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OZET

Amag: Bu ¢alismada, spinal cerrahi sirasinda prone pozisyonda uygulanan izotonik bolus
sivi  tedavisinin, end-tidal karbondioksit (ETCO2) degisimi ve alveolo-arteriyel

karbondioksit (PaCO2) gradienti iizerindeki etkilerini degerlendirmeyi amacladik.

Gerec ve Yontem: Prospektif, randomize ve kontrollii olarak gerceklestirilen bu ¢alisma,
Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde spinal cerrahi gegiren, ASA I-1I siifina dahil,
18-65 yas araligindaki hastalar1 igermektedir. Hastalar randomize olarak Grup B (prone
pozisyonu verilmeden once 500 mL izotonik intravenoz bolus sivi alanlar) ve Grup

K (standart siv1 tedavisi uygulananlar) olmak iizere iki gruba ayrilmistir.

Operasyon odasma alinan her hastaya rutin EKG, SpO2, NIBP ve Masimo Rainbow
ROOT (Corp., Irvine, CA, USA) cihazi ile PVI monitdrizasyonu uygulanmistir. Anestezi
indiiksiyonu sonrasi, TO (indiiksiyon sonras1 5. dakika), T1 (prone pozisyon sonrasi 15.
dakika) ve T2 (prone pozisyon sonrasi 30. dakika) zaman noktalarinda kalp hizi, ortalama
arter basinci, end-tidal karbondioksit (ETCO2), peak havayolu basinci (Ppeak), ortalama
havayolu basinci (Pmean) ve Pleth Variability Index (PVI) degerleri kaydedilmistir. Ayni
zamanda her Ol¢iim sirasinda arter kan gazi analizi yapilmig ve alveolo-arteriyel

karbondioksit (A-a CO2) gradienti hesaplanmustir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalar arasinda ortalama arter basinci (OAB), kalp
atim hiz1 (HR), peak ve ortalama havayolu basinglar1 (Ppeak, Pmean), ve alveolo-arteriyel
karbondioksit gradienti (Pa—EtCO-) agisindan gruplar arasinda anlaml fark izlenmemistir.
Her iki grupta da prone pozisyon sonrasi akciger kompliyansi anlamli sekilde azalmus,

ancak bu azalma grup karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Pleth Variability Index (PVI) ve kalp atim hizi, bolus sivi uygulanan grupta anlaml
azalma gostermistir. Bu durum, preload’un sivi destegi ile stabilize edildigini

gostermektedir. EtCO: diizeyleri kontrol grubunda anlamli diisiis gosterirken, bolus
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grubunda daha stabil seyretmistir. PaCO: ve diger respiratuvar parametrelerde anlamli bir

fark gdzlenmemistir.

Sonu¢: Spinal cerrahi sirasinda prone pozisyonda uygulanan izotonik bolus sivi
tedavisinin, ventilatuvar ve hemodinamik parametreler {izerinde klinik agidan anlaml1 bir
bozulmaya neden olmadigi, aksine bazi hemodinamik gostergeleri stabilize edebilecegi
sonucuna Vvarilmistir. Gruplar arasinda anlamli fark bulunmasa da, bolus grubunda
hemodinamik ve respiratuvar parametrelerin degiskenlik oraninin azaldigi, bu durumun
preload yonetimiyle dolasim ve solunum dinamiklerinin daha kontrollii seyrettigini
gosterdigi sonucuna varilmistir. Bu sonuglar dogrultusunda, prone pozisyondaki
cerrahilerde izotonik bolus sivi uygulamasinin gilivenli bir sivi yOnetim stratejisi

olabilecegi diisliniilmektedir.
Anahtar Kelimeler:

Spinal cerrahi, prone pozisyon, bolus sivi tedavisi, end-tidal CO2, alveolo-arteriyel CO2
gradienti.
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ABSTRACT

Aim: The aim of this study was to evaluate the effects of isotonic bolus fluid therapy
administered in the prone position during spinal surgery on changes in end-tidal carbon
dioxide (EtCO:) and the alveolo-arterial carbon dioxide gradient (PaCO).

Materials and Methods: This prospective, randomized, and controlled study included
patients aged 1865 years classified as ASA I-11, who underwent spinal surgery at Istanbul
Training and Research Hospital. Patients were randomly assigned into two groups: Group
B (receiving 500 mL isotonic intravenous bolus fluid before prone positioning) and Group

K (receiving standard fluid therapy).

Upon arrival in the operating room, each patient underwent routine monitoring with ECG,
SpO2, and NIBP, along with PVI monitoring using the Masimo Rainbow ROOT (Corp.,
Irvine, CA, USA) device. After anesthesia induction, measurements were taken at TO (5
minutes after induction), T1 (15 minutes after prone positioning), and T2 (30 minutes after
prone positioning) for heart rate (HR), mean arterial pressure (MAP), end-tidal carbon
dioxide (EtCO), peak airway pressure (Ppeak), mean airway pressure (Pmean), and Pleth
Variability Index (PV1). Arterial blood gas analyses were performed at each measurement

point, and the alveolo-arterial carbon dioxide gradient (A—a CO:) was calculated.

Results: No significant differences were observed between the groups regarding mean
arterial pressure (MAP), heart rate (HR), peak and mean airway pressures (Ppeak, Pmean),
or the alveolo-arterial carbon dioxide gradient (Pa—EtCO:). In both groups, lung
compliance significantly decreased after prone positioning; however, this decrease was

not statistically significant between the groups.

PVI and heart rate showed significant decreases in the bolus fluid group, suggesting
stabilization of preload with fluid therapy. While EtCO. levels showed a significant
decrease in the control group, they remained more stable in the bolus group. No significant

differences were observed in PaCO: and other respiratory parameters.



Conclusion: The application of isotonic bolus fluid therapy during spinal surgery in the
prone position did not cause clinically significant deterioration in ventilatory or
hemodynamic parameters. On the contrary, it contributed to the stabilization of some
hemodynamic variables. Although there were no significant differences between groups,
the bolus group showed a reduced variability in hemodynamic and respiratory parameters,
suggesting that preload optimization may lead to more controlled circulatory and
respiratory dynamics. These results suggest that isotonic bolus fluid therapy may be a safe

fluid management strategy during surgeries performed in the prone position.

Keywords:
Spinal surgery, prone position, bolus fluid therapy, end-tidal CO-, alveolo-arterial CO:

gradient.



1. GIRIS VE AMAC

Intraoperatif sivi yonetimi, cerrahi siireclerde hemodinamik stabilitenin
saglanmasi, doku perfiizyonunun korunmasi ve optimal ventilasyon-perfiizyon
oranlarinin siirdiiriilmesi acgisindan temel bir dneme sahiptir. Sivi tedavisinin yetersiz
uygulanmasi, doku hipoperfiizyonuna ve organ disfonksiyonlarina neden olurken, asir
siv1 yiiklemesi pulmoner 6dem, anastomoz hattinda sizint1 ve yara iyilesmesinde bozulma
gibi komplikasyonlara yol acgabilir. Bu nedenle, sivi replasmaninin bireysellestirilmesi ve

dinamik parametreler kullanilarak izlenmesi gerekmektedir.

Cerrahi sirasinda kullanilan pozisyonlar ve ventilasyon stratejileri, sivi
yonetiminin etkinligini dogrudan etkileyebilir. Prone pozisyon gibi spesifik cerrahi
pozisyonlarin akciger ventilasyon-perflizyon oranlarini ve hemodinamik parametreleri
optimize ettigi bildirilmistir. Bununla birlikte, bu pozisyonda meydana gelen
hemodinamik degisikliklerin ve gaz degisimlerinin siv1 yonetimi iizerindeki etkileri halen

arastirilmaya devam etmektedir.

End-tidal CO2 (ETCO2) ve arteriyel CO2 (PaCO2) arasindaki gradient,
ventilasyon ve sivi yonetiminin etkinligini degerlendirmek i¢in 6nemli bir parametre
olarak kullanilmaktadir. Literatiirde, sivi replasmani sonrasi bu gradientte meydana gelen
degisimlerin hasta sonuclarini 1yilestirmede 6nemli bir gosterge olabilecegi belirtilmistir.
Ancak, mevcut ¢aligmalarin simirlilifi nedeniyle ETCO2 degisiminin sivi yanitliligini

belirlemedeki potansiyeli daha fazla arastirilmalidir.

Bu calismada, spinal cerrahi sirasinda prone pozisyonda uygulanan izotonik bolus
stvi tedavisinin end-tidal CO2 (ETCO2) degisimi, arteriyel CO2 (PaCO2) ve PaCO2-
ETCO?2 gradienti iizerindeki etkilerini incelemeyi amagladik. Calismamiz, intraoperatif
stvi yonetimi stratejilerinin ventilasyon mekanikleri ve gaz degisimleri ilizerindeki

etkilerini analiz ederek literatiire katkida bulunmay1 hedeflemektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. SPINAL CERRAHI VE PRONE POZISYON

Omurga hastaliklarinin tedavisinde sik¢a kullanilan cerrahi yaklagimlar, genellikle
prone pozisyonda gergeklestirilir. Bu pozisyon, cerrahi alanin net bir sekilde goriilmesine
olanak tanirken, ayni zamanda solunum ve dolasim sistemlerinde belirgin fizyolojik
degisikliklere neden olabilir (1). Intra-abdominal basing artisi, kardiyak preload ve
afterload’da diisiise yol agabilir ve bu durum sivi tedavisinin dikkatle planlanmasini

gerektirir (2,3).

Prone pozisyon, akciger ventilasyonu ve perfiizyon dengesi lizerinde Onemli
etkiler yaratarak solunum fonksiyonlarini optimize eder (4) . Akcigerin arka bolgelerinde
ventilasyonun daha homojen dagilmasina yardimei olur ve alveollerin yeniden agilmasini
destekler (5). Bununla birlikte, genel anestezi altinda prone pozisyon, solunum
kompliyansini %20-30 oraninda azaltabilir ve inspiratuar basingta artisa neden olabilir (6).

Ancak, uygun gogiis ve pelvis desteklerinin kullanilmasi bu olumsuz etkileri minimalize

edebilir (7,8).

Prone pozisyonda kardiyak indeks genellikle azalir ve bu durum vendz doniiste
azalma, intratorasik basing artist ve sol ventrikiill kompliansindaki azalma ile
iliskilendirilir. Sistemik ve pulmoner vaskiiler direngte artis rapor edilmistir. Inferior vena
kava iizerine olusan basi, vendz drenaji olumsuz etkileyerek intraoperatif kan kaybini

artirabilir ve cerrahi alanin netligini azaltabilir (9).

Diyafram iizerindeki basincin azalmasi, fonksiyonel rezidiiel kapasitede artis
saglayarak supine pozisyonda kapanmaya egilimli alveollerin yeniden agilmasina
yardimct olur (10). Bu durum ventilasyon-perflizyon oranini iyilestirerek oksijenasyonu
artirabilir (11,12). Ancak, diisiik kardiyak rezervi olan hastalarda prone pozisyon
komplikasyon riskini artirabilir (13). Prone pozisyonda dogru hasta pozisyonlamasi kritik
oneme sahiptir. Karin iizerindeki basing, epidural venlerde hasara neden olabilir ve

brakiyal pleksus ile peroneal sinir gibi yapilar basidan korunmalidir (14). Hasta



monitdrize edilmeli ve entiibasyon tlipliniin konumu diizenli olarak kontrol edilmelidir

(14).

2.1.1 Kandaki Karbondioksit Tasinmasi ve Ventilasyon Mekanizmalari

Karbondioksit, hiicresel aktiviteler sirasinda olusur ve vendz kandan akcigerlere
tagiarak solunum yoluyla atilir. Dinlenme halinde bir bireyin dakikada yaklasik 200 ml
CO2 irettigi bilinmektedir (14). Dokulara gelen kanin karbondioksit parsiyel basinci
(PaCO2) genellikle 40 mmHg iken, dokulardaki CO2 seviyesi 46-47 mmHg arasinda
degisir. Bu fark, CO2’nin dokulardan kana ve akcigerlere difiizyonunu saglar (15).

Ventilasyon Tiirleri

e Olii Bosluk Ventilasyonu: Gaz degisiminde rol oynamayan ve solunum
yollarmin iist kismin1 kapsayan ventilasyondur.
e Alveoler Ventilasyon: Gaz degisiminden ve CO2’nin atilimindan sorumludur. Bu

slire¢ respiratuar bronsiyoller ve distalindeki boliimlerde gerceklesir.

CO2’nin kan tarafindan tasinma kapasitesi, dissosiyasyon egrisi ile a¢iklanir. Periferik
kapillerlerde oksijenin salinmasi, hemoglobinin daha fazla CO2 baglamasini saglar (16).
Akcigerlerde ise oksijen alimi CO2’nin serbestlesmesini tetikler. Bu fenomen “Haldane

etkisi” olarak bilinir (16).

2.2. VENTILASYON VE PERFUZYON iLISKISI
2.2.1 Ventilasyon

Akciger ventilasyonu, oksijenin dis ortamdan alinarak alveollere tasinmasi ve
karbondioksitin alveoller yoluyla viicuttan uzaklastirilmasini ifade eder. Bu siireg,
atmosfer basinci ile alveoler basing arasindaki fark ile gerceklesir. Normal kosullarda

solunum sirasinda dakikada yaklasik 4-5 litre hava ventilasyonu saglanir (17).

Ventilasyon mekanizmasi iki temel bilesen igerir:



1. Inspirasyon: Diyafram ve interkostal kaslarin kasilmasiyla gergeklesir.
Inspirasyon sirasinda alveoler basing diiserek havanin atmosfere kiyasla alveollere
hareketini saglar. Normal sakin solunum sirasinda diyafram yaklagik 1-2 cm
hareket ederken, derin inspirasyonda bu deger 7-10 cm’e kadar ¢ikabilir.

2. Ekspirasyon: Genellikle pasif bir siirectir ve inspirasyon kaslarinin gevsemesiyle
gerceklesir. Ancak, aktif ekspirasyon sirasinda abdominal kaslar ve interkostal

kaslar devreye girerek hava akisina diren¢ olusan durumlarda bu siireci destekler
@an.

2.2.2 Perfiizyon

Perfiizyon, pulmoner kapiller ag boyunca kan akisini ifade eder. Sag ventrikiilden
akcigerlere gonderilen kan, alveoller ile yakin temas kurarak gaz degisimini saglar.
Normal bir yetiskinde dakikada yaklasik 5 litre kan pulmoner dolasimda hareket eder.
Perfiizyonun homojen olmayan bir sekilde dagilmasi, yer ¢ekimi ve akcigerin anatomik
yapist gibi faktdrlere baglidir. Ornegin, dik pozisyondaki bir kiside kan akimi akciger
bazalinde en yiiksek, apikal bolgelerde ise en diisiik diizeydedir (17).

Pulmoner damar direnci genellikle diisiik olup, alveoler basing ve pulmoner arter basinci

arasmdaki denge, perfiizyonun dagilimini etkiler. Ug farkli zon modeli ile agiklanir:

1. Zon 1: Pulmoner arter basinci, alveoler basingtan diisiiktiir. Kan akimi1 minimaldir.

2. Zon 2: Pulmoner arter basinci alveoler basinci agar, ancak pulmoner ven basinci
alveoler basingtan diisiiktiir.

3. Zon 3: Pulmoner arter basinci ve pulmoner ven basinci, alveoler basinct asar, bu

nedenle kan akimi burada maksimum diizeydedir (17).



2.2.3 Ventilasyon-Perfiizyon Oran (V/Q)

Ventilasyon ve perflizyon orani, akcigerlerdeki gaz degisim etkinliginin bir
gostergesidir. Normal bir bireyde bu oran yaklagik 0.8—1 arasinda degisir. Ancak, bu oran

akcigerin farkli bolgelerinde degisiklik gosterir:

e Apikal Bolgeler: Ventilasyon perfiizyona goére daha fazladir, bu nedenle V/Q
orani artar.
e Bazal Bolgeler: Perfiizyon ventilasyondan fazladir, bu da V/Q oraninin

diismesine neden olur (17).

Ventilasyon ve perfiizyon dengesizligi, hipoksemi ve hiperkapni gibi ciddi klinik
sonuglara yol acabilir. Ornegin, pulmoner emboli, alveoler 6lii bosluk olusumuna neden
olarak V/Q oranini artirir. Buna karsin, solunum yollarinin tikandigi durumlarda
ventilasyon azalir ve sant olusumu goriiliir. Sant durumunda, oksijenlenmemis kan

sistemik dolasima katilir ve hipoksemiye yol agar (17).
Prone Pozisyonun Etkisi

Prone pozisyon, ventilasyon ve perfiizyon dagilimini optimize ederek gaz degisimini

tyilestiren bir postiiral yaklasimdir. Bu pozisyonda:

e Akcigerin dorsal bolgelerinde perfiizyon artar.
e Alveoler rekruitman artis1 saglanarak ventilasyon-perfiizyon orani daha homojen
hale gelir.

e Inspiratuar basinglar azalirken, fonksiyonel rezidiiel kapasite artar.

Prone pozisyonun sagladigi bu avantajlar, 6zellikle akut solunum sikintis1 sendromu
(ARDS) gibi durumlarda onemli bir klinik fayda sunar. ARDS hastalarinda, prone
pozisyonda ventilasyon-perfiizyon uyumsuzlugunun azaltildigi ve oksijenasyonun

iyilestirildigi bircok caligsma ile gosterilmistir (17).



2.2.4 End-tidal Karbondioksit (ETCO2)

End-tidal karbondioksit (EtCO2), ckshale edilen havanin son kismindaki
karbondioksit konsantrasyonunu yansitir ve genellikle alveoler ventilasyon, pulmoner
perfiizyon ve metabolik CO: {iiretiminin bir gostergesi olarak degerlendirilir. EtCO-

degerleri, klinik durumlara ve ventilatdr parametrelerine duyarl bir degiskendir.

End-tidal karbondioksit (EtCO:) diizeyini artiran durumlar:

e Hipoventilasyon: Alveoler ventilasyonun azalmasi sonucu CO: eliminasyonunun
yavaglamasi.

e Artmis metabolik CO: iiretimi: Ates, sepsis, malign hipertermi gibi durumlarda
hiicresel metabolizmanin hizlanmasina bagli olarak CO: iiretiminin artmasi.

e Rebreathing (yeniden soluma): Ekshale edilen CO:’nin yetersiz ventilator
valfleri nedeniyle tekrar inhale edilmesi.

e Yiiksek kardiyak output: Pulmoner perfiizyonun artmasiyla daha fazla CO:'nin
alveollere tasinmas.

e Anestezi sirasinda artmis karbonhidrat metabolizmasi: Total parenteral

beslenme (TPN) gibi durumlarda CO: iiretiminin artisi.
End-tidal karbondioksit (EtCO:) diizeyini azaltan durumlar:

e Hiperventilasyon: Alveoler ventilasyonun artmasina bagli olarak CO:'nin hizla
uzaklastirilmasi.

¢ Diisiik kardiyak output: Kalp debisinin azalmastyla pulmoner dolagima taginan
CO:2 miktarinin azalmasi.

e Pulmoner emboli: Akcigerin perfiize olan bdlgelerinin azalmasi sonucu CO:
eliminasyonunun diigmesi.

e Artmis fizyolojik olii bosluk: Ventilasyon yapilan ancak perfiize olmayan
alveollerin oraninin artmast.

e Ciddi hipovolemi: Azalmis dolasim hacmi nedeniyle pulmoner perfiizyonun

diismesi.



e Ventilasyon-perfiizyon uyumsuzlugu (V/Q mismatch): Ozellikle ARDS ve
KOAH gibi durumlarda belirgin hale gelen V/Q dengesizligi.

End-tidal CO2 (EtCO2) monitorizasyonu, ventilasyon-perfiizyon dengesinin
degerlendirilmesi ve intraoperatif ventilasyon yeterliliginin kontrol edilmesi i¢in yaygin

olarak kullanilir. Kapnografinin en sik kullanilan tiirleri:

e Mainstream Kapnograf: Solunum devresine entegre edilmistir ve infrared
teknolojisi kullanilarak CO2 konsantrasyonu ol¢iiliir.

e Sidestream Kapnograf: Solunum devresinden gaz akimi gekerek 6lgiim yapar.
Kapnografinin Kullanim Alanlari:
Kapnograflar su durumlarda kullanilir (7):

e Endotrakeal tliplin dogru yerlestirildigini dogrulamak,

e [PPV sirasinda ventilasyonun yeterliligini degerlendirmek,

e Hava embolisi, yag embolisi ve pulmoner emboliyi tespit etmek,
e Malign hipertermi durumlarinda,

e Karotis arter cerrahisinde.

2.2.5 Arteriyel Karbondioksit (PaCO2) Basinci

Arteriyel karbondioksit basinci (PaCOz), viicuttaki CO: iiretimi ile pulmoner
ventilasyon arasindaki dengeyi yansitir. PaCO- diizeyi, esas olarak alveoler ventilasyonla
regiile edilir ve bu nedenle solunum merkezinin, akciger mekaniklerinin ve gaz degisim

kapasitesinin dogrudan bir gostergesi olarak kabul edilir.
PaCO: diizeyini artiran durumlar:

e Hipoventilasyon: Solunum merkezinin baskilanmasi (6rnegin sedatif, opioid

kullanimi) veya néromuskiiler bozukluklar nedeniyle yetersiz ventilasyon.



e Obstriiktif akciger hastaliklari: KOAH, astim gibi durumlarda alveoler bosaltimin
bozulmasi.

e Artmis fizyolojik 6lii bosluk: Perfiizyonsuz ventilasyonun artmasi sonucu CO-
birikimi.

e Artmis CO: iiretimi: Hipermetabolik durumlar (ates, hipertiroidi, sepsis).

e Alveoler hipoventilasyon: Morbid obezite, torasik deformiteler gibi mekanik

nedenlerle solunum kisithiligi.

PaCO: diizeyini azaltan durumlar:

e Hiperventilasyon: Anksiyete, agr1 veya metabolik asidoz gibi durumlara karsi
kompansatuar olarak gelisen artmis alveoler ventilasyon.

e Solunum destek cihazlarinda yiiksek tidal voliim veya yliksek solunum sayis1 ayart.

e Kompansatuar yanit: Metabolik asidozda PaCO:’nin diisiiriilerek pH’nin
dengelenmesi.

e Gebelik: Artmis solunum hizi nedeniyle fizyolojik PaCO: diisiikliigii.

Arteriyel CO: diizeyindeki degisiklikler, solunum fizyolojisi hakkinda 6nemli bilgiler
saglar ve oOzellikle end-tidal CO. ile karsilagtirildiginda ventilasyon-perfiizyon

uyumsuzluklarinin degerlendirilmesinde anlam kazanmaktadir.

2.2.6 PETCO: ve PaCO:; lliskisi:

Parsiyel end-tidal karbondioksit basinc1 (PETCOx), arteriyel karbondioksit basinci

(PaCO:.) degerinin tahmin edilmesinde kullanilabilir.

e Ventilasyonu yeterli alveollerde alveoler karbondioksit basinci (PACO.),
PETCO:’ye esittir.

e Perflizyonu yeterli alveollerde PACO., PaCO-’ye esittir.

e Ventile olan alveollerdeki PACO., perfiize olan alveollerdeki PACO:’ye esit
oldugunda PETCO., PaCO:’ye giivenilir bir yansima saglar(14).



Normal bireylerde PETCO: ile PaCO: arasinda yaklasik 0,6 mmHg’lik kii¢iik bir
basing farki bulunur. Ancak olii bosluk ventilasyonu arttiginda PETCO., PaCO.’den
disiik ol¢iiliir ve bu durumda PETCO., PaCO:’yi dogru bir sekilde yansitmaz.
PETCO:’nin normal deger araligi 35-40 mmHg’dir(14).

Arter ve End-Tidal CO2 Farki:

Arter ile end-tidal karbondioksit basinci arasindaki fark (P[a-et] CO2),
ventilasyon-perfiiyon iliskisini degerlendirmek i¢in kullanilan énemli bir parametredir.
Bu farkin artmasina neden olan durumlar arasinda pulmoner emboli, hipovolemi ve kronik

obstriiktif akciger hastaligi sayilabilir (18). Tersine, kardiyak outputun artmasi bu farki
azaltabilir (18).

P(a—et) CO, yani arteriyel karbondioksit ile end-tidal karbondioksit arasindaki
farkin normal degeri 4-6 mmHg arasinda olup, alveoler 6lii bosluktaki degisimlerden
etkilenir. Bu farkin artmasina veya azalmasina yol agan c¢esitli klinik nedenler

bulunmaktadir:

P(a—et) CO: Artiran Nedenler (15):

e Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)
e Sol kalp yetmezligi

e Pulmoner emboli

e Ters trendelenburg pozisyonu

e Intrensek akciger hastaliklari

e Hipovolemi

e Fizyolojik 6lii boslugu artiran durumlar

P(a—et) CO: Azaltan Nedenler (19):

e Kardiyak debinin (output) artmasi

e Hipervolemi

Bu degisiklikler, hastanin hemodinamik ve solunumsal durumu hakkinda bilgi

saglamak igin kritik dneme sahiptir. Ornegin, artmis P(a—et) CO. degeri, ventilasyon-



perfliizyon dengesizliklerinin bir gostergesi olabilirken, azalmis bir fark daha ¢ok dolagim

kaynakli nedenlere isaret edebilir.

2.3 SIVI DENGESI VE YONETIMi

Hastalarin sivi-elektrolit dengesi, preoperatif degerlendirme, intraoperatif idame
ve s1v1 kayiplarinin yerine konmasiyla saglanabilir. Ozellikle intraoperatif s1vi ydnetimi
sirasinda yapilan hatalar, ciddi morbidite ve hatta mortalite riskine yol agabilir. Bu nedenle,
anestezistlerin s1v1 ve elektrolit fizyolojisini iyi anlamalar1 ve klinik kararlarini bu temele

dayandirmalar1 kritik 6neme sahiptir (5,20).

Normovoleminin korunmasi, perioperatif siliregte hastalarin hemodinamik
stabilitesini saglamak ve komplikasyon riskini azaltmak a¢isindan en énemli hedeflerden
biridir. Hipovolemi ve hipervoleminin zararlari literatiirde defalarca gdsterilmis, optimal

s1v1 yOnetiminin postoperatif iyilesme siirecine olumlu etkisi kanitlanmustir (21,22).

Hipovolemi

Preoperatif donemde elektif hastalarda aclik nedeniyle bir miktar sivi agigi
gelisebilir. Ancak bu durum genellikle klinik olarak anlamli bir hipovolemi yaratmaz.
Antidiiiretik hormon (ADH), atriyal natritiretik peptid (ANP), renin-anjiyotensin-
aldosteron sistemi ve sempatik sinir sisteminin aktivasyonu, intravaskiiler voliimiin

korunmasinda 6nemli rol oynar (20).

Cerrahi sirasinda kanama, kusma ve drenaj gibi ek sivi kayiplart damar ici
voliimiin azalmasina, mikrosirkiilasyonun bozulmasina ve doku perflizyonunda
yetersizliklere neden olabilir. Ozellikle bobrek gibi hassas organlar hipovolemiden
dogrudan etkilenir. Brienza ve ark.’nin meta-analiz ¢aligmasinda, hedefe yonelik sivi
tedavisi kullanilan hastalarda akut bobrek hasarinin anlamli derecede azaldigi

gosterilmistir (21).
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Hipervolemi

Hipovolemiden kag¢inmak amaciyla asiri sivi yiliklenmesi, hipervolemi gibi
istenmeyen sonuglara yol agabilir. Gereginden fazla sivi verilmesi, interstisyel alanda
O0deme, artmis atriyal natritiretik peptid (ANP) seviyelerine ve glikokaliks hasarina neden
olabilir (22,23). Glikokaliks hasarinin intravaskiiler siviyr damar iginde tutmayi
zorlastirdigi ve tigiincii boslukta sivi birikimi yarattig literatiirde genis ¢capta gosterilmistir.
Bu durum, s1v1 yonetiminde kisir bir dongii olusturabilir ve postoperatif komplikasyonlari

artirabilir (24).

Intravaskiiler Hacmin Degerlendirilmesi

Perioperatif déonemde sivi yonetimi, klinik deneyim ve mevcut monitdrizasyon
tekniklerine dayanir. Gelismis hemodinamik monitdrizasyon yontemleri, intravaskiiler
hacmin daha dogru degerlendirilmesini saglayarak, optimal sivi tedavisi kararlarini
kolaylastirir. Ornegin, normovolemik bir hastada fazla siv1 verilmesi, interstisyel dem ve
pulmoner komplikasyonlara yol agabilir (25). Diger yandan, hipovolemik bir hastada siv1

tedavisinin gecikmesi, doku perfiizyonunun bozulmasina ve organ yetmezliklerine neden

olabilir (27,29).

2.3.1. Sivi Yamithh@imi Degerlendirmede Kullanilan Statik Olgiimler

Statik Olgtimler, sivi yamithhigin1 degerlendirmede uzun yillardir kullanilan
yontemlerdir. Bu yontemler, intravaskiiler hacim ve dolum basinglar1 gibi parametreleri
belirli bir zaman noktasinda 6lgerek sivi yonetimi igin rehberlik saglar. Ancak, klinik
kullanimlarindaki sinirlamalar ve prone pozisyon gibi durumlarda karsilagilan zorluklar

bu yontemlerin dogrulugunu etkileyebilir.

Santral Venoz Basin¢ (SVB)

Santral vendz basing Olglimii, sivi yanithiligint degerlendirmek i¢in siklikla
kullanilan bir yontemdir. Ancak yapilan ¢alismalar, SVB'nin s1vi yanitliligini giivenilir bir
sekilde tahmin etmede yetersiz oldugunu gostermektedir. Ozellikle prone pozisyonda

artan intratorasik basing, SVB degerlerini etkileyerek yaniltici sonuglara neden olabilir.

11



Buna ek olarak, SVB 6l¢limii invaziv bir islem olup enfeksiyon ve mekanik komplikasyon

riskleri tasimaktadir (28,29).

Pulmoner Arter Kateterizasyonu (PAK)

Pulmoner arter kateterizasyonu, pulmoner arter okliizyon basinci (PAOB) ve kalp
debisini 6l¢gmek i¢in kullanilan invaziv bir yontemdir. Ancak bu yoOntemin hasta
sonuglarmi iyilestirmedigi ve sivi yanithligini 6ngérmede sinirli oldugu kanitlanmistir.
Prone pozisyonda, intratorasik basingtaki artis nedeniyle PAK oOl¢limleri dogruluk
kaybedebilir. Bu durum, sivi yonetimi sirasinda dlgtimlerin dikkatle yorumlanmasini

gerektirir (30,31).

Inferior Vena Kava (IVK) Olciimleri

IVK cap1 ve kollapsinin dl¢iilmesi, intravaskiiler hacim durumunu degerlendirmek
i¢in yaygm olarak kullanilan bir yontemdir. Ancak, IVK &l¢iimlerinin sivi yamithiligim
tahmin etmede sinirli bir 6ngorii yetenegi vardir. Prone pozisyonda abdominal basingtaki
artis ve postiiral degisiklikler, IVK cap1 dl¢iimlerini etkileyerek yanlis sonuglara yol
acabilir. Bu nedenle, IVK &l¢iimleri prone pozisyondaki hastalarda dikkatle

yorumlanmalidir (32,33).

2.3.2. Sivi Yamithhigini Degerlendirmede Kullanilan Dinamik Yoéntemler

Nabiz Basinci Degisimi (NBD)

Nabiz basinci, pozitif basingli  ventilasyonun yol agtifi  solunum
dalgalanmalarindan etkilenir ve bir hastanin Frank-Starling egrisindeki konumunu
belirlemek i¢in kullanilabilir. Egrinin dik kisminda yer alan hastalar, mekanik ventilasyon
ile indiiklenen 6n yiik degisikliklerine duyarhidir ve yiiksek NBD sergilerken, egrinin diiz
kisminda olanlarda bu degisiklikler daha diisiiktiir (34).

NBD hesaplamasi genellikle maksimum ve minimum nabiz basinci degerlerinin
ortalama nabiz basincina oranlanmasiyla yapilir. Calismalar, %13-15'lik bir NBD'nin s1v1
yamtliligi 6ngérmede giiglii bir belirteg oldugunu gostermektedir (35,37). Ancak bu

teknik, mekanik ventilasyon altinda >8 ml/kg tidal hacimle ventile edilen ve siniis
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ritminde olan hastalarla smirlidir (38). Prone pozisyonda, intraabdominal basing ve
mekanik ventilasyon etkileri, NBD'nin dogrulugunu etkileyebilir, ancak bu yontemin

giivenilirligi korundugu belirtilmistir (39,40).

Atim Hacmi Degisimi (AHD)

Atim hacmi degisimi, nabiz basinci ile benzer prensiplerde c¢alisir ve sivi
yanitliligint degerlendirmede kullanilir. AHD'nin %]10'un iizerinde oldugu durumlar,
stviya duyarli hastalar1 tanimlamak igin yeterli hassasiyete sahiptir (38,40,41). Arteriyal
kateter veya 6zofagus Doppler cihazlari gibi yontemlerle olgiilebilen AHD, hastanin
ventilasyon ve pozisyon degisikliklerinden etkilenebilir. Ornegin, prone pozisyondaki

postiiral degisiklikler, AHD'nin dogrulugunu sinirlayabilir (42,43).

PV ve SVV Fizyolojisi

Pozitif basingl ventilasyonda inspiryum ile intratorasik basing artar, bu da vendz
doniiste azalma ve stroke volim (SV) ile nabiz basincinda degisikliklere yol agar. Bu
degisiklikler, dinamik onytik degerlendirmesi i¢in temel olusturur. Mekanik ventilasyon
sirasinda nabiz basinci degiskenligi (PPV) ve stroke voliim varyasyonu (SVV), sivi
yanitliligint degerlendirmek i¢in kullanilan yontemlerdir. PPV ve SVV degerleri

hipovolemi ile artar, siv1 yiiklenmesi ile azalir (44).

PPV, nabiz basincinin solunum déngiisii boyunca degisimini ifade eder ve su formiille
hesaplanir:

PPV (%) = 100 * ((PPmax — PPmin) / [(PPmax + PPmin) / 2])

PPV'nin normal degeri <%13'tlir ve bu degerin iizerindeki hastalar siv1 tedavisine daha
duyarlidir (45,46).

SVV ise stroke voliim degiskenligini ifade eder ve su sekilde hesaplanir:
SVV (%) =100 * (SVmax — SVmin) / SVort

SVV'nin normal degeri <%10'dur ve bunun iizerindeki hastalar yiiksek olasilikla

stvi tedavisine cevap verir (47). Ancak diisiik tidal hacim, spontan solunum ve artmis
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abdominal basing gibi faktorler bu yontemlerin dogrulugunu azaltabilir. Prone pozisyonda
artan intraabdominal basing, PPV ve SVV olclimlerini etkileyebilir, bu nedenle bu

parametrelerin dikkatli yorumlanmas1 gerekir.

Pletismografik Degiskenlik indeksi (PDI)

PDI [The Pleth Variability Index (PVI)], pletismografik dalga formundaki
varyasyonlar1 Olgerek sivi  yamithligmi 6ngérmek icin kullanilir. Bu ydntemin
ameliyathane kosullarinda sivi yonetimi i¢in faydali oldugu belirtilmistir (48,49). Ancak,
yogun bakim iinitelerinde yapilan ¢aligmalarda, PDI'nin siv1 yanithiligiyla giiclii bir iligki
gostermedigi rapor edilmistir (49,50). Prone pozisyonun etkileri {izerine yeterli ¢alisma

bulunmamakla birlikte, bu yontemin sinirlamalar1 dikkate alinmalidir.

Dinamik Ekokardiyografik Yontemler

Ekokardiyografik ol¢timler, aortik Doppler ve 6zofagus Doppler teknikleriyle
gerceklestirilir. Ozofagus Doppler, ventile edilen hastalarda sivi  yanithligimi
degerlendirmek i¢in basartyla kullanilmistir(51,52) Ancak, doppler dalga formunun dogru
hizalanmasi gibi teknik zorluklar nedeniyle bu yontemin uygulanabilirligi smirhdir
(53,54). Prone pozisyon, Olglimlerin dogrulugunu etkileyebilir, ¢iinkii postiiral

degisiklikler ve intratorasik basing artislari, doppler sinyalini zayiflatabilir.

Sivi Tedavisine Yamiti Ongoren Cihazlar

Sivi yamithiligin1 degerlendirmek i¢in kullanilan cihazlar genellikle nabiz egrisi
analizi veya biyoreaktans yontemleri ile calisir. One ¢ikan cihazlar arasinda PiCCO?2,

Nexfin, Vigileo/FloTrac ve NICOM yer alir.

e PICCO2: Santral vendz ve periferik arter kateterizasyonu gerektirir. SVV, PPV
ve CO olctimleri yani sira ekstravaskiiler akciger sivi indeksi (EVLWI) ve global
diyastol sonu voliim indeksi (GEDVI) gibi ek parametreleri saglar. Ancak invaziv

dogasi nedeniyle bazi riskler tasir (23,24).

14



e Nexfin: Noninvaziv olarak nabiz egrisi analizine dayanir ve CO, KB ve SVV
degerlerini 6lger. Ancak, stabil olmayan hastalarda CO degisikliklerini yansitmada
yetersiz kalabilir (25,55).

e Vigileo/FloTrac: Standart arter kateteri ile galisir ve SV, CO, SVV degerlerini
Olcer. Eksternal kalibrasyona ihtiya¢ duymamasi ve radial arter iizerinden
calismasi nedeniyle daha az risklidir. Prone pozisyondaki hastalarda kullanim1 da
basarili sonuglar vermistir (35,56).

e NICOM: Biyoreaktans teknolojisi ile CO ve SVV olgiimleri saglar. Noninvaziv
bir yontem olmas1 avantajlidir, ancak torasik deformiteler veya aortik

regiirjitasyon gibi durumlarda etkinligi sinirli olabilir.

Bu cihazlar arasinda Vigileo/FloTrac, invazivligi diisiik ve dogrulugu yiiksek oldugu i¢in
ozellikle prone pozisyondaki hastalarda tercih edilmistir. Cesitli ¢caligmalar bu cihazin siv1

yanitliligini degerlendirmede giivenilir bir ara¢ oldugunu gostermistir (27,56).
2.4. RESPIRATUAR KOMPLIYANS VE KARDIYOPULMONER ETKILESIM

Respiratuar kompliyans iki bilesenden olusur: akciger kompliyansi ve toraks duvar

kompliyansi. Statik respiratuar kompliyans su sekilde hesaplanir:
Statik Respiratuar Kompliyans = Tidal Voliim / (Plato Basing — PEEP).

ARDS hastalarinda yapilan bir ¢alismada, statik respiratuar kompliyansin 30
ml/cmH20'nun altina diismesiyle PPV etkinliginin 6nemli oranda azaldig1 gosterilmistir
(57). Ancak bu bozulma esas olarak akciger kompliyansindaki azalmaya baglanmistir.
Acik toraks yapilan g¢aligmalarda ise toraks duvari kompliyansindan cok akciger

kompliyansinin PPV etkinligini etkiledigi belirtilmistir (58,59).

Prone pozisyon, toraks duvarmma bagli olarak akciger kompliyansim
diisiirdiigiinden, bahsi gecen 30 ml/cmH20 degerinin altindaki kompliyans seviyelerinde

PPV etkinligi diisebilir. Ancak diisiik respiratuar sistem kompliyansi olan hastalarda,
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pulmoner patoloji olmadig: siirece PPV'nin etkinliginin korunabilecegi one siiriilmiistiir
(60).

Prone pozisyonda PPV'nin etkinligini degerlendiren iki ©Onemli c¢alisma
bulunmaktadir. Biais ve ark. (2010) skolyoz cerrahisi geciren hastalarda, prone
pozisyonda PPV esik degerinin %11'den %14'e yiikseldigini tespit etmislerdir (5). Yang
ve ark. (2012) lomber spinal cerrahi gegiren hastalarda benzer sekilde yiiksek sensitivite

ve spesifite bulmus, ancak PPV esik degerinde belirgin bir fark gostermemistir (61).

End-Tidal CO2 Monitérizasyonunun Sivi Duyarhhigina Etkisi

Ozkarakas ve arkadaslarmin yaptigi bir ¢alismada, septik sok hastalarinda end-
tidal CO2 degisiminin (AETCO2) sivi duyarliligini 6ngérmede yiiksek duyarhilik ve
Ozgullige sahip oldugu gosterilmistir. Calismada, pasif bacak kaldirma testi sirasinda
AETCO2’nin %4 veya daha yiiksek oldugu durumlarda, sivi duyarliliginin %85 duyarlilik
ve %86 oOzgiillikle ongoriilebildigi rapor edilmistir. AETCO2 %S5 veya daha yiiksek
oldugunda ise bu oranlarin sirastyla %75.5 ve %99.3 oldugu belirtilmistir (62). Bu bulgu,
ETCO2 monitorizasyonunun, invaziv yontemlere alternatif olarak kullanilabilecek

giivenilir bir yontem oldugunu ortaya koymaktadir.

Prone Pozisyon ve End-Tidal CO2 Uzerine Etkiler

Prone pozisyon, spinal cerrahi sirasinda cerrahi alanin erisilebilirligini artirirken,
hemodinamik ve solunum parametrelerinde belirgin degisikliklere yol acabilir. Bu
pozisyonda, Ozellikle torasik kompresyon nedeniyle intratorasik basing artar, bu da
kardiyak dolum basinglarinin azalmasina ve pulmoner kan akiminda degisikliklere neden
olabilir. Xu ve arkadaslarinin ¢alismasinda, prone pozisyonda parsiyel end-tidal CO2
basincinda (PETCO?2) belirgin bir diisiisiin, sag kalp iizerine binen kompresyonun bir
gostergesi oldugu rapor edilmistir. Bu durum, pulmoner kan akiminin azalmasina ve CO2

degisiminin olumsuz etkilenmesine yol agmistir (63).

Prone pozisyondaki solunum mekanikleri de 6nemli olgiide etkilenir. Mekanik

ventilasyon modlarmin bu etkiler iizerindeki rolii biiyiiktiir. Ornegin, Pressure-Controlled
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Ventilation-Volume Guaranteed (PCV-VG) modunun, Volume-Controlled Ventilation
(VCV) moduna kiyasla daha diisiik peak inspiratuar basinglar (Ppeak) ve daha yiiksek
dinamik kompliyans (Cdyn) sagladigi gosterilmistir. Bu durum, o6zellikle pediatrik
hastalarda prone pozisyonda daha stabil bir end-tidal CO2 seviyesinin korunmasina

yardimci olur (64).

Prone Pozisyon ve Kullanilan Desteklerin Etkisi

Prone pozisyonda kullanilan desteklerin sec¢imi, hemodinamik stabilite ve
solunum mekanikleri iizerinde 6nemli bir etkiye sahiptir. Desteklerin dogru yerlestirilmesi,
ozellikle gogiis ve pelvik bolgelerde, intra-abdominal basinci azaltarak pulmoner
fonksiyonlar1 optimize edebilir. Yada ve arkadaslarinin g¢alismasinda, uygun destek
sistemlerinin, mekanik ventilasyon gereksinimlerini ve end-tidal CO2 (PETCO2)
degisikliklerini minimize ettigi gosterilmistir. Desteklerin optimal yerlestirilmesiyle
torasik kompresyonun azaldig1 ve boylece PETCO?2 seviyelerinin daha stabil hale geldigi
belirtilmistir (56).

Ayrica, cerrahi sirasinda kullanilan longitudinal desteklerin vendz doniisi
artirarak kardiyak output iizerindeki olumlu etkileri vurgulanmistir. Ozellikle, Yada ve
ekibinin aragtirmasi, bu tiir desteklerin sagladigi fizyolojik avantajlarin, prone pozisyonda
pulmoner perflizyonu iyilestirdigini gostermektedir (65). Bu durum, hastalarin
intraoperatif donemde hemodinamik ve solunum parametrelerinin daha etkili bir sekilde

yonetilmesine katkida bulunur.

IV Sivi Bolus Uygulamasiin End-Tidal CO2 Uzerine Etkileri

IV siv1 bolus uygulamasi, intraoperatif donemde hemodinamik stabilitenin
saglanmasinda kritik bir rol oynar. Intravaskiiler voliim artisi, kardiyak outputu artirarak
pulmoner perflizyonu iyilestirir ve bdylece alveoler ventilasyonu optimize eder. Bu siireg,
PETCO2 seviyelerinin yiikselmesine katkida bulunabilir. Xu ve arkadaslari, prone

pozisyonda goriilen PETCO2 diisiislerinin hizl1 bir s1v1 replasman ile diizeltilebilecegini
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ve bu tedbirin pulmoner kan akimini artirarak CO2 atilimini destekledigini belirtmislerdir
(63).

Bununla birlikte, sivi uygulamalarinin zamanlamasi ve miktar1 6nemlidir. Prone
pozisyonda uzun siireli hipovolemi, dokularin hipoperfiizyona maruz kalmasina ve bu
durumun PETCO2 degerlerinde belirgin bir diisiise neden olmasina yol agabilir. Ote
yandan, asir1 sivi yilklemesi ise pulmoner o6deme ve mekanik ventilasyon
parametrelerinde olumsuz degisikliklere neden olabilir (64). Bu nedenle, s1vi tedavisinin
hedefe yonelik olarak uygulanmasi ve ETCO2 monitdrizasyonu ile siirekli

degerlendirilmesi 6nerilmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Saghk Bilimleri Universitesi Istanbul Egitim ve Arastirma
Hastanesi’nin 13.10.2024 tarih ve 257 karar no’lu etik kurul onay1 ile gergeklestirilmistir.
Aragtirma, prospektif, randomize ve kontrollii bir tasarimla planlanmistir. Calisma
kapsaminda yer alan tiim katilimcilara ¢alisma hakkinda bilgi verilmis ve yazil

bilgilendirilmis onam alinmustir.

Calismaya, ASA I-1l grubunda yer alan, 18-65 yas araliginda, 8 saatlik aglik
sliresine uyan ve spinal omurga cerrahisi planlanan toplam 40 hasta dahil edilmistir. BMI
> 35, bobrek yetersizligi, atriyal fibrilasyon, kalp yetersizligi, solunum yolu hastaliklar
(KOAH, astim), zor havayolu dykiisii bulunan ve ¢alismaya katilmay1 kabul etmeyen

hastalar diglanmistir.

Orneklem biiyiikliigiinii belirlemek igin G*Power 3.1.9.4 programi araciligtyla
gilic analizi yapildi. Deneysel olarak tasarlanan arastirmanin Orneklem biytikligi
belirlenir iken, hata pay1 %5 alindiginda ve yapilacak olan degerlendirmelerin etki
blytikligi d=0,5 olacag1 varsayildiginda ve %80 giic ile 6rnekleme toplamda en az 40

denegin alinmasi gerektigi sonucuna ulagildi.

Hastalar randomize olarak iki gruba ayrilmigtir. Deney grubundaki hastalara
anestezi indiiksiyonu ve entiibasyon sonrasi prone pozisyon verilmeden 6nce 500 ml
izotonik intravendz bolus sivi uygulanmistir. Kontrol grubundaki hastalara ise standart
stv1 tedavi protokolii uygulanmistir. Her iki gruptaki hastalarin yas, cinsiyet, boy, kilo,

ASA skoru ve komorbiditeleri gibi demografik bilgileri kayit altina alinmigtir.

Anestezi indiiksiyonu sirasinda 2-2.5 mg/kg propofol, 0.5-1 pg/kg remifentanil ve
0.6 mg/kg rokuronyum uygulanmistir. Anestezi idamesi remifentanil infiizyonu ve
sevofluran inhalasyon anestezigi ile saglanmistir. Ventilasyon parametreleri %50 FiO-, 4

L/dk akis, 12/dk frekans, ideal kiloya gére 7ml/kg tidal voliim olarak ayarlanmistir.
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Prone pozisyonda hastalarin yerlestirilmesi sirasinda gogiis ve pelvik bolgeleri
desteklemek icin longitudinal destek yastiklart  kullanilmigtir.  Desteklerin
yerlestirilmesinde torasik kompresyonu en aza indirmek ve intra-abdominal basinci
azaltmak amaciyla standart protokoller uygulanmistir. . Hastalarin pozisyonlamasi
sirasinda vendz doniisii ve pulmoner perfiizyonu optimize etmek amaciyla uygun destek

diizenlemeleri yapilmistir.

Veriler, indiiksiyon sonrasi 5. dakikada (TO), prone pozisyon sonrasi 15. dakikada
(T1) ve 30. dakikada (T2) olmak iizere ii¢ farkli zaman diliminde kaydedilmistir. Bu
Olctimler sirasinda OAB, KTA, end-tidal CO: (ETCO:), PVI (Pleth Variability Index),
Ppeak (tepe hava yolu basinci), Pmean (ortalama hava yolu basinci), Pplato (plato basinci)

degerleri ve es zamanl arter kan gazi 6rnekleri degerlendirilmistir.

[statistiksel analizler SPSS versiyon 25.0 programi ile yapilmustir. Verilerin
dagilim1 Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirilmistir. Normal dagilim gosteren
veriler i¢in bagimsiz orneklem t testi, normal dagilim gostermeyen veriler i¢in Mann-
Whitney U testi uygulanmigtir. Zaman i¢indeki degisimler ve grup-zaman etkilesimleri
icin tekrarl Ol¢timlerde ANOVA kullanilmistir. P < 0.05 anlamlilik diizeyi olarak kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza spinal cerrahi sirasinda prone pozisyonda opere edilen toplam 40
hasta dahil edildi. Hastalar, intraoperatif donemde izotonik bolus sivi uygulanan grup
(Bolus Grubu, n=20) ve standart siv1 tedavisi uygulanan grup (Kontrol Grubu, n=20)

olmak iizere iki gruba ayrildi.

Kontrol ve bolus gruplart arasinda hastalarin yasi, cinsiyet dagilimi anlaml (p>0.05)
farklilik géstermemistir. Kontrol ve bolus gruplari arasinda viicut kitle indeksi anlamli (p>0.05)

farklilik gostermemistir. (Tablo 1)

Tablo 1
Kontrol Grubu (n:20) Bolus Grubu (n:20)
Medy Medy p
-0 -0
Ort.£ss/n-% an Ort.£ss/n-% an ‘
Yas 438 + 136 45.0 371 £+ 132 290 0.076 ™
35.0 40.0
Cinsi Kadm 7 % 8 % oras ¥
yet 65.0 60.0 '
Erkek 13 % 12 %
Vieut Kitle 509, 49 290 288 + 27 290 0251
Indeksi

'Bagimsiz 6rneklem t test / ™ Mann-whitney u test / ** Ki-kare test

Kontrol ve bolus gruplar1 arasinda 70, T1, T2 ortalama arter basinct anlaml (p>0.05)

farklilik gostermemistir. (Tablo 2)

Kontrol grubunda T1, T2 ortalama arter basinct TO a gore anlamh (p>0.05) degisim
gostermemistir. Bolus grubunda T1 ortalama arter basinci TO a gore anlamli (p>0.05) degisim
gostermemistir. Bolus grubunda T2 ortalama arter basinct TO a gore anlamli (p<0.05) diisiis

gostermistir. (Tablo 2)

Kontrol ve bolus gruplar1 arasinda TO / T1 ortalama arter basing degigimi anlaml
(p>0.05) farklilik gostermemistir. Kontrol ve bolus gruplari arasinda TO / T2 ortalama arter

basing diigiigii anlaml (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 2)
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Tablo 2

Kontrol Grubu (n:20) Bolus Grubu (n:20)
Ort.£ss Medy Ort.+ss Medy
an an

OAB
o 963 + 151 980 975 + 170 965 0815
(5.Dakika) ' ' ’ : ‘ ‘ '
T1
(5Dadky 932 * 131 900 933 + 123 920 0.980
0 I T 5y L 171 70 42 + 197 -100 0851
Degisim
Err e 0.427 E 0.352 E
Degisim p ' '
T2
(oDuikey 86 + 136 860 851 <+ 123 830 0392
0 /1 T2 49 L 175 -85 125 + 192 -11.0 0419
Degisim
Grup I 0.064 E 0.009 E
Degisim p ' '

'Bagimsiz drneklem t test / E Eslestirilmis 6rneklem t test

OAB

95.0 .\\.\
90.0
85.0 \.

TO (5 Dakika) T1(15Dakika) T2 (30 Dakika)

Kontrol Grubu  =l=Bolus Grubu

Sekil 1
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Kontrol ve bolus gruplar1 arasinda 70, T1 kalp afim hizi anlamli (p>0.05) farklilik
gostermemistir. Bolus grubunda 72 kalp atim hizi kontrol grubundan anlamli (p<0.05) olarak daha
diistikti. (Tablo 3)

Kontrol grubunda T1, T2 kalp atim hizi TO a gore anlamli (p<0.05) diisiis gostermistir.
Bolus grubunda T1, T2 kalp atim hizi TO a gore anlaml (p<0.05) diisiis gostermistir. (Tablo 3)

Kontrol ve bolus gruplari arasinda TO/ T1 kalp atim hizi diisiisii anlamli (p>0.05) farklilik
gostermemistir. Kontrol ve bolus gruplar1 arasinda TO / T2 kalp atim hizt diisiisii anlamli (p>0.05)

farklilik géstermemigtir. (Tablo 3)

Tablo 3

Kontrol Grubu (n:20) Bolus Grubu (n:20)

Medy Medy p
Ort.£ss - Ort.£ss -

KTA
To 762 + 98 755 726 + 104 710 0218 ™
(5.Dakika) ' ' ‘ : : : '
T1 .
(15Dakika) 703 * 86 680 664 + 96 650 0.228
0 /1 Tl 60 + 55 50 62 <+ 105 -75 0607 ™
Degisim
Grup I 0.000 W 0.005 W
Degisim p
T2 _
(30.Dakika) 009 * 68 650 615 + 83 605 0032
T0 1 T2 94 4+ g7 85 412 + 109 95 0597 ™
Degisim
Grup ¢t 0.001 W 0.001 W
Degisim p

™ Mann-whitney u test /¥ Wilcoxon test
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KTA

780
76.0

74 0

720 |

70.0 .

63.0 \

_ 1
~

62.0 K‘.
60.0
TO (5 Dakika) T1 (15 Dakika) T2 (30 Dakika)

Kontrol Grubu =8=Bolus Grubu

Sekil 2

Kontrol ve bolus gruplar arasinda 70, T1, T2 ETCO: degeri anlaml (p>0.05) farklilik
gostermemistir. (Tablo 4)

Kontrol grubunda T1 ETCO: degeri TO a gore anlamli (p>0.05) degisim gdstermemistir.
Kontrol grubunda T2 ETCO: degeri TO a gore anlamh (p<0.05) diisiis gOstermistir. Bolus
grubunda T1, T2 ETCO: degeri TO a gore anlamli (p>0.05) degisim gostermemistir. (Tablo 4)

Kontrol ve bolus gruplar1 arasinda TO / T1 ETCO: degisimi anlaml (p>0.05) farklilik
gostermemistir. Kontrol ve bolus gruplari arasinda TO / T2 ETCO: degisimi anlamli (p>0.05)
farklilik géstermemistir. (Tablo 4)
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Tablo 4

Kontrol Grubu (n:20)

Bolus Grubu (n:20)

Sekil 3

25

Ort.£ss Medy Ort.£ss Medy P
an an
ETCO:.
TO
(5.Dakika) 348 + 34 35.0 332 + 36 33.0 0.148
T1
(15Dakika) 339 + 36 340 326 + 40 325 0324
0 1Tl b9 4+ 24 .10 07 + 25  -10 0945
Degisim
'y @ 0.074 W 0.289 W
Degisim p ' '
T2
(30.Dakika) 333 + 37 330 320 + 46 310 0327
0 I T2 45 4 30 20 12 + 28  -10 0682
Degisim
Grup ¢ 0.025 W 0.077 W
Degisim p ' '
™ Mann-whitney u test /  Wilcoxon test
ETCO:
405
400 —
195 —
90 —
385 .""'—\
38.[} '\.'.-_
375 —
70
TO (5.Dakika) T1 (15 Dakika) T2 (30 Dakika)
Kontrol Grubu  =#=Bolus Grubu



Kontrol ve bolus gruplari arasinda 70, T1, T2 PaCO: degeri anlaml1 (p>0.05) farklilik
gostermemistir. (Tablo 5)

Kontrol grubunda T1 PaCO: degeri TO a gore anlamli (p<0.05) diislis gostermistir.
Kontrol grubunda T1 PaCO: degeri TO a gore anlamli (p>0.05) degisim gostermemistir. Bolus
grubunda T1, T2 PaCO: degeri TO a gore anlamli (p>0.05) degisim gdstermemistir. (Tablo 5)

Kontrol ve bolus gruplarn arasinda TO / T1 PaCO: degisimi anlamli (p>0.05) farklilik
gostermemistir. Kontrol ve bolus gruplari arasinda TO / T2 PaCO: degisimi anlamli (p>0.05)
farklilik géstermemistir. (Tablo 5)

Tablo 5

Kontrol Grubu (n:20) Bolus Grubu (n:20)

Medy Medy p
Ort.£ss - Ort.£ss an

PaCO:.
TO i
(5.Dakika) 40.2 + 45 40.0 388 <+ 39 38.5 0.415
T1 i
(15.Dakika) 394 + 48 38.5 378 <+ 52 37.0 0.335
T0~~ ./ T -08 + 20 -1.0 -10 £+ 25 -1.0 0.632 ™
Degisim .
Grup I 0.050 W 0.118 W
Degisim p
T2 -
(30.Dakika) 389 <+ 55 38.0 376 + 6.3 38.0 0.415
TOw ~/ T2 -13 = 31 -1.5 12 + 36 -1.0 0753 ™
Degisim
Gruf?' fef 0.060 W 0.092 W
Degisim p

™ Mann-whitney u test /¥ Wilcoxon test
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PaCO:

50
345
340 =
335
330 .-"""-
325
320
315

T0 (5.Dakika) T1(15Dakika) T2 (30 Dakika)

Kontrol Grubu  ==Bolus Grubu

Sekil 4

Kontrol ve bolus gruplari arasinda TO, T1, T2 peak airway pressure anlamli (p>0.05)

farklilik gostermemistir. (Tablo 6)

Kontrol grubunda T1, T2 peak airway pressure TO a gore anlamli (p<0.05) artis
gostermistir. Bolus grubunda T1, T2 peak airway pressure TO a gére anlamli (p<0.05) artis

gostermistir. (Tablo 6)

Kontrol ve bolus gruplari arasinda TO / T1 peak airway pressure artist anlaml (p>0.05)
farklilik géstermemistir. Kontrol ve bolus gruplari arasinda TO / T2 peak airway pressure artist

anlamli (p>0.05) farklilik gdstermemistir. (Tablo 6)
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Tablo 6

Kontrol Grubu (n:20) Bolus Grubu (n:20)
Ort.£ss Al Ort.4ss Medy
an an
Peak Airway
Pressure
TO
(5.Dakika) 171 + 3.0 16.0 168 <+ 28 17.0 0.891
Tl
(15.Dakika) 203 + 3.0 20.0 200 =+ 33 19.0 0.683
TOV- ./ B 33 £ 22 3.0 32 £ 26 25 0.816
Degisim
. Iei 0.000 W 0.000 W
Degisim p ' .
T2
(30.Dakika) 208 =+ 28 20.5 206 =+ 34 20.5 0.733
T0~~ -/ S 37 =+ 21 3.5 38 £ 22 3.5 0.902
Degisim ‘
Grup fei 0.000 W 0.000 W
Degisim p : .

™ Mann-whitney u test /  Wilcoxon test

Peak Airway Pressure

19.0 /
18.0
17.0 ./

16.0

TO (5.Dakika) T1 (15 Dakika) T2 (30 Dakika)

Kontrol Grubu  =#=Bolus Grubu

Sekil 5
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Kontrol ve bolus gruplart arasinda TO, T1, T2 airway mean pressure anlamli (p>0.05)

farklilik gostermemistir. (Tablo 7)

Kontrol grubunda T1, T2 airway mean pressure TO a gore anlamli (p<0.05) artis
gostermistir. Bolus grubunda T1, T2 airway mean pressure TO a gbre anlamli (p<0.05) artis

gostermistir. (Tablo 7)

Kontrol ve bolus gruplari arasinda TO / T1 airway mean pressure artigt anlamli (p>0.05)
farklilik gostermemistir. Kontrol ve bolus gruplar arasinda TO / T2 airway mean pressure artisi

anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 7)

Tablo 7

Kontrol Grubu (n:20) Bolus Grubu (n:20)

Medy Medy p
- Ort.£ss -

Ort.£ss

Airway
Mean
Pressure
TO
(5.Dakika)
T1
(15.Dakika)
0 7Tl h80 2+ 062 1.00 075 + 079 100 080 ™
Degisim

Grup Ici
Degisim p

78 + 15 8.0 73 + 18 80 0601 M

86 =+ 14 9.0 81 <+ 17 80 0382 M

0.000 W 0.002 W

T2
(30.Dakika)
TO / T2
Degisim
Grup Ici
Degisim p

89 =+ 14 9.0 82 + 16 90 0193 ™
115 + 104 1.00 090 + 072 100 0494 ™

0.000 W 0.000 W

™ Mann-whitney u test /¥ Wilcoxon test
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Airway Mean Pressure
o0
85
=
8.0
15 -
7.0
T0 (5.Dakika) T1 (15 Dakika) T2 (30 Dakika)
Kontrol Grubu = =#=Bolus Grubu

Sekil 6

Kontrol ve bolus gruplari arasinda 70, T1, T2 arteriyo alveoler CO: farki anlamlh
(p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 8)

Kontrol grubunda T1, T2 arteriyo alveoler CO: farki TO a gore anlamli (p>0.05) degisim
gostermemistir. Bolus grubunda T1, T2 arteriyo alveoler CO: farki TO a gore anlamli (p>0.05)
degisim gostermemistir. (Tablo 8)

Kontrol ve bolus gruplar arasinda TO / T1 arteriyo alveoler CO: fark: degigimi anlaml
(p>0.05) farklilik gostermemistir. Kontrol ve bolus gruplari arasinda TO / T2 arteriyo alveoler

CO: farki degisimi anlamli (p>0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 8)
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Tablo 8

Kontrol Grubu (n:20)

Medy
an

Ort.£ss

Bolus Grubu (n:20)

Medy
an

Ort.£ss

Arteriyo
Alveoler CO:
Farki

TO
(5.Dakika)
T1
(15.Dakika)
TO / T1
Degisim
Grup
Degisim p

52 £+ 29 5.0

54 + 35 5.5

015 + 241 0.00

fei 0.916 W

56 + 23 6.0

53 + 34 5.0

-030 + 258 -0.50

0.603 W

0.594

0.989

0.521

T2
(30.Dakika)
TO [/ T2
Degisim
Grup
Degisim p

57 + 46 5.5

045 + 399 0.00

fei 0.830 W

56 =+ 39 5.0

000 =+ 304 -0.50

0.982 W

0.913

0.806

™ Mann-whitney u test /¥ Wilcoxon test

Arterivo Alveoler CO: Farka

§

-

(]
L]

N

:\J'.
e

e

.

LA
Ll

(]
[

pd
o

T0 (5.Dakika)
Kontrol Grubu

T1 (15 Dakika)

T2 (30 Dakika)

=lll=E olus Grubu

Sekil 7
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Kontrol ve bolus gruplari arasinda TO, T1, T2 PLT var indeksi anlamli (p>0.05) farklilik

gostermemistir. (Tablo 9)

Kontrol grubunda T1, T2 PLT var indeksi TO a gore anlamli (p>0.05) degisim
gostermemistir. Bolus grubunda T1, T2 PLT var indeksi TO a gore anlamli (p<0.05) diisiis
gostermistir. (Tablo 9)

Bolus grubunda TO / T1 PLT var indeks diisiisii kontrol grubundan anlaml (p<0.05)
olarak daha yiiksekti. Bolus grubunda TO / T2 PLT var indeks diisiigii kontrol grubundan anlaml
(p<0.05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 9)

Tablo 9

Kontrol Grubu (n:20) Bolus Grubu (n:20)

Medy Medy p

Ort.%ss - Ort.%ss -
E’LT Var
Index
TO (Supin) 96 <+ 3.1 9.0 11.8 <+ 35 115 0.055 ™
T1  (Prone m
5.Dakika) 98 <+ 29 9.0 86 =+ 23 9.0 0.298
O 7T 9o & 41 10 32 + 29 25 0006 "
Degisim
Grup — Ii 0.779 W 0.000 W
Degisim p
T2  (Prone m
30.Dakika) 104 <+ 2.7 10.0 88 =+ 25 9.0 0.093
0 /T2 g8 + 37 05 30 + 32 20 0005 "
Degisim
Grup I 0.203 W 0.000 W
Degisim p

™ Mann-whitney u test /¥ Wilcoxon test
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PLT Var Index
120

115 _|
110 N\
105 N\
10.0 N\
95 \\
9.0
8.5 ‘— -

8.0

TO (Supin) T1 (Prone 5 Dakika) T2 (Prone 30 Dakika)

Kontrol Grubu  ==Bolus Grubu

Sekil 8

Kontrol ve bolus gruplart arasinda 70, T1, T2 akciger kompliyanst anlamli (p>0.05)
farklilik gostermemistir. (Tablo 10)

Kontrol grubunda T1, T2 akciger kompliyansi TO a gore anlamli (p<0.05) diisiis
gostermistir. Bolus grubunda T1, T2 akciger kompliyanst TO a gore anlamli (p<0.05) diisiis
gostermistir. (Tablo 10)

Kontrol ve bolus gruplar1 arasinda TO / T1 akciger kompliyans diisiisii anlaml (p>0.05)
farklilik gostermemistir. Kontrol ve bolus gruplar1 arasinda TO / T2 akciger kompliyans diisiisii

anlamli (p>0.05) farklilik gdstermemistir. (Tablo 10)
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Tablo 10

Kontrol Grubu (n:20)

Bolus Grubu (n:20)

34

Ort.£ss heay Ort.£ss Medy P
an an
Akciger
Kompliyanst
TO
(5.Dakika) 422 + 106 426 436 + 123 426 0.881
T1
(15.Dakika) 328 + 7.7 30.7 339 + 85 329 0.674
0 7Tl 95 4+ 70 -93 97 + 73 92 0957
Degisim
@& 0.000 W 0.000 W
Degisim p ' '
T2
(30.Dakika) 317 + 7.2 30.6 326 + 79 30.6 0.645
0 772 406 2+ 67 -101 410 + 70 96 0903
Degisim
Grup ¢ 0.000 W 0.000 W
Degisim p ' '
™ Mann-whitney u test /  Wilcoxon test
Akciger Komplivansi
4610
44 0 .\
420 \
400 \
80 \
360
340 \.;
320 _:.—
00
TO (5.Dakika) T1 (15 Dakika) T2 (30 Dakika)
Kontrol Grubu  =#=Bolus Grubu
Sekil 9



Kontrol ve bolus gruplar1 arasinda 70, T1, T2 élii bosluk orant anlamli (p>0.05) farklilik

gostermemistir. (Tablo 11)

Kontrol grubunda T1, T2 élii bosluk orami TO a gore anlamli (p>0.05) degisim
gostermemistir. Bolus grubunda T1, T2 olii bosluk orant TO a gore anlamli (p>0.05) degisim

gostermemistir. (Tablo 11)

Kontrol ve bolus gruplar arasinda TO / T1 élii bosluk degisimi anlaml1 (p>0.05) farklilik
gostermemistir. Kontrol ve bolus gruplari arasinda TO / T2 élii bosluk degigimi anlamli (p>0.05)

farklilik gostermemistir. (Tablo 11)

Tablo 11
Kontrol Grubu (n:20) Bolus Grubu (n:20)
Medy Medy p
Ort.£ss - Ort.£ss an

Olii  Bosluk
Orani
TO t
(5.Dakika) 013 + 006 0.13 014 <+ 005 0.14 0.520
T1 t
(15.Dakika) 013 + 008 0.2 013 + 007 0.14 0.988
TOV. -/ T 000 + 0.06 0.00 -0.01 + 006 -0.01 0528 !
Degisim .
Grup I 0.768 ) B
Degisim p
T2 )
(30.Dakika) 013 + 010 0.14 014 <+ 009 0.13 0.850
TOV- ./ T2 0.00 + 0.09 0.00 000 + 007 0.00 0803 !
Degisim
orp 16 0813 € 0.919 ©
Degisim p

™ Mann-whitney u test /¥ Wilcoxon test
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Olii Bosluk Oram

0.145

0.140 -

0.135 \

w

0.130

T0 (5 Dakika) T1(15Dakika) T2 (30 Dakika)

Kontrol Grubu  ==Bolus Grubu

Sekil 10

Kontrol ve bolus gruplari arasinda 70, T1, T2 olii bosluk hacmi anlaml (p>0.05) farklilik
gostermemistir. (Tablo 12)

Kontrol grubunda T1, T2 élii bosluk hacmi TO a gore anlamli (p>0.05) degisim
gostermemistir. Bolus grubunda T1, T2 élii bosluk hacmi TO a gore anlamli (p>0.05) degisim
gostermemistir. (Tablo 12)

Kontrol ve bolus gruplari arasinda TO / T1 olii bosluk hacim degisimi anlamli (p>0.05)
farklilik gdstermemistir. Kontrol ve bolus gruplar1 arasinda TO / T2 olii bosluk hacim degisimi

anlamli (p>0.05) farklilik gdstermemistir. (Tablo 12)
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Tablo 12

Kontrol Grubu (n:20)

Bolus Grubu (n:20)

Medy
an

Ort.£ss

Ort.£ss

Medy
an

p

Olii Bosluk
Hacmi (m)
TO
(5.Dakika)
T1
(15.Dakika)
T0O / T1
Degisim
Grup
Degisim p

Ici

62.8 326 63.1 68.9

65.1 39.2 58.8 66.0

2.4 28.2 1.0

0.711

269 679

38.9 639
29.2

0.665 E

0.521

0.944

0.567

T2
(30.Dakika)
TO / T2
Degisim
Grup
Degisim p

Ici

65.6 508 63.3 69.0

2.9 44.5 1.6 0.1

0.776 E

445 611

369 0.7

0.990 E

0.826

0.832

'Bagimsiz orneklem t test / E Eslestirilmis 6rneklem t test

0.0
69.0
68.0
67.0
66.0
650
64.0
63.0
62.0

Olii Bosluk Hacmi (m)

O

/I

N~

_~

\./

TO (5.Dakika) T1 (15 Dakika)
Kontrol Grubu

T2 (30 Dakika)

==B olus Grubu

Sekil 11
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5. TARTISMA

Bu caligsmada spinal cerrahi sirasinda prone pozisyonda uygulanan izotonik bolus
sivi tedavisinin ventilatuvar ve hemodinamik parametreler {iizerindeki etkileri
degerlendirilmistir. Bulgular, literatiirdeki c¢alismalarla karsilastirmali olarak ele
alindiginda hem pozisyon degisikliginin fizyolojik etkileri hem de sivi uygulamasinin

mikrohemodinamik sonuglar1 daha net anlagilabilmektedir.

EtCO: diizeyleri agisindan gruplar arasi anlamli fark izlenmemis olsa da, kontrol
grubunda prone pozisyon sonrasit anlamli azalma dikkat ¢ekmistir. Bu bulgu, prone
pozisyonun pulmoner perfiizyon ve gaz degisimi iizerinde etkili oldugunu
distindiirmektedir. Edgcombe ve ark.(9), prone pozisyonun kalp debisini ortalama %24
oraninda azalttigini ve bu durumun pulmoner perfiizyonun yeniden dagilmasina neden
olabilecegini belirtmistir. Mezidi ve Guérin (3) ise prone pozisyonda dorsal akciger
alanlarma kan akimimin yonlendigini ve bu durumun ventilasyon-perfiizyon uyumunu

iyilestirebilecegini vurgulamistir.

Ote yandan, literatiirde EtCOz'nin s1vi yanmithligin1 belirlemede kullanilabilecegi
one siiriilmektedir. Ozkarakas ve ark.(62), PLR testi sirasinda EtCO.’deki %5 ve iizeri
artisin yiiksek ozgiilliikle sivi yanitliligini gosterebilecegini belirtmistir. Benzer sekilde
Huang ve ark. (17) tarafindan yapilan meta-analizde AEtCO2’nin %79 duyarlilik ve %90
ozgiilliikkle sivi yamthiligin1 6ngorebilecegi gosterilmistir. Ancak bu caligmalar, yogun
bakim ve septik sok popiilasyonlari ile sinirlt olup, elektif spinal cerrahi gibi hemodinamik
olarak stabil hasta gruplarinda bu dogrulugun gegerli olup olmadigi belirsizligini

korumaktadir.

Buna karsin bazi aragtirmalarda EtCO: 6l¢iimiiniin s1v1 yanithiligini tespit etmede
siirli dogruluga sahip oldugu bildirilmistir. de Courson ve ark. (66), EtCO: degisiminin
stvi yanithlhigini degerlendirdikleri ¢aligmada ETCO2 nin %62.9 sensivite ve %77.8
spesifik olarak bulmuslardir. Aym arastirmacilar cardiyak indexin artisinin %58,7 ve

spesifikligi ise %84.5 olarak gostermistir. Bu bize ,verilen 250 ml s1vi replasmaninin SVI
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ve Cl de %10 artis olusturdugunu ancak ETCO2 degisiminin sensivitesi ve spesifikliginin
diistikliigiinii  gdstermistir.Biz makroskopik parametreler yerine PVI kullandik ve

kullandigimiz voliim 500 mI’ydi.PVI kontrollii 500 ml s1v1 replasmani yapitik.

EtCO:2’nin diismesi ayn1 zamanda kalp debisindeki ani diisiislerin erken belirtisi
olabilir. Xu ve ark. (63), spinal fiizyon cerrahisi sirasinda prone pozisyonda PETCO:"nin
ani disiisiinii sag ventrikiil basisinin onciil gdstergesi olarak bildirmistir. Bu, 6zellikle

torasik deformitesi olan hastalarda dikkatle izlenmesi gereken bir parametredir.

Son olarak, prone pozisyonda inspiratuar duraklama siiresinin uzatilmasi ile
EtCO:’nin PaCO:’ye daha yakin degerler verebilecegi de gosterilmistir. Salomé ve ark.
(67), bu yontemin Pa—EtCO:. farkini anlamli derecede diisiirdiigiinii ve PaCO:’nin

giivenilir bir gostergesi haline geldigini ortaya koymustur.

Calisgmamizda PaCO- degerleri gruplar arasinda anlamh farklilik gostermemekle
birlikte, kontrol grubunda T1 zaman noktasinda anlamli azalma saptanmigtir. Bu durum,
prone pozisyonda ventilasyonun artmasi ve CO: eliminasyonunun kolaylagmasi ile iligkili
olabilir. Rostami ve ark. (65), servikal omurga cerrahisi gegiren hastalarda prone pozisyon
sonrast hem PETCO: hem de PaCO: diizeylerinde anlamli azalma g6zlemlemis, ancak
Pa—EtCO:- farkinda anlamli degisiklik olmadigin bildirmistir. Bu da EtCO:’nin PaCO-’y1

tahmin etmede, uygun sartlar saglandiginda giivenilir olabilecegini géstermektedir.

Calismamizda PLT varyasyon indeksi, bolus grubunda T1 ve T2 zamanlarinda
anlaml olarak azalmistir. Bu bulgu, voliim yiiklemesinin preload'u artirarak dolasim
stabilitesini destekledigini ve 6zellikle prone pozisyon gibi preload’u azaltan bir postiiral

degisikligin etkilerini dengeleyebilecegini diisiindiirmektedir.

Monnet, Marik ve Teboul (5) dinamik preload Olgiitlerinin sivi yanitliligini
ongormede statik parametrelere gore daha giivenilir oldugunu belirtmis; PLT, PPV ve
SVV gibi degerlerin preload’un etkili bir sekilde yorumlanmasina yardimci olabilecegini

ifade etmislerdir. Ozellikle pasif bacak kaldirma (PLR) gibi manevralarda PLT veya
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EtCO: odlglimleriyle es zamanl izlem, sivi yanitin1 anlamada pratik ve etkili bir strateji

olarak kabul edilmektedir.

Bolus grubunda PLT degerlerindeki azalma kontrol grubuna kiyasla daha belirgin
olmus, bu da bolus uygulamasinin etkili bir preload artis1 sagladigin1 gostermektedir. Bu
bulgular, @berg ve ark. (69) ile de uyumludur; zira bu ¢alismada EtCO. ve PLT gibi
noninvaziv parametrelerin sivi yanithligini 6ngérmede yiiksek ozgiilliikk sagladigi

vurgulanmustir.

Kalp atim hiz1 (KTA) incelendiginde; her iki grupta da T1 ve T2’de T0’a gore
anlamli diisiis gozlenmistir. Bolus grubunda T2 zaman noktasinda kontrol grubuna gore
daha belirgin bir azalma izlenmistir. Bu durum, yeterli preload saglanmasit durumunda
sempatik kompensatuar aktivitenin azalmasi ile agiklanabilir. Edgcombe ve ark. (9) prone
pozisyonda preload azalmasina bagli olarak kalp debisinin ortalama %24 oraninda
diistiigiinii, bu diislisiin ise stroke volume tizerindeki etki ile iligkili oldugunu bildirmistir.
Bu dogrultuda ¢aligmamizda siv1 tedavisi ile preload'un yeniden desteklenmesi sayesinde

KTA'daki diisiis anlaml1 hale gelmis olabilir.

Ortalama arter basincit (OAB) degerleri agisindan gruplar arasinda anlaml bir fark
saptanmamistir. Ancak bolus grubunda T2 zaman noktasinda T0’a gére OAB’de anlaml
bir azalma gdzlenmistir. Bu bulgu, prone pozisyonun intratorasik basinci artirarak venoz
dontisii kisitlamast ve preload'u azaltmasi sonucu sistemik basincin diismesiyle iliskili
olabilir. Xu ve ark. (63), prone pozisyonda kalp basisina bagli olarak gelisen
hipotansiyonun PETCO. diisiisii ile birlikte goriildiglinii ve hastanin yeniden supine

pozisyona alinmasiyla bu parametrelerin hizla diizeldigini bildirmistir.

Calismamizda prone pozisyona gecisle birlikte hem kontrol hem de bolus
grubunda peak airway pressure (Ppeak) ve mean airway pressure (Pmean) degerlerinde
anlaml artis gdzlenmistir. Bu bulgu, prone pozisyonun torasik kompliyans iizerinde
olusturdugu baski ile uyumlu olarak degerlendirilebilir. Ayn1 sekilde, her iki grupta da

akciger kompliyans1 anlamli sekilde azalmistir.
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Mezidi ve Guérin (3), prone pozisyonda gogiis duvari elastansinin arttigini ve
ozellikle karin igeriginin diyafragma {izerine baskisiyla ventilasyon mekaniginin
zorlastigini belirtmistir. Bu durum, kompliyansin azalmasi ve havayolu basinglarinin
artmasi ile sonug¢lanmaktadir. Rostami ve ark. (65) de benzer sekilde prone pozisyonun
statik ve dinamik kompliyans:1 disiirdiigiinii, Ppeak’te belirgin artisga yol actigim

gostermistir.

Franck ve Daoud (1), prone pozisyondaki yanik hastalarinda yapilan gozlemsel
calismada, plateau basinci ve PEEP degerlerinin anlamli sekilde azaldigini, bunun
sonucunda mekanik gilic parametrelerinde de azalma izlendigini belirtmistir. Bununla
birlikte, caligmada akciger kompliyansinda anlamli degisim saptanmamustir. Bu fark,
hasta popiilasyonunun ARDS’li olmasi ve uygulanan ventilator stratejilerinin farkl

olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Cornejo ve ark.(12) tarafindan yapilan ARDS hastalarina yonelik prospektif bir
calismada ise prone pozisyonun, yiiksek PEEP ile birlikte uygulandiginda tidal
hiperinflasyonu azalttigi ve havalanmamis akciger dokusunun miktarin1 azalttigi
gosterilmistir. Ayn1 ¢alismada, prone pozisyonun ventilator kaynakli akciger hasarim

(VILI) onleyebilecek bir koruyucu etki yarattigi one siiriilmistiir.

Papazian ve ark. (2) ise prone pozisyonun, pulmoner stres ve strain’i azaltarak
transpulmoner basing degisimlerini sinirladigini, bu durumun da ventilatuvar koruma
acisindan faydali oldugunu vurgulamistir. Bu etki, 6zellikle ARDS’li hastalarda yasam

stiresi lizerine olumlu etki yaratmaktadir.

Bizim calismamizda, elektif cerrahilere alinan hastalarda prone pozisyonun kisa
siirede akciger kompliyansini azalttigi, buna karsilik uygulanan sivi tedavisinin bu
parametreleri belirgin sekilde degistirmedigi goriilmiistiir. Bu sonug, hemodinamik stabil
hastalarda, pozisyon kaynakli respiratuvar etkilerin sivi yonetiminden daha baskin

oldugunu diisiindiirmektedir.
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Calismamizda fizyolojik 6lii bosluk hacmi ve orani ile arteriyoalveoler CO: farki
(Pa—EtCO2) agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark gézlenmemistir. Prone pozisyon
sonrasi bu parametrelerde anlamli bir degisiklik olusmamasi, ventilasyon-perfiizyon
(V/Q) dengesinin korundugunu ve hastalarimizin pulmoner rezervlerinin yeterli oldugunu

distindiirmektedir.

Mezidi ve Guérin (3), prone pozisyonun dorsal akciger bolgelerindeki perfiizyonu
artirarak ventilasyon-perflizyon uyumunu iyilestirdigini bildirmistir. Bu mekanizma,
prone pozisyon sonrasi Pa—EtCO. farkinda belirgin bir artis izlenmemesini ve stabil seyri
desteklemektedir. Rostami ve ark.(65) da prone pozisyon sonrast hem EtCO2 hem PaCO-
diizeylerinde diisiis oldugunu, ancak Pa—EtCO: farkinda anlamli degisiklik olmadigini

gostermistir. Bu bulgu, ¢calismamizdaki sonuclarla paralellik gdstermektedir.

Salomé ve ark. (67) inspiratuar duraklama siiresinin uzatilmasiyla Pa—EtCO:
farkinin minimize edilebilecegini gostermis, ventilator ayarlarinin dogru optimizasyonu
ile bu farkin daha dogru tahmin edilebilecegini vurgulamistir. Ancak ¢alismamizda bu tiir

bir teknik miidahale yapilmamustir.

Doppmann ve ark. (16), travmatik beyin hasar1 geciren hastalarda genislemis Pa—
EtCO: farkinin kotli prognozla iliskili oldugunu bildirmistir. Pa—EtCO. farki sadece
ventilasyonun degil, aynt zamanda pulmoner perfiizyonun bir gostergesi olarak da
degerlendirilebilir. Yousuf ve ark. (70) ise ARDS hastalarinda hastalik siddeti arttikga
Pa—EtCO: farkinin da anlamli sekilde arttigini belirtmislerdir.

Ozellikle bolus grubunda grafi analizlerinde, prone pozisyon sonrasi Pa—EtCO.
farkinin baslangigta daha yiiksek degerler gosterdigi ve zamanla belirgin bir diisiis
yasadig1 gézlemlenmistir. Bu durum, ilk prone pozisyon uygulandiginda preload artis1 ve
dolayistyla pulmoner perfiizyonun iyilesmesi ile aciklanabilir. Sivi bolusu ile saglanan
preload artisi, gecici olarak pulmoner kapiller dolusu artirarak alveoler gaz degisimini
optimize etmis ve CO: transferini kolaylastirmis olabilir. Boylece fizyolojik 6lii bosluk

orani azalmig ve Pa—EtCO- fark: diismiistiir.
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Ancak prone pozisyonun ilerleyen siireglerinde, intratorasik basing artisi ve
abdominal igerigin solunum mekanikleri {tizerindeki baskis1 nedeniyle akciger
kompliyansinin azalmasi, ventilasyon-perfiizyon oranin1 yeniden etkileyerek Pa—EtCO:
farkinda ikinci bir artisa neden olmus olabilir. Bu bulgu, prone pozisyonun baslangicta
sagladig1 perflizyon avantajlarinin zamanla solunum mekanikleri {izerindeki yiikle

dengelendigini diisiindiirmektedir.

Genel olarak bu sonuglar, s1vi yonetimi ile ventilasyon-perfiizyon iliskisinin kisa
vadede iyilestirilebilecegini, ancak prone pozisyonun fizyolojik baskilarinin zamanla bu

etkinin oniine gegebilecegini gdstermektedir.
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6. KISITLILIKLAR

Calismamiz bazi kisithiliklar icermektedir. Oncelikle, arastirmamiz tek merkezli
ve smirl sayida hasta ile yiiriitiilmiistiir. Bu nedenle sonu¢larimizin genellenebilirligi
sinirlidir ve farkli hasta gruplar1 ile yapilacak ¢ok merkezli caligmalara ihtiyag
vardir.Calismaya yalnizca ASA I-II sinifinda, sistemik hastalig1 olmayan eriskin hastalar
dahil edilmistir. Bu nedenle sonuglarimiz, komorbid hastaliklar1 bulunan, ileri yasta veya
yiiksek riskli hastalarda gecerli olmayabilir.S1vi uygulamasi yalnizca izotonik kristalloid
stvi1 ile ve belirli bir bolus protokolii dahilinde yapilmistir. Farkli sivi tiirleri ya da farkl
bolus hacimlerinin etkisi bu ¢alismada degerlendirilmemistir.Ayrica, ¢aligmada yalnizca
intraoperatif doneme ait parametreler incelenmistir. Sivi yOnetiminin postoperatif
solunumsal fonksiyonlar ya da klinik sonuglar tizerindeki etkisi degerlendirilmemistir. Bu

nedenle, uzun dénem sonuglara iligkin bir ¢ikarim yapilamamaktadir.
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7. SONUC

Spinal cerrahi sirasinda prone pozisyon verilen hastalarda uygulanan izotonik
bolus siv1 tedavisinin, ventilatuvar ve hemodinamik parametreler {lizerinde belirgin bir
klinik bozulmaya neden olmadigi, aksine baz1 hemodinamik gostergelerde stabilizasyon

sagladig gozlemlenmistir.

Gruplar arasinda anlamli fark bulunmasa da, bolus grubunda hemodinamik ve
respiratuvar parametrelerin  degiskenlik oraninin azaldigi, bu durumun preload
yonetimiyle dolasim ve solunum dinamiklerinin daha kontrollii seyrettigini gosterdigi

sonucuna varilmistir.

Bu sonuglar, prone pozisyon gibi fizyolojik degisikliklere yol agan durumlarda
intraoperatif sivi yonetiminin degiskenligi azaltarak hemodinamik ve respiratuvar

stabiliteyi destekleyebilecegini gostermektedir.
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