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KISALTMALAR

KSEA: Kombine Spinal Epidural Anestezi
KD :Kalp Debisi

Cl : Kardiyak indeks

Hb  : Hemoglobin

DO2 : Dokuya Oksijen Sunumu

VO2 : Dokunun Oksijen Tiiketimi

SV : Atim Hacmi

HR :Kalp Hiz

OAB : Ortalama Arter Basinci

PRAM: Pressure Analitic Recording Method
PPV : Pulse Pressure Variation

SVV : Stroke Volume Variation

SVR : Sistemik Vaskiiler Direng

CCE : Cardiac Cycle Efficiency

Ea : Arteriyel Elastans

CPO : Cardiac Power Output

VAC : Ventrikiilo Arteriyal Coupling

Ees : End Sistolik Elastans



LV : Sol Ventrikiil

LVEF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu
MI  : Myokard infarktiisii

EKG : Elektrokardiyografi

SpO:z2 : Periferik Oksijen Satiirasyonu

IV :intravenoz

iAB : invaziv Arter Basinci

EtCOz2: Ekspiryum Sonu Karbondioksit Yiizdesi

PEEP : Pozitif Ekspirasyon Sonu Basing

VCV : Voliim Kontrollii Ventilasyon

CVP : Santral Venoz Basing

PAB : Pulmoner Arter Basinci

EDV : End Diastolik Volim

ESP : End Sistolik Basing

ESV : End Sistolik Volim
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OZET

Elektif total diz protezi (TDP) cerrahilerinde kansiz cerrahi alan olusturmak ve goriiniirligi
artirmak i¢in turnike kullanilir. Turnikenin sisirilmesi ile preload, afterload veya her ikisinin birden
artarak tansiyon artigi oldugu, turnike indirildigi zaman da tersi bir senaryo ile tansiyonlarda diisiisiin
gelistigi iddia edilmektedir. Turnike uygulamasinin neden oldugu bu degisikliklerin kardiyak is ytkii
iizerine etkileri olmalidir. Bu calismada elektif TDP hastalarinda minimal invaziv kardiyak
monitorizasyon yapilarak elde edilen PRAM (Pressure Recording Analytical Method) parametrelerinde
turnike kullanilmasina bagli olusan degisimler ve genel anestezi (GA) ve kombine spinal epidural

anestezinin (KSEA) kardiyak verimlilik (CCE) {izerine etkileri aragtirilmustir.

Caligsma, etik kurul onay1 (ATADEK; 2022-14/12) alindiktan sonra Eyliil 2022-Nisan 2023
tarihleri arasinda prospektif gozlemsel olarak dizayn edilmistir. 18 yas {iistii, kronik kalp yetersizligi,
kapak hastalig1 ve ritim bozuklugu olmayan ve son 3 ayda myokard infarktiisii gegirmemis, turnike
uygulamast altinda elektif tek tarafli TDP cerrahisi gegirecek, GA veya KSEA uygulanmis 43 hasta
caligmaya dahil edilmistir. Hastalarin, anestezi uygulanmadan once (T1), anestezi sonrasi turnike
sisirilmeden hemen 6nce (T2), turnike sigirildikten hemen sonra (T3), turnike sisirildikten 10 dakika
sonra (T4), turnike sisirildikten 20 dakika sonra (T5), turnike sisirildikten 30 dakika sonra (T6), turnike
sigirildikten 60 dakika sonra (T7), turnike indirilmeden hemen 6nce (T8) ve turnike indirildikten hemen

sonra (T9) PRAM parametreleri kaydedilmistir.

GA ve KSEA gruplarinda turnike sisirildikten (T3) ve indirildikten (T9) sonra preload (SVI,
PPV ve SVV) parametrelerinde anlamli degisiklik saptanmamustir. Turnike sisirildiginde hem GA hem
de KSEA gruplarinda afterload (SVRI ve Ea) parametrelerinde artis oldugu, dP/dt artisina bagl kalp
verimliliginin (CCE) diistiigii fakat KSEA grubunda GA grubuna gore afterload degisikliklerinin daha
iyi bir agr1 kontrolii ile anlamli diisiik oldugu ve kalp verimliliginin daha az etkilendigi saptanmustir.
Turnike indirildiginde GA grubunda afterload (SVRI ve Ea) ve kontraktilitede (dP/dt) diisiis ile

hipotansiyon gelistigi fakat kardiyak verimlilikte artis oldugu gozlenmistir. KSEA grubunda ise turnike



indirildiginde preload ve afterload degisikligi gozlenmezken, verimlilikte de anlamli degisiklik

saptanmamigtir.

Bu calismada turnike uygulamasinin preload iizerine etkisi saptanmamistir. Turnike sisirilmesi
afterload artis1 ve kontraktilite artis1 ile kalp verimliligini hem GA hem de KSEA gruplarinda
diistiriirken, KSEA grubunda verimlilik daha az etkilenmektedir. Turnike indirildiginde ise KSEA
grubunda preload, afterload ve kalp verimliligi korunurken, GA grubunda afterload diisiisi,
kontraktilitenin azalmasi ile kalp verimliligi artarken hipotansiyon gézlenmektedir. Bu nedenle 6zellikle
yliksek komorbiditeye sahip hasta gruplarinda turnike uygulamasindan kag¢inilmasini, eger kullanilmasi

gerekiyorsa KSEA nin tercih edilmesi gerektigini diisiiniiyoruz.

Anahtar Kelimeler: PRAM, CCE, Kardiyak is yiikii, Turnike, Hemodinami



ABSTRACT

A tourniquet is used to create a bloodless surgical field and increase visibility in elective total
knee replacement (TDP) surgeries. It is claimed that when the tourniquet is inflated, preload, afterload
or both increase and increase in blood pressure, and when the tourniquet is lowered, a decrease in blood
pressure develops with the opposite scenario. These changes caused by the tourniquet application should
have effects on cardiac workload. In this study, changes in PRAM (Pressure Recording Analytical
Method) parameters obtained by minimally invasive cardiac monitoring in elective TDP patients due to
the use of tourniquet and the effects of general anesthesia (GA) and combined spinal epidural anesthesia

(CSEA) on cardiac efficiency (CCE) were investigated.

The study was designed as a prospective observational study between September 2022 and April
2023 after obtaining ethics committee approval (ATADEK; 2022-14/12). Forty-three patients over the
age of 18, without chronic heart failure, valve disease and rhythm disorders, who did not have
myocardial infarction in the last 3 months, who would undergo elective unilateral TFP surgery under
tourniquet application, and who underwent GA or CSEA were included in the study. Before anesthesia
(T1), just before the tourniquet inflated after anesthesia (T2), immediately after the tourniquet inflated
(T3), 10 minutes after the tourniquet inflated (T4), 20 minutes after the tourniquet inflated (T5), 30
minutes after the tourniquet was inflated. PRAM parameters were recorded (T6), 60 minutes after the
tourniquet was inflated (T7), just before the tourniquet was lowered (T8) and just after the tourniquet

was lowered (T9).

There were no significant change in preload (SVI, PPV and SVV) parameters after the
tourniquet was inflated (T3) and deflated (T9) in the GA and CSEA groups. When the tourniquet was
inflated, there were an increase in afterload (SVRI and Ea) parameters in both GA and CSEA groups,
heart efficiency (CCE) decreased due to compensatory dP/dt increase, but afterload changes were
significantly lower in the CSEA group compared to the GA group, with better pain control and increased
heart efficiency. was less affected. When the tourniquet was lowered, hypotension developed with a

decrease in afterload (SVRI and Ea) and contractility (dP/dt), but an increase in cardiac efficiency was



observed in the GA group. In the CSEA group, there was no change in preload and afterload when the

tourniquet was lowered, and there was no significant change in productivity.

In this study, the effect of tourniquet application on preload was not determined. While inflating
the tourniquet decreases the heart efficiency in both GA and CSEA groups with the increase in
contractility and afterload, the efficiency is less affected in the CSEA group. When the tourniquet is
lowered, preload, afterload, and cardiac efficiency are preserved in the CSEA group, while hypotension
is observed in the GA group, with decreased afterload, decreased contractility, and increased heart
efficiency. For this reason, we think that tourniquet application should be avoided, especially in patient

groups with high comorbidity, and CSEA should be preferred if necessary.

Keywords: PRAM, CCE, Cardiac workload, Tourniquet, Hemodynamics



GIRIS VE AMAC

Elektif total diz protezi (TDP) cerrahilerinde cerrahi alaninin optimize edilmesi ve
kanama miktarinin azaltilmasi i¢in ekstremitedeki vendz yatagin bosaltilmasi (egzanguinasyon)
ve turnike uygulamasi kullanilmaktadir (1). Bu uygulama ile ekstremitenin arteriyel kan akimi
kesilirken, ekstremiteden vendz doniis de engellenir. Turnike sisirildigi zaman gegici olarak kan
basincinda (KB) goriilen artis 2 farkli nedene dayandirilmaktadir; 1) kan hacminin merkezi
dolasima kaymasina bagl preload artis1 (2), sistemik vaskiiler direng artisina baglh afterloadda
goriilen artis (3). Bu, kan basincinda (KB) gecici bir artis olarak goriiliir. Turnike siiresi

uzadikca plazma norepinefrin diizeylerinin giderek arttigini bildiren ¢alismalar vardir (4).

Turnike indirildiginde intravaskiiler hacmin iskemik alt ekstremiteye yeniden
dagilimiyla postiskemik reaktif hiperemi, iskemik alanda biriken metabolitlerin sistemik
dolasima katilmasina bagli vazodilatasyon ve cerrahi alandan kanama nedeniyle kan basincinda
ani diisiisler gortlebilir (5, 6). Turnike indirilmesi sonras1 kalp yetmezligi ve kalp durmasi

bildirilen vakalar vardir (3, 4).

Turnike kullanimiyla postoperatif hasta sonuglarini etkileyebilecek cesitli fizyolojik
degisiklikler miyokardin adaptasyonunu gerektirir ve kalp debisinde degisikliklere neden olur.
Bu durum kardiyak is ylikiinii arttirabilir ve miyokardiyal rezervin harcanmasi anlamina
gelebilir ancak kalbin adaptasyonu sirasinda meydana gelen degisikliklerin altinda yatan
hemodinamik mekanizmalar heniiz net degildir. Saglikli hastalar bu degisiklikleri genellikle iyi

tolere edebilirken kalp fonksiyonu zayif olan hastalar iyi tolere edemeyebilirler. Bunun yani



sira diz protezi yapilacak hastalarin yas ortalamalarinin yiiksek olmasi da kardiyovaskiiler
riskleri tasima olasiligini artirmaktadir (7). Dahasi tiim bu komplikasyonlar eslik eden
komorbiditelerden bagimsiz olarak geng hastalarda da goriilebilmektedir. Bu nedenle turnike
uygulanan hastalarda hemodinamik yakin takip i¢in invazif arteriyel kaniilasyon ile

monitdrizasyonu tercih edilir.

Kalp dis1 cerrahi hastalarinda aralikli osilometrik arter basinci izlemeye kiyasla, siirekli
intra-arteriyel basing monitdrizasyonunun anestezi indiiksiyonu sirasindaki hipotansiyonu
azalttig1 gosterilmistir (8). Bu nedenle klinisyenler arteriyel kateter planlanan hastalarda

arteriyel kateteri anestezi indiiksiyonundan sonra degil 6nce kullanabilirler (8).

Vital bulgularin siirekli olarak izlenebilmesi c¢ok sayida gozleme ve Oznel
degerlendirmeye dayanmaktadir; bu nedenle, "ortalama bir hastay1" oldukca iy1 tanimlarlar,
ancak her bir hasta i¢in bireysel 6zellik tasimayabilir. Cogu sonu¢ doktorun egitiminden ve

degerlendirilen spesifik hasta alt grubundan etkilenebilir (9).

Turnike uygulanan TDP cerrahilerinde klinik bir sorun olan hemodinamik takipte
klinisyene yol gdsterecek ve kardiyovaskiiler etkilesimi tam olarak tanimlayabilecek tek bir

degiskene klinik olarak ihtiya¢ vardir.

Pulmoner arter kateteri (PAK) aracilifiyla yapilan termodiliisyon yontemi, kalp
debisinin (CO) Ol¢limii i¢in altin standart olarak kabul edilmektedir (10). Bununla birlikte

pulmoner arter kateterizasyonu 6nemli morbidite ve mortalite riski ile iliskilidir ve kullanim1



giin gectikce azalmaktadir (11). Bu nedenle daha az invaziv yontemler tercih edilmeye
baslanmistir. Arteriyel basing dalga formu sol ventrikiil tarafindan atilan atim hacmi (SV) ile
vaskiiler sistemin fiziksel 6zellikleri arasindaki etkilesimden kaynaklanir (12). Boylelikle SV
ve CO (SVxHR) degerlendirilirken ventrikiil kontraktilitesi, direng, kompliyans ve arteriyel

empedans ayni anda dikkate alinmis olur (13).

Basing kaydi analitik yontemi (PRAM), diger nabiz kontur analizi teknolojilerinden
daha yiiksek bir o6rnekleme frekansina sahiptir, arteriyel basing dalga formunun hem pulsatil
hem de siirekli bilesenlerinin morfolojisinin analizine dayanir, attimdan atima siirekli 6l¢iim
yapan bir yontemdir (14). PRAM Most Care sistemi (Vygon Health, Padua, Italy), ¢esitli klinik
kosullarda kalp debisi Ol¢limil i¢cin onaylanmis, kalibrasyona ihtiya¢ duymayan bir nabiz
dalgas1 analiz sistemidir (15). Bu yontemle, radyal veya femoral nabiz dalgasinin birinci
tirevinin maksimum degerini temsil eden dP/dtmax ve on yiik arteriyel elastansi ile
kontraktilite arasindaki dinamik dengeyi temsil eden ventrikiiloarteriyel eslesmenin indirek
indeksi olan CCE olg¢iilebilmektedir (16, 17). CO, pulse pressure variation (PPV), stroke voliim
variation (SVV), kardiyak kontraktiliteyi gosteren dP/dtmax, sistemik vaskiiler diren¢ (SVR)
ve ventrikiiler sistol sonu basinci ve atim hacmi etkilesimini yansitan arteriyel elastans (Ea) gibi

bir ¢ok yeni parametreyi degerlendirmemize imkan verir (18).

Kardiyak dongili verimliligi (CCE), sol ventrikiiliin atim hacmini arteriyel sisteme
pompalama etkinligini gosteren yeni bir degiskendir ve bunu sol ventrikiiliin dikrotik ¢entige
kadar yaptigi is ile kalp atim1 boyunca yaptigi isi oranlayarak yapar (19). Boylelikle bize kalbin

yapti81 isin verimliligini tek bir parametrede verir.



PRAM tekniginin major cerrahilerde gilivenilir bir monitdrizasyon yontemi oldugu
bircok caligmada kanitlanmistir (20). Fakat turnike uygulanan TDP cerrahilerinde kardiyak
fonksiyonlarin nasil etkilendigi ile ilgili elimizdeki veriler sinirlidir. Turnike uygulamasinin,
stirdiiriilmesinin ve sonlandirilmasinin kardiyovaskiiler sistemde yarattigi bu degisiklerin

kardiyak verimlilik {izerine etkileri olmalidir ve bu konuda yapilmis bir ¢alisma heniiz yoktur.

PRAM parametreleri turnike uygulanasinin preload, afterload ve kontraktilite iizerine
etkileri ile ilgili bilgi verebilir ve ayrica CCE’deki degisikliklerin nedenleri ile ilgili yorum
yapmamiza olanak saglar. Boylelikle, turnike uygulanan TDP cerrahilerine 6zgii arteriyel dalga
formu oOzelliklerinin arastirilmasi, olusabilecek komplikasyonlara karsi Onleyici stratejilerin

gelistirilmesine yardimci olabilir.

Bu calismanin amaci elektif tek tarafli TDP cerrahisi uygulanan hastalarda PRAM ile
elde edilen parametrelerin turnike uygulamasindan nasil etkilendigini ve genel anestezi (GA)
ve kombine spinal-epidural anestezinin (KSEA) turnike etkisini nasil degistirdigini

arastirmaktir.



GENEL BILGILER

Tarihgce

Turnike, kansiz bir cerrahi gerceklestirmek ve cerrahi prosediirleri hizlandirmak i¢in
yaygin olarak kullanilmaktadir (21). Turnike kullanimi, erken Roma donemlerine kadar uzanir.
16. yiizyilda Archigenes ve Heliodorous dar kumas bantlar1 kullanirken, Ambrose Pare
kanamayr kontrol etmek icin giicli genis bir fileto (kadinlarin saglarini baglamak igin
kullandiklar1 bir bant) kullanmistir (22). Fabry ise ayni etkiyi yaratmak icin daraltict bir
bandajda biikiimlii bir ¢ubuk kullandi (22). Turnike kelimesinin kendisi Fransizca turner
(donmek) fiilinden tliremistir ve ilk kez 18. ylizy1l Fransiz cerrah1 Louis Petit tarafindan kan
kaybin1 azaltmak i¢in bacak amputasyonu yapilan hastalarin uyluklarina bagladig vida benzeri
cithaz1 tarif etmek i¢in kullanilmistir (4). Arter turnikesi genellikle sikistirilmis bir gaz
kaynagina bagh sisirilebilir bir mansetten olusan pndmatik bir cihazdir. Bu tiir turnikelerin
olusturabilecegi oOlciilebilir ve yiiksek basinglar, kontrollii arteriyel kompresyona ve distal

dolasim stazina izin verir (4).

Ekstremite Eksanguinasyonu

Turnike sisirilmeden 6nce ekstremitenin yiikseltilip elastik bir sargi kullanilarak kanin
sagilmasi islemidir. Boylelikle kansiz alanin kalitesi artirilir. Ekstremitede enfeksiyon veya
trombiis varliginda uygulanmasi trombiis veya enfeksiyonun dolasima katilmasina neden

olabilir (21, 23).



Turnike Agrisi

Turnike sisirildiginde, goniilliiler belirsiz, donuk bir agr1 yasadiklarini ifade etmislerdir
(24). Genel anestezi sirasinda uzun stireli turnike uygulamasi, kalp atim hizi ve kan basincinda
artiglara neden olur. Bu da genellikle anestezistin anestezi derinligini artirmasina neden olur.
Bu klinik sendrom genellikle 'turnike agrist' olarak adlandirilir (25). Turnike agrisindan kutanoz
noral bir mekanizmanin sorumlu oldugu diisiiniilmekte ve eslik hipertansiyon ise agriya verilen
hiimoral yanit olarak degerlendirilmektedir (26). Turnike agris1 ve buna bagl hipertansiyon,
turnikenin altinda yatan dermatomun yeterli duyusal anestezisine ragmen spinal anestezi
teknigini de karmasik hale getirebilir (27). Turnike agrisina, miyelinli A delta lifleri tarafindan
iletilen hizl1 agr1 impulslari tarafindan inhibe edilen miyelinsiz, yavas ileten C liflerinin aracilik
ettigi diisliniilmektedir (28). Mekanik kompresyon sinir liflerinde iletim kaybina neden olur ve
bliylik A delta sinir lifleri kiiciik C liflerinden o6nce bloke edilir. 30 dakikalik turnike
uygulamasindan sonra, daha biiyiik A delta liflerinin bloke olacagi ve hala islev géren C
liflerinin bloke olmadan kalacag: ileri siiriilmektedir (28). Ozellikle turnikenin proksimalinde
reseptif alanlar1 olan yiiksek esikli nosiseptif noronlarin spontan aktivitesinde artis vardir. Bu,
reseptif alanlarin genislemesi ile iliskilidir. Turnike agrisinin nérofizyolojik mekanizmasi,
spontan atesleme aktivitesindeki artis ve nosiseptif dorsal boynuz néronlarinin reseptif
alanlarinin genislemesi ile a¢iklanmaktadir (29). Spinal ve epidural anestezide, yeterli duyusal
anesteziye ragmen turnike agrist olusabilir, ¢ilinkii basing-agri duyusunu tagiyan daha biiyiik
sinir lifleri yetersiz lokal anestezik konsantrasyonlari nedeniyle bloke olmayabilir. Spinal
anestezide, dokunma duyusu kayb1 baslangigta daha yavastir ve igne batmasi duyusu kaybindan
daha hizli geriler (30). Dokunma duyusu kaybi1 turnike seviyesinin iizerine ¢ikmadiginda agri
olusur. Bupivakaine morfin eklenmesi gibi spinal anestezide duyusal blogun yogunlugunu

artiran tekniklerin turnike agris1 insidansini azalttig1 gosterilmistir (31). Turnike agrisi, etkili



bir merkezi néroaksiyel blokaj1 olan hastalarda bile bir problemdir. Bu, daha kiigiik C-liflerinin
lokal anesteziklere daha direngli olduguna dair in vitro bir bulguyla desteklenmektedir (32).
Literatiirde turnike agrisin1 tedavi etmenin ideal bir yolu olduguna dair ikna edici bir kanit
yoktur. Cok sayida calisma, gesitli teknikleri 6nermektedir, ancak hi¢biri turnike agrisinin

giderilmesinde tam bir basar1 elde edememistir.

Patofizyolojik Etkiler

1) Kas

Kas yaralanmasi; dokunun mekanik deformasyonu ve iskemiden kaynaklanir. Hem
hayvan modellerinde hem de insan ¢aligmalarinda, kreatin fosfat, oksijen, glikojen ve adenozin
trifosfat (ATP) konsantrasyonlari zamanla azalirken anaerobik metabolizma meydana geldikce
laktat konsantrasyonu ve karbondioksit (CO2) artar (33). Turnike kaynakli iskemi ve
reperfiizyon, hidrojen peroksit {iretir ve lokal ve sistemik kanda ksantin oksidaz aktivitesinin
artmasina neden olarak iskemi ve reperflizyondan sonra iskelet kasi, miyokard, bobrekler ve

akcigerlerin yaralanmasina katkida bulunur (34).

2) Sinir

Literatiirde gecici veya kalict sinir felgleri ve fonksiyonel sekel raporlar1 nadirdir, ancak

ozellikle yiiksek pnomatik turnike kaf basinglarinda ve uzun siireli turnike uygulamasindan



sonra sinir yaralanmalar1 meydana gelebilir (35). Turnike agrisi, iskemi ve kompresyon ile
aciklanabilir ancak hiperaljezi fenomeni ile artar (6rnegin, travmatik bir yaralanma birincil
uyarici faktor oldugunda) (36). Bu nedenle, lokalize mekanizmalara ek olarak, merkezi sinir
sisteminin hassaslasmasi da turnike agr1 silirecinde rol oynayabilir. Hayvan c¢alismalarinda
turnike agrisina yanit olarak nosiseptor noéronlarin spinal reseptif alaninin genisledigine dair
kanitlar goriilmiistiir (29). Ameliyat sonrasi agr1 kontrolii, ameliyattan optimal fonksiyonel
iyilesme icin dnemlidir (37). Turnike kullanmayan ortopedi hastalarinda agr1 skorlar1 genellikle

turnike kullanilanlarla benzer veya daha diisiiktiir (38).

3) iskemi ve Reperfiizyon

Iskemi ve kompresyon, dokuda hasara yol acabilir. Turnikenin serbest birakilmasi,
damarlarin yeniden doldurulmasi ve hiperemi nedeniyle uzuv ¢evresinde ani %10'luk bir artis
gelisir. Bu, reperflize edilen uzuvda kompartman i¢i basingta artisa neden olur. Ameliyat sonrasi
ilk glin boyunca, uzuv gevresi %50 artabilir (38). 1-2 saatlik iskemiden sonra turnikenin
sondiiriilmesi, plazma potasyum ve laktat konsantrasyonlarinda kiiclik artiglarla iligkilidir.
Sirasiyla 0,3 ve 2 mmol/L’lik tepe artislar, turnike serbest birakildiktan 3 dakika sonra
gerceklesir (39). Iskemik uzuvdan sistemik dolasima ddnen laktat ve karbondioksit (CO2),
arteriyel pH'in diismesine neden olur. Iskemik uzvun reperfiizyonu ve diger hemodinamik
degisiklikler, oksijen tiiketiminde ve karbondioksit liretiminde kisa siireli artislara neden
olabilir. Turnike agildiktan 2 dakika sonra oksijen tiiketimi ve karbondioksit iiretimi sirasiyla
%55 ve %380 artar ve 8 dakika icinde turnike acilmadan 6nceki degerlere geri doner (40). Bu
degisikliklerin biiyiikliigii iskemi siiresi ile iligkilidir. Tiim bu degisiklikler, turnike indirildikten

30 dakika sonra tamamen geri doner.



Sistemik Etkiler

1) Serebrovaskiiler Etkiler

Turnikenin indirilmesine eslik eden PaCO2 artis1 serebral kan akimi ve kafa igi
basincinda tehlikeli bir artisa neden olabilir. Orta serebral arter kan akim hiz1 6lgtimleri %50'ye
varan bir artig gostermektedir. (4). Serebral kan akimi1 2 dakika i¢inde artar ve 10 dakika i¢inde
taban ¢izgisine doner (41). Bu, intrakranial komplians1 azalmis hastalarda potansiyel olarak

olumsuz sonuglara yol agabilir (42).

2) Kardiyovaskiiler Etkiler

Turnike uygulamasinin kardiyovaskiiler sistem iizerinde 6nemli etkileri vardir. Bilateral

uyluk turnikesi uygulamasindan sonra kalp yetmezligi ve kalp durmasi bildirilmistir (4).

Ekstremite ekzanguinasyonu ve turnike uygulanmasindan sonra dolasimdaki kan
hacminde ve sistemik damar direncinde artis olur (43). Arteriyel basingtaki ilk gecici artisin
ardindan, arteriyel basingta ikinci, kademeli bir artigin gériilmesi yaygin bir durumdur. Turnike
uygulanmasindan, turnikenin indirilmesine kadar kalp hiz1 (KH), sistolik kan basinci (SKB) ve
diyastolik kan basinci (DKB) artabilir. Bu, 'turnike agrist' olarak bilinen bir olgudur ve analjezik

ilaglara veya anestezi derinligini artirmaya zayif yanit verir (44, 45).



Turnikenin indirilmesi anaerobik metabolitlerin sistemik dolasima salinmasina neden
olarak hipotansiyon, metabolik asidoz, hiperkalemi, miyoglobulinemi, miyoglobiniiri ve olasi
bobrek yetmezligine neden olur. Bu tablo “Miyonefropatik metabolik sendrom” olarak da
bilinir ve ekstremitenin boyutuna, turnike siiresine ve hastanin genel fizyolojik durumuna
baghdir (46). Kan akiminin yeniden dagilimi, santral vendz basingta ve ortalama arter
basincinda ani diisiise neden oldugu igin kritik bir asamadir. Turnike agildiktan sonra, cerrahi
bolgedeki kanama, reaktif vazodilatasyon ve ilk bir saat i¢inde reperfiize uzuvda artan
mikrovaskiiler gecirgenlige bagli olarak hipovolemi gd6zlenebilir (21). Hipotansiyon,
hiperkalemi, metabolik ve laktik asidozun, uzun siireli alt ekstremite cerrahisinden sonra yaslh
veya zayif hastalarda miyokardiyal depresyona ve hatta kalbin durmasina neden oldugu

gosterilmistir (45).

Arteriyel Basin¢ Dalga Analizi

Otto Frank ilk olarak 1899'da kan akimi degisikliklerini 6l¢gmek i¢in kan basinci dalga
formunu kullanma konseptini 6nerdi (47). Dolasim1 “Windkessel” modeli agisindan tanimladi.
Frank'in amaci, arteriyel nabiz basincindan CO'yu hesaplayabilmekti (48). Windkessel, hava
odasinin Almanca karsiligidir. Bu model, pulmoner veya sistemik dolasima kars1 pompalama
yaparken kalbin karsilagtifi yiikleri ve arteriyel kan basinci ile sistemik ve pulmoner
arterlerdeki akim arasindaki iliskiyi tanimlar (49). Kan sikistirilamaz olmasina ragmen, arterin
kendisi gerilebilir ve bu nedenle herhangi bir anda bir arteriyel segmente giren ve ¢ikan kan
hacimleri, ayn1 anda bagka bir segmente giren ve ¢ikanlardan farkli olabilir. Hacimler yalnizca
kardiyak dongiiniin ortalamasi alindiginda aynidir. Toplam atim hacmi (SV), sistoldeki ileri

akim (Qs) art1 diyastoldeki ileri akima (Qd) esit olmalidir (13). Diyastoliin baglangicinda aorta



daha fazla akim olmaz ve bu nedenle Qd, aorttaki basing ile arter yataklarindaki basing
arasindaki farkla orantilidir. Bu, sistol sonu ortalama gerilme basinci (Pmd) olarak tanimlanir
(13). Bu nedenle, Qd = k X Pmd ile formiiliize edilir ve burada k, yukarida agiklandig1 gibi
direng ve kompliyans 6zelliklerine bagli bir orantililik sabitidir (13). Periferik vaskiiler direncin
tek bir kalp dongiisii boyunca degismemesi gerektiginden, Qs ve Qd degerleri, sirasiyla sistol
ve diyastol sirasinda basing egrisi altindaki alan olan As (sistolik area) ve Ad (diyastolik area)

ile orantili olmalidir (13).

Otto Frank'in ardindan, nabiz basmci analizi ilkesi 1904'te Erlanger ve Hooker
tarafindan tanimlandi ve bu yaklasim, dikkatleri SV'yi tahmin etmek i¢in aortik-arteriyel nabiz
basincim1 kullanmaya c¢evirdi (50). Bu teknolojinin 6nemli bir dezavantaji, aort duvarmnin
uyumunun dogrusal olmamas1 ve ayn1 zamanda yasa bagli olmasidir. Bunlar, basing ile hacim

arasindaki dogrudan korelasyonlar1 6nler (51).

1983'te, Wesseling ve ark. aort duvar kompliyansinin dogrusal olmayan durumunu
kompanse etmek i¢in bir algoritma gelistirdi (13). Bu, arteriyel dalga formu egrisinin sistolik
fazinin altindaki alanmi entegre ederek SV'nin hesaplanmasini miimkiin kildi1 (12). Daha sonra,
SV tahmini i¢in sistemik dolasimi temsil eden modellere dayali ¢esitli yontemler gelistirildi.
Bu yaklagimlara genel olarak pulse kontur analizi yontemleri denilmektedir. Tim bu
teknolojilerde SV, dalga formunun sistolik ve diyastolik bilesenlerinden tahmin edilir. Dikkate
aliman parametreler, basing dalga formunun sistolik ve diyastolik kisimlari, aort empedansi ve
kompliyans1 ve periferik vaskiiler direngtir. CO, SV'nin kalp atim hiz1 (HR) ile ¢arpilmasiyla

hesaplanir (13).



Pulse Kontur Method (PCM)

Basitge CO = AUC (area under curve) x HR (52) ve SV = Sistolik Alan/ Dinamik
Empedans (Z) formiilleri kullanilmaktadir (53). Dinamik Impedans (Z), vaskiiler sistemin

elastik ve mekanik 6zelliklerinden etkilenir (54).

PRAM

PRAM, herhangi bir kapta basingtaki degisikliklere tepki olarak radyal genlesme
nedeniyle hacim degisikliklerinin meydana geldigi ilkesine dayanir (55, 56, 57). Tek bir kalp
dongiistindeki basing dalgasinin morfolojisi, intrakardiyak etkilesim, intratorasik basing, duvar
gerilimi, vendz kapasitans, baroreseptor refleksi ve organ perfiizyonu ile baglantilidir (19).
PRAM, dinamik empedans: in vivo olarak tahmin etmeyi amaglar ve bir kalp atiminda
gelistirilen kardiyovaskiiler etkilesim ile hesaplanabilir (15). Katkida bulunanlar, hem sistol
hem de diyastol dikkate alinarak degerlendirilir (58). 1000 Hz'de 6rneklenen basing dalga
morfolojisini degerlendirerek, PRAM metodolojisi SV'yi asagidaki iligki araciligiyla tahmin

eder (15):

Sy A A

2t 2 x K(t)

(15)

A: Pulsatil ve siirekli katkilarin alan toplami, Z(t): dinamik empedans, K(t): sistolik-

diyastolik faz etkilesimi, P/t: Basing/Zaman



Basing konturunu tanimlayan tiim noktalar1 analiz eder ve her birinde P/t oranim
degerlendirir (19). K(t): tahmin edilen basing/6l¢iilen basing olarak tanimlanir (58). Herhangi
bir "P" noktasina dinamik bir denklem uygulayarak bu noktanin, kardiyovaskiiler sistemin
fiziksel 6zelliklerinden dolay: elastik bir kuvvet alani, basing dalgasinin kan yoluyla iletilmesi
nedeniyle viskoz bir direng ve dnceki kalp dongiisiiniin etkilerinden kaynaklanan salinimli

pertlirbasyon serisi yoluyla itici gii¢lerin etkisi altinda kaldigini diistinebiliriz (58).

PRAM Parametreleri

CCE

Tek bir attm homeostazina dahil olan tiim faktorlerin dinamik etkilesimi dahil olmak

iizere sistemik kardiyovaskiiler durumu tamamen yansitan nicel bir degiskendir (15).

Hemodinamik performansi enerji harcamasi acisindan tanimlar ve her zaman
CCE<1'dir; clinkii ideal bir sistemimiz yoktur ve bir is yapildiginda, enerjinin her zaman geri
kazanilamayan bir parcasi oldugunu biliriz (entropide bir artig) (19). Her zaman >0 ve <I olan
mekanik performansin aksine bu verimlilik, in vivo negatif degerlere de sahip olabilir, bu
nedenle kompanzasyonlari, yani diizglin ¢alismayan gegici veya kronik bolmeleri destekleyen

mekanizmalari etkinlestirebilir (19).



w
CCE = 2 «K(t)
beat

(19)

Wsys: Sistolde harcanan giic Wheat: atim boyunca harcanan gii¢ K(?): Sistolik-Diyastolik faz

etkilesimi

CCE dokular igin gerekli olan debinin ve basincin saglanmasi ve korunmast i¢in her bir

atimda gerekli olan degisiklikleri yansitir ve teorik olarak prognostik degere sahip olabilir (14).

Ornegin, yiiksek arter sertligi, basing dalgalarmin hizli bir sekilde yansimasina yol agar,
boylece aort kapagi hala agikken geri doner. Bu yiiksek hizli yansima, yiiksek vaskiiler direng
anlamina gelir, bu sekilde sol ventrikiil tarafindan yeterli bir SV ve daha yiiksek kan basinglari
muhafaza edilebilir ve bu da arter duvarinin gerilebilirliginde daha fazla azalmaya yol acar.

Tiim bu fenomenler, negatif degerlere dogru yonelen CCE degerleri lizerinden "6zetlenebilir"

(19).

Ea (Efektif Arteriyal Elastans): ESP/SV, Dic.P/SV

Ea fizyolojik olarak LVESP’1n SV’e oranini gosterir (59). Istirahatte fizyolojik aralig
1.10-1.40 mmHg/mL’dir. Ea (arteriyel elastans) ve Ees (ventrikiiler elastans) iizerinden
ventrikiiloarteriyel eslesmeden bahsedilir ve ventriculoarteriyel eslesme Ea/Ees formiiliiyle

hesaplanir (60, 61).
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Bu 2 egri iist liste getirildiginde kesisim noktasi ventrikiiloarteriyel eslesme denilen ventrikiiliin

fizyolojik sinirlar igerisinde ¢alistig1 noktayr géstermektedir (61).

Monge Garcia MI ve Ark. dopamin baglanan bir hastada dopamin hem SV hem de
ESP’yi arttiracag icin Ea egrisinin egiminin degismeyecegini, ayrica hastaya esmolol yani
kontraktiliteyi azaltan bir sey verilirse ESP ve SV azalacagi i¢in yine Ea egrisinin
degismeyecegini ve Ea’ya bakarak ventrikiiloarteriyel eslesmenin ne durumda oldugu
konusunda yorum yapamayacagimizi bildirmiglerdir (59). Bu 2 ilacin kalbin verimliligini
artirtp artirmadigin1 Ea {izerinden degerlendirmek miimkiin olmadigi i¢in bu durumlarda

CCE’ye bakilmalidir.

dP/dtmax (mmHg/ms)

Sol ventrikiil basincinin maksimum yiikselme hizin1 gosterir (62, 63, 64, 65). Mitral

reglirjitan akim iizerinden Bargiggia metoduyla LV izovoliimetrik kontraksiyon donemi



sirasinda aort kapagi agilmadan 6nce mitral kapak alanindan sol atriyuma (LA) dogru kacan jet
akimin hiz1 ve amplitiidii {izerinden hesaplanir (66). Fizyolojik olarak 0.9 ile 1.3 mmHg/ms

arasinda degismektedir.

Sol ventrikiilografi sirasinda birim zamanda degisen basing tizerinden yapilan dP/dtmax
Olciimiiyle, ekokardiyografide bargigghia metoduyla mitral regiirjitan akim {izerinden 6l¢iilen
dP/dtmax karsilastirildiginda korelasyonlarinin yiiksek oldugu (r=0.87 ve r=0.93) ve oldukc¢a

giivenilir oldugu ifade edilmistir (66, 67).

Cardiac Power Output (CPO) (W)

Kardiyak giic ¢ikist (CPO), kardiyak pompalama yetenegini temsil eden yeni bir

hemodinamik 6l¢timdiir (68).

Istirahatteki fizyolojik aralig1 0.80-1.20 Watt’tir. CPCO=MAPxCO/451, (451; mmHg’y1
watta dontistiirmek icin kullanilir) formiiliiyle hesaplanir (68). Basing ve akimi birlikte
degerlendirerek kalbin giicii hakkinda bize bilgi verir. Ayn1 zamanda kalbin 15 yiikii (69) ve

kardiyak rezervin en iyi gostergesidir (70).

Kardiyojenik soku olan dobutamin infiizyonu altindaki 28 hastada PAK ile peak CPO

hesaplandiginda Peak CPO <1 W olan tiim hastalar 6liirken, CPO >1 W olanlar 1 yildan fazla



yasadigii gozlemlenmis ve CPO’un kardiyak rezervin ve prognozun bir gostergesi oldugu

sonucuna varilmistir (70).

Kalp yetmezligi olusturulan 49 domuzda LVEF ve CPO ile LV Stroke Work (LVSW)
arasindaki iligkiye bakildiginda en iyi korelasyonun CPO ve LVSW arasinda oldugunu hatta EF

ile LVSW arasinda anlamli bir iliski olmadig1 gosterilmistir (69).

Prognozu gostermesi acisindan yapilan bagka bir ¢alismada CPO >0,54 olan hastalarin
sag kalimlarinin daha fazla oldugu ve CPO diisiik olan hastalarda mortalite riskinin 4.8 kat

arttigi gorilmiistiir (71).

Belirli subgrup hastaliklarda CPO degerlerini karsilastirdiklar1 bir ¢alismada, septik
soktaki hastalarin CPO degerleri oldukga yiiksekken kardiyojenik soktaki hastalarin CPO
degerlerinin oldukga diisiik oldugu bulunmustur (72). Dolayisiyla hastaligin tiplerine gore
ayrim yapabilmeyi ve konjestif kalp yetmezligine girme insidans1 hakkinda yorum yapabilmeyi

saglamaktadir.

Ileri kalp yetmezligi olan hastalarda BNP degerleri ile Cardiac power indekslerini (CPI)
karsilastirdiklar1 bir calismada, BNP degerleri diisiik olanlarda CPI’in yiiksek oldugu, BNP
degeri yiiksek olan hastalarin CPI’lerinin diisiik oldugu goriilmiistiir (73). Aym1 c¢alismada
transplantasyon bekleyen hastalarda O2 tiiketimiyle (VO2), CPI arasindaki iliskiye

bakildiginda VO2 ne kadar iyiyse CPI’in de o kadar yiiksek ve korele oldugu goriilmiistiir (73).



CPO'nun kalp yetmezligi olan hastalarda mortalite i¢in 1yl bir 6ngoriicii oldugu gosteren

caligmalar da bulunmaktadir (74).

Kalbin vaskiiler sisteme ne kadar hidrolik bir enerji olusturabilecegini yani kardiyak
giicli gosteren CPO degerine bakarak konjestif kalp yetmezligi gelisme riskini ve mortalite

ongoriisii hakkinda fikir sahibi olabiliriz (68, 70).



GEREC VE YONTEM

Etik Onayr

Bu prospektif gozlemsel ¢alisma, Actbadem Mehmet Ali Aydinlar Universitesi Yerel
Etik Kurul’u tarafindan onaylanmig olup (Karar No; 2022-14/12), calismaya katilacak
hastalardan aydinlatilmis onam belgesi alinarak, Eyliil 2022-Nisan 2023 tarihleri arasinda
Acibadem Mehmet Ali Aydimnlar Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dalinda yapilmistir. Calisma, en son degistirilen sekliyle 1975 tarihli Helsinki
Bildirgesi'ne uygundur. Caligmayla ilgili herhangi bir miidahale yapilmamistir. Mevcut ¢alisma

sirasinda analiz edilen veri kiimeleri, makul talep tizerine ilgili yazardan temin edilebilir.

Hasta Secimi

Calismaya Acibadem Altunizade Hastanesi Ortopedi Anabilim Dali tarafindan takip
altinda olan ve turnike uygulanarak elektif tek tarafli total diz protezi yapilmasi planlanan,
American Society of Anesthesiology (ASA) fiziksel durumu 1-3 olan 18 yas iistii 43 hasta dahil
edilmistir. Hastalar ameliyat Oncesi ziyaretlerinde GA veya KSEA tekniklerinin avantaj ve

riskleri hakkinda bilgilendirildikten sonra anestezi yontemini se¢mislerdir.

18 yasindan kiigiik hastalar, konjenital kalp hastaligi bulunan hastalar, kalp yetmezligi

olan hastalar, ciddi kalp kapak hastalig1 bulunan hastalar, intrakardiyak sant1 olan hastalar, ritim



bozuklugu olan hastalar, son 3 ay igerisinde MI geg¢irme Oykiisli olan hastalar, kotii arteriyel
dalga formu kalitesi olan hastalar ve onam vermeyi kabul etmeyen hastalar calisma disi

brrakilmstir.

Anestezi Protokolii

Ameliyathaneye alinan tiim hastalara anestezi Oncesi, elektrokardiyografi (EKG) ve
periferik oksijen satiirasyonu (SpO2) monitorizasyonu yapildi. Serebral doku perfiizyon
yeterliligini degerlendirebilmek i¢in serebral doku oksijen saturasyonunu gosteren (SctO2),
near infrared spektroskopisi (NIRS) teknigine dayali INVOS™ (Covidien, Somnetics, Troy,
MI, ABD) monitorii kullanildi. Anestezi derinligini standardize edebilmek ic¢in bispektral

indeks (BIS) monitérizasyonu (Covidien, Boulder, CO, ABD) yapildi.

Hastalara el sirtindan 20 G kateter ile periferik damar yolu agilarak intravendz (IV) 5
mL kg' Laktath Ringer infiizyonu baglandi. Steril sartlar saglandiktan sonra lokal anestezi
altinda 20 G kateter ile radial arter kaniilasyonu uygulanarak MostCare(®) (Vytech, Vygon,
Padova, Italy) sistemi hastanin sag atriyumu seviyesine sifirland1 (75, 76). Arteriyel dalga
biciminin artefakt igermedigi ve uygun sekilde soniimlendigi kontrol edildi ve optimum dalga
bicimi kalitesini saglamak i¢in bir yikama testi gerceklestirildi (77, 78). MostCare(®)

sisteminin otomatik dikrotik ¢entik algilamasinin dogru calistig1 dogrulanda.

Sistolik arter basinct (SAP), ortalama arter basinct (MAP), diyastolik arter basinci

(DAP), kalp hiz1 (HR), atim hacmi degisimi (SVV), nabiz basinci degisimi (PPV), arteriyel



elastans (Ea), kardiyak gii¢ ¢ikisi(CPO), kardiyak indeks (CI), dP/dt, SVR Indeksi (SVRI) ve
CCE PRAM ile calisan kalibre edilmemis nabiz kontur cihazi MostCare(®) (Vytech, Vygon,

Padua, italya) ile monitorize edilip kaydedildi.

Anestezi 6ncesi monitdrize edilen biitiin parametreler kaydedilip baslangi¢ degeri olarak
kabul edildi. Hastalar vaka boyunca devamli bir sekilde standart monitdrizasyon
parametrelerinin yaninda arteriyel dalga formu analizi, serebral oksijen saturasyonu ve BIS
monitdrleri ile takip edildi. Genel anestezi veya KSEA tekniklerinin uygulanmasina gore

hastalar iki gruba ayrildi.

GA uygulanan grupta hastalara 2 mg kg IV propofol ve 1 pg kg IV remifentanil
bolus ile anestezi indiiksiyonu yapildi. Noromiiskiiler blokaj amaciyla 0.6 mg kg!' IV
rocuronyum verilerek entiibe edildi. Orotrakeal entiibasyonu takiben tidal voliim 6-8 ml kg™! ve
ekspiryum sonu karbondioksit yiizdesi (EtCO2) 35 mmHg olacak sekilde solunum frekansi
ayarlandi. Pozitif ekspirasyon sonu basing (PEEP) 5 cm H20O set edilerek, voliim kontrollii
modda mekanik ventilasyona baglandi. Anestezi idamesi ekspiryum sonu oksijen yiizdesi
(EtO2) %40 olacak sekilde oksijen/hava karisimi ve BIS degerleri 40-60 araliginda
hedeflenerek sevofluran inhalasyonu ile saglanirken analjezinin devamlilig1 ise 0.5 pug kg™ dk°
TV remifentanil infiizyonu ile sagland1. Remifentanil infiizyonu daha sonra KH ve KB’ na gore
modiile edildi. Cerrahi bitiminden 30 dakika &nce tiim hastalara 1,5 mg kg™! dozda IV Tramosel
uygulandi. Cerrahi bittikten ve hastalarin pansumanlar1 tamamlanip ekstiibasyona hazir hale
geldikten sonra 2 mg kg™! dozunda sugammadeks uygulandi. Sézlii uyarana gdz agma ile yanit

veren hastalarin ekstiibasyonlari1 saglandi.



KSEA uygulanan grupta hastalar oturur pozisyona alinip L3-L4 aralig1 palpe edildi.
Lomber bolge drapelenip hazirlandi. Lokal anestezi i¢in intradermal olarak %2
konsantrasyonda lidokain uygulandi. Siki aseptik onlemler altinda, salin ile direng kaybi teknigi
kullanilarak 18-G Touhy ignesi orta hat yaklasimiyla epidural bosluga yerlestirildi. 27-G kalem
uclu spinal igne (Pencan, B.Braun,MelsungenAG,Almanya), epidural igne i¢inden intratekal
bosluga ilerletildi. Beyin omurilik sivisinin akist dogrulandiktan sonra, L3-L4 subaraknoid
bosluga %0.5 hiperbarik bupivakain (Marcaine 0.5% heavy spinal, Astra Zeneca Ilag AS,
Istanbul, Turkey) 10-15 mg ve 20 pg fentanil enjekte edildi. Son olarak spinal igne ¢ikarilarak
epidural kateter epidural bosluga sefalik yonde yerlestirildi ve epidural aralik i¢inde 3-4 cm
olacak sekilde sabitlendi. Hastalar sirtiistii pozisyona getirildi ve hedeflenen blok seviyesi
T10’a gelene kadar 2 dakikada bir pin-prick testi yapilarak kontrol edildi. Daha sonra BIS
seviyesi 75’in altina diisecek sekilde 100 mcg kg dk™' hizinda propofol infiizyonu bagland1 ve

nazal 4 litre dk! oksijen ile desteklendi.

Turnikenin basing diizeyi 250 mmHg ve maksimum kullanim siiresi 2 saat idi. Tiim

hastalara IV 1 gr traneksamik asit ve IV 8 mg ondansetron verildi.

Biitiin hastalara anestezi altinda Foley sonda ile iiriner kateterizasyon uygulandi ve
hastalarin idrar ¢ikisi takip edildi. Ayrica hipotermiyi 6nlemek i¢in intraoperatif donemde aktif

1siticilar kullanild.



PRAM Parametreleri, SctO2 ve BIS degerleri asagida tanimlanan 9 farkli zamanda kaydedildi.
T1: Anestezi Uygulanmadan Once
T2: Anestezi Uygulandiktan Sonra, Turnike sisirilmeden hemen 6nce
T3: Turnike sisirildikten hemen sonra
T4: Turnike sisirildikten 10 dakika sonra
T5: Turnike sisirildikten 20 dakika sonra
T6: Turnike sisirildikten 30 dakika sonra
T7: Turnike sisirildikten 60 dakika sonra
T8: Turnike indirilmeden hemen 6nce

T9: Turnike indirildikten hemen sonra

Hastalardan turnike sisirilmeden Once, turnike indirilmeden Once ve turnike

indirildikten 30 dakika sonra arteriyel kan alinarak kan gazi takibi yapildi.

Hipnotikler ve opioidler hastanin hemodinamik yanitina ve bispektral indeks
degerlerine gore titre edildi. OAB anestezi 6ncesi degerin %30 altinda ve/veya SAP 90 mmHg
altinda ise hipotansiyon diisiiniildii ve 5-10 mg efedrin uygulandi. Kalp hiz1 < 50 atim dk!
oldugunda 0.5 mg atropin ile miidahale edildi. Hipoksemi SpO2 < %90 olarak tanimlandi.
SctO2 degerinde % 20’den fazla azalma oldugunda klinik olarak anlamli kabul edildi ve
hemodinamik parametreler, kan gaz1 parametreleri ve hematokrit (Hct) seviyeleri
degerlendirilerek bireysel ihtiyaglara gére solunan oksijen fraksiyonu (FiO2) veya OAB’n1

artirict miidahaleler yapildi.



Cerrahi bitiminde tiim hastalar derlenme tnitesine devredildi. Cerrahi siiresi, turnike
sliresi, anestezi Oncesi ve anestezi sirasinda uygulanan sedatif ve vazoaktif ilaglar, intraoperatif
ve postoperatif derlenme iinitesinde gelisen komplikasyonlar, yogun bakim iinitesine (YBU)
plansiz yatis ve mortalite kaydedildi. Tiim 6lgtimler tek bir aragtirmaci tarafindan ve cerrahiler

ayni1 ekip tarafindan yapildi.

Istatistiksel Incelemeler

Hastalara ait veriler ortalama+standart sapma, medyan (¢eyreklikler) ve yiizde olarak
verilmistir. Normalligin degerlendirilmesi i¢in shapiro-wilcox testi kullanilmistir. Grup igi
zamanlar arasindaki kiyaslamalarda paired student-t ve wilcoxon rank testleri kullanilirken,
gruplar arasit kiyaslamalarda student-t, Mann-Whitney U ve ki-kare testleri kullanilmistir.
Calismanin estimated power’t tiim hastalarin T2 ve T3 zamanlarindaki CCE degerlerinin
ortalamalarinin farklar1 ve standart sapmalarina gore 0.99 olarak hesaplanmistir (T Test two
tails; effect size: 0.88, sample size: 43, alfa error: 0.05, GPower 3.1.9.4 version). Istatistiksel
analizler SPSS version 28.0 ile yapilmus, istatistiksel anlamlilik i¢in p degerinin 0.05’in altinda

olmasi kabul edilmistir.



Maddi Destek

Bu arastirma i¢in Acibadem Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Komisyonundan

(ABAPKO) destek alinmustir.



BULGULAR

45 hasta caligmaya alinmaya uygun bulundu, bir hasta onam vermedigi i¢in, bir hasta
da yetersiz arteriyel dalga formu analizi nedeniyle ¢calisma dis1 birakildi. Calismaya dahil edilen
43 hastanin 21 (%438.8) tanesine KSEA, 22 (%51.2) tanesine GA uygulandi. %79.1°1 kadin olan
hastalarin yas ortalamasi 70'ti. 38 (%88.4) hasta ASA 2 ve lizerindeydi. En sik iki komorbidite
hipertansiyon (%72.1) ve diabetes mellitus’tu (%44.2) (Tablo 1). Ortalama turnike siiresi ise 96
dk idi. GA ve KSEA gruplar1 demografik datalar, komorbiditeler, preoperatif laboratuar
degerleri, anestezi indiiksiyonu oOncesi PRAM parametreleri ve turnike siiresi agisindan
benzerdi. GA grubunda KSEA grubuna gore, intraoperatif kardiyak olay ve postoperatif

komplikasyonlar anlaml yiiksekti (p=0.003 ve p=0.021) (Tablo 1).

GA grubunda turnike sisirildikten hemen sonra (T3’te) KH, SAB, DAB, MAB, CI,
SVRI, Ea, dP/dt ve CPO degerleri turnike sisirilmeden 6nceki (T2) degerlere gére anlamli
olarak artarken; CCE degeri anlamli olarak diistii (sirasiyla p=0.005, p<0.001, p<0.001,
p<0.001, p=0.006, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001) (Tablo 2). SVI, PPV ve SVV
degerleri turnike uygulamasindan 6nce ve sonra benzerdi (sirasiyla p=0.259, p=0.481 ve

p=0.230) (Tablo 2).

GA grubunda turnike indirildikten hemen sonra (T9’da), KH, SAB, DAB, MAB, CI,
SVRI, Ea, dP/dt ve CPO degerleri turnike indirilmeden hemen 6nceki (T8) degerlere gore

anlamli olarak diiserken; CCE ve PPV degerleri anlamli olarak artt1 (sirastyla p=0.044, p<0.001,



p<0.001, p<0.001, p=0.009, p<0.001, p=0.005, p<0.001, p<0.001, p<0.001 ve p=0.024) (Tablo

2). SVIve SVV degerleri ise benzer kaldi (sirastyla p=0.106 ve p=0.053).

Tablo 1. Hastalarin Demografik Verileri, Laboratuar Bulgulari, Komplikasyonlar

Total GA Group KESA Group p
Hasta sayisi, n (%) 43 (100.0) 22 (51.2) 21 (48.8)
Yas, yil 7049 6719 70+9 0.077
Kadin, n (%) 34 (79.1) 17 (77.3) 17 (81.0) 1.000
BMI, kg m 30.4+4.8 30.8+£5.2 30.0=4 .4 0.276
ASA22, n (%) 38 (88.4) 20 (90.9) 18 (85.7) 0.181
Komorbiditeler, n (%)
HT 31 (72.1) 17 (77.3) 14 (66.7) 0.438
DM 19 (44.2) 9 (40.9) 10 (47.6) 0.658
KAH 13 (30.2) 8 (36.4) 5 (23.8) 0.370
KOAH 9 (20.9) 5 (22.7) 4 (19.0) 0.767
SVO 5 (11.6) 4(18.2) 1(4.8) 0.345
KBY 2 (4.7) 1 (4.5) 1(4.8) 1.000
Perioperatif laboratuar degerleri
Hb, g dL* 13.2+1.2 13.2+1.2 13.2+1.1 0.977
Hct, % 39.0+2.9 39.243.0 38.7£2.8 0.561
Ure, mg dL! 35+12 37+13 33+11 0.262
Kreatinin, mg dL™! 0.8+0.3 0.9 (0.7-1.0) 1.0 (0.8-1.1) 0.307
ALT 24+8 24+10 25+6 0.757
AST 1845 17 (15-21) 19 (16-20) 0.961
Anestezi indiiksiyonu 6ncesi (T1)
Kalp atim hiz1, dk* 69+10 70+9 66+11 0.407
SAP, mmHg 139421 140+26 138+16 0.791
DAP, mmHg 67+11 69+11 66+11 0.368
MAP,mmHg 88+11 89+13 88+9 0.752
Cl 2.9+0.8 2.8+0.9 3.0+£0.8 0.456
Svi 42+12 40+12 45+12 0.202
SVRI 2645 (2231-3358) 2140 (1674-2675) 2330 (1932-2634) 0.827
PPV 13+6 13+6 14+6 0.389
SV 1445 1545 13+5 0.191
Ea 1.18+0.27 1.27 (0.96-1.44) 1.15(0.97-1.24)  0.185
dP/dt 1.38+0.43 1.39+0.42 1.36+0.44 0.801
CPO, W 1.06+0.37 1.09+0.39 1.04+0.34 0.697
CCE 0.19+0.24 0.18+0.27 0.21+0.21 0.641
Turnike siiresi, dk 96+15 96+17 96+13 0.958
Komplikasyonlar, n (%)
Intraoperatif kardiyak olay 28 (65.1) 19 (86.4) 9 (42.9) 0.003
Postoperatif komplikasyon 9 (20.9) 8 (36.4) 1(4.8) 0.021
Yogun bakim yatist 4(9.3) 1(4.5) 3(14.3) 0.345




Tablo 2. GA grubunda turnike dncesi ve sonrasi PRAM parametrelerinin kiyaslamalari

Turnike Turnike Turnike Turnike
sigirilmeden dnce  sisirildikten sonra indirilmeden 6nce  indirildikten sonra
(T2) (T3) p (T8) (T9) p
Kalp atim hizi/dk 55 (53-73) 68 (59-76) 0.005 72 (58-84) 61 (56-82) 0.044
SAB, (mmHQ) 94+13 136+30 <0.001 154+28 10624 <0.001
DAB, (mmHg) 5119 70+12 <0.001 79+13 53+14 <0.001
OAB, (mmHg) 64+9 92+18 <0.001 105+15 70+15 <0.001
Svi 40+12 38+11 0.259 38+12 35+11 0.106
Cl 2.4 (1.9-2.6) 2.6 (2.2-2.8) 0.006 2.6+0.7 2.2+0.4 0.009
SVRI 1923 (1710-2598) 2974 (2224-3368) <0.001 | 3222 (2676-3717) 2287 (1837-3085)  <0.001
PPV 6 (5-10) 6 (4-15) 0.481 3(2-7) 8 (5-15) 0.005
SvwVv 10 (8-14) 8 (3-14) 0.230 8+6 12+6 0.053
Ea 0.80 (0.68-1.25)  1.50(1.15-1.67) <0.001 | 1.58(1.16-2.13) 0.97 (0.81-1.61) <0.001
dP/dt 0.69+0.25 1.06+0.44 <0.001 1.28+0.50 0.75+0.28 <0.001
CPO 0.60+0.11 0.95+0.27 <0.001 | 1.13(0.82-1.36) 0.65 (0.47-0.77) <0.001
CCE 0.08+0.38 -0.52+0.42 <0.001 | -0.40 (-0.65;-0.17) 0.05(-0.33;0.18) 0.024

KSEA grubunda turnike sisirildikten hemen sonra (T3’te) SAB, DAB, OAB, Ea, dP/dt
ve CPO degerleri turnike sisirilmeden hemen 6nceki (T2) degerlere gére anlamli olarak artarken
CCE degeri anlamh olarak diistii (sirastyla p<0.001, p=0.001, p<0.001, p<0.001, p=0.003,
p=0.043 ve p<0.001) (Tablo 3). KH, SVI, CI, SVRI, PPV ve SVV degerleri turnike sisirilmeden
once ve sonra benzerdi (sirastyla p=0.478, p=0.445, p=0.872, p=0.372, p=0.726 ve p=0.896)

(Tablo 3).




Turnike indirildikten hemen sonra (T9’da), SAB, DAB, OAB ve CPO degerleri turnike
indirilmeden hemen onceki (T8) degerlere gore anlamli olarak diiserken KH anlamli artig
gosterdi (sirasiyla p<0.001, p<0.001, p<0.001, p=0.008 ve p<0.001) (Tablo 3). SVI, CI, SVRI,
PPV, SVV, Ea, dP/dt ve CCE degerleri turnike indirilmeden hemen 6nce ve sonra benzerdi
(strastyla p=0.055, p=0.861, p=0.054, p=0.348, p=0.085, p=0.118, p=0.369 ve p=0.375) (Tablo

3).

Tablo 3. KSEA grubunda turnike dncesi ve sonrast PRAM parametrelerinin kiyaslamalari

Turnike Turnike Turnike Turnike
sisirilmeden 6nce  sisirildikten sonra indirilmeden 6nce  indirildikten sonra
(T2) (T3) P (T8) (T9) P
Kalp atim hizi, dk™ 60+12 61+£11 0.478 59+8 65+10 <0.001
SAB, (mmHQ) 121 (107-143) 135(120-148)  <0.001 | 132 (118-147) 119 (110-122) <0.001
DAB, (mmHg) 56+10 60£10 0.001 64+10 55£10 <0.001
OAB, (mmHg) 79+11 85+13 <0.001 84 (78-95) 74 (69-85) <0.001
Svi 45+11 44412 0.445 46+11 42412 0.055
Cl 2.6+£0.4 2.6+0.6 0.872 2.7+0.4 2.6£0.6 0.861
SVRI 2213 (1884-2688) 2189 (2005-2953) 0.372 | 2421 (2082-2967) 2270 (1912-2577)  0.054
PPV 7 (6-12) 10 (5-15) 0.726 8 (5-10) 10 (8-13) 0.348
S\VAV) 8 (7-12) 9 (6-12) 0.896 9(7-12) 10 (9-15) 0.085
Ea 0.92 (0.82-1.05)  1.00(0.88-1.24) <0.001 | 1.10(0.91-1.22) 0.95 (0.83-1.27) 0.118
dP/dt 1.00+0.22 1.09+0.19 0.003 1.16+0.35 1.12+0.42 0.369
CPO 0.85+0.20 0.93+0.27 0.043 | 0.92(0.81-1.01) 0.80 (0.68-0.93) 0.008
CCE 0.30+0.18 0.16+0.25 <0.001 ] 0.17 (-0.11;0.37) 0.28(-0.09;0.40)  0.375




Her iki grubun turnike sisirildikten hemen sonraki PRAM parametrelerinin ylizde

degisimleri (T3’te T2 ye gore) kiyaslandig1 zaman, KSEA grubunda KH, SAB, DAB, MAB,

CI, SVRI, Ea, dP/dt, CPO ve CCE’de meydana gelen yiizde degisimlerin anlamli diisiik oldugu

tespit edildi (swrasiyla p=0.047, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p=0.024, p=0.009, p=0.003,

p<0.001, p<0.001 ve p=0.011) (Tablo 4). SVI, PPV ve SVV yiizde degisimleri ise benzerdi

(strastyla p=0.933, p=0.808 ve p=0.129) (Tablo 4).

Her iki grubun turnike indirildikten hemen sonraki PRAM parametrelerinin ylizde

degisimleri (T9’da T8’e gore) kiyaslandigi zaman, KSEA grubunda SAB, DAB, MAB, CI,

SVRI, PPV, Ea, dP/dt ve CPO’da meydana gelen ylizde degisimler anlaml diisiikken; KH’da

meydana gelen yiizde degisim anlamli yiiksekti (sirastyla p<0.001, p<0.001, p<0.001, p=0.027,

p=0.041, p=0.029, p=0.014, p<0.001, p<0.001 ve p=0.001) (Tablo 4). SVI, SVV ve CCE yiizde

degisimleri ise benzerdi (sirasiyla p=0.602, p=0.576 ve p=0.369) (Tablo 4).

Tablo 4. GA ve KSEA gruplarinin PRAM parametrelerinin turnike uygulamasina bagh yiizde
degisimlerinin karsilagtirmasi

Turnike sisirilmesine bagl yiizde degisimler

(T3 aminda T2 ye gére)

(T9 anminda T8 e gore)

Turnike indirilmesine bagh yiizde degisimler

GA KESA GA KESA
(n=22) (n=21) p (n=22) (n=21) p
Kalp atim hizi, (%) 12 (-1; 36) 2(0;7) 0.047 -3(-17; 3) 5(2;15) 0.001
SAB, (%) 47432 10£9 <0.001 -294+20 -11+8 <0.001
DAB, (%) 43£35 8+9 <0.001 | -33(-46;-18) -12 (-19; -5) <0.001
OAB, (%) 50 (15 ; 65) 7(3;10) <0.001 -32+15 -12£10 <0.001
Cl, (%) 10£15 0+12 0.024 -11£16 0+17 0.027
SVI (%) 3421 -2+14 0.933 -5+23 -8+18 0.602
SVRI, (%) 35(6; 78) 10 (1; 16) 0.009 -24 (-41; -9) -11 (-27 ;1) 0.041
PPV, (%) 5 (-38 ; 80) 0(-33;41) 0.808 150 (21 ; 275) 9 (-20 ; 106) 0.029
SVV, (%) -39 (-57 ; 25) 0(-38; 44) 0.129 26 (-18; 221) 27 (-15; 75) 0.576
Ea, (%) 64+64 17£18 0.003 -31 (-46 ; -9) -11 (-28; 8) 0.014
dpP/dt, (%) 52 (17 ; 87) 4 (1;26) <0.001 | -35(-54; -20) -4(-9;1) <0.001
CPO, (%) 53 (34; 81) 8(-1;19) <0.001 -39+18 -11+18 <0.001
CCE, (%) -207 (-332 ; -36) -30 (-98; 0) 0.011 63+18 45+£18 0.369




GA ve KSEA gruplarinin tiim zamanlardaki CCE, Ea, dP/dt ve CPO degerleri
kiyaslandig1 zaman, KSEA grubunda GA grubuna goére CCE degerleri T2, T3, T4, TS5, T6 ve
T8 anlarinda; dP/dt degerleri T2, T4, TS, T6, T7 ve T9 anlarinda; CPO degerleri T2, T4, TS,
T6, T7 ve T9 anlarinda anlaml1 yiiksekti (Sekil 2a, 2¢ ve 2d). Ea degerleri ise KSEA grubunda

GA grubuna gore T3 ve T8 anlarinda anlaml diisiiktii (Sekil 2b).



Sekil 2. GA v KSEA gruplarinin tiim zamanlardaki CCE, Ea, dP/dt ve CPO degerlerinin

kiyaslamalar1

a) GA ve KSEA gruplarinin farkli zamanlardaki CCE degerlerinin kargilagtirmas:
04
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-0.6
~B-GA =h=KSEA
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b) GA ve KSEA gruplarimin farkli zamanlardaki Ea degerlerinin karsilastirmas:
1.8
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c) GA ve KSEA gruplarinin farkli zamanlardaki dP/dt degerlerinin karsilagtirmasi
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d) GA ve KSEA gruplarinin farkli zamanlardaki CPO degerlerinin kargilastirmas:
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TARTISMA

Bu c¢alisma turnike uygulanan elektif tek tarafli TDP cerrahilerinde turnikenin kardiyak
fonksiyonlara etkisini PRAM parametreleriyle degerlendiren ilk calismadir. Elde ettigimiz
sonuglar turnike uygulamasinin, anestezi yonteminden bagimsiz olarak kardiyak is ytkiini
artirdigin1 ve kardiyak verimliligi azalttigin1 ancak KSEA yontemi ile bu etkilerin azaldigini

ortaya koymaktadir.

Turnike sisirildigi zaman goriilen tansiyon artisindan iki mekanizma sorumlu
tutulmaktadir; egzanguinasyonun da katkida bulundugu preload artis1 ve sistemik vaskiiler
diren¢ artisina bagl afterload artis1 (2, 3). Aksine, turnike indirildigi zaman go6zlenen
hipotansiyon, kan voliimiiniin yeniden dagilimina bagl preload diislisii ve sistemik vaskiiler
direngteki azalmaya bagl afterloadtaki azalma ile agiklanmaktadir (79, 80). Oysa bizim
caligmamizin en dikkat c¢ekici sonucu turnike sisirilmesinin ve indirilmesinin preload
parametreleri lizerine etkisinin olmamasidir. Biz turnike sisirilmesi ve indirilmesi donemlerinde
hem GA hem de KSEA gruplarinda preload parametrelerinin anlamli degisiklik gostermedigini
gozlemledik (Tablo 2 ve 3). Sonucglarimiz bu iki dénemde olusan hemodinamik ve kalp
verimliligi degisikliklerinin afterload ve kontraktilite degisiklikleri ile ilgili oldugunu gosterdi.

Bu zeminde bu donemleri ayr1 ayr1 inceleyebiliriz.



Turnike Sisirilmesi Donemi

Turnikenin sisirilmesi sempatik aktivasyona neden olur ve bundan iki mekanizma
sorumlu tutulmaktadir: 1) Turnike agrisi, 2) Arter okliizyonu sonucu olusan doku hipoksisi ve
damar endotelinden salinan mediatdrlerin sempatik sinir sistemini uyarmasi (6, 28, 81).
Sempatik aktivasyon sonucunda salinan norepinefrin beta-adrenerjik reseptorler iizerinden kalp
hiz1 ve kardiyak kontraktiliteyi artirirken, alfa-adrenerjik reseptorler iizerinden periferik

vaskiiler direnci artirir (44, 82, 83).

Artan periferik vaskiiler direncin PRAM parametrelerindeki karsiligi Ea degerindeki
artistir. Bizim hasta gruplarimizda SVI’i degismeden Ea artis1 olmasi sol ventrikiil sistol sonu
basing artigina baglanabilir. Literatiire uygun bir sekilde hem GA hem de KSEA gruplarinda
SAB ve Ea artislar1 gbzlenmistir (Tablo 2 ve 3). Fakat bu artislar GA grubunda anlamli daha
yliksek bulunmustur (Tablo 4). GA grubunda turnike sisirilmesi sonrast SVI ayni kalirken
KD’sindeki anlamli bir artisin nedeni KH’daki artis olarak yorumlanabilir. KSEA grubunda ise
SVI, KH ve KD benzer kalmistir. Bu KSEA yonteminin GA yontemine gore turnike agrisini
azaltmakta daha basarili oldugunu gostermektedir. Valli H ve ark. da turnike ile alt ekstremite
cerrahisi uygulanan hastalarda rejyonel anestezinin turnike agrisina bagli kardiyovaskiiler

yanit1 azaltmakta GA’ye iistiin oldugunu gostermistir (84).

Beta adrenerjik etkiye bagli kontraktilite artisinin PRAM parametrelerindeki karsiligt
dP/dt artisidir ve hem GA hem de KSEA gruplarinda turnike sisirilmesi sonrasi anlamli artis

gosterdigi tespit edilmistir (Table 2 ve 3). dP/dt’de goriilen artis GA grubunda anlamli daha



yiiksek olmustur (Table 4). Bu sonug turnike agris1 disinda KSEA’nin beta adrenerjik blokaj ile

kontraktilite artisin1 da sinirladigini géstermektedir.

CCE, kalp verimliligini gosteren PRAM parametresidir ve Kkontraktilite
parametrelerinden etkilenir. Nabiz dalga analizindeki CCE ile ECHO’daki LVEF arasinda
yiiksek bir korelasyon oldugu saptanmistir (62). Her iki hasta grubunda turnike sisirilmesi
sonucu gozlenen kontraktilite artig1 (dP/dt artisi ile), afterload artis1 (Ea artis1) ve GA grubunda
gozlenen KH artis1 kalp verimliligini gosteren CCE’de diisiise neden olmustur (Tablo 2 ve 3).

Yine CCE’deki diislis de GA grubunda daha belirgindir (Tablo 4).

CCE ile dP/dtmax’in karsilastirildig: ¢alismalarda CCE ile dP/dtmax arasinda pozitif
korelasyon oldugu gosterilmistir (67, 85). Ancak bizim ¢aligmamizda dP/dtmax artarken CCE
azalmistir. Biz bu negatif iligkinin dP/dt’nin kompanzasyon mekanizmasi olarak degil sempatik
aktivasyonun bir sonucu olustugunu diisiiniyoruz. GA grubunda KSEA grubuna gore dP/dt ve
KH’ndaki daha belirgin artiglar miyokardin oksijen tiikketimini dolayisiyla kardiyak isi artirmis,

bu durum kardiyak verimliligin daha ciddi diismesine neden olmustur.

Geleneksel monitorizasyon ile arteriyel sistem ve onun ventrikiil ile etkilesimini tespit
etmek miimkiin degildir. Bu nedenle turnike sisirilen donem standart monitdrizasyonla takip
edildiginde hemodinamik parametrelerdeki artis olumlu gibi goriinse de ileri kardiyak
parametreler incelendiginde turnike sisirilmesi kardiyak is yiikiinii arttiran ve kalbin verimlilik
siirlart disinda ¢alismasina neden olan bir uygulama gibi goriinmektedir. Bu etki KSEA ile

agr1 ve sempatik aktivasyon daha iyi kontrol altina alinarak hafifletilebilir.



Turnike Sisirilmesinden Indirilene Kadar Olan Dénem

Calismamizda GA grubunda turnike sisirildikten sonraki hemodinamik yanitlar ve
bispektral indeks degerlerine gore ek opioid dozlar1 uygulanmistir. Bu nedenle GA grubunda
opioidlerin sempatik uyar1 yanitini azaltici ve kardiyak depresan etkileri bir arada gozlenmis ve
bu siire¢ GA grubunda daha dalgali seyretmistir. Bu nedenle GA grubunda turnike sisirildikten
indirilene kadar gecen siirede dP/dt, Ea ve CPO degerlerinde azalma gozlenmis ancak bu
degerler turnike uygulanmadan 6nceki degerlere kiyasla yiiksek seyretmeye devam etmistir
(Sekil 2b-c-d). Ayrica, CCE degerleri turnike uygulamasi siiresince turnike sisirildikten hemen
sonraki degerlere kiyasla artig egilimi gostermis, ancak turnike uygulanmadan 6nceki degerlere
gore diisiik seyretmeye devam etmistir (Sekil 2a). KSEA grubunda ise daha 1yi bir analjezi
saglanarak sempatik aktivasyonun baskilanmasi ve bu nedenle kardiyak depresyona neden
olacak opioid kullanimina gerek olmamasinin kontrollii ve stabil bir siire¢ yasanmasina neden

oldugu soylenebilir (Sekil 2).

Literatiire gore anestezi altindaki hastalarda turnike sisirildikten ortalama 1 saat sonra
ikinci bir agr1 yamit1 ortaya cikabilir (25). inhalasyon anestezikleri ile agr1 liflerinin bloke
edilebilmesi i¢in yiiksek konsantrasyonlara ihtiyag¢ oldugu bilinmektedir (86). Spinal anesteziye
ragmen turnike agrisinin olusum mekanizmasi ise 1960'larda tartisiimis ve turnike kaynakli
agrinin engellenmesi i¢in en az Thl12 segmentine kadar duyusal analjezi saglanmasinin
gerektigi belirtilmistir (87, 88, 89). Bizim calismamizda da literatiire uygun olarak, her iki hasta
grubunda da turnike sisirildikten 60-90 dakika sonra ikinci bir turnike agris1 yanitin1 gézlenmis
ve Ea, dP/dt ve CPO degerlerinde dramatik bir artis goriilmiistiir. Artan kardiyak is ve oksijen

tiketimi Ozellikle GA grubunda CCE'de dramatik bir diisiise neden olmustur. Turnike



uygulamasi boyunca kardiyak verimlilik ve kardiyak gii¢c azalmaktadir. Bu bulgular, turnike
uygulamasinin kardiyak rezervi diisiik olan hastalarin mortalite ve morbiditelerini

artirabilecegini ve ancak KSEA yontemiyle bu etkinin azaltilabilecegini diistindliirmektedir.

Turnike indirilmesi donemi

Samii K ve ark. turnike indirildikten sonra kan hacminin iskemik uzuvlara yeniden
dagilarak prelodun azaldigini ve buna bagli hipotansiyon gelistigini iddia etmislerdir (79).
Townsend HS ve Ark. turnike indirildikten sonraki hipotansiyonu preload diisiisii ve periferik
vaskiiler direngte azalma ile iligkilendirmistir (90). Liguori GA ve ark. ise epidural anestezi
uygulanan hastalarda bu donemde derin hipotansiyon, derin bradikardi ve hatta kardiyak arrest

goriilebilecegini belirtmistir (91).

Biz her iki grupta da turnike indirilmesi sonrasi preload degisiklikleri gozlemlemezken,
GA grubunda turnike indirildikten sonra SAB, KH, KD, Ea, dP/dt ve CPO’nun azaldigin1 tespit
ettik (Tablo 2 ve 3). GA grubunda SVI sabitken KH, Ea, dP/dt ve CPO’daki azalma i¢in hem
sempatik aktivitenin ortadan kalkmasi hem de 1 saat sonunda goriilen hipertansiyon i¢in
uygulanmis opioid etkisi bir gerek¢e olabilir. Bu grupta kardiyak verimlilik iki nedene bagl
artmis olabilir: 1) Kalp hizinin ve dP/dtmin azalmasiyla miyokardin oksijen tiikketiminin
azalmasi, 2) Afterloaddaki azalma nedeniyle ayni SVI'nin saglanabiliyor olmasi. Buna ragmen
CCE’deki artis, KSEA grubu ile arasinda anlamli fark olmasa da, KSEA grubunun gerisinde

kalmistir (Tablo 4 ve Sekil 2a).



KSEA grubunda ise bu donemde SAB anlamli bir sekilde azalirken SV, Ea, dP/dt ve
CCE degerleri korunmus, KH ise artmistir (Tablo 3). KSEA grubunda GA grubuna gore
KH'ndaki artis, KSEA grubunda opioidlerin kullanilmamasi nedeniyle sempatolitik etkinin
olmamasina baglanabilir. KSEA grubunda turnike indirilmesiyle CCE degerinde anlamli bir
artis gézlenmemis olmasi belirgin hemodinamik dalgalanma olmamasi ile agiklanabilir. Buna
ragmen CCE degerleri KSEA grubunda GA grubuna gore daha yiiksek kalmaya devam etmistir.
Bu donem, turnike sisirme donemine kiyasla kardiyak verimliligin korundugu ancak kan
basin¢larinin daha diisiik seyrettigi bir donem olarak dikkat ¢ekmektedir. Turnike indirilmesi

sonucunda KSEA yonteminde GA gore kardiyak fonksiyonlar daha iyi korunmusgtur.

Bu calismanin kisithiliklar1 arasinda, calisma tasariminin gézlemsel olmasi nedeniyle
arastirmacilarin  kor olmamasi, postoperatif takip siliresinin kisith olmasi ve anestezi

yontemlerinin randomize edilmemesi sayilabilir.



SONUC

Turnike sisirilme ve indirilme donemleri preload parametrelerini etkilemezken,
periferik vaskiiler diren¢ ve kontraktilite degisiklikleri tlizerinden kardiyak verimliligi
degistirmektedir. Bu hasta grubunda standart monitorizasyon ile stabil goriinen donemlerde
kardiyak verimlilik diisiik olabilirken; hemodinamik instabil donemlerde kardiyak verimliligin
korunabilecegi goriilmektedir. Bu durum, standart monitorizasyonun daha genel bir
degerlendirme sagladigini gosterirken, ileri kardiyak monitorizasyon daha spesifik ve detayli
bilgi sunarak turnikenin kardiyak verimlilik iizerine etkilerini hassas bir sekilde gosterebilir. Bu
nedenle, turnike uygulamalarinda standart monitdrizasyon yerine PRAM parametrelerinin takip
edilmesi, verimliligi etkileyen kardiyak parametreler hakkinda bilgi sahibi olmamizi

saglayacaktir.

Ote yandan, GA altinda yapilan operasyonlarda bu etkilerin daha belirgin oldugu,
KSEA’de ise turnikeye verilen kardiyovaskiiler yanitlarin sinirlanarak kardiyak fonksiyonlarin
korundugu soylenebilir. Bu nedenle 6zellikle yliksek komorbiditeye sahip hasta gruplarinda
turnike kullaniminin kar zarar iligkisinin iy1 degerlendirilmesi, eger turnike kullanilacak ise

KSEA’nin anestezi yontemi olarak tercih edilmesi 6nerilebilir.
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