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SIMGELER ve KISALTMALAR

FRC : Fonksiyonel rezidiiel kapasite

PaO0, : Parsiyel arteriyel oksijen basinci
HPYV : Hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon
PAO; : Alveoler parsiyel oksijen basinct
PvO; : Karisik venoz parsiyel oksijen basinci
PEEP : Pozitif end ekspiratuar basing

V/Q : Ventilasyon perfiizyon orani

TAYV : Tek akciger ventilasyonu

FiO2 : inspire edilen oksijen konsantrasyonu
PaCQO2 : Parsiyel arteryel karbondioksit basinci
IL : interldkin

CPAP : Siirekli pozitif havayolu basinci

COy: Karbondioksit

I/E : Inspiryum ekspiryum oran
CBF : Serebral kan akimi

CVP : Santral venoz basing
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PVR : Pulmoner vaskiiler direng

CO : Kardiak output

EtCO;: End tidal karbondioksit

SjvO2: Juguler venoz oksijen saturasyonu
PbtO2 : Beyin dokusu parsiyel oksijen basinci
NIRS : Yakin kizil6tesi spektrometre
CMRO2 ; Oksijenin serebral metabolik hizi
O2Hb : Oksihemoglobin

HHD : Deoksihemoglobin

rSO; : Rejyonel serebral saturasyon

PKD : Postoperatif kognitif disfonksiyon
IST : 1z siirme testi

ST : Stroop testi

SDT : Sayi dizisi testi

SCT : Saat ¢izme testi
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1.GIRIS ve AMAC

Serebral oksijen saturasyonu monitorii kardiak ve non-kardiak cerrahilerde 6nemli
bir monitorizasyon yontemidir (1). Serebral oksijen desaturasyonunun, toraks cerrahisinde tek
akciger ventilasyonu sirasinda goriilme insidansi, kardiyak cerrahilere benzerdir (2). Toraks
cerrahisinde tek akciger ventilasyonu sirasinda havalanmayan akcigerde pulmoner vaskiiler
direncin artmasi ve hipoksik pulmoner vazokonstriiksiyon, deoksijenize kanda pulmoner
arteriovenoz santa ve alveolar-arterial oksijen gradientinde artisa neden olur (3). Uzamis tek
akciger ventilasyonu ciddi oksidatif stres ile iligkilidir (4). Lateral dekubitus pozisyonu
ventile olan akcigerde fonksiyonel rezidiiel kapasitede azalmaya sebep olur (5). Tim bu
olaylar tek akciger ventilasyonu sirasinda serebral oksijen saturasyonunda anlamli bir diisiis
olusturur. Serebral oksijen desaturasyonu postoperatif kognitif disfonksiyon olusum riskini

arttiran bir faktordir (1).

Postoperatif  kognitif disfonksiyonun tanisinda  ndrofizyolojik  testler

kullanilmaktadir.

Mini-Mental Durum Degerlendirme Testi (MMDT) oryantasyon, erken geri ¢agirma, geg¢ geri

cagirma, konsantrasyon, hesap yapabilme, dil ve visuospasyal yetileri degerlendirir (6).

Saat Cizme Testi (SCT / Clock Draw Test); entellektiiel ve algisal beceriler hakkinda
genel bilgi verebilen, kolaylikla ve kisa siirede uygulanan bir biligsel tarama testidir. SCT
kavrama (isitsel), planlama, gorsel bellek, yeniden yapilandirma, motor planlama, yonetim ve
sayisal bilgi yetilerini degerlendirir (7). Say1 Dizisi Testi (SDT / Digit Span Test); kisa siireli
bellek puanlarinin lgiilmesi icin kullamlir (8). iz Siirme Testi (IST / Trail Making Test);
motor bilesenleri olan karmagsik bir gorsel tarama testi olup, frontal bolge islevlerine
duyarlidir. Bu testte basarili olmak icin motor hiz, c¢eviklik ve dikkatli bir katilim
gerekmektedir (9). Stroop Testi (ST / Stroop Test); degisen taleplere karsi algisal kurulum ve
tepkiyi degistirebilme becerisini Olcer. Bilgi islem ve dikkat becerileri hakkinda bilgi verir.
Yanit1 bekletebilmeyi dlcer. Frontal bolgeye duyarl bir testtir. Dikkat eksikligi olan bireyler

bu testte diislik performans gosterir (10) .



Bu calismada toraks cerrahi ameliyat1 gecirecek hastalara operasyonu kolaylastirmak
amaciyla ¢ift liimenli tiip ile tek akciger ventilasyonu uygulandi. Bu hastalarin alinlarinin her
iki tarafina serebral oksimetri probu takildi ve baseline serebral oksijen saturasyon degerleri
kaydedildi. Tek akciger ventilasyonu sirasinda serebral oksijen saturasyon degerleri ve
baseline degerin en az %20 altina disiisliniin siiresi kaydedildi. Hastalara preoperatif,
postoperatif taburcu olmadan dnce ve taburcu olduktan 1 ay sonra kognitif fonksiyon testleri
uygulandi. Bu ¢aligmada serebral oksijen saturasyonunun kognitif fonksiyonlardaki bozulma

iizerine erken ve ge¢ donem etkisi aragtirildi.

2.GENEL BIiLGILER

2.1.LATERAL DEKUBIT POZiSYONU

Cerrahi pozisyon tek akciger ventilasyonu sirasinda oksijenizasyonu etkileyen
onemli bir faktordiir. Lateral dekiibit pozisyon, toraks cerrahisinde tek akciger ventilasyonu

uygulamasinda pratikte en yaygin kullanilan hasta pozisyonudur.

Anestezi altindaki bir hastanin supin pozisyondan lateral dekubit pozisyona
getirilmesi ile ventilasyon perfiizyon oraninda belirgin degisiklikler goriiliir. Anestezi
altinda, kapali yani heniiz cerrahinin baslamadigi, akciger biitiinliigiiniin korundugu bir
akcigerde, tidal voliimiin yaklasik % 55’1 iistte kalan (non dependent) akciger tarafindan

kullantlir (11).

Genel anestezi ve kas gevseticinin etkisiyle basing-voliim egrisi her iki akcigerde de

asagiya dogru yer degistirir. (Sekil 1)



Lateral Dekiibit Pozisyonda, Gogiis Kapalt (Akciger
Biitiinliigii Bozulmamus) Iken Ventilasyonun Dagilim1
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Sekil 1. Lateral Dekubit Pozisyonda Basing — Voliim Egrisi

Bu azalma, altta kalan (dependent) akcigerin fonksiyonel rezidiiel kapasitesinde
(FRC) ve kompliansinda azalma anlamina gelmektedir. Bu degisiklikler altta kalan akcigerin
komprese olmasma (FRC’da azalmayla birlikte) mediasten tarafindan genislemesinin
engellenmesine (kompliansda azalma), abdominal organlarin sefale dogru yer degistirmesine,
ve asir1 fleksiyon pozisyonuna (jackknife) baghdir (11). Anestezi altinda akcigerde atelektazi
ve total FRC’de net bir kayip goriilmesine ragmen (12), lateral dekubit pozisyonda {istte
kalan akcigerdeki komplians, altta kalan akcigere gore yaklasik 1,5 kat daha fazladir (13).
Anestezi altinda, lateral dekubit pozisyondaki hastada ventilasyonun dagilimidaki major
degisiklikler bu sekildedir. Lateral dekubit pozisyonda ve spontan ventilasyon sirasinda yer
cekimi ventilasyonun dagilimini etkilemesine ragmen, pozitif basingli ventilasyonda énemli

bir etkisi yoktur (14).

Sonug olarak altta kalan akciger daha iyi perfiize olup daha az ventile olurken, iistte

kalan akciger ise daha iyi ventile olup daha az perfiize olur.

Akcigerin agilmasiyla, istte kalan akcigerde komplians ve FRC’de artis olurken
altta kalan akcigerde ise azalma gozlenir (11). Bu da iistte kalan akcigere ulasan tidal

volumiin artmasina ve ventilasyon perfiizyon uyumsuzluguna neden olur. (Sekil 2)



Sekil 2. Lateral Dekubit Pozisyonda Akcigerin A¢ilmasiyla Goriilen Degisiklikler

Sol lateral dekubit pozisyonda kalbin ve mediastenin agirligi nedeniyle akcigerin
distorsiyonu sag lateral dekubit pozisyonuna gore daha fazladir. Boylece altta kalan
akcigerde daha az bir volim ve daha fazla bir pulmoner vaskuler rezistans goriiliir. Bu da
altta kalan akcigerde iistte kalan akcigere gore kan akiminin ve alveolar ventilasyonun

azalmasina sebep olur (13)(15) .

Tek akciger ventilasyonu sirasinda pozisyonun arteryel oksijen basinci (PaO,)
iizerine etkisinin incelendigi bir¢ok caligmada, lateral dekubit pozisyonda supine pozisyona
kiyasla PaO, anlamli sekilde daha yiiksek bulunmustur (14)(16). Tek akciger ventilasyonu
sirasinda lateral dekubit pozisyonun perfiizyonun dagilimini etkileyip oksijenizasyonu

tyilestirmektedir.

Pulmoner kan akiminin maldistrubisyonu arteryel kandaki oksijenizasyonun
bozulmasinin en yaygin nedenidir. Hipoksik pulmoner vazokonstriiksiyon (HPV), yer ¢ekimi
kuvveti ve diger bazi etkenler (vaskiiler, akciger volim degisiklikleri) pulmoner kan

akiminin dagilimini belirleyen faktorlerdir (11).



2.1.1. Hipoksik Pulmoner Vazokonstriksiyon

Yeterli oksijenizasyonu ve karbondioksit atilimini saglamak i¢in akcigerin perfiize
olan ve ventile olan alanlarinin eslesmesi ¢ok 6nemlidir. Bu dengeyi saglayan akcigerdeki
intrinsik mekanizma, ilk olarak 1894’te asfiksi nedeniyle pulmoner arter basincinda artis
seklinde tanimlanmistir. Bundan 50 yil sonra hiperkapni olmadan hipoksinin pulmoner
dolasimda konstriksiyonu indiikledigi gosterilerek, ilk defa 1946’da bu dengeyi saglayan
akcigerdeki intrinsik mekanizma hipoksik pulmoner vazokonstriiksiyon (HPV) olarak
tanimlanmistir (17). HPV, pulmoner sistemin kiigiik arteriollerin (500 pm’den kiiciik) ve
daha az olarak da kapiller ve veniillerin alveolar hipoksiye konstriksiyon cevabidir. Alveolar
parsiyel oksijen basinct (PAO;) ve karisik vendz parsiyel oksijen basinct (PvO,), HPV’u

stimule eder (18).

Sistemik arterlerde ise bu mekanizmaya zit olarak doku hipoksisine kars1 dilatasyon
gozlenir. Bu yilizden HPV, pulmoner arterleri diger arterlerden ayirt eden bir o6zelliktir.
Kimyasal sempatektomi, karotis ve aortik kemoreseptorlerin cerrahi denervasyonu ve
bilateral servikal vagotomi sonras1 HPV’un goriilmesi ile, bunun otonom sinir sisteminden
bagimsiz olarak biitiiniiyle lokal bir cevap oldugu kesinlesmistir. Ozellikle bilateral akciger
transplant1 yapilmis kisilerde, HPV cevabinin olmasi da bunu desteklemektedir (17). Bu
nedenle, otonom sinir sisteminin santral veya lokal regiilasyonu HPV ’u etkilemez. HPV,
akciger hipoksik bir kan ile perfiize oldugunda indiiklenmez; havayolundaki veya alveoldeki
oksijen basmcmin diigmesi sonucu indiiklenir. Alveoler hipoksi sirasinda, pulmoner
perflizyon basincinin artmasinda en fazla prekapiller rezistans arterler rol oynar. HPV
siddeti, pulmoner arter ¢ap1 ile ters orantilidir (17) . HPV icin esik deger yaklasik 60
mmHg’dir. Bu diizeyden sonra HPV, hipoksinin derecesiyle orantili olarak artar, fakat

anoksik durumlarda (~5mmHg) etkisi yoktur (19).

HPV, diiz kas ve endotel hiicrelerdeki intrinsik mekanizmalar ile gergeklesir. Diiz
kas hiicrelerinden ryanodine reseptorleri ile sarkoplazmik retikulumdan kalsiyum salinir ve

kalsiyum duyarli miyoflamentler kasilir (20). Ayrica, endotelden de heniliz tanimlanmamis



vazokonstriktorler salinir (21)(22).

Hipoksi diiz kas hiicrelerinin plazma membranindaki voltaj kapili potasyum
kanallarin1 da aktive eder. Hipoksiye cevaben olugsan bu mekanizma, hala tartismali olmasina
ragmen tiim oksijen duyarli hiicrelerde (pulmoner arter diiz kas ve endotelyal hiicreler,
karotid body tip I ve neonatal adrenomedullar kromofin hiicreler ) bulunmaktadir. Bu
hiicrelerin, oksijen basincindaki kii¢lik degisikliklere karst duyarli oldugu ve hipoksiye akut

bir cevap gergeklestirdikleri son zamanlarda yapilan ¢aligmalarda tanimlanmistir (23)(24).

Uzun yillardir in vitro yapilan hayvan ¢aligmalar1 sonucu tiim intravendz ve sadatif
ajanlarin (barbituratlar, benzodiazepinler, opioidler, ketamin, droperidol) HPV cevabi
etkilemedigi bilinmekteydi. Yakin zamanda yapilan caligmalar da bu bulgular1 yeniden

onaylamis; ayrica propofoliin HPV’u arttirdig1 gosterilmistir (25)(26).

Torasik epidural anestezinin Onceleri arteryel oksijenizasyonu bozdugu yoniinde
caligmalar olmasina ragmen, son yapilan c¢alismalarda sempatik blokaj sonucu HPV’u
arttirarak oksijenizasyonu diizelttigi, total intravendz anestezi ve genel anestezi ile

karsilastirilan randomize galigmalarda gosterilmstir (27)(28).

Yine in vitro ¢alismalar inhale halojen anestezik ajanlarin HPV’u doz bagimli
olarak inhibe ettiklerini gostermistir. Fakat in vitro ve in vivo caligmalarin sonuglari
birbiriyle ¢elismektedir. Bunun nedeni inhalasyon anestezik ajanlarin kardiak ouput, oksijen
tilketimi ve karisik vendz oksijen basinci iizerindeki kompleks etkileri ve akcigerin cerrahi
manuplasyonu, pozitif end ekspiratuar basing (PEEP) uygulanmasi gibi diger mekanik

faktorlerdir (29).

Tim inhaler anestezikler HPV’u inhibe ederek santi arttirir ve PaO,’de azalma
olusturur (30)(31). Fakat inhaler anestezik ajan, kardiak outputu oksijen tiikketiminden daha
fazla azaltarak; HPV’u uyaran PvO,’de azalmaya neden olur. Ayrica kardiak outputtaki
azalma, kollabe olan akcigerde pulmoner vaskiiler diren¢ daha yiiksek oldugu i¢in, kan
akiminin da azalmasina neden olur. Bu olaylar, anestezik ajanin HPV’u direkt olarak inhibe
etmesini engeller (32). Bu nedenle tek akciger ventilasyonu sirasinda higbir inhalasyon

anesteziginin oksijenizasyon bakimindan bir tstiinliigii yoktur (29).



2.1.2. Yer Cekimi Kuvveti

Hidrostatik basin¢ pulmoner arterler de dahil olmak {izere tiim damarlardaki kanin
agirhigina baghdir. Dik duran bir erigkinde akcigerlerin en {iist noktas: ile en alt noktasi
arasinda yaklasik 30 cm’lik fark vardir. Bu da 23 mmHg’lik bir basing farki olusturur. Kan,
gaz igeren akcigerlerden daha yogun oldugu i¢in de yer c¢ekiminin kan akiminin
dagilimindaki etkisi daha fazladir. Apeksten bazale dogru dikey diizlemde akcigerlerdeki

perflizyon basinci yaklasik 1 cm H,O/cm artarken plevral basing sadece 0.25 cm artar (33).

Tiim bu nedenlerden dolay:1 yer ¢ekimi, rejyonel pulmoner kan akimi dagilimini
etkileyen major etkendir ve pulmoner arteryel, vendz ve havayolu basinci arasindaki lokal
iliskiye baghdir. Lateral dekubit pozisyonda rejyonel kan akimi iistte kalan akcigerden altta

kalan akcigere dogru artis gosterir (34).

Kan akiminin temel belirleyicisi olan yer ¢ekimi kuvveti, pulmoner kan akiminda

farkl1 zonlar olusturur. (Sekil 3)
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Alveolar

Arteryel Verlsz

Sekil 3. Akcigerde kan akiminin zonal modeli

Rejyonel akciger kan akiminin zonal modeline goére dik eksende relatif kan akimi
artis1, alveolar damarlarda vaskiiler rezistansin azalmasi nedeniyle olmaktadir. Bu da yer
cekimi etkisiyle indiiklenen intravaskiiler ve alveolar basing arasindaki iligskinin degismesi

sonucu olusur (35).



Zon 1’de havayolu basinct pulmoner arter basincini  geger ve komprese olan
kapiller yatak boyunca perfiizyon olusmaz. Kii¢iik miktarda bir kan akimi ekstra alveolar
damarlar boyunca septa ile alveol arasinda olusur ve bu alanda gaz aligverisi oldugu
gosterilmistir. Bu seviyenin altinda kan akimi ve pulmoner arter basinci giderek artar. ikinci
zonda alveolar basing, pulmoner venoz basinci geger. Bu seviyedeki akim, alveolar-arterioler
basing tarafindan belirlenir ve buna waterfall etkisi ad1 verilir. Zon 3’de pulmoner kan akimi
arteryel ve vendz basing arasindaki gradient ile belirlenir. Zone 2’den, zon 3’e inerken yer
cekimi kuvvetinin artistyla kan akiminda jeneralize bir artis olur fakat akcigerin en alt
bolgesinde bu artis gozlenmemektedir. Buraya zon 4 ismi verilir (36). Bu zon figiirde
gosterilmemistir. Insanlarda yalniz oturur ve lateral pozisyonda gdsterilmistir. Zon 1-2-3’iin
aksine zon 4’te rejyonel kan akimi ekstra alveolar damarlardaki artmis rezistans tarafindan
belirlenir. Bunun nedeninin ise azalmis rejyonel akciger ekspansiyonu ve artmis interstisyel

basing oldugu diisiiniilmektedir (35).

Pulmoner kan akimmin yer ¢ekimi etkisi ile igili hayvan ve insanlar iizerinde
yapilmis bir¢cok c¢alisma vardir. Yapilan bir caligmada anestezi altinda yer c¢ekiminin
pulmoner kan akimi iizerine etkisi ve ventilasyon perfiizyon orani (V/Q) degerlendirilmistir.
Relatif rejyonel perfiizyon, her alveoldeki perflizyon ve V/Q orani supin ve lateral dekubit
pozisyonda Ol¢iilmiis. Lateral dekubit pozisyonda, akcigerdeki perfiizyonun zon 1’den zon 2
ve 3’e dogru giderek artis gosterdigi daha sonra zon 4’de (en altta kalan akciger bolgesinde)
ise azaldig1 gosterilmistir (36). Bu calisma ile havayolu basincindaki progresif artigin {istte
kalan akcigerdeki alveollerin perfiizyonunda azalmayla sonuglandigi gosterilmistir. Bu
caligmada yer ¢ekimi bir¢ok bulguyu agiklamasina ragmen, yer ¢ekimi kuvvetinin olmadigi
zaman da akcigerin perfiizyonunda ayni paternin goriilmesi yer c¢ekiminin perflizyonun
dagilimimdan tamamiyle sorumlu olmadigini gostermektedir. Maymunlarda yapilan bir
calismada yer c¢ekiminin akciger perfiizyonunda etkisinin %25 oraninda oldugunu

sOylenmistir (37).

Son 20 yildir arastirmacilar, pulmoner vaskiiler ve bronsiyal dallanmanin akcigerin
kan akimi dagiliminda Onemli bir faktér olduguna yonelik veriler toplamislardir
(38)(39)(40)(41). Bu yiizden akcigerin kan akimi dagilimin1 gosteren yeni bir modele ihtiyag

duyulmaktadir. Orjinal yer ¢ekimi modelinin yerini pulmoner damarlanma sekli alabilir (42).



Literatiirde yer c¢ekiminden bagka akciger ekspansiyonu ve bunun intravaskiiler,
alveolar, interstisyel basingla iligkisi, pulmoner kan akimi dagiliminmi etkileyen diger
faktorlerdendir. Ozellikle esit yer ¢ekiminin oldugu diizeylerde kraniokaudal, ventrodorsal ve

radial perfiizyon gradientlerinin gosterildigi calismalar bulunmaktadir (15)(36).

Esit yer ¢ekiminin oldugu diizeylerde kraniokaudal perfiizyon gradient varsayimina
gore her iki akcigerde de {iist loblar alt loblara gore daha fazla perfiize olmaktadir. Yine yer
cekimi etkisinden bagimsiz olarak ventrodorsal perfiizyon gradientine gore ise dorsal

alanlarin ventral alanlara gore daha fazla perfiize oldugu gosterilmistir (34).
2.1.3. Vaskiiler Faktorler

Yukaridaki caligmalarda da goriildiigii gibi pulmoner kan akiminin dagilimi, yer

cekimi kuvveti hipotezi ile tamamiyle agiklanamamustir.

Pulmoner kan akimi ve ventilasyonun dagiliminda pulmoner arter/venlerin ve
bronsiyollerin yapist ve sekli onemlidir. Brons ve arterlerin dallanma yapisinda birgok
bifurkasyon vardir. Havayollar1 ortalama 23 kez dallanir. Pulmoner arterler de havayollarin
takip ederek benzer bir dallanma gosterir. Pulmoner venlerin yapisi da arterlere benzerdir.
Sonug olarak dallanma asimetrik bir patern izler ve her bifurkasyonda dallarin capt ve
uzunlugu sabit bir faktor tarafindan azaltilir. Tekrarlayan dallanma kompleks ve ¢ok boyutlu
bir yap1 ortaya ¢ikarir. Bu etkin mekanizma ile 5-6 litrelik voliim ve yaklagik 130 m*’lik cok
genis bir yilizey alani saglanir. Bu mekanizma ilk kez Polonyali matematik¢i olan Benoit
Mandelbrot tarafindan ‘Fraktal Geometri’ olarak tanimlanmigstir. Bu asimetrik dallanma kan

akimi dagiliminin heterojen oldugunu gostermektedir (15)(42).

Yalniz-foton emisyon bilgisayarli tomografi (SPECT single-photon emission
computed tomography) teknolojisi ile pulmoner vaskiiler dallanmanin 3 boyutlu analizi ve
horizontal (esit yer c¢ekimi kuvveti olan) alanlarda kan akiminin nicel karsilastirmasi

yapilabilir (43).

SPECT (single-photon emission computed tomography) kullanarak yapilan
caligmalarda supin pozisyonda santraldan perifere dogru pulmoner kan akimi gradientinde

azalma goOsterilmistir. Bununla birlikte kan akimi dagilimindaki dominant paternin,



konsantrik (sogan benzeri kan akimi dagilimi) patern oldugu ve santral bolgelerin perifere
oranla 3-10 kat daha fazla akima sahip oldugu gosterilmistir. Sonug olarak akcigerin santral
bolgelerinde kan akimi en fazladir ve akim hilustan uzaklastik¢a azalir. Radiyal (merkezden
yayilan bi¢imde) gradient yer ¢ekimi kuvvetinden bagimsiz olmasina ragmen, en yliksek

akimin oldugu bolge, yer ¢ekimi kuvveti ekseni boyunca asagiya dogru hafifce artig gosterir

(34)(11)
2.1.4. Kardiak Output ve Akciger Voliimii

Kardiak output ve akciger voliimiindeki degisikliklerin de pulmoner kan akiminin
dagiliminda onemli etkisi vardir. Klasik olarak kardiak outputtaki artig tiim akciger
alanlarinda pulmoner kan akiminin artis1 ile sonuglanir. Mekanizma pulmoner arter
basincinda artisa bagli olarak HPV etkisinin azalmasi ve yer ¢cekimi gradientinin azalmasidir
(44). Akciger voliimiindeki degisiklikler kan akimi dagilimini degistirebilir. Pulmoner
vaskiiler rezistansin en diisiik oldugu seviye FRC’dir. Akciger volimii FRC’den diisiik
oldugunda pulmoner vaskiiler sistemin rezistansit ekstra-alveolar damarlarin ¢apinin
azalmasina bagli olarak artar. Bu olay, diisiik akciger voliimlerinde bu damarlar1 destekleyen
radial ¢ekme giicliniin kaybina bagli olarak gerg¢eklesmis olabilir. FRC’in iizerindeki akciger

voliimlerinde pulmoner vaskiiler direng kapillerlerin gerilmesine bagli olarak artar (11).

Sonu¢ olarak lateral dekubit pozisyondaki pulmoner kan akimi bir¢ok faktor
tarafindan belirlenmektedir. Tiim etkenlerden hangisinin en énemli oldugunun belirlenmesi

miimkiin olmamasina ragmen, hepsinin katkis1 oldugu diistiniilmektedir.
2.2. TEK AKCIGER VENTILASYONU

Torasik, mediastinal, kardiak, vaskiiler veya Ozefagial ameliyatlarda tek akciger
ventilasyonu prosediirii akcigerleri ayirmak icin kullanilmaktadir (45). Tek akciger
ventilasyonu (TAV) sirasinda iistte kalan akcigerin kollabe olmasina bagl intrapulmoner
sant olugsmasi ve altta kalan akcigerde atelektazik alanlarin artmasi hipoksemiye neden olur
(46). Hipokseminin tanimi arteryel kanda hemoglobinin oksijen saturasyonunun (SaO,) %
90’1n altina inmesi veya hasta FiO2 1.0 ile ventile olurken PaO2’nin 60 mmHg nin altinda
olmasidir (47)(48). TAV sirasinda hipoksemi insidansi % 1-5 olarak rapor edilmis. Bu oran,

fiberoptik bronkoskop kullanimiyla akciger ayriminin optimal olmasi, yeni volatil

10



anesteziklerin TAV sirasinda HPV’u daha az inhibe etmesi ve daha az sant olusmasi ile

ilgilidir (49)(50).
2.2.1. TAV sirasinda Hipoksemi Olusturan Risk Faktorleri

Bir¢cok aragtirmada TAV sirasinda hipoksemi olusturan farkli nedenler ortaya
konmustur. Hipoksemi olusumuna neden olan faktdrler; sag tarafin opere olmasi (sag akciger
sol akcigerden daha biiyiik olmasi nedeniyle oksijenizasyon sol torakotomilerde daha iyidir),
preoperatif PaO2’nin diisiik olmasi, supin pozisyon, opere olmayan akcigerde patoloji olmasi
(pndmoni, bronkospazm, plevral effiizyon, pnomotoraks, interstisyel akciger hastaligi vb) ve
intraoperatif ¢ift akciger ventilasyonu sirasindaki PaO2’nin diisiik olmasidir (51). Preoperatif
diistik FEV;’in (birinci saniye zorlu ekspiratuar voliim), ventile olan akcigerde oto-PEEP
olusturup atelektaziyi onleyerek, ventile olmayan akcigerde de hava hapsine neden olarak
desaturasyonun baslangicin1 geciktirmesinin hipoksemiyi azaltti1 iddia edilmisse de (51),

daha sonra yapilan ¢aligmalarda bu iliski gosterilememistir (52).
2.2.2. TAV sirasinda Hipokseminin Patofizyolojisi

TAYV sirasinda hipoksemi gelismesinin nedeni, sant ve diisiik ventilasyon perfiizyon
orani (V/Q)’na sahip alanlardan kaynaklanan ven6z karigimdir. TAV sirasinda kollabe olan
tistteki akcigerde zorunlu bir sant olusurken, alttaki akcigerde de sant ve diisiik V/Q

alanlarindan kaynaklanan bir vendz karigim vardir. (Sekil 4)
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Sekil 4. Tek Akciger Venitilasyonu Sirasinda Olusan Sant ve V/Q Uyumsuzlugu

Intrapulmoner sant iistteki ve alttaki akcigerlerden gelen toplam sant1 ifade eder.
Genel anestezi ile birlikte lateral dekubit pozisyonda altta kalan akcigerde mediasten ve
abdominal organlarn agirlifi nedeniyle goglis duvart kompliansinda azalma sonucu

atelektatik alanlar goriiliir. Bu da diisiik V/Q alanlar1 olusumuna sebep olur (53).

Hemoglobin konsantrasyonu, hemoglobin disosiasyon egrisi, oksijen tiiketimi,
kardiak output, inspire edilen oksijen fraksiyonu (FiO2), parsiyel arteryel karbondioksit
basinci seviyesi (PaCO2), ventile olmayan akcigerdeki kan akimi ve ventile olmayan veya
ventile olan diigiik V/Q alanlar arteriyel oksijen icerigini belirleyen faktorlerdir. Son iki
faktor sant (Q) veya sant fraksiyonu (total kan akimi / sant kan akimi (Qs/Qt)) ile ilgilidir
(54).

22.3. TAV sirasmda Gelisen Hipoksinin Inflamatuar Cevap ve Sitokin

Salinim Uzerine Etkisi

TAV sirasinda ventilasyonun arteryel oksijenizasyon iizerindeki etkisini anlamak
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icin ventile olmayan akcigerdeki kan akimini (V/Q = O), ventile olan akcigerdeki diisiik V/Q
bolgelerinden ayirmak lazimdir. TAV sirasinda, Qs/Qt fraksiyonu %20-40 arasindadir. TAV
sirasinda istte kalan akciger, HPV nedeniyle atelektatik ve hipoperfiize kalir. Bu yiizden
iistte kalan akcigerde HPV, pulmoner ventilasyon/perfiizyon iliskisini iyilestirir. Daha az
ventile olan veya atelektatik hipoksik akciger alanlarindaki pulmoner damarlarin kasilarak
kan akimin1 daha iyi ventile olan alanlara yonlendirmesi ile sistemik oksijenizasyon

stirdiirtlir (55).

HPV sant fraksiyonunu azaltmasina ragmen, ventilasyon eski haline geldiginde
akcigerlerin tekrar ekspanse olmasi ve hava yollarina oksijenin tekrar girmesi ile oksidatif
radikaller salinimima sebep olur (56). Kollabe olan akcigerin tekrar ekspanse olmasina,
sitokin salinimina neden olan iskemi/reperfiizyon cevabi eslik eder. Bu mekanizma ile TAV,

akut akciger hasar1 gelisimi riskini arttirir (57).

TAV sirasinda inflamatuar cevabi cerrahi maniiplasyona bagli mekanik hasar,
atelektazi-reekspansiyon ve mekanik ventilasyon sirasinda yiiksek oksijen veya yiiksek peak
inspiratuar basing gibi bir¢ok faktdr etkiler (58)(59)(60)(61). Inflamatuar sitokinler, tiimor
nekrozis faktor, interlokin (IL) — IB, IL-6 ve IL-8 gibi kemoatraktanlardir. Bu inflamatuar
sitokinler pulmoner inflamatuar reaksiyonlari regiile etmede 6nemli rol oynar. Bu stokinlerin
artmast pulmoner komplikasyonlar ve cerrahi sirasinda ve sonrasinda oksijenizasyonun

bozulmasi ile iligkilidir (61)(4).

Oksijen toksisitesi uzun siire yiiksek FiO2‘ye maruz kalma sonucu akut akciger
hasart benzeri histopatolojik degisiklikler goriilmesi ile karekterizedir. Oksijen toksisitesi
TAV sirasinda iskemi-reperfiizyon hasari ve oksidatif stres olusturur (62). Diisiik FiO2’nin,

reperfiizyon sendromunu azalttig1 gosterilmistir.
2.2.4. TAV Sirasinda Hipokseminin Tedavisi

Akcigeri ayiran mekanik aletlerin (bronsgiyal blokor, ¢ift liimenli entiibasyon tiipii
vb.) malpozisyonu en sik hipoksemiye neden olan etkendir. Ayrica malpozisyon
diizeltildikten sonra bile, hipoksemiyi diizeltmek i¢in bagka miidahalelere de gereksinim
duyuldugu gosterilmistir (48). Eger TAV sirasinda hipoksemi gelisirse ilk basamak hastay1

FiO2 1.0 ile ventile etmektir. Oksijenizasyon diizeltilirken akcigeri ayiran mekanik aletlerin
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pozisyonu tekrar degerlendirilir (63). Gerektiginde hipoksemiyi diizeltmek icin cerrah ile
koopere olarak cift akciger ventilasyonuna gegilir. Pozisyonun dogrulugu saglandiktan sonra
sekresyonlar aspire edilmelidir. Bunlara ek olarak TAV sirasinda hastanin normokarbik,
normotensif ve normotermik olmasini saglamak onemlidir. Bunlardan herhangi birindeki
bozulma hipoksemi gelisimini tetikler. Tiip yerlesimi optimal olmasina ragmen, hipoksemi
olustugu takdirde ventile olmayan akcigere siirekli pozitif havayolu basinct (CPAP)

uygulamasinin hipoksemiyi diizelttigi gosterilmistir (64).

CPAP ile ventile olmayan kollabe akcigerdeki sant azalir. CPAP uygulamasini,
tidal volum deflasyon fazinda ve 5 cmH20 ile baslayip arttirarak 10 cmH20 ’yu gegmeden

uygulanmasi onerilir.

Bazi hastalarda ventile olan akcigere PEEP uygulamasi fonksiyonel rezidiiel
kapasiteyi diizeltip normal degerlerine getirerek yararli olmaktadir (65). Bu ventilator

manevrasinda PEEP degeri statik komplians egrisi ile titre edildiginde atelektaziyi dnler (66).

Cerrahi olarak pulmoner artere cross-clamp koymak ventile olmayan akcigerdeki

sant1 azaltir ve oksijenizasyonu diizeltir. Fakat bu yaklasim cerrahiye engel olabilir.

Ventile olmayan akcigere yliksek frekansli jet ventilasyon uygulamak CPAP
uygulamaya benzer bir uygulamadir ve ventile olmayan akcigere oksijen taginmasini saglar.
Diistik tidal voliim ve yiiksek frekans cerrahi alan1 bozmaz. Barotravma ile ilgili endiseler ve

maliyetle ilgili temininde sikint1 olmasi yaygin kullanimini kisitlamigtir.

Cift limenli tiipten ventile olmayan akcigere kateter yoluyla %100 oksijen
insuflasyonu yaygin olarak kullanilan bir yontemdir. Klinik deneyimler oksijenizasyonu

diizeltmede etkin oldugunu ve yeterli akim ile CPAP’a neden oldugunu gostermistir.

Ventilator ayarlar1 da TAV sirasinda oksijenizasyonu etkiler. Yiiksek FiO2 ’nin
oksijenizasyonu diizeltmesi negatif absorbsiyon atelektazisi yapmasindan daha onemlidir
(67). Yiiksek FiO2 ’nin kullanildiginda opere olan akcigerin kollabe olmasi daha hizlidir
(68). Bu yiizden Sp0O,90%’n tizerinde oldugunda FiO, titre edilerek diisiilebilir. Bleomycin,

Mitomycin ve Amiodoron gibi ilaclar oksijen toksisitesi ile ilgilidir ve tolere edilebilen en

diisiik FiO, ile ventile edilmelidir. Son yapilan ¢aligmalar TAV sirasinda diisiik tidal voliim
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kullanimimi 6nermektedir. Genel olarak akciger koruyucu ventilasyon olarak 6 ml/kg yeterli

oksijenizasyonu saglamaktadir. Ciddi obstriiktif hastaliklarda karbondioksit (CO,)

eliminasyonu akciger hasari riski ile dengelenmelidir. Permisif hiperkapni, agresif

ventilasyon ile akciger hasar1 gelisme riski yerine kisa bir siireligine tercih edilebilir.

Solunum sayis1 ve inspiryum ekspiryum orani (I/E)’da onemlidir. Diigiik tidal
voliim ile akciger koruyucu ventilasyonda ekspiryum siiresini uzatmak ve yiliksek dakika

ventilasyonu CO, eliminasyonuna yardim eder. Solunum sayisi ¢ok yiiksek oldugunda 6lii
bosluk ventilasyonu artar ve CO, eliminasyonunu bozar. Ciinkii ekspiryum siiresi uzun

oldugunda ve solunum say1s1 ¢ok yiiksek oldugunda inspiryum fazi kisalir.

Diisiik tidal voliim ile akciger koruyucu ventilasyonda PEEP uygulamasi
atelektaziyi onlemeye yardimeci olur ve bdylece oksijenizasyonu ve kompliansi diizeltir,
atelektravmay1 onler. Asir1 PEEP ventile olan akcigerde havayolu basincini arttirarak santi

arttirir.

TAV sirasinda ventilator modunun basing kontrollii veya voliim kontrollii olmasinin
oksijenizasyon bakimindan bir avantaj1 yoktur (69). Akciger hasarina yol acan peak havayolu
basinci, basing kontrollii modda (24 cm/H,0) voliim kontrollii moddan (34 cm/H,O) daha
diisiik bulunmugtur. Peak havayolu basincinin barotravma insidansin arttirdig: diisiiniilse de,
daha ¢ok endotrakeal tiip direncinden ve akcigerin solunum mekaniginden etkilendiginden
gercek peak alveolar basinct yansitmaz. Her iki ventilasyon modunda barotravma insidansi
acisindan farklilik bulunmamistir (69). Akciger hasari ve gaz degisimi agisindan basing
kontrollii ve voliim kontrollii ventilasyonun birbirine istiiniigii yoktur. Her iki ventilator
modunda da tidal voliim ve hava hapsine dikkat edilerek voliitravma ve barotravmadan

kacinilmaya ¢alisilmalidir.

Ayrica alveolar rekruitment manevralariin da TAV sirasinda oksijenizasyonu
diizelttigi ve PaO2 degerlerini ¢ift akciger ventilasyonu degerlerine benzer degerlere getirdigi

gosterilmistir (70).

Farmokolojik olarak intravendz Almitrin gibi respiratuar stimulan ajanlar

kullanilarak oksijenizasyonun iyilestigini goOsteren ¢alismalar vardir. Bu mekanizma
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Almitrinin pulmoner damarlar iizerindeki direk pulmoner vazokonstriktdr ve kemoreseptor
stimulan etkisine baglidir (71). Ayrica ventile olan akcigere inhale nitrik oksit uygulamasi
ile sant1 azaltip oksijenizasyonu diizeltmeyi amaglayan g¢alismalar yapilmis fakat ciddi bir
etkisi gdsterilememistir (72). Inhale nitrik oksit ve Almitrinin birlikte kullaniminin PaO2‘yi

diizelttigi ise deneysel olarak gosterilmistir (73)(74).
2.2.5. Anestezinin Hipoksi Uzerine Etkisi

1980’lerde TAV sirasinda anestezinin ve HPV un hipoksi iizerindeki etkisine dikkat
cekilirken son 10 yildir ise daha ¢ok ventilasyonun ve TAV sonrasi akut akciger hasari

gelisimini tetikleyen inflamatuar cevap ve potansiyel komplikasyonlar tizerinde durulmustur.

TAYV sirasinda, diisiik tidal voliim (5 ml/kg) yiiksek tidal volim (10 ml/kg) ile
karsilastirildiginda diisiik tidal voliim ile ventilasyonda diisiik interlokin seviyeleri (IL-8, 10,
ve TNF) bulunmustur (60). Inhalasyon ajanlar1 ile total intravendz anestezi
karsilastirildiginda, inflamatuar cevabin inhalasyon anestezikleri ile daha az oldugu
gosterilmistir  (75)(76)(77). Inflamatuar cevabin azalmasmn, atelektazi ve sistemik

inflamatuar yanit sendromu gibi postoperatif komplikasyonlar1 azalttig1 gosterilmistir (76).
2.3. SEREBRAL OKSIJENIZASYON

Beyin viicuttaki oksijenin %20 sini kullanir (78). Beyin kan akimi biiyiik
arterlerdeki vaskiiler rezistans ile saglanir. Noral dokularin metabolik ihtiyac1 beyin

parenkimindeki noral aktivite ve kan akimi arasindaki diizenleme ile olur.

Ohm kanununa gore kan akimi damarin giris ve ¢ikis noktasindaki basing farkinin

(AP) rezistansa (R) oranina gore olur.
Akim = AP/R

Beyinde AP, arterler ve venler arasindaki basing farki ile hesaplanir; bu deger
serebral perflizyon basincini gosterir. Vendz basing intrakranial basingtan etkilenir. Bu
yiizden serebral perfiizyon basinct hesaplanirken intrakranial basing vendz basingtan yiiksek

ise arteryel basing degerinden intrakranial basing degeri ¢ikarilir (78).
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Serebral kan akimi (CBF) normotensif bir yetiskinde yaklasik 50 ml/100 gr beyin
dokusu/dakika’dir. Sistemik kan basinct 60-160 mmHg arasinda iken damarlardaki
transmural gerilimdeki degisiklerle CBF sabit tutulur. Bu limitlerin altinda veya istlindeki
degerlerde bu otoregiilasyon mekanizmasi bozulur; CBF ortalama arter basinci degerine gore

lineer bi¢cimde degisir (78).

Akut hipoksi serebral dolasimin potent bir dilatoriidiir ve CBF’y1 arttirir. PaO, 50
mmHg’ nin altina diistiiglinde CBF artar. Ayrica hipoksi vazodilatasyonu saglayan nitrik

oksit ve adenozinin tiretimini arttirir .

Karbondioksitin ise CBF {iizerinde zit yonde bir etkisi vardir. Hiperkapni serebral
arter ve arteriolleri dilate ederek CBF’y1 arttirir. Tam tersine hipokapni ise konstriksiyon
yaparak CBF’y1 azaltir. Bu mekanizma ekstraseliiler hidrojen (H") iyonunun vaskiiler diiz

kas tizerinde direkt etkisi ile iligkilidir (78).
2.3.1. Serebral Oksijen Desaturasyonu

Intraoperatif serebral oksijen desaturasyonu, toraks cerrahisinde yiiksek oranda
goriilmektir (79). Yapilan bir calismada akciger rezeksiyonu nedeniyle torakotomi
operasyonuna alman 50 hastanin %87’sinde serebral oksijen saturasyon degerleri preoperatif
baseline degerine gore %15°den fazla bir diisiis gostermistir (1). Yine aymi calismada
serebral oksijen desaturasyonunun akut bobrek hasari, hastanede kalis siiresi, yogun bakima

cikis oran1 ve mortalite ile iliskili oldugu belirtilmistir.

Klinik olarak anlamli serebral oksijen desaturasyonu, baseline degerin oransal
olarak diigmesi mi yoksa mutlak bir esik degerin (6rnegin %50’nin alt1) altina inmesiyle mi
belirlenecegi kesinlesmemistir. Fakat biliylik olasilikla baseline deger diisiisiiniin 6nemli

oldugu diistiniilmektedir (80).

Yapilan bir ¢caligmada serebral oksijen saturasyon degerinin baseline degerin %20
altina diismesinin norolojik semptom insidansini arttirdigi gosterilmis ve miidahale edilmesi

gereken kritik deger olarak belirlenmistir (81).
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2.3.2. Intraoperatif Serebral Oksijen Desaturasyonuna Neden Olan Faktorler

Toraks cerrahisinde doku oksijenizasyonunu bozan ve serebral oksijen desaturasyon

riskini arttiran bir¢ok fizyolojik bozuklukluk bulunmaktadir.

Serebral oksijen desaturasyonunda bozulmaya neden olan bir¢ok mekanizmanin
temelinde tek akciger ventilasyonu ve buna bagli hipoksemi yatmaktadir. Ayrica beyin ve
diger organlarin perflizyonunu etkileyen 6nemli hemodinamik degisiklikler de olmaktadir

(80).

TAV, lateral dekubit pozisyonla birlikte oldugunda beynin oksijen saturasyonunda
hemisferler arasinda farkliliklar olusmaktadir. Bu farkliliklar klinikte anlamli bir degisiklik
olarak yansimamaktadir (82). TAV ile birlikte hipoksemiye ve bunun sonucunda serebral
oksijen desaturasyonuna neden olan faktorler artmis pulmoner vaskiiler direngle birlikte
hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon (HPV), pulmoner arterio-vendz sant ve parsiyel

oksijen basincinda azalmadir (83).

Ayrica, pulmoner arter basimcinda artig ve kardiak outputta azalma gibi
hemodinamik degisiklikler de hipoksemiye neden olmaktadir. TAV baslangici ile santral
vendz basingta (CVP) artis, pulmoner arter basinci ve pulmoner vaskiiler direngte (PVR)
degisiklikler olugsmaktadir. PVR’deki degisiklikler ve mediastinal sift kardiak outputta (CO)
azalmaya ve serebral oksijen desaturasyonuna neden olmaktadir (84). CVP’nin artis1 serebral
perflizyon basincinda azalmaya neden olarak serebral kan akimimi degistirmektedir. Sonug
olarak TAV, hem oksijen icerigini hem de CO’a bagli oksijen tasinmasini azaltarak serebral

oksijen desaturasyonuna neden olmaktadir.

Intraoperatif kanama oksijen tastyan hemoglobin miktarinda azalma sonucu
serebral oksijen desaturasyonuna neden olmaktadir. Serebral oksijen desaturasyonu ile kan
kayb1, santral vendz oksijen saturasyonu ve vendz oksijen arasinda korelasyon gozlenmistir.
Serebral hemoglobin oksijen saturasyonunun kan kaybi ile orantili azaldigi ve sistemik

oksijen ekstraksiyonu ile baglantili oldugu bulunmustur (85).

Hiperventilasyona bagli end tidal CO, (EtCO2) ve PaCO;’nin diismesi serebral

damarlarda vazokonstriiksiyon sonucu kan akimmi azaltarak serebral oksijen
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desaturasyonuna neden olmaktadir (78). Ayn1 mekanizma ile EtCO, ve PaCO; artis1 serebral

damarlarda vazodilatasyon yaparak serebral kan akimini arttirmaktadir.
2.3.3. Serebral Monitorizasyon Yontemleri

Ameliyathanede ve yogun bakim iinitelerinde beyin monitorizasyonu igin birgok
yontem mevcuttur. Serebral yan etkiler hala birgok cerrahi prosediir sonrasi sorun
olusturmaktadir (86). Genis kapsamli beyin monitorizasyonu peroperatif etkileri optimize
etmemizi saglamaktadir. Olas1 risklerin erken tanisi ile zamaninda miidahaleler beyin

hasarini azaltmaktadir (87).

Beyin oksijenizasyonu direk (beyin dokusu oksijen basinci... gibi) veya indirek
olarak (serebral metabolizmanin mikrodializi sirasinda) monitdrizasyon yontemleri ile
oOlgiilebilmektedir. Beyin oksijenizasyonunu direk olarak dl¢ebilen en yaygin monitorizasyon

yontemleri juguler vendz oksijen saturasyonu (Sjv0O2), beyin dokusu parsiyel, oksijen

basinci (PbtO2) ve yakin kizil6tesi spektrometre (NIRS) dlgtimleridir (88).

PbtO2 ve SjvO2 teknik deneyim ve altyapi gerektiren invaziv bir yontem olmasina

ragmen NIRS hastalarin alnina uygulanabilen devamli ve non invaziv bir monitdrizasyon

yontemidir. (89)
2.3.3.1. Jugular venéz saturasyon (SjvO2)monitorizasyonu

Jugular vendz saturasyon (Sjv0O2), travmatik beyin hasari, subaraknoid hemoraji,
ndrocerrahi ve kardiak cerrahi prosediirleri sirasinda yaygin olarak kullanilmaktadir. SjvO2
Ol¢limii, oksimetri ile birlestirilen jugular vendz kateterin jugular vene yerlesimi ile
kolaylikla yapilabilmektedir. Kaniilasyon sternokleidomastoid kasin iki basi arasindan veya
krikoid halka seviyesinden yapilir. Kateterin ucu fasyal venlerle kontaminasyonu en aza
indirmek icin C1/C2 disk seviyesinden yukarida olmalidir. Ciinkii proksimal yerlesimli
jugular bulb serebral vendz kanin drene oldugu yerdir. SjvO2 Ol¢limleri, aralikli veya
devamli olarak kizilotesi spektrumdaki 151k dalga boylart kullanilarak hemoglobin

konsantrasyonu 6l¢iimii ve saturasyonun hesaplanmasiyla yapilmaktadir (90).

SjvO2  monitorizasyonu  komplikasyonlarinin  insidans1  disiiktiir.  Bu

19



komplikasyonlar karotid arter ponksiyonu, hematom olusumu, infeksiyon, trombozis, ve
artmis ICP gibi kateter yerlesimi sirasinda veya kateter yerlesiminin uzamasina bagl olarak

olusabilmektedir (90).

SjvO2, serebral oksijen ihtiyact miktar1 (sunum) ve oksijenin serebral metabolik
hizi (CMRO?; talep) arasindaki dengenin degerlendirilmesi ile yorumlanir. Artmig SjvO2,
hiperemi (ihtiyacin artmasi) veya azalmig CMRO? (tiiketim), artmis oksijen sunumuna
(hiperoksi) baglidir (90). Azalmis SjvO?2 ise, azalmis sistemik oksijen sunumu (arteryel

hipoksi), sistemik veya lokal hipoperfuzyon (hipotansiyon, vazospazm veya intrakranial
hipertanisyon) gibi azalmis sunuma veya artmis metabolik aktivite (pireksi, ndbet) sonucu

artmis ihtiyaca baghdir (91).

Bu yiizden SjvO, serebral metabolizmanin ve serebral kan akimmin indirek bir
gostergesidir. SjvO, nin normal degerleri olarak alt smir %50-54 ve st smir %75 kabul
edilir (92). SjvO2 fokal iskemi hakkinda bilgi vermez. Ciinkii SjvO2 degeri 50% nin altina

diismeden 6nce ortalama 170 ml beyin dokusunun kritik olarak iskemik oldugu gdsterilmistir

(93).
2.3.3.2. Beyin dokusu parsiyel oksijen basinct (PbtO)) monitérizasyonu

PbtO2 serebral oksijen sunumu ile tiiketim arasindaki dengeyi, CBF’y1,

arteriovendz oksijen basing farkini, end kapiller vendz oksijen basincini yansitir (94). Prob

genellikle bilgisayarli tomografi esliginde frontal lobtan beyine yerlestirilir (95).

Arteryel parsiyel oksijen ve karbondioksit basinct PbtO2 Olgiimiinii etkiler.
Progresif sistemik hipoksi ve hipokarbi PbtO,’de diisiise neden olur (96). Ayrica intrakranial

basing artisi, serebral perfliizyon basincini azaltarak PbtO,’de azalmaya neden olur.

Hayvan calismalarinda normal ve esik PbtO2 degeri 25-30 mmHg olarak
bulunmasina ragmen saglikli insanlarda bu deger kesinlesmemistir (97). PbtO2 degeri 20
mmHg’'nin altma distiigiinde kotli sonuglarin  arttign  gosterilmesine ragmen; PbtO,

monitdrizasyonuna gore tedavinin sonuglari iyilestirmedigi gosterilmistir.
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2.3.3.3. Yakin kizilotesi spektrometri (NIRS) monitorizasyonu

Yakin kizilotesi spektrometri (NIRS) ilk kez 1977 de Franz Jobsis tarafindan
tanimlanmistir. Franz Jobsis yakin kizilétesi 1sin ile ilgili iki dnemli arastirma yapmustir.
Bunlardan ilki, 15181n yakin kizilotesi spektrumda (700-950 nm) dokunun gecirgenligine
bagh olarak biolojik dokular1 gecebilmesidir. Ikincisi ¢esitli biolojik molekiiller ve

kromoformlarin ayr1 absorbsiyon spektrumlari vardir (98).

NIRS monitdrizasyonu yakin kizilotesi 1s1¢in dokulara iyi penetre olmasi ve bu
etkisinin bir¢cok degiskene bagli olarak azalmasina baglidir. Klinik agidan bakildiginda
oksihemoglobin (O2Hb) ve deoksihemoglobin (HHb) en yaygin Olciilen kromoformlar

olmasina ragmen sitokrom C oksidazin klinik olarak daha énemli oldugu ispatlanmistir (99).

Isik spesifik dalgaboylarinda 151k salan diyotlar tarafindan iretilir ve silikon
fotodiyotlar tarafindan saptanir. Is1g1 salan ve saptayan bu aletler optod olarak adlandirilir.
Bir 151k kaynagi dokular boyunca gecen yakin kizilotesi 1gin1 iiretir. Yakin kizilotesi 1gmm
kaynaktan kisa bir mesafe uzakta yerlesen bir veya daha fazla optod tarafindan saptanir (98).

(Sekil 5)
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Sekil 5. Yakin kizilotesi Isik Dagiliminin Sematik Goriintimii

E

Dedektor

A-Ideal Durum, Isik sadece kromoformlar tarafindan absorbe edilmekte
B-Biolojik Durum, Is1gin dokuda sagilarak kaybolmasi

Sekilde de goriildiigii gibi 15181n etkisinin azalmasi yani soniimiin nedeni kaynak ile
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15181 saptayan dedektor arasinda 15181 absorbe eden kromoformlardir. Isi8in verilen dalga
boyunda sonmesi Beer-Lambert kanunu tarafindan tanimlanmigtir. Bu kanuna gore sénme
orantil1 olarak degiskene bagli olugsmaktadir. Bu degiskenler kromoform konsantrasyonu,
151810 kaynak ve dedektor arasinda aldifi mesafe (uzaklik) ve kromoformlarin absorbsiyon
katsayisidir. Bu hipoteze gore kromoform konsantrasyonu, kaynak-dedektor uzaklifi ve

absorbsiyon katsayisi bilindiginde 15181n sénme derecesine gore hesaplanir (98).

Fakat biolojik dokular daha kompleks durumlar gostermektedir. Kromoform
konsantrasyonu 1s181n absorbsiyonuna bagli olmasma ragmen, 15181 biolojik dokuda yani
kafada dagilimi sénmeye major katkida bulunur. ilk olarak tiim salinan 11k dedektore
ulasmaz ciinkii dedektdrden uzaga dagilir ve sagilarak kaybolur. Ikincisi dedektdre ulagan

151k bircok kez yayilmig, kaynak ve dedektdr arasindaki mesafeden daha fazla bir uzaklik

katetmigtir.

Beer-Lambert kanunu modifikasyonu ile ¢aligsan en basit spektroskopi formunda,
151k yayilimi Ol¢lim boyunca sabit durur ve sonmede Olgiilen degisiklikleri sadece
absorbsiyondaki degisikliklerin yol actigin1 varsayar. Bu yiizden sadece kromoform
konsantrasyonundaki  degisiklikler  Olciilebilir.  Bu  tip  spektroskopi  klinikte
kullanilmamaktadir (98).

Cok mesafeli spektroskopi (Multidistance spectroscopy) veya uzaysal kararl
spektroskopi (spatially resolved spectroscopy) yaygin olarak serebral oksimetrilerde

kullanilan bir tekniktir. Birbirine yakin aralikla siralanmis dedektorler 15181in sénmesini Olcer.

(Sekil 6)
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Sekil 6. Cok Mesafeli Spektroskopi Sematik Goriintimii

Olgiilen degerler, dalgaboyuna bagl tahmini 151k dagilimi ile kombine edilir.

Boylece hemoglobin konsantrasyonu elde edilir. O,Hb ve HHb’in oransal miktarindan doku

oksijen saturasyonu hesaplanabilir.

O,Hb ve HHb’in yakin kiziltesi 1518 farkli dalga boyunu absorbe eden farkli

karekteristikleri vardir. Bu yiizden beyin oksijen saturasyonu hesaplanirken hemoglobinin bu

iki formunun oransal konsatrasyonu kullanilir.

Isik sacict ve doku tabakalarinin altinda optik kanallarin olusumunu da iceren
bircok faktor 15181n dokuya gecisini negatif etkiler. Yakin kizilotesi 151n, kafa kemigine ve
yumusak dokuya yenidogan ve ¢ocuklarda daha iyi penetre olur. Erigkinlerde kafa kemiginin
kalinligi, daha fazla miktarda miyelin kilif ve serebrospinal sivi NIRS 06l¢iimiinii negatif
etkiler. Ekstrakranial kan akimindaki degisiklikler de NIRS o6lclimiinii etkileyebilir
(100)(101). (Sekil 7)
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Sekil 7. Yakin Kizil6tesi Spektrometri Sematik Gortinlimii

Ayrica solunum zincirindeki mitokondride bulunan enzimler 6zellikle sitokrom C
oksidaz, redoks durumuna gore 15181 farkli absorbe ederler. Sitokrom C oksidaz Ol¢limii

hiicresel metabolizmanin tahmini i¢inde kullanilabilir (102).
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Tim yakin kizilotesi spektrometreler Olciilen verileri fizyolojik parametreye
cevirmek i¢in bir algoritmaya gereksinim duyar. Bu algoritmik formiiller komplekstir ve
tescillidir. Degisik algoritmalar kullanilmas1 nedeniyle cihazlar arasinda farkli serebral doku

oksijen saturasyon Olclimleri olusmaktadir ve bunlari karsilagtirmak zordur (103).

Ticari indeksler iiretici tarafindan bulunan sozciiklerden olusan bir¢cok serebral doku
oksijenizasyon olciim degeri icermektedir. Ornegin INVOS cihaz1 rejyonel serebral
saturasyon (rSO,) 0l¢ciimii, NIRO cihazi doku oksijenizasyon indeks Ol¢iimii ve FORE-
SIGHT cihazi SctO? 6l¢iimii olarak adlandirmaktadir.

Normal rSO, degerleri %60 ve %75 arasindadir (100). Baselinedaki degisme

derecesi %10 kadar yiikselmesi birbirinden ayr1 ve hastalia spesifik esiklere baglidir.

NIRS somatik monitor olarak da kullanilmaktadir. Normal beyinin hasarlanma
riskinin oldugu durumlarda (kardiopulmoner bypass, karotid endarterektomi, torakotomi gibi
cerrahi prosediirler) ve noroyogunbakimda kullanilmaktadir. Beyin oksijen saturasyonu

gosterge olarak, tiim organlarin oksijenizasyonu hakkinda da bilgi verir (104).
2.4. POSTOPERATIF KOGNITIF DISFONKSIYON

Cerrahiden sonra bir¢ok hastada hafiza, planlama, organizasyon, diizen gibi
yliriitme fonksiyonlarinda zorluklarla karsilasilmaktadir. Cerrahi sonrasi entellektiiel ve
biligsel islevlerdeki bu bozulma postoperatif kognitif disfonksiyon (PKD) olarak
adlandirilmaktadir. PKD: hafiza, konsantrasyon ve bilgi isleme hizinda hafif bozulma ile

karakterize sik goriilen, iyilesme siirecini ve prognozu kétiilestiren bir hastaliktir (105).

PKD, cerrahi sonras1 goriilen ve bazi ortak karekteristik 6zellikleri olan deliryum ve
demanstan farklidir. Deliryum mental fonksiyonlardaki geri doniisiimlii bozukluga neden
olan akut konfiizyonel bir durumdur. Biling seviyesinde degisme de eslik edebilmektedir.
Demans, PKD semptomlarina kisilik ve davranis degisikliklerinin de eslik ettigi bir

durumdur. Ayrica bu semptomlarin en az 6 ay siirmesi demansin kriterlerindendir (105).

PKD’ un tanisinin nasil yapilacagi hakkinda ortak bir goriis yoktur. Literatiirdeki

bircok c¢alismada ndérofizyolojik testler kullanilmaktadir ve bu testlerin preoperatif ve
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postoperatif sonuglarinin karsilastirilmasina dayali kriterler vardir (106).

Hafiza, konsantrasyon, bilgi isleme, problem ¢6zme gibi farkli kognitif alanlar
degerlendiren ¢ok fazla sayida test vardir. Bu testler spesifik bir test bataryasinda kombine
edildiginde yiiksek sensitivite saglarlar. Diger taraftan test sayisinin fazlali1 da fazla zaman

harcamasinin 6niine ge¢gmek i¢in sinirlandirilmalidir.

Testin zorluk derecesi de Onemlidir. Eger test ¢cok kolay olursa, bir¢ok hastada
kognitif disfonksiyon olmasina ragmen yliksek skorlar elde edilir ve kognitif bozulma
anlagilamaz. (tavan etkisi) Eger test ¢ok zor olursa, bu kez hastalarda diisiik skor elde

edildiginden bozulmanin derecesi anlagilamaz (106)(107).

Calismalar opera olacak hastalarda %60-92 oraninda preoperatif anksiyetelerinin
oldugunu ve preoperatif testlerin performansini etkiledigini gostermektedir. Boylece cerrahi

sonrasi1 kognitif bozulmay1 gézden kagirma riski artmaktadir (108).

Postoperatif testin zamam1 da sonuclar1 etkileyecek kadar onemlidir. Ciinki
postoperatif agri, opioidler ve uyku bozukluklar1 kognitif yetenegi etkilemektedir ve bazen

hastaneden taburcu olurken dahi devam etmektedir (109).

Bataryadaki testlerde preoperatif test sonucuna gore standart sapmadan fazla olan
bir azalma goriiliirse PKD olarak tanimlanir. Cogu test birden fazla skor olusturup ¢ok sayida
degiskene neden olarak buna esit sayida sonug sayisini arttirirken, ayni zamanda sans eseri

kognitif disfonksiyon gdsterme sansini da arttirir (tip 1 hata) (105).

Biokimyasal bozukluklar 6zellikle hiponatremi postoperatif deliryumun
nedenlerindendir. Biokimyasal bozukluklarin PKD’a neden olduguna dair bir kanit yoktur.
Ilerlemis yas, anestezi siiresinin artmasi, respiratuar komplikasyonlar, egitim seviyesinin
diistikliigli, tekrarlayan operasyonlar, postoperatif enfeksiyon ve rejyonel anesteziye oranla

genel anestezi erken donem PKD’a yol acan predispozan faktorlerdir (110).
2.4.1. Norofizyolojik Testler

2.4.1.1. I Siirme Testi
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Iz siirme testi (IST) A ve B olmak iizere iki kisimdir. iz siirme testinin A kismy,
yuvarlaklar icerisinde 1-25 arasi rakamlarin gelisigiizel siralanmasindan olusur. Yuvarlaklari
sirastyla kalemi kaldirmadan ¢izgilerle birlestirmek amaclanir. B kisminda ise yuvarlaklar
icerisinde hem 1-13 arast rakamlar hem de A-L aras1 harfler gelisigilizel siralanmaktadir.
Yuvarlaklart kalemi kaldirmadan bir rakam bir harf olacak sekilde degisimli olarak sirasiyla

birlestirmek amaglanir. Testin her bir kism1 zamana dayali saniye tutularak skorlanir (111).

IST, frontal lobun dikkat, gorsel tarama, motor hareket hizi, viziiospasyal siralama

ve biligsel uyumluluk fonksiyonlarinin 6l¢iimiinii gosterir (112).
2.4.1.2. Stroop Testi

Stroop testi (ST) 3 asamadan olusur. ilk asamada kirmizi, yesil, mavi yazan siyah
yazilar1 okumak amagclanir. Ikinci asamada kirmizi, yesil, mavi renkli ddrtgenlerin rengini
okumak amagclanir. Ugiincii asamada ise kirmizi, yesil, mavi renklerle yazili kirmizi, yesil,
mavi yazan kelimelerin rengini okumak amaclanir. Kelimeler ile kelimelerin yazildig:
renkler eslesmemektedir. Her 3 asamada testte 10 siitun ve 6 sira vardir. Testin her asamasi

zamana dayali saniye tutularak skorlanir. Hastalarin yanlig sayisi ve spontan diizeltmeleri de

not edilir.(111).

ST, frontal lobun secici dikkat, bilissel uyumluluk, bilgi isleme hizi, yiiriitme

fonksiyonlarini ve yanit inhibisyonunu 6lger (113).
2.4.1.3. Say1 Dizisi Testi

Say1 dizisi testi (SDT), iki kistmdan olusur. Ilk kisimda ileriye dogru hatirlamadir;
hastanin sdylenen sayilar1 sirasiyla tekrar etmesi amagclanir. ikinci kisim ise geriye dogru
hatirlamadir; hastanin sdylenen sayilar1 geriye dogru sirasiyla tekrar etmesi amaclanir (8).

Toplam dogru sayisi skor olarak analiz edilir (112).

SDT, dikkat ve ¢alisan bellegi dlgen bir testtir. Her kismu farkli kognitif prosesleri
tanimlamaktadir. Spesifik kognitif komponentlerin, hangisinin testi etkiledigi tam olarak
aciklanamamasina ragmen; ilk kisminin daha ¢ok dikkat ile, ikinci kisminin ise ¢alisan bellek

ile ilgili oldugu diisiiniilmektedir (8).
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SDT demografik verilerden etkilenir. Ileri yas ve egitim seviyesi testin

performansini etkilemektedir (114).
2.4.1.4. Saat Cizme Testi

Saat c¢izme testinde (SCT), hastadan oOnceden ¢izilmis olan yuvarlagi saat
varsayarak rakamlar1 yerlestirmesi; daha sonra da akrep ve yelkovani sOylenen saate (saat

9’u 10 gecsin) gore ayarlamasi istenir.

SCT bircok kognitif bozuklukla ilgili olabilir. S6zel anlama, bellek, mekansal bilgi,
soyut diisiince, planlama, konsantrasyon ve visiokonstriiktif beceri gerektiren bir testtir

(115).

Birgok farkli skorlama sistemleri kullanilmaktadir. En sik kullanilan ve sensitivite
ve spesifitesi yiiksek olan Shulman Skorlama sistemi alt1 puan tlizerinden degerlendirilir.
Dort puanin altt bozulmus kognitif fonksiyonla uyumludur. Puanlandirilmasi; dogru yere 12
yazilmas1 3 puan,12 say1y1 da yazmasi 1 puan, akrep ve yelkovan ¢izilmesi 1 puan, sdylenen

zaman dogru isaretlenmesi 1 puan verilerek yapilir (116).

Saat ¢izme testinin avantajlar1 kisa ve cabuk uygulanmasi ve negatif prediktif
degerinin yiiksekligidir. Dezavantajlar1 ise puanlamanin subjektif olmasi ve yalanci

negatifliginin yiiksek olmasidir.
2.4.1.5. Mini Mental Durum Testi

Mini mental durum testi (MMDT) kognitif disfonksiyon tarama testi olarak bir¢cok
calismada kullanilan bir testtir. Test iki kisimdan olusur. Ilk kisim yonelim, dikkat, hesap
yapma, kayit hafizas1 ve hatirlama ile ilgili boliimdiir ve buna yonelik sorular bulunmaktadir.

Ikinci kisim ise lisan becerisini 6lgen tiirde sorulardan olusan béliimdiir (6).

MMDT nin sensitivite ve spesifitesi degiskendir. Psikiyatristlerin klinik diagnozlar
kullanilarak yapilan kiyaslamada; MMDT’de 23/24 puan kognitif disfonksiyon i¢in %87
sensitivite ve %82 spesifiteye sahiptir. MMDT nin sensitivitesini etkileyen en 6nemli faktor,

kognitif disfonksiyonun derecesidir (6).
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MMDT arastirmalarda ¢ok sik kullanilmasina ragmen, hafif kognitif bozuklugun
tanis1 i¢in yeterli degildir. Ciinkii MMDT kognitif alanla ilgili genis bir arali§1 kapsasada,

bozukluk agir derecede ise yiiksek sensitivite ve spesifiteye sahiptir (117).

MMDT demans acisindan hastay1r degerlendrimek i¢in gelistirilmis bir testtir ve
hafif derecede kognitif disfonksiyonun tanisi i¢in diisiik sensitiviteye sahiptir (118). PKD’un
bazi tiplerinin tanisi i¢in sensitif degildir ve egitim diizeyi diisiik insanlar da yanlig sonuglar

verebilir (119).

3. MATERYEL VE METOD

Calisma yazili onamlar1 alinan, toraks cerrahi ameliyati gecirecek ve 45 dakikadan
fazla tek akciger ventilasyonu uygulanacak olan toplam 71 hastaya prospektif olarak
uygulandi. Serebral hastaligi, demansi olan, isitme ve anlama giicliigli ¢eken hastalar
caligmaya alinmadi. Hastalara preoperatif torakal epidural kateter takilarak veya intravenoz
olarak hasta kontrollii analjezi uygulandi. Hastalarin operasyon dncesinde yas, egitim diizeyi
gibi demografik verileri ve opere olan akciger tarafi kaydedildi. Standart monitdrizasyonu
takiben (NIKB, SpO,, EKG) intravendz kaniil ile periferik damar yolu ag¢ildi. Hastalarin
alninin sag ve sol tarafina serebral oksijen saturasyon 6l¢iim cihazinin fiberoptik sensdrleri
yerlestirildi. Serebral oksijen saturasyonu, INVOS 1500C (Covidien, CO, USA) serebral
oksimetri cihazi ile anestezi indiiksiyonu Oncesinden ekstiibasyona kadar siirekli olarak

kaydedildi.

Hastalarin oda havasinda uyumadan once baseline serebral oksijen saturasyon
degerleri ve %100 oksijen ile 2 dakika solutulduktan sonra serebral oksijen saturasyon
degerleri kaydedildi. Serebral oksijen desaturasyonu, hastanin uyumadan dnce oda havasinda
Olciilen baseline serebral oksijen saturasyon degerinin %20 diismesi olarak kabul edildi.
Operasyon boyunca ortalama serebral oksijen saturasyon degeri kaydedildi. Operasyon
boyunca serebral oksijen saturasyon degeri %50’nin altina diisen hastalar ve diisme siireleri
ayrica kaydedildi. INVOS 1500 C serebral oksimetri cihazi (Covidien, CO, USA) ile

%350’nin altindaki egri altinda kalan alan hesaplamasi yapildi. Bu hesaplama

(%50 rSO,degeri — mevcut rSO; degeri) X zaman (saniye) = Egri altinda kalan alan
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(%.saniye) formiilii kullanilarak yapildu.

PKD gelisiminde %50’nin altindaki egri altinda kalan alanin 3000 %.saniye
tizerinde olmasinin artmis bir risk faktorii olarak goriilmesi (120) nedeniyle, tiim hastalarda
egri altinda kalan alan hesaplanarak bu risk faktoriine bakildi. Operasyonun bitiminde tek

akciger ventilasyon stireleri kaydedildi.

Anestezi indiiksiyonu tiim hastalara propofol 2-2,5 mg/kg ve fentanyl 1-2 mcg/kg
ve rokuronyum 0,5 mg/kg uygulanacaktir. Fiberoptik bronkoskopi esliginde sag veya sol ¢ift
limenli endobronsiyal tiip ile entiibe edildi. Anestezi idamesi % 40 O, + % 60 Hava (3
litre/dk taze gaz akimi), Sevofluran (0,8 —1,5 MAC) ile saglandi. Voliim Kontrol modu tercih
edilerek, PEEP 5 cmH,0 ve iizerinde, Peak basing 30 cmH,O’nun altinda, tidal volum 6- 8
ml/kg, solunum sayis1 EtCO, 30 — 35 mmHg saglayacak sekilde ayarlandi. Cerrahi dncesi
nazogastrik sonda takildi ve aspirator yardimiyla gastrik igerik aspire edilip serbest drenaja
alindi. Cerrahi kas gevsekliginin idamesinde ise TOF yanit1 0 -1 olacak sekilde rokuronyum

0.25 mg/kg ile ilave ek dozlar uygulandi. Radial arter invaziv basing monitdrizasyonu i¢in

kaniile edildi.

Cerrahi i¢in hastaya sag veya sol lateral dekiibitus pozisyonu verildi. Tek akciger
ventilasyonu sirasinda ventilasyona %100 oksijen ile devam edildi. Periferik oksijen
saturasyonu %90’ altina indiginde havalanmayan akcigere 2-4 It/dk devamli oksijen
insuflasyonu uyguldi. Buna ragmen diizelme olmadiginda tek akciger ventilasyonu
sonlandirilarak  ¢ift akciger ventilasyonuna gec¢ildi ve bu hastalar ¢alismadan
cikarildi.Hastalarin EtCO, ve PaCO; artis1, solunum frekansi ve ekspiryum siiresi arttirilarak

diizeltilmeye calisildu.

Siirekli invaziv kan basinci 6l¢iimii, periferik O, saturasyonu, kalp hiz1 5 dakikada
bir kaydedildi. Peroperatif hemodianmisi stabil olmayan, inotrop tedavi uygulanan ve

postoperatif yogun bakim ihtiyaci olan hastalar ¢alismadan ¢ikarildu.

Hastalarin kognitif fonksiyonlar1 degerlendirmek i¢in ameliyattan en az 1 giin dnce
mini mental durum testi (MMDT) yapildi. MMDT skoru 25 ve altinda olan hastalar
calismadan ¢ikarildi. Hastalara ameliyat sonrast taburcu olmadan hemen 6nce ve 1 ay sonra

kognitif fonksiyonlarin1 degerlendirmek icin bir test bataryasi uyguldi. Bu bataryada bulunan
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alt testler; Saat Cizme Testi (Clock Draw Test), Say1 Dizisi Testi (Digit Span Test), Iz Siirme
Testi (Trail Making Test) ve Stroop Testi (Stroop Test) idi.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢gin SPSS
21.0 istatistik paket programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metotlarin (Frekans, Yiizde, Ortalama, Standart sapma) yani sira normal
dagilimin incelenmesi i¢in Kolmogorov - Smirnov dagilim testi kullanildi. Niteliksel
verilerin karsilastirilmasinda ise Pearson Ki-Kare testi ve Fisher Exact test kullanildi.
Niceliksel verilerin karsilastirilmasinda parametrelerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda
Mann Whitney U test kullanildi. Niceliksel verilerin karsilastirilmasinda ikiden fazla grup
durumunda, parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi ve
farkliliga neden olan grubun tespitinde Mann Whitney U test kullanildi. Grup igi
karsilagtirmalarda ise Wilcoxon Z isaret testi kullanildi. Grup igi 6l¢iimler arasi iligkileri
saptamak i¢in Pearson Korelasyon analizi kullanildi. Sonuglar % 95 giiven araliginda,

p<0,05 anlamlilik diizeyinde ve p<0,01 p<0,001 ileri anlamlilik diizeyinde degerlendirildi.

4.BULGULAR

Calismamiza, Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde,
Kasim 2013 - Mayis 2014 tarihleri arasinda, toraks cerrahisi geciren ve 45 dakikadan fazla
tek akciger ventilasyonu uygulanan toplam 82 hasta prospektif olarak dahil edildi. Bu
hastalardan ii¢ tanesi postoperatif yogun bakim ihtiyaci oldugu i¢in ve yogun bakimda
yatisin PKD riskini arttirmasi nedeniyle c¢alismadan ¢ikarildi. Ayrica iki hasta TAV
baslamadan Once entiibasyon sirasinda desature oldugu i¢in, dort hasta postoperatif test
takibi yapilamadig icin, bir hasta operasyon sirasinda inotrop destek ihtiyaci oldugu ig¢in, iki
hasta ise operasyon siiresince hemodinamik agidan stabil olmamasi nedeniyle (masif kanama
nedeniyle transfiizyon ve ortalama arter basincinda degisim) calismadan ¢ikarildi. Toplam 11

hasta ¢alismadan ¢ikarilarak 71 hasta ¢caligmaya dahil edildi.

Opere olan akciger tarafi ile serebral oksijen desaturasyonu arasinda bir iligki

bulunmadi (p>0,05), Tablo 1.
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Tablo 1: Opere Akciger Tarafi ile Serebral Oksijen Desaturasyonu iliskisi

Serebral Desaturasyon | Serebral Desaturasyon
Opere olan = =
Yok (n=46) Var (n=25) P degeri
Taraf
n % n %
S o 0

Sag 26 %58 13 %52 X’=0217
Sol 19 %42 12 %48 P=0.641

X?: Ki-Kare Testi,

TAV siiresi (dakika), yas ve egitim diizeyi agisindan serebral oksijen desaturasyonu
olan ve olmayan gruplar arasinda farklihik goriilmedi (p>0,05). Serebral oksijen
saturasyonunun %50’nin altinda kalis siiresi (rSO, <50 siiresi ), serebral oksijen desaturasyon
olan olgularda daha uzundu. (p=0,000<0,001). Ortalama serebral oksijen saturasyonu,

desaturasyon olan olgularda daha diisiiktii (p=0,000<0,001), Tablo 2.

Tablo 2: Gruplara gore sosyal, demografik, desaturasyonla ilgili verilerin dagilimi

Serebral oksijen Serebral oksijen
desaturasyonu yok | desaturasyonu var
(n=46) (n=25) MW | P degeri
Ort Ss Ort Ss
rSO, <50 siiresi
2,1 8,1 82,2 98,7 186 0,000%**
(dakika)
Ortalama rsO; 68,7 6,7 59,3 9.0 227 0,000%**
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TAYV Siiresi
184,9 89,7 195.6 87,6 533 0,613
(dakika)
Yas 52,3 11,7 55,1 10,7 478,5 0,245
XZ P - .
Egitim n % n % degeri
Ilkokul 20 44%, 16 64%
Ortaokul 6 13% 4 16%
5,561 0,135
Lise 5 11% 3 12%
Universite 15 33% 2 8%

*: p<0.05, **: p<0.01, ***: p<0.001, MW: Mann Whitney U Testi, X: Ki-Kare Testi,

Ss: Standart sapma, Ort: Ortalama

IST skoru (saniye), serebral oksijen desaturasyonu olan olgularda (98,120) daha
yiiksekti (p:0,046<0,05). ST yanlis sayisi, serebral oksijen desaturasyonu olan olgularda
(3,360) daha fazlaydi (p:0,010<0,05). ileri ve geri SDT, SCT bulgular1 acisindan serebral

oksijen desaturasyonu olan ve olmayan olgular arasinda bir fark yoktu (p>0,05), Tablo 3.

Tablo 3: Postoperatif (Taburculuk Sirasindaki)Test Bulgularmmin Gruplara Gore

Dagilim

Serebral Oksijen Serebral Oksijen
desaturasyonu yok desaturasyonu var p
(n=46) (n=25) degseri
Ort Ss Ort Ss
IST Skoru (saniye) | 62,590 36,416 98,120 78,315 | 0,046*
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Tleri SDT Skoru 5,540 1,048 5,160 0,898 0,160
Geri SDT Skoru 3,390 0,954 3,240 0,831 0,663
SCT Skoru 1,890 1,215 1,800 0,816 0,745
ST Skoru (saniye) | 66,280 28,162 70,760 36,995 0,763
ST Yanhs Sayis1 1,520 2,248 3,360 3,796 0,010*
ST Spontan
4,090 2,682 4,440 3,686 0,961
Diizeltme Sayis1

*:p<0.05,

Postoperatif 1.ayda kontrol edilen IST skoru serebral oksijen desaturasyonu olan
olgularda (72,960) daha yiiksek bulunmustur (p:0,025<0,05). ileri ve geri SDT, SCT, ST

bulgular1 acisindan serebral oksijen desaturasyonu olan ve olmayan olgular arasinda bir fark

yoktu (p>0,05), Tablo 4.

Tablo 4: Postoperatif 1.ay Test Bulgularinin Gruplara Gore Dagilimi

*#:p<0.01, ***:p<0.001, Ss: Standart sapma, Ort: Ortalama

Serebral Oksijen Serebral Oksijen
desaturasyonu yok (n=46) | desaturasyonu var (n=25) P

degeri

Ort Ss Ort Ss
IST Skoru (saniye) 38,870 25,867 72,960 64,908 0,025*
fleri SDT Skoru 5,960 0,893 5,560 1,044 0,195
Geri SDT Skoru 3,890 0,795 3,640 1,075 0,177
SCT Skoru 1,520 0,809 1,640 0,860 0,529
ST Skoru (saniye) 43,500 18,885 65,920 58,001 0,250
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ST Yanhs Sayisi

0,670

1,230

1,640

2,841

0,194

ST Spontan

Diizeltme Sayisi

2,670

2,725

2,800

3,109

0,950

*:p<0.05,

Heriki grupta da (Serebral oksijen desaturasyonu olan ve olmayan olgularda); IST
skoru, ileri SDT skoru, geri SDT skoru, ST skoru, ST yanlis sayist ve ST spontan diizeltme
sayisinda postoperatif taburcu test degerlerine gore postoperatif l.ay test degerlerinde

diizelme goriildii (p<0,05), Tablo 5.

*#:p<0.01, ***:p<0.001, Ss: Standart sapma, Ort: Ortalama

Tablo 5: Grup i¢i Postoperatif Taburcu ve 1.ay Test Bulgularimin karsilastirilmasi

GI

Taburcu l.ay
Olgiim P degeri
Ort | Ss | Ort | Ss
ISTskoru ¢ 121 78,32 172,96 | 64,91 | 0,000%%+
(saniye)
fleri SDT
5,16 | 0,90 | 5,56 | 1,04 0,004+
skoru
Geri SDT
3,24 | 0,83 | 3,64 | 1,08 0,032*
skoru
SCT skoru 1,80 | 0,82 | 1,64 | 0,86 0,305
%
ST skoru 70,76 137,00 65,92 | 58,00 0,014
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(saniye)

ST yanhs sayis1| 3,36 | 3,80 | 1,64 | 2,84 0,002%**

ST spontan
4,44 | 3,69 | 2,80 | 3,11 0,011*

diizeltme sayis1

IST skoru 62,59(36,42|38,87(25,87| 0,000%%*
(saniye)
Ileri SDT

5,54 | 1,05 | 5,96 | 0,89 | 0,000%**
skoru
Geri SDT

3,39 | 0,95 | 3,89 | 0,80 | 0,000%**
skoru

SCT skoru | 1,89 | 1,22 | 1,52 | 0,81 0,001**

GII ST skoru

(saniye)

66,28 128,16 (43,50 | 18,89 | 0,000%**

ST yanhs
1,52 | 2,251 0,67 | 1,23 | 0,000%**
sayisl

ST spontan
diizeltme 4,09 | 2,68 | 2,67 | 2,73 0,001%**

sayisl

*:p<0.05, *#:p<0.01, ***:p<0.001, Ss: Standart sapma, Ort: Ortalama

Grafik 1: Gruplar arasi IST Skoru Degisimi
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* Her iki grup skorlar1 arasindaki fark anlamlidir
** Ayn1 grupta postoperatif taburcu ve 1.ay test skorlarindaki degisme anlamlidir.

Grafik 2: Gruplar aras1 ileri SDT Skoru Degisimi

ileri SDT Skoru
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* Her iki grup skorlar1 arasindaki fark anlamlidir
** Ayn1 grupta postoperatif taburcu ve 1.ay test skorlarindaki degisme anlamlidir.

Grafik 3: Gruplar aras1 Geri SDT Skoru Degigimi

36




Geri SDT Skoru

35 A

3,0

4,0

2,5

2,0

Taburcu l.ay

=&—Serebral desaturasyon yok =#=Serebral desaturasyon var

* Her iki grup skorlar1 arasindaki fark anlamlidir
** Ayn1 grupta postoperatif taburcu ve 1.ay test skorlarindaki degisme anlamlidir.

Grafik 4: Gruplar arast SCT Skoru Degisimi
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* Her iki grup skorlar1 arasindaki fark anlamlidir
** Ayn1 grupta postoperatif taburcu ve 1.ay test skorlarindaki degisme anlamlidir.

Grafik 5: Gruplar aras1 ST Skoru Degisimi
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* Her iki grup skorlar1 arasindaki fark anlamlidir
** Ayn1 grupta postoperatif taburcu ve 1.ay test skorlarindaki degisme anlamlidir.

Grafik 6: Gruplar aras1 ST Yanlig Sayis1 Degisim

ST Yanhs Sayisi
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Taburcu l.ay

=&—Serebral desaturasyon yok =#=Serebral desaturasyon var

* Her iki grup skorlar1 arasindaki fark anlamlidir
** Ayn1 grupta postoperatif taburcu ve 1.ay test skorlarindaki degisme anlamlidir.

Grafik 7: Gruplar arast ST Spontan Diizeltme Sayis1 Degisimi
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* Her iki grup skorlar1 arasindaki fark anlamlidir
** Ayni1 grupta postoperatif taburcu ve 1.ay test skorlarindaki degisme anlamlidir.

Serebral oksijen desaturasyonu olan olgularda TAV siiresi, IST ve ST
performanslarin1  etkilemektedir. TAV siiresi arttikga testlerde daha c¢ok bozulma
goriilmektedir (p:0,043<0,05),Tablo 6. Serebral oksijen desaturasyonu olan olgularda
serebral oksijen saturasyonunun %50°nin altinda kalis siiresi geri SDT, ST yanlis sayis1 ve
spontan diizeltme sayisini etkilenmekte ve bu siire arttikca testlerin performanslari

bozulmaktadir (p<0,05), Tablo 6.

Tablo 6: Korelasyon Analizi

Serebral oksijen desaturasyonu var (n=25)
rS0,=50 siiresi TAYV siiresi
. r 0,338 0,408
IST skoru
(saniye) g 0,098 0,043*
ileri SDT | T -0,250 -0,143
skoru 0.229 0,497
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r -0,404 -0,492

Geri SDT
skoru 5 0,045% 0,013*
r 0,183 0,168

SCT skoru
p 0,381 0,423
r 0,339 0,472

ST skoru
(saniye) Iy 0,098 0,017+
ST yanhs | " 0,481 0,421
sayist ' 0,015* 0,036*
ST spontan | r 0,397 0,527

diizeltme
sayisi | P 0,049+ 0,007%*

*:p<0.05, *#:p<0.01, ***:p<0.001, r: korelasyon katsayisi, p: P degeri

Postoperatif taburcu ve 1. ay IST skoru, ST skoru ve ST yanlis sayisi; serebral
oksijen saturasyon skoru 3000 %.saniye iistiinde olan olgularda daha yiiksekti (p<0,05),
Tablo 7.

Tablo 7: Postoperatif Taburcu ve 1.ay Test Bulgularinin rSO, Skoru 3000 %-Saniye

Skoruna Gore Dagilim

rSO, skoru rSO, skoru

3000 %.saniye’nin 3000 %.saniye’nin
altinda olanlar uistiinde olanlar P degeri

(n=55) (n=16)

Ort Ss Ort Ss
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Diizeltme Sayisi

IST Skoru (saniye) 63,750 37,426 114,120 89,529 | 0,027*
fleri SDT Skoru 5,490 1,016 5,120 0,957 0,269
Geri SDT Skoru 3,380 0,913 3,190 0,911 0,514
SCT Skoru 1,870 1,156 1,810 0,834 0,772
ST Skoru (saniye) 62,750 28,122 85,440 36,306 | 0,021*
ST Yanhs Sayisi 1,530 2,133 4,380 4,334 10,004**
ST Spontan
Diizeltme Sayis: 3,930 2,700 5,190 3,987 0,328
1.ay IST Skoruganiye) | 39,960 27,203 88,380 73,502 |0,008**
l.ay ileri SDT Skoru | 5,910 0,888 5,500 1,155 0,351
l.ay geri SDT Skoru | 3,910 0,823 3,440 1,094 0,053
l.ay SCT Skoru 1,470 0,766 1,880 0,957 0,084
l.ay ST SKorugcsaniye) | 42,220 19,234 82,940 65,525 10,008**
l.ay ST Yanhs Sayis1 | 0,620 1,163 2,380 3,324 | 0,018*
l-ay ST Spontan 2,550 2,693 3,310 3,341 0,490

*p<0.05, **:p<0.01, ***:p<0.001, Ss: Standart sapma, Ort: Ortalama

Serebral oksijen saturasyonu %50’nin altinda olan olgularda postoperatif taburcu ve

1. Ay test dlciimlerinde IST skoru yiiksekti ve ST yanlis sayis1 fazlaydi. (p<0,05), Tablo 8.

Tablo 8: Postoperatif Taburcu ve l.ay Test Bulgularinin %50°nin altinda Serebral

Oksijen Saturasyonu olan ve olmayanlara olgulara Gore Dagilimi
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%50°nin altinda

serebral oksijen

%50°nin altinda

serebral oksijen

saturasyonu saturasyonu olanlar P degeri
olmayanlar (n=44) (n=27)
Ort Ss Ort Ss
IST Skoru (saniye) 58,000 32,186 102,960 75,690 {0,004%**
fleri SDT Skoru 5,570 1,087 5,150 0,818 0,156
Geri SDT Skoru 3,430 0,925 3,190 0,879 0,405
SCT Skoru 1,750 1,059 2,040 1,126 0,177
ST Skoru (saniye) 66,360 29,097 70,300 35,189 | 0,781
ST Yanhs Sayisi 1,570 2,286 3,150 3,728 | 0,026*
ST Spontan
Diizeltme Sayrst 3,860 2,681 4,780 3,555 0,355
LayISTSkoru | 30550 | 23418 | 74500 | 62620 |0,004%
(saniye)
l.ay ileri SDT Skoru | 5,980 0,927 5,560 0,974 0,177
l.ay geri SDT Skoru | 3,980 0,792 3,520 1,014 0,193
l.ay SCT Skoru 1,360 0,685 1,890 0,934 0,098
1.ay ST SKoru (saniye) | 43,770 20,029 63,810 55,802 | 0,311
l.ay ST Yanhs Sayis1| 0,610 1,205 1,670 2,746 0,063

42




1.ay ST Spontan

2,640 2,677 2,850 3,146 0,985
Diizeltme Sayisi

*p<0.05, **:p<0.01, ***:p<0.001, Ss: Standart sapma, Ort: Ortalama

Serebral oksijen saturasyonu %50’nin altinda olan olgularda IST skoru P degeri;
baseline degerden %20 diisiisiin serebral oksijen desaturasyonu olarak kabul edildigi
olgularin P degerinden daha diisiiktii. ST yanlis sayisindaki P degeri ise baseline degerden
%20 disiisiin serebral oksijen desaturasyon olarak kabul edildigi olgularda daha diistiktii,
Tablo 9.

Tablo 9 : Serebral oksijen desaturasyon degisikliginin IST ve ST skoruna etkisi

Serebral oksijen Serebral oksijen
saturasyonu 50°nin saturasyonu baseline
altinda olan olgular degerden %20 diisen

olgular
IST skoru P degeri 0,004 0,046
ST yanhs sayis1 P degeri 0,026 0,010

Serebral oksijen desaturasyonu olmayan olgularda IST yas faktdriinden
etkilenmekte ve yas arrtikga IST performansi azalmaktadir (p:0,012<0,05), Tablo 10. Ileri ve
geri SDT, SCT ve ST yanlis say1s1 egitim diizeyinden etkilenmekte ve egitim diizeyi arttik¢a
testlerdeki performanslarda diizelme goriilmektedir. ( p<0,05), Tablo 10.
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Tablo 10: Yas ve Egitim Diizeyinin Testler Uzerine Etkisi

Serebral Oksijen Desaturasyonu yok (n=46)
Yas Egitim
. 0,366 -0,098
IST skoru
(saniye) 0,012* 0517
fleri SDT 0,116 0,447
skoru 0,442 0,002%*
Geri SDT 0,239 0,491
skoru 0.110 0,001%*
0,021 -0,544
SCT skoru
0,889 0,000%**
-0,140 -0,143
ST skoru
(saniye) 0.353 0,343
ST yanhs 0,022 0,322
sayisi 0,884 0,029*
ST spontan -0,074 -0,215
diizeltme
sayist 0,626 0,152

*:p<0.05, **:p<0.01, ***:p<0.001, r: korelasyon katsayisi, p: P degeri

5. TARTISMA
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Calismamizda serebral oksimetri cihazi kullanilarak toraks cerrahisinde uygulanan
TAV sirasinda hipoksi nedeniyle serebral oksijen saturasyonunun bozuldugu saptandi.
Gozlenen serebral oksijen desaturasyonunun, hastalarin kognitif fonksiyonunu etkileyip
etkilemedigi ile iligkili olarak hastalara frontal lob fonksiyonlarini gosteren norofizyolojik
testler uygulandi. S6z konusu testlerdeki bozulma ile alina yerlestirilen problar araciligryla
frontal lobdan kaydedilen serebral oksijen desaturasyonu arasindaki iliski anlamlrydi.

Toraks cerrahisinde akcigerleri ayirmak i¢in kullanilan TAV prosediirii hipoksi ve

hipoksemiye neden olmaktadir (46).

HPV, aslinda koruyucu bir mekanizma olamakla birlikte TAV sirasinda inflamatuar
stireclerin aktivasyonu ve kardiak debideki degisiklikler gibi birgok patofizyolojik
mekanizma tetiklenmektedir. Uzamig TAV, inflamatuar kaskadlarin da katkisi ile ciddi
oksidatif strese yol agar. Serbest oksijen ve nitrojen radikalleri ile birlikte proinflamatuar
sitokinlerdeki artis norotransmitter sistemi etkilemektedir. TAV sirasinda goriilen
hipoksi/reoksijenizasyon donemleri, proinflamatuar yaniti tetiklemektedir (121). Bu da,

inflamatuar siirecin ndrokognitif performans ile iligkili oldugunu diisiindiirmektedir.

Hafif kognitif bozukluk, bellekle iligkili yakinmalarin veya bireyin yasi ile uyumlu
olmayan nesnel bellek kaybinin oldugu, fakat giinliik yasam aktivitelerinin korundugu bir
durumdur (122). Hafif kognitif bozuklukla beraber dikkat ve yiiriitiicli islevlerdeki bozulma

demansa doniismesi acisindan erken ve duyarli bir 6n gérme aracidir (123).

Torakotomi veya torakoskopi sirasinda intraoperatif hipoksiye bagli serebral
oksijen desaturasyonu hasta acisindan onemlidir. Serebral oksijen desaturasyonunun organ
disfonksiyonu ve mortalite ile iliskisini gosteren SOFA skoru ve Clavien skorlar1 arasinda
anlamli bir iliski yaymlanmistir (3). Ayrica serebral oksijen desaturasyonu ile kognitif
disfonksiyon arasindaki iliski de hem kardiak hem non kardiak cerrahide yapilan bir¢cok
caligma ile gosterilmistir (124)

Non kardiak cerrahilerde 1. Haftada PKD insidans1 18 yas iistii hastalarda %19-41
arasinda , 3 ay sonrasinda ise 60 yas lstii %10 hastada PKD gozlenmistir. (125) Toraks

cerrahisinde PKD insidansi tam olarak bilinmemekle birlikte azimsanmaktadir (121).
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PKD’un yeterli ve uygun bir tedavisi yoktur. Onemli olan PKD disfonksiyon
gelisimine neden olan risk faktdrlerini en aza indirmektir. Eger miimkiinse, yiiksek riskli
hastalarda serebral oksijen saturasyonundaki bozulmalarin erken tanisi igin intraoperatif

serebral oksimetri kullanilmalidir (121).

Karotis endarterektomilerde serebral oksimetri kullanilarak yapilan bir ¢aligmada
bolgesel ve global serebral iskemi ile serebral oksijen saturasyonunun baseline degere gore

%20’den fazla azalmasi birliktelik gostermistir (81).

Kritik serebral oksijen desaturasyonu tanimi simdiye kadar yapilan calismalarda
baseline degerden diisiis veya mutlak bir esik degerin (%50) altina inmesi ile belirlenmeye
calisilmistir. Fakat hem kardiak hem de non kardiak cerrahi alaninda klinik sonuglarla

anlamli olarak kesisen belirli bir esik deger veya oransal bir degisiklik yoktur (126).

Bu caligmada, hem baseline degerden %20 diislisler hem de %50 mutlak serebral
oksijen saturasyon degerinin altina inen veriler kaydedilmistir. Bununla, hangi serebral

oksijen desaturasyon taniminin daha anlamli oldugunun belirlenmesi amaglanmastir.

Bu calismada 71 hastanin % 35’1 (25 hasta) serebral oksijen saturasyon degerleri
baseline’a gore %20°den fazla diisiisle, %38’1 (27 hasta) ise serebral oksijen saturasyonu
degerleri % 50’nin altina inerek serebral oksijen desaturasyonu gostermistir. Buna gore,
postoperatif kognitif testlerdeki bozulma (IST, ST) ile her iki farkli serebral oksijen

desaturasyonu arasindaki anlamli iligski benzer bulunmustur.

Toraks cerrahisinde serebral oksijen desaturasyonunun siklig1 yapilan ¢alismalarda
farklilik gostermektedir. Toraks cerrahisinde TAV sirasinda baseline degere gore %20’den
fazla diisiis gosterilen ¢alismalarda serebral oksijen desaturasyonun insidanst %57 (127), %

56 (3), %70(128), %27 (129) olarak bildirilmistir.

Bu farklilik baseline degerin her ¢calismada farkl sekilde alinmis olmasindan ve
bunun da serebral desaturasyon tanimim1  degistirmesinden kaynaklanmaktadir.
Calismanuzda baseline deger olarak hastalarin indiiksiyon oncesi oda havasindaki

serebral oksijen saturasyon degerleri kullanild.

Tang ve arkadaslar1 (127), Kazan ve arkadaslar1 (3) yaptiklart calismalarda
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indiiksiyon Oncesi hastaya yiiz maskesi ile 2 dakika % 100 oksijen soluttuktan sonra baseline
deger almiglardir. Kazan ve arkadaslar1 baska bir ¢aligmada (128) baseline serebral oksijen
saturasyon degerini, TAV oOncesi elde edilen en yliksek deger olarak kabul etmislerdir.
Brinkman ve arkadaslar1 (129) ise %100 oksijen ile ¢ift akciger ventilasyonu sirasinda elde
edilen en yiiksek serebral saturasyon degerini baseline deger olarak kabul etmislerdir. Bu
caligmalarin hicbirinde baseline deger hastanin indiiksiyon Oncesi oda havasinda alinan
serebral saturasyon degerine gore degildir. Brinkman ve arkadaglar1 (129), hastalarin oda
havasindaki serebral oksijen saturasyonlar1 indiiksiyon oncesi kaydedip indiiksiyon sonrasi
cift akciger ventilasyonu sirasinda serebral oksijen saturasyonunun arttig1 ve daha sonra ise
TAV baglamasiyla azaldigini gozlemistir. Oda havasindaki degerin, indiiksiyon sonrasi
alinan yiikselmis baseline degerden %13 az oldugu gosterilmistir. Bu nedenle yiikselmis

baseline degerinden %20 diisiis gercek kritik diisiisii yansitmamaktadir.

Tiim bu ¢aligmalardaki desaturasyon degerleri yiikseltilmis baseline degerlere gore
hesaplanmistir. Bu nedenle desaturasyonlarin insidansi artmigtir. Calismalar arasindaki
desaturasyon insidansit ve derecesi arasindaki bu tutarsizliklar klinik olarak anlami olan
desaturasyon degerini gosterememektedir; bu nedenle de, klinik sonuglarla baglantili olarak

dogru desaturasyon degerlerini gosteren ¢alismalara ihtiya¢ oldugu belirtilmektedir (126).

Calismamizda baseline serebral oksijen saturasyon degeri hastalarin indiiksiyon
oncesi oda havasinda alinan degerlerdi. Ciinkii, hastalarin oda havasindaki saturasyon
degerlerinde kognitif fonksiyonlar1 normal kabul edildi. Kognitif fonksiyonda bozulma ile
baseline serebral oksijen saturasyon degerinden %20 diisiis arasindaki iliski gdsterilmeye

calisildi.

Ayrica hastanin indiiksiyon dncesi anestezi devresinden maske ile 2 dakika %100
oksijen solutulduktan sonraki serebral saturasyon degerleri de kaydedildi. Her iki baseline
degeri ayr1 ayr1 kullanarak hastalarda intraoperatif serebral desaturasyonda fark olup
olmadig1 arastirildi. Indiiksiyon Oncesi anestezi devresinden maske ile 2 dakika %100
oksijen solutulduktan sonraki yiikseltilmis baseline degere gore % 20 azalma izlendiginde
gruplarimizda ek olarak 6 hastada daha serebral desaturasyon gozlendi. Fakat bu bizim
uygulamamiza gore yapay bir artis olarak kabul edildiginden bu hastalarin desature gruba

dahil edilmedi ve ayrica bir istatistiksel ¢calisma yapilmadi.
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Toraks cerrahisi swrasinda yapilan ¢ahismalarda ((127), (3), (128),(129)),
desaturasyonlarin 6l¢iimii, mutlak degerleri gosteren fakat trendleri gostermeyen bir serebral

oksimetri cihazi ile (FORE-SIGHT,CAS Medical System, CT, USA) yapilmistir. Bu
caligmada ise hem mutlak bir degerin (rSO,: %50) hem de baseline degerden (%20-25)

diistislerin kaydin1 yapan ve egri altinda kalan alanlarin hesaplamasini yapabilen INVOS

serebral oksimetri cihazi (Covidien, CO, USA) kullanild:.

Ayni INVOS serebral oksimetri cihaz1 kullanilarak yapilan koroner arter bypass
cerrahisi ile ilgili bir ¢aligmada (10), baseline deger endotrakeal entiibasyon oncesi 6l¢iilen
deger olarak kabul edilmistir. O caligmada baseline degerden %20 diislis kritik serebral
oksijen desaturasyonu olarak kabul edilmis, serebral oksijen saturasyon degeri %50’nin
altinda olanlarda da, egri altinda kalan alan hesaplanmistir. Bu hesaplama % 50 esik deger
cizgisinin altinda kalan siire ve diisiis degerinin ¢arpimi ile elde edilen alandir. Egri altinda
kalan alanin 3000%.sn lizerinde olmasi nérokognitif bozulma i¢in artmis risk faktorii olarak
gosterilmistir. Postoperatif kognitif disfonksiyon tanist alan grupta hastalarin %33’{inde,
kognitif disfonksiyon goriilmeyen grupta ise %20 hastada serebral saturasyon degeri
%350’nin altina diismektedir. Kognitif disfonsiyon tanisi alan hastalarda kross klemp ve
bypass siiresi daha uzun bulunmus ve %50 degerinin altinda desaturasyon daha fazla
olmustur. Bu ¢alismada kognitif disfonksiyon tanisi i¢in stroop testi, iz siirme testi, MMDT,

depresyon ve anksiyete anketi, Hopkins sozel 6grenme testi kullanilmigtir (120).

TAYV sirasinda serebral desaturasyonun erken donem kognitif fonksiyon iizerine
etkisinin incelendigi tek ulastigimiz ¢alisma olan Tang ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada

(127) hastalara preoperatif ve postoperatif sadece MMDT uygulanmustir.

MMDT birgok norofizyolojik aragtirmada kullanilan en basit ve en sik kullanilan
testtir. Fakat MMDT’in hastalara tekrarlanarak uygulanmasi 6grenme etkisine bagli olarak
hastanin sorular1 hatirlamasina, daha 6nce verdigi cevaplar1 ezberden okumasina ve kognitif
test yapildigini bilerek daha dikkatli, hizli olmasina neden olabilir. Bu yiizden testin tekrar
edilmesi testin gilivenilirligini azaltmaktadir (130). Ayrica MMDT, demans gibi major
kognitif degisiklikleri belirlemek ve tek seferde tam fonksiyonu degerlendirmek amacli
kullanilan bir testtir. PKD’u degerlendirmek i¢in yetersiz bir testtir ve degisimi 6lgmek

amagli kullanilan bir test degildir (131).
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Calismamizda hastalarimiza preoperatif MMDT uygulandi. Bu sekilde kognitif
disfonksiyonu veya demansi olan hastalar ¢alismadan ¢ikarilarak tiim kognitif fonksiyonlari
normal hastala ¢aligmaya dahil edildi. Postoperatif frontal lob fonksiyonlarini 6lgen 4 farkli
test uygulayarak tek bir testle kognitif fonksiyonlardaki bozulmay1 kagirma olasilig1 ekarte
edilmeye ¢alisildi. Testlerde 0grenmeyi engellemek amaciyla preoperatif ve postoperatif
farkli testler uygulandi. Postoperatif kognitif fonksiyonlari 6lgmek i¢in 1995 Consensus
Statement on measurement of POCD tarafindan 6nerilen stroop testi, say1 dizisi testi ve iz

stirme testini kullanildi (132).

Calismamizin eksik yonlerinden biri kognitif fonksiyonlart 6l¢gmek i¢in preoperatif
ve postoperatif ayni testleri uygulamamamizdir. Testlerde 6grenmeyi engellemek amaciyla
preoperatif ve postoperatif farkli testler uyguladik. Literatiirlerde preoperatif ve postoperatif
ayni testleri kullanarak PKD tanimi yapilmaya ¢alisilsa da PKD’ un tanisinin nasil yapilacagi
hakkinda ortak bir gorlis yoktur (105). Calismamizda kesin PKD tanimi yapmak yerine
desature olan hastalarin desature olmayanlara gore kognitif fonksiyonlarinda fark oldugunu

kesinlikle sdyleyebiliriz.

Ozellikle desature olan ve olmayan gruplar arasinda IST ve ST’de bozulma
goriilmesi, bu testlerin Olctiigli frontal lobun dikkat, gdrsel tarama, motor hareket hizi,
viziiospasyal siralama, bilissel uyumluluk, secici dikkat, bilgi isleme hizi ve yanit
inhibisyonunu etkiledigi gostermektedir. Tiim hastalarda taburcu olduktan bir ay sonra tiim
testlerde diizelme goriilmesine ragmen, desature olan ve olmayan gruplar arasindaki farklilik
devam etmektedir. Bu diizelme agisindan ise, 1 ay sonra aym testlerin tekrar uygulanmasi
nedeniyle 6grenme etkisi de s6z konusu olabilir, kognitif fonksiyonlarda iyilesme ile de bu

diizelme agiklanabilir.

SCT ile ilgili hi¢gbir anlamli sonu¢ elde edememizin nedeni bu testin yalanci

negatifliginin yiiksek olmasindan (133) kaynaklaniyor olabilir.

TAV siiresinin artmasi hipoksiye maruz kalma siiresini arttirdigindan, desature olan
hastalarda testlerdeki bozulma ile iligkili bulunmugtur. Desature olmayan grupta ise TAV
siiresi ile testler arasinda anlamli bir iliski gdzlenmemistir. Calismamizda yas, IST

performansin1 anlamli bir sekilde etkilerken; egitim diizeyi de SDT, ST ve SCT
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performansini anlamli bir sekilde etkilemistir (Tablo 10).

Slater ve arkadaslar1 (120) yaptiklar1 ¢alismada INVOS serebral oksimetri cihazi ile
egri altinda kalan alan1 hesaplamislar, egri altinda kalan alanin 3000 %.saniye tizerinde
olmasinin hastalarda kognitif disfonksiyon goriilme riskini arttigini iddia etmislerdir. Bu
bulgudan yola ¢ikarak ¢alismamizdaki degerlendirmede bu skora sahip hastalarin kognitif
testlerinde anlaml1 bir bozulma goriilmektedir. Ayrica bu skora sahip hastalarda ST spontan
diizeltme sayisinda goriilen artiglarin kognitif fonksiyon acisindan bir 6nemi olmasa da

spontan dikkatin bu hastalarda azaldigz ile ilgili fikir vermektedir.

TAV sirasinda hipoksemi olusumuna neden olan risk faktdrler arasinda sag tarafin
opere olmasinin (sag akciger sol akcigerden daha biiyiik olmasi nedeniyle oksijenizasyon sol
torakotomilerde daha iyidir) oksijenizasyonu daha c¢ok bozdugu bazi calismalarda
gosterilemesine ragmen, ¢aligmamizda serebral desaturasyon ile opere olan akciger tarafi

arasinda anlamli bir iligki saptanmamustir.

Serebral saturasyon tiim organlarin oksijenizasyonu hakkinda da bilgi verir.
Kardiak cerrahide yapilan bir calismada serebral oksijen desaturasyonu ile akut bobrek hasari
(ABH) arasinda iliski oldugu ve diisiik ortalama arter basinct nedeniyle olustugu

gozlemlenmistir (134).

Aynmi sekilde gogiis cerrahisinde de TAV sirasinda gelisen hipoksi serebral
desaturasyon, akut bobrek hasari ve daha birgok organda hipoksiye bagli hasara neden

olabilir. Fakat bu konuda yapilmis yeteri kadar ¢aligsma yoktur.

Beyinin hasarlanma riskinin oldugu torakotomi ve diger cerrahi prosediirler

sirasinda NIRS kullanilmas1 hem hasta giivenligi hem de anestezist i¢in yol gosterici olabilir.

Tiim bu bilgiler 1518inda bolgesel serebral oksimetre Olgiimii postoperatif yan

etkileri azaltmak amaciyla kullanilan bir yontem olabilir.

Sonug olarak; TAV uygulanan hastalarda serebral desaturasyon olusabilmekte ve bu
durum hastalarin kognitif fonksiyonlarini olumsuz etkilemektedir. Bu olumsuz etkiler
zamanla azalsa dahi bir ay sonrasinda bile devam edebilmektedir. Serebral oksimetri gibi

monitorler kullanarak serebral desaturasyon kisa siirede tespit edilebilir. Desaturasyonun
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tanisinda esik deger olarak oda havasi solurken 6l¢iilen bazal saturasyon degerlerinin %20
altina diigmesi kullanilabilir. Desaturasyona maruz kalman siire de kognitif fonksiyonlar
iizerine olumsuz etkilere yol agtigindan hizlica dnleyici ve tedavi edici tedbirlerin alinmasi
gerekmektedir. Bdylece, kognitif fonksiyonlardaki bozulmanin Oniinii gegilebilir ve

hastalarin yasam kaliteleri arttirilabilir.

6.0ZET

TORAKS CERRAHISINDE TEK AKCIGER VENTILASYONU SIRASINDA
SEREBRAL OKSIJEN SATURASYONUNDAKI AZALMANIN KOGNITIF
FONKSIYONLAR UZERINE ETKISI

Amacg :

Serebral oksijen desaturasyonunun, toraks cerrahisinde tek akciger ventilasyonu
sirasinda goriilme insidansinin, yapilan ¢alismalarda kardiyak cerrahilerle benzer oranlarda

gozlendigi belirtilmistir.

Serebral oksijen desaturasyonu postoperatif kognitif fonksiyon olusum riskini

arttiran bir faktordiir.

Bu ¢alismada tek akciger ventilasyonu sirasinda serebral oksijen desaturasyonunun

kognitif fonksiyonlar iizerine etkisi aragtirilmigtir.
Gerec ve Yontem :

Calisma, Marmara Univeristesi Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurul
onay1 ve hastalarin yazili onamlar1 alindiktan sonra, toraks cerrahi ameliyat1 gegirecek ve 45
dakikadan fazla tek akciger ventilasyonu uygulanacak olan toplam 71 hastaya prospektif
olarak uygulandi. Serebral hastaligi, demansi olan, isitme ve anlama gii¢liigii ¢ceken hastalar
calismaya alinmadi. Hastalara preoperatif mini mental durum testi (MMDT) yapilarak,
MMDT skoru 25 ve altinda olan hastalar c¢aligmadan c¢ikarildi. Hastalarin operasyon
oncesinde yas, egitim diizeyi gibi demografik verileri ve opere olacak akciger tarafi

kaydedildi. Serebral oksijen desaturasyonu INVOS 1500 C (Covidien, CO, USA) serebral

oksimetri cihazi ile kayit edildi. Hastalarin oda havasinda indiiksiyon 6ncesinde alninin sag
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ve sol tarafina serebral oksijen saturasyon Ol¢lim cihazinin fiberoptik sensorleri
yerlestirilerek serebral oksijen saturasyonu siirekli olarak kaydedildi. Oda havasinda
indiiksiyondan 6nce ve maske ile %100 oksijen 2 dakika solutulduktan sonraki baseline
degerler kaydedildi. Serebral oksijen desaturasyonu, hastanin indiiksiyon Oncesinde oda
havasinda olciilen baseline serebral oksijen saturasyon degerinin tek akciger ventilasyonu
sirasinda en az %20 diismesi olarak hesaplandi. Serebral oksijen saturasyon degeri %50’ nin

altina diisen hastalarda egri altinda kalan alan ve diisme siireleri kaydedildi.

Hastalara ameliyat sonras1 taburcu olmadan hemen 6nce ve taburcu olduktan 1 ay
sonra kognitif fonksiyonlarni degerlendirmek igin Saat Cizme Testi, Say1 Dizisi Testi, iz

Stirme Testi ve Stroop Testini igeren test bataryasi uygulandi.

Verilerin istatiksel analizi yapilarak Grup I serebral desaturasyonu olan, Grup II

serebral desaturasyonu olmayan hastalar olarak tanimlandi.
Bulgular :

Postoperatif taburcu ve 1 ay sonraki degerlendirmelerde; Grup I’de Iz Siirme Testi
ve Stroop Testinde Grup II’ye gore anlamli bozulmalar goézlendi. Diger postoperatif test
bulgular1 agisindan iki grup arasinda bir fark yoktu. Tiim testlerde postoperatif taburcu test
degerlerine gore postoperatif l.ay test degerlerinde diizelme goriildii. Grup I’de TAV
siiresinin ve serebral oksijen saturasyonunun %50°nin altinda kalis siiresinin artmasi testlerde
daha ¢ok bozulmaya neden oldu. Egri altinda kalan alan hesaplamasinda 3000 %.saniye nin

izerinde olan hastalarda kognitif testlerde bozulma gozlendi.

Operasyon sliresince ortalama serebral oksijen saturasyon degeri Grup I’de Grup
II’ye gore anlamli olarak diisiik idi. Opera olan akciger tarafi ile serebral oksijen

desaturasyonu arasinda bir iligki bulunmada.

Serebral oksijen saturasyonu %50’nin altinda olan hastalarda da, baseline degerden
%20 diislisin serebral oksijen desaturasyonu kabul edildigi hastalardaki gibi postoperatif
taburcu ve 1. Ay test dlciimlerinde 1z siirme testi ve Stroop testindeki bozulmalar gdzlendi.
Her iki farkli serebral oksijen desaturasyonu taniminin kognitif fonksiyonlarla arasindaki

iliski benzer bulundu.
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Yas arrtikca iz Siirme Testi performansmin azaldig1 ve diger testlerde ise egitim

diizeyi arttikca testlerdeki performanslarda diizelme oldugu gozlendi.
Sonug :

Tek akciger ventilasyonu uygulanan hastalarda serebral oksijen desaturasyonu
olusmakta ve bu durum hastalarin kognitif fonksiyonlarmi olumsuz etkilemektedir. Bu
olumsuz etkiler zamanla azalsa dahi bir ay sonrasinda bile devam etmektedir. Desaturasyona
maruz kalinan silirenin artmasi da, kognitif fonksiyonlar iizerine olumsuz etkilere yol
actigindan Onlem alinmasi ve hizla tedavisi gerekmektedir. Bodylece, kognitif

fonksiyonlardaki bozulmanin 6niinii gegilebilir ve hastalarin yagam kaliteleri arttirilabilir.
Anahtar Kelimeler

Tek Akciger Ventilasyonu, Serebral Oksijen Saturasyonu, Serebral Oksimetri,

Postoperatif Kognitif Fonksiyon

7.SUMMARY

EFFECTS OF CEREBRAL OXYGEN DESATURATION DURING SINGLE
LUNG VENTILATION ON POSTOPERTIVE COGNITIVE FUNCTION

Objective :

The incidence of cerebral oxygen desaturations in patients undergoing thoracic
surgery with single lung ventilation (SLV) is nearly as much as what is observed in cardiac
surgery. Cerebral oxygen desaturations increase the risk of poor postoperative cognitive

function.

We aimed to determine the effects of cerebral oxygen desaturation during single

lung ventilation on postoperative cognitive function.
Metarials and Methods

We conducted a prospective, observational study. After approval Marmara

University Ethics Committee and written informed consent, 71 patients, aged between 18-65
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years, undergoing elective thoracic surgery with SLV for an expected duration of more than
45 minutes were enrolled. Patients who had previous cerebral disease, dementia, severe
problems in hearing and understanding were excluded. The Mini Mental State Exam
(MMSE) was performed before surgery and patients were excluded when they had MMSE
score was 25 or lower. Patients’ age, gender and operation side were recorded. Brain oxygen
saturation was monitored using the INVOS cerebral oximeter (Covidien, CO, USA) after
fiberoptic sensors were positioned bilaterally on the patient’s forehead. Cerebral oxygen
saturation was measured continuously starting before anaesthesia induction and lasting until
postextubation. Baseline cerebral oxygenation values were taken when the patient was awake
in room air and also after 2 minutes of breathing 100% oxygen through a face mask. Cerebral
oxygen desaturation was accepted as 20% decrease from baseline cerebral oxygen saturation
that was measured when the patient was awake in room air. Intraoperative data was re-
evaluated, area under the curve was measured which accounted for the amplitude and
duration of desaturation below the 50% threshold. Patients’ whom cerebral oxygen
saturations were below the value of %50, and durations of desaturation were studied to test
which of the two desaturation criteria might be more significant. Postoperative
Neurocognitive test battery was performed prior to discharge and at 1 month. The test battery

included Clock Drawing Test, Trail Making Test A and B, Digit Span Test, Stroop Test.

Patients were divided into two groups; the ones who experienced cerebral
desaturation were included in Group I and the ones who did not experience cerebral
desaturation were included in Group II. Statistical analysis was performed using SPSS for

Windows 21.0 programe. A P value of <0,05 was considered statistically significant.
Results :

Group I had significant impairments in prior to discharge and at 1 month Trail
making tests’ and Stroop tests’ performances, whereas both groups’ test performance trends
showed improvement at 1 month. In Group I, prolonged SLV and duration of desaturation
below the 50% threshold had a correlation with deterioration of cognitive test performance.
By measuring area under the curve, greater than 3000 %.second was associated with
detoriation of cognitive test performance. Average cerebral oxygen saturation was

significantly lower in Group I than Group II. There was no correlation between operated lung
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side and cerebral oxygen desaturation.

Patients” whom cerebral oxygen saturations were below the value of %50, had
significant impairments in prior to discharge and at 1 month Trail making tests’ and Stroop
tests’ performances as patients who experienced cerebral desaturation that was accepted as
20% decrease from baseline cerebral oxygen saturation. The relationship between two

different desaturation criteria and postoperative cogntive function was significantly similar.

The relationship between age and Trail Making test performance is that patients
who were older had poorer test performance. Differences in educational levels of the patients

influenced Clock Drawing Test, Digit Span Test, Stroop Test performances.
Conclusion :

In conclusion, patients undergoing SLV develope cerebral oxygen desaturations.
Cerebral oxygen desaturations have a negative impact on postoperative cognitive function.
This negative effect has declined over time, but has continued till the end of the first

postoperative month.

Prolonged desaturation periods results in a more deterioration of cognitive function.
Thus, cerebral desaturations should be prevented and treated. Cerebral oximetry guided

therapy may reduce adverse cognitive function, while increasing the quality of life.
Key Words

Single lung ventilation, Cerebral oxygen saturation, Cerebral oximetry,

Postoperative cognitive function
8.SONUC

Bu calismada TAV uygulanan hastalarda serebral desaturasyon olustugu ve bu
durumun hastalarin kognitif fonksiyonlarim1 olumsuz etkiledigi saptanmistir. Bu olumsuz
etkiler zamanla azalsa dahi bir ay sonrasinda bile devam edebilmektedir. Serebral oksimetri

gibi monitorler kullanarak serebral oksijen desaturasyonu kisa siirede tespit edilebilir.

Serebral oksijen desaturasyonu baseline degerden %20 diislis veya mutlak bir esik
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degerin (%50) altina inmesi ile belirlenebilir. Her iki durumda da klinik sonuglarla anlaml
olarak kesisen sonuglar elde edilmektedir. Baseline serebral oksijen saturasyon degeri olarak
hastalarin indiiksiyon Oncesi oda havasindaki serebral oksijen saturasyon degerleri
kullanilmalidir. Bu ¢aligmada serebral oksijen desaturasyon insidanst daha Once yapilan

caligmalardaki yiiksek degerlerden farkli olarak %35 bulunmustur.

Desaturasyona maruz kalinan siirenin artmasi da, kognitif fonksiyonlar {izerine

olumsuz etkilere yol a¢tigindan 6nlem alinmasi ve hizla tedavisi gerekmektedir.

Beyinin hasarlanma riskinin oldugu torakotomi ve diger cerrahi prosediirler
sirasinda NIRS kullanilmasi hem hasta giivenligi hem de anestezist i¢in yol gdsterici olup,

postoperatif yan etkileri azaltmak amaciyla kullanilan bir yontem olabilir.
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