri ve tiirli ile cerrahin tercihine go-

re, hafif bas yukar1 pozisyondan, oturur pozisyona kadar degisir.



7.2.7.1. Oturur Pozisyon

Giinlimiizde ustilinliikleri ve sakincalar1 arasindaki dengenin zaman zaman degistigi
tartismal1 pozisyonlardan biridir (1).

Oturur pozisyon ilk defa 1913’te De Martel tarafindan klinik uygulamada tanim-
lanmig ve lokal anestezi altinda bir beyin tiimorii cerrahisinde kullanilmigtir (14).

Tiroid cerrahiside yar1 oturur pozisyonda yapilir. Bu pozisyonda omuz altlarina rulo
seklinde yumusak bir yastik yerlestirilir ve bas ekstansiyona getirilerek boyun 6n plana
cikarilir. Masanin iist yarist kaldirilarak kalga ve dizler hafif fleksiyonda olacak sekilde
hastaya 45° yar1 oturur pozisyon verilir. Hastanin sag kolu addiiksiyonda sabitlestirilir.

7.2.7.2. Fizyolojik Degisiklikler:

Kardiyovaskiiler sistem

Oturur pozisyonda farkli ventilasyon teknikleri hemodinamik degisikliklere neden
olur (15) Oturur pozisyondaki kardiyovaskiiler dengesizlik ve hipotansiyon, secilen in-
diiksiyon ve inhalasyon ajanlarinin myokardiyal kontraksiyonu baskilayici etkileri ile ar-
tabilir. Ek olarak yer ¢ekimi ile alt ekstremitede kanin géllenmesi de etkilidir (16). Venoz
gollenmeyi; viicut kitle indeksi, intravaskiiler sivi durumu, hipertansiyon hikayesi ve
ventilasyon modu gibi faktorler etkiler. Potent inhalasyon ajanlarinin kullanilmasina baglh
artmis kapiller diflizyon ve vendz dilatasyon bunu daha da artirabilir (17).

Genel anestezi altinda oturur pozisyonda; ortalama arteryel basing, sistolik arteryel
basing, strok voliim indeksi, kardiak indeks, pulmoner kapiller kama basinc1 azalir. Kalp
hiz1 ve sistemik vaskiiler rezistans artar (15).

Hasta pozisyonu verilirken, kalcanin fleksiyona getirilerek, dizlerin kalp seviyesine
getirilmesi ve alt ekstremitelere kasiklara kadar elastik bandaj uygulanmasinin pozisyona
bagl hipotansiyon olasiligin azalttig1 gésterilmistir. Intravaskiiler voliim durumu ve cer-
rahi uyar1 hasta pozisyonuna bagl istenmeyen etkilerin azaltilmasinda etkili bulunmustur.
Uyanik kisilerin oturur pozisyona getirilmesi ile, kalp hizi ve sistemik vaskiiler rezistans-
ta (SVR) %12 ve ortalama kan basincinda (OKB) %11 artis, strok voliim indeksinde %22
ve pulmoner kapiller kama basincinda (PCWP) %11 azalma goriiliir (18).

Solunum Sistemi: Oturur pozisyonda, FRC’de artig goriiliir fakat perfiizyondaki

azalmadan dolay1 oksijenasyonda beklenen iyilesme goriilmeyebilir. Oturur pozisyonun
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avantaji, gégiis kafesine ve hava yoluna kolay erisimdir. Diyafram hareketi yatay pozisyona
gore daha rahat oldugundan ventilasyon engellenmemistir ve hava yolu basinglar diisiiktiir
(19).

Serebral Perfiizyon ve intrakraniyal Basing

Anestezi altinda oturur pozisyona getirilen hastalarda goriilen uygunsuz serebral
perfiizyon bilinen bir durumdur. Otoregiilasyon, serebral dolasimin direncini ayarlayarak,
serebral kan akimini, degisen sistemik ortalama kan basinglarinda (OKB) sabit tutma kabili-
yetidir. Normal insanlarda, otoregiilasyonun sinirlar1 60-140 mmHg’dir. Bu basincin iistiin-
de ve altindaki degerlerde BKA, basinca bagimlidir ve serebral perfiizyon basinci (BPB) ile
dogru orantili olarak degisir (6). Cerrahi uyar1 ile KiB’da lokal artis goriiliir ve diisiik
arteryel basingta serebral iskemi gelisebilir.

Beyin perfiizyon basincini (BPB) etkileyen faktorler

Ortalama serebral kan basinci

Ortalama kan basing

Santral ven6z basing

Intrakranial basing (dura saglam iken)

Cerrahi retraksiyon

Oturur pozisyonda, basin kalp seviyesi iistiinde yer almasi ve yer ¢ekiminin de etkisiy-
le arteryel ve venoz basinglarda azalma goriiliir. Arteryel basing kalbin iistiindeki her santi-
metre i¢in 0.77 mmHg azalir (20). Secilen anestezi teknigi, serebral iskemi olasiligini etkile-
yebilir. Tindall ve ark. ana karotid arterin kaniile edildigi ve elektromanyetik bir flovmetre
ile kan akiminin stirekli monitorize edildigi ¢calismalarinda, genel anestezi ve hipokapninin,
supin pozisyonda kan akimini %34 azalttigin1 ve oturur pozisyonda bunun %14 daha azaldi-
gin1 gostermislerdir (21).

7.2.7.3. Komplikasyonlar

Venoz hava embolisi

Bu pozisyonda, bas ve boyunda vendz basincin negatif olmasi nedeni ile girisim sira-
sinda agilan venlerden hava emilerek emboliye neden olabilir (1). Venéz hava embolisi
(VHE), servikal spinal cerrahi, posterior fossa cerrahisi, basin kalp seviyesinin lizerinde po-
zisyon verilen tiroid ve bas-boyun cerrahilerinde goriilebilir. VHEsini kolaylastiran faktor-
ler, acik bir ven, diisiik santral vendz basincin ¢ekim etkisi, atmosfer basincina gore negatif

intravendz basing ve kotii cerrahi teknik olarak sayilabilir. Hastanin basi ve kalbi
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arasindaki vertikal mesafe, yapilan isleme gore, 20-65 cm arasinda degisir (22). Bacaklari
miimkiin oldugunca yiiksekte tutulmasi ile vendz doniis, dolayisi ile vendz basing arttiri-
larak emboli olasilig1 azaltilabilir. Ornegin, dural siniis basinci, diiz olarak yatmakta olan
bir kiside 6 cmH20 iken bas 600 kaldirildiginda (-6) cmH20, 900 kaldirildiginda (-13)
cmH20’dir. Bag 200 kaldirildiginda, bacaklar diiz ise bu basing 0, bacaklar da 200 yiik-
seltildiginde 3 cmH20 olmaktadir (1). VHE nin, pek ¢ok degisik olguda ve pozisyonda
goriilebilmesine karsin cerrahi oturur pozisyonun en korkulan komplikasyonu olarak sa-
yilmaktadir.

Makroglossi

Cenenin gogiise temas edecek kadar fleksiyona alinmasi, uzun siire oral airwayin
agizda bulunmasi oturur pozisyonda dilin vendz ve lenfatik drenajim1 bozabilir.
Postoperatif makroglosinin havayolunu kapatma, hipoksi ve hiperkapni riski vardir. Co-
cuklar, larinksin 6nde ve yukarda yer almasi, trakea ¢apinin dar olmasi ve goreceli olarak
dilin daha biiyliik olmasindan dolay1 6zellikle risk altindadirlar. Oturur pozisyonda
makroglossi bildirilen olgularda, yumusak damak, arka farenks duvari gibi diger faringeal
yapilarda da 6dem olustugu bildirilmistir (23).

Ileri derece boyun fleksiyonu, cerrahi siirenin uzun olmasi ve oral airway varlig
ileri stiriilen nedenlerdir. Bu komplikasyonun 6nlenmesi i¢in, oral airway alt ve iist disler
arasinda kalacak sekilde geri cekilebilir, transdsefageal ekokardiyografik monitorizasyon
icin daha kii¢iik capli problar kullanilabilir.

Oturur pozisyon sonrasi diigen serebral kan akimina, serebral oksijen metabolik hi-
zindaki diisiis eslik etmez. Ciddi serebrovaskiiler hastalig1 olanlarda oturur pozisyon teh-
likeli olabilir (24).

Hipotansiyon

Bu pozisyonda kanin viicudun alt kisminda gollenmesi sonucu hipotansiyon gelise-
bilir. Derin anestezi, vazodilatasyon ve kardiyak depresyon yapan potent anesteziklerin
kullanilmas1 bu olasilig1 artirir. Onceden meveut voliim agi1g1, sivi elektrolit dengesizligi
de kompansasyonu bozar. Kalp yetmezligi, koroner ve serebral tikayici arter hastaligi
olanlarda bu pozisyon sakincali olabilir. Hipotansiyon, bacaklarin elastik bandajla saril-
masi; bacaklar ve alt karni i¢ine alan ve sisirilebilen pantolon kullanilmasi; hastanin otu-
rur pozisyona ¢ok yavas olarak getirilmesi; voliim replasmani ve uygun anestezi yonetmi

ile azaltilabilir veya onlenebilir.
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Diger Sorunlar Oturur pozisyona ontrollii hipotansiyon, hiperventilasyon ve
hipotermi gibi 0zel tekniklerin uygulanmasi sakincalidir. Nadiren, boyun fleksiyonu ile
servikal kord iskemisi ve buna bagl olarak kuadripleji gelisebilir. Nedeni kesin olarak bi-
linmemekle birlikte, spinal kordun damarlanmasinda bir anomali {izerinde durulmaktadir.
Boynun agir1 fleksiyonu, vendz drenaji bozarak bas ve boyunda sismeye neden olabilir. Si-
yatik sinir gerilmesi, sinirler ve cilt tizerinde basi gibi sorunlar da ortaya ¢ikabilmektedir.

Solunumun Siirdiiriilmesi

Oturur pozisyonun solunum iizerine belirgin bir olumsuz etkisi yoktur. Beyin cerrahla-
r1, geleneksel olarak, beyin sapindaki cerrahi sirasinda basi veya ¢ekilme sonucu ortaya ¢i-
kan iskeminin isareti olarak kabul edilen, i¢ ¢ekme, solunumun hizlanmasi veya durmasi
gibi belirtilerin izlenebilmesi i¢in spontan solunumun siirdiiriilmesini istemektedir. Ancak
bunun hipoventilasyon, respiratuar asidoz, serebral vazodilatasyon ve beyin sismesine neden
oldugu, beyin sapindaki iskemik degisikliklerin EKG ile de izlenebilecegi, bu nedenle solu-
numun kontrol edilmesinin daha dogru oldugu goriisii gliglenmektedir (1).

7.2.7.4. Oturur pozisyonun kontrendikasyonlari

Kardiyovaskiiler ve/veya serebrovaskiiler hastaliga bagli olarak serebral iskemi atakla-
r1 gegiren olgularda, anestezi altinda oturur pozisyon verildiginde yetersiz serebral
perfiizyon riski artmaktadir (24).

Kesin kontrendikasyonlar:

Patent ventrikiilo atrial sant

Sag atrial basincin sol atrial basingtan daha yiiksek olmasi

Patent foramen ovale

Uyanik ve ayakta dururken serebral iskemi olmasi

Goreceli kontrendikasyonlar:

ileri yas

Kontrolsiiz hipertansiyon

Kronik obstriiktif akciger hastalig

Faydalar:

Ozellikle arka gukur ve arka servikal bolgedeki beyin cerrahisi girisimlrinde cerrahi
yaklasim kolayligi, kanin girisim alanindan akarak uzaklagmasi, intrakranial ve vendz ba-

sin¢larin diismesi gibi avantajlar1 nedeni ile tercih edilen bir pozisyondur. Bunlara ek ola
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rak motor yanitlari izleyebilmek icin yiiziin goriilebilmesi, solunumun kontroliiniin ve iz-
lenmesinin daha kolay olmasi gibi faydalar1 vardir.

Ters Trendelenburg (Fowler) pozisyonu:

Hasta sirtlistii yatarken, masanin bas kismi yukarida olacak sekilde kaldirilir.
Regiirjitasyonun onlenmesi i¢in indiiksiyon sirasinda kullanilabilir.

7.2.8. Litotomi Pozisyonu:

Hasta, gluteal kivrimlar1 masanin eklem yeri hizasina gelecek sekilde sirtiistii yatiri-
lir; indiikasiyon yapildiktan sonra, bacaklar1 birlikte kaldirip, birlikte dizden fleksiyona
getirildikten sonra, onceden takilip ayarlanmig ayakliklar iizerine yerlestirilerek tespit
edilir. Bu sekilde, kasiklar pelvik ligamentler, perine ve dizler iizerine asir1 basi1 ve ger-
ginlikten kacinilmig olur. Pozisyon diizeltilirken de bu islemler ters yonde tekrarlanir.
Bacagin asir1 ekstansiyonu, rotasyonu, ayakliklarin basisi sinir zedelenmeleri ve dolagim
bozukluguna neden olabilir. Pozisyon diizeltilmesinden sonra bacaklar1 dolduran 500-800
mL kadar kan 6zellikle girisim sirasinda kompanse edilen kanama durumlarinda hipotan-
siyona neden olabilir. Bu sik kullanilan pozisyonlar disinda, berber koltugu pozisyonu,
namaz pozisyonu, diz, bacak ve kalcada yapilan ortopedik girisimler ve servikal fiizyon
icin kullanilan degisik pozisyonlar da vardir (1).

7.3. Tiroid Bezinin Anatomisi

Normal erigkin tiroid bezi, agik kahverengi, sert, 15-20 g agirhigindadir. Ortada
istmus ile birlesen iki lobdan olusur. Loblar ortalama 4 cm uzunlugunda, 2 cm eninde ve
2 cm kalmligindadir (25). Her bir lob trakea lateralinde yeralip; superiorunda tiroid
kartilaj1, lateralinde karotis kilifi ve sternokleidomastoid kasi, anteriorunda strep kaslar
(sternotiroid ve sternohiyoid) bulunur. Arka medialde, 6zefagus ve trakea tarafindan si-

nirlanmistir. Tiroid, normalde komsu organlardan rahatlikla ayrilabilir konumdadir (26).
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Resim 1. Tiroid bezinin anatomisi

Tiroid bezi, derin servikal fasyanin 6n ve arka yapraklar1 arasinda gevsek bir bag dokusu
tarafindan sarilir. Tiroid larinkse asilidir ve trakeaya tutunur (27).

Tiroidin damarlari, sinirleri, topografik yerlesimi ve hayati oneme sahip arter ve
venlere yakinlig: sekil 1 de goriilmektedir.

7.4.Tiroidektomi Operasyonu

Emil Theodor Kocher ( Berne, Isvigre ) modern tiroid cerrahisinin babasi sayilmakla
beraber ilk tiroidektomi yaklasik bin y1l 6nce Endiiliisya’da Miisliiman cerrah Abu al Qasim
tarafindan yapilmistir (28). Tiroid hastaliklarinda; basi semptomlarinin varligi, kotii kozme-
tik gbriinlim, hipertiroidizm ve malignite sliphesi cerrahi tedavi endikasyonlarini olusturur
(29). Hastalar operasyon sirasinda 6tiroid olmalidirlar. Genel anestezi indiiksiyonundan son-
ra, optimal goriis i¢in boyuna pozisyon verilir. Tiroid ameliyatlari, tiroide komsu hayati ya-
pilarin daha net goriilebilmesi icin kansiz bir ortamda yapilmalidir. Kural olarak

disseksiyona dnce patolojinin oldugu lobdan baglanir. Bdylece burada olusabilecek bir
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sinir hasari, karsi tarafta sinirli bir cerrahi ile bilateral sinir hasarindan kaginilmasini sag-
layacaktir (30).

7.5. Postoperatif Bulanti Ve Kusma:

Bulantt kusma tiroidektomi sonrasit sik goriilen bir semptomdur. Antiemetik
profilaksi yapilmadigi zaman, tiroidektomi sonrasi bulanti kusma insidanst %60-65 ola-
rak rapor edilmis. Tiroidektomi sonrasi bulant1 kusmanin etyolojisi net olmamakla bera-
ber muhtemelen multifaktoryeldir. Yas, cinsiyet, obesite, araba tutmasi hikdyesi, post
operatif bulant1 kusma hikayesi, menopoz, cerrahi, anestezi teknigi ve postoperatif agri
gibi faktorler POBK insidansini etkiler (12). Bulant1 ve kusma, bdlgesel ve genel anestezi
sonrasi en sik goriilen postoperatif komplikasyonlardan biridir. Bulant1 tek basina veya
kusmanin da eslik edebilecegi subjektif, hos olmayan bir duyudur. Genellikle
epigastriumda ve bogazin arka kisminda hissedilir. Gastrik tonusun kaybolmasi duedenal
kontraksiyon ve mide igeriginin refliisii ile birliktedir. Ogiirme, agiz ve glottis kapalry-
ken, gastrik igerik bosalmadan diyafram, eksternal interkostal kaslar ve abdominal kasla-
rin spazmodik, senkron ve ritmik hareketi ile karekterizedir. Kusma, gastrik icerigin
agizdan giicli bir sekilde atilmasidir ve abdominal kaslarin gii¢lii kontraksiyonu,
diaframin asag1 inmesi ve kardiyak sfinkterin agilmasi sonucunda olusur (9,31).

Inat¢1 bulant1 ve kusmalar, dehidratasyona ve elektrolit imbalansina neden olabilir.
Ozellikle giiniibirlik cerrahiden sonra hastanin taburcu edilmesini geciktirebilir. Tekrarla-
yan 6giirme ya da kusmalar siitlirlerde gerilme ve vendz basingta artmaya neden olur ve
deri flebi altina kanamayn1 arttirir (9,32). Anestezik ve analjezik ilaglarin rezidiiel etkileri
sonucunda hava yolu refleksleri deprese olmus ise kusma sonucu pulmoner aspirasyon
riski yiiksektir (33).

Bulanti-kusma agiz yoluyla alinan toksinlerin tekrar atilmasi i¢in dnemli bir sa-
vunma mekanizmasidir. Kusma; preejeksiyon, ejeksiyon ve postejeksiyon olmak iizere
birbirini izleyen fazlara ayrilir. Preejeksiyon fazi salivasyon, yutkunma, tasikardi gibi
otonomik isaretler ve bulanti gibi 6ncili semptomlar, ejeksiyon fazi ise 6glirme ve kusma-
y1 igerir (9,31). Midenin antrumu kasildiginda proksimali gevser ve midenin icerigi mide
ve Ozefagus arasinda sallanir. Ogiirme sirasinda diyaframin hiatal boliimii gevsemedigi
i¢in intratorasik basing azalirken intraabdominal basing artar. Tam tersine kusma sirasin-
da diaframin hiatal boliimiiniin gevsemesi intraabdominal basincin toraksa ge¢mesine

olanak saglar. Karin 6n duvarinin rektus abdominis ve eksternal oblik kaslarin
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kontraksiyonu, 6zefagus sfinkterinin gevsemesi intratorasik ve intragastrik basincin art-
mas1 peristaltizmi geri ¢evirir, agik bir glottis ve agiz gastrik igerigin atilmasina yol agar.
Postejeksiyon fazinda otonomik ve visseral cevaplar geri doner ve viicut rahatlar. Bulanti
olabilir veya olmayabilir (9).

Kusma, solunum, gastrointestinal sistem ve abdominal kaslarin koordinasyonunu
icerir. Kusma merkezi tarafindan kontrol edilir. Anatomik ¢alismalar kusma olayindaki
visseral ve somatik sonug¢lardan sorumlu motor yolun, ‘retikiiler formasyon’ oldugunu
gostermistir. Bu alan beyin sapindaki tractus solitarius’a ¢ok yakin olan lateral formas-
yonda yer alir. Kusma merkezinin ve traktus solitariusun elektriksel uyarimi hemen kus-
maya neden olur. Bu merkezin hasarlanmasi ve ¢ikarilmasi hem apomorfinin hem de
dogrudan kimyasal uyarilarin neden oldugu kusmaya engel olur. Santral sinir sistemi
(SSS)’nde bulunan ¢esitli alanlarin uyarilmalar1 kusma merkezini etkileyebilir. Bu uyari-
lar, yiksek kortikal merkezler ve area postrema’da bulunan “kemoreseptor triger zone”
(KTZ)’dan kaynaklanan afferentler olabilecegi gibi, farinks, gastrointestinal yol ve
mediastenden gelen uyarilar da olabilir. Beyin sapindaki area postrema, dopamin, opioid,
serotonin ve S-hidroksitriptamin reseptorlerini icerir. Nukleus tractus solitari;
enkefalinler, histaminik ve muskarinik kolinerjik reseptdrlerden zengindir. Bu reseptorler
uyarilarin kusma merkezine iletilmesinde 6nemli rol oynarlar (34).

KTZ, 4. ventrikiiliin tabaninda, area postrema’da bulunan bir kemoreseptdr bolge-
sidir. Bu bolgede kan-beyin engeli yoktur. KTZ, SSS’ i icinden gelen duyusal uyarilar1 ve
periferden gelenlerin ¢ogunu kusma merkezine gonderen bir istasyon gorevi yapar. Kus-
ma merkezi, 4. ventrikiil tabaninda ve KTZ nun hemen yaninda yer alir (31,35).

7.5.1. Postoperatif Bulanti Kusmayi Etkileyen Faktorler

Bu faktorler anestezi dis1 ve anestezi ile iligkili olarak incelenebilir.

7.5.1.1. Anestezi Dis1 Faktorler

7.5.1.1.1. Hasta ile ilgili faktorler:Bunlar yas, cinsiyet, obesite, bulant1 kusma hi-
kayesi, anksiyete ve gastroparezidir.

Yas: Pediatrik hastalarda bulant1 siklig1 eriskinlere gore daha yiiksektir. Pediatrik
grup icinde, 11-14 yas grubunda POBK en yiiksektir. Baz1 arastirmacilara gore yas arttikca
bulanti-kusma siklig1 azalmaktadir (10).

Cinsiyet: Bir¢ok ¢alismada kadinlarda erkeklere oranla POBK sikliginin daha fazla

oldugu bildirilmistir. Preaddlesan yas grubunda ve yetmis yasin {izerindeki hastalarda
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cinsiyet farki kaybolmaktadir. Kadinlardaki bulanti-kusma sikliginda  serum
gonadotropinlerinin veya diger hormonlarin rol oynadig: diisiiniilmektedir (9,10,36).

Obesite: Viicut agirlig: arttikga POBK insidansi da artmaktadir. Yag dokusunda bi-
riken anestezik ajanlar, kullanimlar1 kesildikten sonra tekrar kan dolagimina gegmektedir.
Sisman hastalarda adipoz doku fazla oldugu icin postoperatif yan etkiler daha siktir.
Gastrik rezidiiel hacmin fazlaligi, 6zefageal reflii, safra kesesi ve diger gastrointestinal
sistem hastaliklarinin obez hastalarda daha sik goriilmesi diger sebeplerdir. Ek olarak
sisman hastalarda maskeyle ventilasyon sirasinda gastrik distansiyon daha fazla olugmak-
tadir (10).

Bulanti-kusma hikayesi: Tasit tutmasi veya POBK hikayesi olan hastalarin kusma
esigi daha diisiiktiir. Bu hastalarda emetik semptomlar daha kolay ortaya ¢ikar (9).

Anksiyete: Preoperatif anksiyetesi olan hastalarda stres hormonlarinin artmasina
bagl olarak gastrik motilite artmakta, gastrik sivi miktar1 artmakta ve gastrik bosalma
gecikmektedir (10).

Gastroparezi: Gastrointestinal obstruksiyon, kronik kolesistit, noromiiskiiler hasta-
liklar ve intrinsik ndropatilerde mide bosalim1 gecikir, POBK siklig1 artar (9,10).

7.5.1.1.2. Ameliyatla ilgili faktorler:

Genel anestezi sonrasi bulanti-kusma siklig1 cerrahi islemle yakindan ilgilidir. Ya-
pilan ¢alismalarda genel anestezi altinda giliniibirlik ameliyata alinan eriskin hastalarda en
yiiksek postoperatif kusma siklig1 laparaskopik periovaryal girisim uygulanan kadinlarda
(%54), ikinci olarak da diger laparaskopik girisimlerden sonra (%35) goriilmektedir
(9,10, 11). Aynm1 calismada dis c¢ekimi, uterusta dilatasyon, kiiretaj ve diz
artroskopilerinde bulanti-kusma sikliginin benzer oldugu (%16, %12, %22), ayrica
litotripsi, bas-boyun, mide, duedonum ve safra kesesi ameliyatlarindan sonra kusma
insidansinin yiiksek oldugu rapor edilmistir. Cocuklarda sasilik, orsiopeksi ve ortakulak
ameliyatlar1 sonrasi bulanti-kusma siklig1 artmaktadir (9,10).

Operasyon siiresi: Uzun operasyonlarda emezis yapici ajanlara daha fazla maruz
kalindig1 icin POBK siklig1 ytiksektir (10).

7.5.1.2. Anestezi ile Tlgili Faktorler

Preanestezik medikasyon: Premedikasyonda opioid kullanimi bulanti-kusmay1 ar-
tirmakta, ek olarak atropin kullanimi1 bu siklig1 azaltmaktadir (9,11).

Gastrik distansiyon ve aspirasyon: Ozellikle az deneyimli kisiler tarafindan uy
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gulanan pozitif basingli maske ventilasyonu sirasinda olusan gastrik distansiyon
postoperatif donemde kusmay1 artirmaktadir (37).

Anestezik yontem:

Bulanti-kusma, anestezi indiiksiyonu ve havayolunun kontrolii sirasinda provake
edilebilir. Bu nedenle maske ile asiste ventilasyon esnasinda, gastrik distansiyondan ka-
¢milmal1 veya minimalize edilmelidir. Mide igerisindeki hava ve sivinin gastrik tiip yo-
luyla dekompresyonu, postoperatif semptomlar1 azaltan basit bir yontem olabilir (38).
Intravendz anestetiklerden etomidat, ketamin, propanidid ve methoheksitonun emetik
(%14-26), midazolam daha az emetik ve propofolun hem daha az emetik hem de anti
emetik etkiye sahip oldugu bildirilmektedir (38,39). Ketamin kullanimi endojen
katekolaminlerin salinimina yol agarak bulanti-kusma insidansinmi artirir. Emetik semp-
tomlar propofol kullanimi ile Onemli derecede azalmaktadir. Ameliyatin sonunda
néromiiskiiler blogu geri dondiirmek i¢in kullanilan neostigmin, gastrointestinal sistem
iizerinde kuvvetli muskarinik etkisi oldugu icin mide barsak peristaltizmini ve mide
sekresyonunu artirarak POBK’y1 artiran bir ajandir ( 37).

Anestezi sirasinda uygulanan ajanlar1 temelde tek basina degerlendirmek giictiir,
clinkii genel anestezi sirasinda ilaglar degisik kombinasyonlarda kullanilmaktadirlar.
Intravendz barbitiiratlar indiiksiyon amaciyla kullanildiklarinda inhalasyon ajanlarindan
daha az oranda POBK'ya neden olur. Balans anestezide kullanilan opioidlerle, standart
anestezi tekniklerinden 2-5 kat daha fazla oranda POBK gériilmektedir. insidans fentanil,
alfentanil ve sufentanil kullanildiginda, pethidinden daha ytiksektir. Alfentanilin de, esit
dozlardaki sufentanil ve fentanile oranla daha az POBK'ya neden oldugu bildirilmektedir
(40). Tum inhalasyon ajanlari, dzellikle de nitroz oksit POBK’ya neden olmaktadir. Dietil eter ve
siklopropanda da oran daha yiiksek olmasina ragmen, halotan ve enfluranda oran N20O'dan daha
diigiiktiir. Minor jinekolojik cerrahilerde bulanti, izofluran, enfluran ve halotanda sira ile %32,
%12 ve %8 olarak bildirilmis, fakat tiim gruplarda kusma insidansinin benzer oldugu rapor edil-
mistir (41). Daha sonraki ¢aligmalar izofluran (%27-54) ve enfluranin (%45-48 ) POBK’ya yol
acma potansiyellerinin benzedigini gostermistir (42). Lokal anestezide %9, spinal anestezide ise
%15-35 oraninda POBK goriilebilir (43). Bu yontemler sirasinda hipotansif ataklarla sik karsilasi-
lir ve gelisen hipoksi bulanti kusmayi artirir. Bu durumda oksijen uygulamasi ile bulant1 ve kus-
ma azaltilabilir. Serebral kan akiminin azalmasi, pregangliyonik sempatik blokajdan dolay:
gastrointestinal peristaltizmin artmasi, lokal veya rejyonal anestezideki bulant1 ve kusmanin ne-

denleri arasinda sayilabilir.
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Operasyonun tipi:

Operasyonun tipi, direkt olarak POBK’y1 etkilemektedir (38,44). Travma, servikal
dilatasyon, ve prostoglandin kullanimi, ekstra-okiiler oftalmik cerrahi (%37), burun ve
orta kulak cerrahisi (%38), oral, bas veya boyun cerrahisi (%21-63) ve intraabdominal
cerrahide (%70) yiiksek oranda POBK ile karsilagilir (38).

7.5.1.3. Postoperatif etkenler: Bu faktorler bir¢ok calismada istatistiksel olarak
desteklenmis, fakat etiyolojileri hala ¢ok tartigmalidir. Sirasiyla dehidratasyon-
hipotansiyon, hipoksi, agri, bas donmesi, erken mobilizasyon, erken oral alinim,
antikolinesterazlar ve opioidler POBK etkileyen faktorlerdir.

Dehidratasyon-Hipotansiyon: Muhtemelen bagirsak mukozasi, KTZ ve kusma
merkezinde hafif yerel hipoperfiizyna yol acarak POBK insidansini arttirmaktadir.

Hipoksi: Hipoperfiizyona bagl hafif iskemiyi siddetlendirerek POBK’y1 arttirmak-
tadir (45). Nitroz oksitin postoperatif bulant1 ve kusmaya neden oldugu kabul edilmekte-
dir. Son zamanlarda inspire edilen oksijen konsantrasyonu artirildiginda, nitroz oksitin bu
etkisinin zayiflatildig1 ve yiiksek konsantrasyondaki oksijenin antiemetik olabilecegi dii-
stiniilmiistiir (46). Intraoperatif dénemde %80 oksijen verilen olgularda, %30 oksijen ve-
rilenlere kiyasla daha az bulanti ve kusma ile karsilasildigi bildirilmistir (47).

Agri: Visseral veya pelvik agri POBK’nin nedenlerinden biridir. Opioidlerle sagla-
nan analjezi naloksan ile antagonize edildigi zaman bulanti-kusma artmaktadir (9,11,37).

Bas donmesi: Postoperatif donemde gelisen postural hipotansiyon fark edilmeyen
hipovoleminin ilk belirtisi olabilir. Bu hastalarda ayaga kalktiklarinda KTZ nin mediiller
kan akiminin azalmasina bagli olarak bag donmesi ve bulant1 olusur. Postoperatit donem-
de vagal tonusun artmasi bas donmesi ve bulantiy1 arttirir. Bu semptomlar yeterli
hidrasyon ve/veya sempatomimetik aktiviteyle diizelmektedir (9,37).

Erken Mobilizasyon: Ani hareketler ve pozisyon degisiklikleri opioid alan hasta-
larda bulanti-kusma olusturmaktadir.

Erken Oral Alimmm: Postoperatif donemde ilk oral alinim zamani bulanti-kusmay1
etkiler. Bu konuda c¢eliskili caligsmalar vardir.

Antikolinesterazlar: Antikolinesterazlar gastrointestinal sistem (GIS) iizerinde
kolinerjik etki ile motiliteyi ve gastrik asit sekresyonunu arttirirlar (48).

Neostigminin POBK iizerindeki etkisi hala coziilememistir. Intravenoz

neostigminin POBK etkisi ¢eligkilidir. Tramer ve ark. (49) 2,5 mg ve lizerindeki
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neostigmin dozunun POBK insidansin1 artirdigini belirtmislerdir.

Opioidler: Premedikasyonda, opioid ajan verilen hastalarda, bu ajanlarin uygulan-
madig1 hastalara gére POBK oran1 daha yiksektir (44,50). Opioid analjezikler
premedikasyonda, peroperatif ve postoperatif donemde kullanilirlar. Bu ajanlardan mor-
fin ve papaverinin kuvvetli emetik oldugu bilinen bir gercektir ( 51). Minor jinekolojik
operasyonlarda morfinin POBK insidansin1 %22’den %67’e ¢ikardig1 gosterilmistir (52).
Benzer etkiler papaverin ve pethidinle de bildirilmistir, ancak pethidinde bu etkiler ge-
nelde dozla iliskilidir (53). Alfentanil ve sufentanilin de, 6zellikle ¢ocuklarda yiiksek
oranda POBK’ya neden oldugu belirtilmektedir (54,55). Postoperatif opioid kullanimi
POBK’nin en sik nedenlerinden biridir, intranazal, transdermal, oral, intratekal, subkutan,
intramuskuler (im), iv veya epidural kullanimda bulanti-kusma siklig1 benzerdir
(9,37,49).

7.6. INVOS Serebral Oksimetre

Ameliyatlarla iligkili olumsuz norolojik sonuglarin ¢ok sayida olusu, mevcut
monitdrizasyon cihaz ve tekniklerinin yetersiz kaldiginin kanitidir. Oysaki giliniimiiz tek-
nolojisi ile bu ndrolojik hasarlarin cogu daha ortaya ¢ikmadan alinacak tedbirlerle 6nle-
nebilir.

Giliniimliz bakim standardi; ameliyat sirasinda ve sonrasinda, uygun serebral
perfiizyon ve oksijenasyon saglamak i¢in dnceden belirlenmis bir aralikta kan basincinin
korunmasi {izerine kuruludur. Bununla beraber, kan basinci yeterince saglansa bile, beyin
oksijenasyonu yetersiz kalabilmektedir (13). Ayrica, son yapilan arastirmalara gore;
preoperatif risk degerlendirmeleri, postoperatif norolojik sekellere maruz kalabilecek has-
talarin ¢ogunlugunu tespitte basarisiz olmaktadir. Bu yilizden hastalarin intraoperatif be-
yin kan oksijen satiirasyonu takipleri giindeme gelmistir. Serebral oksimetre; norolojik
sekelleri onemli derecede azaltan, hasta giivenligini saglayan bir monitordiir (56).

INVOS Sistemi, tescilli INVOS (In Vivo Optik Spektroskopi) teknolojisine daya-
nir. Serebral kortekste, sunum ve tiiketimden etkilenen oksijen saturasyonunun direkt 6l-
¢li miinii saglar. Bu bolgedeki oksijen saturasyonu hakkinda bilgi sahibi olmak, potansi-
yel serebral iskemi icin erken uyari saglar. INVOS Serebral Oximetre, rejyonal beyin kan
oksijenasyon degisikliklerini direkt ve noninvazif 6lgme imkan1 saglar. Oksijen tiiketimi
veya sunumunda degisiklikler oldugu zaman basit miidahalelerle beyin hasari olusumu

Onlenebilir. Pulse oksimetreler gibi INVOS Sistemi de near-infrared spectroscopy (NIRS)
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kullanir ve kan oksijen satiirasyonundak degisiklikleri noninvazif ve devamli monitorize
eder. ikisinin arasindaki 6nemli fark, serebral oksimetrenin direkt olarak beyindeki venoz

kanin rejyonel oksijen satiirasyonundaki degisiklikleri monitorize etmesidir.

Resim 3: INVOS Serebral Oksimetre

Her yil yaklasik 50 milyon ameliyat genel anestezi altinda yapiliyor. Yapilan ¢a-
ligmalar, non kardiak cerrahi geciren hastalarin %25-%61’inde, kardiak cerrahi gegiren
hastalarin ise %77 nin iizerinde beyin hasarina maruz kaldigini gostermistir. Tiim ameli-
yatlarda yapilan ndromonitorizasyon oraninin ise %]1’in altinda oldugu rapor edilmistir.
Serebral oksimetre sisteminin ¢aligsma prensiplerinin temel varsayimi hemoglobinin kan-
da iki formda (Oksihemoglobin HbO2 ve Deoksihemoglobin Hb ) bulunmasi prensibine
dayanir. Fonksiyonel oksijen satlirasyonu (SO2), oksihemoglobinin (HbO2) total hemog-
lobine (HbO2+Hb ) oraninin yiizde olarak ifadesidir.

HbO,
SO =—x100
HbO,+Hb
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Ciinkii oksi ve deoksi hemoglobin farkli dalga boyundaki 15181 absorbe eder ve
renkleri farklidir. Bilindigi gibi bu iki form arasindaki goéreceli oranlar1 belirlemek i¢in
secilmis dalga boyundaki 151k kullanilabilir. Bu temel yaklasim, kanin rengini belirlemek
icin degisik dalga boyundaki 15181 kullanilmasi ve hemoglobin oksijen satiirasyonu sey-
rinin belirlenmesidir ve bugiinki tim oksimetre sistemlerinin temel belirleyicisidir.

Noninvaziv 6l¢iim somasensor denilen iki sensorle yapilir. Serebral monitorizasyon
icin, tek kullanimlik ve kendinden yapiskanli somasensorler hastanin alin bolgesine, alin
alkolle iyice temizlenip kurulandiktan sonra yapistirilir (Sekil 1). Sensor, bir 151k kaynagi
ve iki tane de geri donen sinyalleri alan, 151k kaynagindan olan uzakliklar1 6nceden belir-
lenmis detektdrlerden olusur. Isik kaynagina yakin olani (3 cm) “yiizeyel dedektor” ola-
rak, daha uzaktaki dedektor ise (4 cm) “derin dedektor” olarak adlandirilir (Sekil 3). Za-
rarsiz near infrared 15181 hastanin alnindan beynine gecer. Isik kaynagindan farklt mesa-
fedeki iki detektor ile iki penetrasyon derinligi 6l¢iiliir. Yiizeyel dedektore asagi yukari
ayn1 miktarda kafa derisi ve kafatas1 kemigini 6rnekleyerek ulasan 151k, derin dedektore
ayn1 zamanda beyin dokusunu da ornekleyerek ulasir. Bu 6l¢iimlerdeki farklilik, her iki-
sinde ortak olan sinyalleri ortadan kaldirarak ekstrakraniyal dokulardaki degisiklikleri
minimize eder.

Bu farklilik beyin dis1 sinyallerin ayristirilmasinda yardimer olur ve hastalardaki
anatomik farkliliklar azaltir. Derin sinyal olarak geri donen 6zel fazladan bilgi baslica
beyin dokusu kanindan ¢ogunlukla da vendz kandan gelir. Geri donen yiizeyel ve derin
sinyalleri iceren bilgi bir algoritimle isleme tutulup sensoriin altina denk diisen kiigiik

alandaki beyin dokusu hemoglobin oksijen satiirasyonundaki degisiklikleri 6lger (13).

Resim 4: Eriskin Somasensdrler
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SomaSensor Light
Emittin

Resim 5: Frontal loblarin transvers kesiti ve 151k kaynagindan ¢ikan near-infrared

151810 yiizeyel ve derin dedektore ulasirken izledigi yol ve derinlik.

Serebral oksimetre, pulse oksimetre ve santral vendz oksimetrelerin klinik 6zellik-

lerinin karsilastirilmasi sekil 1 te gosterilmistir.
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Serebral (Kapiller) Oksimetre (rSO;)
Klinik Ozellikleri

Noninvazif

Kapiller (ventz ve arteriyel) cmekleme
Beyindeki 02 sunumu ve tiketinu arasimdaki
[dengeyi olger

End organ oksijenasyonu ve perfiizyonu
Pulzatiliteye ve akuna ihtiyag olimaimasi
Normal Arahg: 58-822

Pulse (Arterial) Oksimetre (Sp0O2) Santral (Venoz) Oksimetre (Sv0,)

Klinik Ozellikleri Klinik Ozellikleri
Noninvazif ]
. . Invazif
Arteriyel 6mekleme ]
Venoz émekleme

Periferdeki O2 sununmmu élger
Sistenuk oksijenasyon

Pulsatilite ve akima ihtivag gosterir
Nommnal Arahig: 90%

Santral dolasundaki O2 i Glger
Sistenik oksijen rezervi
Akima ihtivag gosterit
Nommal Araligi: 60-80%

Sekil 1: Cesitli oksimetrelerin karsilastirilmasi

rSO; Baseline Degeri:

[lk dlgiilen satiirasyon degeri baseline deger kabul edilip sonraki degerlerle karsi-
lastirilabilir. Clinkii hastalar uyanikken fonksiyonel olarak aktif olduklarindan, baseline
deger olarak, uzanip dinlendikleri zamanki (anestezi almadan) degerleri g6zoniinde bu-
lundurulmalidir. Hasta uyarilmis ve hareketli iken, derin sedasyon siiresince veya
anksiyete peryodunda iken baseline deger Olciilmesi tavsiye edilmez. Genglerde yapilan
bir ¢calismada, saglikli goniilliilerde, rSO; baseline degeri 70 = 6 (58—82 araliginda, 2 SD)
olgtldigi bildirilmistir (57).

Kardiyak hastalarda yapilan bir ¢aligmada, rSO, baseline degeri 65 + 9 (47-83 ara-
liginda, 2 SD) olarak rapor edilmistir (58).
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Mutlak deger 50’nin altina diistiiglinde veya uyanik baseline degerde %20 den fazla
diisiis oldugunda endiselenilmeli ve miidahale edilmelidir. Klinik ¢alismalar, mutlak de-
gerin 40’1n altina diismesi ve uyanik baseline degerin %25 ve lizeri azalmasinin norolojik
disfonksiyonlarla sonug¢landigini ve diizeltilmesi gerektigini gostermistir (59).

Diisiik Serebral Oksimetre Degerlerinde Erken Miidahalenin Faydasi (60).

Postoperatif norolojik komplikasyon olusumunu azaltir.

Strok insidansini diigtirtir.

YBU ve hastanede kalis siiresini kisaltir.

Daha erken taburcu olmasini saglar.

Belirgin norolojik fonksiyon bozuklugu ile beraber olan en diisiik rSO, degeri,
baseline degerin %27 si olarak bildirilmistir (61).

Serebral Oksijen Tiiketimine Etki Edebilen Primer Faktorler

Uygun Oksijen Sunumu

Ortalama kan basinci: INVOS kullanimi ile hastaya spesifik miidahale etme im-
kan1 verir.

CO;: Yiiksek CO; serebral vazodilatasyon yaparak beyin kan akimini arttirir.

Kardiak indeks ve kardiak atim: Yetersiz kardiyak indeks ve kardiyak atim rSO,
de azalmaya yol acar.

Kan Elemanlari: Kardiyo pulmoner bypas oksijen tasima kapasitesine negatif
yonde etki eder; eritrosit siispansiyonu verilmesi ise rSO; yi arttirir.

Mekanik sorunlar: Yanlis aniilasyon, boyun pozisyonu ve diger sorunlar rSO, de
hizli ve dramatik degisikliklere yol agabilir.

Uygun Oksijen Tiiketimi

Anestezik ajan ve anestezi derinligi: Anestezi beyin O, tiiketimini azaltir; yiizeyel
anestezi ise O, ihtiyacini daha da arttirir.

Is1: Is1 degisikliklikleri rSO; de hizli degisikliklere yol agabilir.

rSO2 Degerini Arttirmak I¢in Yapilan Miidahaleler

Mekanik problemleri varsa diizelt

Bas pozisyonu

Kateter pozisyonu

Serebral metabolizma ihtiyacim azalt

Anesteziyi derinlestir
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Is1y1 diisiir

Oksijen sunumunu arttir

Kan basincin ytikselt

CO, yi fizyolojik sinirlarin tistiine ¢ikar

FiO, yi arttir

Kardiak outputu arttir (pompa akimini)
Nitrogliserinle serebral damarlar1 dilate et
Hematokriti ytikselt

Serebral Iskemi ve Hipoksik Olaylarla Birlikte Olan Major Risk Faktorleri
Yas

Strok veya ani iskemik atak hikayesi
Serebrovaskiiler veya vaskiiler hastalik hikayesi
Diabetes mellitus

Otoregiilasyon bozuklugu

Obesite

Kardiopulmoner bypass

Hipotansiyon

Hipertansiyon

Diisiik ejeksiyon fraksiyonu

Serebral Oksimetrenin Kliniksel Kullanimi
Cerrahi Hastalar

60 Yas ve lstii hastalar (Tiim cerrahi tiplerde)
Tiim kardiak cerrahilerde

Major vaskiiler cerrahilerde

Major ortopedik girisimlerde

Karotid endarterektomi cerrahisinde

Cerrahi pozisyon gerektiren hastalarda
Hastalarin Tedavisinde

Vasospasm tani ve tedavisinin planlanmasinda
Hipertansiyonun tedavisi planlanmasinda
KIB 1 yorumlanmasi ve yonetiminde

Stroke tedavisinin planlanmasinda
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Ventilator yonetiminde

rSO; ‘i Etkileyen Primer Faktorler:
Oksijen Sunumu

Sistemik Arteriel Basing
Sistemik Arteriel Oksijenasyon
Oksijen Tasima Kapasitesi
Karbon Dioksit

Arteriel Obstriiksiyon

Venoz Obstriiksiyon

Oksijen Tiiketimi

Is1

Anestezik Yeterliligi

Konviilsiyon Aktivitesi

7.7. OPIOIDLER

Opioidler, tiim santral sinir sistemi ve diger dokularda yer alan spesifik reseptorlere
baglanarak etkilerini gosteren ajanlardir. Opioid reseptorleri SSS' ndeki birgok bdlgede
bulunur. Mii, kappa, delta, sigma olarak dort temel reseptorleri bulunmaktadir.

Mii (m) reseptorleri: Morfinle uyarilir ve morfinin olusturdugu supraspinal anal-
jeziden sorumludur.

Kappa (k) reseptorleri: Spinal analjezi, miyozis ve sedasyondan sorumludur.

Sigma (s) reseptorleri: Agonistleri disfori ve haliisinasyona neden olur. Ayrica so-
lunum ve vazomotor merkezi stimiile eder.

Delta (d) reseptorleri: 3-endorfin ve enkefalinle uyarilir. Motor entegrasyon ve id-
rar fonksiyonunda etkili olabilir (62).

Opioid grubu ilaglar, opiumdan elde edilen, morfin ve kodein ile birlikte bir¢ok de-
gisik iligkili alkaloidleri igerisine alan bir grup ilactir. Opioid terimi olduk¢a genis bir
grubu temsil eder ve alkaloid yapidaki tiim agonist ve antagonistler ile opioid reseptorle-

rine baglanan, dogal ve sentetik peptidleri igerisine alir (63).
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Opioid grubu ilaclarin siniflamasi
Dogal opioidler
e Morfin
e Kodein
e Papaverin
e Tebain
Semisentetik opioidler
¢ Eroin
¢ Dihidromorfon/morfinon
e Tebain tlirevleri (6rn. Etorfin, buprenorfin)
Sentetik opioidler
e Morfin grubu (6rn. Levorfanol, butorfanol)
¢ Difenilpropilamin grubu (6rn.metadon)
e Benzomorfan grubu (6rn. Pentazosin)
e Fenilpiperidin grubu (6rn. Meperedin, fentanil, sufentanil, alfentanil,

remifentanil) (64).

7.7.1.FENTANIL

Fentanil, opioidlerin fenilpiperidin grubundandir. Fentanilin klinik potensi morfinin
50-100 katidir ve plazma konsantrasyonlar: ile analjezik etkisi arasinda direkt bir iligki
vardir. Volatil anesteziklerin minimum alveoler konsantrasyonunu (MAC) azaltirlar. Tek
doz halinde intravendz yolla enjekte edilmesinin ardindan fentanilin plazma konsantras-
yonlar1 hizla diiser. Bu nedenle, MAC degerinde azalma saglayan etkisinin boyutlar
fentanil uygulamasindan sonra gegen siireye gore degiskenlik gosterir (1).

7.6.2. Santral Sinir Sistemi Uzerine Etkisi: Fentanil uygulamasina nobet benzeri
(siklikla myoklonus) hareketler eslik eder. Fakat elektroensefalogramda (EEG) ndbet ak-
tivitesi yoktur. Fentanilin neden oldugu pruritis siklikla yiizde kasint1 seklindedir. Ancak
jeneralize hale dontisebilir.

7.6.3. Solunum Sistemi Uzerine Etkisi: Solunum depresyonu, yaklasik 5 dakikada
zirveye ulasir. Bagka bir sedatif ilag ile birlikte kullanildiginda, solunum depresyonu
onemli derecede artar (65). Solunum depresyonu morfine gore daha kisa siirer. En 6nemli

istlinliigii kan basinci ve nabiz iizerine belirgin etkisinin olmayisi, sakincasi ise solunum
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depresyonu yapabilmesidir. Bu nedenle anestezi amaci ile fentanil daha ¢ok kullanilmak-
tadir(1). Inaktif dokulardan fentanilin yavas salinimi eliminasyondaki hiz kisitlayict ba-
samaktir. Tekrarlanan dozlarda veya siirekli infiizyonla inaktif dokularda doygunluk olu-
sabilir ve plazma konsantrasyonu uzun siire yliksek kalabilir. Bu durumda eliminasyon
yar1 omrii 7-12 saate kadar uzamaktadir. Morfinden farkli olarak plazma konsantrasyonu
ile solunum tizerindeki etkisi ve analjezik etkisi arasinda bir korelasyon vardir(66).

7.6.4. Kardiyovaskiiler ve Endokrin Sistemler Uzerine Etkileri: Fentanil analje-
zik (2-10 pg/kg) ve anestetik (30-100 pg/kg) dozlarda, zayif sol ventrikiil fonksiyonu
olan hastalarda bile hipotansiyona nadiren neden olur. Ciinkii fentanil histamin salinimina
neden olmaz. Miyokard kontraktilitesinde ya ¢ok az ya da hi¢ bir degisiklik olusturmaz.
Tiim hemodinamik parametreler (kalp hizi, kan basinci, kardiyak output, sistemik ve
pulmoner vaskiiler rezistans, pulmoner wedge basing vb.) fentanil ile anestezi indiiksiyo-
nu sirasinda degismeden kalir. Hipotansiyon ¢ok enderdir ve genellikle vagal
stimiilasyona bagli bradikardi nedeniyle olusur. Atropin veya glikoprolat ile
premedikasyon veya efedrin ya da pavulon ile bradikardinin antagonize edilmesi sonucu
hipotansiyon dnlenebilir. Fentanil anestezisinde yardimci ilaglarin kullanilmasi daha yiik-
sek oranda hipotansiyon olusumuna neden olur.

Hipertansiyon yetersiz anestezi nedeni ile olusabilir. Yiiksek doz fentanil ile
entiibasyondan veya cerrahi stimiilasyondan once hipertansiyon olusmasi ¢ok enderdir.
En siklikla sternotomi veya sonrasinda ve aort kokiiniin maniplasyonu sirasinda goriiliir.
Hipertansiyon fentanilin dozu artirilarak kontrol edilebilir. Ancak, fentanilin 140 pg/kg
dozunda kullanilmas1 postoperatif devrede uzun solunum depresyonuna neden olur. Dii-
siik doz ise (<50 pg/kg) intraoperatif uyaniklik riskini artirir. Fentanilin total dozu genel-
likle 100 pg/kg ile siirlandirilir. Bu doza karsin hipertansiyon kontrol edilememis ise
sodyum nitroprusit ile vazodilatator tedaviye baslanir. Bu tedaviye alternatif olarak ikinci
bir yol yardimci ilaglarin kullanilmasidir. Bu amagla potent inhalasyon ajanlar1 ve iv
sedatif / hipnotikler kullanilir.

Opioidlerin inhalasyon ajanlar1 (halothan ve enfluran) ile birlikte kullanilmasi, kar-
diyak output, kan basinci ve strok voliimii disiiriir. Halothan ve isofluran, iskemi peryodu
sirasinda miyokardi koruyabilmesine karsin, koroner arter hastalarinda yiiksek dozdaki
fentanil veya diger opioidlere inhalasyon ajanlarinin eklenmesi miyokardin oksijen ge-

reksiniminin saglanmasinda giivenilir bir yontem degildir (62,65).
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Fentanilin en 6nemli yan etkilerinden biri 6zellikle hizli verildiginde, gogiis duva-
rinda rijidite yapmasidir. Indiiksiyon sirasinda oksijenlenmeyi bozabilecek bu sorun, has-
tanin iyi sedatize edilmesi, bir siire %100 oksijen ve onceden diisiik dozda (priming)
nondepolarizan kas gevsetici verilmesi ile giderilebilir (1) .

7.6.5. Diiz Kas ve Gastrointestinal Sistem Uzerine Etkileri: Fentanil, ana safra
kanali basincini artirir. Fentanil 6zellikle ambulatuar olgularda bulant1 ve kusmaya neden
olabilir. Mide ve barsak bosalmasini geciktirebilir (65).

7.6.6. Farmakokinetigi:

Fentanil’in yiiksek lipid solubilitesi, biyolojik membranlardan hizla ge¢mesine, et-
kinin hizla baslamasina, ardindan iskelet kasi ve yag dokusu gibi inaktif dokulara
redistribiisyonuna olanak saglar (65).

Uygulanan baslangi¢ dozunun %80'inden fazlas1 5 dakikadan kisa bir siirede,
%098,6' s1 ise bir saatten kisa siirede plazmadan temizlenir. pKa's1 yiiksektir (8.43) ve
%80'1 proteine baglanir, dagilim hacmi yagda ¢oziintirliigiin fazla olmasi nedeni ile yiik-
sektir (66). Karacigerde oksidatif dealkilasyonla yikilir. Yikim {iriinleri bobrekle atilir (1).
Karaciger tarafindan fenilasetik asit, norfentanil ve az miktarda farmakolojik olarak aktif
olan p-hidroksil fentanile metabolize edilir (66). Yiiksek oranda ilk gecis metabolizmasi-
na ugradigi i¢in (%70), oral olarak kullanim1 pek uygun degildir (67).

7.6.7. Fentanil Dozaj1 ve Uygulamasi

Fentanil, sedatif/analjezik, premedikasyon ajan1 olarak kullanilabilir (25-50 pgr iv
veya im, 25-100 pgr/saat infiizyon veya transdermal flaster sekinde ). Intravendz uygu-
lamada etkisi 30 saniyede baslar, 5—15 dakikada maksimuma ulagsir. Kas, yag dokular1 ve
akcigerler (baslangi¢ dozunun %75 'ini alir) ajanin inaktif depolanma bdlgeleridir. Oral
transmukozal yol intravendz uygulama miimkiin olmadiginda veya istenmediginde (6rne-
gin; yanikta agr1 tedavisi) uygun bir alternatif olusturmaktadir (66). Analjeziyi saglamada
fentanil plazma konsantrasyonu 1-2 ng/ml olmalidir (68).

Fentanil, laringoskopi ve endotrakeal entiibasyona kars1 olusan hemodinamik yaniti

baskilamak i¢in siklikla indiiksiyon ajanlarina eklenen bir ilag¢ olarak kullanilir.
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7.8. TIYOPENTAL

En ¢ok kullanilan i.v. anestezik olup barbitiirik asitin sodyum tuzudur. ilk olarak
1935 yilinda Lundy tarafindan sentezlenmistir. Amerikan literatiiriine gore bilesigin adi
Tiopenton, Ingiliz literatiiriine gére Tiopental, peraparat adi, iilkemizde de yaygim kulla-
nildig1 sekliyle, Pentotal’dir. A¢ik renkte, ac1 lezette ve hafif kiikiirt kokulu higroskopik
bir tozdur. Pentotal’in sodyum tuzu suda kolaylikla ¢oziiniir. Asit hali ise daha az ¢ozii-
niir. Ticari soliisyonuna kendi agirliginin %6°s1 kadar Na karbonat ilave edilir. Taze so-
lisyonunun pH’ s1 10.6’dir. Tiyopental’in anestezik dozunun verilmesini izleyen 10-20
saniye, yani bir kol-beyin dolagim zamani iginde biling kaybolur. Bu etki beyin sapindaki
vital fonksiyonlar1 kontrol eden retikiiler aktive edici sistemin (RAS) depresyonu sonucu
ortaya ¢ikar. Kii¢iik dozlarin verilmesi ile ortaya ¢ikan eksitasyon, bu dozlarin ilk olarak
inhibitér merkezleri deprese etmesi ile hastanin, daha yiiksek kontrol mekanizmalarinin
etkisinden kurtulmasi sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Anestezi derinligi 40 saniye siire ile ar-
tabilir, bundan sonra azalir ve biling 20-30 dakika i¢inde doner. Bilincin donmesi, beyin-
deki ila¢ diizeyinin, ilacin diger dokulara redistribiisyonu sonucu diismesi ile olur.
Tiyopental, saatte %10-15 olmak iizere yavas olarak, karacigerde suda eriyen ve inaktif
metabolitlerine metabolize edilir. Ancak uzun siireli kullaniminda desiilfiirasyonla
hipnotik metaboliti olan pentobarbiton olusabilir. Tiyopentalin metabolitleri renal yol ile
atilirlar.

Tiyopentalin yagda erirliligi fazladir. Bu nedenle etki siiresi metabolizma ve elimi-
nasyon ile degil redistribiisyon ile ilgilidir. Tiyopental %80 oraninda plazma proteinlerine
baglanir. Yagda cok erimesi ve noniyonize fraksiyonunun %60 oraninda olmasi nedeniy-
le 30 saniye igerisinde beyindeki en yliksek konsantrasyona ulasir. Eliminasyon yar1 6m-
rii 3-12 saattir. Tekrarlanan dozlarda periferik kompartman doygunluga ulastigi i¢in
redistribiisyon olmaz. Etki siiresi eliminasyona bagl hale gelir.

Proteine baglanan sulfonamid ve nonsteroid antiinflamatuar ilaglar, protein diizeyi-
ni diistiren hepatik ve renal fonksiyon bozukluklari, barbitiiratin biiylik oranda serbest
kalmasina neden olacagindan, bu hastalarda doz azaltilmalidir.

Tiyopental indiiksiyon dozunda miyokarda yaptig1 direkt depresif etki ile kan ba-
sincinda gecici diisme ve atim hacminde azalmaya neden olur. Mediiller vazomotor mer-
kezi depresyonu periferik vazodilatasyon ve gdllenme ile vendz doniisii azaltir. Muhte-

melen vagolitik etki ile kalp hiz1 artar. Boylece kardiyak output korunmaya c¢aligilir.
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Hipovolemi, konjestif kalp yetmezligi, a-adrenerjik blokaj, sepsis, toksemi ve soktaki
hastalarda bu etki ¢ok belirgindir. Ozellikle hizli enjeksiyonla normal dozdaki tiyopental
hipotansiyon, dolasim kollapsi, hatta kardiyak arreste neden olabilir. Bu nedenle 30-45
saniye en uygun enjeksiyon stiresidir.

Tiyopental mediiller depresyon sonucu hem solunum sayisint hem de derinligini
azaltir. Anestezi derinliine paralel olarak, solunum merkezinin karbondioksite duyarlili-
g1 azalir ve derin anestezi altinda solunum, hipoksinin karotid cisme etkisi ile siirdiiriiliir.
Indiiksiyon dozu sonrasinda apne gériilebilir. Laringeal reflekslerin duyarliligini arttirir.
Bu nedenle yiizeyel anestezi, sekresyon ve yabanci cisim varliginda laringospazm ve
bronkospazma yol agabilir.

Tiyopental serebral damarlar1 daraltarak, serebral kan akimin1 ve metabolizma hizi-
m azaltarak intrakraniyal basinci diisiiriir. KIB azalmas: arteryel basingtaki azalmadan
daha belirgin oldugu icin genellikle serebral perfiizyon artar. Kirpik ve tendon refleksle-
rini deprese eder. Analjezik etkisi yoktur. Subanestezik dozda verildiklerinde veya biiyiik
dozlardan sonraki uyanma doneminde agriya duyarlilig: arttirir.

Kas gevsetici etkisi yoktur. Ancak biitiin kas gevseticilerin etkisini arttirir.
Tiyopental ile hepatik kan akimi azalir. Karacigerdeki P-450 mikrozomal enzimlerini in-
diikler. Bu enzim sisteminin metabolize ettigi ilaglarin etkisi azalir. 750 mg {izerindeki
tiyopental dozunun ve anestezi sirasindaki hipoksinin karaciger hasarina neden olacagi
bilinmektedir. Renal kan akimi ve glomeriiler filtrasyon hizi kan basincindaki diigme ora-
ninda azalir. Uterus kontraksiyonlarini etkilemez, ancak plasentay1 gecerek fetusta dep-
resyona yol acabilir. Histamin salinmasina yol agabilir. Viicudun iist kisimlarinda tirtiker
tarz1 dokiintlilere neden olabilir. Agir anemi, sok, hipovolemi, siddetli kardiyak
dekompansasyon, akut intermittan porfiria, agir pulmoner hastalik, status astmatikus,
barbitiiratlara asir1 duyarliligin mevcut oldugu durumlarda indiiksiyon ajani olarak
tiyopental tercih edilmemelidir (1,69).

Tiyopental anestezi indiiksiyonunda ¢cogu kez i.v, bazen rektal (45 mg/kg), nadiren
de i.m. olarak uygulanir. Buzdolabinda saklanmali ve daima taze hazirlanmalidir. Indiik-
siyon i¢in %2,5-5’1lik sollisyondan 4-7 mg/kg i.v, infiizyon i¢in %0,4—1’lik soliisyondan,

sedasyon i¢in %0,1°1ik soliisyondan, klinik belirtilere gore verilir.

33



Endikasyonlar:

Anestezi indiiksiyonu, dengeli anestezi, rejyonel anesteziye yardim, konviilsiyon
tedavisinde, sedasyon amaciyla, rektal yol ile ¢ocuklarda kiigiik cerrahi girisimler, kalp
kateterizasyonu, lomber ponksiyon girigimleri i¢in kullanilabilir.

Kontrendikasyonlar: Siddetli kanama, sok, hipovolemi, siddetli kardiyak
dekompansasyon, periferik dolasim yetmezIligi ve agir iiremide olay ilerleyerek fatal so-
nuglanabilir. Porfiria, hava yolu yetersizligi, hipoksiye neden olan agir pulmoner hastalik,
barbitiiratlara asir1 duyarlilik Oykiisii ve status astmatikus varsa kullanilmamalidir.Her
intravendz enjeksiyon gibi yanliglikla damar digina verilmesi alkali olmasi nedeniyle sid-
detli agr1 ve doku nekrozuna yol agabilir. Kaza ile arter igine verilmesinden hemen sonra,
koldan asag1 vuran ¢ok siddetli bir agri hissedilir. ilacin yogunluguna baglh olarak
arteryel spazm, kolun renginde solukluk, radial nabzin kaybolmasi, vazomotor kollaps ve
biling kaybi gelisir. Bu yerel noradrenalin salgilanmasina baglidir. Tiyopental normal
plazma pH’sinda kristallesir ve arter ttkanmalarina neden olur. Bu kristaller, hemoliz,
trombosit agregasyonu, ATP salinimi1 ve damarin endotelyal ve subendotelyal dokusunda
hasara neden olup, tikanmaya yol agmaktadir.

Intraarteryel enjeksiyon fark edildiginde tedaviye hemen baslanmalidir. i§ne heniiz
cikarilmamissa, prokain, papaverin veya tolazolin enjekte edilmelidir. Brakial veya stellat
ganglion blogu, kollateral dolasimin agilmasi ve spazmin ¢oziilmesinde yardimci olur.
Miimkiinse cerrahi girisim ertelenmeli ve hasta heparinize edilmelidir (1).

8. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi Anestezioloji ve Reanimasyon
Klinigi ameliyathanesinde yapildi. Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul iz-
ni ve hasta yazili ve s6zIii onay1 alindiktan sonra, Ocak 2008 ile Mayis 2008 tarihleri ara-
sinda, elektif tiroid cerrahisi uygulanacak, ASA (American Society of Anesthesiologist )
risk siniflamasina gore I-1I grubuna giren, herhangi bir endokrin sorunu, karaciger, bob-
rek ve kardiyak hastali§i olmayan, tiroid fonksiyonlarinin anamnez, fizik muayene ve
klinik bulgular ile 6tiroid oldugu 6ngoriilen hastalar ¢alismaya dahil edildi. Tiroidektomi
planlanan, 27-60 yas arasi, 7 erkek ve 33 kadin toplam 40 hasta ¢alismaya alindi. Hasta-
lar rastgele 20’ ser kisilik iki gruba ayrildi. Birinci grup hastalar, bas ve boyun
ekstansiyonda 45° yar1 oturur pozisyonda, ikinci grup hastalar ise supin pozisyonda ve

boyun hafif ekstansiyonda olacak sekilde opere edilmesi planlanan hastalard.
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Hastalar operasyon odasina alindiginda preoperatif standart monitorizasyon olarak
elektrokardiyografi (EKG), periferik oksijen satiirasyonu (SpQO;), sistolik (SKB),
diastolik (DKB) ve ortalama kan basinci (OKB) 6l¢iimleri (Petas KMA 800) yapildi. End
tidal CO, (Drager Primus anestezi cihazi) takip edildi. Serebral oksijenasyon
monitorizasyonu (Invos SOMANETICS Cerebral Oximeter cihazi) cerrahi siiresince ve
stirekli yapildi. Hastalar ameliyat masasina alindiktan sonra alin bélgeleri alkollii pamuk-
la silindi. Sag ve sol frontal loblara denk gelen alin bolgesine iki adet kendinden yapis-
kanli somasensor yapistirilip sabitlestirildi. Serebral oksimetre cihazina baglanti kablosu
ile baglandi. Cihaz calistirildi. Sag ve sol hemisfer i¢in ayr1 ayr1 kaydedilen ilk degerler
preoperatif baseline deger olarak kabul edildi. Baseline degerdeki %20 lik diisiis miidaha-
le icin kritik smir olarak kabul edildi. Miidahale olarak oksijenin arttirilmasi,
hemodinaminin normal sinirlara getirilmesi, boyun pozisyonunun diizeltilmesi ve cerra-
hin uyarilmasi planlandi. Damar yolu 20 G braniil ile agild1 ve sivi idamesinde serum fiz-
yolojik kullanildi. Indiiksiyon 6ncesi, indiiksiyondan sonra 1. dk, entiibasyon sonras1 ve
operasyon siiresince her 5 dk’ da bir ve ani degisiklikler oldugunda SpO,, SKB, DKB,
OKB, etCO,, sag ve sol frontal hemisferler i¢cin ayr1 ayr1 rSO, degerleri kaydedil-
di.Indiiksiyon 5-6 mg/kg tiyopental, 2 pg/kg fentanil ve 0,1 mg/kg vekiironyum ile sag-
land1. Indiiksiyon sonrasinda spiralli endotrakeal tiip ile endotrakeal entiibasyon yapildi.

Anestezi idamesine %40 O, + %60 N,O, desfluran (%4-6) ve 45 dakikada bir 50 pg
fentanil + 2 mg vekiironyum ile devam edildi.

Birinci grup hastalara, indiiksiyon ve entiibasyondan sonra omuz altina silindir sek-
linde yumusak bir yastik yerlestirilerek, bas ve boyun ekstansiyona alindi. Bas, bir simitle
desteklendi. Daha sonra ameliyat masasinin iist yarist kaldirilarak kal¢a ve dizler hafif
fleksiyonda olacak sekilde hastaya 45° yar oturur pozisyon verildi.

fkinci grup hastalara ise supin pozisyonda ve boyun hafif ekstansiyonda, bas bir
simitle desteklenmis halde pozisyon verildi.

Her iki grupta da hastanin sag kolu addiiksiyonda sabitlestirildi. Genel anestezi si-
rasinda hipoksi, hiperkapni ve hipotansiyondan kaginmaya dikkat edildi.

Cerrahinin sonunda atropin ve neostigmin ile standart dekiirarizasyon sonrasi
ekstiibasyon yapildi. Hastalar postoperatif 1. ve 2. saatlerde POBK acisindan sorgulanir-

ken kooperasyon durumlar1 da degerlendirildi.
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Istatiksel incelemeler

Ozelliklere ait tanimlayici istatistikler, Ortalama ve Standart hata olarak ifade edil-
mistir. Ozellikler bakimindan gruplar ve Olgiim zamanlari arasinda fark olup olmadigim
belirlemek amaciyla; Iki faktérlii, faktdrlerden biri tekrarlanan Slciimlii varyans analizi
(Two- Way ANOV A with repeated measurements on one factor levels) yapildi.

Bulant1 - kusma olup olmama durumunun gruplara gére degisip degismedigini be-
lirlemek amaciyla Ki-kare testi yapildi. Her grup igerisinde; birinci ve ikinci saat arasin-
daki degisimin istatistik olarak anlamli olup olmadigini belirlemek amaciyla McNemar
testi yapildi.

9. BULGULAR

Olgularin demografik verileri Tablo 1’de gosterilmistir. Gruplar arasinda, istatiksel
olarak anlamli bir fark yoktu.

Tablo 1: Olgularin demografik verileri

Grup 1 (n = 20) Grup 2 (n = 20)
Yas 43.85+9.44 39.75 £ 8.38
Cinsiyet E/K 5/15 2/18
ASA T/1I 16/4 16/4

K: Kadm, E: Erkek, ASA: American Society of Anesthesiologist

Kalp Atim Hiz1 (KAH)
KAH degerleri Tablo 2 ve Grafik 1 de gosterilmistir. Gruplar KAH degerleri aci-

sindan karsilastirildiginda, birinci grupta ikinci gruba gore 5., 40. ve 80. dk da istatistiksel
olarak anlamli artig saptandi (p<0,05). Grup i¢i preoperatif KAH degerleri ile diger zaman-
lardaki KAH degerleri karsilagtirildiginda her iki grupta da 10., 20., 30., 40., 50., 60., 70.,
80. ve 90. dakikalarda istatistiksel olarak anlamli derecede diisiis oldugu goriildii (p<0,05).
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Tablo 2: Gruplarin KAH Degerleri (Ortalama + 2SD ).

Zaman Grup 1 (n=20) Grup 2 (n=20) *p

Preop 90.25 + 14.48 88.45+13.00 0,155
Ind.1.dk 86.00 + 11.42 84.60 + 11.31 0,681
Ent.3.dk 88.10 + 12.36 94.30 + 13.52 0,699
5.dk *88.45 + 14.76 75.75 +22.64 0,042
10.dk 76.25 + 13.94# 76.15+15.71A 0,983
20.dk 73.20 + 9.36# 70.10 £ 10.41A 0,328
30.dk 69.55 + 10.85# 71.95 £ 8.36A 0,438
40.dk *75.40 = 11.44# 67.00+11.18A 0,024
50.dk 74.15 £ 10.37# 68.00+11.01A 0,085
60.dk 73.35+10.18# 70.65 + 13.91A 0,500
70.dk 71.30 + 8.18# 73.19 £ 12.38A 0,587
80.dk *78.78 £ 16.42# 77.23 £12.82A 0,024
90.dk 74.87 £ 14.20# 77.00 = 10.70A 0,398

KAH: Kalp atim hiz1, dk: Dakika, Ind.1: Indiiksiyon 1. dakika, Ent: Entiibasyon, Preop: Preoperatif
*p: Gruplar arasi(p<0,05), #p: Grup 1 grup i¢i karsilagtirma (p<0,05), Ap: Grup 2 grup i¢i karsilastirma (p<0,05)
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KAH: Kalp atim hiz1, dk: Dakika, Ind.1: Indiiksiyon 1. dakika, Ent: Entiibasyon, Preop: Preoperatif
Grafik 1: Ortalama KAH degerleri

Ortalama Periferik Oksijen Satiirasyonu Degerleri

SpO, degerleri Tablo 3 ve Grafik 2 de gosterilmistir.

SpO; agisindan gruplar karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulun-

madi. Grup i¢i preop SpO, degeri ile diger zamanlardaki SpO, degerleri karsilagtirildiginda;
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grup 1 de indiiksiyon sonrasi, entiibasyon sonrasi, 5., 10., 20., 70., 75. ve 80. dk da, grup 2

ise tiim zamanlarda istatistiksel olarak anlamli derecede artig goriildii (p<0,05).

Tablo 3: Gruplarin SpO; degerleri ( Ortalama + 2SD)

Zaman (dk) Grup 1 (n=20) Grup 2 (n = 20) *p

PreopSpO, 96.40+2.01 96.10+2.02 0,641
Ind.1.Sp0O, 98.90+.45%# 98.75+.55A 0,350
Ent.3.SpO, 98.90+.45%# 98.90+.31A 1,000
5.5p0; 08.55+1.15# 98.70+.57A 0,603
10.SpO, 97.90+1.89# 98.50+.69A 0,190
20.Sp0, 97.60+2.01# 98.15+.75A 0,258
30.Sp0O, 97.35+4+2.32 98.05+.83A 0,212
40.Sp0O, 97.30+1.92 98.00+.86A 0,145
50.Sp0, 97.35+1.90 97.89+1.02A 0,291
60.Sp0O, 97.45+1.85# 97.76£1.20A 0,551
70.SpO, 97.60+1.54# 97.75+1.29A 0,757
80.SpO, 97.67+1.64# 97.77£1.09A 0,846
90.Sp0, 97.80+1.52 98.60+.89A 0,285

SpO2: Periferik oksijen satiirasyonu, dk: Dakika, Ind.1: Indiiksiyon 1. dakika, Ent: Entiibasyon, Preop: Preoperatif

*p: Gruplar aras1(p<0,05), #p: Grup 1 grup i¢i karsilastirma (p<0,05), Ap: Grup 2 grup i¢i karsilastirma (p<0,05)
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SpO2: Periferik oksijen satiirasyonu, dk: Dakika, Ind.1: Indiiksiyon 1. Dakika, Ent: Entiibasyon, Preop: Preoperatif

Grafik 2: Ortalama Periferik Oksijen Satiirasyonu Degerleri

Sistolik Kan Basinci Degerleri

SKB lar1 Tablo 4 ve Grafik 3 te gosterilmistir.

Ortalama SKB acisindan gruplar karsilastirildiginda, birinci grupta 40. dk. da

(p<0,05) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu.
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Preop. SKB degerleri ile diger zamanlardaki SKB degerleri grup ici karsilastirildi-
ginda; her iki grupta da indiiksiyon sonrasi 1. dk, 10., 20., 30., 50., 60., 70., 80. ve 90. da-
kikalarda preop. degere gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiis saptandi (p<0,05)

Tablo 4: Gruplarin sistolik arter basinci degerleri ( Ortalama + 2SD)

Zaman (dk) Grup 1 (n=20) Grup 2 (n=20) *p

Preop SKB 137.55+4.56 133.55+17.03 0,553
Ind.1.dk. SKB 112.80+13.68# 110.25+18.52A 0,623
10.dk. SKB 110.25+£23.25# 110.80+19.02A 0,935
20.dk. SKB 118.85+14.96# 117.95+£16.25A 0,856
30.dk. SKB 122.80£13.61# 118.95+15.15A 0,403
40.dk. SKB *123.80+15.30 115.20+11.99 0,045
50.dk. SKB 123.50+18.46# 115.94+17.41A 0,204
60.dk. SKB 121.10£12.15# 115.71£12.47A 0,192
70.dk. SKB 120.10+15.42# 120.44+13.10A 0,945
80.dk. SKB 125.67+£16.39# 122.15£12.65A 0,524
90.dk. SKB 128.40+18.58# 132.40+10.06A 0,655

SKB: Sistolik Kan Basinci, dk: Dakika, Ind.1: Indiiksiyon 1. Dakika, Ent: Entiibasyon, Preop: Preoperatif
*p: Gruplar arasi(p<0,05), #p: Grup 1 grup i¢i karsilastirma (p<0,05), Ap: Grup 2 grup i¢i karsilastirma (p<0,05)
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SKB: Sistolik Kan Basinci, dk: Dakika, Ind.1: indiiksiyon 1. Dakika, Ent: Entiibasyon, Preop: Preoperatif

Grafik 3: Ortalama Sistolik Kan Basinc1 Degerleri

Diyastolik Kan Basinci

DKB lar1 Tablo 5 ve Grafik 4 de gosterilmistir.

Ortalama DKB’lar1 agisindan gruplar karsilastirildiginda, birinci grupta indiiksiyon
sonrast 1., 5., 25., 40., 45., 50., 60., 65. ve 80dakikalarda anlaml1 derecede yiiksek bulundu
(p<0,05).
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Preop DKB’1 ile diger zamanlardaki DKB’ lar1 grup i¢i karsilastirildiginda; birinci

grupta sadece 15. dakikada istatistiksel olarak anlamli diisiis varken (p<0,05), ikinci grupta
indiiksiyon sonrasi 1., 15., 20., 40., 45., 50., 60., 65. ve 70. dk. da istatistiksel olarak anlaml1

derecede diisiis oldugu saptand1 (p<0,05).

Tablo 5: Gruplarin diastolik kan basinci degerleri ( Ortalama + 2SD)

Zaman (dk) Grup 1 (n=20) Grup 2 (n =20) “p

PeropDKB 79.55 +8.94 78.00 £12.29 0,651
Ind.1.DKB *73.30 +11.68 65.95 £12.11A 0,048
Ent.3.DKB 78.60 +20.62 85.40 £19.23 0,288
5.DKB *82.25 +14.48 73.40 +14.28 0,045
15.dk 72.45+11.54# 68.55+11.60A 0,293
20.DKB 73.90 +12.67 69.50 £12.76A 0,281
25.DKB *79.75 +11.36 72.45 +£10.70 0,043
40.DKB *79.75 £12.71 69.90 £10.85A 0,012
45.DKB *77.75 £12.74 09.84 £11.43A 0,044
50.DKB *77.05 £13.41 68.72 £12.41A 0,044
60.DKB *78.55 £13.36 68.82 +10.61A 0,021
65.DKB *76.50 +12.14 65.18 £9.60A 0,004
70.DKB 71.80 +15.04 68.00 +10.63A 0,399
80.DKB *80.00 +8.22 69.00 +9.79 0,002

DKB: Diastolik Kan Basinc1, dk: Dakika, Ind.1: Indiiksiyon 1. dakika, Ent: Entiibasyon, Preop: Preoperatif

*p: Gruplar aras1(p<0,05), #p: Grup 1 grup i¢i karsilastirma (p<0,05), Ap: Grup 2 grup i¢i karsilastirma (p<0,05)
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Grafik 4: Ortalama diastolik kan basinci degerleri
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Ortalama Kan Basin¢ Degerleri

Ortalama kan basing degerleri Tablo 6 ve Grafik 5 te gosterilmistir.

Gruplar OKB agisindan karsilastirildiginda, birinci grupta 25., 40., 50., 60. ve 65.
dakikalarda istatistiksel olarak anlamli derecede artis saptandi(p<0,05).

Preop OKB’1 ile diger zamanlardaki OKB’lar1 grup igi karsilastirildiginda, birinci

grupta indiiksiyon sonrasi 1., 10., 15. ve 85. dk. da (p<0,05), ikinci grupta ise indiiksiyon
sonrast 1., 10., 15., 20., 25., 40., 45., 50., 55., 60., 65. ve 70. dk. larda istatistiksel olarak

anlamli diisiis gorildii (p<0,05).

Tablo 6: Gruplarin ortalama kan basinci degerleri ( Ortalama + 2SD)

Zaman (dk) Grup 1 (n=20) Grup 2 (n = 20) *p

PreopOKB 98.35+11.61 97.00£13.83 0,740
Ind.1.dk. OKB 86.40+13.15# 80.60+14.41A 0,192
Ent.3.dk. OKB 94.65+£22.16 102.65+20.80 0,246
5.dk. OKB 99.75+18.91 90.10+£14.97 0,081
10.dk. OKB 87.85+17.93# 85.85+14.79A 0,703
15.dk. OKB 86.85+14.51# 82.70+12.76A 0,343
20.dk. OKB 91.90+14.32 89.05+13.59A 0,522
25.dk. OKB *97.15+13.64 88.25+10.47A 0,026
35.dk. OKB 91.95+14.34 89.35+11.40 0,529
40.dk. OKB *05.45+12.74 87.65+8.59A 0,029
45.dk. OKB 92.80+14.53 87.63+9.67A 0,202
50.dk. OKB *97.20+14.71 86.56+9.74A 0,014
55.dk. OKB 96.45+16.87 89.06+10.22A 0,124
60.dk. OKB *93.10+13.85 85.12+7.76A 0,042
65.dk. OKB *02.20+12.47 84.65+8.93A 0,045
70.dk. OKB 90.80+15.70 87.88+9.16A 0,514
85.dk. OKB 92.00+13.21# 87.10£12.97 0,363
95.dk. OKB 98.18+11.68 95.00+.00 0,717

OKB: Ortalama Kan Basinci, dk: Dakika, Ind.1: Indiiksiyon 1. Dakika, Ent: Entiibasyon, Preop: Preoperatif

*p: Gruplar arasi karsilastirma(p<0,05), #p: Grup 1 grup i¢i karsilastirma (p<0,05), Ap: Grup 2 grup i¢i karsilastirma (p<0,05)
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Grafik 5: Ortalama Kan Basinc1 Degerleri

End tidal CO, degerleri agisindan her iki grupta da hem grup i¢i hem de gruplar
arasi karsilastirilmada istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05).

Sol Serebral Hemisfer Rejyonel Oksijenasyonu (rSO,L)

Sol serebral hemisfer rejyonel oksijenasyon degerleri Tablo 8 ve Grafik 6 da goste-
rilmistir.

Her iki grup sol hemisfer rejyonel oksijenasyon ortalama degerleri agisindan karsi-
lastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05).

Grup i¢i preop rSO,L degerleri ile diger zamanlardaki rSO,L degerleri karsilagtiril-
diginda; birinci grupta indiiksiyon sonrasi 1., entiibasyon sonrasi, 5. ve 10. dk. da istatis-
tiksel olarak anlamli derecede artis ve 95. dk. da ise diisiis goriiliirken (p<0,05), ikinci

grupta indiiksiyon sonrasi, entiibasyon sonrasi ve 5. dk. da anlamli artig ve 35. ve 40. dk.

larda ise anlamli diigiis gortildii (p<0,05).
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Tablo 7: Gruplarin sol serebral hemisfer oksijenasyon degerleri (Ortalama + 2SD)

Zaman (dk) Grup 1 (n = 20) Grup 2 (n = 20) *p

Preop rSO,L 68.55+7.37 68.65+7.91 0,967
Ind.1. rSO,L 73.30+9.15# 73.95+£10.76A 0,838
Ent.3. rSO,L 77.30+£11.25# 77.10£11.83A 0,957
5.dk. rSO,L 76.05£10.91# 73.55+12.22A 0,499
10.dk. rSO,L 69.65+9.93# 70.80+12.98 0,755
20.dk. rSO,L 67.05+8.17 66.85+11.80 0,951
35.dk. rSO,L 65.20+9.83 65.30£10.85A 0,976
40.dk. rSO,L 65.95+9.86 64.95+£9.77A 0,749
50.dk. rSO,L 67.00+9.25 65.72+10.23 0,688
60.dk. rSO,L 67.05+9.47 66.00+9.64 0,741
70.dk. rSO,L 65.85+9.56 68.75+8.25 0,344
80.dk. rSO,L 66.33+12.33 72.23+7.06 0,133
95.dk. rSO,L 57.91+£16.25# 67.00+12.73 0,474

rSO2L: Sol Serebral Hemisfer Rejyonel Oksijenasyonu, dk: Dakika, Ent: Entiibasyon, Preop: Preoperatif

*p: Gruplar arasi karsilagtirma(p<0,05), #p: Grup 1 grup i¢i karsilastirma (p<0,05), Ap: Grup 2 grup i¢i karsilastirma (p<0,05)
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rSO,L: Sol Serebral Hemisfer Rejyonel Oksijenasyonu, dk: Dakika, Ent: Entiibasyon, Preop: Preoperatif

Grafik 6: Sol Serebral Hemisfer Rejyonel Oksijenasyonu
Sag Serebral Hemisfer Rejyonel Oksijenasyonu (rSO;R)

Sag serebral hemisfer rejyonel oksijenasyonu degerleri Tablo 9 ve Grafik 7 de gos-

terilmistir.
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Sag Serebral Hemisfer Rejyonel Oksijenasyonu agisindan gruplar karsilastirildigin-

da her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi(p>0,05). Preop

rSO;R degerleri ile diger zamanlardaki rSO,R degerleri grup ici karsilastirildiginda;

birinci grupta indiiksiyon, entiibasyon sonrasi ve 5. dk da preop degere gore istatistiksel

olarak anlamli artis gériildii (p<0,05). Ikinci grupta ise indiiksiyon, entiibasyon sonras ve

5. dk. da artig goriiliirken, 40. dk. da diisiis goriildi (p<0,05).

Tablo 8: Gruplarin sag serebral hemisfer oksijenasyon degerleri (Ortalama + 2SD)

Zaman (dk) Grup 1 (n=20) Grup 2 (n=20) *p

PreoprSO,R 68.70+9.02 69.15+8.69 0,873
Ind.1.rSO,R 74.15+12.30# 73.75+10.24A 0,912
Ent.3.dk. rSO,R 77.70+12.69# 77.65+12.17A 0,990
5.dk. rSO,R 76.90+13.30# 73.70£12.04A 0,430
10.dk. rSO,R 69.85+11.59 71.10+£13.27 0,753
20.dk. rSO,R 67.80£11.22 67.85+12.08 0,989
30.dk. rfSO,R 67.35+£11.56 67.50+11.98 0,880
40.dk. rSO,R 66.75+12.09 65.85+10.96A 0,957
50.dk. rSO,R 67.40+11.44 66.39+11.82 0,955
60.dk. rSO,R 67.60+£12.02 66.35+10.60 0,968
70.dk. rSO,R 66.70£12.22 69.44+10.09 0,476
80.dk. rSO,R 67.06+£14.93 72.31+£9.73 0,277
90.dk. rSO,R 66.93+£16.18 72.80+£15.88 0,490

rSO.R: Sag Serebral Hemisfer Rejyonel Oksijenasyonu, dk: Dakika, Ent: Entiibasyon, Preop: Preoperatif

*p: Gruplar aras1 karsilagtirma(p<0,05), #p: Grup 1 grup i¢i karsilastirma (p<0,05), Ap: Grup 2 grup i¢i karsilagtirma (p<0,05)
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Grafik 7: Sag Serebral Hemisfer Rejyonel Oksijenasyonu

Her ne kadar gruplar karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulun-

madiysa da, birinci grupta 8, ikinci grupta 15 olguda ortalama kan basinci diisiisii ile paralel

olarak serebral oksijenasyonda da diisiis goriiliirken, ikinci grupta 3 olguda ortalama kan

basinci artmasina ragmen yine rSO; de diigme, birinci grupta ise 7 olguda ortalama kan ba-

sincindaki diistislere (%15-20) ragmen rSO; de diisiis goriilmedi. Diger olgularda ise orta-

lama kan basinci diisiisleri ile rSO, deki diisiisler birbirinden bagimsiz olarak degisim gos-

terdi.
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POBK Goriillme Sikhg:

POBK goriilme insidanslar1 Tablo 10 ve Grafik 8-9 da gosterilmistir.

Gruplar, POBK agisindan karsilagtirildiginda her iki grup arasinda istatistiksel ola-
rak anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05). Birinci saatte POBK goriilme yiizdesi Grup 1 de
%70 iken; grup 2 de % 65 olarak &l¢iidii. Tkinci saatte ise birinci grupta %55, ikinci grupta

%35 oraninda POBK goriildii. Bu oranlar istatistiksel olarak anlamsizdi.

Tablo 9: 1. ve 2. Saatlerde POBK Gériilme Insidanslar

1. SAAT 2. SAAT
POBK Var | POBK Yok POBK Var POBK Yok
Grup 1 (n=20) | 14 6 11 9
Grup 2 (n=20) | 13 7 7 13
Toplam 27 13 18 12
POBK % % 67,5 % 32,5 % 45 % 55
POBK : Postoperatif Bulanti-Kusma
POBK 1.Saat
14
_ 12
2 10 -
3 s
[ _ EBKVAR
T
2 — BK YOK
0
Grup 1l Grup 2
Gruplar

POBK 1. Saat: 1. Saatteki Postoperatif Bulanti-Kusma, BK: Bulanti-Kusma
Grafik 8: 1. saatte POBK goriilme siklig1
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10. TARTISMA

Teknolojik gelismelerden en iist diizeyde yararlanmaya ¢alisan anestezi bransinin
oncelikli hedefi; hasta giivenligini ve cerrahinin kolay ve sorunsuz gerceklestirilmesini
saglamaktir. Acil veya elektif durumda anestezi alacak hastalar yas ve yandas hastaliklar-
la birlikte artan risk tasirlar. Genel anestezi uygulanan hastalar her zaman diisiik risk gru-
buna dahil olmadig1 gibi, diisiik risk grubuna dahil hastalarda bile genel anestezi altinda
beklenmedik sorunlarla karsilasilabilir.

Genel anestezi altinda uygulanan tiim islemler, 6zellikle yash hastalar basta olmak
izere yetersiz beyin perflizyonuna yol agabilirler (70,71,72,73). Buna karsin rutin pratikte
beyin nadiren monitorize edilmektedir. Bu nedenle serebral oksijen satlirasyonunun
intraoperatif donemde monitorize edilmesinin uygun ve kullanislt bir yontem oldugu bir-
cok calismada gosterilmistir (74,75).

Giiniimiiz bakim standardi; ameliyat sirasinda ve sonrasinda, uygun serebral
perfiizyon ve oksijenasyon saglamak i¢in dnceden belirlenmis bir aralikta kan basincinin
korunmasi tizerine kuruludur. Bununla beraber, kan basinci yeterince saglansa bile, beyin
oksijenasyonu yetersiz kalabilmektedir. Ameliyatlarla iliskili olumsuz norolojik sonugla-
rin ¢ok sayida olusu, mevcut monitorizasyon cihaz ve tekniklerinin yetersiz kaldiginin
kanitidir (13).

Serebral oksimetre ile global beyin hemoglobin oksijen satiirasyonundaki degisik-
likler izlenebilmektedir. Olgiilen kanin %70-80’i vendz oldugundan, serebral
oksimetrenin prensip olarak vendz satlirasyonu ifade ettigi sdylenebilir. Bu o6l¢iim,
serebral oksijen sunumu ve tiiketimi arasindaki dengeyi yansitmaktadir ve miks sistemik
oksijen satiirasyonu ile sistemik oksijen sunumu ve gereksinimi arasindaki dengeyi 6l¢-
meye benzer bir metotdur. Fakat bu dl¢iimleri degerlendirirken fizyolojik, patofizyolojik
ve metodolojik bircok potansiyel etkenin goz Oniine alinmasi gereklidir. Bu nedenle,
ozellikle patolojik durumlarda tek 6l¢iimlerin yerine oksijen satiirasyon egrisindeki degi-
sikliklerin incelenmesi klinik olarak dogru ayirim yapmaya imkan saglar (74). Anestezi
uygulama planinin serebral oksijen satiirasyonu monitorizasyonuna gore yapilmasi bey-
nin yetersiz oksijen destegine maruz kalmasini onleyecektir (76). Bizde calismamizda sii-

rekli serebral oksijen satiirasyonu monitdrizasyonu uyguladik.
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Iglesias ve ark. (76) yaptiklar1 prospektif, randomize kor bir ¢alismada serebral ok-
sijen satiirasyonunun korunmasina yonelik miidahalelerin, koroner arter cerrahisi sonrasi
beyin fonksiyonlarina etkisi incelenmis ve serebral oksijen satiirasyonunun preoperatif
degerin %75 ve lizerinde tutulmasinin kardiyak cerrahi sonrasi hastanede kalis siiresini
azalttigini rapor etmislerdir.

Serebral oksijen satiirasyonunun monitorizasyonu ile ilgili ¢aligmalarin bircogu
kardiyo vaskiiler cerrahide yapilmasina karsin; nonkardiyovaskiiler cerrahi girisimlerde
de basari ile uygulanmigtir. Casati ve ark. (77) major abdominal cerrahi uygulanan 65 yas
iizerindeki hasta grubunda yaptiklari bir ¢alismada, hastalarin yaklasik %26’sinda
intraoperatif donemde %20’den fazla serebral desatiirasyon oldugu ve bu gruptaki hasta-
larda erken postoperatif beyin fonksiyonlarinda bozukluk gelisme insidansinin ve hasta-
nede kalis siirelerinin arttigini rapor etmislerdir. Buna benzer retrospektif bir ¢alismada
Green, major abdominal cerrahi uygulanan 45 yas iizerindeki hastalarin yaklagik
%?24°nde serebral oksijen satiirasyonunun %20’den fazla azaldig1 ve bunlarin yarisindan
fazlasinda bu azalmanin major kanama ve uzamis cerrahi siire ile iliskisi oldugunu rapor
etmistir (78). Bizim calismamizda da birinci grupta %20, ikinci grupta ise %15 olguda
rSO; de baseline degere gore %20 lik diisiisler saptadik. Ancak diger tiim olgularda diis-
meler %10’un altinda idi. Diisiisler yasla korelasyon gostermiyordu. Higbir olgumuzda
herhangi bir ndrolojik bozuklukla karsilasmadik. Bunun nedenini diisiislerin ¢ok kisa sii-
reli olmasina bagladik.

Serebral oksijen satiirasyonunun azalmasindaki en 6nemli etyolojik faktdrlerin ara-
sinda hemodiliisyon, oksijen tagima kapasitesi diisiik kan transfiizyonlarinin kullanilmasi
ve kanamanin neden oldugu hipoksi, hipotansiyon, hiperkapni, anestezi derinliginin ye-
tersiz olmasi ile serebral metabolik oksijen tiiketiminin artmasi, boyun pozisyonunun ve
santral vendz kateterin yerlestirilmesindeki yanliglik nedeniyle kan akiminin bozulmasi
bulunmaktadir. Bizim c¢alismamizda preoperatif kan basinci degerlerinin %20’sinden
fazla olmayan kan basinci diismeleri ve boyuna verilen ekstansiyon pozisyonu harig, yu-
karida bahsedilen ve serebral oksijen desatiirasyonuna neden olan etyolojik faktorlerin
herhangi birisi ile kargilagmadik. Bunun nedenini tiroidektomi operasyonlarmin komplike
bir ameliyat olmamasina bagladik.

Kanemaru ve ark. (79) propofol/nitr6z oksit ile yapilan genel anesteziye ek olarak

midazolam, izofluran ve aminofilin eklendiginde bispektral indeks ve serebral oksijen
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satiirasyonu degisikliklerini inceledikleri bir calismada, izofluran grubunda operasyon sii-
resinin biiylik bir kisminda ortalama kan basinci, baslangic degerlerinin %20’ nden daha
asagida seyretmesine ragmen hicbir hastada serebral oksijen satlirasyonunda bir degisik-
lik ortaya ¢ikmadigini bildirmiglerdir.

Hoppenstein ve ark. (80) femur boynu kirig1 nedeniyle acil olarak operasyona ali-
nan hastalarda spinal ve genel anestezinin serebral oksijen satiirasyonu iizerine etkilerini
karsilastirdiklar1 bir caligmada, spinal anestezi uygulanan hastalarda serebral oksijen
satlirasyonunun daha diisiik seyrettigini saptanmakla beraber, serebral oksijen
satiirasyonu ile kan basinci, kalp hiz1 ve periferik oksijen satiirasyonu arasinda bir iligki
saptamamiglardir. Rejyonal serebral oksijen satiirasyonunun muhtemelen hastaya 6zgii ve
anestezi tekniginden bagimsiz olabilecegini rapor etmisler. Genel anestezi uygulananlar-
da, serebral oksijen satlirasyonunun spinal anesteziye gore daha yliksek olmasinin nede-
nini, genel anestezinin serebral metabolizmay1 baskilamasina baglamislardir.

Oturur pozisyonda gelisen fizyolojik degisiklikler genel anestezi altinda artig gos-
termektedir. Vendz doniisiin azalmasinin yam sira, vazodilatasyon ve anesteziklerin mi-
yokardi deprese edici etkilerinin de eklenmesi ile atim hacmi ve kardiyak outputta %20,
kan basincinda ise %28-%42 oraninda azaldig1 bildirilmektedir. Oturur pozisyonda anes-
tezi uygulanmayan durumlarda ise bu azalmalar yaklasik %15’lerde kalmakla beraber,
sistemik vaskiiler direng¢ ile kompanse edilmektedir. Buna karsin, bu otonomik cevap
vazodilatasyona yol acan anesteziklerle engellenmektedir. Yine bir bagka dnemli etken de
basin pozisyonu nedeniyle, 6zellikle asir1 fleksiyon veya ekstensiyonda mekanik neden-
lerle biiyiik damarlardaki kan akiminin engellenmesidir (81,82). Cullen ve ark. (82) ben-
zer bir vaka raporunda Pohl ve ark.’nin (81) verilerine ek olarak oturur pozisyonda uygu-
lanan genel anestezi sirasinda koldan yapilan noninvaziv kan basinci dl¢limlerinin supine
pozisyona gore beyin kan akimini belirlemede yetersiz kalacagi rapor etmistir. Bu pozis-
yonda 6l¢iilen ortalama kan basinci normal sinirlar i¢inde olsa bile, oturur pozisyonda bas
kalp seviyesinin yaklasik 10-20 cm kadar iizerinde olacagindan, kan basincinin koldan
Olciilene gore yaklastk 30-40 mmHg daha az olacagi bunun serebral oksijen
satiirasyonunun kritik seviyelere inmesine neden olabilecegini, bu nedenle oturur pozis-
yonda uygulanan cerrahilerde bu tiir biiylik kan basinci degisikliklerinden kaginilmasi ge-

rektigini bildirmislerdir.
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Benzer sekilde McPerson (83) serebral oksijen satiirasyonunda Sl¢iilen degisiklikle-
rin spesifik viicut pozisyonunun yani sira, serebral perfiizyonun durumundan da etkilen-
digi ancak muhtemelen her ikisinin de etkili olabilecegini bildirmistir. Pollard ve ark.

(84) yaptiklar bir ¢caligmada, saglikli goniilliileri farkli oksijenasyon ve ventilasyon du-
rumlarinda 20”ye kadar ters Trendelenburg pozisyonuna almiglar ve gruplar arasinda
serebral oksijen satiirasyonlar1 bakimindan benzer sonuglar rapor etmislerdir.

Fuchs ve ark. (85 ) yaptiklar1 baska bir calismada; uyanik goniilliiler, lomber
diskektomi (sevofluran ve nitrézoksit/oksijen karigimi) ve karotid endarterektomi
(internal karotid arter stenozlu) uygulanacak hastalar1 farkli pozisyonlara (prone, sol-sag
lateral, oturur pozisyon) alarak serebral oksijen satiirasyonlarini karsilastirmislardir. Uya-
nik hastalarda herhangi bir degisiklik saptanmazken, genel anestezi altinda oturur pozis-
yon verilen hasta gruplarinda serebral oksijen satiirasyonunda belirgin ve ani olarak diis-
meler saptamislardir. Ancak ilging olarak; uyanik hastalarda ortalama arter basinci tiim
pozisyonlarda azalmasina karsin, genel anestezi uygulananlarda prone ve lateral pozis-
yonlarda belirgin derecede diiserken, oturur pozisyonda diisiis anlamli olmamistir. Bu-
nunla beraber tiim gruplarda SpO; ve end tidal karbondioksit degerlerinde bir farklilik
saptamamiglardir. Bu sonuglar ile sevofluran anestezisi sirasinda kompanzatuar meka-
nizmalarin tam olarak gergeklesmedigi, ancak serebral oksijen satiirasyonundaki degisik-
liklere ortalama kan basinci degisikliklerinin tam olarak eslik etmedigi ve bdylece orta-
lama kan basinci ile serebral oksijen satiirasyonu arasinda direkt bir iliski kurulamayacagi
sonucuna varmiglardir. Ivan ve ark. (86 ) kapali kafa travmasi ve Glasgow koma skalasi
9’un altinda olan hastalarda supine ve 30° oturur pozisyonda ortalama kan basincinin de-
gismedigi, global ve rejyonal serebral oksijenizasyonun etkilenmedigini ve iskemi olustu-
racak kritik degerin altina inmedigini saptamislardir. Bu c¢aligmalarin aksine Paquet ve
ark. (87) Kurukahvecioglu ve ark. (88) kalp dolum basinglarinin normale getirilmesi veya
ortalama kan basinci artisi ile serebral oksijenasyonun olumlu sekilde etkilenebilecegini,
Lee ve ark. (89) ise ortalama kan basinci diisiisiine paralel olarak serebral oksijen
satiirasyonunun da diistiglinli ve hastalarin higbirisinde norolojik bir komplikasyon ge-
lismedigini de rapor etmislerdir.

Bizim g¢alismamizda da preoperatif degerlere gore ortalama kan basinci degerleri
supin pozisyonda oturur pozisyona gore daha fazla diistiigii, ancak bu azalmalarin

preoperatif degerlerin %20’si disina ¢ikmadigi gozlendi.
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Olgularin %57,5’inde ortalama kan basinci diisiislerine paralel olarak rSO2’de de
diisme, diger olgularin bazilarinda ortalama kan basinci degerleri diismesine ragmen
rSO2 degerleri degismemis ya da rSO2 deki diislisler ortalama kan basincindan bagimsiz
olarak degismistir. Bunun nedenini olgulara verilen cerrahi pozisyonlarin yarattig
kardiyovaskiiler degisikliklerin, serebral otoregiilasyon sinirlari igerisinde kalmis olmasi-
na ve literatiirle uyumlu olarak rSO2 deki degisimlerin kisiye 6zel olmakla beraber
hemodinamik degisikliklerle de paralellik gosterebildigi seklinde yorumlandi.

Serebral oksijen satiirasyonunu etkileyen en 6nemli parametrelerden biri de hemog-
lobin konsantrasyonudur. Yapilan ¢alismalarda 11g/dL’ nin altindaki hemoglobin deger-
lerinde serebral oksijen satiirasyonunun belirgin derecede diistiigli rapor edilmistir. Baska
caligmalarda ortalama 650-800 mL kan kayiplarinda serebral oksijen satiirasyonunun %7-
9 arasinda azaldig1 gosterilmistir (90,91,92). Yine giiniibirlik tiroidektomi cerrahisi uygu-
lamalarinin incelendigi bir¢ok ¢aligsmada, intraoperatif donemde kanama ve kan transfiiz-
yonu gereksinimine gerek duyulmadigi, oturur pozisyonda ise kanama miktarinin azaldigi
rapor edilmistir (93,94,95).

Green ileri derecede kan kaybi olan operasyonlarda serebral oksijen
satlirasyonundaki diigiisler normal kan basincinin saglanmasina ragmen devam etmekte
ve bu durum sadece kan transfiizyonu ile diizeltilebilecegini vurgulamistir (96). Bizim ¢a-
lismamizda sinirlayict unsurlardan birisi, tiroid operasyonlarinda major kanama beklen-
mediginden, kanamanin monitorize edilmemis olmasiydi. Buna karsin, hi¢bir hastamizda
intra ve postoperatif donemde kan transfiizyonu gerektirecek kadar kanama go6zlenme-
mistir.

Bag-boyun cerrahisi ve 6zellikle tirodektomi sonrasi, bulanti-kusma orani %60-76
gibi yiiksek seviyelerde bulunmustur (97,98). Tiroidektomi sonras1 POBK sikliginin yiik-
sek olmasinin nedenleri arasinda boyun bolgesinde belirgin 6dem ve enflamasyonun ge-
lismesi suclanmaktadir. Bu 6dem ve enflamasyon vagus, rekiirren laringeal ve
glossofaringeal sinirlerin uyarilmasi ile parasempatik bir tonusun olusmasina ve kusma
merkezinin uyarilmasina neden olmaktadir (100,101 ). POBK sikligin1 etkileyen en
onemli faktorlerden birisi de kullamlan ilag ve ydntemlerdir ( 102). Ozellikle sevofluran
ve desfluran kullanilan hastalarda POBK kusma oraninin %65’lere yaklastigi ve bu ora-
nin izofluran ve propofol kullanilan gruplarda goézlenenden fazla oldugu ¢esitli calisma-

larda bildirilmistir (103,104). Casati ve ark. serebral oksijen desatiirasyonu gelisen ve ge-
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lismeyen hasta gruplarinda POBK insidansi bakimindan bir farklilik saptamamuslar-

dir(78).

Bizim calismamizda postoperatif bulanti kusma (POBK) bakimindan gruplar ara-
sinda anlamli bir fark saptanmamakla beraber, her iki grupta bu oranlar 1. saatte %65-70,
2. saatte ise %35-55 olarak saptanmistir. Serebral oksijen satiirasyonu ile bulanti kusma
oranlar1 arasinda herhangi bir korelasyon saptanmamistir. Bu sonuglar 1518inda
postoperatif bulanti-kusma sikliginin serebral oksijen desatiirasyonu veya hasta pozisyo-
nundan ¢ok tiroidektomi cerrahisi ve genel anestezi uygulamalarindan kaynaklandigi so-
nucuna varild.

SONUC VE ONERILER

Bu calismada, genel anestezi altinda supine ve yar1 oturur pozisyonlarda elektif
tiroidektomi uygulanan hastalarda serebral oksijen satlirasyonunu monitorize ederek,
serebral oksijenasyondaki degisiklikleri, uygulanan pozisyonlarin serebral oksijen
satiirasyonunda degisiklik yapip yapmadigini ve serebral oksijen satiirasyonundaki
degisikliklerlerin postoperatif bulanti-kusma {izerine etkilerini arastirdik.

Sonug olarak, ¢alisma protokoliinde belirtilen anestezi teknikleri ile,

INVOS monitorizasyonu ile serebral oksijen satiirasyonu degisikliklerinin genel
anestezi altinda gerceklestirilen tiroid cerrahisinde basartyla uygulanabildigini,

Tiroid cerrahisinde uygulanan supin ve yari-oturur pozisyonun serebral oksijen
satlirasyonu agisindan belirgin bir farklilik olusturmadigini,

Her iki cerrahi pozisyonun hastalarda hemodinamik olarak iyi tolere edildigini ve
rSO2 deki degisimlerin kisiye 6zel olmakla beraber hemodinamik degisikliklerle de
parallelik gosterdigini,

Serebral oksijen satlirasyonundaki degisikliklerin postoperatif bulanti-kusma tizeri-
ne bir etkisinin olmadigini,

Sonug olarak verilen cerrahi pozisyonlarin yarattig1 kardiyovaskiiler degisikliklerin,
serebral otoregiilasyon sinirlar1 igerisinde kaldigi, rSO2 deki degisimlerin kisiye 6zel ol-
makla beraber hemodinamik degisikliklerle de parallelik gosterdigi, postoperatif bulanti
kusmanin serebral oksijen satiirasyonu ile iligkisinin olmadig1 kanaatine varildi. Bu ko-

nuda daha fazla olgu iizerinde ileri calismalara gereksinim oldugunu diisiinmekteyiz.
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