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. GIRIS

Transkraniyal Doppler (TKD) beyin bazal arterlerinde kan akim hizini
dolayisiyla hemodinamiyi inceleyen noninvaziv, hasta basinda uygulanabilen,
tekrarlanabilir ve ucuz bir tetkiktir (1). ilk defa 1965 yilinda Miyazaki ve
Kato’'nun (2) Doppler ultrasonografiyi ekstrakraniyal serebral damarlarin
degerlendiriimesi i¢in kullanmaya baglamalarindan sonra 1982 yilinda Aaslid
(3), intrakraniyal serebral arterlerin kan akim hizlarini degerlendirmek igin
2 mHz pulsed wave (aralikli-dalga) transkraniyal Doppler ultrasonografiyi
kullanima sokmustur. Gunimuze degin bu teknikte gelisen ilerlemeler
sayesinde TKD hem klinik hem de arastirma amaciyla kullanilan bir yontem
haline gelmigtir. TKD’in kullanima girmesiyle intrakraniyal kan akim hizlarini
direk olarak kaydetmek mumkuin olmus ve bdylece serebral hemodinaminin
incelenmesi ve serebrovaskiler hastaligin degerlendiriimesi noninvaziv
olarak gergeklesmistir. Serebral kan akimindaki degisiklikleri objektif olarak

hemen ve istenilen siklikta dlcebilmesi teknigin avantajlaridir.

Orta serebral arter karotis arterinin kan akiminin %50-60’in1 tasidigi igin
hemisferin kanlamasindan esas sorumlu arter olup buradan gegen kan
akiminin serebral perfizyon basincini yansittigi kabul edilmektedir (4).
Calismamizda, transkraniyal Doppler ultrasonografi ile orta serebral arterin
kan akimini degerlendirerek intrakraniyal hemodinami hakkinda bilgi
edinmeyi amagladik. Orta serebral arterin akim trasesini goéruntileyerek
buradan elde edilen ultrasonografik verileri kaydedip, dlgulen bu degerlerin
pozisyonla ve genel anestezi altindaki degisimlerini tayin etmeye, beyin kan

akiminin bu degiskenlerden ne derece etkilendigi saptamaya calistik.

Serebral kan akiminin pek ¢ok degiskenden etkilendigi bilinmektedir (5).
Bunlar arasinda yas, cinsiyet, hastanin viacut isisi, arteriyel kan basinci,
hemoglobin, hematokrit degerleri, kan viskozitesi, vazodilatator ilag kullanimi,
intrakraniyal ve intratorasik basinci etkileyen hastalik oykusu, karbondioksit
parsiyel basinci gibi etmenler sayilabilir. Ultrasonografik dlgimler esnasinda
hastalarin biyokimyasal, hemodinamik ve fizyolojik verilerini de kaydederek

bu degiskenlerin 6rnek hasta grubunda yapilan élgimlerle iligkisini arastirdik.



ll.  GENEL BILGILER
A. Tipta Ultrasonografi ve Doppler

1843 yilinda Christian Andreas Doppler (6) tarafindan hareket eden
cisimlerin ses dalgalarini degisen frekanslarda yansitmasi goézlemlenerek
Doppler prensibi tanimlanmigtir. Bu prensibin tip alanda kullanimi ise ancak
1900°’lu yillarda gergeklesebilmigtir. 1965'de Miyazaki ve Kato (2) ilk kez
ekstrakraniyal serebral damarlarin  de@erlendiriimesi igin  Doppler
ultrasonografinin kullanimini bildirmigtir. Ardindan 1982 yilinda Aaslid ve
arkadaslari (3,7) ultrason probu ile intrakraniyal damarlari goérintilemeyi
basararak serebral hemodinamiyi degerlendirmek Uzere ultrasonun Kklinik
pratige girmesini saglamistir. Bu gelismeyle beraber serebral dolasimin
monitorizasyonunda yeni bir ¢gag baslamistir. Boylece tamamen noninvaziv
bir yontem ile intrakraniyal damarlarin fizyopatolojik durumlari konusunda

bilgi ediniimeye baslanmistir.

Transkraniyal Doppler ultrasonografinin noninvaziv 6zelligi, kolay
uygulanabilirligi ve pahali olmamasi diginda, serebral kan akimini objektif
olarak ve istenilen araliklarla, istenilen sire boyunca O&lgebilmesi gibi
avantajlari vardir. Ana intrakraniyal arterlerdeki stenozun saptanmasi,
fonksiyonel testlerle serebral rezervin saptanmasi, karotis endarterektomisi
ve kardiyopulmoner bypass sirasinda monitorizasyon, intrakraniyal basing

artisinin takibi, beyin 6luma tanisinin konulmasi baslica kullanim alanlaridir.

Doppler ultrasonografinin temel prensibi, damar Uzerine uygulanan
Doppler probunun yaydigi ultrason dalgalarinin, hareket halindeki kan
sutunundan yansiyarak yine proba geri donmesidir. Piezoelektrik kristaller
araciligiyla ultrasonik ses dalgasi ureten ultrason probu, hem
transduser(=donusturtcu) hem de receiver(=alici) gorevi yapmaktadir. Buna
gore, kaynak(prob) ve vyansitici yuzey(eritrositler) birbirine yaklasiyorsa
yansiyan ses dalgalari boslukta birbirine yaklasir, dalga boyu azalir ve aliciya
yuksek frekansta ulasir. Eger kaynak ve yansitici ylzey birbirinden
uzaklagiyorsa yansiyan ses dalgalari boslukta uzaklagir, dalga boyu artar ve

aliciya dusuk frekansta ulasir (8). Buna dayanarak damar icinde akan kanin



yonu ve hizi tespit edilmektedir. Doppler ultrasonografide akim bilgisi
eritrositlerin ylzeyinden yansiyan ses dalgalarinin frekans degigsiminden
yararlanilarak olusturulur (9). Geri dénen ultrason frekansinin yansiticinin
hiziyla iligkisi Doppler denklemi ile tanimlanmistir. Gdénderilen ve alinan
frekanslar arasindaki farka Doppler sifti (kaymasi) denilmektedir ve su

sekilde formule edilir:

F = 2.fo.(V/c).cos(Q)

V: kan akim hizi (cm/sn)
fo: ortalama kaynak frekansi
c: dokudaki ses hizi (cm/sn)

Q: insonasyon agisi

Buna gore kan akim hizi;

V=c. F/ 2.fo. cos(Q)

seklinde hesaplanir.

Bu denklemlerde de belirtildigi gibi hareket halindeki hedefin akim hizi;
Doppler frekansi, gonderilen frekans, dalga hizi ve ultrason dalgasi ile
hedefin yonu (damar aksi) arasindaki aglya (insonasyon acisi) bagh olarak
degisir. insonasyon agisi, Doppler ultrason demeti ile kan akim yéni
arasindaki agidir. Kan akim hizi olgumu igin elverigli durum, akimin ultrason
demeti ydoninde hareket etmesi yani paralellesmesi seklinde olur. Bu yuzden
akim transdusere dogru yonlendiriimeye calisiimalidir. Arastirilan kan
damari, ultrason dalgasina paralele yakin seyrederse bu a¢i “0” dereceye ve
kosinlUs “1” e yakin olacaktir. Bu aci arttikga, frekans degisimi azalacagindan
Doppler sinyali zayiflar. Orta serebral arterin ilk kismi anatomik olarak sabit
olup tek tip agi olusturdugundan dolayi hesaplanan hiz daha gergekg¢i olarak

alinabilir.



Probdan yansitilan ultrasonik frekans, surekli olursa surekli-dalga, kisa
sureli patlamalar halinde olursa aralikli-dalga olarak isimlendirilir. Damarin
gercek zamanl goéruntilenmesi (B-mode) ve Doppler ultrasonografinin
bilesimi “duplex ultrasonografi” olarak tanimlanir. Burada, ultrasonografi
damar duvari hakkinda, Doppler ise kan akiminin turbulansi ve varsa

damardaki darligin derecesi hakkinda bilgi saglar.

B. Doppler Verilerinin Degerlendirilmesi:

1. Doppler spektrumunun analizi:

a. Doppler Egrisi:

Spektral band genisligi, doppler egrisinin egiminin dikligi, sistolik (peak)
ve end-diastolik hizlar Doppler spektrumunu olusturmaktadir. Egrinin sol yani
sistolin baslangicini, sag yani ise end-diastolik akimi gdstermektedir.
Spektrumlarin analizi igin bir, iki veya u¢ kalp siklusu degerlendirilmelidir.
Spektrumun sekli kanlanan organin lokal bulgularini yansitmaktadir. Spektral
formda, en Ust noktalar maksimum hizi (peak sistolik=Vmax=Vsist), en alt
noktalar ise minimum hizi (end-diastolik=Vmin=Vdiast) gostermektedir.
Maksimum hiz genellikle damarin merkezindeki akim hizini, minimum hiz ise
damar duvarina yakin hizi yansitmaktadir.

TKD ile elde edilen mutlak kan akim hizlari (cm/sn), élgtlen damardaki
mutlak kan akimina karsilik gelmemektedir (ml/dk). Mutlak kan akimini
hesaplayabilmek igin, damarin enine kesit yuzeyinin (cm?), damarin besledigi
beyin dokusunun miktarinin, prob ile olgllen damar arasindaki aginin
bilinmesi gerekmektedir (10).

b. Pulsatilite indeksi (Pi):

Ik olarak Gosling (11) tarafindan tariflenmistir. Siklus sirasinda sistol ve
diastoldeki akimin farkini degerlendirmek icin kullanilan bir dlgudur.
Maksimum sistolik hiz (Vsist=Vmax)dan end-diastolik hiz (Vdiast=Vmin)
cikarilarak ve elde edilen degerin peak degerlerinin ortalamasina

(Vmean=Vort) bolinmesi ile hesaplanmaktadir.

Pi= Sistolik hiz-Diastolik hiz/Ortalama hiz



Intrakraniyal arterlerin normal pulsatilite indeksi degeri 0,6 ile 1,1
arasindadir (12). intrakraniyal pulsatilite, azalmis kardiyak output,
bradikardi gibi durumlarda veya ekstrakraniyal arterlerde stenoz sonrasi
akimin dusmesine baglh olarak azalabilir. Ayrica intrakraniyal vaskuler
direncin azaldigi, ornegin arteriovendz malformasyonlarda da dusuk
bulunabilir. Pulsatilite indeksi sistolik hizla birlikte artar ve 6zellikle kafa igi
basincin arttig1 durumlarda yuksektir (13,14,15).

Pi belli bir orani gdsterdigi icin insonasyon acisindan etkilenmez. Yine
de damarlarin dinamigindeki degisiklikler, kalp atim hizi, kan hacmi, kanin
yogunlugu, damarlarin kasilip genisleyebilirlikleri kan akiminin formunu
etkiledikleri icin Pi, damar direncini gostermekte tek basina vyetersiz
kalmaktadir (10).

c. Resistans indeksi (RI):

Pourcelot'un (16) tarifledigi Ri, damar direncinin agidan bagimsiz bir
Olcimudur. Maksimum sistolik hiz (Vsist=Vmax) ve end-diastolik hiz farkinin

(Vdiast=Vmin), sistolik maksimum hiza bélinmesiyle elde edilir.

Ri= Sistolik hiz-Diastolik hiz/Sistolik hiz

Resistans indeksi periferik akim direncini gdstermektedir ve
muskulokutan6z yatagi sulayan arterlerde yuksek, beyni sulayan arterlerde
daha dusuk bulunur (17,18). Normal degeri 0,75’in altindadir.

C. Serebral Arterler ve Kollateral Sistemler

Bu bolimde, ekstrakraniyal serebral arterler, intrakraniyal serebral

arterler ve kollateral dolagsimin anatomisinden kisaca s6zedilecektir (19).

1.  Ekstrakraniyal Serebral Arterler

Ekstrakraniyal serebral arterler, kalp ve kafa tabani arasinda, kani
yukariya dogru tasiyan tUm damarlari ve damar segmentlerini igerir.
Ekstrakraniyal serebral arterler: aortik ark, brakiosefalik arter, arteria karotis
kommunis (AKK), internal karotis arter (IKA) ve vertebral arter (VA)' dir.



Karotis Sistemi: Sag AKK, sternoklavikular bileske duzeyinde brakiosefalik

arterden, sol AKK, aortik arkin en Ust noktasindan, brakiosefalik arter kokune
yakin olarak ayrilir. AKK, tiroid kartilaji dizeyinde iki ana dala, IKA ve
EKA(eksternal karotis arter)'e ayrilir. IKA, kranyuma girmeden énce hic dal

vermez.

Subklavian vertebral sistem: Vertebral arter, subklavian arterin ilk daldir.

Subklavian arterden ayrildiktan sonra, 6. vertebranin kostotransvers
foramenine girene kadar yukari dogru ilerler (V1). Sonra servikal vertebralarin
transvers foraminalari boyunca vertikal olarak yukari yikselir (V2) ve atlasin
posterior arkinin st bélimindeki olukta medial olarak ilerler (V3: 3. segment:
atlas lobu) ve burada oksipital arter dallariyla anastomoz yapan muskuler
dallarini verir. Atlantooksipital bileskeye dogru ilerler, duramater ve araknoidi
gecer (Va. segment). VA, oksipital vertebral anastomozlardan baska

tiroservikal ve kostoservikal damarlarla anastomozlar olusturur.

2. Intrakraniyal Serebral Arterler
Karotis Sistemi

Internal karotis arter (iIKA): Karotik foramenden kranyuma girer, karotik

kanalda ilerler, foramen lacerum'dan kanaldan ¢ikar. Kisa bir mesafe vertikal
yukselir (Cs, sfenoid segment) ve sfenoidle iligkisini surdurerek, anteriora
doner, yukari g¢ikar (C4, kavern6z segment) ve tekrar posteriora medial
anterior klinoid progesin altina doner (Cs segment). Burada kaverndz
sindsten ayrilir, subaraknoid boslugu gecger (Cz, sisternal segment). Terminal
bdlimu (C1segmenti), OSA ve ASA'e ayrilmadan once posterolateral olarak
ilerler. Posterior kommunikan arter (PKoA) C1 segmentinden ayrilir. Karotik
kanal icinde iken karotikotimpanik dallar, kavernoz sinis bolumunde
meningohipofizer ve kaverndz dallari verir. Oftalmik arter genellikle konveks
karotik sifonun (Cs, C2) anteriorundan ayrilir. Terminal dallari (supraorbital,
supratroklear arter), EKA'in terminal dallar ile baglanmigtir. Ayni zamanda
maksiller arterin bir dali olan orta meningeal arter ile orbital dolagim arasinda
anastomozlar vardir. Orbital arterler inferior orbital fissur vasitasiyla maksiller



arter ile direkt anastomozlar da yaparlar. Bu anastomozlar periorbital bdlge
icin oldukga iyi bir kollateral dolagim saglar.

Orta Serebral Arter (OSA): IKA'in terminal segmentinin (C1) lateral dalidir.

Ana dal (M1segmenti) baslangigtan silvian fissure kadar olan bélumdur, kisa
insuler segment (M), bifurkasyona kadar olan kesimdir, M3z operkuler

segment, M4 terminal segmenttir.

Anterior Serebral Arter (ASA): iIKA'in medialinde yiikselir ve sonra éne

dogru duz, medial ya da tortiydz medial gidis gosterir (prekommunikan
bdlim, A1 segmenti). Genellikle iki ASA optik kiazma Ustinde birleserek,
kisa bir arterior kommunikan arter (AKoA) olusturur. Olgularin %74'Unde
arter tektir, %10'unda duplikedir, nadiren V seklinde olabilir. AKoA'den
sonra, ASA 6ne ve yukari dogru yukselir (postkommunikan bolim, A2

segmenti).

Vertebrobaziler Sistem

Vertebral arter: Subarakroid bosluga girdikten sonra, genellikle ponsun
kaudal kenarinda kargi VA ile birlesir. VA'in ilk buyUuk dali posterior inferior
serebellar arterdir. Oldukca degigken bir seyir gosterir, beyin sapi ve

serebelluma dallar verir.

Baziler Arter: Vertebral arterlerin birlesmesinden olusur ve anterior inferior
serebellar arter, stperior serebellar arter dallarini verdikten sonra, PSA'lere

ayrilarak sonlanir.

Posterior Serebral Arter (PSA): Anatomik ve fonksiyonel olarak karotis ve

vertebral arteriyel sistemler arasinda bir sinir damardir. Erigkinlerin %10'unda
direkt iKA'den c¢ikar. Proksimal prekommiinikan arter (P1), PKoA'e
anterolateral olarak ilerler ve sonra serebral pedinkiil etrafinda lateral ve

posterior olarak sarmal yapar (P2 segmenti).

Posterior kommunikan arter (PKoA): Geligsiminde ¢ok varyasyon gosterir.

Olgularin %22'sinde hipoplaziktir, kalibrasyonu PSA'in P1 segmentiyle ters

orantilidir.



3.Kollateral Sistemler

Ekstrakraniyal ya da intrakraniyal serebral arterlerde ileri derecede
stenoz ya da okluzyon geligtiginde, kompansasyon igin kollateral yollar
calismaya baslar. Primer olarak beyni sulamayan arterler, serebral kan
akimini saglayabilir ya da daha nadiren kan serebral dolagimdan ters yonde
gelebilir. Kollateral yolun kullanimi ve yonu, degismis basin¢ gradyanina,
akim resistansina baghdir.

Oftalmik _Kollateraller: Oftalmik arter (OA), normalde IKA'den beslenir ve

terminal dallan ipsilateral ve kontrlateral EKA ile anastomoz yapar. Bir
taraftaki IKA ve EKA limeninde ileri derecede daralma durumunda,
kontrlateral EKA dallari, uygun orbital arterler yoluyla retrograd akimi
arttirabilir.

Oksipital-Vertebral Anastomozlar: Oksipital arterin inen dallari ve VA'in V3

segmentinin muskuler dallari arasindaki anastomozlar karotik sistem ve VBS
arasindaki ana ekstrakraniyal iligkiyi  olusturur. VA'in  proksimal
obstriksiyonunda,  oksipito-vertebral  anastomozlar  distal  bdolumin
perflizyonunu saglar.

Bir Kollateral Yol Olarak Vertebral Arter: VA'in unilateral oklizyonuyla ortaya

cikan defisit, karsi taraf VA'in akiminin artmasiyla kompanse edilir. VA
ayriilmadan once subklavian arter tikanmigssa ya da brakiosefalik dal
obstruksiyonunda VA vyoluyla ters kollateral dolagim olusur. VA'den, daha
nadiren BA'den, oklude subklavian artere tersine kan akimi "subklavian steal”
adini alir.

Willis _Poligonu: Anterior ve posterior kommunikan arterler yoluyla,

vertebrobaziler sistem (VBS) ve her iki karotis sistemi arasinda baglanti
saglayan Willis poligonu, beynin temel anastomotik halkasidir. Willis
poligonu, beyni sulayan arterler i¢in en dnemli "basing dengeleyici ve dagitici
sistem"dir. Gelisiminde oldukga ¢ok varyasyon gdsterir. Olgularin %3-4'Unde
kapanmamistir. Willis poligonunun kollateral yolu iyi gelistiginde, tek bir
sulayici arter bile tim serebral kan akimini saglama yeteneginde olabilir.



Kollateral Dolagimin Diizenlenmesi

Vaskuler oklizyonlu olgularda serebral kan akimi, anastomozlar ve
kollateralizasyon ile desteklenebilir. Bu guvenlik mekanizmalari dort seviyede
dizenlenmigtir: bir ekstrakraniyal ve Ug¢ intrakraniyal (bazal, periserebral ve
intraserebral). Sadece ekstrakraniyal ve bazal intrakranyal dolagimin Doppler
ultrasonografi ile degerlendiriimesi mumkindur. Anastomoz bdlgeleri, Ustin
olan basin¢g gradyanina bagh olarak, akim yonunu herhangi bir yone
kaydirabilen “watershed(sulama) alanlar" olustururlar. Bunun en iyi 6rnegi
oftalmik arter kollateral yoludur. Fonksiyonel ve anatomik olarak, beyni
sulayan dort ana arterin ¢cogu segmenti ve Willis poligonu, akim yénu kesin

olarak saptanmamis "baglantili damarlar" olarak gorulmelidir.

D. Ultrasonik Pencereler

Serebral damarlarda kan akim hizi olgimleri, kafatasindan ylksek
frekansli ses dalgalarinin gecisine olanak taniyan yerlerin(ultrasonik

pencerelerin) Uzerinde tutulan 2 mHz ultrasonografi probu ile yapiimaktadir.

intrakraniyal arterlerin insone edilmesi icin dért farklh TKD yaklasimi
tanimlanmistir: Transtemporal, transorbital, suboksipital ve submandibular

yaklagim.

1. Transtemporal yaklasim: Prob, basin temporal kismina, zigomatik ark

uzerine ve tragusun hemen superioruna yerlestirilir. Burasi genellikle en ¢ok
Onerilen inceleme bolgesidir. Biraz daha posterior pencere, birincinin hemen
dorsalinde ve yukarisindadir ve olgularin bir béluminde, 6zellikle de PSA'in
P1segmentinin insonasyonunda daha uygun bir yaklagimdir. Bazi hastalarda
daha frontal olarak yerlesmis temporal ultrasonik pencere bulunabilir.
Transtemporal yaklagimda, anterior ya da posteriora dogru aci verilebilir.
Atimin anteriora yonlendiriimesi, OSA'in M1 ve M2 segmentlerinin (Sekil 1),
karotik sifonun Cisegmentinin, ASA'In A1 segmentinin ve siklikla da AKoA'in
insonasyonuna olanak saglar. Posterior agilamada atim PSA'in P1 ve P2
segmentini, BA tepesini ve PKoA'l insone eder.



Sekil 1: Transtemporal yaklasimla OSA insonasyonu:

é ¥
15
b Il‘Ogl‘Z—lm

MCA signature

R

Orta serebral arter sinyali zigomatik kemigin frontal progesinin hemen (istiinden probun
anteriora dogru yénlendirilmesiyle 45 - 60 mm derinlikte alinabilir. (Kaynak: Crit Care Med
2007 Vol. 35, No. 5 (Suppl.))

2.Transorbital yaklasim: Transduserin kapali géz Uzerine yerlestiriimesiyle,

anterior serebral dolagsimin komponentleri insone edilebilir. Bu pozisyonda;
45-50mm'de OA insone edilebilir, karotik sifonun Cs segmenti ise normalde
60-65mm'de insone edilir. Biraz daha derinde (70-75mm) probdan uzaklasan
akim seklinde C2 segmenti ve proba dogru yaklasan Cs segmenti gorulir.

3.Suboksipital yaklasim: Suboksipital yaklasim vertebral ve baziler arterin

taranmasi igin esastir. Prob foramen magnumun posterior kenar ile 1.
servikal vertebranin palpe edilebilen spin6z c¢ikintisinin hemen arasina
yerlestirilir ve atim burun kokiine yonlendirilir. insonasyon derinligi 65mm'de
tutulur, progresif olarak kugllen insonasyon derinlikleri kullanilarak (50-

65mm), sag ve sol vertebral arterler tek tek izlenir.

4.Submandibular __yaklasim:  Submandibular  yaklasim ile  iKA'in
retromandibuler dali ve distal bolumleri degerlendirilebilir. Transduserin
pozisyonunda akim hafif mediale ve posteriora dogrudur. iKA 80-85 mm

derinlikte izlenebilir.
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Serebral arterleri ayirt etmede kullanilan TKD parametreleri sunlardir:

1. Insonasyonun derinligi

2. Bu derinlikteki kan akiminin yonu

3. Akim hizi (sistolik, diastolik ve ortalama hiz)
4. Prob pozisyonu

5. Ultrasonik atimin yonu

6. Damarin izlenebilirligi

7. Dalga formunun ozellikleri

TKD ile olgulen ve erigkinde normal kabul edilen akim hizlari degisik
arastirmacilara goére ufak farkliliklar géstermektedir (20,21). En ylksek hizlar
hemen her zaman OSA ve ASA'de saptanir. Hiz, buylk damarlarda daha
yavasg, ufak damarlarda daha hizlidir. Yagin artmasiyla birlikte bazal serebral
arter hizlar azalr (22). Hiz ve kan akimi arasindaki bu korelasyon, 6zellikle

ayni bireyde yapilan seri 6lgumlerle dogrulanmigtir.

Yas artisiyla birlikte kafatasi kemiklerindeki hiperostoz nedeniyle TKD
ile sinyal alinamayabilecegini akilda tutmak gereklidir. 60 yas Uzeri olgularda

%10-15’lere varan basarisizlik oranlari gériimektedir.

E. Beyin Kan Akiminin Diizenlenmesi

1. Beyin Perfuzyon Basinci

Beyin perfizyon basinci (BPB), ortalama arter basinci (OAB) ile kafa igi
basinci (KiB) arasindaki farktir. BPB normalde 80-100 mmHg arasindadir.
Ayrica KiB normalde 10 mmHg’dan az oldugu i¢in BPB primer olarak OAB’na
bagimhdir. KiB'nda orta ile siddetli derecede artiglar (>30mmHg), OAB
normal olsa dahi, BPB ve beyin kan akiminda (BKA) belirgin bozulmaya
neden olur. Perfizyon basincinin 25 mmHg’dan az olmasi geriye donusu
olmayan beyin hasari ile sonuglanir (23).

2. Otoregulasyon

Kalp ve bdbreklerde oldugu gibi, beyin, kan basincindaki buyuk
oynamalari, kan akimindaki kuguk degisikliklerle tolere eder. Beynin damar
yapisi BPB’ndaki degisikliklere hizla (10-60 sn) adapte olur ancak OAB’ndaki

ani degisiklikler, otoregllasyon saglam olsa bile BKA'nda gegici degisiklige
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sebep olur. BPB'nda dusme serebral vazodilatasyona, ylkselme ise
vazokonstriksiyona neden olur. Normal kigilerde, ortalama arter basinci 60-
160 mmHg oldugu zaman BKA neredeyse sabit kalir. Bu sinirlarin disinda
kan akimi basinca bagimh hale gelir. 150-160 mmHg'nin Gzerindeki
basinglar, kan beyin bariyerini bozar ve beyin 6demi ve kanama ile
sonuglanabilir. Serebral otoregulasyon hem miyojenik hem de metabolik
mekanizmalarla acgiklanmaktadir. Myojenik mekanizma, ortalama arter
basincindaki dedisikliklere serebral arteriollerdeki diz kas hucrelerinin
intrensek yanitini ilgilendirir. Diger teori ise arterioler tonusun serebral
metabolik gereksinim tarafindan belirlendigini savunur. Bodylelikle, doku
gereksinimi  kan akimini gecerse, doku metabolitlerinin  salinimi
vazodilatasyon ve akimda artisa neden olmaktadir (23,24).
3. Ekstrensek Mekanizmalar

Respiratuar Gaz Basinclari: Beyin kan akimi Gzerinde en dnemli ekstrensek

etkiye sahip olan basta Ozellikle PaCO:2 olmak Uzere respiratuar gaz
basinglaridir. Beyin kan akimi 20 ile 80 mmHg arasindaki basinglarda direkt
olarak PaCO: ile orantiidir. Kan akimi, PaCOz2'nda her mmHg degisiklikle
yaklasik %3-4 veya 1-2ml/100g/dk degisir. Bu etki, hemen hemen ani olarak
gelismekte ve beyin dokusu ve BOS pH’sindaki degisikliklere sekonder
oldugu dugunulmektedir. CO2 disinda kalan iyonlar kan beyin bariyerini
gegemedikleri icin BKA'ni HCOs degil, PaCO2 ’'ndaki ani degisiklikler
etkilemektedir. Boylelikle akut metabolik asidozun BKA Uzerine etkisi azdir
cunku hidrojen iyonlari kan beyin bariyerini gegcemez.

Belirgin  hiperventilasyon (PaCO2<20mmHg) oksijen-hemoglobin

disosiasyon egrisini sola kaydirir ve beyin kan akimi degisikligi ile birlikte
normal kigside dahi beyin fonksiyonlarinda bozuklugu dusunduren EEG
degisikliklerine yol acar. Hiperoksi BKA'nda sadece minimal azalmalara
(%10) neden olurken, siddetli hipoksemi (PaO2 <50mmHg) BKA'niI belirgin
olarak artirir (25).
Isi: Beyin kan akimi her 1°C de %5-7 degisir. Hipotermi hem bazal
metabolizma hizini hem de BKA’ni azaltirken hiperpireksi ters etki yapar.
Oksijen aktivitesi 42°C’nin Uzerinde dusmeye baglar ve hicre hasarini
yansitabilir.
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Viskozite: Normal durumlarda, kan viskozitesindeki degisiklikler BKA'ni pek
degistirmez. Kan viskozitesinin en Onemli belirleyicisi hematokrittir.
Hematokritin azalmasi viskoziteyi azaltarak BKA’'n1 artirir; ancak hematokritte
azalma ayni zamanda O:2 tagima kapasitesini de azalttigi icin O2 sunumunu
bozabilir. Belirgin polisitemi durumunda oldugu gibi hematokrit artigi kan
viskozitesini artirir ve beyin kan akimini azaltir.

Otonomik _ Etkiler: intrakranial damarlar sempatik (vazokonstriktif),

parasempatik (vazodilatdr) ve nonkolinerjik nonadrenerjik lifler tarafindan
innerve edilir.  Yogun sempatik uyart bu damarlarda belirgin
vazokonstriksiyona neden olup BKA’ni sinirlar. Otonomik innervasyonun
ayrica beyin hasari ve stroku takiben gelisen serebral vazospazmda onemli
rolu olabilir (26).

F. Anestezik Ajanlarin Serebral Fizyoloji Uzerine Etkileri

Genel olarak ¢cogu genel anestezik elektriksel aktiviteyi azaltarak santral
sinir sistemi Uzerine olumlu etki yapar. Karbonhidrat metobolizmasi azalirken,
ATP, adenozin difosfat ve fosfokreatin formundaki enerji depolari artar.
Spesifik ajanlarin etkilerinin saptanmasi ayni anda kullanilan diger ilaglar,
cerrahi uyari, intrakranial kompliyans, kan basinci ve CO2 basincina bagl
olarak guc olur. Ornegin hipokapni ya da énceden verilen tiopental, ketamin

ve volatil ajanlarin neden oldugu BKA ve KiB artisini baskilar (23,24).

Inhalasyon Ajanlarinin Etkileri

Beyin Metobolizma Hizi(BMH)

Halotan, enfluran, desfluran ve izofluran beyin metabolizma hizi
(BMH)In1 doza bagli olarak azaltirlar. izofluran ve enfluran en fazla
depresyon yaparken (%50’ye varan azalma ), halotan en az etkiye sahiptir.
(%25 azalma). Desfluran ve sevofluranin etkileri ilk iki ajana benzer
g6ziukmektedir. Hipoterminin aksine, EEG izoelektrik oldugu zaman
metabolik hizda daha ileri azalma gbézlenmemektedir. Dahasi, azalma beynin
her yerinde esit degildir; izofluran daha ¢ok neokortekste metabolik hizi
dusurur. Enfluranin BMH'n1 deprese edici etkisi, EEG’de ndbet aktivitesini
baglattigi zaman tersine doner yani BMH ndbet aktivitesi ile artar (25, 26).
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Beyin Kan Akimi ve Volim

Volatil anestezikler doza bagimh olarak serebral damarlari genigletir ve
otoregulasyonu bozar. Halotanin BKA Uzerine etkisi fazladir. %1‘den yuksek
konsantrasyonlarda serebral otoregulasyonu hemen hemen ortadan kaldirir.
Dahasi kan akimindaki artig beynin her yerinde jeneralize bigimdedir. Egit
minimum alveolar konsantrasyonda (MAC) ve kan basincinda, enfluran ve
izofluran BKA’nI sirasi ile %40 ve %20 arttirirken, halotan % 200 ‘e yakin
artirir. Halotanin tersine, izofluran kan akimini primer olarak subkortikal
bdlgelerde ve arka beyinde arttirir. Kalitatif ve kantitatif olarak izoflurana en
yakin desfluran ve sevofluran olabilir. Ayrica volatil ajanlarin BKA Uzerine
etkileri zaman-bagimli gézikmektedir, ¢inkl surekli verilmesi (2-5 saat)
durumunda kan akimi normale dénmeye baslar (26,27).

Serebral damarlarin CO2’e yaniti genel olarak tim volatil ajanlarda
korunur. Bu nedenle hiperventilasyon (hipokapni) BKA Uzerine ilk etkilerini
ortadan kaldirabilir ya da hafifletebilir. Hiperventilasyonun zamanlamasi
onemlidir ¢unkl bu etki, sadece hiperventilasyonun halotan ve enflurandan
once baslanmasi durumunda gozlenir. Bunun aksine, izofluran ya da
sevofluran kullanimi ile es zamanli uygulanan hiperventilasyon KiB artisini
Onleyebilir.

Beyin kan voliumuindeki artislar (%10-12) genellikle BKA artiglari ile
pareleldir; ancak iliski her zaman lineer degildir. Serebral kan volimunin
genislemesi intrakranial kompliyansi azalmis olan hastalarda KiB’'ni belirgin
olarak yukseltebilir (27,28).
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. GEREG VE YONTEM

Celal Bayar Universitesi Tip Fakiltesi Yerel Etik Kurulu'ndan
(30.04.2014 tarih ve 20478486-191 karar sayill)) ve calismaya katilacak
hastalar bilgilendirilerek izin alindi. Beyin Cerrahisi, Kulak Burun Bogaz
Hastaliklari, Ortopedi ve Genel Cerrahi Kliniklerince elektif sartlarda genel
anestezi altinda kranyum ve toraks disi operasyonu planlanan, ASA
(Amerikan Anesteziyologlar Birligi) siniflamasina gére Sinif | veya Il olan, 18-
65 yas arasi 70 hasta ¢alismaya dahil edildi.

Calismaya alinacak hasta sayisi power analiz yontemi kullanilarak
belirlendi. Yaniima dizeyi a=0.05, etki buyuklugu (d) 0.70 alhindiginda %85
power ile her iki grupta minimum 30 hastanin yer almasi gerektigi hesaplandi
(29).

Kontrolsliz sistemik hastaligi olanlar (diyabet, hipertansiyon gibi),
gebeler, mental retardasyonu olanlar, beyin timoérl, kafa travmasi, serebral
anevrizma, serebrovaskiler olay 6ykusu ile, demans, parkinson, sizofreni vb.
psikiyatrik hastalik dykusu olan olgular galisma disi birakildilar.

Calismaya alinacak hastalar 24 saat 6ncesinden alkol, kafein, tutun ve
benzeri maddeleri almamalari konusunda uyarildilar.

Ameliyat odasina alinan tim hastalarin rutin monitérizasyona (EKG,
noninvaziv kan basinci, puls oksimetre) ilaveten Bispektral indeks (BIS)
monitorizasyonu yapildi. Damaryolu agilmasini takiben fentanil (Talinat, Vem
llag, Turkiye) 2mcg/kg, propofol (Propofol lipuro %1, B Braun, Almanya) 1,5-2
mg/kg, rokiironyum (Myocron, Vem ilag, Tirkiye) 0,6-0,9 mg/kg ile anestezi
induksiyonu yapildi. Endotrakeal entibasyon sonrasi tum hastalar Datex
Ohmeda Aespire anestezi cihazi ile (GE Healthcare, Madison, Wisconsin,
ABD) 6-8 ml/kg tidal volum ile volum kontrolld modda, peep eklenmeksizin
ventile edildi. Ventilasyon frekansi, end-tidal karbondioksit dizeyi 30-35
mmHg arasinda tutulacak sekilde ayarlandi. Anestezi idamesi %50 Oksijen
%50 Nitrdz oksit karisimi ve %1,5-2 konsantrasyonda sevofluran (Sevorane
likid %100, Abbott, ingiltere) ve 0,25-0,5 mcg/kg/dk hizinda remifentanil
(Ultiva, GlaxoSmithKline, italya) infiizyonu ile yapildi. Anestezik gazlarin ve
CO?'in end-tidal konsantrasyonlari (EtCO2) multigaz analizérid (Datex
Ohmeda E-CAIOV Gas Module, GE Healthcare, ABD) kullanilarak olgulda.
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Hasta 1sisinin, igslem boyunca bir i1s1 battaniyesi kullanilarak 36-37 °C’de
kalmasi saglandi.

Calisma kapsaminda hastalarin ilk olarak, uyanik halde anestezi
indUksiyonundan 6nce (supin pozisyonda), takibinde anestezi induksiyonu
sonras! (supin pozisyonda), cerrahi operasyon sirasinda (operasyonun
turine gobre supin veya pron pozisyonda) ve operasyon sonrasi derlenme
Unitesinde (supin poziyonda) transkraniyal Doppler ultrasonografi yapilarak
orta serebral arter (OSA) akim traseleri degerlendirildi. OSA maksimum
akim hizi olan Vmax(=Vsist=Vi=MCAV1), end-diastolik akim hizi
Vmin(=Vdiast=V2=MCAV2) ile bunlarin formile dayali oranlanmasindan
hesaplanan pulsatilite indeksi (Pi) ve resistans indeksi (Ri) degerleri
Olcllerek kaydedildi. Bu olgimler sirasinda hastanin sistolik, diastolik ve
ortalama kan basinci degerleri, kardiyak nabzi, vicut isisi, genel anestezi
altinda iken Bispektral indeks (BIS) degerleri ve end-tidal karbondioksit
(EtCO2) degderleri kaydedildi.

Hastalar; Grup 1: supin pozisyonda cerrahi gecirenler ve Grup 2: pron
pozisyonda cerrahi gegirenler olarak iki gruba ayrildi. Hastalarin perioperatif
4 zaman diliminde o6lgtlen hemodinamik verileri ile TKD verileri kaydedilerek

degerlendirmeye alindi.

Grup 1= SP: Supin pozisyonda opere olanlar (n=36)

Grup 2= PP: Pron pozisyonda opere olanlar (n=34)

T1: operasyon Oncesi, hasta uyanik ve supin pozisyonda
T2: anestezi indUksiyonu ve trakeal entubasyon sonrasi, supin pozisyonda
T3: cerrahi operasyon sirasinda supin veya pron pozisyonda

T4: operasyon sonrasi derlenme Unitesinde, supin poziyonda

OSA Akim hizlari her iki grupta da operasyon odasina alinip rutin
monitorizasyon yapildiktan sonra (T1) TKD ile sag veya sol OSA 2MHZ'lik
TKD probu (Esaote PA230E, Genova, ltalya) ile ortalama 45-60 mm
derinlikte insone edilerek Vmax, Vmin, Pi, Ri degerleri kaydedildi. Hastalarda

oncelikli olarak sag temporal bolgeden OSA goruntilenmeye calisildl. Sag
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OSA'den alinan sinyalin kalitesinin yeterli olmadigi veya operasyon
esnasinda sag temporal bolgeye ulasimin gu¢ oldugu durumlarda sol OSA
goruntilenmeye calisildi. Anestezi induksiyonu ve entiibasyon sonrasi (T2)
Olgcumler tekrarlandi. Daha sonra hastaya operasyonun turine gore supin
veya pron pozisyon verildi. Cerrahi operasyon basladiktan 30 dakika sonra
(T3) olgumler tekrar edildi. Son olarak hasta uyanip derlenme odasina
alindiktan sonra (T4) OlgUmler yapildi. Tum hastalarda olgimler ayni
arastirmaci tarafindan yapildi ve tekrarlayan olgimler ilk élgimun yapildigi
taraftan yapildi. Pulsatilite indeksi ve resistans indeksi cihaz tarafindan
otomatik olarak formulasyona uygun sekilde hesaplandi.

Hastalarin verilerinin istatistiksel analizleri icin SPSS (Statistical
Package for Social Sciences) for Windows 15.0 programi kullanildi. Calisma
verileri tablolar ile 6zetlendi, tanimlayici istatistik metodlari yani sira hastalar
supin veya pron pozisyonda opere olmalarina goére 2 gruba ayrilarak
niteliksel verilerin gruplar arasi karsilastirmasi icin ki-kare testi, Student t
testi, Mann-Whitney U testi ve Pearson korelasyon testleri uygulandi.

Sonuglar %95 guven araliginda p<0,05 duzeyinde anlamli olarak kabul edildi.
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IV. BULGULAR

Calisma kapsaminda secilen 70 olgunun TKD ile OSA goéruntulemesi
yapilamayan veya 6l¢cimleri eksik yapilan 4 tanesi ¢alisma digi birakildiktan
sonra geriye kalan 66 olgu degerlendirmeye alindi. istatistik asamasinda ise
homojen bir grup olusturuimasi amaciyla sistolik kan basincinin baglangig
(T1) degeri 160 mmHg Uzerinde 6l¢uimus olan 4 hasta calismadan gikarildi.
Calismaya alinan 62 hastanin verileri iki gruba ayrilarak incelendi. 1. Grupta:
Supin Pozisyon Grubu(SP), n=32 olgu, 2. Grupta: Pron Pozisyon Grubu(PP),
n=30 olgu vardi. Hastalarin demografik 6zellikleri, temel laboratuar verileri ve
aligkanliklar Tablo 1’de gosterilmistir. iki grup arasinda demografik veriler ve
laboratuar bulgulari acisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi, gruplar

benzer olarak degerlendirildi.

Tablo 1. Olgularin demografik 6zellikleri ve laboratuar bulgular tablosu.

Grup SP (n=32) Grup PP (n=30) P
Ortalama Ortalama

Cinsiyet | Kadin (%) 14 (43,8) 15 (50)

Erkek (%) 18 (56,2) 15 (50) 0,406
Yas (yil) 40,0 45,5 0,145
Boy (cm) 169,8 169,0 0,705
Kilo (kg) 74,3 76,2 0,599
VKIi (kg/m?) 25,5 26,6 0,260
Hb (gr/dl) 13,3 13,6 0,472
Htc (%) 39,2 40,7 0,370
Plt (103/mm?3) 283,5 245,0 0,687
Na (mEg/l) 140,5 140,0 0,339
K (mEq/l) 4,5 45 0,995
Sigara (paket yili) 3,9 5,9 0,402

T testi ve Ki-kare testi
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Hastalarin

kronik hastaliklari ve vazodilatator

ilagc  kullanimi

degerlendirildiginde gruplar arasinda istatistiksel agidan fark saptanmadi

(Tablo 2).

Tablo 2. Ek hastaliklar ve ila¢ kullanimi dagilim tablosu.

Grup SP Grup PP Toplam P
n (%) n (%) n (%)

KOAH Var 1(25) 3 (75) 4 (100) 0,282

Yok 31 (53,4) 27 (46,6) 58 (100)
Kalp Var 2 (40) 3 (60) 5 (100) 0,469
Yetmezligi

Yok 30 (52,6) 31 (47,4) 57 (100)
Diyabet Var 4 (57,1) 3(42,9) 7 (100) 0,537

Yok 28 (50,9) 27 (49,1) 55 (100)
Kronik Bobrek | Var 1 (50) 1 (50) 2 (100) 0,738
Yetmezligi

Yok 31 (51,7) 29 (48,3) 60 (100)
Tiroid Var 1 (20) 4 (80) 5 (100) 0,158
Hastaliklan

Yok 31 (54,4) 26 (45,6) 57 (100)
Vazodilatatér | Var 5(38,5) 8 (61,5) 15 (100) 0,240
ilag kullanimi

Yok 27 (55,1) 22 (44,9) 55 (100)

Ki-kare testi
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Hastalara uygulanan cerrahi operasyonlar degerlendirildiginde; pron
pozisyon grubunu olusturan 30 olgunun; 29 tanesi omurga cerrahisi gegirmis
olup, bunlarin 18 tanesi lomber diskektomi, 6 tanesi lomber stabilizasyon, 2
tanesi gergin omurilik serbestlestiriimesi, 1 tanesi skolyoz dizeltiimesi, 1
tanesi posterior servikal stabilizasyon, 1 tanesi lomber dar kanal operasyonu
idi. Pron pozisyonda ekstremite cerrahisi geciren 1 hasta ise asetabulum

impingement sendromu operasyonu gegirdi.

Supin pozisyon grubunu olusturan 32 olgudan; bas boyun cerrahisi
yapilan 18 hastanin 8 tanesi timpanoplasti, 3 tanesi septoplasti, 2 tanesi
parotidektomi, 1 tanesi septorinoplasti, 1 tanesi mandibular fiksasyon, 1
tanesi endoskopik sinus cerrahisi, 1 tanesi tiroidektomi ve 1 tanesi de vokal
kord polipektomi operasyonu gecirdi. Batin cerrahisi yapilan 7 hastanin 2
tanesi splenektomi, 2 tanesi insizyonel herni onarimi, 1 tanesi inguinal herni
onarimi, 1 tanesi mideden bezoar cikarimasi ve 1 tanesi de acik
kolesistektomi operasyonu gecirdi. Ekstremite cerrahisi yapilan 6 hastanin 2
tanesi humerus kirdi internal fiksasyonu, 1 tanesi onkol kirngi internal
fiksasyonu, 1 tanesi total diz protezi, 1 tanesi diz artroskopisi ve 1 tanesi de
femoral osteoplasti operasyonu gecirdi. Omurga cerrahisi yapilan 1 hasta da

anterior servikal stabilizasyon operasyonu gecirdi. (Tablo 3).

Tablo 3. Tum olgularin cerrahi operasyon tipleri ve pozisyon dagihmi.

Operasyon tiirii n (%)

Omurga Cerrahisi (Grup SP ve PP) 30 (48,4)
Bas Boyun Cerrahisi (Grup SP) 18 (29,0)
Batin Cerrahisi (Grup SP) 7(11,3)
Ekstremite Cerrahisi (Grup SP ve PP) 7(11,3)
Toplam 62 (100)
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Hastalarin cerrahi operasyonda ve genel anestezide kalma sureleri
degerlendirildi. Supin pozisyonda opere olan hastalarda gorece olarak daha
uzun cerrahi operasyon ve anestezi slreleri olsa da istatistiksel anlamli fark

saptanmadi (Tablo 4).

Tablo 4. Cerrahi operasyonda ve genel anestezide kalma sureleri.

Grup SP Grup PP p
n=32 n=30
Cerrahi operasyon siiresi 130,0+59,2 106,4+50,6 0,099
(dk) Ort (£SD)
Anestezi siiresi 144,4+61,9 119,7451,5 0,094
(dk) Ort (£SD)

Simple t-test

Tam olgular icin TKD ile es zamanl olarak kaydedilen hemodinamik
verilerinin degerlendirmesinde, hastalarin sistolik, diastolik ve ortalama kan

basinci degerleri ile kalp atim hizlari incelendi.
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Hastalarin supin ve pron pozisyondaki sistolik kan basinci sonuglari
degerlendirildi. Her iki pozisyonda da opere edilen hastalarin T1, T2, T3 ve

T4 donemlerine ait degerlendirmesi yapildi.

SP grup i¢i degerlendirmelerinde; operatif donemlerin hepsi arasinda
sistolik kan basinci degerlerinde istatistiksel olarak anlamli degisiklikler
saptandi. PP olgularin grup i¢i degerlendirmesinde ise T3 ile T4 donemleri
hari¢ tum donemler arasinda istatistiksel olarak anlamli sistolik kan basinci

farki saptandi.

Gruplar arasi degerlendirmede; Grup SP ve Grup PP arasinda operatif
doénemlerin higcbirinde istatistiksel olarak anlamli sistolik kan basinci farki

saptanmadi (Tablo 5).

Tablo 5. Pozisyon ile ameliyat doneminin sistolik kan basinci Uzerine etkisi.

Sistolik Kan Grup SP (n=32) Grup PP (n=30) p
Basinci

(mmHg) Ort (xSD) P1 p2 Ort (zSD) p1 P2

T1 131,4 (£13,3) 137,4 (£12,4) 0,077
T2 117,2 (+14,1) | 0,000* 121,2 (+11,9) | 0,000* 0,237
T3 113,1 (+12,9) | 0,000* | 0,019* | 114,2 (+9,7) | 0,000* | 0,003* | 0,706
T4 127,7 (+14,1) | 0,045* | 0,000* | 122,3 (+24,7) | 0,002* | 0,058 0,291

pi: dénemlerin T1’e gbére karsilastirmasinin istatistiksel degeri
p2: dénemlerin bir 6nceki déneme gére karsilagtiriimasinin istatistiksel degeri
p: gruplar arasi karsilastirmanin istatistiksel degeri

*: p<0,05
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Hastalarin supin ve pron pozisyondaki diastolik kan basinci sonuglari
degerlendirildi. Her iki pozisyonda da opere edilen hastalarin T1, T2, T3 ve

T4 donemlerine ait degerlendirmesi yapildi.

SP grup ici degerlendirmelerinde; T1 ile T2, T1 ile T3 ve T3 ile T4
arasinda istatistiksel olarak anlamli diastolik kan basinci degisiklikleri
saptandi. PP grup i¢i degerlendirmelerinde ise; T1 ile T4 donemleri arasinda
istatistiksel anlamli diastolik kan basinci farki saptanmazken, Tl ile T2, T1 ile
T3, T2 ile T3 ve T3 ile T4 arasinda istatistiksel olarak anlamli diastolik kan

basinci degisiklikleri saptandi.

Gruplar arasi degerlendirmede Grup SP ve Grup PP arasinda operatif
dénemlerin higbirinde istatistiksel olarak anlamli diastolik kan basinci farki

saptanmadi (Tablo 6).

Tablo 6. Pozisyon ile ameliyat doneminin diastolik kan basinci Uzerine etkisi

Diastolik Grup SP (n=32) Grup PP (n=30) p
Kan Basinci

(mmHg) Ort (xSD) P1 p2 Ort (zSD) p1 P2

T1 77,5 (£11,1) 79,9 (£10,6) 0,385
T2 70,6 (+10,9) | 0,000* 71,3 (£7,9) | 0,000* 0,803
T3 68,3 (+9,5) | 0,000* | 0,072 66,2 (+8,6) | 0,000* | 0,003* | 0,374
T4 76,4 (+10,9) | 0,479 | 0,000* | 76,3 (+6,1) 0,081 | 0,000* | 0,951

p1: dénemlerin T1’e gbre karsilastirmasinin istatistiksel degeri
p2: dénemlerin bir 6nceki déneme gdre karsilastiriimasinin istatistiksel degeri
p: gruplar arasi karsilagtirmanin istatistiksel degeri

*: p<0,05
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Hastalarin supin ve pron pozisyondaki ortalama kan basinci sonuglari
degerlendirildi. Her iki pozisyonda da opere edilen hastalarin T1, T2, T3 ve

T4 donemlerine ait degerlendirmesi yapildi.

SP grup ici degerlendirmelerinde; T1 ile T4 donemleri arasinda
istatistiksel anlamli ortalama kan basinci degisikligi saptanmazken, T1 ile T2,
T1ile T3, T2 ile T3 ve T3 ile T4 arasinda istatistiksel olarak anlamh ortalama
kan basinci degisiklikleri saptandi. PP grup ici degerlendirmelerinde ise
operatif donemlerin hepsi arasinda istatistiksel olarak anlamli ortalama kan

basinci degisiklikleri saptandi.

Gruplar arasi karsilastirmada, Grup SP ve Grup PP arasinda operatif
dénemlerin hicbirinde istatistiksel olarak anlamli ortalama kan basinci farki

saptanmadi. (Tablo 7).

Tablo 7. Pozisyon ile ameliyat ddoneminin ortalama kan basinci Uzerine etkisi.

Ortalama Grup SP (n=32) Grup PP (n=30) p
Kan Basinci

+ +
(mmHg) Ort (xSD) P1 p2 Ort (+SD) p1 P2
Tl 95,4 (£11) 99 (+10,4) 0,193
T2 86,2 (+11) | 0,000* 87,9 (£7,8) 0,000* 0,482
T3 83,2 (+9,8) | 0,000* | 0,036* 82,2 (+7,8) 0,000* | 0,001* | 0,656
T4 93,5 (¥11) 0,148 | 0,000* | 91,6 (+10,7) | 0,002* | 0,000* | 0,495

pi: dénemlerin T1’e gére karsilastirmasinin istatistiksel degeri

p2: dénemlerin bir 6nceki déneme gbre karsilagtiriimasinin istatistiksel degeri

p: gruplar arasi karsilastirmanin istatistiksel degeri

*: p<0,05
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Hastalarin supin ve pron pozisyondaki kalp atim hizi sonuglari
degerlendirildi. Her iki pozisyonda da opere edilen hastalarin T1, T2, T3 ve

T4 donemlerine ait degerlendirmesi yapildi.

SP grup i¢i degerlendirmelerinde; T1 ile T3 arasinda ve T2 ile T3
arasinda kalp atim hizi sayisinda istatistiksel anlamli fark saptandi. PP grup
ici degerlendirmelerinde ise T1 ile T3 ve T3 ile T4 arasinda kalp atim hizi

sayisinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi.

Gruplar arasi karsilastirmada, Grup SP ve Grup PP arasinda operatif
doénemlerin higbirinde istatistiksel olarak anlamh kalp atim hizi farki

saptanmadi (Tablo 8).

Tablo 8. Pozisyon ile ameliyat ddneminin kalp atim hizi Gzerine etkisi.

Kalp Grup SP (n=32) Grup PP (n=30) p
Atim H

I Rzt Ort (+SD) p1 Pa Ort (+SD) p1 pa
(Atim/dk)
T1 79,1 (+16) 75,9 (+12,9) 0,380
T2 78,0 (+13,5) | 0,454 72,9 (+10,1) | 0,190 0,102
T3 75,4 (+13) | 0,015* | 0,046* | 70,4 (+10,3) | 0,022* | 0,177 | 0,103
T4 77,6 (+10,2) | 0,375 | 0,268 | 76,6 (+8,2) | 0,670 | 0,001* | 0,687

p1: dénemlerin T1’e gbre karsilastirmasinin istatistiksel degeri
p2: dénemlerin bir 6nceki déneme gdre karsilastiriimasinin istatistiksel degeri
p: gruplar arasi karsilastirmanin istatistiksel degeri

*: p<0,05
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Hastalarin supin ve pron pozisyondaki MCAV1 sonuglari degerlendirildi.
Her iki pozisyonda da opere edilen hastalarin T1, T2, T3 ve T4 donemlerine

ait degerlendirmesi yapildi.

SP grup ici degerlendirmelerinde; T1 ile T2, T1 ile T3, T2 ile T3 ve T3
ile T4 arasinda istatistiksel olarak anlamli MCAV1 degisiklikleri saptandi. PP
grup ici degerlendirmelerinde ise; T1 ile T4 ve T2 ile T3 arasinda istatistiksel
olarak anlamli MCAV: farki saptanmadi ancak Tl ile T2, Tl ile T3 ve T3 ile
T4 arasinda istatistiksel olarak anlamli MCAV1 degisiklikleri saptandi.

Gruplar arasi karsilastirmada, Grup SP ve Grup PP arasinda T2

doénemi diginda istatistiksel anlamli MCAV1 farki saptanmadi (Tablo 9).

Tablo 9. Pozisyon ile ameliyat doneminin MCAV1 Uzerine etkisi.

MCAV, Grup SP (n=32) Grup PP (n=30) p
(cm/sn) Ort (£SD) P1 P2 Ort (£SD) P1 P2

T1 69,7 (+10,5) 67,9 (+16,8) 0,637
T2 66,3 (+11) | 0,000* 59,2 (+15,4) | 0,000* 0,044*
T3 64,3 (+10,1) | 0,000* | 0,000* | 58,9 (+15) | 0,000* | 0,875 | 0,106
T4 68,9 (+9,8) | 0,148 | 0,000* | 65,6 (+17,4) | 0,196 | 0,005* | 0,367

pi: dénemlerin T1’e gére karsilastirmasinin istatistiksel degeri
p2: dénemlerin bir 6nceki déneme gére karsilagtiriimasinin istatistiksel degeri
p: gruplar arasi karsilastirmanin istatistiksel degeri

*: p<0,05
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Hastalarin supin ve pron pozisyondaki MCAV2 sonuglari degerlendirildi.
Her iki pozisyonda da opere edilen hastalarin T1, T2, T3 ve T4 donemlerine

ait degerlendirmesi yapildi.

SP grup ici de@erlendirmelerinde; T1 ile T4 dodnemleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli MCAV: farki saptanmadi ancak T1 ile T2, T1 ile
T3, T2 ile T3 ve T3 ile T4 donemleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
MCAV:2 degisiklikleri saptandi. PP grup ici degerlendirmelerinde ise T1 ile T4
ve T2 ile T3 arasinda istatistiksel olarak anlamli MCAV2 degisikligi
saptanmadi ancak T1 ile T2, T1 ile T3 ve T3 ile T4 arasinda istatistiksel

olarak anlamli MCAV2 degisiklikleri saptandi.

Gruplar arasi karsilastirmada, Grup SP ve Grup PP arasinda T2
donemi ve T3 donemlerinde istatistiksel olarak anlamh MCAV2 farki
saptanirken T1 ve T4 dénemlerinde iki grup arasindaki MCAV2 degerlerinde

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 10).

Tablo 10. Pozisyon ile ameliyat ddneminin MCAV:2 Uzerine etkisi.

MCAV;2 Grup SP (n=32) Grup PP (n=30) p
(cm/sn) Ort (£SD) P1 P2 Ort (+SD) P1 P2

T1 38,3 (+8,4) 33,6 (+11,1) 0,065
T2 35,8 (+9) | 0,000* 29,2 (+9,5) | 0,000* 0,007*
T3 34,1 (+8,2) | 0,000* | 0,000% | 28,5(+9,9) | 0,000% | 0,498 | 0,019*
T4 38 (8) 0,463 | 0,000* | 32,8 (+11,5) | 0,553 | 0,002* | 0,043

pi: dénemlerin T1’e gbére karsilastirmasinin istatistiksel degeri
p2: dénemlerin bir 6nceki déneme gére karsilagtiriimasinin istatistiksel degeri
p: gruplar arasi karsilastirmanin istatistiksel degeri

*: p<0,05
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Hastalarin supin ve pron pozisyondaki Pi sonuglari degerlendirildi. Her
iki pozisyonda da opere edilen hastalarin T1, T2, T3 ve T4 donemlerine ait

degerlendirmesi yapildi.

SP grup ici de@erlendirmelerinde; T1 ile T4 donemleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli Pi farki saptanmadi ancak, T1ile T2, T1 ile T3,
T2 ile T3 ve T3 ile T4 dénemleri arasinda istatistiksel olarak anlamh Pi
degisiklikleri saptandi. PP grup ici degerlendirmelerinde ise operasyonun hig

bir déneminde Pi degeri icin istatistiksel anlamli fark saptanmadi.

Gruplar arasi karsilastirmada, Grup SP ve Grup PP arasinda
operasyonun hi¢c bir déneminde Pi degeri icin istatistiksel anlamli fark

saptanmadi (Tablo 11).

Tablo 11. Pozisyon ile ameliyat déneminin Pi (pulsatilite indeksi) tzerine

etkisi.

Pi Grup SP (n=32) Grup PP (n=30) p
Ort (xSD) p1 p2 Ort (xSD) p1 p2

T1 0,83 (+0,14) 0,83 (+0,18) 0,896

T2 0,78 (+0,12) | 0,000* 0,78 (+0,15) | 0,132 0,953

T3 0,76 (+0,12) | 0,000* | 0,000* | 0,79 (+0,18) | 0,208 | 0,894 | 0,524

T4 0,84 (+0,13) | 0,155 | 0,000* | 0,84 (+0,17) | 0,802 | 0,078 | 0,918

p1: dénemlerin T1’e gbre karsilastirmasinin istatistiksel degeri
p2: dénemlerin bir 6nceki déneme gdre karsilastiriimasinin istatistiksel degeri
p: gruplar arasi karsilastirmanin istatistiksel degeri

*: p<0,05
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Hastalarin supin ve pron pozisyondaki Ri sonuglari degerlendirildi. Her
iki pozisyonda da opere edilen hastalarin T1, T2, T3 ve T4 donemlerine ait

degerlendirmesi yapildi.

SP grup ic¢i degerlendirmelerinde; T1 ile T4 donemleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli Ri degisikligi saptanmadi ancak, T1 ile T2, T1 ile
T3, T2 ile T3 ve T3 ile T4 dénemleri arasinda istatistiksel olarak anlamli Pi
degisiklikleri saptandi. PP grup i¢i degerlendirmelerinde ise operasyonun hig

bir ddneminde Ri degeri igin istatistiksel anlamli fark saptanmadi.

Gruplar arasi karsilastirmada, Grup SP ve Grup PP arasinda Ri degeri
igin operasyonun tum donemlerinde istatistiksel olarak anlamh degisiklik
saptandi (Tablo 12).

Tablo 12. Pozisyon ile ameliyat déneminin Ri (resistans indeksi) {zerine

etkisi.

Ri Grup SP (n=32) Grup PP (n=30) p
Ort (+SD) P1 p2 Ort (xSD) p1 P2

T1 0,45 (+0,05) 0,50 (+0,09) 0,010*

T2 0,46 (+0,06) | 0,001* 0,50 (+0,08) | 0,979 0,033*

T3 0,47 (+0,05) | 0,000* | 0,001* | 0,52 (+0,09) | 0,385 | 0,296 | 0,027*

T4 0,45 (+0,05) | 0,767 | 0,000* | 0,50 (+0,09) | 0,882 | 0,269 | 0,008*

p1: dénemlerin T1’e gbre karsilastirmasinin istatistiksel degeri
p2: dénemlerin bir 6nceki déneme gdre karsilastiriimasinin istatistiksel degeri
p: gruplar arasi karsilastirmanin istatistiksel degeri

*: p<0,05
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Hastalarin genel anestezi altinda olduklari dénemlerde (T2 ve T3) BIS
ve EtCO:2 degerleri kaydedildi (tablo 13). Her iki pozisyonda da opere edilen
hastalarin T2 ve T3 donemlerine ait degerlendirmesi yapildi. Tium hastalarin
BIS degerlerinin T2 ve T3 déneminde genel anestezi icin normal degerler
olan 40-60 arasinda olmakla beraber, T3 doneminde T2 doénemine kiyasla
daha disuk oldugu gériildi. Grup SP ve Grup PP arasinda BIS degerleri

agisindan anlamli farklilik saptanmadi.

Hastalarin EtCO:2 degerleri incelendiginde tim hastalarin EtCO:2
degerlerinin genel anestezide olduklari donemde Datex Ohmeda Aespire
anestezi cihazi (GE Healthcare, Madison, Wisconsin, ABD) icin hedeflenen
degerler olan 30-35 arasinda Olguldugu, fakat her iki grupta da, T3
doneminde T2 doénemine kiyasla dusuk oldugu goraldu. SP ve PP gruplari
kiyaslandiginda ise PP grubunda EtCO:2 degerlerinin SP grubuna goére, hem
T2 hem T3 doéneminde daha disuk olguldiglu ve istatistiksel anlamh fark

oldudu izlendi (tablo 13).

Tablo 13. BiS ve EtCO: degerlerinin karsilastiriimasi

Grup SP (n=32) Grup PP (n=30) p
Ort (£SD) Ort (£SD)
Bis T2 55,4 (+2,8) 55,1 (£3,3) 0,730
T3 52,1 (+3,4) 52,4 (£3,0) 0,710
EtCO, T2 34,1 (+1,9) 33,2 (x1,4) 0,044*
T3 33,1 (+1,6) 32,2 (+1,6) 0,046*

*: p<0,05

Hastalarin genel anestezi altinda olduklari dénemlerde (T2 ve T3)
kaydedilen BIS ve EtCO: degerlerinin ultrasonografik veriler ile (MCAV1,
MCAV2, Pi, RI) korelasyonu, Pearson korelasyon analizi ile arastirildi. Her iki
parametre i¢in, hem supin hem de pron pozisyonda opere olan hastalarda
Olcllen ultrasonografik veriler ile istatistiksel olarak anlamh korelasyon

saptanmad..
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V. TARTISMA

Serebral kan akiminin pek ¢cok degiskenden etkilendigi bilinmektedir (5).
Bunlar arasinda yas, cinsiyet, hastanin vicut i1sisi, kan basinci arteriyel,
hemoglobin, hematokrit degerleri, kan viskozitesi, vazodilatator ilag kullanimi,
intrakraniyal ve intratorasik basinci etkileyen hastalik éykisu, karbondioksit
parsiyel basinci gibi etmenler sayilabilir. Buglne kadar yapilan pek c¢ok
calismada (30, 31, 32, 33, 34) bu degiskenlerin serebral kan akimi Gzerine

etkileri arastiriimigtir.

Bizim c¢alismamizin hasta gruplari; yas, cinsiyet, ek hastalik,
vazodilatator ilag  kullanimi  ve laboratuar degerleri  acisindan
karsilastirildiginda bu degdiskenlerin her iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli farkhlik géstermemesi, gruplarin homojen oldugunu gostermistir.

Elde edilen veriler 1s19inda; hem supin hem pron pozisyonunda opere
edilen hastalarin sistolik, diastolik ve ortalama arter basinglarinin anestezi
induksiyonunu takiben dustugunu, cerrahi operasyon sirasinda da baslangi¢
kan basincina gore istatistiksel anlamli olarak dusuk oldugunu saptadik.
Cerrahi sonrasi donemde ise tekrar yukselerek baslangic kan basinci
degerlerine yaklastigini izledik. Bu durumun anestezi indiksiyonunda
kullanilan ilaclarin ve anestezi idamesinde kullanilan inhalasyon ajaninin

hipotansif etkisine bagh oldugunu disinmekteyiz.

Omurga cerrahisinde siklikla kullanilan pron pozisyonunun hastanin
hemodinamisi Uzerine etkileri bilinmektedir (35, 36). Pron pozisyona alinan
hastalarda kardiyak indeks ve atim volumU azalirken, sistemik vaskuiler
direng arttinlarak ortalama arter basinci korunur. Eger pozisyon verilirken
hastanin abdominal duvarina basi meydana gelirse, viseral organlarin
basinci nedeniyle vena cava inferiorda parsiyel basiya bagli olarak kan akimi
azalir, dolayisiyla vendz donus azalir ve hipotansiyon gorulur (37, 38). Bizim
calismamizda T3 doneminde PP grubundaki hastalar ile SP grubundaki
hastalar arasinda hemodinamik veriler agisindan istatistiksel anlamlh fark
saptanmamis olmasi, hastalara uygun sekilde pozisyon verilmesiyle pron

pozisyonun olumsuz etkilerinin minimalize edilebildigini digstindurmustar.
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Her iki gruptaki hastalarin operasyon suresince kaydedilen sistemik
hemodinamik verilerinin benzer olusu nedeniyle, intrakraniyal TKD
Olcimlerinde saptanan farkliliklarin, anesteziye bagh sistemik hemodinamik
degisikliklerden kaynaklanmadigini, istatistiksel anlamh farkllik olmamasina

karsin, demografik 6zelliklerden kaynaklanabilecegini dugunmekteyiz.

Serebral kan akim hizlar anestezi altinda degisiklik gostermektedir.
Daha 6nce yapiimis galismalarda ¢esitli arastirmacilar, sevofluran anestezisi
altinda OSA kan akim hizlarinin azaldigini izlemiglerdir (39, 40, 41). Molnar
ve ark.'nin (42) yaptiklari elektif lomber diskektomi yapilan 20 hastanin
incelendigi ¢alismasinda da benzer sekilde propofol indlksiyonunu takiben
sevofluran ile anestezi idamesi yapilan hastalarda cerrahi igin gerekli
anestezi derinligine ulasildigi zaman OSA akim hizlarinda azalma tespit
etmislerdir. Bunun sonucunda sevofluranin ya blylk serebral damarlarda
vazodilatasyon ya da beyin metabolizmasinin azalmasina bagh olarak
serebral arteriollerde vazokonstriksiyon yaptigini disunmausglerdir. Conti ve
ark.’nin yaptigi calismada ise (41), sevofluranin vazodilatator etkisinin doza
bagdimli olarak degistigini, 1.5 MAC degerinde kullanildiginda serebral kan
akim hizini %17 oraninda arttirdigini, 2.0 MAC’'ta ise hipotansiyona

otoregulatuar yaniti ortadan kaldirdigini gézlemlemislerdir

Bizim galismamizda da her iki grupta anestezi indiksiyonunu takiben
OSA kan akim hizlarinin (MCAV1 ve MCAV?2) azalmasi ve operasyon sonrasi
donemde tekrar artmasi, Molnar ve ark.'nin galigmasina (42) benzer sekilde

sevofluranin OSA akim hizlarini azalttigini disundirmustar.

Sevofluranin OSA kan akim hizlarini azalttigi bilinmekle birlikte, nitr6z
oksitin serebral kan akim hizini arttirdigini gosteren pek cok calisma
mevcuttur. Field ve ark.’nin (43) ¢alismasinda sirasiyla %100 oksijen, %30
nitréz oksit oksijen karisimi ve %60 nitr6z oksit oksijen karisimiyla ventile
edilen hastalarin serebral kan akim hizlarini Olgerek, nitréz oksitin
konsantrasyon ile paralel sekilde artan oranda serebral kan akim hizlarini
artirdigini izlemiglerdir. Cho ve ark.’nin (44) yaptigi bir ¢calismada ise 1.2

MAC sevofluran anestezisine %60 nitréz oksit ilaveli ve ilavesiz karigsimla
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solutulan hastalarin serebral kan akimlari kiyaslanmis ve sadece sevofluran
kullanilan hastalarin OSA ortalama kan akim hizlarinin azaldigini, 1.2 MAC
sevofluran ve %60 nitroz oksit kullanilan hastalarin ise OSA ortalama kan

akim hizlarinin degismedigini gozlemlemislerdir.

Field ve Cho’nun calismalarinda (43,44) nitrdz oksit ilave edilmesiyle
birlikte serebral kan akim hizlarinda artis izlenmis olsa da, bizim
calismamizda %50 oksijen, %50 nitréz oksit karisimi ile birlikte 9%1,5-2
konsantrasyonda sevofluran kullandigimizda serebral kan akim hizlarinin
genel anestezi altinda azaldigini tespit ettik. Bu durumun, bizim
calismamizda nitr6z oksiti daha disik konsantrasyonda kullanmis olmamiza

bagli oldugunu disinmekteyiz.

Serebral kan akim hizlari, EtCO2 basincindan etkilenmektedir (45).
EtCO2'nin, PaCO:2 degerleriyle paralellik gosterdigi daha once yapilmis
calismalarla gosteriimis oldugundan (46,47), hastalarin EtCO:2 basinci
degerlerinin Olgulen serebral kan akim hizlarini etkileyebilecegini soylemek
mumkundur (48). Calisma kapsaminda incelenen olgulardan PP grubundaki
hastalarin genel anestezi altinda (T2 ve T3 donemlerinde) dlgilen OSA kan
akim hizlarinin (MCAV1 ve MCAV2) SP grubundaki hastalara kiyasla dusuk
olmasinin, T2 ve T3 doénemlerinde PP grubunda EtCO: basinglarinin daha

dusuk olmasina bagl oldugunu dusunmekteyiz.

Genel anestezi altinda hastaya pozitif basingl ventilasyon yapiliyor
olmasi da serebral kan akim hizlarini etkileyebilen bir diger faktordar.
Rasmussen ve ark. (49) supin pozisyonda pozitif basingl ventilasyonla
serebral kan akiminin azaldigini gozlemlemiglerdir. Reinprecht ve ark.’nin
calismasinda (50) ise pozitif basingh ventilasyon yapilan hasta pron
pozisyona alindiginda intrakraniyal basincin arttigini ve serebral perflizyon
ile serebral vendz drenajinin olumsuz etkilendigini izlemislerdir. Hojlund ve
ark. (51) ise calismalarinda daha farkl sonuglara ulagsmiglar, hem pron
pozisyon hem de pozitif basingli ventilasyonun kardiyak output ve atim
voliminu azalthigi fakat OSA kan akim hizi Uzerine etkili olmadigini

g6érmduglerdir. Pron pozisyonda atim voliumuU ve kardiyak outputtaki dismeye
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ragmen OSA ortalama kan akim hizinin degismemesini ise serebral
otoregllasyon mekanizmalarinin korunmasina baglamiglardir. Bu gbzleme
dayanarak pron pozisyonda serebral perfuzyon basincinin artisiyla serebral

kan akiminin korundugunu soylemiglerdir.

Bizim bulgularimiz Reinprecht ve ark.nin (50) c¢alismasina benzer
sekilde olup, EtCO2 basinglarinin serebral kan akim hizlari Uzerindeki
etkisine ilave olarak, pozitif basingli ventilasyonun serebral kan akimi
hizlarini azaltmasi ve pron pozisyonda bu etkinin daha fazla goérulmesinin,

OSA akim hizlarindaki azalmaya katkisi bulundugunu distinmekteyiz.

Serebral hemodinaminin insonasyon acgisindan bagimsiz gdstergeleri
olan pulsatilite ve resistans indeksleri ile ilgili yapilmis pek ¢ok ¢alismada bu
indeksler serebrovaskuler direncin gdstergesi olarak nitelendirilmigtir (11, 15,
16, 18, 52). Bu iki indeksten hangisinin damar direncini daha iyi gosterdigi
konusunda da anlasmazliklar olup, Pi'nin daha cok kardiyak outputtan
etkilenen bir degerken, Ri'nin ise distal direncin daha iyi bir gdstergesi oldugu
belirtiimistir (53). Czosnyka ve ark.nin (54) tavsanlar Uzerinde yaptiklari bir
galismanin sonucunda ise, Pi’'nin serebral perfiizyon basincini yansitan bir
deger olmakla beraber tek basina serebrovaskuler direnci gostermede

yetersiz kaldigini soylemislerdir.

Calismamizda tim hastalarda Pi degerlerinin normal sinirlar igerisinde
bulunmasi ve SP ve PP gruplari arasinda operasyonun higbir déneminde Pi
degerleri agisindan anlamh fark saptanmamasinin, pozisyonla olusan
degisimlerde serebral otoregulasyon mekanizmalarinin devreye girerek
serebral perfuzyon basincini devam ettirmesinin bir gdstergesi oldugunu
kabul ediyoruz. Bu durum ayrica, kullandigimiz anestezi yonteminin serebral

otoregulasyonu bozmadigini destekler niteliktedir.

Ri degerlerini inceledigimizde ise, her iki grupta olcllen degerlerin
normal sinirlar igerisinde olmakla birlikte, SP ve PP grubu arasinda
baslangigtan itibaren olan farkin, operasyonun tim donemleri boyunca
devam ettigini gormekteyiz. PP grubundaki hastalarin baslangigtan itibaren

resistans indeksleri yuksek ve OSA end-diastolik hizlari olan MCAV:
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degerleri dusuk Olguldugu igin, iki grup arasindaki farkin pozisyonla
olugsmayip hastalarin OSA lokal direncini belirleyen kisisel 6zelliklerinden
kaynaklandigini  dustinmekteyiz. istatistiksel olarak anlamli olmamakla
beraber, PP grubundaki hastalarda sigara kullaniminin ve ek hastaliklarin
numerik olarak daha fazla olmasinin, bu grupta serebrovaskuler direnci
degistirmis ve buna bagli olarak olgulen ultrasonografik degerlerin etkilenmis

olabilecegini dusinmekteyiz.

Calismamizda inceledigimiz hasta grubu ASA |-l ve intrakraniyal
patolojisi olmayan ve dolayisiyla serebral otoreglilasyon mekanizmalarinin
saglam olmasi beklenen olgulardan segcildigi icin, TKD ile olgtigumuz
degerlerin normal populasyondaki degerler ile uyumlu ¢ikmasi sasirtici
olmamistir. Ozellikle ileri geriatrik yas grubu, ek hastaligi olan (koroner arter
hastaligi, kontrolsliz diyabet, hipertansiyon vb.), intrakraniyal patolojisi
(travma, timodr, hemoraji, gibi) veya operasyon sirasinda serebrovaskiler
komplikasyonlarin gelismesi olasi olan (kardiyopulmoner by-pass, karotis
endarterektomisi vb.) velveya yapilacak operasyon agisindan yuksek risk
teskil eden (intrakraniyal, omurga, kalgca cerrahileri gibi) hasta gruplarinin
intrakraniyal hemodinamilerinde operasyon esnasinda olusan degisimler
transkraniyal Doppler ultrasonografi ile takip edilirse, buradan elde edilen
sonuglar klinisyenler icin yol goOsterici olacak ve belki de patolojik bazi
durumlara erken tani ve mudahale sansi saglayacaktir. Bu sayede hem
hasta guvenligi artacak, hem de yapilacak yeni calismalarin onu acimis

olacaktir.

Hastalarin demografik verileri, laboratuar verileri, ek hastaliklar ve
sigara aliskanligi agisindan gruplar arasindaki dagiliminin homojen olmasi

calismamizin kuvvetli yonleridir.

Calismamizin zayif yonu; hastalarin operasyon tiplerinin homojenize
edilememis olmasidir. Ozellikle supin pozisyonda opere olan hastalarin
cerrahi operasyon tipleri birbirinden farkli olup bu farklihk degerlendirme

sonuglarini etkilemis olabilir.
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VI. SONUG VE ONERILER

Literatirde, genel anestezi altinda transkraniyal Doppler ultrasonografi
ile dlgilen OSA kan akim hizlari ile Pl ve RI degerleri 6lgtimiinii, supin ve
pron pozisyonda opere olan hasta gruplarinda karsilastirmali olarak
inceleyen bir bagka calisma bulunmamaktadir. Calismamiz sonucunda,
ASA I-lIl ve intrakraniyal patolojisi olmayan hasta grubunda, %1,5-2
konsantrasyonda sevofluran kullanilan standart genel anestezi altinda hastaya
supin veya pron pozisyon verilmesiyle olusan degisimlerde serebral kan akim
hizlari (MCAV1 ve MCAVy ile Pi ve Ri degerlerinin operasyonun tiim
donemlerinde normal sinirlar iginde seyrettigini gorduk. Buradan hareketle,
hastalarimizda genel anestezi uygulamasi altinda pozisyon degisikligi
yapilmasi durumunda serebral otoregllasyon mekanizmalarinin korundugu

sonucuna vardik.

Calismamizin tim sonugclari degerlendirildiginde; serebral kan akiminin
perioperatif Olcimlerinin  serebral perfuzyonun surdirilmesi hakkinda
klinisyene bilgi verici olabilecegini sdylemek mumkundur. Ancak hastalar
degerlendirirken, serebral kan akimi hizlari ile beraber pulsatilite ve resistans
indekslerinin de Olcllmesinin faydali olabilece@ini duislinmekteyiz. Bu
indekslerin olcimuyle hem TKD verilerini etkileyen en dnemli degisken olan
insonasyon agisi elimine edilmig olacak, hem de intrakraniyal hemodinaminin

daha ayrintil sekilde degerlendiriimesi mumkun olacaktir.

Calismamizda inceledigimiz hasta grubu ASA |-l ve intrakraniyal
patolojisi olmayan ve dolayisiyla serebral otoregllasyon mekanizmalarinin
saglam oldugu olgulardan segildigi i¢in, TKD ile dl¢gtigumuz degerler normal
sinirlar igerisinde bulunmustur. Ozellikle ileri geriatrik yas grubu, ek hastaligi
olan (koroner arter hastaligi, kontrolsiz diyabet, hipertansiyon vb.) ve
yapilacak operasyon agisindan risk teskil eden (intrakraniyal, omurga, kalga
cerrahileri gibi) hasta gruplarinda intrakraniyal hemodinaminin perioperatif
takibi amaciyla TKD kullanimi dnermekteyiz. TKD’in rutin kullanima girmesi,
hem hasta guvenligini arttiracak, hem de yapilacak yeni c¢alismalara isik

tutacaktir.
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VIl. OZET

GENEL ANESTEZI SIRASINDAKI CERRAHI POZISYONLARIN
SEREBRAL KAN AKIMINA ETKILERININ TRANSKRANIYAL
DOPPLER ILE DEGERLENDIRILMESI

Amag: Kilinigimizde elektif operasyon geciren hastalarin doppler
ultrasonografi yardimiyla noninvaziv sekilde orta serebral arter kan akimlarini
Olcerek, bu oOlcimlerin genel anesteziyle ve operasyon sirasindaki hasta
pozisyonuyla (supin ve pron gibi) etkilenip etkilenmedigini saptamayi

amacladik.

Gereg ve Yoéntem: Calismaya Celal Bayar Universitesi Tip Fakiltesi Hafsa
Sultan Hastanesinde Beyin Cerrahisi, Ortopedi, Kulak Burun Bogaz
Hastaliklari ve Genel Cerrahi kliniklerince elektif sartlarda genel anestezi
altinda kranyum ve toraks digi cerrahi uygulanan, ASA siniflamasina gore
Sinif | veya Il olan, 18-65 yas arasi 62 hasta alindi. Kontrolstz sistemik
hastaklar (diyabet, hipertansiyon gibi), gebelik, mental retardasyon, beyin
timoru, kafa travmasi, serebral anevrizma, serebrovaskiler olay, demans,
parkinson, sizofreni vb. psikiyatrik hastalik dykusu ¢alismadan diglama kriteri
olarak belirlendi. Calisma kapsamina giren tum olgularin; anestezi
indUksiyonu oncesi (T1), anestezi induksiyonu sonrasi (T2), operasyon
esnasinda (T3) ve postoperatif derlenme Unitesinde (T4) supin ve/veya pron
pozisyonda transkraniyal doppler ultrasonografi ile orta serebral arter sistolik
(MCAV1) ve end-diastolik (MCAV2) akim hizlar ile pulsatilite ve resistans
indekslerinin OlgimU yapildi ve Olgllen degerlerin genel anesteziden ve

cerrahi pozisyonlardan etkilenip etkilenmedigi saptanmaya ¢alisildi.

Bulgular: Calismaya 32’si supin, 30’u pron pozisyonda opere olan 62 hasta
alindi. Supin pozisyonda opere olanlarin (Grup SP) yas ortalamasi 40, pron
pozisyonda opere olanlarin yas ortalamasi 45,5 saptandi. SP grubunun 14’u
kadin (%43,8), 18’i erkek (%56,2), PP grubunun 15’i kadin (%50), 15'i erkek
(%50) idi. Her iki grubun grubunun yas ortalamasi ve cinsiyet dagilimi boy,
kilo, VKIi, hemoglobin, hematokrit, trombosit sayilari, kan sodyum ve

potasyum duzeyi, ek hastaliklar, vazodilatator ilag kullanimi ve sigara
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aliskanhgi agisindan karsilastirildiginda iki grup arasinda istatiksel olarak
anlaml fark saptanmadi (p>0.05). Cerrahi ve anestezi sureleri ile TKD ile
eszamanl Ol¢ilen hemodinamik verileri (sistolik, diastolik, ortalama kan
basinci, kalp atim hizi) agisindan da anlamli fark izlienmeyen gruplar Doppler
ultrasonografi verileri acisindan karsilastirildi. PP grubundaki hastalarin T2
doneminde MCAV1 ve MCAV2 degerleri, T3 doneminde ise MCAV2 degerleri
SP grubuna gére dusiik 6lgildi. Olglilen bu parametrelerdeki disikligin PP
grubundaki hastalarda EtCO: degerlerindeki dusiklige bagh olabilecegi
disunildi. Pi degerleri karsilastiriidiinda gruplar arasi anlamli fark
izlenmezken, Ri degerlerinin PP grubunda ilk bastan beri SP grubuna gére
yuksek olup, her iki grupta bazal degerler farkli oldugu icin iki grup arasindaki

farkhlik hasta pozisyonuna degil hastalarin kisisel faktorlerine atfedildi.

Sonuglar: Calismamiz sonucunda, ASA I-1l ve intrakraniyal patolojisi
olmayan hasta grubunda, %1,5-2 konsantrasyonda sevofluran kullanilan genel
anestezi altinda supin veya pron pozisyonda yapilan cerrahiler sirasinda
serebral kan akim hizlari (MCAV1 ve MCAV2) ile Pi ve Ri degerlerinin
operasyonun tum doénemlerinde normal sinirlar iginde seyrettigini gorduk.
Bunun sonucunda, hastalarimizda genel anestezi uygulamasi veya pozisyon
degisikligi yapilmasi durumunda serebral otoregulasyon mekanizmalarinin
korundugu sonucuna vardik. Serebral kan akim hizlarinin perioperatif
Olcimlerinin serebral perfizyonun surdirdlmesi hakkinda klinisyene bilgi
verici olabilecegini sdylemek mumkundur. Ancak hastalari degerlendirirken,
serebral kan akimi hizlari ile beraber insonasyon agisindan etkilenmeyen
parametreler olan pulsatilite ve resistans indekslerinin de dlgiimesinin faydall
olacaktir. Bu sayede intrakraniyal hemodinaminin daha ayrintili sekilde

degerlendiriimesi mumkun olacak ve hasta guvenligi artacaktir.

Anahtar Kelimeler: transkraniyal Doppler ultrasonografi, genel anestezi,

hasta pozisyonu, orta serebral arter, pulsatilite indeksi, resistans indeksi
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VIII. INGILiZCE OZET

EFFECTS OF SURGICAL POSITIONS ON CEREBRAL BLOOD
FLOW UNDER GENERAL ANESTHESIA: EVALUATION WITH
TRANSCRANIAL DOPPLER

Objective: We aimed to noninvasively measure middle cerebral artery blood
flows of patients undergoing elective surgery in our clinic and evaluate if
these changes are correspondent to general anesthesia and patient position

during surgery (supine or prone).

Material and Methods: 62 patients, ASA class | or Il, aged between 18-65,
who underwent elective extracranial and extrathoracical surgery in Celal
Bayar University Hafsa Sultan Hospital by Neurosurgery, Orthopaedics, Ear
Nose Throat and General Surgery clinics were enrolled in the study.
Uncontrolled systemic disease (as diabetes, hypertension), pregnancy,
mental retardation, brain tumor, head trauma, cerebral aneurysm,
cerebrovascular incident, dementia, pschiatric disease (as schizophrenia)
were indicated as exclusion criteria. Transcranial Doppler ultrasonography
was performed in all patients to measure systolic velocities (MCAV1), end-
diastolic velocities (MCAV2), pulsatility and resistance indexes of middle
cerebral artery, before induction of anesthesia (T1), after induction of
anesthesia (T2), during the operation (T3) and after the operation in
postoperative care unit (T4) to determine whether these values are effected

by general anesthesia or patient position.

Results: In a total of 62 patients, 32 of the patients were operated in supine
and 30 patients were operated in prone position. Average patient age
operated in supine (Group SP) was 40 and average patient age operated in
prone (Group PP) was 45,5. There were 14 female (%43,8) and 18 male
(%56,2) patients in group SP, while there were 15 female (%50) and 15 male
(%50) patients in group PP. There was no statistically significant difference
between the age and sex distribution between two groups (p>0.05). There
was also no statistically significant difference between the groups by; height,

body weight, body mass index, hemoglobin, hematocrite, platelet counts,
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blood sodium and potassium levels, coexisting conditions, use of vasodilator
drugs and smoking habits (p>0.05). In addition, there were no significant
difference between two groups by the durations of surgery and anesthesia
and also hemodynamic parameters (systolic, diastolic, mean blood pressure,
heart rate) recorded concurrently during the assessment of TCD values.
When compared by Doppler ultrasonograpy recordings, MCAV1 and MCAV?2
values in T2 period, MCAV2 values in T3 period of group PP were lower than
grup SP values. These difference was referred to lower EtCO2 values of
group PP patients. Pulsatility indexes (PI) didn’t show significant difference
between the groups. Resistive indexes (RI) of group PP were higher
comparing to group SP at all periods. As basal values of resistive indexes in
each group were different, the difference between the groups were referred
to the change of personal factors and patient position was thought to be
unrelevant to this difference.

Conclusion: Our results have shown that; cerebral blood flow velocities
(MCAV1 and MCAV2), Pl and RI values were within normal ranges in our
ASA I-ll patient group, under general anesthesia maintained with sevoflurane
of %1,5-2 concentration and in supine or prone position given during surgery.
As a result, we concluded that cerebral autoregulation is preserved under
general anesthesia within supine or prone positions. Perioperative
measurements of cerebral blood flow velocities would be informative for the
clinician about the consistency of cerebral perfusion. During the evaluation of
the patients, it will be profitable to measure pulsatility and resistance indexes
along with the cerebral blood flow velocities. By this way, a detailed
assessment of intracranial hemodynamics will be possible and patient safety

will be improved.

Key Words: transcranial Doppler ultrasonography, general anesthesia,

patient position, middle cerebral artery, pulsatility index, resistance index
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