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OZET

PRON POZiSYONDA OMURGA CERRAHISI UYGULANAN
HASTALARDA POZiSYON DEGiSiMi SONRASI GELIiSEN
HIPOTANSIYON iCIN ONGORULEN FAKTORLERIN
ARASTIRILMASI

Amag¢: Omurga cerrahisi geciren hastalarda, supin pozisyondan pron
pozisyona dondiikten sonra hipotansiyon  gelisebilmektedir.  Intraoperatif
hipotansiyonun kisa siireli olsa bile postoperatif omurilik iskemisi ve gorme kaybi
gibi ciddi komplikasyonlarla iligkili oldugu gdsterilmistir. Amacimiz bu hasta
grubunda pozisyon degisikligi ile iliskili hipotansiyon gelisimindeki risk

faktorlerini ortaya koymaktir.

Gere¢ ve Yontem: Prospektif, gozlemsel calismamiza 01.11.2020 -
01.07.2021 tarihleri arasinda, 18 yas iistii, genel anestezi altinda pron pozisyonda
omurga cerrahisi gecirecek, 103 hasta dahil edildi. Hastalarin detayli tibbi 6zge¢misi
ve kullandig1 ilaglar kayit altina alindi. Ameliyathane odasina alinan hastalara
perioperatif déonem boyunca rutin monitdrizasyon ve arteriyel kaniilasyonundan
sonra PPV monitdrizasyonu uygulandi. Pron pozisyona dondiikten sonra arteriyel
monitorizasyonda OAB 55 mmHg’nin altinda olan veya preoperatif l¢iilen OAB’ye
gore kan basmct ylizde 20’den fazla diisen hastalar hipotansif grup (Grup H, 50
hasta), geri kalan hastalar normotansif grup (Grup N, 53 hasta) olmak iizere iki gruba
ayrildi. 1ki grup arasinda hastalarmn demografik verileri, komorbidite sikliklari,
kullandig1 antihipertansif ilaglar ve ¢esitleri, perioperatif PPV degerleri, ejeksiyon
fraksiyon oranlari, akciger kompliyanslari ve hava yolu basing degerleri

karsilastirildi.

Bulgular: Grup H’de komorbidite varligi orani, hipertansiyon tanisinin
olmasi, diizenli beta-blokdr ila¢ sinifindan bir ajan kullanilmasi, indiiksiyon 6ncesi
PPV degerinin yiiksek olmasi istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek bulundu.
Ayrica Grup H’de yas ortalamasi daha yiiksek, sigara kullanim orani daha diistiktii.

vii



Diger demografik verilerde anlamli farklilik tespit edilmedi. Ejeksiyon fraksiyon
orant Grup H’de anlamli olarak daha diisiik saptandi. ACEi+ARB kullanim orani
Grup H’de daha yiiksek olsa da istatistiksel olarak anlamli degildi. Akciger
kompliyansi, tepe inspirasyon basinci, plato basinci, akciger siiriicii basinc1 arasinda
iki grup arasinda fark tespit edilmedi. Operasyon baslangi¢c anindaki hemoglobin
degerleri, laktat seviyeleri, bazal GFR diizeyleri bakimindan anlamli farklilik

saptanmada.

Sonug¢: Genel anestezi indiiksiyonuna bagli gelisen hipotansiyondan bagimsiz
olarak, pron pozisyona donecek olan vertebral cerrahi geciren hastalarda PPV
degerinin yiiksek olmasi, hipertansiyon tanisinin olmasi, beta-blokor ajan kullanimi

pozisyon degisikligi sonrasi hipotansiyon gelismesinin sebepleri arasinda sayilabilir.

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



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



1. GIRIS VE AMAC

Omurga cerrahisi planlanan ve operasyon sirasinda sirtiistii pozisyondan
yliziistii pozisyona donen hastalarda intratorasik ve intraabdominal basing artisi
sonrast vendz doniis azalarak sistemik arteriyel hipotansiyon gelisebilmektedir (1).
Son caligmalar, intraoperatif hipotansiyonun postoperatif istenmeyen klinik
sonuglarla iliskili oldugunu gostermistir (2—4). Ozellikle omurga cerrahisi sirasinda
yliziistii pozisyonda, intraoperatif hipotansiyon, omurilik iskemisi ve ameliyat
sonrast gorme kaybi gibi ciddi komplikasyonlara neden olabilir (5, 6). Anestezi
altinda degilken, pozisyon degisikliginin neden oldugu hipotansiyon, baroreseptor
refleks ve sempatik aktivasyon ile Onlenir. Anestezi uygulanmis hastalarda ise,
anestezik ajanlar bu mekanizmalar1 bloke edebilir ve potansiyel olarak pozisyon
degisikligi ile iliskili hipotansiyon insidansini artirabilir. Ek olarak, pozitif basingh
ventilasyon, intratorasik basinct artirarak  kardiyak dolumdaki azalmayi
siddetlendirebilir. ~ Klinik uygulamada, anestezi uygulanmis hastalarda sirtiistii
pozisyondan yliziistii pozisyona gecisi sonucu olusan hipotansiyon ile iligkili
ongoriicii  faktorlerin - belirlenmesi, cerrahi i¢in yiiziistii pozisyon gerektiren
hastalarda hemodinamik stabilitenin korunmasina yardimei olabilir. Bu prospektif
calismanin amaci, omurga cerrahisi geciren hastalarda sirtiistii pozisyondan yiiziistii
pozisyona gecis degisikligi ile iligkili hipotansiyon gelisme insidansini arastirmak ve

risk faktorlerini ortaya koymaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 AMELIYATHANEDE POZISYON

Ameliyat sirasinda kullanilan tiim pozisyonlar kardiyovaskiiler ve pulmoner
degisikliklere neden olabilir. Hem genel hem de ndroaksiyel anestezi,
kardiyovaskiiler stabiliteyi koruyan normal kompansatuar mekanizmalar etkiler ve
hipoksemi ile sonuglanabilecek degisikliklere neden olabilir. Ayrica pozisyon ile

ilgili doku veya vaskiiler yapilarin sikismasi da bolgesel iskemiyle sonuglanabilir (7).

Hastaya cerrahi bir islem igin pozisyon vermek cerrah, anestezist ve
ameliyathane hemsiresinin ortak paylastigi bir sorumluluktur. Ameliyat sirasinda
optimal pozisyon, cerrahi erisimin en iyi saglandigi pozisyon ile hastanin tolere
edebilecegi pozisyon arasinda bir ortak noktada bulusulmasimi gerektirir. Segilen
pozisyon fizyolojik degisikliklerle beraber yumusak doku yaralanmalarina (6rn. sinir
hasari, basinca bagli yaralanma, ilserasyon veya kompartman sendromu) neden

olabilir.

Ameliyat sirasinda tercih edilen pozisyon sekli, hastanin tamamen uyanik
oldugu donemde de rahat edecegi bir pozisyon olmalidir. Hastalarin hareket
kisitliligt  ve istenen pozisyonda rahat uzanabilme-yatabilme becerileri
sorgulanmalidir. Bundan emin olunamaz ise hasta sedasyon veya anestezi
indiiksiyonundan hemen oOnce bir deneme olarak uyanik halde istenen pozisyona

getirilmelidir.
2.1.1 Ameliyathanede Pron Pozisyon

Yiiziistii pozisyon verirken dikkat edilmesi gerekenler; karin {izerine baski
yapmaktan kag¢inmak, vena kava ve abdominal igerigin kompresyonunu ve buna
bagl fizyolojik degisiklikleri en aza indirmek olmalidir. Yiziisti pozisyon,
kardiyovaskiiler fizyoloji tizerinde degisken etkilere neden olabilir. En siklikla kalbe
vendz doOniisiin azalmasina ve artan intratorasik basinca sekonder sol ventrikiil

kompliyansinin azalmasma neden olarak kardiyak indeksi diisiirebilir. Intratorasik



basing artisiyla kalbe vendz doniis azalir, sol ventrikiil kompliyansi azalir ve sonug
olarak kardiyak indekste bir azalma ortaya ¢ikar (8). Yiiziistii pozisyonda abdominal
kompresyon, vena kaval kompresyona ve dolayisiyla vendz doniisiin azalmasina
neden olarak hipotansiyon, vendz staz ve epidural vendz pleksusta basing artisina
neden olabilir. Son calismalar, intraoperatif hipotansiyonun istenmeyen Kklinik

sonuglarla iligkili oldugunu gostermistir.

Karin i¢i basincin azaltilmasi, omurga cerrahisi sirasinda kan kaybinin
azalmasi ile dogrudan iliskili bulunmustur (9). Yiziistii pozisyonlandirma ig¢in
kullanilan bir dizi dolgu sistemi ve ameliyat masasi bulunmaktadir. Kullanilan
sistemlerden bagimsiz  olarak, karinda kompresyon olmayacak sekilde
pozisyonlandirmaya izin veren ve karin i¢i veya mesane basincini diisiiren
pozisyonlar kan kaybinda azalma ile iligkilendirilmektedir (10). Bacaklar govde ile
ayni diizlemde ise hemodinamik rezerv nispeten korunur; ancak bacaklarda belirgin
bir alcalma veya tim masanin egilmesi s6z konusu olursa vendz doniis artabilir veya
azalabilir (1, 11). Yiziisti pozisyon, nabiz basinci varyasyonunun sivi tepkisini
tahmin etme yetenegini degistirmez. Ancak, varyasyonun baslangigta arttig
gosterilmistir; bu nedenle siv1 tepkisi, sirtiistii duruma gore biraz daha fazla gozlenir
(12). Nadiren, karin destegi olmadan yiiziisti pozisyon almak da muhtemelen
splanknik damar sisteminde birikme veya vena kavanin biikiilmesi nedeniyle
hipotansiyona neden olabilir. Bununla iligkili olarak karin bolgesi genis olan bir

hastada siddetli ani hipotansiyon gelisen vakalar bildirilmistir (13).

Karin kompresyonunun olmadigi durumlarda, yliziisti pozisyon solunum
fonksiyonu iizerinde faydali etkilere neden olabilir. Spontan soluyan saglikli
hastalarda fonksiyonel rezidiiel kapasite artar (14). Yiiziistii pozisyonda abdominal
kompresyon diyaframin sefale yer degistirmesine, pulmoner kompliyansin
azalmasina ve tepe hava yolu basincinin artmasina neden olabilir (15). Hastanin yiizii
kalp seviyesinin altinda olacak sekilde yiiziistli pozisyon verilmesi, 0zellikle yiiksek
kan kaybi olan uzun cerrahi islemler sirasinda vendz konjesyon, o6dem ile
sonuclanabilir ve postoperatif gorme kaybina sebep olabilecek bir faktor olabilir.
Ornegin; Wilson gercevesinin kullanimi hastanin basinin kalp seviyesinin altinda

kalmasina sekonder gelisen iskemik optik noropati ile iliskilendirilmistir.



Yiiziistli pozisyonda tist ekstremite periferik sinir yaralanmalari agisindan risk
altindadir. Kollar kolluklar ile yanlara yerlestirilebilir veya bas boyunca
uzatilabilirler. Kollar, eller yukar1 bakacak sekilde konumlandirilmis ise, aksilladaki
norovaskiiler demetleri germekten veya sikistirmaktan kacinmak icin kollar asiri
uzatilmamalidir. Hastanin omuz eklemindeki hareket acikligi, giivenli ekstansiyon
derecesini belirlemek i¢in ameliyat oncesi test edilmelidir. Gogiis rulolart aksiller
yapilara baski yapmamalidir. Kollarin perflizyonu inspeksiyon, nabizlarin
palpasyonu ve/veya bir nabiz oksimetre ile izlenmelidir. Kollar, eller yukar1 bakacak
sekilde konumlandirildiginda, dirsekteki ulnar sinir bolgesi yastikli veya serbest
olmalidir. Boyun ¢evrilir ise brakial pleksus gerilebilir; hastanin bagini dondiirebilme

yetenegi ve sinirlart ameliyat 6ncesi muayene edilmelidir.
2.1.2 Pron pozisyonla ilgili 6zel durumlar

Yiiziistii pozisyona donerken — Hastay1 yiiziistii ¢evirme islemi, anestezi
uzmani, cerrah ve pozisyon verirken yardimct olan  ameliyathane
personeli/personelleri arasinda koordinasyon gerektirir. Hedef oncelikle hastanin
zarar gdrmesini onlemek; hava yolu giivenligine dikkat etmek, intravendz (IV) ve
diger kateterlerin yerinden ¢ikmasini1 dnlemek ve doniis sirasindaki fizyolojik etkileri

en aza indirmektir.

Indiiksiyon ve entiibasyondan sonra endotrakeal tiip ¢ikmamasi amactyla
lyice sabitlenmeli, gozler kapatilmali veya bantlanmali, nazal veya oral sicaklik
probu yerlestirilmelidir. Hastanin bas1 jel igeren bas destegi ile desteklenecek ise,
sirtlistli pozisyonda bas destegi hastanin yiiziiniin {izerine konur, gozlerin ve burnun
destege basmadigmma, serbest halde olduguna emin olarak yerlestirilir ve hasta bu
halde yiiziistli pozisyona dondiiriiliir. Yiiziistii donmeden 6nce hem ameliyat masasi

hem de sedye kilitlenmeli ve miimkiin oldugunca birbirine yakin yerlestirilmelidir.

Intravendz ve arteriyel hatlar, hasta donerken yerinden ¢ikmasini énlemek
amaciyla kollarin yanma yerlestirilmelidir. Monitor kablolar1 doniis i¢in ayrilabilir,

ancak miimkiin olan en kisa siirede tekrar yerlestirilmelidir.

Tim 1lgili kisiler yerinde ve hazir oldugunda, hastanin yiiziistii pozisyona

donmesinden hemen Once, miimkiin olan en son anda solunum devresi tiipten



ayrilmalidir. Doniis sirasinda hastanin boynu nétr pozisyonda tutulmalidir. Hastanin
yuvarlandigr tarafindaki kolu, yaralanmayi onlemek igin hastaya bitisik olmalidir.
Doniisten sonra endotrakeal tiip anestezi makinesine yeniden baglanmali, yeterli
ventilasyon olup olmadigi gozlenmeli ve monitorler hizlica yeniden baglanilarak
kontrol edilmelidir.. Yiizistii dondiikten sonra hastanin pozisyonu tolere ettiginden
ve hava yolunun giivenli oldugundan emin olunana kadar hasta sedyesi ameliyat

odasinda kalmalidir.

Govde destegi — Klavikuladan crista iliaca’lara kadar uzanan sert rulolar
veya destekler, karin ve gogiis kafesi iizerindeki baskiyr ve buna bagh fizyolojik
degisiklikleri en aza indirmek igin lateral olarak yerlestirilmelidir. Yiize giden venoz
yapilarin obstriiksiyonunu 6nlemek i¢in hastanin kafasi, kalp seviyesi veya iistiinde
olacak sekilde yerlestirilmelidir. Memeler, iliak krestler ve genital bolge,
kompresyondan korunacak sekilde yerlestirilmeli ve uygun sekilde yastik ile
desteklenmelidir. Hastaya foley kateter takilmigsa, genital bolgeye traksiyon

yapmamasina dikkat edilmelidir.

Boyun pozisyonu — Boynun asiri fleksiyon veya ekstansiyonda olmadigindan
emin olunmalidir. Gerekirse bas yastiginin altina dolgu yapilmalidir. Boyun
deformiteleri olan hastalarda notral pozisyon korunmalidir. Hastanin boynunu
dondiirebilme imkani, eger basi dondiiriilecekse ameliyat dncesi sorgulanmalidir.
Bas ve boynun laterale rotasyonu, servikal pleksusun koklerini ve humerus basindaki
norovaskiiler yapilar1 gerebilir ve klavikula ile birinci kosta arasindaki sinirleri ve
damarlar1 sikistirabilir. Basin asir1 rotasyonu karotis ve vertebral arterleri, juguler

venleri tikayabilir, nadir de olsa serebral enfarktiise yol agabilir (16).

Yiiziin korumasi - Gozler, burun ve agiz icin oyuklarla tasarlanmis yastik
cesitleri mevcuttur. Bas, yiiziin kemik c¢ikintilarindan (yani alin ve c¢eneden)
desteklenmelidir. Gozler, burun ve endotrakeal tiip pozisyonlandirildiktan sonra
kontrol edilmelidir. Ameliyat sirasinda ise gozler veya diger yiliz dokular1 iizerinde
herhangi bir baski olmadigindan ve endotrakeal tiipiin giivende oldugundan emin
olunmalidir. Yapilan her kontrol anestezi operasyon belgesinde kayit altina

alinmalidir.



Omurga ve omurilik lizerindeki cerrahi prosediirler minimal invaziv, tek
seviyeli dekompresyondan; birden ¢ok seviyeli, kapsamli rekonstriiksiyona kadar
komplike vakalar olabilir. 60 yas alt1 hastalar en sik dejeneratif omurga hastaligi ve
lomber disk hernisi nedeniyle operasyona alinirken, 60 yasin tizerindeki hastalar en

sik spinal dar kanal amaciyla opere edilir (17).
2.2 PREOPERATIF DEGERLENDIRME

Preoperatif degerlendirme hava yolu, solunum sistemi, kardiyovaskiiler
sistem, kas-iskelet sistemi ve norolojik sistemlerin  degerlendirilmesine

odaklanmalidir.

Hava Yolu Degerlendirmesi — Omurga cerrahisi i¢in bagvuran hastalarda
hava yolu yonetimi, Ozellikle iist toraks veya servikal omurgadaki islemlerde
zorlayic1 olabilir. Bu hastalarda osteoartrit, romatoid artrit, ankilozan spondilit,
noromiskiiler bozukluklar ve daha once bas-boyuna radyasyon tedavisi gibi hava
yolu anatomisini bozan; boyun veya ¢ene hareketini kisitlayan hastaliklar
bulunabilir. Ayrica, bu hastalarda servikal omurga instabilitesi mevcutsa planlanan

entiibasyon teknigi yeniden gézden gegirilmelidir.

Solunum Sisteminin Degerlendirmesi - Omurga cerrahisi planlanan
hastalarda pulmoner fonksiyonu etkileyen durumlar olabilir. Siddetli omurga
deformitesi olan hastalarda, vital kapasitede ve total akciger kapasitesinde azalma;

pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonaleye kadar ilerleyen durumlar olabilir.

Kardiyovaskiiler Degerlendirme —Omurga cerrahisi i¢in basvuran bir¢ok
hasta egzersiz yapamamakta dolayisi ile tam anlamiyla bir fonksiyonel
degerlendirmede bulunulamamaktadir. Preoperatif kardiyak degerlendirmede hem
hasta faktorleri hem de planlanan cerrahinin invazivligi dikkate alinmalidir. Kardiyak
perioperatif risk degerlendirilirken, flizyon ve enstriimantasyon igeren ¢ogu omurga
ameliyat1 orta riskli prosediirler olarak siniflandiriimalidir (18). Fiizyonsuz bir veya
iki seviyeli dekompresyon, diisiik riskli olarak siniflandirilir. Cogu omurga cerrahisi,
sirtlistii pozisyona gore kardiyak indeksin ylizde 12 ila 24 oraninda azalmasiyla
iligkili olan yliziistii pozisyonda gerceklestirilir. Bu durumun sebebi yiiziistii

pozisyonda vendz doniisiin ve sol ventrikiil kompliyansinin azalmasidir. Spesifik



komorbid durumlar, 6zellikle pulmoner hipertansiyon ve konjestif kalp yetmezligi,
omurga cerrahisi sonrast gelisebilecek komplikasyonlarla yiliksek oranda iligkilidir

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

Kas-iskelet Sistemi Degerlendirmesi - Hastanin kas-iskelet sistemindeki
kisitlamalar pozisyon vermekle ilgili kararlar1 etkileyebileceginden, hastanin
eklemlerinin hareket agiklig1 sorgulanmalidir. Ameliyat dncesi cilt muayene edilmeli

ve morluklar, yaralanma belirtileri kayit altina alinmalidir.

Noromiiskiiler Degerlendirme — Ameliyattan 6nceki mevcut motor ve
duyusal norolojik defisitler tespit edilmeli ve kaydedilmelidir. Mevcut defisitlerin
bilgisi, yeni postoperatif defisitlerin teshisi i¢in elzemdir. Mevcut motor defisitler

néromiiskiiler blokor se¢imini etkileyebilir.

Laboratuvar Degerlendirmesi — Mevcut komorbiditeler ve cerrahinin
invazivlik derecesi, preoperatif laboratuvar degerlendirmesinde karar verici
durumlardir. Siirli komorbid hastalifi olan hastalarda uygulanan tek seviyeli
dekompresif prosediirler i¢in laboratuvar testleri genellikle gereksizdir. ikiden fazla
vertebral seviye, vertebral flizyon ve/veya enstriimantasyon igeren veya osteotomi
gerektiren cerrahi prosediirler i¢in tam kan sayimina, serum kreatinin degerine ve
kan grubuna bakilmalidir. Onemli derecede kanama bekleniyor ise cross-match

bakilarak kan hazirligi yapilmalidir.
2.3 OMURGA CERRAHISINDE GENEL ANESTEZi

Intravenéz erisim — Vertebra ameliyatlar1 asir1 kan kaybia neden olabilir.
Cok seviyeli spinal fiizyon, enstriimantasyon ve tiimor cerrahisi icin iki biiyiik capl

IV Kkateter (14 veya 16 gauge) yerlestirilmelidir.

Hemodinamik monitérizasyon — Genel anestezi uygulanan tiim hastalarda
standart monitorler (kan basinci, nabiz oksimetre, elektrokardiyogram, end-tidal
karbondioksit ve sicaklik) kullanilir. Daha ileri bir monitorizasyon kullanma karari,
hastanin tibbi durumuna, beklenen ameliyat siiresine ve beklenen kan kaybina
baghdir. Ozellikle ¢ok seviyeli fiizyon ve tiimdr cerrahisinde kan basmcinin

yakindan izlenmesi veya tekrarli kan gazi Orneklemesi icin bir arteriyel kateter



yerlestirilebilir. Vazoaktif ila¢c uygulamasi beklenen hastalarda santral venoz kateter

yerlestirilmesi gerekebilir.

Indiiksiyon - Biling kayb1 ve apne saglamak i¢in kullanilan en yaygin IV
indiiksiyon ajanlar1 propofol, ketamin ve etomidattir. Omurga cerrahisi igin
noromonitdrizasyon planlandiginda, inhalasyon ajanlar1 amplitiidii 6nemli Olciide
azaltabilir ve uyarilmis potansiyel yanitlarin gecikmesini arttirabilir. Norofizyolojik
monitdrizasyon gerektiren vakalarda anestezi indiiksiyonu i¢in inhalasyon ajanlari

dikkatli kullanilmalidir (20).

Noromuskiiler Blokorler - Anestezi indiiksiyonundan sonra endotrakeal
entiibasyonu kolaylastirmak icin yaygin olarak uygulanir. Ameliyat sirasinda
entiibasyon ve gevseme icin NMBA (Noromuskiiler blokor ajan) se¢imi, varsa
ndromonitdrizasyon planini hesaba katarak yapilmalidir. Yaygin olarak kullanilan
nondepolarizan orta siireli néromuskiiler blokoérler rokuronyum, vekuronyum,
atrakiiryum  ve  sisatrakiiryumdur. ~ Noromonitorizasyon  planlandiginda,
entiibasyondan sonraki birka¢ dakika iginde motor testine izin vermek i¢in bagka
NMBA uygulanmadan stiksinilkolin kullanilabilir. Bununla birlikte siiksinilkolin,
bazi noromiiskiiler bozukluklar1 (6rn. kas distrofileri) ve denervasyon lezyonlar1 olan
hastalarda kontrendikedir. Bu tiir hastalarda siiksinilkolin kullanimi yasami tehdit
eden hiperkalemiye neden olabilir. Siiksinilkolinin etki siiresi psddokolinesterazin
atipik veya diisiik serum konsantrasyonlarma sahip hastalarda belirgin sekilde

uzayabilir.

Remifentanil ile Entiibasyon - Ultra kisa etkili bir opioid olan remifentanil,
ozellikle siiksinilkolin kontrendikasyonlar1 olan vakalarda ve depolarizan olmayan
NMBA'larin uzun siireli etki siiresinin istenmedigi durumlarda entiibasyonda
kullanilabilir. Propofol (2 mg/kg iv) ve remifentanil (4-5 mcg/kg iv) uygulamasi,

indiiksiyondan 2.5 dakika sonra iyi entlibasyon kosullar1 saglar.

Hava Yolu Yonetimi - Maske ventilasyonu, supraglottik hava yolu cihazi
ventilasyonu, endotrakeal entiibasyon ve servikal omurganin stabilitesi ile beklenen

zorluk derecesine baghdir.



Uyanik entiibasyon - Hava yolu yonetimi i¢in uygulanacak tiim yontemlerin
zor olmast beklenilen ve sonrasinda norolojik degerlendirmenin gii¢ oldugu
durumlarda, gastrik igerigin aspirasyonu agisindan yiiksek risk tasiyan hasta igin

anestezi indiiksiyonundan 6nce uyanik entiibasyon diistiniilmelidir.

Entiibasyon teknigi secimi — Entlibasyon i¢in hava yolu teknigine karar
verilmesi klinisyenin tecriibesi ve hava yolu cihazlarinin olup olmamasi ile yakindan
iligkilidir. Deneyimli bir klinisyen tarafindan tecriibeli oldugu bir teknigin
kullanilmas1 basar1 olasiligini arttirir. Uyanik entiibasyonda yaygin olarak fleksibl
fiberoptik bronkoskop kullanilirken, direkt laringoskopisi zor olan hastalarda
indiiksiyon sonrasi entiibasyon i¢in video laringoskoplar giin gectikge daha fazla

kullanilmaktadir.

Pozisyon — Omurga cerrahisi i¢in hastanin konumu, spinal seviyeye ve
cerrahi yaklasima baglidir. Dogru pozisyon hedefleri, cerrahi bolgede diisiik venoz
basincin korunmasinin yani sira gozlerin, periferik sinirlerin yaralanmasindan
kaginmaktir. Motor uyarilmig potansiyeller ile néromonitérizasyon kullanilacaksa,
entiibasyondan sonra dil ve dudaklarin ¢ene kasilmasi ile zarar gelmeyeceginden
emin olarak az1 disleri arasina bilateral 1sirma bloklar1 yerlestirilmelidir (21). Cerrahi

alanin izin verdigi 6l¢iide 1sitict battaniyeler kullanilmalidir.

Servikal Omurga Cerrahisi — Hastanin kollar1 genellikle servikal
prosediirler i¢in yanlarda tutulur. Anterior prosediirler genellikle hastanin kafasi bir
bas destedi lizerindeyken yapilir. Endotrakeal tiip, cerrahi alanin disinda kalacak

sekilde bantlanmalidir. Gozler basingtan korunmali ve bant ile kapatilmalidir.

Kollar yatar ya da yiiziistii pozisyonda yanlara kapatilacaksa, pozisyonun son
halinden 6nce uygun iv erisimi saglanmalidir. Kollar kapandiktan sonra iv akis
dogrulanmalidir. Kollar ve eller, dirsekte ulnar oluga baski olmadigindan emin

olunarak jel veya kopiik ile desteklenmelidir.

Servikal omurga prosediirleri nadiren oturma pozisyonunda da yapilir.
Oturma pozisyonu planlanmigsa hasta prekordiyal doppler ultrasonografi veya
transozofageal ekokardiyografi ile venéz hava embolisi agisindan izlenmeli ve olasi

hava aspirasyonu i¢in santral vendz kateter yerlestirilmelidir.



Torasik Omurga Cerrahisi — Torasik omurga cerrahisine anterior yaklagim,
hasta lateral pozisyondayken torakotomi gerektirir. Posterior torasik omurga cerrahisi
yliziistii pozisyonda, kafa kopiik veya jel bas destegi lizerinde, Mayfield aparatinin at
nal1 bas destegi ile yapilir. Ameliyatin derecesine gore kollar yanlara kivrik veya

omuzlar 90 derece, kollar kol dayamalarinda olacak sekilde yerlestirilir.

Lomber Omurga Cerrahisi - Lomber omurgaya anterior yaklagim, sirtiistii
pozisyonda yapilan bir laparotomi gerektirirken, posterior prosediirler yiiziistii

pozisyonu gerektirir.

Anestezi idamesi — Birgok cerrahi prosediirde oldugu gibi, IV opioid
uygulamasiyla birlikte inhaler veya IV anestezikten olusan dengeli bir anestezik

yaklagim, omurga cerrahisi i¢in giivenli ve etkilidir.
2.4 PERIOPERATIF HIPOTANSIYON

Hipotansiyon intraoperatif tedavi gerektiren en yaygin hemodinamik
bozukluktur (22). Fakat intraoperatif hipotansiyon c¢alismalarin ¢ogunda farkli
tanimlanmistir. Sistematik bir derlemede, 130 farkli bilimsel makalede hangi esigin
kullanilacagina iligkin 140 farkli intraoperatif hipotansiyon tanimi kullanilmistir (23).
Anestezik ajanlar ve teknikler, cerrahi manipiilasyonlar ve hastanin tibbi
komorbiditeleri nedeniyle intraoperatif hemodinamik degisimler yasanabilir.
Anestezi sirasinda standart kan basinct Olgiimleri, otomatik bir noninvaziv
osilometrik tansiyon mangonu kullanilarak en az bes dakikada bir aralikli olarak
yapilir. Siirekli tansiyon izleminin gerekli oldugu hastalarda intra-arteriyel kateter
kullanilir (24). Ancak, kan basmcinin hangi spesifik bileseninin (SKB, DKB veya
OAB) tedavi icin en uygun hedef oldugu veya bu hedef degerlerinin ne oldugu
konusunda literatiirde goriis birligi bulunmamaktadir (3, 25-33). Hipotansif
eriskinlerde serebral kan akimi otoregiilasyonunun ortalama alt sinir1 70 mmHg veya
daha ytiksek bir OAB'dir, ancak bu alt sinir 6nemli bireysel degisiklikler gosterebilir
(30). Kronik hipertansiyonu olan hastalarda kardiyovaskiiler istenmeyen etkilerden
veya organ disfonksiyonundan kagmmak icin 65 mmHg'den daha yiiksek bir
intraoperatif OAB hedefi gerekebilir (34, 35). Hastalarin “bazal” kan basinci
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standardize edilmemistir ve genel anestezi indiiksiyonundan kisa bir siire Once

olgiilen OAB, o hastanin bazal OAB'si oldugunu da gostermez (36).

Olumsuz sonuglart 6nleyebilmek icin perioperatif donemde hipotansiyon ve
hipertansiyondan kag¢inilmali, stabilite bozulmussa derhal tedavi edilmelidir.
Hipotansif (veya hipertansif) ataklarin spesifik yonetimi sebebe yonelik olmalidir.
Bu durum intraoperatif degisikligin zamanlamasina ve hastanin dnceden var olan
komorbiditelerine bagldir. Ozellikle, KB ve kalp hizinin perioperatif yonetimi

birbiriyle iliskilidir.
2.4.1 intravaskiiler Hacim Durumunun Monitérizasyonu

Yeterli doku perfiizyonu ile &volemiyi siirdiirmek icin intravaskiiler sivi
durumu izlenmelidir. Kalp atim hizi1 (KAH), kan basinci, idrar ¢ikisi, santral vendz
basing, miks vendz oksijen satiirasyonu, statik monitdrizasyon parametrelerinden
sayilabilir. Bu statik parametreler siirekli izlense bile, doku perfiizyonunda 6nemli
intraoperatif azalma fark edilemeyebilecegi calismalarda gosterilmistir (37-39).
Dinamik parametreler ise, beklenen yiiksek kan kaybi olan prosediirler i¢in major
invaziv cerrahi gegirecek hastalarda sivi yanitin1 degerlendirmek ve hedefe yonelik
stvi tedavisini yonlendirmek i¢in kullanilir (40). Transtorasik ve transézofageal
ekokardiyografi, 6zofagal doppler 6lgiimleri, nabiz basinci degisimi (PPV), atim
hacmi degisimi (SVV), sistolik basing degisimi (SPV) gibi parametreler dinamik

monitdrizasyon parametrelerinden sayilabilir.
2.4.1.1 PPV (Nabiz Basinc1 Degisimi)

Nabiz basinci, SKB ve DKB arasindaki fark olarak tanimlanabilir. Mekanik
ventilasyonun atim hacminde (SV) ve sag ventrikiil dolumunda %20-70 oraninda bir
azalmaya yol actig1 gosterilmistir (41). Sol ventrikiil atim hacmindeki degisiklikler
ise periferik nabizlar1 direkt olarak etkilemektedir. Teknolojinin ilerlemesi, takibi zor
bu dinamik parametrelerin SV’yi siirekli olarak hesaplayarak atim hacmi ve nabiz
basincinda meydana gelen degisiklikleri yansitan gelismis monitorler yardimiyla
kullanimin1 miimkiin kilmistir. Yapilan pek ¢ok calisma nabiz basing degisimine
dayali dinamik bir parametre olan PPV’nin intraoperatif sivi yanitinin

ongoriilmesinde kullanimimin son derece degerli oldugunu ortaya koymustur (42,
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43). PPV 0On-yiik rezervinin dinamik bir belirtecidir. Yeterli inravaskiiler doluluk

oranina sahip hastalarda PPV degerinin yiizde 13’{in altinda olmasi beklenir (44—46).

PPV, en yiiksek nabiz basinci ile en diisiikk nabiz basinci arasindaki farkin
ortalama nabiz basincina boliinmesi ile hesaplanir (Sekil 1) ve PPV = 100 X

(PPmaks — PPmin )/PPort olarak formiilize edilir (41).

100
PPmax
MMWM
i \

Arterial pressure (eamHg)

Sekil 1. PPV nin Hesaplanmasi
Kaynak: Luiz Marelo Sa Malbouisson et. al. *A pragmatic multi-centr trial of goal-directed

fluid management based on pulse pressure variation monitoring during high-risk surgery”,
BMC Anesthesiol, 2017

2.4.2 Hipotansiyonun Istenmeyen Etkileri

° Kardiyovaskiiler ve Serebrovaskiiler sonuclar: Son c¢alismalar 5
dakika siireli intraoperatif hipotansiyonun bile kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler
istenmeyen etkileri arttirdigini gostermistir (3, 27, 28, 47).

° Deliryum: Intraoperatif diisik seyreden OAB ile postoperatif
deliryum geligsmesi arasindaki iliskiyi ispatlayan ¢alismalar mevcuttur (3).

° Akut Bobrek Hasari: Bir meta-analiz, OAB< 60 mmHghnin bir
dakikadan bile fazla olmasmin, kalp dis1 cerrahi hastalarinda akut bobrek hasari

(ABH) gelisme riski ile iligkili oldugunu kaydetmistir (25).

Spesifik bir kan basinct sinir degerinden daha ¢ok, hipotansiyonun siiresi ve
siddetinin istenmeyen durumlarin ortaya ¢ikmasinda 6nemli oldugu bildirilmistir.
Bununla birlikte, perioperatif komplikasyonlara neden olan minimum hipotansiyon

stiresi belirlenmemistir. Kisa siireli SKB’nin <100 mmHg veya OAB <60 ila 70
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mmHg olmasmin bile kalp disi cerrahi sirasinda zararli olduguna dair yaygin

goriisler bulunmaktadir (24, 48).

Hipotansiyonu Onlemek amaciyla gerek indiiksiyon gerekse idame
asamasinda IV ve inhaler ajanlarm titre edilerek verilmesi, hastaya uygun bir doz
semas1 se¢ilmesi dnemlidir. Tedavide ise IV sivi uygulamasi veya vazopresérler ve

pozitif inotropik ajanlar kullanilabilir.

Sivi uygulamas1 - Hipovolemi varsa hipotansiyonun ortaya ¢ikmasi daha
olasidir. Siviya yanit veren hastalarda iv sivi boluslarmin uygulanmast atim hacmini
ve kardiyak debiyi artirir, sivi yaniti olan hastalarda bu durum tansiyon artis1 ile
sonuclanir (s1v1 bolusundan sonra kardiyak debide ylizde 15’ten fazla bir artis olarak
tanimlanir). Preoperatif sivi uygulamasinin bazi ¢alismalarda genel anestezi
indiiksiyonundan sonra kan basincinda diisiis insidansini azalttigi gosterilmistir (49).
Dengeli bir elektrolit kristalloid soliisyonu segilir ve 250 mL'lik artiglarla uygulanir;
baz1 durumlarda kolloid soliisyon veya eritrosit siispansiyonu uygulanabilir. Bununla
birlikte, genel anestezi indiiksiyonundan Once sivi optimizasyonu, Onceden sivi
eksikligi olan hastalarda her zaman hemodinamik instabiliteyi Onlemez (50).
Intravaskiiler hacim durumu, inferior vena kava (IVK) ultrasonu ile
degerlendirilebilir. Bazi caligmalarda ameliyat O6ncesi dénemde spontan solunum
yapan hastalarda, IVK capinin daraltilabilirlik indeksinin % 43’ten fazla oldugu
durumlar, intraoperatif anlamli hipotansiyon gelisimini 6ngdren giivenilir bir yontem

olarak belirlenmistir (51).

Vazopresor ve Pozitif Inotropik Ajanlar — Azalmis anestezi derinligine
ve/veya sivl uygulamasina yanit vermeyen hipotansiyonu tedavi etmek igin
vazopresor bolus dozlar1i ve/veya siirekli infiizyonlar1 uygulanabilir (52).
Vazopresorler, sistemik vaskiiler direnci (SVD) arttirarak tansiyonu yiikseltirken,
inotropik (ve pozitif kronotropik) ajanlar tipik olarak kontraktilite ve kalp hizi
tizerindeki etkiler yoluyla kardiyak debiyi arttirir.

Trendelenburg Pozisyonu - Bazi durumlarda, hastay1 bas asagi pozisyona
getirmek hacme duyarli bir hastada arteriyel tansiyonu gegici olarak artirmak igin

basit bir manevra olabilir (53). Pasif bacak kaldirma veya bas asagi pozisyona
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geeme, kan hacmini alt ekstremitelerden merkezi dolagima mobilize eder ve
muhtemelen kardiyak debiyi ve arteriyel tansiyonu arttirarak hemodinamik stabiliteyi
gecici olarak iyilestirebilir. Fakat Trendelenburg pozisyonu hava yolu 6demine ve
oftalmolojik 6deme yol agmasi nedeniyle uzun siire korunamaz. Ayrica, artmis
intrakraniyal basincit olan, giivenli hava yolu olmayip, aspirasyon riski olan
hastalarda Trendelenburg pozisyonundan kaginilmasi gerekmektedir. Siddetli veya
direngli  hipotansiyon ile karsilasildiginda  klinisyen  hastayr  yeniden
degerlendirmelidir. Gizli kanamaya bagli hipovolemik sok, anaflaktik sok,
pnomotoraksa bagl obstriiktif sok, pulmoner emboli, aort stenozu veya hipertrofik
obstriiktif kardiyomiyopati gibi klinik durumlar ekarte edilmelidir. Standart
vazopresor veya katekolamin tedavisine yanit vermeyen hastalarda adrenal yetmezlik
tanis1 da dikkate alinmalidir. Bu durumda steroid stres dozu ile (Ornegin, iv

hidrokortizon 100 mg) uygulanmalidir (54, 55).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz Saglhik Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve
Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 28.10.2020 tarihli ve 2011-
KAEK-25 2020/10-06 karar numarali onay1 ile 01.11.2020 — 01.07.2021 tarihleri
arasinda, Saglhk Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma
Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi’nde prospektif, kesitsel, gozlemsel

olarak yapildi.

Calismaya katilan hastalar, calisma Oncesinde detayli bir sekilde
bilgilendirildikten sonra Diinya Tabipleri Birligi Helsinki Bildirgesi’ne uygun olarak
aydinlatilmis onamlar1 alindi. Pron pozisyonda vertebral cerrahi yapilacak, 18
yasindan biiyiik hastalar ¢alismaya dahil edildi. Genel anestezi uygulanmayan,
rejyonel anestezi veya sedasyon yoOntemi ile opere edilen hastalar, operasyon

Oncesinde vazopresdr, inotrop ajan inflizyonu alan hastalar calismaya dahil edilmedi.

Calismaya dahil edilen tiim hastalarda, anestezi poliklinik bagvurularinda
vital bulgulari, komorbiditeleri, kullanilan ilaglar, sigara kullanimi Oykiisii
sorgulanarak kayit altina alindi. Detayli olarak anlatilan aydinlatilmis onam karsilikli
imzalanarak alindi. Preoperatif kardiyoloji konsiiltasyonu istenip, hastanemizde
gorevli bir kardiyoloji hekimi tarafindan ejeksiyon fraksiyonu (EF) 6lgiilen hastalarin
EF degerleri kayit altina alindi. Ameliyathaneye alinan hastalara ameliyathanede 18-
20 gauge IV Kateter ile kristalloid siv1 infiizyonu baslandi. Stvi idamesi yapilirken
elektrolit dengesizligi olmayan hastalarda izotonik mayi baglandi. Hastalara rutin
olarak elektrokardiyografi (EKG), Periferal Oksijen Satiirasyonu (SpO_), noninvaziv
kan basinci (NIKB), SPI (Surgical Pleth Index) monitdrizasyonu uygulandi ve kayit
altina alindi. 3 dk % 100 oksijen ile preoksijenizasyon sonrasi, hastalara sirastyla 1
mg/kg lidokain (Lidon® %2, Onfarma Ilag, istanbul, Tiirkiye), 1-2 mcg/kg fentanil
(Talinat®, Vem, Istanbul, Tiirkiye) ve 2-3 mg/kg propofol (Propofol 2% Fresenius®,
Fresenius Kabi, Bad Hamburg, Almanya) IV kateterden verildi. Yeterli ventilasyon
saglandig1 gozlemlendikten sonra, 0,6 mg/kg rokiironyum bromiir (Curon®, Mustafa

Nevzat, Istanbul, Tiirkiye) IV yoldan uygulandi. Hastalar 6 It/dk taze gaz akimiyla
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%80 oksijen ile 2 dakika ventile edildikten sonra endotrakeal entiibasyon (EE)
uygulandi. EE sonras1 20 G IV Kkateter ile arteriyel kaniilasyon ile arteriyel
monitdrizasyon ve PPV monitorizasyonu uygulandi. Endotrakeal tiip (ETT) anestezi
makinesine baglandi. Endotrakeal tiipiin yeri bilateral oskiiltasyon ile dogrulandi ve
tip sabitlendi. Tidal volim hastanin ideal agirligina gore 6-8 ml/kg, solunum
frekans1 12/dk, PEEP (Positive End Expiratory Pressure) 5 cmH,0O olacak sekilde
hacim garantili basing kontrolli modda (PCV-VG) ventilasyon uygulandi.
Devaminda %50 hava %50 O, karisimi ile minimum alveolar konsantrasyon 1 olacak
sekilde Sevofluran (Sevorane Likit %100, AbbVie, Queenborough Kent, ingiltere), 2
It/dk idame anestezi uygulandi. Anestezi makinesi olarak tiim vakalarda GE Avance
CS? (GE Healthcare P.O, Helsinki, Finland) marka cihaz kullanildi.

Entiibasyon sonrasi hasta giivenligi saglanarak ETT anestezi cihazindan
ayrilmadan hasta pron pozisyona alind1. Intraabdominal ve intratorasik basing artigini
onlemek, basiya bagli komplikasyonlarin Oniine ge¢cmek ig¢in silikon pedler,
subklavian bodlgeden baslayip, crista iliakada sonlanacak sekilde standart olarak
yerlestirildi. Basa notral pozisyon verildi. Bunun i¢in silikon yastiklar kullanildi.
Orbitaya ve karotid arterlere basi engellendi. Degerlendirilen biitiin hastalarin yas,
boy, kilo, beden kitle indeksi (BKI), ASA (American Society of Anesthesiologists)

sinifi, IV verilen s1v1 ve anestezi siireleri kaydedildi.

Hastalarin ameliyat Oncesi ve ameliyat esnasinda belirlenen zaman
araliklarinda (TO: Ameliyathane odasina alindiginda, indiiksiyon oOncesi, T1:
Indiiksiyon sonras1 5. dk, T2: Pron pozisyona alindiktan sonra, T3: Indiiksiyon
sonrast 30. dk , T4: Indiiksiyon sonras1 60. Dk, T5: Indiiksiyon sonras1 120. dk, Té6:
Ekstiibasyon sonras1) KAH, sistolik kan basinci (SKB), diastolik kan basinci (DKB),
ortalama arter basinci (OAB), SpO,, EtCO,, PEEP, hava yolu tepe basinci (PEAK),
stiricii basing (Driving Pressure), Minimum alveoler konsantrasyon (MAC), FiOg,
PPV degerleri kaydedildi.

Pron pozisyona dondiikten sonra arteriyel monitérizasyonda OAB 55
mmHg’nin altinda olan ve/veya preoperatif 6lgiilen OAB’ye gore kan basinci ylizde
20’den fazla diisen hastalar hipotansif grup (Grup H, 50 hasta), diger hastalar
normotansif grup (Grup N, 53 hasta) olmak tizere iki gruba ayrildi.
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Istatistiksel Yontem

Calismanin istatistiksel analizleri JASP 0.16.3.0 yaziliminda yapilmistir.
Calismada yer alan nicel degiskenlere ait tanimlayici istatistikler ortalama, standart
sapma (SS), medyan, minimum ve maksimum degerleriyle; nitel degiskenler frekans
ve yiizde ile gosterilmistir. Nicel degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro
Wilk testi ile incelenmistir. Normal dagilim gosteren nicel degiskenlerin bagimsiz iki
grup karsilastirmalarinda bagimsiz 6rneklem t testi, normal dagilim gostermeyen
nicel degiskenlerin bagimsiz iki grup karsilasgtirmalarinda Mann Whitney U testi
kullanilmigtir. Nitel degiskenlerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Pearson ki-kare,
Yates ki-kare ve Fisher ki-kare testleri kullanilmistir. Calismadaki tiim istatistiksel
analizlerde p degeri 0,05’in altindaki sonuclar istatistiksel olarak anlamli kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

120 hastanin ¢alismaya dahil edilmesi planlanmis olup, 103 hasta istatistiksel
analize alimmistir. Indiiksiyon sonras1 PPV takibinin kalitesini bozacak sekilde aritmi
gelisen, vazopresoOr ajan inflizyon ihtiyaci dogan, arteriyel kaniilasyon yapilmasina
ragmen pron pozisyona dondiikten sonra, arteriyel monitdrizasyon kalitesi bozulan,
mangon ile tansiyon takibi yapilmasi zorunda kalinan 17 hasta ¢alismadan ¢ikarildi

(Sekil-2).
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Cahizmaya dahil adilmeasi
planlanan hastalar (n=120)

Dihil edilmeyen hastalar (n=17)

¢ Vamppresdr  infizvonu
bazlanan hastalar (n=2)

*  Aritmi gelizen (n=3)

¢ Arterivel monitirizsyon
kalitesinin =~ bozulmast

Fm 1
n=1s)

Cahsmaya dahil edilen hastalar
(n=103)

TAKIP

Normotansif grup (n=33)

Hipotansif grup (n=30)

ANALIZ

Normotansif grup (n=33)

Sekil 2. Akis Semasi

Hastalarin demografik verileri Tablo 1’de belirtilmistir. Gruplar arasinda yas

Hipotansif grup (n=30)
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bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi (p=0,001). Yas ortalamasi1 Grup
H’de istatistiksel anlamli olarak daha yiiksekti. Gruplar arasinda sigara bakimindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p=0,040). Bakildiginda Grup N’de
grupta sigara igme orani %45,3 iken bu oran Grup H’de %24,0’tii. Gruplar arasinda

komorbidite varligit bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi




(p<0,001). Bakildiginda Grup N’de komorbidite orant %41,5 iken bu oran Grup

H’de %80,0 idi.

Tablo 1. Demografik Veriler

Grup N Grup H p

Cinsiyet, [n (%0)] Erkek 25 (%47,2) 26 (%52,0) 0.624

Kadin 28 (%52,8) 24 (%48,0)
Sigara icen, [n (%)] 24 (%45,3) 12 (%24,0) 0,040°
Komorbidite varhgy, [n (%)] 22 (%41,5) 40 (%80,0) <0,001"
Yas (yil), [Median (Min-Maks)] 46 (13- 77) 60,5(18-81) 0,001*
IVA (kg), [Median (Min-Maks)] 60 (40 - 85) 60 (43-80) 0,743
BKi (kg/m?), Median (Min-Maks) 27,78 (17,7-50,7) 28,4(17,6-40,4) 0,621
ASA Siiflandirmasi, [n(%)]
| 12 (%22,6) 5 (%10,2) 0.189
1 35 (%66) 35 (%71,4) '
1 6 (%11,3) 9 (%18,4)

IVA: Ideal Viicut Agirhigi, BKi: Beden Kitle indeksi, ASA: American Society of Anaesthesiologists

*Pearson Ki-kare testi; #Yates Ki-Kare testi; “Mann Whitney U test

Tablo 2’de hastalarda preoperatif bakilan hemoglobin, GFR, laktat degerleri,

EF oran1 gosterilmistir. Ayrica vakada verilen toplam IV sivi miktar, hastalardaki

idrar ¢ikisi, hastalarin vaka boyunca kanama miktar1 Tablo 2°de gosterilmistir.

Gruplar arasinda vakada verilen toplam sivi miktar1 bakimindan istatistiksel olarak

anlaml1 farklilik mevcuttu (p<0,001). Grup H’de ilgili 6l¢iim daha yiiksekti. Ayrica

gruplar arasinda EF bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi (p=0,025).

Grup H’de ilgili 6l¢tim daha diisiik bulundu.
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Tablo 2. Perioperatif Degerlerin Gruplara Gore Dagilimi, [Median (Min-Maks)]

Grup N GrupH p
Vakada verilen toplanan sivi (mL) 2000 (1000-5500) 2550 (1000-7000)  <0,001*
idrar ¢ikisi (mL) 300 (100-1000) 350 (100-1500) 0,173
Kanama miktar1 (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: Glomeriiler Filtrasyon Hiz1; EF: Ejeksiyon Fraksiyonu; *Mann Whitney U
test

Gruplardaki komorbidite dagilimi1 Tablo 3’te goriilmektedir. Gruplar arasinda
hipertansiyon tanisi olmasi bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu
(p<0,001). Grup N’de %22,6 hastanin hipertansiyon tanisi mevcut iken, bu oran
Grup H’de %72 idi. Diger komorbidite oranlarinda iki grup arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark yoktu.

Tablo 3. Komorbiditelerin Gruplara Gore Dagilimu, [n (%0)]

Grup N GrupH 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
Nérolojik 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
Diger 2 (%3,8) 2 (%4) 1,000

DM: Diyabetes Mellitus *Yates Ki-Kare testi
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Vertebral cerrahi yapilan hastalarin operasyon alanlar1 Tablo 4’te
goriilmektedir. Operasyon alanlart incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark yoktu.

Tablo 4. Operasyon Alanlarinin Gruplara Gore Dagilim, [n (%0)]

Grup N GrupH 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

Calismamizda bu operasyonun sebebini gosteren hastalarin tanilari arasinda

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik yoktu (Tablo 5).

Tablo 5. Tamlarin Gruplara Gére Dagilimi, [n (%0)]

Grup N Grup H p
Tiiméral 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 arasinda antihipertansif (AHT) ila¢ kullanim1 orani ve hangi ilaglarin
ne oranda kullanildigi Tablo 6’da goriilmektedir. Antihipertansif ila¢ kullanimi
bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik bulundu (p<0,001).
AHT ilag kullanimi1 Grup N’de %24,5 iken Grup H’de %66 idi. Gruplar arasinda beta
blokor kullanimi bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi (p<0,001).
Grup N’de beta blokor kullanim orani %5,7 iken, bu oran Grup H’de %40°t1. Diger
AHT ilaglarin kullanim oranlar1 arasinda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark yoktu.
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Tablo 6. Antihipertansif fla¢ Kullamiminin Gruplara Gére Dagilimi, [n (%0)]

Grup N GrupH p
AHT ila¢ kullanim 13 (%24,5) 33 (%66) <0,001*
Beta Blokor 3 (%5,7) 20 (%40) <0,001*
ACEi+ARB 8 (%7,5) 10 (%10,0) 0,707
Ca Kanal Blokorii 4 (%7,5) 7 (%14) 0,459
Diiiretik 8 (%15,1) 5 (%10) 0,630
Alfa Blokor 0 (%0) 1 (%2) 0,485

ACEi: Anjiyotensin doniigtiiriicii enzim inhibitorleri; ARB: Anjiyotensin II reseptor blokorleri,

Hastalar birden fazla ilag kullanabilmektedir *Yates ki-kare testi

Gruplar arasinda antidiyabetik ila¢ kullanim orani ve hangi ilaglarin ne
oranda kullanildig1 Tablo 7°de goriilmektedir. Gruplar arasinda antidiyabetik ajan

kullanim1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p=0,398).

Tablo 7. Antidiyabetik Ajan Kullammminin Gruplara Gore Dagilimu, [n (%0)]

Grup N GrupH p
Antidiyabetik ajan 12 (%22,6) 16 (%32) 0,398
Metformin 10 (%18,9) 15 (%30) 0,277
Siilfoniliire 2 (%3,8) 0 (%0) 0,496
Tiazolidindion 1 (%) 0 (%0) 1,000
Insiilin 4 (%7,5) 4 (%8) 1,000

Hastalar birden fazla ila¢ kullanabilmektedir

Preoperatif aglik siiresi, kan basincit degerleri ve preoperatif verilen kristalloid
hacimleri Tablo 8’de verilmistir. Gruplar arasinda aglik siiresi bakimindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0,786). Gruplar arasinda
preoperatif sistolik kan basinci bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulundu (p=0,004). Grup H’de preoperatif SKB degerleri daha yiiksekti. Gruplar
arasinda preoperatif DKB bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi
(p=0,031). Grup H’de preoperatif diastolik tansiyon degerleri daha yiiksekti. Gruplar
arasinda preoperatif OAB bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi

(p=0,006). Grup H’de preoperatif OAB degerleri daha yiiksekti. Gruplar arasinda
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verilen kristalloid miktar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi

(p=0,001). Grup H’de verilen kritalloid miktar1 daha yiiksekti.

Tablo 8. Preoperatif Bakilan Degerlerin Gruplara Gore Dagilim, [n (%0)]

Grup N GrupH p
Aclik Siiresi (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 Basinci; DKB: Diastolik Kan Basinci; OAB: Ortalama Arter Basinc1 *Mann
Whitney U test

SKB her iki grupta Tablo 9’da gosterildigi gibidir. Pron pozisyona dondiikten
hemen sonra SKB’de istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi (p=0,001). Grup H’de
ilgili Ol¢iim daha diisiik tespit edildi. Diger SKB olgiimlerinde gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p >0.005).

Tablo 9. Perioperatif SKB Degerlerinin Gruplara Gére Dagihm, [Median (Min-
Maks)]

Grup N Grup H p
Indiiksiyon 6ncesi SKB (mmHg) 138 (100-182)  135,5(99 - 252) 0,278
Indiiksiyon sonras1 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
Ekstiibasyon sonrasi SKB (mmHg) 120 (82-169) 116 (73-187) 0,299
Ayilma iinitesi SKB (mmHg) 135 (95-160) 121 (103-133) 0,165

SKB: Sistolik Kan Basinci; *Mann Whitney U test
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DKB her iki grupta Tablo 10’da gosterildigi gibidir. Pron pozisyona
dondiikten hemen sonra DKB’de istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi
(p=0,001). Grup H’de ilgili 6lgiim daha diisiiktii. Diger DKB 6l¢timlerinde gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p >0.005).

Tablo 10. Perioperatif DKB Degerlerinin Gruplara Gore Dagilimi, [Median
(Min-Maks)]

Grup N Grup H p
Indiiksiyon éncesi DKB (mmHg) 80 (59-95) 77,50 (51-126) 0,131
Indiiksiyon sonras1t DKB (mmHg) 73 (36 - 127) 68 (45 - 101) 0,138
Pron DKB (mmHg) 69 (34-108) 415(30-67) 0,001*
30. dk DKB (mmHg) 66 (42 - 99) 65 (38 - 99) 0,989
60. dk DKB (mmHg) 655 (42-98) 635 (44-94) 0,560
120. dk DKB (mmHg) 59,5 (45- 82) 63 (38-82) 0,436
Ekstiibasyon sonras1 DKB (mmHg) 73 (47 - 112) 71 (50 - 106) 0,192
Ayilma iinitesi DKB (mmHg) 77 (62 - 96) 73 (52 - 88) 0,953

DKB: Diastolik Kan Basinci; *Mann Whitney U test

OAB her iki grupta Tablo 11°de gosterildigi gibidir. Pron pozisyona
dondiikten hemen sonra OAB’de istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi
(p=0,001). Grup H’de ilgili 6lgiim daha diisiik bulundu. Diger OAB o6lgiimlerinde
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p >0.005).

Tablo 11. Perioperatif OAB Degerlerinin Gruplara Gére Dagihimi, [Median
(Min-Maks)]

Grup N GrupH p

Indiiksiyon éncesi OAB (mmHg) 103 (64-128) 99 (73-167) 0,155
indiiksiyon sonrast 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
Ekstiibasyon sonras1i OAB 90 (61-132) 89 (58-145) 0,259
(mmHg)

Ayilma iinitesi OAB (mmHg) 99,5 (78-113) 93 (82-109) 0,768

OAB: Ortalama Arter Basinci; *Mann Whitney U test
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Iki gruptaki kalp atim hiz1 degerleri Tablo 12°de gosterildigi gibidir. Gruplar
arasinda 60. dk KAH bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi
(p=0,015). Grup H’de ilgili 6l¢iim daha diisiiktii. Gruplar arasinda 120. dk KAH
bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0,027). Grup H’de ilgili
Olciim daha diistiktii. Gruplar arasinda ayilma iinitesi KAH bakimindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptandi (p=0,024). Grup H’de ilgili 6l¢iim daha disiiktii.
Diger KAH olgiimlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu
(p>0.005).

Tablo 12. Perioperatif KAH degerlerinin gruplara gore degerleri, [Median
(Min-Maks)]

Grup N GrupH p
Indiiksiyon dncesi KAH 84 (52 - 118) 83 (54 - 129) 0,840
Indiiksiyon sonras1 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*
Ekstiibasyon sonras1 KAH 80 (60 - 110) 79 (58 - 105) 0,248
Ayilma iinitesi KAH 81 (64 - 106) 71 (63 -74) 0,024*

KAH: Kalp Atim Hiz1 *Mann Whitney U test
Iki gruptaki tidal hacim degerleri Tablo 13°te gosterilmistir. Her iki grup

arasinda tidal hacim degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p >0.005).
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Tablo 13. Perioperatif Tidal Hacim Degerlerinin Gruplara Gére Dagilimu,
[Median (Min-Maks)]

Grup N Grup H p
indiiksiyon sonras 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/IVA (mL/kg) 7,86 (6,47— 14,00) 8,06 (6,47-11,60) 0,511

IVA: Ideal Viicut Agirhg

Iki gruptaki kompliyans &l¢iimleri Tablo 14°te gosterilmistir. Her iki grup
arasinda kompliyans degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p >0.005).

Tablo 14. Perioperatif Kompliyans Degerlerinin Gruplara Gore Dagilimu,
[Median (Min-Maks)]

Grup N Grup H p
Indiiksiyon sonras1 kompliyans ml/cmH,O 40 (19 - 74) 43,5 (23 - 85) 0,327
Pron kompliyans ml/cmH,O 39(20-71) 39,5 (19 - 67) 0,746
30. dk kompliyans ml/cmH,O 38 (20 - 61) 36,5 (20 - 67) 0,439
60. dk kompliyans ml/cmH,O 37 (22 - 64) 37 (20 - 71) 0,976
120. dk kompliyans ml/cmH,O 35,5 (20 - 62) 37 (21 - 53) 0,516

Iki gruptaki tepe inspirasyon basing dlgiimleri Tablo 15°te gdsterilmistir. Her
iki grup arasinda tepe inspirasyon basin¢ degerleri bakimindan istatistiksel olarak

anlamli fark tespit edilmedi (p >0.005).
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Tablo 15. Perioperatif Tepe inspirasyon Basin¢ Degerlerinin Gruplara Gore
Dagilimi, [Median (Min-Maks)]

Grup N Grup H p
Indiiksiyon sonrasi 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 basing degeri

Iki gruptaki plato basing dl¢iimleri Tablo 16°da gosterilmistir. Her iki grup
arasinda plato basing degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p >0.005).

Tablo 16. Plato basin¢larinin perioperatif donemde gruplar arasi
karsilastirilmasi, [Median (Min-Maks)]

Grup N GrupH p
Indiiksiyon sonrasi plato basing mmHg 18(9-37) 17,5(10-31) 0,840
Pron plato basin¢ mmHg 19(10-36) 18(10-30) 0,997
30. dk plato basing¢ mmHg 19(13-34) 19(12-34) 0,856
60. dk plato basin¢ mmHg 19(13-34) 19(10-29) 0,958
120. dk plato basin¢ mmHg 21(13-29) 18,5(10-31) 0,356

Iki gruptaki PEEP degerleri Tablo 17°de gosterilmistir. Her iki grup arasinda
PEEP degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p >0.005).
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Tablo 17. Perioperatif PEEP Degerlerinin Gruplara Gore Dagilimi, [Median
(Min-Maks)]

Grup N GrupH p
Indiiksiyon sonrasi 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(-6) 0,416
60. dk PEEP mmHg 5(3-9) 5(-6) 0,164
120. dk PEEP mmHg 5(4-9) 5(4-5) 0,623

PEEP: Positive End Expiratory Pressure

Iki gruptaki tepe inspirasyon basing dlgiimleri Tablo 18°de gosterilmistir. Her
iki grup arasinda siiriicli basing degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p >0.005).

Tablo 18. Perioperatif Siiriicii Basing Degerlerinin Gruplara Gore Dagilima,

[Median (Min-Maks)]

Grup N Grup H p

Indiiksiyon sonrasi siiriicii basin¢ mmHg 5(5-32) 12,5(5-26) 0,924

Pron sonras: siiriicii basin¢ mmHg 7(7-31) 13(5-25) 0,737
30. dK siiriicii basmn¢ mmHg 7(7-29) 135(7-29) 0,877
60. dk siiriicii basin¢ mmHg 8(8-32) 14(5-24) 1,000
120. dk siiriicii basin¢ mmHg 8(8-21) 13(5-24) 0,549

Her iki gruptaki etCO, ol¢iimleri Tablo 19’da gosterilmistir. Her iki grup
arasinda etCO, degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p

>0.005).
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Tablo 19. Perioperatif etCO; Degerlerinin Gruplara Gore Dagilhimi, [Median
(Min-Maks)]

Grup N Grup H p
Indiiksiyon sonrasi etCO; mmHg 34 (25 - 49) 34 (28 - 49) 0,963
Pron etCO, mmHg 32 (27 - 42) 32(23-46) 0,522
30. dk etCO, mmHg 30 (24 - 39) 31(22-42) 0434
60. dk etCO, mmHg 30 (23 - 36) 30(22-37) 0,230
120. dk etCO, mmHg 30 (22 - 36) 30(25-40) 0,688

EtCO,: End-tidal karbondioksit

Her iki gruptaki SPI (Surgical Pleth Index) ol¢timleri Tablo 20°de
gosterilmistir. Her iki grup arasinda SPI degerleri bakimindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p >0.005).

Tablo 20. Perioperatif SPI Degerlerinin Gruplara Gore Dagilimi, [Median
(Min-Maks)]

Grup N GrupH p
Indiiksiyon éncesi SPI 72 (44 - 87) 72 (64 - 81) 0,964
Indiiksiyon sonrasi 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

Iki gruptaki arteriyel kaniilasyon yapilip monitérize edildikten sonra yapilan
Ol¢iim sonrasi elde edilen PPV degerleri Tablo 21°de gosterilmistir. (p >0.005).
Gruplar arasinda indiiksiyon sonrasi Olglilen PPV bakimindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik mevcuttu (p<0,001). Grup H’de ilgili 6l¢tim daha yiiksek tespit
edildi.
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Tablo 21. Perioperatif PPV Degerlerinin Gruplara Goére Dagilimi, [Median

(Min-Maks)]

Grup N GrupH p
Indiiksiyon sonrasi 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. TARTISMA

Calismamiza genel anestezi altindaki vertebral cerrahi uygulanan hastalar
dahil edildi. 53 hastada supinden pron pozisyona dondiigiinde hipotansiyon gelismez
iken 50 hastada hipotansiyon gelisti. Literatiirde birden fazla tanim olsa da
caligmamizda hipotansiyonu, preoperatif OAB degerinin yiizde 20°den fazla diismesi
veya OAB’nin 55 mmHg altinda olmas1 olarak tanimladik (26, 56). Calismamizda
Grup H’deki hastalarin komorbidite varligi daha fazla iken iglerinde hipertansiyon
tanis1 olanlar daha sik gozlendi. iki grup arasinda operasyon alani ve operasyon
sebepleri arasinda fark yoktu. Iki grup arasinda antihipertansif ilag kullananlar Grup
H’de daha fazla iken, bu ilag grubunun iginde beta-blokér kullanimi yine Grup H’de
daha fazlaydi. iki grup arasinda antidiyabetik ajan kullanmimi arasinda fark yoktu.
Demografik verilere baktigimizda Grup H’de yasin daha yiiksek oldugunu ve ilging
olarak sigara kullaniminin daha diisiik oldugunu gordiik. Diger demografik verilerde
anlamli bir fark saptanmadi. Preoperatif SKB, DKB ve OAB Grup H’de daha
yiiksekti. Pron pozisyona donene kadar verilen kristalloid Grup H’de daha fazlaydi.
Iki grupta preoperatif ve pron pozisyona dondiikten sonraki nabiz degerleri arasinda
fark goriilmedi. Iki grup arasinda tidal voliim, ideal viicut agirligi/tidal voliim,
kompliyans, plato basinci, PEEP, siiriicii basing, SPI arasinda arasinda anlamli fark
yoktu. Grup H’de indiiksiyon sonrasi ve pron pozisyon sonrasi PPV degerleri daha
yiiksekti. Ejeksiyon fraksiyonu ise Grup H’de daha diisiik 6l¢iildii.

Pozisyon degisikligine bagli hipotansiyon insidansi, genel anestezi, sedasyon
ve rejyonel anestezi altindaki hastalar arasinda farklilik gosterebilir (57). Bunun
nedeni, vendz doniisiin azalmasinin neden oldugu kardiyak on-yiikiin azalmasi ve
kompansatuar mekanizmalarin anestezik ilaglarla indiiklenen blokaj1 (barorefleks ve
sempatik aktivasyon) olabilir. Pozitif basingli ventilasyon sirasinda artan intratorasik
basing da kardiyak &n yiikiin azalmasini siddetlendirebilir. Intraoperatif hipotansiyon
artmis mortalite ve miyokard enfarktiisii riski ile iligkilidir ve hipotansiyon siiresi ne
kadar uzunsa risk o kadar yiiksektir (58). Intraoperatif hipotansiyonun siiresi kisa

olsa bile bu durum artmis postoperatif morbidite ve mortalite ile iliskili bulunmustur
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(47, 59). Bu nedenle intraoperatif hipotansiyonun Ongoriillmesi ve Onlenmesi

Onemlidir.

Hipertansiyon, kalp ve damar cerrahisi harici operasyon igin bagvuran
yetiskin hastalarin yaklasik {igte birinde ve koroner revaskiilarizasyon uygulananlarin
ticte ikisinde mevcut olan yaygin bir hastaliktir (60). Hipertansiyon tanisi olup
baroreseptdr desensitizasyonu gelismis, vaskiiler elastikiyet kaybi olmus veya
intravaskiiler hacmi yeterli olmayan hastalarda intraoperatif hipotansiyon gelisme
riski yiiksek bulunmaktadir (61). Intraoperatif hipotansiyon sebepleri arasinda
hipovolemi, genel anestezi indiikksiyonu, noroaksiyel anesteziye bagli olarak
sempatik blokaj, renin anjiyotensin sisteminin (RAS) inhibisyonu ve hastanin
pozisyonu gibi sebepler sayilabilir (62). Onceden yayimlanmis bir ¢calismada oturur
pozisyonda Olgiilen yiiksek kan basincinin, supin-pron pozisyon degisikliginden
sonra hipotansiyonun tek belirleyicisi oldugu gosterilmistir (57). Yiiksek tansiyonun
pozisyon degisikliginden sonra baroreseptor refleksini aktive ederek periferik
vazodilatasyon ve bradikardiye yol agmasi bu bulgularimizi agiklayabilir (12).
Calismamizda preoperatif SKB, DKB ve OAB degerleri yiiksek olan hastalarda pron
pozisyona dondiikten sonra hipotansiyon gelismesini istatistiksel anlamli olarak daha

yiiksek bulduk.

Antihipertansif ilaglar toplum tarafindan yaygin olarak kullanilan ajanlardir.
Sadece hipertansiyon tanisinda degil, miyokard enfarktiisii sonrasi kardiyoprotektif
etki amaglanmasi, kalp yetmezligi nedenli akciger yiiklenme bulgularinin olmasi,
migren profilaksisi gibi durumlarda da antihipertansif ajanlar kullanilir. Oral
antihipertansif ilaglara ameliyat zamanma kadar devam edilmeli ve ameliyat
tamamlandiktan sonra miimkiin olan en kisa siirede yeniden baslanmalidir (63).
Literatiirde ameliyat Oncesi anjiyotensin donistiiriici enzim inhibitorleri (ACEi)
veya anjiyotensin II reseptor blokorleri (ARB) alan hastalarda intraoperatif
hipotansiyon riskinin yiikseldigini gosteren ¢alismalar vardir (64, 65). Calismamizda
ise gruplar arasinda ACEi+ARB kullanimi agisindan anlamli farklilik saptanmadi.
Bunun sebebi s6z konusu c¢alismalarin genel anestezi degil noroaksiyel anestezi
altindaki hastalarda yapilmasi ve dolayisiyla RAS blokajinin daha yaygin olarak

gelismesi oldugunu diistinmekteyiz.
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Beta blokdrler, perioperatif olarak alindiginda potansiyel faydali etkilere
sahiptir, miyokardiyal oksijen ihtiyacin1 azaltarak iskemiyi azaltirlar, gelisebilecek
aritmileri 6nleyebilirler veya kontrol altina alirlar (66). Beta-blokorlerin preoperatif
kullaninminin potansiyel bir kardiyoprotektif etkiye sahip oldugu bilinse de,
intraoperatif hipotansiyon ve bradikardi riskini arttirmaktadir (67). Ayrica, beta
blokdr kullaniminin, pozisyon degisikligi kaynakli hipotansiyon ic¢in O6nemli bir
Onleyici mekanizma olan baroreseptor refleksini korelttigi gosterilmistir (68). Kertai
ve ark. (69) tarafindan yapilan calismada kardiyak olmayan cerrahide beta-blokor
kullantminin kesilmesi intraoperatif hipotansiyon insidansini azaltsa da 48 saatlik
mortaliteyi arttirdigr gosterilmistir. Biz de bu caligmaya benzer olarak beta-

blokorlerin preoperatif kullaniminin, Grup H’de daha fazla oldugunu saptadik.

Pron pozisyon agir akut respiratuar distres sendromu (ARDS) vakalarinda
tedavi amacgh Onerilmektedir (70). Akcigerdeki ventilasyon-perfiizyon uyumu,
akciger havalanmasi iyilesir ve parankimal heterojenite azalir (71). Genel anestezi
altinda, pron pozisyonun akciger hacimleri ve oksijenizasyon agisindan sirtiistii
pozisyona gore avantajlart vardir (72). Tepe ve plato hava yolu basinglari, hasta
yiiziistli pozisyona getirildikten hemen sonra artabilir, ancak tipik olarak zamanla
azalir. Palmon ve ark. (15)’nin yaptig1 bir ¢aligmada genel anestezi altinda pron
pozisyona dondiikten sonra hastalarda PEAK artmistir; fakat OAB degerlerinde
anlamli bir degisiklik gozlenmemistir. PEAK, atriyal dolum ve ventrikiiler
kompliyans: azaltabilir, bu da kalp debisinde bir azalmaya yol agabilir (8).
Calismamizda ise tepe inspirasyon basinglar1 pron pozisyona dondiikten sonra iki

grupta da anlamli olarak yiikselmemistir.

Tepe ve plato hava yolu basinglari, hastalar pron pozisyona getirildikten
hemen sonra artabilir, ancak tipik olarak zamanla azalir. ik artis muhtemelen gdgiis
duvar1 kompliyansinin azalmasi ve sekresyonlarin mobilizasyonu ile iliskiliyken,

sonraki diisiis muhtemelen ilerleyici alveoler rekriitmandan kaynaklanmaktadir (73).

Pulse Pressure Variation degerinin supin pozisyonda %11 ila %]15’ten, pron
pozisyonda ise %14 ila %15’ten yiiksek bulunmasi, hastalarda intravaskiiler sivi
ihtiyacinin oldugunu diisiindiirmelidir (12, 74, 75). Shi ve ark. (76) yaptig1 bir

caligmada ise pron pozisyonda diisiik tidal hacim ventilasyonu altinda olan ARDS'li
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hastalarda, PPV'deki degisim ile, kardiyak debi 6l¢iimlerine gerek kalmadan 6n-yiik
yanitini giivenilir bir sekilde degerlendirebilecegi tespit edilmistir. Yoon ve ark. (77)
yaptigi bir ¢alismada pron pozisyondaki PPV degeri hipotansif grupta
normotansiflere gore daha yiiksekti. Calismamizda da gruplar arasinda indiiksiyon
sonrasi, pron pozisyon Oncesi PPV degerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik
mevcuttu (p<0,001). Grup H’de ilgili 6lgiim daha yiiksekti.

Kalp yetmezligi tanili hastalar cerrahi sirasinda akut dekompanse kalp
yetmezligi, hipotansiyon, hipertansiyon ve aritmiler agisindan yiiksek risk altindadir.
Sistolik kalp yetmezliginin Onemli bir gostergesi de sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonudur. Onceki ¢alismalarda azalmis ejeksiyon fraksiyonunun (<%55)
perioperatif istenmeyen kardiyovaskiiler olaylar1 (hipotansiyon, bradikardi vb.)
arttirdi@1 gosterilmistir (78, 79). Flu ve ark. (80) vaskiiler cerrahi geciren hastalarda
ekokardiyografik degerlendirme yapmis ve agik cerrahi prosediirler igin hem
asemptomatik sistolik sol ventrikiil disfonksiyonu he de asemptomatik diastolik sol
ventrikiil disfonksiyonunun 30 giinliik kardiyovaskiiler olay ve uzun sireli
kardiyovaskiiler mortalite oranlarinda artis ile iliskili oldugunu bulmuslardir.

Calismamizda da Grup H’de ejeksiyon fraksiyon dl¢iimiinii daha diisiik saptadik.

Hipertansiyon ve tiitiin kullanimi, diinya c¢apinda Onlenebilir Sliimlerin
sirasiyla birinci ve ikinci Onde gelen nedenlerini olusturmaktadir (81). Tiitiin
kullanimi, endotel disfonksiyonu, inflamasyon, lipidler tizerindeki zararli etkiler de
dahil olmak {izere ¢esitli potansiyel mekanizmalar araciligiyla kan basincim
yiikseltebilir ve aterotrombotik siire¢leri hizlandirabilir (82). Sigara kullanimin
istenmeyen postoperatif sonuglarla da iliskili oldugu, ozellikle kardiyopulmoner
komplikasyonlar1 arttirdigi, yara ve doku iyilesmesinin bozulmasi riskini yiikselttigi
diistiniilmektedir (83, 84). Tiitiin kullaniminin akut etkileri, kan basincinda, kalp
hizinda, miyokardiyal kontraktilitede ve miyokardiyal oksijen tiikketiminde artigsa yol
acan sempatik sinir sistemi asir1 aktivasyonu ile iligkilidir (85, 86). Ancak sigara
kullaniminin kan basinct ve hipertansiyon gelisimi {izerindeki kronik etkileri
belirsizdir. Baz1 ¢alismalarda sigara igmeyi aligkanlik haline getiren kisilerin kan
basinci, igmeyenlere gore daha diisiik bulunmustur (87-89). Bu durum, sigara

icenlerin genellikle sigara i¢cmeyenlere gore daha diisiik viicut agirligina sahip
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olmalariyla agiklanabilir (90, 91). Ayrica nikotinin major metaboliti olan kotininin
vazodilator etkisi de mevcuttur (92). Ancak sigara kullaniminin ateroskleroz ve
renovaskiiler hipertansiyon ile iliskisi kanitlanmistir (93, 94). Bizim ¢alismamizda da
Grup N’de sigara igme orani %45,3 iken bu oran Grup H’de %24,0’tiir. Grup N’de

sigara igme oran1 daha yiiksek tespit edilmistir.
Limitasyonlar

Calismamizda intravaskiiler hacim durumu i¢in dinamik bir parametre olan
PPV kullanmamiza ragmen, vaskiiler direnci, kardiyak debiyi veya on yiikii
dogrudan olcemememiz limitasyonlarimizdan biridir. Ayrica intraabdominal veya
intratorasik basinci direkt 6lgemedigimiz i¢in bunlarin etkilerini de kesin olarak
belirleyemedik. Calismamiza dahil olan hastalarin detayli 6ykiisii alinmasina ragmen
kullandig1 ilaglarin daha da detaylandirilmas: gerekmektedir. Ozellikle beta-blokor
kullanan hastalarin alfa-beta selektif olup olmadiklari ayrimina bakmamamiz da
limitasyonlarimiz arasinda sayilabilir. Calismaya dahil olan hasta sayisinin az olmasi

da limitasyonlarimiz arasindadir.
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6. SONUCLAR

Sonug olarak, indiiksiyona bagli hipotansiyondan bagimsiz olarak, genel
anestezi altinda pron pozisyona donen vertebral cerrahideki hastalarda hipotansiyon
goriilme olasiligin1 artiran sebepler arasinda PPV degerinin yiiksek olmasi,
komorbiditeleri arasinda hastada hipertansiyon tanisinin olmasi, EF<%55 olmasi,
beta-blokor kullanimi sayilabilir. Bu sebepler arasinda pron pozisyona bagl
intratorasik ve intraabdominal basmcin arttigim diisinmekteyiz. Ozellikle hastanin
intravaskiiler sivi hacminin statik parametrelerden ¢ok, dinamik bir parametre olan
PPV degerinin hipotansiyonu Ongdrmede belirleyici bir unsur oldugunu
diisiiniiyoruz. Kisa siireli hipotansiyonun bile hastaya zarar verici etkileri g6z oniine
alindiginda bu durumun tespitinin Onemi artmaktadir. Yine de pron pozisyona
donmeden Once diger monitdrizasyon yontemlerinin de karsilastirildigi, daha ¢ok
sayida hasta ile yapilan ¢ok merkezli, prospektif, randomize kontrolli ¢aligsmalara

ithtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.
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