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ÖZET 

PRON POZĠSYONDA OMURGA CERRAHĠSĠ UYGULANAN 

HASTALARDA POZĠSYON DEĞĠġĠMĠ SONRASI GELĠġEN 

HĠPOTANSĠYON ĠÇĠN ÖNGÖRÜLEN FAKTÖRLERĠN 

ARAġTIRILMASI 

 

Amaç: Omurga cerrahisi geçiren hastalarda, supin pozisyondan pron 

pozisyona döndükten sonra hipotansiyon geliĢebilmektedir. Ġntraoperatif 

hipotansiyonun kısa süreli olsa bile postoperatif omurilik iskemisi ve görme kaybı 

gibi ciddi komplikasyonlarla iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. Amacımız bu hasta 

grubunda pozisyon değiĢikliği ile iliĢkili hipotansiyon geliĢimindeki risk 

faktörlerini  ortaya koymaktır. 

Gereç ve Yöntem: Prospektif, gözlemsel çalıĢmamıza 01.11.2020 – 

01.07.2021 tarihleri arasında, 18 yaĢ üstü, genel anestezi altında pron pozisyonda 

omurga cerrahisi geçirecek, 103 hasta dahil edildi. Hastaların detaylı tıbbi özgeçmiĢi 

ve kullandığı ilaçlar  kayıt altına alındı. Ameliyathane odasına alınan hastalara 

perioperatif dönem boyunca rutin monitörizasyon ve arteriyel kanülasyonundan 

sonra PPV monitörizasyonu uygulandı. Pron pozisyona döndükten sonra arteriyel 

monitörizasyonda OAB 55 mmHg’nin altında olan veya preoperatif ölçülen OAB’ye 

göre kan basıncı yüzde 20’den fazla düĢen hastalar hipotansif grup (Grup H, 50 

hasta), geri kalan hastalar normotansif grup (Grup N, 53 hasta) olmak üzere iki gruba 

ayrıldı. Ġki grup arasında hastaların demografik verileri, komorbidite sıklıkları, 

kullandığı antihipertansif ilaçlar ve çeĢitleri, perioperatif PPV değerleri, ejeksiyon 

fraksiyon oranları, akciğer kompliyansları ve hava yolu basınç değerleri 

karĢılaĢtırıldı. 

Bulgular: Grup H’de komorbidite varlığı oranı, hipertansiyon tanısının 

olması, düzenli beta-blokör ilaç sınıfından bir ajan kullanılması, indüksiyon öncesi 

PPV değerinin yüksek olması istatistiksel anlamlı olarak daha yüksek bulundu. 

Ayrıca Grup H’de yaĢ ortalaması daha yüksek, sigara kullanım oranı daha düĢüktü. 
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Diğer demografik verilerde anlamlı farklılık tespit edilmedi. Ejeksiyon fraksiyon 

oranı Grup H’de anlamlı olarak daha düĢük saptandı. ACEi+ARB kullanım oranı 

Grup H’de daha yüksek olsa da istatistiksel olarak anlamlı değildi. Akciğer 

kompliyansı, tepe inspirasyon basıncı, plato basıncı, akciğer sürücü basıncı arasında 

iki grup arasında fark tespit edilmedi. Operasyon baĢlangıç anındaki hemoglobin 

değerleri, laktat seviyeleri, bazal GFR düzeyleri bakımından anlamlı farklılık 

saptanmadı. 

Sonuç: Genel anestezi indüksiyonuna bağlı geliĢen hipotansiyondan bağımsız 

olarak, pron pozisyona dönecek olan vertebral cerrahi geçiren hastalarda PPV 

değerinin yüksek olması, hipertansiyon tanısının olması, beta-blokör ajan kullanımı 

pozisyon değiĢikliği sonrası hipotansiyon geliĢmesinin sebepleri arasında sayılabilir. 

Anahtar Kelimeler: Hipotansiyon, pron pozisyon, vertebral cerrahi, PPV 
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ABSTRACT 

 

INVESTIGATION OF THE FACTORS PREDICTED FOR HYPOTENSION 

DEVELOPING AFTER POSITION CHANGE IN PATIENTS WHICH WAS 

PERFORMED IN THE PRONE POSITION 

 

Aim: Hypotension may develop after returning from the supine position to 

the prone position in patients undergoing spine surgery. Intraoperative hypotension 

has been shown to be associated with serious complications such as postoperative 

spinal cord ischemia and vision loss, even if it is short-lived. Our aim is to reveal the 

risk factors in the development of hypotension associated with position change in 

this patient group. 

Materials and Methods: 103 patients over the age of 18 who will undergo 

spinal surgery in the prone position under general anesthesia between 01.11.2020 and 

01.07.2021 were included in our prospective, observational study. The detailed 

medical history of the patients and the drugs they used were recorded. PPV 

monitoring was applied to the patients who were taken to the operating room after 

routine monitoring and arterial cannulation during the perioperative period. After 

returning to the prone position, patients with MAP below 55 mmHg on arterial 

monitoring or with a blood pressure reduction of more than 20 percent according to 

preoperatively measured MAP were in the hypotensive group (Group H, 50 patients), 

the remaining patients were in the normotensive group (Group N, 53 patients). ) were 

divided into two groups. Demographic data, comorbidity frequencies, 

antihypertensive drugs used and types, perioperative PPV values, ejection fraction 

rates, lung compliance and airway pressure values were compared between the two 

groups. 

Results: The rate of comorbidity, diagnosis of hypertension, use of an agent 

from the regular beta-blocker drug class, and high pre-induction PPV value were 

found to be statistically significantly higher in Group H. In addition, the mean age 
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was higher and the rate of smoking was lower in Group H. No significant difference 

was detected in other demographic data. Ejection fraction ratio was found to be 

significantly lower in Group H. Although the ACEi+ARB usage rate was higher in 

Group H, it was not statistically significant. There was no difference between the two 

groups in terms of lung compliance, peak inspiratory pressure, plateau pressure, and 

lung driving pressure. There was no significant difference in terms of hemoglobin 

values, lactate levels, and basal GFR levels at the beginning of the operation. 

Conclusion: Regardless of hypotension due to general anesthesia induction, 

high PPV value, diagnosis of hypertension, use of beta-blocker agents can be 

counted among the reasons for the development of hypotension after repositioning in 

patients undergoing vertebral surgery that will return to the prone position. 

Keywords: Hypotension, prone position, vertebral surgery, PPV 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Omurga cerrahisi planlanan ve operasyon sırasında sırtüstü pozisyondan 

yüzüstü pozisyona dönen hastalarda intratorasik ve intraabdominal basınç artıĢı 

sonrası venöz dönüĢ azalarak sistemik arteriyel hipotansiyon geliĢebilmektedir (1). 

Son çalıĢmalar, intraoperatif hipotansiyonun postoperatif istenmeyen klinik 

sonuçlarla iliĢkili olduğunu göstermiĢtir (2–4). Özellikle omurga cerrahisi sırasında 

yüzüstü pozisyonda, intraoperatif hipotansiyon, omurilik iskemisi ve ameliyat 

sonrası görme kaybı gibi ciddi komplikasyonlara neden olabilir (5, 6). Anestezi 

altında değilken, pozisyon değiĢikliğinin neden olduğu hipotansiyon, baroreseptör 

refleks ve sempatik aktivasyon ile önlenir. Anestezi uygulanmıĢ hastalarda ise, 

anestezik ajanlar bu mekanizmaları bloke edebilir ve potansiyel olarak pozisyon 

değiĢikliği ile iliĢkili hipotansiyon insidansını artırabilir. Ek olarak, pozitif basınçlı 

ventilasyon, intratorasik basıncı artırarak kardiyak dolumdaki azalmayı 

Ģiddetlendirebilir.  Klinik uygulamada, anestezi uygulanmıĢ hastalarda sırtüstü 

pozisyondan  yüzüstü pozisyona geçiĢi sonucu oluĢan  hipotansiyon ile iliĢkili  

öngörücü faktörlerin belirlenmesi, cerrahi için yüzüstü pozisyon gerektiren 

hastalarda hemodinamik stabilitenin korunmasına yardımcı olabilir.  Bu prospektif 

çalıĢmanın amacı, omurga cerrahisi geçiren hastalarda sırtüstü pozisyondan yüzüstü 

pozisyona geçiĢ değiĢikliği ile iliĢkili hipotansiyon geliĢme insidansını araĢtırmak ve 

risk faktörlerini  ortaya koymaktır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1 AMELĠYATHANEDE POZĠSYON 

Ameliyat sırasında kullanılan tüm pozisyonlar kardiyovasküler ve pulmoner 

değiĢikliklere neden olabilir. Hem genel hem de nöroaksiyel anestezi, 

kardiyovasküler stabiliteyi koruyan normal kompansatuar mekanizmaları etkiler ve 

hipoksemi ile sonuçlanabilecek değiĢikliklere neden olabilir. Ayrıca pozisyon ile 

ilgili doku veya vasküler yapıların sıkıĢması da bölgesel iskemiyle sonuçlanabilir (7). 

Hastaya cerrahi bir iĢlem için pozisyon vermek cerrah, anestezist ve 

ameliyathane hemĢiresinin ortak paylaĢtığı bir sorumluluktur. Ameliyat sırasında 

optimal pozisyon, cerrahi eriĢimin en iyi sağlandığı pozisyon ile hastanın tolere 

edebileceği pozisyon arasında bir ortak noktada buluĢulmasını gerektirir. Seçilen 

pozisyon fizyolojik değiĢikliklerle beraber yumuĢak doku yaralanmalarına (örn. sinir 

hasarı, basınca bağlı yaralanma, ülserasyon veya kompartman sendromu) neden 

olabilir. 

Ameliyat sırasında tercih edilen  pozisyon Ģekli, hastanın tamamen uyanık 

olduğu dönemde  de rahat edeceği bir pozisyon olmalıdır. Hastaların hareket 

kısıtlılığı ve istenen pozisyonda rahat uzanabilme-yatabilme becerileri  

sorgulanmalıdır. Bundan emin olunamaz ise hasta sedasyon veya anestezi 

indüksiyonundan hemen önce bir deneme olarak uyanık halde istenen pozisyona 

getirilmelidir. 

2.1.1 Ameliyathanede Pron Pozisyon 

Yüzüstü pozisyon verirken dikkat edilmesi gerekenler; karın üzerine baskı 

yapmaktan kaçınmak, vena kava ve abdominal içeriğin kompresyonunu ve buna 

bağlı fizyolojik değiĢiklikleri en aza indirmek olmalıdır. Yüzüstü pozisyon, 

kardiyovasküler fizyoloji üzerinde değiĢken etkilere neden olabilir. En sıklıkla kalbe 

venöz dönüĢün azalmasına ve artan intratorasik basınca sekonder sol ventrikül 

kompliyansının azalmasına neden olarak kardiyak indeksi düĢürebilir. Ġntratorasik 
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basınç artıĢıyla kalbe venöz dönüĢ azalır, sol ventrikül kompliyansı azalır ve  sonuç 

olarak kardiyak indekste bir azalma  ortaya çıkar (8). Yüzüstü pozisyonda abdominal 

kompresyon, vena kaval kompresyona ve dolayısıyla venöz dönüĢün azalmasına 

neden olarak hipotansiyon, venöz staz ve epidural venöz pleksusta basınç artıĢına 

neden olabilir. Son çalıĢmalar, intraoperatif hipotansiyonun istenmeyen klinik 

sonuçlarla iliĢkili olduğunu göstermiĢtir. 

Karın içi basıncın azaltılması, omurga cerrahisi sırasında  kan kaybının 

azalması ile doğrudan iliĢkili bulunmuĢtur (9). Yüzüstü pozisyonlandırma için 

kullanılan bir dizi dolgu sistemi ve ameliyat masası bulunmaktadır. Kullanılan 

sistemlerden bağımsız olarak, karında kompresyon olmayacak Ģekilde 

pozisyonlandırmaya izin veren ve karın içi veya mesane basıncını düĢüren 

pozisyonlar kan kaybında azalma ile iliĢkilendirilmektedir (10). Bacaklar gövde ile 

aynı düzlemde ise hemodinamik rezerv nispeten korunur; ancak bacaklarda belirgin 

bir alçalma veya tüm masanın eğilmesi söz konusu olursa venöz dönüĢ artabilir veya 

azalabilir (1, 11). Yüzüstü pozisyon, nabız basıncı varyasyonunun sıvı tepkisini 

tahmin etme yeteneğini değiĢtirmez. Ancak, varyasyonun baĢlangıçta arttığı 

gösterilmiĢtir; bu nedenle sıvı tepkisi, sırtüstü duruma göre biraz daha fazla gözlenir 

(12). Nadiren, karın desteği olmadan yüzüstü pozisyon almak da muhtemelen 

splanknik damar sisteminde birikme veya vena kavanın bükülmesi nedeniyle 

hipotansiyona neden olabilir. Bununla iliĢkili olarak karın bölgesi geniĢ olan bir 

hastada  Ģiddetli ani hipotansiyon geliĢen vakalar bildirilmiĢtir (13).  

Karın kompresyonunun olmadığı durumlarda, yüzüstü pozisyon solunum 

fonksiyonu üzerinde faydalı etkilere neden olabilir. Spontan soluyan sağlıklı 

hastalarda fonksiyonel rezidüel kapasite artar (14). Yüzüstü pozisyonda abdominal 

kompresyon diyaframın sefale yer değiĢtirmesine, pulmoner kompliyansın 

azalmasına ve tepe hava yolu basıncının artmasına neden olabilir (15). Hastanın yüzü 

kalp seviyesinin altında olacak Ģekilde yüzüstü pozisyon verilmesi, özellikle yüksek 

kan kaybı olan uzun cerrahi iĢlemler sırasında venöz konjesyon, ödem ile 

sonuçlanabilir ve postoperatif görme kaybına sebep olabilecek bir faktör olabilir. 

Örneğin; Wilson çerçevesinin kullanımı hastanın baĢının kalp seviyesinin altında 

kalmasına sekonder geliĢen iskemik optik nöropati ile iliĢkilendirilmiĢtir. 
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Yüzüstü pozisyonda üst ekstremite periferik sinir yaralanmaları açısından risk 

altındadır. Kollar kolluklar ile yanlara yerleĢtirilebilir veya baĢ boyunca 

uzatılabilirler. Kollar, eller yukarı bakacak Ģekilde konumlandırılmıĢ ise, aksilladaki 

nörovasküler demetleri germekten veya sıkıĢtırmaktan kaçınmak için kollar aĢırı 

uzatılmamalıdır. Hastanın omuz eklemindeki hareket açıklığı, güvenli ekstansiyon 

derecesini belirlemek için ameliyat öncesi test edilmelidir. Göğüs ruloları aksiller 

yapılara baskı yapmamalıdır. Kolların perfüzyonu inspeksiyon, nabızların 

palpasyonu ve/veya bir nabız oksimetre ile izlenmelidir. Kollar, eller yukarı bakacak 

Ģekilde konumlandırıldığında, dirsekteki ulnar sinir bölgesi yastıklı veya serbest 

olmalıdır. Boyun çevrilir ise brakial pleksus gerilebilir; hastanın baĢını döndürebilme 

yeteneği ve sınırları ameliyat öncesi muayene edilmelidir. 

2.1.2 Pron pozisyonla ilgili özel durumlar 

Yüzüstü pozisyona dönerken – Hastayı yüzüstü çevirme iĢlemi, anestezi 

uzmanı, cerrah ve pozisyon verirken yardımcı olan ameliyathane 

personeli/personelleri arasında koordinasyon gerektirir. Hedef öncelikle hastanın 

zarar görmesini önlemek; hava yolu güvenliğine dikkat etmek, intravenöz (ĠV) ve 

diğer kateterlerin yerinden çıkmasını önlemek ve dönüĢ sırasındaki fizyolojik etkileri 

en aza indirmektir. 

Ġndüksiyon ve entübasyondan sonra endotrakeal tüp çıkmaması amacıyla 

iyice sabitlenmeli, gözler kapatılmalı veya bantlanmalı, nazal veya oral sıcaklık 

probu yerleĢtirilmelidir. Hastanın baĢı jel içeren baĢ desteği ile desteklenecek ise, 

sırtüstü pozisyonda baĢ desteği hastanın yüzünün üzerine konur, gözlerin ve burnun 

desteğe basmadığına,  serbest halde olduğuna emin olarak yerleĢtirilir ve hasta bu 

halde yüzüstü pozisyona döndürülür. Yüzüstü dönmeden önce hem ameliyat masası 

hem de sedye kilitlenmeli ve mümkün olduğunca birbirine yakın yerleĢtirilmelidir. 

Ġntravenöz ve arteriyel hatlar, hasta dönerken yerinden çıkmasını önlemek  

amacıyla kolların yanına yerleĢtirilmelidir. Monitör kabloları dönüĢ için ayrılabilir, 

ancak mümkün olan en kısa sürede tekrar yerleĢtirilmelidir. 

Tüm ilgili kiĢiler yerinde ve hazır olduğunda, hastanın yüzüstü pozisyona 

dönmesinden hemen önce, mümkün olan en son anda solunum devresi tüpten 
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ayrılmalıdır. DönüĢ sırasında hastanın boynu nötr pozisyonda tutulmalıdır. Hastanın 

yuvarlandığı tarafındaki kolu, yaralanmayı önlemek için hastaya bitiĢik olmalıdır. 

DönüĢten sonra endotrakeal tüp anestezi makinesine yeniden bağlanmalı, yeterli 

ventilasyon olup olmadığı gözlenmeli ve monitörler hızlıca yeniden bağlanılarak 

kontrol edilmelidir.. Yüzüstü döndükten sonra hastanın pozisyonu tolere ettiğinden 

ve hava yolunun güvenli olduğundan emin olunana kadar hasta sedyesi ameliyat 

odasında kalmalıdır.  

Gövde desteği – Klavikuladan crista iliaca’lara kadar uzanan sert rulolar 

veya destekler, karın ve göğüs kafesi üzerindeki baskıyı ve buna bağlı fizyolojik 

değiĢiklikleri en aza indirmek için lateral olarak yerleĢtirilmelidir. Yüze giden venöz 

yapıların obstrüksiyonunu önlemek için hastanın kafası, kalp seviyesi veya üstünde 

olacak Ģekilde yerleĢtirilmelidir. Memeler, iliak krestler ve genital bölge, 

kompresyondan korunacak Ģekilde yerleĢtirilmeli ve uygun Ģekilde yastık ile 

desteklenmelidir. Hastaya foley kateter takılmıĢsa, genital bölgeye traksiyon 

yapmamasına dikkat edilmelidir. 

Boyun pozisyonu – Boynun aĢırı fleksiyon veya ekstansiyonda olmadığından 

emin olunmalıdır. Gerekirse baĢ yastığının altına dolgu yapılmalıdır. Boyun 

deformiteleri olan hastalarda nötral pozisyon korunmalıdır.  Hastanın boynunu 

döndürebilme imkanı, eğer baĢı döndürülecekse ameliyat öncesi sorgulanmalıdır.  

BaĢ ve boynun laterale rotasyonu, servikal pleksusun köklerini ve humerus baĢındaki 

nörovasküler yapıları gerebilir ve klavikula ile birinci kosta arasındaki sinirleri ve 

damarları sıkıĢtırabilir. BaĢın aĢırı rotasyonu karotis ve vertebral arterleri, juguler 

venleri tıkayabilir, nadir de olsa serebral enfarktüse yol açabilir (16). 

Yüzün koruması - Gözler, burun ve ağız için oyuklarla tasarlanmıĢ yastık 

çeĢitleri mevcuttur. BaĢ, yüzün kemik çıkıntılarından (yani alın ve çeneden) 

desteklenmelidir. Gözler, burun ve endotrakeal tüp pozisyonlandırıldıktan sonra 

kontrol edilmelidir. Ameliyat sırasında ise gözler veya diğer yüz dokuları üzerinde 

herhangi bir baskı olmadığından ve endotrakeal tüpün güvende olduğundan emin 

olunmalıdır. Yapılan her kontrol anestezi operasyon belgesinde kayıt altına 

alınmalıdır. 
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Omurga ve omurilik üzerindeki cerrahi prosedürler minimal invaziv, tek 

seviyeli dekompresyondan; birden çok seviyeli, kapsamlı rekonstrüksiyona kadar 

komplike vakalar olabilir. 60 yaĢ altı hastalar en sık dejeneratif omurga hastalığı ve 

lomber disk hernisi nedeniyle operasyona alınırken, 60 yaĢın üzerindeki hastalar en 

sık spinal dar kanal amacıyla opere edilir (17). 

2.2 PREOPERATĠF DEĞERLENDĠRME 

Preoperatif değerlendirme hava yolu, solunum sistemi, kardiyovasküler 

sistem, kas-iskelet sistemi ve nörolojik sistemlerin değerlendirilmesine 

odaklanmalıdır. 

Hava Yolu Değerlendirmesi – Omurga cerrahisi için baĢvuran hastalarda 

hava yolu yönetimi, özellikle üst toraks veya servikal omurgadaki iĢlemlerde 

zorlayıcı olabilir. Bu hastalarda osteoartrit, romatoid artrit, ankilozan spondilit, 

nöromüsküler bozukluklar ve daha önce baĢ-boyuna radyasyon tedavisi gibi hava 

yolu anatomisini bozan; boyun veya çene hareketini kısıtlayan hastalıklar 

bulunabilir. Ayrıca, bu hastalarda servikal omurga instabilitesi mevcutsa planlanan 

entübasyon tekniği yeniden gözden geçirilmelidir. 

Solunum Sisteminin Değerlendirmesi - Omurga cerrahisi planlanan 

hastalarda pulmoner fonksiyonu etkileyen durumlar olabilir. ġiddetli omurga 

deformitesi olan hastalarda, vital kapasitede ve total akciğer kapasitesinde azalma; 

pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonaleye kadar ilerleyen durumlar olabilir. 

Kardiyovasküler Değerlendirme –Omurga cerrahisi için baĢvuran birçok 

hasta egzersiz yapamamakta dolayısı ile tam anlamıyla bir fonksiyonel 

değerlendirmede bulunulamamaktadır. Preoperatif kardiyak değerlendirmede hem 

hasta faktörleri hem de planlanan cerrahinin invazivliği dikkate alınmalıdır. Kardiyak 

perioperatif risk değerlendirilirken, füzyon ve enstrümantasyon içeren çoğu omurga 

ameliyatı orta riskli prosedürler olarak sınıflandırılmalıdır (18). Füzyonsuz bir veya 

iki seviyeli dekompresyon, düĢük riskli olarak sınıflandırılır. Çoğu omurga cerrahisi, 

sırtüstü pozisyona göre kardiyak indeksin yüzde 12 ila 24 oranında azalmasıyla 

iliĢkili olan yüzüstü pozisyonda gerçekleĢtirilir. Bu durumun sebebi yüzüstü 

pozisyonda venöz dönüĢün ve sol ventrikül kompliyansının azalmasıdır. Spesifik 
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komorbid durumlar, özellikle pulmoner hipertansiyon ve konjestif kalp yetmezliği, 

omurga cerrahisi sonrası geliĢebilecek komplikasyonlarla yüksek oranda iliĢkilidir 

(19). ġiddetli kifoskolyozu olan hastalarda pulmoner hipertansiyon mevcut olabilir. 

Kas-iskelet Sistemi Değerlendirmesi - Hastanın kas-iskelet sistemindeki 

kısıtlamalar pozisyon vermekle ilgili kararları etkileyebileceğinden, hastanın 

eklemlerinin hareket açıklığı sorgulanmalıdır. Ameliyat öncesi cilt muayene edilmeli 

ve morluklar, yaralanma belirtileri kayıt altına alınmalıdır. 

Nöromüsküler Değerlendirme – Ameliyattan önceki mevcut motor ve 

duyusal nörolojik defisitler tespit edilmeli ve kaydedilmelidir. Mevcut defisitlerin 

bilgisi, yeni postoperatif defisitlerin teĢhisi için elzemdir. Mevcut motor defisitler 

nöromüsküler blokör seçimini etkileyebilir. 

Laboratuvar Değerlendirmesi – Mevcut komorbiditeler ve cerrahinin 

invazivlik derecesi, preoperatif laboratuvar değerlendirmesinde karar verici 

durumlardır. Sınırlı komorbid hastalığı olan hastalarda uygulanan tek seviyeli 

dekompresif prosedürler için laboratuvar testleri genellikle gereksizdir. Ġkiden fazla 

vertebral seviye, vertebral füzyon ve/veya enstrümantasyon içeren veya osteotomi 

gerektiren cerrahi prosedürler için tam kan sayımına, serum kreatinin değerine ve 

kan grubuna bakılmalıdır. Önemli derecede kanama bekleniyor ise cross-match 

bakılarak  kan hazırlığı yapılmalıdır. 

2.3 OMURGA CERRAHĠSĠNDE GENEL ANESTEZĠ  

Ġntravenöz eriĢim — Vertebra ameliyatları aĢırı kan kaybına neden olabilir. 

Çok seviyeli spinal füzyon, enstrümantasyon ve tümör cerrahisi için iki büyük çaplı  

ĠV kateter (14 veya 16 gauge) yerleĢtirilmelidir.  

Hemodinamik monitörizasyon — Genel anestezi uygulanan tüm hastalarda 

standart monitörler (kan basıncı, nabız oksimetre, elektrokardiyogram, end-tidal 

karbondioksit ve sıcaklık) kullanılır. Daha ileri bir monitörizasyon kullanma kararı, 

hastanın tıbbi durumuna, beklenen ameliyat süresine ve beklenen kan kaybına 

bağlıdır. Özellikle çok seviyeli füzyon ve tümör cerrahisinde kan basıncının 

yakından izlenmesi veya tekrarlı kan gazı örneklemesi için bir arteriyel kateter 
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yerleĢtirilebilir. Vazoaktif ilaç uygulaması beklenen hastalarda santral venöz kateter 

yerleĢtirilmesi gerekebilir. 

Ġndüksiyon - Bilinç kaybı ve apne sağlamak için kullanılan en yaygın IV 

indüksiyon ajanları propofol, ketamin ve etomidattır. Omurga cerrahisi için 

nöromonitörizasyon planlandığında, inhalasyon ajanları amplitüdü önemli ölçüde 

azaltabilir ve uyarılmıĢ potansiyel yanıtların gecikmesini arttırabilir. Nörofizyolojik 

monitörizasyon gerektiren vakalarda anestezi indüksiyonu için inhalasyon ajanları 

dikkatli kullanılmalıdır (20). 

Nöromusküler Blokörler - Anestezi indüksiyonundan sonra endotrakeal 

entübasyonu kolaylaĢtırmak için yaygın olarak uygulanır. Ameliyat sırasında 

entübasyon ve gevĢeme için NMBA (Nöromusküler blokör ajan) seçimi, varsa 

nöromonitörizasyon planını hesaba katarak yapılmalıdır. Yaygın olarak kullanılan 

nondepolarizan orta süreli nöromusküler blokörler rokuronyum, vekuronyum, 

atraküryum ve sisatraküryumdur. Nöromonitörizasyon planlandığında, 

entübasyondan sonraki birkaç dakika içinde motor testine izin vermek için baĢka 

NMBA uygulanmadan süksinilkolin kullanılabilir. Bununla birlikte süksinilkolin, 

bazı nöromüsküler bozuklukları (örn. kas distrofileri) ve denervasyon lezyonları olan 

hastalarda kontrendikedir. Bu tür hastalarda süksinilkolin kullanımı yaĢamı tehdit 

eden hiperkalemiye neden olabilir. Süksinilkolinin etki süresi psödokolinesterazın 

atipik veya düĢük serum konsantrasyonlarına sahip hastalarda belirgin Ģekilde 

uzayabilir. 

Remifentanil ile Entübasyon - Ultra kısa etkili bir opioid olan remifentanil, 

özellikle süksinilkolin kontrendikasyonları olan vakalarda ve depolarizan olmayan 

NMBA'ların uzun süreli etki süresinin istenmediği durumlarda entübasyonda 

kullanılabilir. Propofol (2 mg/kg iv) ve remifentanil (4-5 mcg/kg iv) uygulaması, 

indüksiyondan 2.5 dakika sonra iyi entübasyon koĢulları sağlar. 

Hava Yolu Yönetimi - Maske ventilasyonu, supraglottik hava yolu cihazı 

ventilasyonu, endotrakeal entübasyon ve servikal omurganın stabilitesi ile beklenen 

zorluk derecesine bağlıdır. 
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Uyanık entübasyon - Hava yolu yönetimi için uygulanacak tüm yöntemlerin 

zor olması beklenilen  ve sonrasında nörolojik değerlendirmenin güç olduğu 

durumlarda, gastrik içeriğin aspirasyonu açısından yüksek risk taĢıyan hasta için 

anestezi indüksiyonundan önce uyanık entübasyon düĢünülmelidir.  

Entübasyon tekniği seçimi – Entübasyon için hava yolu tekniğine karar 

verilmesi klinisyenin tecrübesi ve hava yolu cihazlarının olup olmaması ile yakından 

iliĢkilidir. Deneyimli bir klinisyen tarafından tecrübeli olduğu bir tekniğin 

kullanılması baĢarı olasılığını arttırır. Uyanık entübasyonda yaygın olarak fleksibl 

fiberoptik bronkoskop kullanılırken, direkt laringoskopisi zor olan hastalarda 

indüksiyon sonrası entübasyon için video laringoskoplar gün geçtikçe daha fazla 

kullanılmaktadır.  

Pozisyon  —  Omurga cerrahisi için hastanın konumu, spinal seviyeye ve 

cerrahi yaklaĢıma bağlıdır. Doğru pozisyon hedefleri, cerrahi bölgede düĢük venöz 

basıncın korunmasının yanı sıra gözlerin, periferik sinirlerin yaralanmasından 

kaçınmaktır. Motor uyarılmıĢ potansiyeller ile nöromonitörizasyon kullanılacaksa, 

entübasyondan sonra dil ve dudakların çene kasılması ile zarar gelmeyeceğinden 

emin olarak azı diĢleri arasına bilateral ısırma blokları yerleĢtirilmelidir (21). Cerrahi 

alanın izin verdiği ölçüde ısıtıcı battaniyeler kullanılmalıdır.  

Servikal Omurga Cerrahisi – Hastanın kolları genellikle servikal 

prosedürler için yanlarda tutulur. Anterior prosedürler genellikle hastanın kafası bir 

baĢ desteği üzerindeyken yapılır. Endotrakeal tüp, cerrahi alanın dıĢında kalacak 

Ģekilde bantlanmalıdır. Gözler basınçtan korunmalı ve bant ile kapatılmalıdır. 

Kollar yatar ya da yüzüstü pozisyonda yanlara kapatılacaksa, pozisyonun son 

halinden önce uygun iv eriĢimi sağlanmalıdır. Kollar kapandıktan sonra iv akıĢ 

doğrulanmalıdır. Kollar ve eller, dirsekte ulnar oluğa baskı olmadığından emin 

olunarak jel veya köpük ile desteklenmelidir. 

Servikal omurga prosedürleri nadiren oturma pozisyonunda da yapılır. 

Oturma pozisyonu planlanmıĢsa hasta prekordiyal doppler ultrasonografi veya 

transözofageal ekokardiyografi ile venöz hava embolisi açısından izlenmeli ve olası 

hava aspirasyonu için santral venöz kateter yerleĢtirilmelidir. 
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Torasik Omurga Cerrahisi – Torasik omurga cerrahisine anterior yaklaĢım, 

hasta lateral pozisyondayken torakotomi gerektirir. Posterior torasik omurga cerrahisi 

yüzüstü pozisyonda, kafa köpük veya jel baĢ desteği üzerinde, Mayfield aparatının at 

nalı baĢ desteği ile yapılır. Ameliyatın derecesine göre kollar yanlara kıvrık veya 

omuzlar 90 derece, kollar kol dayamalarında olacak Ģekilde yerleĢtirilir. 

Lomber Omurga Cerrahisi - Lomber omurgaya anterior yaklaĢım, sırtüstü 

pozisyonda yapılan bir laparotomi gerektirirken, posterior prosedürler yüzüstü 

pozisyonu gerektirir. 

Anestezi idamesi — Birçok cerrahi prosedürde olduğu gibi, ĠV opioid 

uygulamasıyla birlikte inhaler veya ĠV anestezikten oluĢan dengeli bir anestezik 

yaklaĢım, omurga cerrahisi için güvenli ve etkilidir.  

2.4 PERĠOPERATĠF HĠPOTANSĠYON 

Hipotansiyon intraoperatif tedavi gerektiren en yaygın hemodinamik 

bozukluktur (22). Fakat intraoperatif hipotansiyon çalıĢmaların çoğunda farklı 

tanımlanmıĢtır. Sistematik bir derlemede, 130 farklı bilimsel makalede hangi eĢiğin 

kullanılacağına iliĢkin 140 farklı intraoperatif hipotansiyon tanımı kullanılmıĢtır (23). 

Anestezik ajanlar ve teknikler, cerrahi manipülasyonlar ve hastanın tıbbi 

komorbiditeleri nedeniyle intraoperatif hemodinamik değiĢimler yaĢanabilir. 

Anestezi sırasında standart kan basıncı ölçümleri, otomatik bir noninvaziv 

osilometrik tansiyon manĢonu kullanılarak en az beĢ dakikada bir aralıklı olarak 

yapılır. Sürekli tansiyon izleminin gerekli olduğu hastalarda intra-arteriyel kateter 

kullanılır (24). Ancak, kan basıncının hangi spesifik bileĢeninin (SKB, DKB veya 

OAB) tedavi için en uygun hedef olduğu veya bu hedef değerlerinin ne olduğu 

konusunda literatürde görüĢ birliği bulunmamaktadır (3, 25–33). Hipotansif 

eriĢkinlerde serebral kan akımı otoregülasyonunun ortalama alt sınırı 70 mmHg veya 

daha yüksek bir OAB'dir, ancak bu alt sınır önemli bireysel değiĢiklikler gösterebilir 

(30). Kronik hipertansiyonu olan hastalarda kardiyovasküler istenmeyen etkilerden 

veya organ disfonksiyonundan kaçınmak için 65 mmHg'den daha yüksek bir 

intraoperatif OAB hedefi gerekebilir (34, 35). Hastaların ―bazal‖ kan basıncı 
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standardize edilmemiĢtir ve genel anestezi indüksiyonundan kısa bir süre önce 

ölçülen OAB, o hastanın bazal OAB'si olduğunu da göstermez (36). 

Olumsuz sonuçları önleyebilmek için perioperatif dönemde hipotansiyon ve 

hipertansiyondan kaçınılmalı, stabilite bozulmuĢsa derhal tedavi edilmelidir. 

Hipotansif (veya hipertansif) atakların spesifik yönetimi sebebe yönelik olmalıdır. 

Bu durum intraoperatif  değiĢikliğin zamanlamasına ve hastanın önceden var olan 

komorbiditelerine bağlıdır. Özellikle, KB ve kalp hızının perioperatif yönetimi 

birbiriyle iliĢkilidir. 

2.4.1 Ġntravasküler Hacim Durumunun Monitörizasyonu 

Yeterli doku perfüzyonu ile övolemiyi sürdürmek için intravasküler sıvı 

durumu izlenmelidir. Kalp atım hızı (KAH), kan basıncı, idrar çıkıĢı, santral venöz 

basınç, miks venöz oksijen satürasyonu, statik monitörizasyon parametrelerinden 

sayılabilir. Bu statik parametreler sürekli izlense bile, doku perfüzyonunda önemli 

intraoperatif azalma fark edilemeyebileceği çalıĢmalarda gösterilmiĢtir (37–39). 

Dinamik parametreler ise, beklenen yüksek kan kaybı olan prosedürler için majör 

invaziv cerrahi geçirecek hastalarda sıvı yanıtını değerlendirmek ve hedefe yönelik 

sıvı tedavisini yönlendirmek için kullanılır (40). Transtorasik ve transözofageal 

ekokardiyografi, özofagal doppler ölçümleri, nabız basıncı değiĢimi (PPV), atım 

hacmi değiĢimi (SVV), sistolik basınç değiĢimi (SPV) gibi parametreler dinamik 

monitörizasyon parametrelerinden sayılabilir. 

2.4.1.1 PPV (Nabız Basıncı DeğiĢimi) 

Nabız basıncı, SKB ve DKB arasındaki fark olarak tanımlanabilir. Mekanik 

ventilasyonun atım hacminde (SV) ve sağ ventrikül dolumunda %20-70 oranında bir 

azalmaya yol açtığı gösterilmiĢtir (41). Sol ventrikül atım hacmindeki değiĢiklikler 

ise periferik nabızları direkt olarak etkilemektedir. Teknolojinin ilerlemesi, takibi zor 

bu dinamik parametrelerin SV’yi sürekli olarak hesaplayarak atım hacmi ve nabız 

basıncında meydana gelen değiĢiklikleri yansıtan geliĢmiĢ monitörler yardımıyla 

kullanımını mümkün kılmıĢtır. Yapılan pek çok çalıĢma nabız basınç değiĢimine 

dayalı dinamik bir parametre olan PPV’nin intraoperatif sıvı yanıtının 

öngörülmesinde kullanımının son derece değerli olduğunu ortaya koymuĢtur (42, 
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43). PPV ön-yük rezervinin dinamik bir belirtecidir. Yeterli inravasküler doluluk 

oranına sahip hastalarda PPV değerinin yüzde 13’ün altında olması beklenir (44–46). 

PPV, en yüksek nabız basıncı ile en düĢük nabız basıncı arasındaki farkın 

ortalama nabız basıncına bölünmesi ile hesaplanır (ġekil 1) ve PPV = 100 x 

(PPmaks – PPmin )/PPort olarak formülize edilir (41).  

 

 

2.4.2 Hipotansiyonun Ġstenmeyen Etkileri 

● Kardiyovasküler ve Serebrovasküler sonuçlar: Son çalıĢmalar 5 

dakika süreli intraoperatif hipotansiyonun bile kardiyovasküler ve serebrovasküler 

istenmeyen etkileri arttırdığını göstermiĢtir  (3, 27, 28, 47). 

● Deliryum: Ġntraoperatif düĢük seyreden OAB ile postoperatif 

deliryum geliĢmesi arasındaki iliĢkiyi ispatlayan çalıĢmalar mevcuttur (3). 

● Akut Böbrek Hasarı: Bir meta-analiz, OAB< 60 mmHg'nin bir 

dakikadan bile fazla olmasının, kalp dıĢı cerrahi hastalarında akut böbrek hasarı 

(ABH) geliĢme riski ile iliĢkili olduğunu kaydetmiĢtir (25). 

Spesifik bir kan basıncı sınır değerinden daha çok, hipotansiyonun süresi ve 

Ģiddetinin istenmeyen durumların  ortaya çıkmasında önemli olduğu bildirilmiĢtir. 

Bununla birlikte, perioperatif komplikasyonlara neden olan minimum hipotansiyon 

süresi belirlenmemiĢtir. Kısa süreli SKB’nin <100 mmHg veya OAB <60 ila 70 
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mmHg olmasının bile kalp dıĢı cerrahi sırasında zararlı olduğuna dair yaygın 

görüĢler bulunmaktadır (24, 48). 

Hipotansiyonu önlemek amacıyla gerek indüksiyon gerekse idame 

aĢamasında ĠV ve inhaler ajanların titre edilerek verilmesi, hastaya uygun bir doz 

Ģeması seçilmesi önemlidir. Tedavide ise ĠV sıvı uygulaması veya vazopresörler ve 

pozitif inotropik ajanlar kullanılabilir. 

Sıvı uygulaması  -  Hipovolemi varsa hipotansiyonun ortaya çıkması daha 

olasıdır. Sıvıya yanıt veren hastalarda iv sıvı boluslarının uygulanması atım hacmini 

ve kardiyak debiyi artırır, sıvı yanıtı olan hastalarda bu durum tansiyon artıĢı ile 

sonuçlanır (sıvı bolusundan sonra kardiyak debide yüzde 15’ten fazla bir artıĢ olarak 

tanımlanır). Preoperatif sıvı uygulamasının bazı çalıĢmalarda genel anestezi 

indüksiyonundan sonra kan basıncında düĢüĢ insidansını azalttığı gösterilmiĢtir (49). 

Dengeli bir elektrolit kristalloid solüsyonu seçilir ve 250 mL'lik artıĢlarla uygulanır; 

bazı durumlarda kolloid solüsyon veya eritrosit süspansiyonu uygulanabilir. Bununla 

birlikte, genel anestezi indüksiyonundan önce sıvı optimizasyonu, önceden sıvı 

eksikliği olan hastalarda her zaman hemodinamik instabiliteyi önlemez (50). 

Ġntravasküler hacim durumu, inferior vena kava (ĠVK) ultrasonu ile 

değerlendirilebilir. Bazı çalıĢmalarda ameliyat öncesi dönemde spontan solunum 

yapan hastalarda, ĠVK çapının daraltılabilirlik indeksinin % 43’ten fazla olduğu 

durumlar, intraoperatif anlamlı hipotansiyon geliĢimini öngören güvenilir bir yöntem 

olarak belirlenmiĢtir (51). 

Vazopresör ve Pozitif Ġnotropik Ajanlar — AzalmıĢ anestezi derinliğine 

ve/veya sıvı uygulamasına yanıt vermeyen hipotansiyonu tedavi etmek için 

vazopresör bolus dozları ve/veya sürekli infüzyonları uygulanabilir (52). 

Vazopresörler, sistemik vasküler direnci (SVD) arttırarak tansiyonu yükseltirken, 

inotropik (ve pozitif kronotropik) ajanlar tipik olarak kontraktilite ve kalp hızı 

üzerindeki etkiler yoluyla kardiyak debiyi arttırır. 

Trendelenburg Pozisyonu - Bazı durumlarda, hastayı baĢ aĢağı pozisyona 

getirmek hacme duyarlı bir hastada arteriyel tansiyonu geçici olarak artırmak için 

basit bir manevra olabilir (53). Pasif bacak kaldırma veya baĢ aĢağı pozisyona 
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geçme, kan hacmini alt ekstremitelerden merkezi dolaĢıma mobilize eder ve 

muhtemelen kardiyak debiyi ve arteriyel tansiyonu arttırarak hemodinamik stabiliteyi 

geçici olarak iyileĢtirebilir. Fakat Trendelenburg pozisyonu hava yolu ödemine ve 

oftalmolojik ödeme yol açması nedeniyle uzun süre korunamaz. Ayrıca, artmıĢ 

intrakraniyal basıncı olan, güvenli hava yolu olmayıp, aspirasyon riski olan 

hastalarda Trendelenburg pozisyonundan kaçınılması gerekmektedir. ġiddetli veya 

dirençli hipotansiyon ile karĢılaĢıldığında klinisyen hastayı yeniden 

değerlendirmelidir. Gizli kanamaya bağlı hipovolemik Ģok, anaflaktik Ģok, 

pnömotoraksa bağlı obstrüktif Ģok, pulmoner emboli, aort stenozu veya hipertrofik 

obstrüktif kardiyomiyopati gibi klinik durumlar ekarte edilmelidir. Standart 

vazopresör veya katekolamin tedavisine yanıt vermeyen hastalarda adrenal yetmezlik 

tanısı da dikkate alınmalıdır. Bu durumda steroid stres dozu ile (örneğin, iv 

hidrokortizon 100 mg) uygulanmalıdır (54, 55). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

ÇalıĢmamız Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bursa Yüksek Ġhtisas Eğitim ve 

AraĢtırma Hastanesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu’nun 28.10.2020 tarihli ve 2011-

KAEK-25 2020/10-06 karar numaralı onayı ile 01.11.2020 – 01.07.2021 tarihleri 

arasında, Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bursa Yüksek Ġhtisas Eğitim ve AraĢtırma 

Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Kliniği’nde prospektif, kesitsel, gözlemsel 

olarak yapıldı. 

ÇalıĢmaya katılan hastalar, çalıĢma öncesinde detaylı bir Ģekilde 

bilgilendirildikten sonra Dünya Tabipleri Birliği Helsinki Bildirgesi’ne uygun olarak 

aydınlatılmıĢ onamları alındı. Pron pozisyonda vertebral cerrahi yapılacak, 18 

yaĢından büyük hastalar çalıĢmaya dahil edildi.  Genel anestezi uygulanmayan, 

rejyonel anestezi veya sedasyon yöntemi ile opere edilen hastalar, operasyon 

öncesinde vazopresör, inotrop ajan infüzyonu alan hastalar çalıĢmaya dahil edilmedi.  

ÇalıĢmaya dahil edilen tüm hastalarda, anestezi poliklinik baĢvurularında 

vital bulguları, komorbiditeleri, kullanılan ilaçlar, sigara kullanımı öyküsü 

sorgulanarak kayıt altına alındı. Detaylı olarak anlatılan aydınlatılmıĢ onam karĢılıklı 

imzalanarak alındı. Preoperatif kardiyoloji konsültasyonu istenip, hastanemizde 

görevli bir kardiyoloji hekimi tarafından ejeksiyon fraksiyonu (EF) ölçülen hastaların 

EF değerleri kayıt altına alındı. Ameliyathaneye alınan hastalara ameliyathanede 18-

20 gauge ĠV kateter ile kristalloid sıvı infüzyonu baĢlandı. Sıvı idamesi yapılırken 

elektrolit dengesizliği olmayan hastalarda izotonik mayi baĢlandı. Hastalara rutin 

olarak elektrokardiyografi (EKG), Periferal Oksijen Satürasyonu (SpO2), noninvaziv 

kan basıncı (NĠKB), SPI (Surgical Pleth Index) monitörizasyonu uygulandı ve kayıt 

altına alındı. 3 dk % 100 oksijen ile preoksijenizasyon sonrası, hastalara sırasıyla 1 

mg/kg lidokain (Lidon® %2, Onfarma Ġlaç, Ġstanbul, Türkiye), 1-2 mcg/kg fentanil 

(Talinat®, Vem, Ġstanbul, Türkiye) ve 2-3 mg/kg propofol (Propofol 2% Fresenius®, 

Fresenius Kabi, Bad Hamburg, Almanya) ĠV kateterden verildi. Yeterli ventilasyon 

sağlandığı gözlemlendikten sonra, 0,6 mg/kg roküronyum bromür (Curon®, Mustafa 

Nevzat, Ġstanbul, Türkiye) ĠV yoldan uygulandı. Hastalar 6 lt/dk taze gaz akımıyla 
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%80 oksijen ile 2 dakika ventile edildikten sonra endotrakeal entübasyon (EE) 

uygulandı. EE sonrası 20 G ĠV kateter ile arteriyel kanülasyon ile arteriyel 

monitörizasyon ve PPV monitörizasyonu uygulandı. Endotrakeal tüp (ETT) anestezi 

makinesine bağlandı. Endotrakeal tüpün yeri bilateral oskültasyon ile doğrulandı ve 

tüp sabitlendi. Tidal volüm hastanın ideal ağırlığına göre 6-8 ml/kg, solunum 

frekansı 12/dk, PEEP (Positive End Expiratory Pressure) 5 cmH2O olacak Ģekilde 

hacim garantili basınç kontrollü modda (PCV-VG) ventilasyon uygulandı. 

Devamında %50 hava %50 O2 karıĢımı ile minimum alveolar konsantrasyon 1 olacak 

Ģekilde Sevofluran (Sevorane Likit %100, AbbVie, Queenborough Kent, Ġngiltere), 2 

lt/dk idame anestezi uygulandı.  Anestezi makinesi olarak tüm vakalarda GE Avance 

CS² (GE Healthcare P.O, Helsinki, Finland) marka cihaz kullanıldı.  

Entübasyon sonrası hasta güvenliği sağlanarak ETT anestezi cihazından 

ayrılmadan hasta pron pozisyona alındı. Ġntraabdominal ve intratorasik basınç artıĢını 

önlemek, basıya bağlı komplikasyonların önüne geçmek için silikon pedler, 

subklavian bölgeden baĢlayıp, crista iliakada sonlanacak Ģekilde standart olarak 

yerleĢtirildi. BaĢa nötral pozisyon verildi. Bunun için silikon yastıklar kullanıldı. 

Orbitaya ve karotid arterlere bası engellendi. Değerlendirilen bütün hastaların yaĢ, 

boy, kilo, beden kitle indeksi (BKĠ), ASA (American Society of Anesthesiologists) 

sınıfı, ĠV verilen sıvı ve anestezi süreleri kaydedildi.  

Hastaların ameliyat öncesi ve ameliyat esnasında belirlenen zaman 

aralıklarında (T0: Ameliyathane odasına alındığında, indüksiyon öncesi, T1: 

Ġndüksiyon sonrası 5. dk, T2: Pron pozisyona alındıktan sonra, T3: Ġndüksiyon 

sonrası 30. dk , T4: Ġndüksiyon sonrası 60. Dk, T5: Ġndüksiyon sonrası 120. dk, T6: 

Ekstübasyon sonrası) KAH, sistolik kan basıncı (SKB), diastolik kan basıncı (DKB), 

ortalama arter basıncı (OAB), SpO2, EtCO2, PEEP, hava yolu tepe basıncı (PEAK), 

sürücü basınç (Driving Pressure), Minimum alveoler konsantrasyon (MAC), FiO2, 

PPV değerleri kaydedildi. 

Pron pozisyona döndükten sonra arteriyel monitörizasyonda OAB 55 

mmHg’nin altında olan ve/veya preoperatif ölçülen OAB’ye göre kan basıncı yüzde 

20’den fazla düĢen hastalar hipotansif grup (Grup H, 50 hasta), diğer hastalar 

normotansif grup (Grup N, 53 hasta) olmak üzere iki gruba ayrıldı. 
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Ġstatistiksel Yöntem 

 

ÇalıĢmanın istatistiksel analizleri JASP 0.16.3.0 yazılımında yapılmıĢtır. 

ÇalıĢmada yer alan nicel değiĢkenlere ait tanımlayıcı istatistikler ortalama, standart 

sapma (SS), medyan, minimum ve maksimum değerleriyle; nitel değiĢkenler frekans 

ve yüzde ile gösterilmiĢtir. Nicel değiĢkenlerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro 

Wilk testi ile incelenmiĢtir. Normal dağılım gösteren nicel değiĢkenlerin bağımsız iki 

grup karĢılaĢtırmalarında bağımsız örneklem t testi, normal dağılım göstermeyen 

nicel değiĢkenlerin bağımsız iki grup karĢılaĢtırmalarında Mann Whitney U testi 

kullanılmıĢtır. Nitel değiĢkenlerin gruplar arası karĢılaĢtırmalarında Pearson ki-kare, 

Yates ki-kare ve Fisher ki-kare testleri kullanılmıĢtır. ÇalıĢmadaki tüm istatistiksel 

analizlerde p değeri 0,05’in altındaki sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edilmiĢtir. 
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4. BULGULAR 

 

120 hastanın çalıĢmaya dahil edilmesi planlanmıĢ olup, 103 hasta istatistiksel 

analize alınmıĢtır. Ġndüksiyon sonrası PPV takibinin kalitesini bozacak Ģekilde aritmi 

geliĢen, vazopresör ajan infüzyon ihtiyacı doğan, arteriyel kanülasyon yapılmasına 

rağmen pron pozisyona döndükten sonra, arteriyel monitörizasyon kalitesi bozulan, 

manĢon ile tansiyon takibi yapılması zorunda kalınan 17 hasta çalıĢmadan çıkarıldı 

(ġekil-2). 

  



19 

 

ġekil 2. AkıĢ ġeması 

 Hastaların demografik verileri Tablo 1’de belirtilmiĢtir. Gruplar arasında yaĢ 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardı (p=0,001). YaĢ ortalaması Grup 

H’de istatistiksel anlamlı olarak daha yüksekti. Gruplar arasında sigara bakımından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulundu (p=0,040). Bakıldığında Grup N’de 

grupta sigara içme oranı %45,3 iken bu oran Grup H’de %24,0’tü. Gruplar arasında 

komorbidite varlığı bakımından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı 
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(p<0,001). Bakıldığında Grup N’de komorbidite oranı %41,5 iken bu oran Grup 

H’de %80,0 idi.  

Tablo 1. Demografik Veriler 

  Grup N Grup H p 

Cinsiyet, [n (%)]                   Erkek 25 (%47,2) 26 (%52,0) 
0,624 

                                                Kadın 28 (%52,8) 24 (%48,0) 

Sigara içen, [n (%)] 24 (%45,3) 12 (%24,0) 0,040
β
 

Komorbidite varlığı, [n (%)] 22 (%41,5) 40 (%80,0) <0,001
β
 

YaĢ (yıl), [Median (Min-Maks)] 46 (13 - 77) 60,5(18-81) 0,001
£
 

ĠVA (kg), [Median (Min-Maks)] 60 (40 - 85) 60 (43-80) 0,743 

BKĠ (kg/m
2
), Median (Min-Maks) 27,78 (17,7–50,7) 28,4(17,6–40,4) 0,621 

ASA Sınıflandırması, [n(%)] 
  

0,189 
I 12 (%22,6) 5 (%10,2) 

II 35 (%66) 35 (%71,4) 

II 6 (%11,3) 9 (%18,4) 

ĠVA: Ġdeal Vücut Ağırlığı, BKĠ: Beden Kitle Ġndeksi, ASA: American Society of Anaesthesiologists 

*Pearson Ki-kare testi; 
β
Yates Ki-Kare testi; 

£
Mann Whitney U test 

 

Tablo 2’de hastalarda preoperatif bakılan hemoglobin, GFR, laktat değerleri, 

EF oranı gösterilmiĢtir. Ayrıca vakada verilen toplam ĠV sıvı miktarı, hastalardaki 

idrar çıkıĢı, hastaların vaka boyunca kanama miktarı Tablo 2’de gösterilmiĢtir. 

Gruplar arasında vakada verilen toplam sıvı miktarı bakımından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık mevcuttu (p<0,001). Grup H’de ilgili ölçüm daha yüksekti. Ayrıca 

gruplar arasında EF bakımından istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardı (p=0,025). 

Grup H’de ilgili ölçüm daha düĢük bulundu. 
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Tablo 2. Perioperatif Değerlerin Gruplara Göre Dağılımı, [Median (Min-Maks)]  

  Grup N Grup H p 

Vakada verilen toplanan sıvı (mL) 2000 (1000-5500) 2550 (1000-7000) <0,001* 

Ġdrar çıkıĢı (mL) 300 (100-1000) 350 (100-1500) 0,173 

Kanama miktarı (mL) 200 (50-1000) 200 (50-800) 0,902 

Preop Hgb (g/dL) 11,6 (7,5–14,6) 11,6 (9,1–16,4) 0,807 

Preop GFR (mL/min) 99 (24,97–139,88) 94 (62,20–111,58) 0,134 

Preop Laktat (mg/dL) 0,9 (0,3–1,4) 0,95 (0,5–2,1) 0,053 

EF % 60 (55-60) 50 (40-60) 0,025* 

Hgb: Hemoglobin; GFR: Glomerüler Filtrasyon Hızı; EF: Ejeksiyon Fraksiyonu; *Mann Whitney U 

test 

Gruplardaki komorbidite dağılımı Tablo 3’te görülmektedir. Gruplar arasında 

hipertansiyon tanısı olması bakımından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulundu 

(p<0,001). Grup N’de %22,6 hastanın hipertansiyon tanısı mevcut iken, bu oran 

Grup H’de %72 idi. Diğer komorbidite oranlarında iki grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark yoktu. 

Tablo 3. Komorbiditelerin Gruplara Göre Dağılımı, [n (%)] 

  Grup N Grup H p 

Hipertansiyon  12 (%22,6) 36 (%72) <0,001* 

Kardiyak  8 (%15,1) 13 (%26) 0,259 

DM  14 (%13,2) 16 (%16,0) 0,711 

Hiperkolesterolemi  2 (%3,8) 3 (%6) 0,672 

Nörolojik  1 (%1,9) 1 (%0) 1,000 

Renal  0 (%0) 1 (%0) 0,485 

Respiratuar  0 (%0) 4 (%0) 0,052 

Hepatik  1 (%1,9) 0 (%0) 1,000 

Hipotiroidi  0 (%0) 4 (%8) 0,052 

Malignensi  0 (%0) 1 (%2) 0,485 

Diğer  2 (%3,8) 2 (%4) 1,000  

DM: Diyabetes Mellitus *Yates Ki-Kare testi 
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Vertebral cerrahi yapılan hastaların operasyon alanları Tablo 4’te 

görülmektedir. Operasyon alanları incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark yoktu. 

Tablo 4. Operasyon Alanlarının Gruplara Göre Dağılımı, [n (%)] 

  Grup N Grup H p 

Servikal  4 (%7,5) 0 (%0) 0,118 

Torakal  4 (%7,5) 9 (%18) 0,194 

Lomber  45 (%84,9) 41 (%82) 0,895 

  

ÇalıĢmamızda bu operasyonun sebebini gösteren hastaların tanıları arasında 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu (Tablo 5). 

 

Tablo 5. Tanıların Gruplara Göre Dağılımı, [n (%)] 

  Grup N Grup H p 

Tümöral  5 (%9,4) 5 (%10) 1,000 

Travmatik  6 (%11,3) 5 (%10) 1,000 

Dejeneratif  34 (%64,2) 27 (%54) 0,397 

Revizyon  8 (%15,1) 12 (%24) 0,372 

 

Gruplar arasında antihipertansif (AHT) ilaç kullanımı oranı ve hangi ilaçların 

ne oranda kullanıldığı Tablo 6’da görülmektedir. Antihipertansif ilaç kullanımı 

bakımından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulundu (p<0,001). 

AHT ilaç kullanımı Grup N’de %24,5 iken Grup H’de %66 idi. Gruplar arasında beta 

blokör kullanımı bakımından istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardı (p<0,001). 

Grup N’de beta blokör kullanım oranı %5,7 iken, bu oran Grup H’de %40’tı. Diğer 

AHT ilaçların kullanım oranları arasında gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark yoktu.  
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Tablo 6. Antihipertansif Ġlaç Kullanımının Gruplara Göre Dağılımı, [n (%)] 

  Grup N Grup H p 

AHT ilaç kullanımı  13 (%24,5) 33 (%66) <0,001* 

Beta Blokör  3 (%5,7) 20 (%40) <0,001* 

ACEi+ARB  8 (%7,5) 10 (%10,0) 0,707 

Ca Kanal Blokörü  4 (%7,5) 7 (%14) 0,459 

Diüretik  8 (%15,1) 5 (%10) 0,630 

Alfa Blokör  0 (%0) 1 (%2) 0,485 

ACEi: Anjiyotensin dönüĢtürücü enzim inhibitörleri; ARB: Anjiyotensin II reseptör blokörleri, 

Hastalar birden fazla ilaç kullanabilmektedir *Yates ki-kare testi 

 

Gruplar arasında antidiyabetik ilaç kullanım oranı ve hangi ilaçların ne 

oranda kullanıldığı Tablo 7’de görülmektedir. Gruplar arasında antidiyabetik ajan 

kullanımı bakımından istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu (p=0,398). 

 

Tablo 7. Antidiyabetik Ajan Kullanımının Gruplara Göre Dağılımı, [n (%)] 

  Grup N Grup H p 

Antidiyabetik ajan   12 (%22,6) 16 (%32) 0,398 

Metformin  10 (%18,9) 15 (%30) 0,277 

Sülfonilüre  2 (%3,8) 0 (%0) 0,496 

Tiazolidindion  1 (%) 0 (%0) 1,000 

Ġnsülin  4 (%7,5) 4 (%8) 1,000 

Hastalar birden fazla ilaç kullanabilmektedir 

 Preoperatif açlık süresi, kan basıncı değerleri ve preoperatif verilen kristalloid 

hacimleri Tablo 8’de verilmiĢtir. Gruplar arasında açlık süresi bakımından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,786). Gruplar arasında 

preoperatif sistolik kan basıncı bakımından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulundu (p=0,004). Grup H’de preoperatif SKB değerleri daha yüksekti. Gruplar 

arasında preoperatif DKB bakımından istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardı 

(p=0,031). Grup H’de preoperatif diastolik tansiyon değerleri daha yüksekti. Gruplar 

arasında preoperatif OAB bakımından istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardı 

(p=0,006). Grup H’de preoperatif OAB değerleri daha yüksekti. Gruplar arasında 
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verilen kristalloid miktarı bakımından istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardı 

(p=0,001). Grup H’de verilen kritalloid miktarı daha yüksekti. 

 

Tablo 8. Preoperatif Bakılan Değerlerin Gruplara Göre Dağılımı, [n (%)] 

 Grup N Grup H p 

Açlık Süresi (saat) 10,00 (8 - 20) 10,50 (8 - 20) 0,786 

Preop SKB (mmHg) 131,00 (97 - 184) 155,50 (92 - 199) 0,004* 

Preop DKB (mmHg) 79 (56 - 101) 83 (53 - 158) 0,031* 

Preop OAB (mmHg) 99 (62 - 132) 109 (71 - 167) 0,006
×
 

Verilen kristalloid (mL) 200 (100 - 500) 300 (100 - 500) <0,001* 

SKB: Sistolik Kan Basıncı; DKB: Diastolik Kan Basıncı; OAB: Ortalama Arter Basıncı *Mann 

Whitney U test 

 

SKB her iki grupta Tablo 9’da gösterildiği gibidir. Pron pozisyona döndükten 

hemen sonra SKB’de istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardı (p=0,001). Grup H’de 

ilgili ölçüm daha düĢük tespit edildi. Diğer SKB ölçümlerinde gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu (p >0.005). 

Tablo 9. Perioperatif SKB Değerlerinin Gruplara Göre Dağılımı, [Median (Min-

Maks)] 

  Grup N Grup H p 

Ġndüksiyon öncesi SKB (mmHg) 138 (100-182) 135,5 (99 - 252) 0,278 

Ġndüksiyon sonrası SKB (mmHg) 120 (79-237) 118 (81 - 195) 0,378 

Pron SKB (mmHg) 113 (75 - 198) 79 (61-96) 0,001* 

30. dk SKB (mmHg) 110 (77-164) 104 (76-185) 0,656 

60. dk SKB (mmHg) 101,5 (75-136) 103 (70-140) 0,594 

120. dk SKB (mmHg) 98,5 (85-139) 99,5 (85-131) 0,579 

Ekstübasyon sonrası SKB (mmHg) 120 (82-169) 116 (73-187) 0,299 

Ayılma ünitesi SKB (mmHg) 135 (95-160) 121 (103-133) 0,165 

SKB: Sistolik Kan Basıncı; *Mann Whitney U test 
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DKB her iki grupta Tablo 10’da gösterildiği gibidir. Pron pozisyona 

döndükten hemen sonra DKB’de istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı 

(p=0,001). Grup H’de ilgili ölçüm daha düĢüktü. Diğer DKB ölçümlerinde gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu (p >0.005). 

Tablo 10. Perioperatif DKB Değerlerinin Gruplara Göre Dağılımı, [Median 

(Min-Maks)] 

 Grup N Grup H p 

Ġndüksiyon öncesi DKB (mmHg) 80 (59 - 95) 77,50 (51 - 126) 0,131 

Ġndüksiyon sonrası DKB (mmHg) 73 (36 - 127) 68 (45 - 101) 0,138 

Pron DKB (mmHg) 69 (34 - 108) 41,5 (30 - 67) 0,001* 

30. dk DKB (mmHg) 66 (42 - 99) 65 (38 - 99) 0,989 

60. dk DKB (mmHg) 65,5 (42 - 98) 63,5 (44 - 94) 0,560 

120. dk DKB (mmHg) 59,5 (45-  82) 63 (38 - 82) 0,436 

Ekstübasyon sonrası DKB (mmHg) 73 (47 - 112) 71 (50 - 106) 0,192 

Ayılma ünitesi DKB (mmHg) 77 (62 - 96) 73 (52 - 88) 0,953 

DKB: Diastolik Kan Basıncı; *Mann Whitney U test 

 

OAB her iki grupta Tablo 11’de gösterildiği gibidir. Pron pozisyona 

döndükten hemen sonra OAB’de istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı 

(p=0,001). Grup H’de ilgili ölçüm daha düĢük bulundu. Diğer OAB ölçümlerinde 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu (p >0.005). 

Tablo 11. Perioperatif OAB Değerlerinin Gruplara Göre Dağılımı, [Median 

(Min-Maks)] 

  Grup N Grup H p 

Ġndüksiyon öncesi OAB (mmHg) 103 (64-128) 99 (73-167) 0,155 

Ġndüksiyon sonrası OAB (mmHg) 92 (60-160) 89 (61-140) 0,423 

Pron OAB (mmHg) 86 (60 -140) 55 (40-71) <0,001* 

30. dk OAB (mmHg) 84 (60-112) 80,5 (49-130) 0,992 

60. dk OAB (mmHg) 79,5 (55-110) 76,5 (53-108) 0,676 

120. dk OAB (mmHg) 74,5 (61-109) 75 (62-102) 0,587 

Ekstübasyon sonrası OAB 

(mmHg) 
90 (61-132) 89 (58-145) 0,259 

Ayılma ünitesi OAB (mmHg) 99,5 (78-113) 93 (82-109) 0,768 

OAB: Ortalama Arter Basıncı; *Mann Whitney U test 
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Ġki gruptaki kalp atım hızı değerleri Tablo 12’de gösterildiği gibidir. Gruplar 

arasında 60. dk KAH bakımından istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardı 

(p=0,015). Grup H’de ilgili ölçüm daha düĢüktü. Gruplar arasında 120. dk KAH 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p=0,027). Grup H’de ilgili 

ölçüm daha düĢüktü. Gruplar arasında ayılma ünitesi KAH bakımından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptandı (p=0,024). Grup H’de ilgili ölçüm daha düĢüktü. 

Diğer KAH ölçümlerinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu 

(p>0.005). 

 

Tablo 12. Perioperatif KAH değerlerinin gruplara göre değerleri, [Median 

(Min-Maks)] 

 Grup N Grup H p 

Ġndüksiyon öncesi KAH 84 (52 - 118) 83 (54 - 129) 0,840 

Ġndüksiyon sonrası KAH 87 (59 - 115) 82 (46 - 136) 0,122 

Pron KAH 83 (57 - 121) 79,5 (45 - 130) 0,088 

30. dk KAH 74 (56 - 113) 71 (44 - 122) 0,255 

60. dk KAH 77,5 (52 - 118) 69 (44 - 110) 0,015* 

120. dk KAH 78 (54 - 111) 70,5 (53 - 90) 0,027* 

Ekstübasyon sonrası KAH 80 (60 - 110) 79 (58 - 105) 0,248 

Ayılma ünitesi KAH 81 (64 - 106) 71 (63 - 74) 0,024* 

KAH: Kalp Atım Hızı *Mann Whitney U test 

 

Ġki gruptaki tidal hacim değerleri Tablo 13’te gösterilmiĢtir. Her iki grup 

arasında tidal hacim değerleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p >0.005). 
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Tablo 13. Perioperatif Tidal Hacim Değerlerinin Gruplara Göre Dağılımı, 

[Median (Min-Maks)] 

 Grup N Grup H p 

Ġndüksiyon sonrası tidal hacim (mL) 500 (300 - 630) 500 (400 - 580) 0,835 

Pron tidal hacim (mL) 500 (300 - 633) 500 (400 - 550) 0,954 

30. dk tidal hacim (mL) 500 (300 - 640) 500 (400 - 550) 0,973 

60. dk tidal hacim (mL) 500 (300 - 640) 500 (400 - 575) 0,923 

120. dk tidal hacim (mL) 500 (430 - 655) 500 (450 - 575) 0,950 

Tidal hacim/ĠVA (mL/kg) 7,86 (6,47– 14,00) 8,06 (6,47-11,60) 0,511 

ĠVA: Ġdeal Vücut Ağırlığı 

 

Ġki gruptaki kompliyans ölçümleri Tablo 14’te gösterilmiĢtir. Her iki grup 

arasında kompliyans değerleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p >0.005). 

 

Tablo 14. Perioperatif Kompliyans Değerlerinin Gruplara Göre Dağılımı, 

[Median (Min-Maks)] 

 Grup N Grup H p 

Ġndüksiyon sonrası kompliyans ml/cmH2O 40 (19 - 74) 43,5 (23 - 85) 0,327 

Pron kompliyans ml/cmH2O 39 (20 - 71) 39,5 (19 - 67) 0,746 

30. dk kompliyans ml/cmH2O 38 (20 - 61) 36,5 (20 - 67) 0,439 

60. dk kompliyans ml/cmH2O 37 (22 - 64) 37 (20 - 71) 0,976 

120. dk kompliyans ml/cmH2O 35,5 (20 - 62) 37 (21 - 53) 0,516 

 

   

Ġki gruptaki tepe inspirasyon basınç ölçümleri Tablo 15’te gösterilmiĢtir. Her 

iki grup arasında tepe inspirasyon basınç değerleri bakımından istatistiksel olarak 

anlamlı fark tespit edilmedi (p >0.005). 
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Tablo 15. Perioperatif Tepe Ġnspirasyon Basınç Değerlerinin Gruplara Göre 

Dağılımı, [Median (Min-Maks)] 

 Grup N Grup H p 

Ġndüksiyon sonrası PEAK mmHg 20 (14 - 42) 20 (13 - 38) 0,713 

Pron PEAK mmHg 22 (14 - 39) 20,5 (13 - 39) 0,679 

30. dk PEAK mmHg 22 (14 - 38) 21 (14 - 36) 0,450 

60. dk PEAK mmHg 22 (14 - 38) 21 (15 - 36) 0,822 

120. dk PEAK mmHg 23 (16 - 31) 21 (15 - 35) 0,345 

PEAK: Tepe inspirasyon basınç değeri  

 

Ġki gruptaki plato basınç ölçümleri Tablo 16’da gösterilmiĢtir. Her iki grup 

arasında plato basınç değerleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p >0.005). 

 

Tablo 16. Plato basınçlarının perioperatif dönemde gruplar arası 

karĢılaĢtırılması, [Median (Min-Maks)] 

 Grup N Grup H p 

Ġndüksiyon sonrası plato basınç mmHg 18 (9 - 37) 17,5 (10 - 31) 0,840 

Pron plato basınç mmHg 19 (10 - 36) 18 (10 - 30) 0,997 

30. dk plato basınç mmHg 19 (13 - 34) 19 (12 - 34) 0,856 

60. dk plato basınç mmHg 19 (13 - 34) 19 (10 - 29) 0,958 

120. dk plato basınç mmHg 21 (13 - 29) 18,5 (10 - 31) 0,356 

 

 

Ġki gruptaki PEEP değerleri Tablo 17’de gösterilmiĢtir. Her iki grup arasında 

PEEP değerleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p >0.005). 
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Tablo 17. Perioperatif PEEP Değerlerinin Gruplara Göre Dağılımı, [Median 

(Min-Maks)] 

 Grup N Grup H p 

Ġndüksiyon sonrası PEEP mmHg 5 (4 - 9) 5 (5 - 6) 0,184 

Pron PEEP mmHg 5 (4 - 9) 5 (5 - 6) 0,416 

30. dk PEEP mmHg 5 (4 - 9) 5 (5 - 6) 0,416 

60. dk PEEP mmHg 5 (3 - 9) 5 (5 - 6) 0,164 

120. dk PEEP mmHg 5 (4 - 9) 5 (4 - 5) 0,623 

PEEP: Positive End Expiratory Pressure   

 

Ġki gruptaki tepe inspirasyon basınç ölçümleri Tablo 18’de gösterilmiĢtir. Her 

iki grup arasında sürücü basınç değerleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p >0.005). 

 

Tablo 18. Perioperatif Sürücü Basınç Değerlerinin Gruplara Göre Dağılımı, 

[Median (Min-Maks)] 

 Grup N Grup H p 

Ġndüksiyon sonrası sürücü basınç mmHg 5 (5 - 32) 12,5 (5 - 26) 0,924 

Pron sonrası sürücü basınç mmHg 7 (7 - 31) 13 (5 - 25) 0,737 

30. dk sürücü basınç mmHg 7 (7 - 29) 13,5 (7 - 29) 0,877 

60. dk sürücü basınç mmHg 8 (8 - 32) 14 (5 - 24) 1,000 

120. dk sürücü basınç mmHg 8 (8 - 21) 13 (5 - 24) 0,549 

 

Her iki gruptaki etCO2 ölçümleri Tablo 19’da gösterilmiĢtir. Her iki grup 

arasında etCO2 değerleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p 

>0.005). 
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Tablo 19. Perioperatif etCO2 Değerlerinin Gruplara Göre Dağılımı, [Median 

(Min-Maks)] 

 Grup N Grup H p 

Ġndüksiyon sonrası etCO2 mmHg 34 (25 - 49)  34 (28 - 49) 0,963 

Pron etCO2 mmHg 32 (27 - 42) 32 (23 - 46) 0,522 

30. dk etCO2 mmHg 30 (24 - 39) 31 (22 - 42) 0,434 

60. dk etCO2 mmHg 30 (23 - 36) 30 (22 - 37) 0,230 

120. dk etCO2 mmHg 30 (22 - 36) 30 (25 - 40) 0,688  

EtCO2: End-tidal karbondioksit 

 

Her iki gruptaki SPI (Surgical Pleth Index) ölçümleri Tablo 20’de 

gösterilmiĢtir. Her iki grup arasında SPI değerleri bakımından istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı (p >0.005). 

 

Tablo 20. Perioperatif SPI Değerlerinin Gruplara Göre Dağılımı, [Median 

(Min-Maks)] 

 Grup N Grup H p 

Ġndüksiyon öncesi SPI 72 (44 - 87) 72 (64 - 81) 0,964 

Ġndüksiyon sonrası SPI 34 (12 - 70) 36,5 (14 - 68) 0,404 

Pron SPI 32 (13 - 61) 36 (11 - 64) 0,323 

30. dk SPI 33 (14 – 63) 39,5 (23 - 66) 0,596 

60. dk SPI 39 (14 - 78) 44 (16 - 67) 0,681 

120. dk SPI 35 (20 - 62) 42,5 (33 - 66) 0,115 

SPI: Surgical Pleth Index 

 

Ġki gruptaki arteriyel kanülasyon yapılıp monitörize edildikten sonra yapılan 

ölçüm sonrası elde edilen PPV değerleri Tablo 21’de gösterilmiĢtir.  (p >0.005). 

Gruplar arasında indüksiyon sonrası ölçülen PPV bakımından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık mevcuttu (p<0,001). Grup H’de ilgili ölçüm daha yüksek tespit 

edildi. 
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Tablo 21. Perioperatif PPV Değerlerinin Gruplara Göre Dağılımı, [Median 

(Min-Maks)] 

 Grup N Grup H p 

Ġndüksiyon sonrası PPV (%) 12 (8 - 20) 16 (6 - 36) <0,001* 

Pron PPV (%) 11 (7 - 18) 12,5 (3 - 29) 0,006* 

30. dk PPV (%) 10 (5 - 15) 11 (4 - 19) 0,012* 

60. dk PPV (%) 9 (6 - 15)  11 (4 - 19) <0,001* 

120. dk PPV (%) 9 (4 - 14) 11 (4 - 16) 0,002* 

PPV: Pulse Pressure Variation *Mann Whitney U test 
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5. TARTIġMA 

 

ÇalıĢmamıza genel anestezi altındaki vertebral cerrahi uygulanan hastalar 

dahil edildi. 53 hastada supinden pron pozisyona döndüğünde hipotansiyon geliĢmez 

iken 50 hastada hipotansiyon geliĢti. Literatürde birden fazla tanım olsa da 

çalıĢmamızda hipotansiyonu, preoperatif OAB değerinin yüzde 20’den fazla düĢmesi 

veya OAB’nin 55 mmHg altında olması olarak tanımladık (26, 56). ÇalıĢmamızda 

Grup H’deki hastaların komorbidite varlığı daha fazla iken içlerinde hipertansiyon 

tanısı olanlar daha sık gözlendi. Ġki grup arasında operasyon alanı ve operasyon 

sebepleri arasında fark yoktu. Ġki grup arasında antihipertansif ilaç kullananlar Grup 

H’de daha fazla iken, bu ilaç grubunun içinde beta-blokör kullanımı yine Grup H’de 

daha fazlaydı. Ġki grup arasında antidiyabetik ajan kullanımı arasında fark yoktu. 

Demografik verilere baktığımızda Grup H’de yaĢın daha yüksek olduğunu ve ilginç 

olarak sigara kullanımının daha düĢük olduğunu gördük. Diğer demografik verilerde 

anlamlı bir fark saptanmadı. Preoperatif SKB, DKB ve OAB Grup H’de daha 

yüksekti. Pron pozisyona dönene kadar verilen kristalloid Grup H’de daha fazlaydı. 

Ġki grupta preoperatif ve pron pozisyona döndükten sonraki nabız değerleri arasında 

fark görülmedi. Ġki grup arasında tidal volüm, ideal vücut ağırlığı/tidal volüm, 

kompliyans, plato basıncı, PEEP, sürücü basınç, SPI arasında arasında anlamlı fark 

yoktu. Grup H’de indüksiyon sonrası ve pron pozisyon sonrası PPV değerleri daha 

yüksekti. Ejeksiyon fraksiyonu ise Grup H’de daha düĢük ölçüldü. 

Pozisyon değiĢikliğine bağlı hipotansiyon insidansı, genel anestezi, sedasyon 

ve rejyonel anestezi altındaki hastalar arasında farklılık gösterebilir (57). Bunun 

nedeni, venöz dönüĢün azalmasının neden olduğu kardiyak ön-yükün azalması ve 

kompansatuar mekanizmaların anestezik ilaçlarla indüklenen blokajı (barorefleks ve 

sempatik aktivasyon) olabilir. Pozitif basınçlı ventilasyon sırasında artan intratorasik 

basınç da kardiyak ön yükün azalmasını Ģiddetlendirebilir. Ġntraoperatif hipotansiyon 

artmıĢ mortalite ve miyokard enfarktüsü riski ile iliĢkilidir ve hipotansiyon süresi ne 

kadar uzunsa risk o kadar yüksektir (58). Ġntraoperatif hipotansiyonun süresi kısa 

olsa bile bu durum artmıĢ postoperatif morbidite ve mortalite ile iliĢkili bulunmuĢtur 
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(47, 59). Bu nedenle intraoperatif hipotansiyonun öngörülmesi ve önlenmesi 

önemlidir. 

Hipertansiyon, kalp ve damar cerrahisi harici operasyon için baĢvuran 

yetiĢkin hastaların yaklaĢık üçte birinde ve koroner revaskülarizasyon uygulananların 

üçte ikisinde mevcut olan yaygın bir hastalıktır (60). Hipertansiyon tanısı olup 

baroreseptör desensitizasyonu geliĢmiĢ, vasküler elastikiyet kaybı olmuĢ veya 

intravasküler hacmi yeterli olmayan hastalarda intraoperatif hipotansiyon geliĢme 

riski yüksek bulunmaktadır (61). Ġntraoperatif hipotansiyon sebepleri arasında 

hipovolemi, genel anestezi indüksiyonu, nöroaksiyel anesteziye bağlı olarak 

sempatik blokaj, renin anjiyotensin sisteminin (RAS) inhibisyonu ve hastanın 

pozisyonu gibi sebepler sayılabilir (62). Önceden yayımlanmıĢ bir çalıĢmada oturur 

pozisyonda ölçülen yüksek kan basıncının, supin-pron pozisyon değiĢikliğinden 

sonra hipotansiyonun tek belirleyicisi olduğu gösterilmiĢtir (57). Yüksek tansiyonun 

pozisyon değiĢikliğinden sonra baroreseptör refleksini aktive ederek periferik 

vazodilatasyon ve bradikardiye yol açması bu bulgularımızı açıklayabilir (12). 

ÇalıĢmamızda preoperatif SKB, DKB ve OAB değerleri yüksek olan hastalarda pron 

pozisyona döndükten sonra hipotansiyon geliĢmesini istatistiksel anlamlı olarak daha 

yüksek bulduk. 

Antihipertansif ilaçlar toplum tarafından yaygın olarak kullanılan ajanlardır. 

Sadece hipertansiyon tanısında değil, miyokard enfarktüsü sonrası kardiyoprotektif 

etki amaçlanması, kalp yetmezliği nedenli akciğer yüklenme bulgularının olması, 

migren profilaksisi gibi durumlarda da antihipertansif ajanlar kullanılır. Oral 

antihipertansif ilaçlara ameliyat zamanına kadar devam edilmeli ve ameliyat 

tamamlandıktan sonra mümkün olan en kısa sürede yeniden baĢlanmalıdır (63). 

Literatürde ameliyat öncesi anjiyotensin dönüĢtürücü enzim inhibitörleri (ACEi) 

veya anjiyotensin II reseptör blokörleri (ARB) alan hastalarda intraoperatif 

hipotansiyon riskinin yükseldiğini gösteren çalıĢmalar vardır (64, 65). ÇalıĢmamızda 

ise gruplar arasında ACEi+ARB kullanımı açısından anlamlı farklılık saptanmadı. 

Bunun sebebi söz konusu çalıĢmaların genel anestezi değil nöroaksiyel anestezi 

altındaki hastalarda yapılması ve dolayısıyla RAS blokajının daha yaygın olarak 

geliĢmesi olduğunu düĢünmekteyiz. 
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Beta blokörler, perioperatif olarak alındığında potansiyel faydalı etkilere 

sahiptir, miyokardiyal oksijen ihtiyacını azaltarak iskemiyi azaltırlar, geliĢebilecek 

aritmileri önleyebilirler veya kontrol altına alırlar (66). Beta-blokörlerin preoperatif 

kullanımının potansiyel bir kardiyoprotektif etkiye sahip olduğu bilinse de, 

intraoperatif hipotansiyon ve bradikardi riskini arttırmaktadır (67). Ayrıca, beta 

blokör kullanımının, pozisyon değiĢikliği kaynaklı hipotansiyon için önemli bir 

önleyici mekanizma olan baroreseptör refleksini körelttiği gösterilmiĢtir (68). Kertai 

ve ark. (69) tarafından yapılan çalıĢmada kardiyak olmayan cerrahide beta-blokör 

kullanımının kesilmesi intraoperatif hipotansiyon insidansını azaltsa da 48 saatlik 

mortaliteyi arttırdığı gösterilmiĢtir. Biz de bu çalıĢmaya benzer olarak beta-

blokörlerin preoperatif kullanımının, Grup H’de daha fazla olduğunu saptadık. 

Pron pozisyon ağır akut respiratuar distres sendromu (ARDS) vakalarında 

tedavi amaçlı önerilmektedir (70). Akciğerdeki ventilasyon-perfüzyon uyumu, 

akciğer havalanması iyileĢir ve parankimal heterojenite azalır (71). Genel anestezi 

altında, pron pozisyonun akciğer hacimleri ve oksijenizasyon açısından sırtüstü 

pozisyona göre avantajları vardır (72). Tepe ve plato hava yolu basınçları, hasta 

yüzüstü pozisyona getirildikten hemen sonra artabilir, ancak tipik olarak zamanla 

azalır. Palmon ve ark. (15)’nın yaptığı bir çalıĢmada  genel anestezi altında pron 

pozisyona döndükten sonra hastalarda PEAK artmıĢtır; fakat OAB değerlerinde 

anlamlı bir değiĢiklik gözlenmemiĢtir. PEAK, atriyal dolum ve ventriküler 

kompliyansı azaltabilir, bu da kalp debisinde bir azalmaya yol açabilir (8). 

ÇalıĢmamızda ise tepe inspirasyon basınçları pron pozisyona döndükten sonra iki 

grupta da anlamlı olarak yükselmemiĢtir. 

Tepe ve plato hava yolu basınçları, hastalar pron pozisyona getirildikten 

hemen sonra artabilir, ancak tipik olarak zamanla azalır. Ġlk artıĢ muhtemelen göğüs 

duvarı kompliyansının azalması ve sekresyonların mobilizasyonu ile iliĢkiliyken, 

sonraki düĢüĢ muhtemelen ilerleyici alveoler rekrütmandan kaynaklanmaktadır (73). 

Pulse Pressure Variation değerinin supin pozisyonda %11 ila %15’ten, pron 

pozisyonda ise %14 ila %15’ten yüksek bulunması, hastalarda intravasküler sıvı 

ihtiyacının olduğunu düĢündürmelidir (12, 74, 75). Shi ve ark. (76) yaptığı bir 

çalıĢmada ise pron pozisyonda düĢük tidal hacim ventilasyonu altında olan ARDS'li 
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hastalarda, PPV'deki değiĢim ile, kardiyak debi ölçümlerine gerek kalmadan ön-yük 

yanıtını güvenilir bir Ģekilde değerlendirebileceği tespit edilmiĢtir. Yoon ve ark. (77) 

yaptığı bir çalıĢmada pron pozisyondaki PPV değeri hipotansif grupta 

normotansiflere göre daha yüksekti. ÇalıĢmamızda da gruplar arasında indüksiyon 

sonrası, pron pozisyon öncesi PPV değerinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

mevcuttu (p<0,001). Grup H’de ilgili ölçüm daha yüksekti. 

Kalp yetmezliği tanılı hastalar cerrahi sırasında akut dekompanse kalp 

yetmezliği, hipotansiyon, hipertansiyon ve aritmiler açısından yüksek risk altındadır. 

Sistolik kalp yetmezliğinin önemli bir göstergesi de sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonudur. Önceki çalıĢmalarda azalmıĢ ejeksiyon fraksiyonunun (<%55) 

perioperatif istenmeyen kardiyovasküler olayları (hipotansiyon, bradikardi vb.) 

arttırdığı gösterilmiĢtir (78, 79). Flu ve ark.  (80) vasküler cerrahi geçiren hastalarda 

ekokardiyografik değerlendirme yapmıĢ ve açık cerrahi prosedürler için hem 

asemptomatik sistolik sol ventrikül disfonksiyonu he de asemptomatik diastolik sol 

ventrikül disfonksiyonunun 30 günlük kardiyovasküler olay ve uzun süreli 

kardiyovasküler mortalite oranlarında artıĢ ile iliĢkili olduğunu bulmuĢlardır. 

ÇalıĢmamızda da Grup H’de ejeksiyon fraksiyon ölçümünü daha düĢük saptadık.  

Hipertansiyon ve tütün kullanımı, dünya çapında önlenebilir ölümlerin 

sırasıyla birinci ve ikinci önde gelen nedenlerini oluĢturmaktadır (81). Tütün 

kullanımı, endotel disfonksiyonu, inflamasyon, lipidler üzerindeki zararlı etkiler de 

dahil olmak üzere çeĢitli potansiyel mekanizmalar aracılığıyla kan basıncını 

yükseltebilir ve aterotrombotik süreçleri hızlandırabilir (82). Sigara kullanımın 

istenmeyen postoperatif sonuçlarla da iliĢkili olduğu, özellikle kardiyopulmoner 

komplikasyonları arttırdığı, yara ve doku iyileĢmesinin bozulması riskini yükselttiği 

düĢünülmektedir (83, 84). Tütün kullanımının akut etkileri, kan basıncında, kalp 

hızında, miyokardiyal kontraktilitede ve miyokardiyal oksijen tüketiminde artıĢa yol 

açan sempatik sinir sistemi aĢırı aktivasyonu ile iliĢkilidir (85, 86). Ancak sigara 

kullanımının kan basıncı ve hipertansiyon geliĢimi üzerindeki kronik etkileri 

belirsizdir. Bazı çalıĢmalarda sigara içmeyi alıĢkanlık haline getiren kiĢilerin kan 

basıncı, içmeyenlere göre daha düĢük bulunmuĢtur (87–89). Bu durum, sigara 

içenlerin genellikle sigara içmeyenlere göre daha düĢük vücut ağırlığına sahip 



36 

 

olmalarıyla açıklanabilir (90, 91). Ayrıca nikotinin major metaboliti olan kotininin 

vazodilatör etkisi de mevcuttur (92). Ancak sigara kullanımının ateroskleroz ve 

renovasküler hipertansiyon ile iliĢkisi kanıtlanmıĢtır (93, 94). Bizim çalıĢmamızda da 

Grup N’de sigara içme oranı %45,3 iken bu oran Grup H’de %24,0’tür. Grup N’de 

sigara içme oranı daha yüksek tespit edilmiĢtir. 

Limitasyonlar 

ÇalıĢmamızda intravasküler hacim durumu için dinamik bir parametre olan 

PPV kullanmamıza rağmen, vasküler direnci, kardiyak debiyi veya ön yükü 

doğrudan ölçemememiz limitasyonlarımızdan biridir. Ayrıca intraabdominal veya 

intratorasik basıncı direkt ölçemediğimiz için bunların etkilerini de kesin olarak 

belirleyemedik. ÇalıĢmamıza dahil olan hastaların detaylı öyküsü alınmasına rağmen 

kullandığı ilaçların daha da detaylandırılması gerekmektedir. Özellikle beta-blokör 

kullanan hastaların alfa-beta selektif olup olmadıkları ayrımına bakmamamız da 

limitasyonlarımız arasında sayılabilir.  ÇalıĢmaya dahil olan hasta sayısının az olması 

da limitasyonlarımız arasındadır. 
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6. SONUÇLAR 

 

Sonuç olarak, indüksiyona bağlı hipotansiyondan bağımsız olarak, genel 

anestezi altında pron pozisyona dönen vertebral cerrahideki hastalarda hipotansiyon 

görülme olasılığını artıran sebepler arasında PPV değerinin yüksek olması, 

komorbiditeleri arasında hastada hipertansiyon tanısının olması, EF<%55 olması, 

beta-blokör kullanımı sayılabilir. Bu sebepler arasında pron pozisyona bağlı 

intratorasik ve intraabdominal basıncın arttığını düĢünmekteyiz. Özellikle hastanın 

intravasküler sıvı hacminin statik parametrelerden çok, dinamik bir parametre olan 

PPV değerinin hipotansiyonu öngörmede belirleyici bir unsur olduğunu 

düĢünüyoruz. Kısa süreli hipotansiyonun bile hastaya zarar verici etkileri göz önüne 

alındığında bu durumun tespitinin önemi artmaktadır. Yine de pron pozisyona 

dönmeden önce diğer monitörizasyon yöntemlerinin de karĢılaĢtırıldığı, daha çok 

sayıda hasta ile yapılan çok merkezli, prospektif, randomize kontrollü çalıĢmalara 

ihtiyaç olduğunu düĢünmekteyiz. 
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