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KISALTMALAR

: American society of anesthesiologist (Amerikan Anesteziyoloji Dernegi)
: Beyin omurilik sivisi

: Cerebral metabolic rate (Serebral metabolik oran)
: Diyastolik arter basinci

: Fonksiyonel rezidiiel kapasite

: Gouche

: Intrakranial basing artis1

: Non-invaziv kan basing Olceri

: Ortalama arter basinci

: Arteryel parsiyel oksijen basinci

: Arteryel parsiyel karbondioksit basinct

: Ekspire edilen karbondioksit konsantrasyonu

: Serebral arter basinci

: Serebral kan akimi

: Serebral metabolik hiz

: Serebral perfiizyon basinci

: Periferik oksijen satiirasyonu

: Central venous pressure (santral vendz basing )

: Viicut kitle indeksi

: Serebral perfiizyon basinci



GIRIS VE AMAC

Serebral kan akimi (SKA) iizerindeki en onemli ekstrensek etkenlerden biri arteryel
parsiyel karbondioksit basinci (P,CO,)’dir. P,CO,, kanda eriyik halinde bulunan
karbondioksitin parsiyel basincinin dl¢timiidiir. Saglikl kisilerin arter kanindaki P,CO, diizeyi
37-43 mmHg’dir. Yas ilerledik¢e degismez. Hiperventilasyon P,CO, degerini diisiiriir. SKA
ve 20 ile 80 mmHg arasindaki P,CO, degerleri arasinda direkt orant1 s6z konusudur. Her 1
mmHg P,CO; artist SKA'da 1-2 ml/100g/dk’lik degisiklik olusturur. Hemen olusan bu
etkinin, beyin omurilik sivis1 (BOS) ve serebral dokudaki pH degisikliklerine sekonder
oldugu diisiintilmektedir. Bu limitlerin altinda ve iistiinde P,CO, degisikliklerine serebral kan
akimi cevabi azalir (1,2).

Kraniotomiler sirasinda terapotik hiperventilasyon genellikle, intrakranial basinct
diisirmek amaciyla kullanilmaktadir. Eger PaCO2 vyiikselirse, serebral kan volimii de
yukselir ve boylece intrakranial hipertansiyon ve azalmis serebral perfiizyon basinci ortaya
¢ikar. Ote yandan hiperventilasyon PaCO2’yi 20 mmHg ya da daha altina diisiiriirse, bolgesel
beyin hipoksisi meydana gelir (3,4). Diislik derecede beyin 6demi varliginda bile, ekartor
altinda kalan beyin dokusunda artan basing nedeni ile travma ve iskemi gelisebilir (5,6). Bu
nedenle intrakranial operasyonlarda PaCO2’yi diisiik diizeyde tutabilmek icin siklikla
hiperventilasyon uygulanmakta ve operasyon boyunca kan gazi takipleri yapilmaktadir.

Ekspire edilen karbondioksit konsantrasyonu (end-tidal CO,, "PgrCO,") , solunum
sonu ekspire edilen karbondioksit basincini yansitir. Normal sartlarda PgrCO, ile P,CO;
arasinda bir iligki vardir ve saglikli kisilerde PgrCO, , P,CO,’den 4-6 mmHg daha yiiksektir.

Kapnograf ol¢iimleri ile belirlenen end-tidal CO,, P,CO, degerini tahmin etmek amaciyla
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kullanilabilir. Ancak tek bagina solunum takibinde degerli degildir, arteriyel ve end-tidal CO,
farki saptanmalidir

Cerrahi uygulama sirasinda hasta pozisyonu risk faktorlerini dengelerken cerraha rahat
caligsma alan1 saglamasi yoniinden biiyiik 6nem tasir. Hemen her cerrahi pozisyon beraberinde
bazi riskleri de getirir. Bu riskleri en aza indirgeyerek hastaya en uygun pozisyonu vermek
anestezistin oncelikli gorevleri arasindadir. Pozisyonun ve genel anestezinin arter kan gazi
lizerine olan etkileri 6nemlidir. Prone pozisyonunda pozisyona bagli olarak pulmoner kan
akimi ve gaz dagilimi supine pozisyonuna gore farklilik gosterir (7,8).

Biz bu ¢alismada kraniotomilerde prone ve supine pozisyonlardaki PgrCO; ile P,CO,
basinglar1 arasindaki negatif gradienti, bu degerlerin beyin 6demi {izerine ve "Modifiye Aldret
Derlenme Skorlamasi" kullanilarak postoperatif derlenme {izerine olan etkilerini

karsilagtirmay1 amagladik.



GENEL BILGILER

Noroanestezide en onemli konu serebral dolagimin otoregiilasyonunu bozmadan
yeterli serebral perfiizyon basinci ve uygun cerrahi kosullar saglamaktir.1950 'li yillara kadar
norosirurjikal girisimlerin yaris1 lokal anestezi altinda, diger yarisi ise damla inhalasyonu
seklinde uygulanmakta ve bu nedenle ¢ogu operasyon yapilamamaktaymis. Endotrakeal
entiibasyon ve kontrollii pozitif basin¢li solunumun anestezi rutinine girmesiyle norosirurjik
girisimlerde yeni olanaklar saglanmistir. Anestezik ajanlarin daha az toksik ve daha az yan
etkilere sahip olanlarinin bulunmasi ile o giline kadar ulasilamayan beyin alanlarina bu giin
ulagsma olanag1 bulunmustur. Prekordiyal dopler ve modern takip monitdrlerinin yanisira,
hiperventilasyon, hipotermi ve kontrollii hipotansiyon teknikleri, gerek anestezinin gerekse

norosirurjinin gelisiminde ¢ok 6nemli rol oynamustir.

SEREBRAL FiZYOLOJi

Serebral Metabolizma

Beyin normal olarak, total viicut oksijen tiiketiminin %20’sinden sorumludur (9).
Serebral oksijen tiikketiminin ¢ogu (% 60°1) ndronal elektriksel aktiviteyi saglamak icin ATP
tiretiminde kullanilir (10,5). Serebral metabolik oran (cerebral metabolic rate, CMR) genellikle
oksijen tiikketim hizi anlaminda (CMRO;) kullanilir. Ortalama degeri eriskinler i¢in, 50 ml/dk
(3-3.5 ml/100 g/dk)’dir. CMRO,, serebral korteksin gri maddesinde en biiyliktiir ve genellikle
kortikal elektriksel aktiviteyle paraleldir (11). Nispeten yiiksek oksijen tiiketimi ve diisiik



oksijen rezervi nedeniyle, Pa0,’dir nin hizla 30 mmHg nin altina diismesiyle serebral
perfiizyonun kesilmesi 10 sn i¢inde suur kaybina yol agar. Eger kan akimi diizeltilmezse
dakikalar i¢inde (¢ogu kez 3-8 dk i¢inde) ATP depolar1 bosalir ve irreversbl hiicresel hasar
olugmaya baglar. Hipoksik hasara en duyarli bélgeler, hippokapus ve serebellumdur.

Noronal hiicreler normalde primer enerji kaynagi olarak glikozu kullanir. Beyin glikoz
tiketimi yaklasik 5 mg/100 g/dk’dir (12). Bunun % 90’1 aerobik olarak metabolize edilir.
CMRO,; bu nedenle normal olarak glikoz tliketimiyle paraleldir. Bu iliski acglikta degisir,
keton cisimleri (aseton asetat, beta-hidroksil biitirat) temel enerji maddelerini olusturur. Beyin
ayni zamanda laktatt da metabolize edebilmesine karsin, serebral fonksiyon devamliligi igin
siirekli glikoz destegi gereklidir. Akut inatg1 hipoglisemi ile hipoksinin olusturdugu hasar
esittir. Paradoksal olarak, hiperglisemi, serebral asidozis ve selliiler hasara yol acarak, global

hipoksik beyin hasarini arttirabilir.

Serebral Kan Akimi

Beyin kan akimimin % 90’1 karotid ve % 10’u vertebral arterlerle saglanir. (13,10) Sol
karotid ve subklavian arterler dogrudan aort arkusundan, sagdakiler ise innominant arterden
cikarlar. Karotid arterler C4 vertebra hizasinda eksternal ve internal dallara ayrilir. Kafa
kaidesinde her iki vertebral arter, baziler arteri olusturur. Baziler arter ve internal karotid
arterlerden ¢ikan dallarin olusturdugu anastomozlarla [17Willus halkasi /1 meydana gelir.
Beyin arterleri bu anastamozdan ayrilirlar. Willus halkasinin en biiyiik {i¢ damar1 anterior,
posterior, orta serebral arterler serebral korteksin kan akimini saglar (2). Eksternal karotid
arter, bas ve yiiziin kas, kemik yapilari ile dura materi besler. Iintemal karotid arter ise, korteks
ve beyin 6n kismi agirlikli olmak tizere i¢ kismi kanlandirmaktadir. Vertebral arterler, spinal
kordun 6n kismi, beyin sap1 ve beyin arka kismina kan tagimaktadirlar.

Beyin venleri ise ince duvarli, valvsiz, ¢ok elastik yapiya sahiptirler. Biliyiikk venoz
siniise dokiiliirler. Vendz sinus iki dura kilifi arasinda bulunmaktadir. Vendz kanin biiyiik bir
kismu kafatasini jugularis interna venleri araciligiyla terk etmektedir. Az bir kismi ise,
vertebral venler ve spinal yollar ile geri donmektedir.

Ortalama total serebral kan akimi (SKA) 50 ml/100 g/dk olmasina karsin, gri cevherde
akim 80 ml/100 g/dk iken, beyaz cevherde 20 ml/100 g/dk’dir (11). Eriskinde total serebral
kan akimi ortalama 750 ml/dk’dir. Bu kardiak outputun % 15-20’sidir. Akim 20-25 ml/100
g/dk’nin altinda ise, serebral fonksiyonda bozulma, EEG’de yavaslama olusur. SKA 15-20
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ml/100 g/dk arasinda ise, EEG’de izoetektrik hat olusur. 10 ml/100 g/dk’nin altinda ise
irreversibl beyin hasari olusur (14,15).

Serebral kan akimini azaltan faktorler; uyku, hipotermi, P,0, artmasi, P,CO, azalmasi, OAB
diismesi, Ca™" artmasi, Mg azalmasi, polisitemi, intrakranial basing artisidir (IKB). Serebral
kan akimini arttiran faktorler ise; agri, korku, hipertermi, anemi, P,0, diismesi, P,CO, artmasi,
ortalama arter basinct (OAB)’nin artmasi, Kun artmasi, H ’nin artmasi, santral vendz
basincin (CVP) artmasi, intratorasik basincin artmasi, intra abdominal basincin artmasi, kan
viskozitesinin diismesidir.

Serebral kan akimi, metabolik aktiviteyle degisir. Heniiz ne yazik ki, SKA ve
CMRO;’yi rutin olarak 6lgme olanagimiz yoktur. Bu amagla kullanilan yontemlerin ¢ogu
deneysel amagh invaziv yontemlerdir. Bunlar; gamma-emisyon izotop teknigi (133Xe gibi),
pozitron emisyon tomografi teknigi (11C ve 150 kullanilarak), Xenon-enhanged CT(Xe/CT),
SPECT, MR teknikleri, elektromagnetik akim problar1 ve Doppler teknikleridir. Bu ¢alismalar
bolgesel serebral kan akiminin (rSKA) metabolik aktiviteyle paralel oldugunu dogrular ve bu
10-300 ml/100g/dk’dir. Ornegin, herhangi bir ekstremitedeki motor aktivite, motor kortekste
o bolgeye uyan yerde rSKA’da hizli bir artisa neden olur. Ayni sekilde, viziiel aktivite de
occipital viziiel kortekste uyan bolgede rSKA’da artisa yol agar.

Serebral Kan Akiminin Regiilasyonu

1- Serebral perfiizyon basinci (SPB): SPB’yi; ortalama arter basinct (OAB) ile
intrakraniyal basing (iKB), ya da serebral vendz basing arasindaki fark olusturur (10).
Serebral vendz basincin intrakraniyal basingtan belirgin olarak biiyiik oldugu durumlarda,
SPB , OAB ile serebral vendz basing arasindaki fark olusturur. IKB ve serebral vendz basing
arasinda birka¢ mmHg fark oldugu ve IKB 6l¢iimii daha kolay oldugu icin SPB=OAB-IKB
olarak hesaplanir. SPB normalde 100 mmHg civarindadir (12). iIKB normalde 10 mmHg
altinda oldugu igin, SPB temel olarak OAB’ye bagimlidir. Orta ya da ileri derecede IKB
artiglarinda (30 mmHg iistii) normal OAB varliginda bile SPB ve SKA bozulabilir. SPB 50
mmHg altinda siklikla EEG’de yavaglama olusur. SPB 25-40 mmHg oldugunda EEG 'deki

diizlesme tipiktir. SPB 25 mmHg altinda ise, irreversibl beyin hasarina neden olur.

2-Otoregiilasyon: Kalp ve bobreklerde oldugu gibi, beyin, kan basincindaki biiyiik

oynamalar1 kan akiminda kiiclik degisikliklerle tolere eder. Serebral damarlar SPB’deki



bliyiik degisikliklere hizla adapte olur (12). SPB’deki azalmalar serebral vazodilatasyona
neden olurken SPB’deki artislar vazokonstriksiyona neden olur (10). Normal kisilerde, 60 ile
160 mmHg arasindaki OAB degerlerinde SKA sabit kalir. Bu limitlerin diginda kan akimi
kan basincina bagimlidir ve serebral perfiizyon basinci ile lineer olarak degisir (15). 150-160
mmHg {istiinde kan-beyin bariyeri bozulabilir ve serebral 6dem ve hemoraji olusabilir. OAB
limitin altina distiigiinde ise serebral kan akiminda ciddi azalma olusur ve serebral iskemi
meydana gelir (16).

Otoregiilasyonun varlig1 i¢in gerekli sartlar; saglam kan-beyin bariyeri, normal
serebral kan volumii, optimal CMRO;, 60-160 mmHg aras1 OAB degerleri, normal P,CO,
degerleri, normal BOS direnaji ve vendz doniis, normal beyin kompliyansidir. Kronik
arteriyel hipertansiyonlu hastalarda hem iist hem de alt limitte serebral otoregiilasyon egrisi
saga kayar. Uzun siireli antihipertansif tedaviyle serebral otoregiilasyon egrisi normale doner.

Serebral otoregiilasyon hem miyojenik hem de metabolik mekanizmalarla
aciklanabilir. Miyojenik mekanizma, OAB’deki degisikliklere, serebral arteriollerdeki diiz kas
hiicrelerinin intrensek cevabidir. Metabolik mekanizma ise, metabolik ihtiyaclarin arterioler
tonusu saglamasidir. Boylece, doku ihtiyaci, kan akimindan fazla ise, doku metabolitlerinin
salmimi vazodilatasyona ve bu da akim artisina neden olur. Onceleri H" iyonunun bu cevabi
diizenledigi kabul edilirken, bugiin kabul edilen diger metabolitler nitrik oksit, adenozin,

prostoglandinler ve muhtemelen elektrolit konsantrasyon gradientleridir.

3. Ekstrensek mekanizmalar: Arteryel kan gazi basinglari: SKA {izerindeki en
onemli ekstrensek etkiler arteryel kan gazi basinglaridir (6zellikle P,CO,). SKA ve 20 ile 80
mmHg arasindaki P,CO, degerleri arasinda direkt orant1 s6z konusudur. Her 1 mmHg P,CO,
artist SKA’da 1-2 ml/100g/dk’ lik degisiklik olusturur. Bu etki hemen olusur, beyin omurilik
stvist (BOS) ve serebral dokudaki pH degisikliklerine sekonder oldugu diistiniilmektedir. Bu
limitlerin altinda ve lstiinde P,CO, degisikliklerine serebral kan akimi cevabi azalir (1,2).
Kan-beyin bariyerini iyonlar kolayca gecemedigi ve CO, gectigi i¢cin HCOs’deki degil
P,CO,’deki akut degisiklikler SKA’y1 etkiler. Bu nedenle, akut metabolik asidozisin SKA’ya
etkisi cok azdir. Ciinkii H' iyonlar1 kan-beyin bariyerini kolayca gecemez. 24-48 saat sonra,
P.CO;y’deki degisiklikleri kompanse etmek i¢in BOS HCO; konsantrasyonunda degisiklik
meydana gelir ve bdylece hipokapni ve hiperkapninin etkisi azalir. Belirgin hiperventilasyon
(P,CO, < 20 mmHg) ile, normal kisilerde bile EEG’de anlamli serebral bozukluk
degisiklikleri olusur.



Sadece ileri derecede P,0, degisiklikleri SKA’y1 degistirebilir. Ciddi hipoksemi (Pa0,
< 50 mmHg) SKA’da biiyiik artisa neden olur. Hiperoksi ise SKA’da minimal azalma (- %
10) olusturur (10).

Viicut 1s1s1: Her 1 °C’lik degisiklik ile SKA’da % 5-7’lik degisiklik meydana gelir
(17,18). Hipotermi hem CMR hem de SKA’y1 diisiiriirken, hiperpreksinin ters etkisi vardir
(17,18). 20 °C°de EEG izoelektrik hattadir, fakat viicut 1sisindaki daha fazla azalma ile tiim
beyin CMR’de azalma devam eder. Is1 yiikselmesi 39.5 °C’yi ge¢medik¢e kan akimi
etkilenmez. 42 °C’ye kadar % 30-50 artar. 42 °C iizerinde hiperterminin toksik esigi
asildigindan protein degradasyonu nedeniyle serebral metabolik hiz dramatik olarak diiser ve

hiicresel hasar gosterebilir (1,11).

Viskozite: Kan viskozitesindeki degisiklikler SKA’da belirgin degisiklik olusturmaz.
Kan viskozitesinin en Onemli gostergesi hematokrittir. Hematokritteki azalma viskoziteyi
azaltir ve SKA artabilir. Hemodiliisyonda serebral kan akiminin arttig1 transkraniyal dopler ile
gosterilmistir (19). Fakat maalesef hematokritteki azalma ayn1 zamanda oksijen tasima
kapasitesini de azaltir ve bdylece oksijen sunumu bozulabilir. Artmig hematokrit kan
viskozitesini arttirir ve SKA’y1 azaltabilir. Optimal serebral oksijen sunumu % 30-34’liik

hematokrit degerlerinde olusabilmektedir (9).

Otonomik etkiler: Intrakraniyal damarlar; sempatik (vazokonstriiktdr), parasempatik
(vazodilator) ve nonkolinerjik nonadrenerjik liflerle (serotonin ve vazopressin bu sistemin
norotransmitteridir) innerve edilirler. Otonomik innervasyon ayrica beyin hasarinda izlenen

serebral vazospazmda 6nemli bir rol oynar.

INTRAKRANIYAL BASINC

Kraniyal kemik yapi, sabit bir voliim igeren rijit bir yapidir. %80°ni beyin, %12’sini
kan ve %8’ni BOS olusturur. Bir komponentteki artis, intrakranial basing artisin1 6nlemek
amaciyla diger bir komponentteki azalma ile kompanse edilir (Monroe-Kellie doktrini) (9).
IKB, lateral ventrikiilde ya da serebral korteks iizerinde &lgiilen supratentoryal serebral sivi
basincidir ve normalde 10 mmHg veya daha diisiiktiir (13). Olgiilen yere gore ufak
degisiklikler olabilir, fakat yan yatar pozisyonda BOS basinci, yaklasik supratentoryal basinca

esittir. IKB; direkt ventrikiil iginden, subdural araliktan ya da epidural araliktan dlgiilebilir.



Intrakranial basinci azaltan durumlar arasinda; BOS kaybi, hematom bosaltiimasi,
hipertonik soliisyonlar, osmoterapi, diiiretikler, steroidler, hiperosmolalite, hipokapni, hipoksi
(kronik), alkaloz, hipotansiyon, ventrikiilo-juguler sant, hipovolemi, hipotermi, bas yukari
pozisyon ve hiperventilasyon sayilabilir.

Intrakranial basinci arttiran durumlar arasinda; intrakraniyal kanamalar, kafa-beyin
travmast sonrasi gelisen yaygin kontiizyon, édem ve hematom, konjenital ya da akkiz
hidrosefali, abse, tiimor gibi yer kaplayan kitleler, enfeksiydz, toksik ya da metabolik
ensefalopati, akut/kronik pulmoner hastaliklar, hiperkapni, hipoksi (akut), asidoz,
hipertansiyon, venoz staz, hipoglisemi, siv1 yliklenmesi, agri-korku, bas asag1 pozisyon, basin
hiperekstansiyonu, apne, oOksiirlik, itkinma, respirator ile uyumsuzluk, serebral kan akimini
arttiran anestezik ajanlar ve yiizeyel anestezi sayilabilir.

Intrakranial basinci statik bir deger degil dinamik bir degerdir. Ekspiriyum sonu
ortalama IKB 0-15 mmHg’dir. Oksiirme, 1kinma gibi durumlarda IKB 50-80 mmHg’ya
cikabilir (2).

Intrakranial komplians, intrakranial voliimdeki degisikliklere yamit olarak olusan
intrakranial basing degisikligidir. Normalde, baglangicta voliim artiglart iyi kompanse edilir.
Bir noktaya ulasildiktan sonra, intrakranial basingtaki artis daha biiyiikk voliim artiglarina
neden olur. Komplians azalmissa kiiciik intrakranial voliim artis1 bile IKB ‘da énemli artislara
neden olabilir (9).

Major kompansatuar mekanizmalar;

- BOS’un baslangicta kraniumdan spinal alana yer degistirmesi,

- BOS absorbsiyonunda artis,

- BOS iiretiminde azalma ve

- Total serebral kan voliimiinde (primer olarak vendz) azalmadir.

Beynin farkli kompartmanlarinda kompliansin degismesine karsin, total intrakranial
komplians, arteryel kan basinci ve PaCO,’den etkilenir. Kan basincindaki artislar serebral kan
voliimiinii azaltabilir. Cilinkii otoregiilasyon, serebral kan akiminin devamliligini saglamak
icin vazokonstriiksiyona neden olur. Tersine hipotansiyon serebral kan akiminin devamliligi
icin serebral damarlar1 dilate ederek serebral kan akiminda artisa neden olabilir. Her 1| mmHg
PaCO, degisikliginde 0.56ml’lik serebral kan voliim artis1 olusur.

Kompliyans intraventrikiiler kateterli hastalarda steril salin enjeksiyonuyla
saptanabilir. 1 ml’lik salin inflizyonundan sonra 4 mmHg iizerindeki IKB artis1 zayif

kompliyansin gdstergesidir. Bu noktada kompansatuar mekanizmalar zayiflar ve IKB daha da



artttkca SKA progresif olarak bozulur. IKB’deki siirekli artislar katastrofik beyin
herniasyonuna yol agabilir. Herniasyonun klinik belirtileri; biling kaybi, ekstremitelerin kasili
hali, maksimal miyozis veya slipheli 151k reaksiyonu, solunum mekaniginde bozukluk, pupil
dilatasyonu (okiilomotor kompresyonu), agrili uyaranlara cevabin olmamasi, dolasim ve

solunum sistemlerinin iflasidir.

INTRAKRANIYAL KiTLE CERRAHISINDE ANESTEZi

Intrakraniyal kitleler konjenital, neoplastik, infeksiyoz ya da vaskiiler (hematom ya da
malformasyon) olabilir. Kraniyotomi, en sik beynin primer tiimorleri i¢in yapilir. Primer
timorler genellikle; glial hiicreler (astrositoma, oligodentroglioma, glioblastoma), ependimal
hiicreler (ependimoma) ya da destek doku (menengioma, schwannoma, koroid papillom)
orjinli olabilir. ¢ocukluk c¢agi tiimorleri genellikle medulloblastoma, noéroblastoma ve
kordomadir.

Nedeni ne olursa olsun intrakraniyal kitleler; biiylime hizi, lokalizasyon ve
intrakraniyal basing acisindan oOnemlidir. Yavas biiyliyen kitleler genelde uzun siire
asemptomatik seyrederken, hizli biiyiiyenler erkenden belirti verirler. En sik izlenen bulgular;
bas agrisi, konviilsiyonlar, kavrama ya da spesifik norolojik fonksiyonlarda azalma ve fokal
norolojik defisittir. Supratentoryal tiimorlerde, konviilsiyon, hemipleji ya da afazi tipik iken,
infratentoriyal tiimorlerde en sik olarak, serebellar disfonksiyon (ataksi, nistagmus ve disartri)
izlenir. Beyin sap1 basilarinda, kraniyal sinir paralizileri, suur degisiklikleri ya da anormal

solunum izlenebilir.

Preoperatif Degerlendirme

Anesteziyolojik agidan bakildiginda intrakraniyal girisim uygulanacak hastalarda
yapilmasi gereken laboratuar tetkikleri; hemogram, elektrolitler (Na, K Ca), iire, kreatinin,
karaciger enzimleri (AST, ALT), kan sekeri, kanama ve pihtilasma zamanlari, akciger grafisi,
EKG ve arteriyel kan gazlar1 analizidir. Preanestezik degerlendirmede intrakraniyal
hipertansiyon olup olmadig1r ortaya konulmalidir. Beyin tomografisi (BT) ve magnetik
rezonans (MR) ile, beyin 6demi varligi, 0.5 cm {izerindeki siftler ve ventrikiil ebadlar1 gozden
gecirilmelidir. Norolojik muayenede, mental durum, duyusal ve motor defisitin varlig

degerlendirilmelidir. ~ Kortikosteriod, ditiretik ve antikonviilsan tedaviler gozden



gecirilmelidir. Laboratuar degerlendirmesiyle, kortikosteroidlere bagli hiperglisemi,
ditiretiklere bagli elektrolit bozukluklar1 ya da antiditiretik hormon (ADH) salininmindaki
anormallikler ortaya konulmalidir. Antikonviilsan seviyeleri kontrol edilmeli ve

konviilsiyonlar kontrol altinda olmalidir.

Premedikasyon

Intrakraniyal hipertansiyon siiphesinde premedikasyondan kagimilmalidir. Solunum
deperesyonuna sekonder olusan hiperkapni intrakraniyal basinci arttirabilir ve oldiiriicii
olabilir. Normal intrakraniyal basingli hastalara genellikle bir benzodiyazepin tiirevi (oral
diazepam ya da intravendz veya intramiiskiiler midazolam) verilebilir. Arteriyel
hipertansiyonu olan hastalar biiylik olasilikla intraoperatif hipertansiyon krizleri ile
karsikarsiya kalabilirler. Bu hastalarin premedikasyonunda oral verilecek alfa-2 agonist
ajanlar (clonidin), perioperatif hemodinamik stabilite acgisindan yararli olmasinin yanisira
analjezik etkiye de sahip oldular1 i¢in anestezi idamesinde analjezik ihtiyacin1 da azaltir.
Kortikosteroid ve antikonviilsan tedaviye operasyon anina kadar devam edilmelidir.
Operasyon sirasinda ek doz ihtiyaci olabilir. Adrenal yetmezlik diisliniilen hastalarda ek doz

steroid uygulanir.

Monitorizasyon

Standart monitdérizasyona ilaveten, direkt intraarteriyel basing takibi, mesane
kateterizasyonu zorunludur. Indiiksiyon, hiperventilasyon, entiibasyon, pozisyon verilmesi,
cerrahi manipiilasyon sirasindaki hizli kan basinci degisikliklerini izlemek ve optimal serebral
perflizyonu saglamak amaciyla uygulanan invaziv kan basinct monitdrizasyonu, ayrica
arteryel kan gazi takibi i¢in de gereklidir. Cogu anestezist arteryel basincin transdiiserini sag
kalp seviyesinden ziyade bas hizasina (eksternal auditory meatus) tesbit ederler. Nedeni
serebral perfiizyon basincinin daha kolay saptanmasidir. End-tidal CO, tek basina solunum
takibinde degerli degildir. Arteriyel ve end-tidal CO, fark: saptanmalidir. CVP takibi vazoaktif
ajan gereken hastalarda diisiiniilmelidir. Internal juguler venin kullanilmasi tartismalidir.
Ciinkii karotid arter delinebilir ve kateter beyinden vendz direnaji engelleyebilir. Cogu
klinisyen median bazilik veni kullanir. Eksternal juguler ya da subklavian venler de

kullanilabilir. Idrar sondasi, nérosirurjik girisimlerin uzun siirmesi, sik diiiretik kullaniimasi
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ve sivi tedavisinin degerlendirilmesi i¢in gereklidir. Pulmoner arter kateteri sadece
kardiyopulmoner hastaligi olan ve kesin endikasyonu bulunan hastalara uygulanmalidir.
Ayrica tiim hastalarda nazogastrik sonda ve viicut 1sis1 takibi i¢in nasofarengeal 1s1 probu
takilmalidir. Noromiiskiiler fonksiyon takibi yapilmali ve bu takip hemiplejik hastalarda
etkilenmeyen taraftan olmalidir. Intrakraniyal hipertansiyonlu hastalarda perioperatif IKB
monitdrizasyonu son derece yararhidir. Siklikla preoperatif olarak, norosirurjiyen tarafindan
lokal anestezi altinda yapilan bir ventrikiilostomi ile kateter yerlestirilebilir. Ayrica

ventrikiilostomiden IKB’yi azaltmak amactyla BOS direnaji da yapilabilir.

Indiiksiyon

Intrakraniyal kompliyanst bozulmus ya da IKB’si yiikselmis hastalarda anestezi
indiiksiyonu ve endotrakeal entiibasyon en kritik periyottur. Osmotik diiiretikler, steroidler ya
da indiiksiyondan hemen Once ventrikiilostomi ile BOS drenaji saglanarak bozulan
intrakraniyal kompliyans diizeltilebilir. Indiiksiyon sirasinda olusabilecek arteryel
hipertansiyon serebral kan voliimiinii arttirip serebral 6deme neden olabilir. Siddetli
hipertansiyon, intrakraniyal basingta belirgin artisa yol agarak serebral perflizyon basincini
(SPB) diisiirip herniasyona yol agabilir. Arteryel basincta diismeler de SPB 'yi diisiirerek
zararli olabilir.

Noroanestezide kullanilacak olan anestezik ajanlarin asagidaki ozellikleri tagimasi
beklenir:

1. Serebral kan akimi1 ve serebral metabolik oksijen tiiketimini siirdiirmesi ve/veya

azaltmasi,
. Intrakraniyal basinci diisiirmest,
. Serebral koruyucu etkisinin olmasi veya en azindan zarar vermemesi,
. Serebral perflizyon basincini ve PaCO;’ye karsi serebrovaskiiler yanit1 siirdiirmesi,
. Antikonviilsan etkisinin olmasi ve elektrofizyolojik monitdrizasyona izin vermesi,
. Major organ sistemlerini etkilememesi,

. Etkisinin hizli baglamasi ve erken derlenme saglamasi,

0O I N Wn B~ WD

. Pahal1 olmamasi.

Noroanestezide bu 6zellikleri tasiyan ideal bir ajan arayist halen siirmektedir.( 20) En

yaygin indiiksiyon teknigi, IKB’yi azaltmak i¢in hiperventilasyonla beraber tiopental (5-7
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mg/kg) kullanimidir. Tiopental insanlarda beyin metabolizmasini ve artmis IKB’yi, serebral
vazokonstriiksiyon meydana getirerek diistirmektedir (21). Boylece laringoskopiye ve
entiibasyona zararli etkiler 6nlenir. Tiopentalden hemen 6nce bir opioid ajan verilmesi (5-10
mcg/kg fentanil veya 30 mcg/kg alfentanil) 6zellikle gen¢ hastalarda vazopressdr cevabi
azaltir. Tiopental veriliminden sonra entiibasyondan Once, yaslt ya da diiskiin hastalarda, 1.5-
2 mg/kg i.v lidokain kullanimi ile asir1 dolasimsal depresyon Onlenebilir. Lidokainin 1.5-2
mg/kg bolus dozlar1 dis uyaran kaynakli IKB artisin1 engeller (5). Lidokain dzellikle havayolu
hiperaktif olgularda yararhidir (22). Koopere hastalar preoksijenasyon sirasinda hiperventile
edilebilir. Tim hastalar tiopental enjekte edildikten sonra kontrollii ventilasyonla hiperventile
edilmelidir. Ventilasyonu kolaylastirmak ve IKB’yi arttiracak kasilma ve oksiiriigii onlemek,
entiibasyonu saglamak icin bir kas gevsetici (0.3-0.5 mg/kg atrakurium veya 0.1 mg/kg
vekuronium) verilir.

Kullanilan indiiksiyon teknigi hastanin durumuna gore degisebilir. Propofol kullanimi
cok kisa derlenme saglamasi ac¢isindan yararlidir, SKA, serebral metabolik hiz (SMH) ve IKB
tizerine etkileri barbitiiratlara benzer (23,24,5,25). SKA, SMH’den daha biiyiik oranda azalir.
Etomidat ile dolasimsal depresyon daha az izlenir. Etomidatin SKA ve SMH iizerine etkileri
tiyopentale benzer, tiimdr ve kafa travmali olgularda SPB’yi diisiirmeden IKB’yi azaltir
(24,5,25). CO; yanit1 korunur. Diisiik doz fentanil (5 mcg/kg), alfentanil (30 mcg/kg) veya
sufentanil (0.5-1.5 mcglkg) ile 0.15 mg/kg etomidat kombinasyonu stabil olmayan hastalarda
uygundur (26). Reaktif havayolu (bronkospastik) olan hastalarda artan dozlarda tiopentalle
birlikte hiperventilasyon ve diisiik doz isofluran tercih edilebilir.

Nondepolarizan kas gevseticilerden rocuronium, vecuronium, pipecuronium ya da
doxacurium hemodinamik stabilite saglar. Siiksinilkolin IKB’yi arttirir. Eger kullanilacaksa,
derin tiopental anestezisi ve hiperventilasyon gereklidir. Ayrica, Once diisiik doz
nondepolarizan verilmesi ile siiksinilkoline bagli olusan IKB artis1 azaltilabilir. Bunun
yanisira, hipoksemi ve hiperkarbi olusabilecek zor hava yollu hastalarda secilecek ajan
suksinilkolindir. Indiiksiyon sirasindaki hipertansiyon anestezi derinlestirilerek tedavi
edilmelidir. Esmolol ve labetolol de kullanilabilir. Serebral kan voliimii ve IKB 'ye olumsuz
etkileri nedeniyle vazodilatorlerden (nitroprussid, nitrogliserin, kalsiyum kanal blokerleri ve
hidralazin gibi) dura agilana dek kaginilmalidir. Gegici hipotansiyonlar i.v sividan ziyade

vazopressor (efedrin, fenilefrin gibi) verilerek tedavi edilebilir.
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Pozisyon Verilmesi:

Frontal, temporal ve parieto-oksipital kraniyotomiler supine pozisyonda yapilir. Venoz
ve BOS direnajimi kolaylastirmak amaciyla bas 15-30 derece kaldirilabilir. Basin ¢evrilmesi
juguler vendz drenaji bozabilir ve IKB’yi arttirabilir. Cene ile sternum arasinda iki parmak
mesafe kalmalidir. Pozisyon verme sirasinda endotrakeal tiip iyice emniyete alinmali ve tiim
baglantilar kontrol edilmelidir. Basin dondiiriilmesi sirasinda brakial pleksus hasarlarina
dikkat etmelidir. Omuz altina konacak yastiklarla bu komplikasyon 6nlenebilir. Ayrica dizler

hafif fleksiyona getirilerek desteklenmelidir.

Anestezinin Idamesi: Cesitli anestezik yontemler kullanilabilir. Nitréz oksit, opioid,
diisiik doz isofluran ( % 0.7-1) kullanilabilir. Opioid-diisiik doz isofluran teknigi ya da total
intravendz anestezi (TIVA) teknikleri kullanilabilir. Inflizyonlarda;  tiopental 1,5-2
mg/kg/saat, propofol 3-6 mg/kg/saat, fentanil 7-10 mcg/kg/saat, alfentanil 0.5 mcg/kg/dk
kullanilabilir. Stimiilasyon periyodu az olmasina karsin hareketi dnlemek amaciyla siirekli kas
gevsemesi gereklidir. Entiibasyon, deri insizyonu, duranin agilmasi, periostal manipulasyon
ve kapanma gibi stimiilasyona neden olan donemlerde anestezik ihtiyaci artar. Operasyon
sirasinda 25-30 mmHg’lik PaCO;’yi saglamak i¢in hiperventilasyona devam edilmelidir.
Daha diistik PaCO,, serebral iskemiye neden olabilir ve hemoglobinden oksijenin ayrilmasini
zorlagtinr. PEEP ve yiiksek frekans-diisiik tidal voliimli ventilasyondan kaginilmalidir,
CVP’yi arttirarak IKB’ye olumsuz etki olusturabilirler.

Intravendz sivi replasmam (6-8 ml/kg/saat) glukoz igermeyen izotonik kristaloid
(laktath ringer veya salin) ya da kolloidler ile yapilmalidir. Norosirurjik hastalarda
hiperglisemi yaygindir (kortikosteroid etkisi) ve bu durum iskemik beyin hasarini arttirabilir.
Kristaloid ile kolloidler arasindaki secim hala tartigmali ise de, biiylik miktar hipotonik
kristaloid sollisyonlar beyin 6demini arttirabilir. Kolloid soliisyonlar intravaskiiler voliim
defisitini restore etmek icin, kristaloidler ise sivi ihtiyacini karsilamak i¢in kullanilmalidir.
Norosirurjikal girisimlerde minimal redistribiitif sivi kaybi olurken, siklikla biiytik
miktarlarda kan kayb1 olmaktadir. Kayiplar iyi izlenmeli ve replase edilmelidir.

Operasyon sirasinda beyin volimiinlin  kiigiiltiilebilmesi amaciyla hipertonik
sollisyonlar, ditiretikler ve steroidler kullanilabilir. Hipertonik soliisyon olarak en ¢ok bir
hekzahidrik alkol olan mannitol tercih edilmektedir. Dura agilmadan 6nce ve 15-20 dk i¢inde
gidecek sekilde % 20’lik soliisyondan 0.5-2 g/kg mannitol ve/veya 0.3-0.5 mg/kg furosemid

verilebilir. Deksametazon, tiimdr dokusu c¢evresindeki 6demi azaltmakta yararlidir. Ancak en
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az 6 saat, hatta 12-24 saat 6ncesinden verilmelidir. Baglangigta 10 mg, daha sonra 6 saatte bir

4 mg verilebilir.

Anesteziden Uyanma

Kraniotomi yapilan hastalarin ¢ogu, intrakraniyal hipertansiyon olmadikca ekstiibe
edilir. Ekstrakraniyal operasyonlar, komplikasyonsuz anevrizma operasyonlari, transsfenoidal
hipofizektomi, yiizeyel supratentoriyel tiimor rezeksiyonu, ekstra-intrakraniyal bypass
operasyonlari, intrakraniyal ekstraserebral girisimler gibi girisimlerden sonra hastalar erken
uyandirilabilir. Arka g¢ukur girisimleri, agir kanama gegiren veya tekrar kanama riskli
hastalarda, artmig intrakraniyal basing, beyin 6demi tehlikesi, beyin sap1 veya kafa ¢iftlerinin
hasarinin s6z konusu oldugu durumlarda, uzun siiren operasyonlarda (6 saat {izeri), sorunlu
hastalar ve opiyat etkilerinin devam ettigi hastalarda ekstiibasyon geciktirilebilir. Entiibe
kalan hastalar sedatize, paralize ve hiperventile edilmelidir. Operasyon odasindaki
ekstiibasyon 0zellik arz eder. Hastanin entiibe haldeyken kasilmasi, ¢irpinmasi intrakraniyal
hemorajiyi ve serebral ddemi arttirabilir. Indiiksiyon gibi uyandirmada yavas ve kontrollii
yapilmalidir. Cerrahi ortiiler kalkana kadar ve hasta normal pozisyona dondiiriilene kadar
anestezik gazlar kesilmemeli ve hasta revers edilmemelidir. Hastay1r aspire ve ekstiibe
etmeden Once Oksiirigii baskilamak i¢in, diisiik doz lidokain (1.5 mg/kg) ya da diisiik doz
propofol (20-30 mg) ve tiopental (25-50 mg) verilebilir. Hizli uyanma noérolojik
degerlendirme agisindan énemlidir ve TIVA bu acidan iistiindiir. Postoperatif erken norolojik
muayene agrili uyaran verilerek (¢imdikleyerek) veya hastay1 sarsarak uyandirmaya caligsmak
kesinlikle red edilmelidir. Bu tiir davranis hem ¢ok az bilgi vermekte hem de sistemik kan
basincinin artmasina neden olarak kanamalar1 davet etmektedir. Uyanmanin gecikmesi,
opioid yiiksek dozu ya da uzun siire volatil kullanimina bagli olabilir. Opioid yliksek dozunda
solunum frekans: diisiiktiir ve naloksan ile etkisi geri dondiirtilebilir. Hastalar postoperatif
olarak yogun bakim iinitesinde takip edilmelidir. Norosiriirjik girisimler sonrasi hastalarda

postoperatif agr1 genellikle minimaldir.

POSTERIOR FOSSA CERRAHISINDE OLASI PROBLEMLER

Posterior fossadaki kitle kraniyotomilerinde olas1 problemler; obstriiktif hidrosefali,
beyin sap1 injurisi, pozisyon verilmesi, pndmosefali, postural hipotansiyon ve vendz hava

embolisidir.
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Obstriiktif Hidrosefali

Infratentoriyel yerlesimli kitleler BOS akimim 4. ventrikiil ya da serebral aquadukt
seviyesinde obstriikte edebilir. Kiiciikk ama kritik yerlesimli kitleler IKB’yi ileri derecede
arttirabilir. Siklikla, boyle vakalarda, genel anesteziden énce IKB’yi azaltmak amaciyla lokal

anestezi altinda bir ventrikiilostomi agilir.

Beyin Sap1 Hasar1

Posterior fossa cerrahisinde, kraniyal sinir ve niikleuslarin yanisira beyin sapindaki
dolasim ve solunum merkezleri de zedelenebilir. Bu tip hasarlar, direkt cerrahi travma,
retraksiyon ya da iskemi nedeniyle olusur. Solunum merkezlerindeki hasarlar dolasimsal
degisikliklerle birliktedir. Bu nedenle, kan basinci, kalp atim hizi1 (KAH) ve ritm degisiklikleri
anestezisti bu tip hasar acisindan uyarmalidir. Anestezist ve cerrah arasindaki irtibat
onemlidir. Nadiren, 4. ventrikiil tabanindaki operasyonlarda, uyarict dolasimsal bulgular
olmaksizin solunum merkezlerinde izole hasar olabilir. Bazi klinisyenler, bu islemler
sirasinda spontan ventilasyon kullanimin1 6nermektedirler. Operasyon bitiminde beyin sap1
hasarlarinda, anormal bir solunum sekli izlenir, ya da ekstiibasyon sonrasi hava yolu aciklig1
saglanamaz. Elektromiyografi fasiyal sinir hasarindan korunmada kullanilabilir, fakat bunun

icin kas paralizisi tam olmamalidir.

Pozisyon Verilmesi

Cogu posterior fossa operasyonu modifiye lateral ya da prone pozisyonunda
yapilabilmesine ragmen, biiyilk ya da orta yerlesimli tiimorlerde, BOS ve vendz direnaji
arttirmak i¢in oturur pozisyon tercih edilebilir. Pozisyon ne olursa olsun, bas her zaman kalp
seviyesinin istiinde olmalidir. Hasta oturur pozisyonda iken, sirt 60 derece eleve, dizler
fleksiyonda ve kalp seviyesinde, bacaklar eleve, kollar 6nde kavusmus durumdadir. Bacak
elevasyonu vendz gollenmeyi Onler ve vendz tromboemboli riskini azaltir. Bas ¢ivilenirken
boynun fleksiyonuna dikkat edilmelidir. Dirsek, iskial cikintilar gibi basing altinda kalan

yerler yastiklarla desteklenmelidir. Asirt boyun fleksiyonu vendz obstriiksiyona neden olur ve
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nadiren kuadriplejiye yolacabilir. Daha 6nceden var olan servikal spinal stenoz kuadriplejiye

predispozan bir faktordiir.

Pnomosefali

Oturur pozisyon pnomosefali olasiligini arttirir. Bu pozisyonda, cerrahi sirasinda BOS
kaybedilirken subaraknoid araliga hava kolaylikla girebilir. Pndmosefaliyi arttirdig1 i¢in dura
kapanmadan once N,0 kesilmelidir. Dura kapandiktan sonra, pndmosefali genisler ve beyni
komprese eder. Bu durum anesteziden uyanmay1 onler ya da geciktirebilir. Cogu anestezist

oturur pozisyondaki kraniyotomilerde N,0 kullanilmamasin1 6nermektedir.

Postural Hipotansiyon

Genelde sivi1 kisitlamasi ve diiirezis sonucu olusan voliim azalmasina bagli olusur.
Ayrica genel anestezi altinda, normalde ayakta aktif olan kompansatuar sempatik refleks de
azalir ya da ortadan kalkar. Oturur pozisyonda ileri derecede hipotansiyon olusabilir. Uygun
pozisyon verilmesi, pozisyon Oncesi bacaklarin elastik bandajla sarilmasi ya da elastik ¢orap
kullanilmas1 siddetli hipotansiyon olusumunu 6nler. Bu onlemler vendz gollenmeyi ve olasi
vendz tromboz riskini de azaltir. Pozisyon verilmesi sirasinda yiizeyel anestezi verilmesi
sempatik tonusun korunmasina yardim eder. Yine de, gegici hipotansiyonlarda biiylik

miktarda i.v s1v1 verilmesi yerine diisiik doz fenilefrin ve efedrin tercih edilebilir.

Venoz Hava Embolisi

Agik bir ven i¢indeki basing subatmosferik oldugunda vendz hava embolisi olusur.
Cerrahi yapilan yer kalp seviyesinin lstlinde ise herhangi bir pozisyonda olusabilir. Venoz
hava embolisi insidansi, oturur pozisyondaki kraniyotomilerde en yiiksektir ( %20-40). Diisiik
CVP ve zayif cerrahi teknik bu olay: artirir.

Venoz hava embolisi, biiylik miktarda hava girmeden coklukla klinik belirti vermez.
Arteryel kan gazlarinda pulmoner o6lii alanin artisina bagli olarak PaCO,’de hafif artis

goriilebilir. Hipoksemiden Once, ani hipotansiyon gibi major hemodinamik bulgular
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olusabilir. Ayrica biiylik miktarda havanin hizla girisi, sag ventrikiil akimini1 bloke ederek ani

dolasim arrestine yol agabilir.

NOROANESTEZIDE HASTA POZISYONU

Cerrahi uygulama sirasinda hasta pozisyonu risk faktorlerini dengelerken cerraha rahat
calisma alani saglamasi yoniinden biiyilk 6nem tasir. Anestezi yontemlerinde gelisme ve
esneklik cerrahide basari artisini da beraberinde getirmektedir. Yeni yontemlerle viicudun
degisik bolgelerine ulagsmak ve cerrahiyi uygulamak ancak anestezistin hastaya verecegi
uygun ve giivenli pozisyonla miimkiin olmaktadir. Hemen her cerrahi pozisyon beraberinde
bazi riskleri de getirir. Bu riskleri en aza indirgeyerek hastaya en uygun pozisyonu vermek
anestezistin oncelikli gorevleri arasindadir.

Ayakta dururken ameliyat masasina yatarak yatay duruma gegen hastada bir takim
fizyolojik degisimler olur. Bu degisikliklerden ¢ogu agirligin, pulmoner sistem, ven ve arter
sistemindeki kan dolasimi iizerine olan etkisidir. Yine agirlikla ilgili olarak pulmoner
mekanizma ve perfiizyon dnemli dl¢lide etkilenir. Damar yatagindaki kan hacmi dagiliminin

pozisyon degisikligi ile biiyiik farkliliklar gosterdigini biliyoruz.

Supine Pozisyon

Hasta supin pozisyona gectiginde kalp debisi hemen artar. Ven kani viicudun alt
kismindan kalbe yonelir. Arter duvarlarinda gerilme ve atim voliimiinde artis olur. Eger
kasilabilirlik ve arter tonusu sabit kalirsa arter kan basinci ylikselecektir. Supine pozisyonda
karm boslugundaki olusumlarin diyafragmaya baski yapmasi ile total akciger kapasitesi ve
fonksiyonel rezidiiel kapasite azalir.

Alt ve ist ekstremitelerin uygun konumu sinir zedelenmeleri yoniinden c¢ok biiyiik

Onem tasir. Kollarin gévdeyle olan agis1 90 dereceyi asmamalidir.

Lateral Oblik Pozisyon

Nérosirurjide posterior fossa ameliyatlart igin kullanilmaktadir. Ustte kalan bacak
fleksiyona getirilerek alttaki ile arasina yastik yerlestirilir. Altta kalan kol masadan

sarkitilarak desteklenir, boylece boyun pozisyonu daha uygun hale gelir. Bas govdeden daha
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yukarida olmak zorundadir. Boyundaki asir1 gerginliklerden kaginarak ven6z doniisii korumak

Onem tasir.

Prone Pozisyon

Prone pozisyonunda mekanik olarak ventile edilen insanlarda, pozisyona bagl olarak
pulmoner kan akimi ve gaz dagilimi supine pozisyonuna gore farklilik gosterir (7,8). Prone
pozisyonunda gogiis duvarina olan basiya bagli olarak toraks duvar hareketi sinirlanir. Kiirara
bagl olarak kas tonusunun diismesi ile de diafragma abdominal igerige bagl olarak sefale
dogru yonlenir. Obez hastalarda intraabdominal basing daha yiiksek oldugundan etkiler daha
belirgin olur. Bunun sonucunda olusan akciger hacim degisiklikleri ve pulmoner kan
akimindaki farklilasma solunum mekanigini etkiler (27,28,29).

Genel anestezi altindaki paralize hastalar, prone pozisyonuna cevrildiklerinde,
solunum sistemi kompliyanslar1 %20-30 azalmakta, tepe inspiratuar basing (PIP) degerleri ise
artmaktadir (30,31) .Yapilan baz1 ¢alismalarda ise, uygun pozisyon (gogiis duvari ve pelvis
destekleri ile) verildiginde kompliyans ve tepe inspiratuar basing degerlerinde anlamli bir
degisiklik olmadig ifade edilmistir (32,33) .

Prone pozisyonunda, fonksiyonel rezidiiel kapasitede anlamli artig goriilmektedir. Bu
durum diyafragma tizerindeki basincin azalmasi ve supine pozisyonunda kapanma egiliminde
olan alveollerin agilmasiyla agiklanabilmektedir (34,35).

Yapilan c¢alismalarda, prone pozisyonunda supine pozisyonuna oranla
oksijenizasyonun daha iyi oldugu gosterilmis. Bunun olas1 agiklamasi, ventilasyon- perfiizyon
oranindaki rolatif iyilesme olabilir. Kalp, 6n mediastenin biiyiik bir kismini kaplar ve bdylece
On tarafta, arka tarafa gére daha az akciger voliimii yer alir. Sonug olarak prone pozisyonunda,
bagimsiz alanlarda daha fazla ventile edilebilir akciger alan1 bulunmaktadir (36,37).

Anestezi altindaki normal bir hasta, hemodinami iizerine olan etkileri kompanse
edebilirken, diisiik kardiyak rezervli ya da periferik dolagim yetersizligi olan kisilerde sorun
yasanabilir (38).

Karin i¢i basincin arttirilmamasi ve sinir basilarindan kaginmak onemlidir. Uygun
boyutlarda ve uygun bi¢imde yerlestirilen gogiis yastiklart hastanin karninin {izerine
yatmasini engeller. Aksi halde artan karin i¢i basinci epidural bdlgeye dogrudan yansiyarak
epidural bolge venlerinin zedelenmesi ile nemli miktarda kanamaya yol agabilir. Pozisyonun

uygun verilememesine bagli olarak meydana gelen basi ve asir1 ekstansiyon, fleksiyon
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hareketleri ile periferik sinir hasari1 olusabilir. Prone pozisyonda 6zellikle brakiyal pleksus ve
peroneal sinire dikkat etmek gerekir (39). Prone pozisyonda yastiklarin arterlere baski
yapmast s06z konusu olabilir. Pozisyon verildikten sonra alt ve iist ekstremite arterleri kontrol
edilmelidir. Bacaklar kalp seviyesine yakin yerlestirilmelidir.

Pozisyon verilirken dikkat etmemiz gereken diger bir husus da korliikle
sonuglanabilen goz kiiresine basi olmamasidir. Kadinlarda memeler, erkekler de ise dis
genital organlarin basiya maruz kalmamasina dikkat edilmelidir (13).

Hasta gerekli monitdrizasyonlar yapildiktan sonra miimkiinse sedyede entiibe edilmeli,
entiibasyon tiipli tespit edildikten sonra dikkatli bir sekilde yardimci personellerle birlikte
ameliyat masasina alinmali, 6ncelikli olarak entiibasyon tiipliniin yerinde olup olmadigi
kontrol edilmelidir. Pozisyon verirken bags — boyun goévde ile uyumlu ve es zamanl

cevrilmelidir. Kollar ve boynun asir1 ekstansiyonundan kagimilmalidir (13).

Oturur Pozisyon

Bu pozisyon cerrahi ve anestezi agisindan dnemli avantajlara sahiptir. Cerraha daha
uygun ameliyat sahasi, daha az kanama, daha az kranial sinir hasari, lezyonun tam
cikarilabilme olanagi, hava yolu giivenligi ve solunum isleminin daha rahat olmasi gibi
olumlu yonleri vardir (40,41). Ancak vendz hava embolisi riski, hipotansiyon, beyin sapina
yapilacak miidahele sonucu vital bulgularda 6nemli degisiklikler oturur pozisyonun baslica
olumsuzluklar1 arasinda yer alirlar (40).

Genis hasta gruplar iceren caligmalarda oturur pozisyonun giivenligi ve sonuglari
ayrintilt olarak arastirilmistir. Sonugta gilinlimiizde posterior fossa ameliyatlarinda oturur

pozisyon ancak gerekli ise tercih edilmektedir.

Periferik Sinir Hasar

Noroanestezide bir¢ok pozisyonda periferik sinir hasar1 gelisebilir. Anestezi sirasinda
uygun pozisyon verilmez ve sinirler baski altinda kalir ya da asir1 gerilirse hasar olusur.
Periferik sinirler lizerine yapilacak 30 dk’dan fazla siiren baski kesinlikle sinir felcine yol
acar. Ulnar sinir hasar1 6zellikle prone pozisyonda kolayca gelisebilir. Dirsekler anatomik
yapiya uygun biikiilerek yumusak materyal ile desteklenmelidir. Ancak alinan tiim dnlemlere

ve gosterilen 6zene karsin ulnar sinir felci mutlak 6nlenebilir bir komplikasyon degildir.
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SEREBRAL ODEM

Noroloji ve norosirurjideki Onemli sorunlardan birini olusturan ve intrakranial
hipertansiyona yol acan sebeplerden biridir. Serebral 6dem doku sodyum ve suyunun artigina
bagli olarak beyin voliimiiniin artmasi seklinde tanimlanabilir.

Direkt veya indirekt, metabolik, anoksik, enflamatuar, toksik ve travmatik olaylara
kars1 beynin reaksiyonu serebral ddemdir. Bununla birlikte serebral 6dem diger pek c¢ok
durumda da geligebilir. Bu durum 6zellikle beynin kemikten yapilmais rijit-sabit bir kutuda yer
almasi ve s0z konusu intrakranial boslugun beynin ancak % 10-20 oraninda sigsmesine izin

vermesi yoniinden énem tasir (36).

Serebral Odem Nedenleri

a-Norolojik ve norosirurjikal

-Yer kaplayan olusumlar (Primer ve metastatik tiimorler, abse)
- Serebral kanama

- Serebral infarkt

- Kafa travmalar

- Intrakranial operasyonlar

- Ansefalopatiler (Entoksikasyon, hipertansiyon)

- Intrakranial enfeksiyonlar (Piiriilan menenjit, menengoansefalit)
- Yiiksek basing¢h hidrosefalis

b-Metabolik

- Diabet, Uygunsuz ADH sekresyonu

- Renal yetmezlik, tiremi

-Hepatik yetmezlik

- Reye sendromu

c-Pulmoner

- Respiratuvar yetmezlige bagli hipoksi

d-Kardiyovaskiiler

-Hipertansiyon

- Kardiak arrest, sok

e-Allerjik
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- Anaflaktik sok

Bilindigi gibi BOS ve intravaskiiler kan kafa i¢inin s1ivi muhtevasini, beyin dokusu ise
solid yapisini olusturmaktadir. Kafa igindeki bu yapilar sikistirllamama 6zelligindedirler.
Genisleyemeyen kapali bir kutu ve sikistirllamayan muhteva, "Monro Kellie doktrini" nin
temelini olusturmaktadir. Monra-Kellie’ye gore kafa i¢i olusumlar1 karsilikli kantitatif iligki

icindedirler, birinin artmasi, dbiirliniin azalmasini1 dogurur (9).

KANDA KARBONDIOKSIT TASINMASI (VENTILASYON)

Karbondioksit seliiler aktivite sirasinda olusur. Enerji liretimi sirasinda O, kullanilarak
CO; aciga cikar. Normal bir insanda istirahat halinde dakikada 200 ml CO, olugmaktadir.
Dokulara gelen kanda PaCO, 40 mmHg, dokularda ise, 46-47 mmHg’dir. Olusan CO,
parsiyel basing farki ile doku hiicrelerinden vendz kana gecer. Vendz kan ile alveollere gelen
CO, buradaki parsiyel basing farki ile ekspirasyon havasina gegerek atilir. Dakikada
dokularda olusan kadar CO, akcigerden ventilasyon ile atilir. Ventilasyon solunum gazlarinin
akcigere girig ve ¢ikis islemidir. Ortalama dakika ventilasyonu 5.5-6 L’dir. Ventilasyon iki

bolumdir:

Olii Bosluk Ventilasyonu

Gaz aligveriginde rol almayan boliimdiir (respiratuar bronsiyole kadar olan boliim).

Alveoler Ventilasyon

Gaz aligverisinden (CO, atilimindan) sorumlu olan boliimdiir (respiratuar bronsiyol ve
distalinde kalan boliim). CO, kanda ii¢ farkli formda tasinmaktadir.

- Bikarbonat halinde: CO;’nin biiyiik boliimii kanda HCO; halinde tasinir (yaklasik
%90°1). HCO3 1yonlari eritrosit icinde CO,’nin su ile hidroksilasyonu sonucunda olusur. Bu
reaksiyonu karbonik anhidraz enzimi katalizleyerek 12.000 kez hizlandirir. Plazmada

karbonik anhidraz olmadigindan bikarbonat iyonlarinin biiyiik kismi eritrosit i¢inde olusur.
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- Karbondioksitin %35 kadar1 plazma proteinlerine ve 0Ozellikle de hemoglobinin
baglanarak karbamino bilesigi seklinde tasinir. hemoglobinde oksijenin baglanmadigi alfa ve
beta zincirlerinin terminal uglarina CO2 reversibl olarak baglanarak karbamino bilesigi
olusturmaktadir.

- Karbondioksitin %5 kadar boliimii de kanda eriyik halde tasinir. Eriyik olarak
tasinan CO; ile PaCO; arasinda korelasyon vardir. Kandaki total CO, kapsami her ii¢ formun
toplamidir. HCO3’lin hemen tamamu eritrosit i¢cinde yapilmakla birlikte cogu plazmaya geger.
HCOs; iyonlar plazmaya gegerken elektriksel esitligi saglamak i¢in plazmadan eritrosit i¢ine
klor iyonlar1 girer. Bu yer degistirmeye “klor kaymasi1” denir. PaCO; ile total CO, kapsami
arasindaki iliski CO, dissosiasyon egrisi ile agiklanir. Bu lineer bir egridir.

Periferik kapillerlerde O, dokuya verildigi zaman CO, dissosiasyon egrisi yukari
kayar, yani kan daha fazla CO, alir. Bunun nedeni oksijenden fakirlesen hemoglobinin daha
fazla karbamino bilesigi olusturmasidir. Bu sirada deoksihemoglobinin, bikarbonat olusmasi
ve karbamino bilesigi olusmas1 sirasinda ortaya ¢ikan H iyonlarini tamponlama yetenegi de
artar. Akcigerde ise oksijen alimi1 CO, dissosiasyon egrisini asag1 kaydirarak daha fazla CO,
ayrilmasint saglar. Oksihemoglobin satiirasyonunun CO, kapsami ve PaCO, arasindaki
iligkiyi bu sekilde etkilemesine “Haldane etkisi” denir. Ventilasyon mediilladaki solunum
merkezinin kontrolii altindadir. PaCO,> 40 mmHg oldugunda merkez uyarilarak ventilasyon
ve CO, atilim arttirilir. PaCO, azaldiginda ise solunum merkezinin uyarimi azalir. Bu cevap
solunum kaslar1 ve akcigerin saglikli olmasina baglidir. Hiperkapni genellikle hipoventilasyon

ve ventilasyon/perfiizyon oraninin azalmasindan ileri gelir (42-43).

Parsiyel Arteriyel Karbondioksit Basinci

Arteryel PaCO; kanda eriyik halinde bulunan CO;’in parsiyel basincinin ol¢iimiidiir.
Saglikli kisilerin arter kanindaki PaCO, diizeyi 37-43 mmHg’dir. Yas ilerledik¢e bu degerler
degismez. Hiperventilasyonla PaCO, diiser, pH artar. PaCO, diizeyinde artis olmasinin iki
ana nedeni vardir.

1) Hipoventilasyon

2) V/P esitsizligi
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Hipoventilasyon

Normalde alveolar PCO, ile arteryel PCO, birbirine ¢ok yakindir. Bu nedenle
hipoventilasyona bagli hipoksemilerde oksijen tedavisine iyi yanit vermesine karsin,
karbondioksid retansiyonu olan olgularda ventilasyon artis1 sarttir. Bu nedenle mekanik

ventilasyon gerekir.

Ventilasyon/Perfiizyon Esitsizligi

Ventilasyon/Perflizyon Esitsizligi PaO,’de oldugu gibi PaCO, ve tim gazlarin
gegcislerinde rol oynar. Buna ragmen kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) gibi V/P
esitsizligine sahip olgularin bir kisminda CO, retansiyonu yoktur. Ciinkii daha 6nce olusan
hipoksemi ventilasyonu arttirarak CO,’nin atilimini saglar. Ancak hava yolu direncinin ileri
derecede artmasina bagli olarak soluma isi ¢ok artar. Ventilasyonu arttirmak i¢in sarfedilen
biiyiik enerji nedeniyle solunum kaslar1 yorulur ve bunun sonunda organizmada CO; birikimi

olur .

EKSPIRE EDILEN KARBONDIOKSIT KONSANTRASYONU (END-TIDAL
CO;; “PerCO?”)
Biitlin anestezi tekniklerinde yeterli ventilasyon olduguna karar vermek i¢in end-tidal

CO; 6l¢iimii yapilmasi faydalidir. En sik kullanilan kapnograf ¢esitleri iki tiptir.

Icinden Akim Gecen Cesit (Flow-Through, Mainsteam)

Bu g¢esitte solunum devresine bir adaptor yerlestirilmistir ve bu adaptoriin i¢inden

gecen CO; Olgiiliir. Bu 6l¢giim monitoriin i¢inden infrared gecirilmesi ile yapilir.

Aspirasyon Cesidi (Aspiration, Sidestream)

Aspirasyon kapnografi solunum devresinden gecen akimi emer ve monitérdeki 6rnek
hiicreye gonderir. Ornek hiicredeki infrared 1sin ile absorbe edilen CO,, serbest CO; ile
karistirilarak CO, konsantrasyonu 6l¢iiliir. Bu yontemde monitor tarafindan anestezik gazlarin

devamli aspirasyonu sonucu ameliyathane ortami kirlenmektedir.
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Kapnograflar azot protoksit gibi diger gazlar1 da infrared isinlarla absorbe edip
Olgerler.

Kapnografin kullanildigi durumlar (25):

-Entiibasyon tiipliniin dogru olarak yerlestirilip yerlestirilmedigini anlamak i¢in

-IPPV ’de ventilasyonun yeterli oldugunu 6lgmek i¢in

-Hava, yag ve pulmoner emboliyi ortaya ¢ikarmak i¢in

-Malign hipertermide

-Carotis arter cerrahisinde

Parsiyel end tidal karbondioksit basinci, PaCO;’nin degerini tahmin etmede
kullanilabilir. Ventilasyonu iyi olan alveollerdeki alveoler karbondioksit basincit (PACO,),
PerCOy’ye esittir. Perflizyonu iyi olan alveolde de PACO, PaCO2’ye esittir. Ventilasyonu iyi
olan alveollerdeki PACO, perfiizyonu iyi olan alveolde de PACO?2 ’ye esittir. Perfiizyonu iyi
olan alveoldeki ortalama P,CO;’yi PaCO,; yansitir. Buna karsin PgrCO2 perfiize olsun veya
olmasin ventile olan alveoldeki PACO,’yi yansitir (44).

Normal bireylerde PgrCO, ile PaCO, arasinda 0,6 mmHg’lik ¢ok kiiclik bir basing
gradienti mevcuttur. Olii bosluk arttiginda PgrCO,, PaCO,’den diisiik bulunur ve PrrCO,,
PaCO;’yi giivenilir sekilde yansitmaz. PgpCO,, PaCO,’den diisiik ise oli bosluk
ventilasyonunun arttig1 diisiiniilmelidir. PgrCO; ‘nin normal degeri 35 — 40 mmHg arasindadir

(44).

ARTER VE END TiDAL PARSIYEL KARBONDIOKSIT BASINCI FARKI
[ PaenCO2 |
Normal degeri 4-6 mmHg’dir. Alveoler 6lii bosluktaki degisimlerden etkilenir.

P(a_eyCO, Artiran Nedenler (45)

-Kronik obstriiktif akciger hastaligi
-Sol kalp yetmezligi

-Pulmoner emboli

-Ters trendelenburg pozisyonu
-Intrensek akciger hastalig1

-Hipovolemi
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- Fizyolojik 6lii boslugu artiran nedenler

P(a—et)CO2 Azaltan Nedenler (46)

-Kardiyak outputun artmasi

-Hipervolemi

MODIFIiYE ALDRETE SKOR SiSTEMi

Hastalarin derlenme odasindan servise gonderilmeleri sirasinda hazir olduklarmin
belirlenmesinde kullanilan skorlama sistemidir (Tablo 1). Anestezi uygulamasindan sonra
hastanin fiziksel durumunu hizli ve basit¢e degerlendirmeye imkan saglamaktadir.

Objektif bilgilere dayanilarak Ol¢iilen bu skor hastayi, aktivite, solunum, dolasim,
biling durumu ve cilt rengi ile ilgili bulgularin her biri i¢in 0, 1, veya 2 puan verilmesiyle elde
edilen toplam 10 puan iizerinden degerlendirmektedir.

Aldrete skoru 9 puana ulastiginda hastalar derlenme odasindan servise gonderilebilir.

Aldrete skorlamasinda agr1 ve bulanti kusma degerlendirmesi yoktur.

Tablo. 1 Modifiye Aldrete Derlenme Skoru

Aktivite (emirle veya | 4 ekstremite 2 puan
serbest hareketle) 2 ekstremite 1 puan
0 ekstremite 0 puan
Solunum Derin soluk alabilme ve rahat
e 1 2 puan
Okstirebilme
Dispne, ylizeyel, sinirli soluk alip verme 1 puan
Apneik 0 puan
Dolasim Kan basinct + 20 mmHg preanestezik
N 2 puan
donem
Kan basinct + 20-50 mmHg preanestezik
N 1 puan
donem
Kan basincit £ 50 mmHg preanestezik
N 0 puan
dénem
Suur Tam uyanik 2 puan
Seslenerek uyandiriliyor 1 puan
Yanit yok 0 puan
O; saturasyonu Oda havasinda > % 92 2 puan
%90 SpO» i¢in O, inhalasyonu gerekli 1 puan
O, destegi ile< %90 0 puan
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GEREC VE YONTEMLER

Calismamiz Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dali’nda yapilmis olup, fakiilte etik kurulunun (Ek-1) ve ¢alismaya katilan tiim
olgularin yazili bilgilendirme oluru alinmustir (Ek-2).

Calismamiza Trakya Universitesi Tip Fakiiltesinde Beyin Cerrahisi boliimiince
kraniotomi operasyonu yapilan 18-80 yas arasi, "american society of anesthesiologists" (ASA,
Amerikan Anesteziyoloji Dernegi) I (normal, sistemik bir bozukluga neden olmayan,cerrahi
patoloji disinda bir hastalik veya sistemik sorunu olmayan saglikli kisi) ve II (cerrahi girisim
gerektiren bir nedene veya bagka bir hastaliga bagli hafif bir sistemik bozuklugu olan kisi)
fizyolojik skoruna sahip olan 20 'si prone pozisyonda ve 20’si supine pozisyonda olmak iizere
40 olgu dahil edildi.18 yasindan kii¢ciik ve 80 yasindan biiyiik olanlar, kronik obstriiktif
akciger hastalig1 olanlar, intraoperatif hava embolisi gelisen olgular, ASA siniflamasi III ve
izeri olanlar, preoperatif entiibe olmus olgular calisma dis1 birakildilar. Olgular supine
pozisyonda opere olan grup I (n=20), prone pozisyonda opere olan grup II (n=20) olmak
lizere operasyon sirasindaki pozisyonlarina gore iki gruba ayrildilar.

Calismaya alinan tiim olgularla operasyondan bir giin 6nce goriisiildii, fizik muayene,
vital bulgular ve rutin laboratuar 6l¢timleri degerlendirildi. Olgulara uygulama hakkinda bilgi
verildi, yazili onamlar1 alinip sorular1 cevaplandirildi. Anestezi ve cerrahi stresini yenmeleri
icin sozel olarak rahatlatildi. Diyabetes mellitus (DM) hastaligt olanlarin = seker
regiilasyonunun saglanip saglanmadig1 degerlendirildi ve hipertansiyonu (HT) olan olgulara

operasyon Oncesi antihipertansif ilaglarin1 almalar1 sdylendi. Bu hastaliklar ve bunun diginda
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ek hastalif1 olanlar kaydedildi. Tiim olgularin operasyon oncesi tartilip, boylar1 ol¢iilerek
viicut kitle indeksleri (VKI) hesaplandi.

Premedikasyon amaciyla operasyondan 45 dakika 6nce 0.07 mg/kg midazolam
(dormicum, F.Hoffmann-La Roche Ltd, Isvigre) ve 0.015mg/kg atropin siilfat i.m olarak
yapildi. Operasyon i¢in ameliyathane derlenme odasina alinan olgulara 20 Gauge (G) kaniil
ile periferik damar yolu acildiktan sonra %0.9 NaCl infiizyonuna baslandi.

Operasyon masasina alian tiim olgular 3 yollu elektrokardiografi (EKG), non-invaziv
kan basing dlgeri (NIKB) ve periferik oksijen satiirasyonunu (SPO,) izlemek igin pulse
oksimetre ile monitdrize edildi. Anestezi indiiksiyonu ig¢in 2-2.5 mg/kg propofol (Propofol
%1 Fresenius, Fresenius Kabi, Avusturya) verildikten sonra 1 pg/kg fentanil (Fentanyl®;
Johnson and Johnson, Istanbul), kas gevsemesi igin 0.1 mg/kg vekuronyum (Norcuron®;
Organon Teknika, Hollanda) verilerek endotrakeal entiibasyon gerceklestirildi. Anestezi
idamesinde, %50 hava-%50 oksijen igerisinde %1-2 inspiratuar konsantrasyonda sevoflurane
(sevorane® Likid, Abbott Lab, USA), Cerrahi kas gevsemesinin idamesinde ise vekuronyum
0,01 mg/kg uygulandi. Entiibasyon sonrasinda operasyon baglamadan 6nce tiim olgulara arter
kan gazi takibi yapmak amaciyla sol radial arter kaniilii takildi. Prone pozisyonda opere
edilecek olgulara uygun pozisyon verildi. Sonrasinda viicutlarinin herhangi bir yerine basi
olup olmadigi ve periferik nabizlar1 kontrol edildi. Peroperatif donemde standart
monitdrizasyon olarak EKG, non-invaziv sistolik-diyastolik ve ortalama arteriyel basinglari
(NIBP), periferik oksijen satiirasyonu (SPO;) degerleri, kapnograf ile end-tidal CO, degerleri
takip edildi. Endotrakeal entiibasyon sonrasinda end-tidal karbondioksid 24-26 mmHg ve
PaCO, degeri 30-35 mmHg olacak sekilde uygun tidal voliim (8-10 mL/kg), solunum sayis1
(10-16/dk) ve yaklasik 6L/dk taze gaz ile kontrollii ventilasyon uygulandi (Drager Primus).

Intrakranial kitle operasyonu yapilacak olan 40 olgu pozisyonlarina gore 20’ser kisilik
iki gruba ayrilarak grup I’de supine pozisyonunda, grup 2’de ise prone pozisyonda opere
edildiler. Her iki gruptaki olgulara kraniotomi oncesi 150 cc mannitol infiizyonu uygulandi.
Operasyon sirasinda %0,9 NaCl ve kolloid infiizyonu kullanilarak sivi replasmanlar1 yapildi
ve takilan idrar sondasi ile idrar ¢ikislart takip edildi. Toplam verilen sivi ve ¢ikan idrar
miktarlar1 kaydedildi. Sol radial artere yerlestirilmis olan kaniilden indiiksiyondan 15 dk
sonra ve takiben operasyonun 1., 2., 3. saatlerinde ve operasyon bitiminde kan gazi1 6rnekleri
alindi. Es zamanl olarak PetCO,, SpO,, ortalama arter basinc1 (OAB) kaydedildi. Kan gazi
cihazi olarak, Nova Stat Profile (5 Reagent pack), Kapnograf olarak da Drager marka Primus

model anestezi cihazinin kendi kapnografi kullanildi.
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Cerrahi islem bittikten sonra 4’lii skala kullanilarak beyin 6demi degerlendirilmesi
amaciyla cerrah memnuniyeti sorgulandi;

1-cok iyi

2-yeterli

3-orta

4-yetersiz olarak kabul edildi.

Cerrahi iglem bittikten sonra spontan solunumu baslayan olgulara 0,05 mg/kg
neostigmin (Neostigmin®; Adeka ila¢ San., Samsun, Tiirkiye) ve 0,015 mg/kg atropin siilfat
verilerek kas gevsetici etkisi revers edildi. Anestezik gazlarin kesilmesinden sonra hastalarin
ekstilibasyon siireleri, géz agma siireleri, operasyon siireleri kaydedildi.

Ekstiibe edilen olgular derlenme odasinda izlenmeye alindi ve modifiye aldrete
derlenme skoru (MADS) kullanilarak postoperatif derlenmeleri degerlendirildi. Aldrete skoru
9 puana ulastifinda hastalar derlenme odasindan servise gonderildi.

Bu parametreler dogrultusunda yapilan istatistik ¢alismada; Trakya Universitesi Tip
Fakiiltesi Dekanlig: Bilgi Islem Merkezinde bulunan lisansh (30774 68082 95980 31212
68891 2712) SPSS 8.0 paket programi kullanilarak, veriler Chi-Square testi, Mann-Whitney
U testi, T- test, Wilcoxon W testi ve Wilcoxon Signed Ranks Testi ile degerlendirilip,

p<0,05 anlamli; p<0,01 ise ileri derecede anlamli olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Calismamiz Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dali’nda yaslar1 18 ile 80 arasinda degisen toplam 40 hasta {izerinde yapildi.Olgular
iki gruba ayrildi. Grup 1 (n=20); supine pozisyonda opere olan olgular, Grup 2 (n=20); prone

pozisyonda opere olan olgular olarak siniflandirildi.

DEMOGRAFIK VERILER

Gruplarin demografik verileri Tablo 2’de gosterildi.

Yas (y1l)
Ortalama + standart deviasyon (ort = SD), grup 1°de 50.65 £ 6.94; grup 2’de 50.30 +

12.45 olarak bulundu. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi

(p>0,05).

Cinsiyet (E/K)
Olgularin  kadin  erkek oran1 (K/E) sirasiyla grup 1°de 10/10, g
rup 2’de 13/7 oldugu bulundu, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmadi (p>0,05).
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American Society Of Anesthesiologists Skoru (I/1I)

Olgularin ASA /Il orani sirasiyla grup 1’de 11/9, grup 2’de 13/7 bulundu, gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Viicut Kitle indeksi

Olgularm VKi’leri Ort + SD ; grup 1°de 26.15 £ 2.94 , grup 2’de 25.56 + 4.28

bulundu, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Tablo 2. Gruplarin demografik 6zelliklerinin degerlendirilmesi

Grup I (n=20) Grup II (n=20)
ort = SD ort + SD
Yas (y1)) "
(Ort £ SD) 50.65 + 6.94 50.30+12.45 0.913
VKIi .
(Ort £ SD) 26.15+2.94 25.56 +4.28 0.619
I 11 (%55) 13 (%65)
ASA o
(%) 0.519
11 9 (%45) 7 (%35)
K 10 (%50) 13 (%65)
Cinsiyet %0337
(%) '
E 10 (%50) 7 (%35)

Ort + SD:Ortalama + standart deviasyon VKI: viicut kitle indeksi, ASA: American Society of

Anesthesiologists. *: T test, **: Chi-Square Test.

Operasyon Siiresi
Operasyon siiresi (dk) ort + SD, grup 1’de 295.50 + 1.04, grup 2’de 226.50 = 31.50

olarak bulundu. Gruplar arasinda istatistiksel olarak ileri derecede anlaml farklilik saptandi

(p>0,01). Grup 1’de operasyon siireleri daha uzun bulundu (Tablo 3).
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Anestezi Bitis - Ekstiibasyon Zaman

Olgularin anestezi bitiminden ekstiibasyon zamanina kadar gegen siireleri (dk) ort +
SD, grup 1°de 10.65 + 4.49, grup 2’de 12.05 £+ 1.70 olarak bulundu. Gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 3).

Anestezi Bitis - G6z Acma Zamani

Olgularin anestezi bitiminden géz agma zamanina kadar gegen siireleri (dk) ort + SD,
grup 1°de 14.25 £ 5.65, grup 2’de 15.50 £ 2.46 olarak bulundu. Gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 3).

Tablo 3. Gruplarin operasyon siirelerinin, ekstiibasyon ve goz a¢ma zamanlarimn

degerlendirilmesi
Grup I (n=20) Grupll (n=20)
ort = SD ort = SD P
Operasyon Siiresi (dk) 295.50+£57.80 | 226.50+57.80 *0.000
Anestezi bitis-ekstiibasyon zamani (dk) 10.65+4.49 12.05+1.70 *%0.205
Anestezi Bitis - Goz Acma Zamani
o 14.25 +£5.65 15.50 £2.46 *%0.373

dk: dakika.*: Mann-Whitney Test, **: T test

Beyin Odemi Sikayeti
Cerrahlarin operasyon sirasindaki beyin 6demi sikayeti (cokiyi/yeterli/orta/yetersiz )

sirastyla grup I’de 9/9/2/0, grup II’de 13/6/1/0 olarak bulundu, gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4).

31



Aldret Derlenme Skoru

Olgularin operasyon sonrasi ayilma odasinda bakilan Aldret Derlenme Skoru ort +
SD, grup I'de 9.40 + 0.68, grup II’de 9.55 £ 0.75 olarak bulundu. Gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4).

Tablo 4. Gruplarin cerrah memnuniyetinin ve derlenme skorlarinin degerlendirilmesi

(ort £ SD)

Grup I (n=20) Grup II (n=20) p
Beyin Odemi Sikayeti | Cok iyi 9 (%45) 13 (%65)
(%) .
Yeterli 9 (%45) 6 (%30)
*0.436
Orta 2 (%10) 1 (%5)
Yetersiz 0 (%0) 0 (%0)
Aldret Derlenme Skoru
9.40 + 0,68 9.55+0.75 **0.337

*: Chi-SquareTest, **: Mann-Whitney Test

Toplam Verilen Kristaloid Miktari

Olgulara operasyon siiresince verilen toplam kristaloid miktar1 (ml) ort £ SD, grup
I’de 800 + 319.95, grup II’de 1065 + 416.78 olarak bulundu. Gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 5).

Toplam Verilen Kolloid Miktar:

Olgulara operasyon siiresince verilen toplam kolloid miktar1 (ml) ort +£ SD, grup I’de
552.50 + 168.95, grup II’de 625 + 483.27 olarak bulundu. Gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 5).
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Toplam Cikan idrar Miktar1

Olgularin operasyon siiresince toplam ¢ikan idrar miktar1 (ml) ort + SD, grup I’de
2677.50 + 628.38, grup II’de 3040 + 1025.15 olarak bulundu. Gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 5).

Tablo 5. Gruplarin verilen siv1 ve idrar miktarlarimin degerlendirilmesi

Grup I (n=20) Grup II (n=20)

ort £ SD ort = SD P
Toplam Verilen Kristaloid Miktari
800 + 319,95 1065 + 416,78 *0,076
(ml)
Toplam Verilen Kolloid Miktar1 (ml)
552,50 + 168,95 625 + 483,27 *0,824

Toplam Cikan idrar Miktar: (ml)
2677,50 +£ 628,38 | 3040 + 1025,15 **0,186

Ort £ SD: Ortalama =+ standart deviasyon ,*: Mann-Whitney Test, **: T test

HEMODINAMIK VERILER

Sistolik Arter Basinci

Sistolik arter basinct Ol¢iim degerleri (mmHg) Tablo 6’da gosterildi. Anestezi
indiiksiyonu 6ncesi, indiiksiyondan sonra, operasyonun 1. saati, 2. saati, 3. saati ve operasyon
bitiminde sistolik arter basinci dl¢limlerine bakilarak degerlendirildi. Yapilan tiim 6l¢timlerde
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Grup I’de indiiksiyon oncesi bakilan sistolik arter basinci degerleri ile indiiksiyon
sonrasi, operasyonun l.saati, 2.saati ve 3.saatinde bakilan degerler karsilastirildiginda
istatistiksel olarak ileri derecede anlamli farklihk saptand: (p<0,01). indiiksiyon o6ncesi
degerler daha yiiksek bulundu.

Operasyonun 1. saatinde bakilan sistolik arter basinci degerleri ile operasyonun 2. ve
3.saatinde bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmadi

(p>0,05). Operasyonun 1. saatinde bakilan sistolik arter basinci degerleri ile operasyon
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bitiminde bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli
farklilik saptandi (p<0,01). Operasyon bitimindeki degerler daha yiiksek olarak bulundu.

Operasyonun 2. saatinde bakilan sistolik arter basinci degerleri ile operasyonun
3.saatinde bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi
(p>0,05). Operasyonun 2. saatinde bakilan sistolik arter basinci degerleri ile operasyon
bitiminde bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli
farklilik saptandi (p<<0,01). Operasyon bitimindeki degerler daha yiiksek olarak bulundu.

Operasyonun 3. saatinde bakilan sistolik arter basinci degerleri ile operasyon
bitiminde bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli
farklilik saptandi (p<0,01). Operasyon bitimindeki degerler daha yiiksek olarak bulundu.

Grup II’de indiiksiyon Oncesi bakilan sistolik arter basinci ile indiiksiyon sonrasi,
operasyonun 1. saati, 2. saati ve 3. saatinde bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel
olarak ileri derecede anlamli farklilik saptandi (p<0,01). Indiiksiyon 6ncesi degerler daha
yliksek bulundu.

Operasyonun 1. saatinde bakilan sistolik arter basinci degerleri ile operasyonun 2.
saati ve 3. saatinde bakilan degerler karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (p>0,05). Operasyonun 1. saatinde bakilan sistolik arter basinci degerleri ile
operasyon bitiminde bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak ileri derecede
anlamh farklilik saptandi (p<0,01). Operasyon bitimindeki degerler daha yiiksek olarak
bulundu.

Operasyonun 2. saatinde bakilan sistolik arter basinci degerleri ile operasyonun 3.
saatinde bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi
(p>0,05). Operasyonun 2. saatinde bakilan sistolik arter basinci degerleri ile operasyon
bitiminde bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli
farklilik saptandi (p<<0,01). Operasyon bitimindeki degerler daha yiiksek olarak bulundu.

Operasyonun 3. saatinde bakilan sistolik arter basinci degerleri ile operasyon
bitiminde bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli

farklilik saptandi (p<<0,01). Operasyon bitimindeki degerler daha yiiksek olarak bulundu.
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Tablo 6. Sistolik arter basinci dl¢iimlerinin gruplara gore degerlendirilmesi

Sistolik arter basinct (mmHg) | Grup I (n=20) Grup II (n=20)
ort = SD ort = SD P
indiiksiyon éncesi 140.95 + 18.25 140.05 + 14.40 *0.864
Indiiksiyon sonrasi 127 £17.05 121.95+11.68 *0.282
Operasyonun 1. saati 11335+ 11.84 111.05 £+ 8.66 *(0.488
Operasyonun 2. saati 113.25 £ 11.27 109.35 + 8.40 *0.223
Operasyonun 3. saati 115.15£11.66 110.50 £8.25 *0.155
Operasyon bitisi 137.65 + 15.88 132.40 £ 10.39 *0.225
*: T test.

Diyastolik Arter Basinci

Diyastolik Arter Basinct (mmHg) 6l¢ciim degerleri Tablo 7’de gosterildi. Anestezi
indiiksiyonu 6ncesi, indiiksiyondan sonra, operasyonun 1. saati, 2. saati, 3. saati ve operasyon
bitiminde DAB o6lc¢limlerine bakilarak degerlendirildi. Yapilan tiim olgiimlerde gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Grup I ‘de indiiksiyon Oncesi bakilan diyastolik arter basinci ile operasyonun 1., 2. ve
3. saatinde bakilan degerler karsilagtirildiginda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli
farklilik saptandi (p<0,01). indiiksiyon dncesi degerler daha yiiksek bulundu.

Operasyonun 1. ve 2.saatinde bakilan diyastolik arter basinci ile indiiksiyondan sonra
bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli farklilik saptandi
(p<0,01). Indiiksiyon sonrasi degerler daha yiiksek bulundu. Operasyonun 3. saatinde ve
operasyon bitiminde bakilan diyastolik arter basinci 6l¢timleri ile indiiksiyon sonras1 bakilan
degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilhik saptandi (p<0,05).
Operasyonun 3. saatindeki dl¢iimler indiiksiyon sonrasi degerlerden daha diisiik, operasyon
bitimindeki degerler ise daha yiiksek bulundu.

Operasyonun 1. saatinde bakilan diyastolik arter basinci ile 2. saati ve 3. saatinde
bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Operasyonun 2. saatinde bakilan diyastolik arter basinci ile 3. saatinde bakilan

degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).
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Grup II’de indiiksiyon 6ncesi bakilan diyastolik arter basinci ile operasyonun 1., 2. ve
3.saatinde bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli
farklilik saptandi (p<0,01). indiiksiyon &ncesi degerler daha yiiksek bulundu.

Operasyonun 1. ve 2. saatinde bakilan diyastolik arter basinci ile indiiksiyondan sonra
bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli farklilik saptandi
(p<0,01). Indiiksiyon sonras1 degerler daha yiiksek bulundu. Operasyonun 3.saatinde ve
operasyon bitiminde bakilan diyastolik arter basinci dl¢timleri ile indiiksiyon sonrasi bakilan
degerler karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<0,05).
Operasyonun 3. saatindeki dlgtimler indiiksiyon sonrasi degerlerden daha diisiik, operasyon
bitimindeki degerler ise daha yiiksek bulundu.

Operasyonun 1. saatinde bakilan diyastolik arter basinci ile 2. saati ve 3. saatinde
bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Operasyonun 2. saatinde bakilan diyastolik arter basinci ile 3. saatinde bakilan

degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).
Ortalama Arter Basinci
Ortalama Arter Basinct1 (mmHg) 6l¢iim degerleri Tablo 8’de gosterildi. Anestezi
indiiksiyonu 6ncesi, indiiksiyondan sonra, operasyonun 1. saati, 2. saati, 3. saati ve operasyon
bitiminde OAB o6l¢iimlerine bakilarak degerlendirildi. Yapilan tiim o6l¢iimlerde gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Tablo 7. Diyastolik arter basinci dl¢iimlerinin gruplara gore degerlendirilmesi

Diyastolik arter basinc1 (mmHg) Grup 1(n=20) Grup II (n=20) p
ort = SD ort £ SD

Indiiksiyon éncesi 86.45 +13.47 91.40 +£10.73 *0.207
indiiksiyon sonrasi 79.05 £ 13.56 80.90 £ 9.18 *%0.989
Operasyonun 1. saati 67.75+9.77 67.80 +9.71 *0.987
Operasyonun 2. saati 67.50 = 11.69 65.85+9.12 *0.622
Operasyonun 3. saati 7040+ 11.71 69.05+9.15 *0.687
Operasyon bitisi 85.05+11.37 87.70 + 7.82 *%0.860

*: T test, **: Mann-Whitney Test.
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Indiiksiyon sonras1 dlgiilen ortalama arter basinci degeri ile operasyonun 3. saatinde
bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<0,05).
Indiiksiyon sonras1 degerler daha yiiksek bulundu. Operasyonun 1. ve 2. saatinde, operasyon
bitiminde bakilan ortalama arter basinci Ol¢timleri ile indiiksiyondan sonra bakilan degerler
karsilastirildiginda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli farklilik saptandi (p<0,01).
Operasyonun 1. ve 2. saatindeki degerler indiiksiyon sonrasi degerlerden daha diisiik,
operasyon bitimindeki degerler ise daha yiiksek olarak bulundu.

Operasyonun 1. saatinde bakilan ortalama arter basinci ile 2. saati ve 3. saatinde
bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).
Operasyonun 1. saatindeki degerler ile operasyon bitiminde bakilan ortalama arter basinci
degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli farklilik saptandi
(p<0,01). Operasyon bitimindeki 6l¢iimler daha yiiksek bulundu.

Operasyonun 2. saatinde bakilan ortalama arter basinci ile 3. saatinde bakilan degerler
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). Operasyonun 2.
ve 3. saatindeki degerler ile operasyon bitiminde bakilan ortalama arter basinci
karsilastirildiginda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli farklilik saptandi (p<0,01).
Operasyon bitimindeki 6l¢timler daha yiiksek bulundu.

Grup II’de indiiksiyon oncesi bakilan ortalama arter basinci ile indiiksiyon sonrasi,
operasyonun 1. saati, 2. saati ve 3. saatinde bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel
olarak ileri derecede anlamli farklilik saptandi (p<0,01). Indiiksiyon 6ncesi degerler daha
yiiksek bulundu. Indiiksiyon éncesi degerler ile operasyon bitiminde bakilan ortalama arter
basinci degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Indiiksiyon sonras1 dlgiilen ortalama arter basinci degeri ile operasyonun 3. saatinde ve
operayon bitiminde bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptand1 (p<0,05). Operasyonun 3. saatindeki degerler indiiksiyon sonrasi degerlerden daha
diisiik, operasyon bitimindeki degerler ise daha yiiksek olarak bulundu. Operasyonun 1. ve 2.
saatinde bakilan ortalama arter basinci dlgiimleri ile indiiksiyondan sonra bakilan degerler
karsilastirildiginda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli farklilik saptandi (p<0,01).
Indiiksiyon sonrasi1 degerler daha yiiksek bulundu.

Operasyonun 1. saatinde bakilan ortalama arter basinci ile 2. ve 3. saatinde bakilan
degerler karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Operasyonun 1. saatindeki degerler ile operasyon bitiminde bakilan ortalama arter basinci
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degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli farklilik saptandi
(p<0,01). Operasyon bitimindeki 6l¢iimler daha yiiksek bulundu.

Operasyonun 2. saatinde bakilan ortalama arter basinci ile 3. saatinde bakilan degerler
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). Operasyonun 2.
ve 3. saatindeki degerler ile operasyon bitiminde bakilan ortalama arter basinci degerleri
karsilastirildiginda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli farklilik saptandi (p<0,01).
Operasyon bitimindeki 6l¢iimler daha yiiksek bulundu.

Periferik Oksijen Saturasyonu

Periferik oksijen saturasyonu (SpO;) OoOlglim degerleri Tablo 9’da gosterildi.
Indiiksiyon 6ncesi, indiiksiyondan sonra, operasyonun 1. saati, 2. saati, 3. saati ve operasyon
bitiminde periferik oksijen saturasyonu Olgiimlerine bakilarak degerlendirildi. Gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<0,05). Grup II’deki 6l¢tim sonuglari

daha yiiksek olarak bulundu.

Tablo 8. Ortalama arter basinci 6l¢iimlerinin gruplara gore degerlendirilmesi

Ortalama arter basinci (mmHg) | Grup I (n=20) Grup II (n=20)
ort = SD ort = SD b
Indiiksiyon oncesi 104.62 £ 14.76 107.62 £ 11.56 *0.479
Indiiksiyon sonrasi 95.03 £ 14.33 94.58 £9.66 *0.908
Operasyonun 1. saati 82.94 +9.96 82.21 £9.10 *0.809
Operasyonun 2. saati 82.74 £ 11.21 80.34 £ 8.57 *0.452
Operasyonun 3. saati 8531+ 11.16 82.86 + 8.58 *0.442
Operasyon bitisi 102.58 £12.55 102.60 + 8.31 *0.996
*: T test.
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Tablo 9. Periferik oksijen saturasyonu dl¢iimlerinin gruplara gore degerlendirilmesi:

Grup I (n=20) Grup II (n=20)

ort = SD ort = SD

Periferik Oksijen Saturasyonu 99.05 + 0.88 99.70 + 0.65 *0.011

*: Mann-Whitney Test.

End-Tidal Karbondioksit Ol¢iimii

End-tidal karbondioksit dl¢timii (PerCO,) degerleri Tablo 10°da gosterildi. Anestezi
indiiksiyonu sonrasi, operasyonun 1. saati, 2. saati, 3. saati ve operasyon bitiminde End-Tidal
Karbondioksit 6lgiimlerine bakilarak degerlendirildi. Yapilan tiim Ol¢iimlerde gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Grup I’de indiiksiyon sonrasi bakilan PgrCO, 6 I¢limii degerleri ile, operasyonun 1.,
2., 3. saati ve operasyon bitiminde bakilan degerler karsilagtirildiginda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmadi (p>0,05).

Operasyonun 1. saatindeki PgrCO, Ol¢limii degerleri ile operasyonun 2., 3. saati ve
operasyon bitiminde bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (p>0,05).

Operasyonun 2. saatindeki PprCO, Ol¢limii degerleri ile 3. saati ve operasyon
bitiminde bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmadi
(p>0,05).

Operasyonun 3. saatindeki PrrCO,; 6l¢timii degerleri ile operasyon bitiminde bakilan
degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Grup II’de indiiksiyon sonrasi bakilan PgrCO; dl¢limii degerleri ile, operasyonun 1.,
2., 3. saati ve operasyon bitiminde bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Operasyonun 1. saatindeki PgrCO, 6l¢iimii degerleri ile operasyonun 2. saati, 3. saati
ve operasyon bitiminde bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi (p>0,05).

Operasyonun 2. saatindeki PgrCO, Ol¢limii degerleri ile 3. saati ve operasyon
bitiminde bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi

(p>0,05).
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Operasyonun 3. saatindeki PgrCO; 6lglimii degerleri ile operasyon bitiminde bakilan

degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Tablo 10. End-tidal karbondioksit 6l¢iimlerinin gruplara gore degerlendirilmesi

Grup I (n=20) Grup II (n=20)
End-tidal karbondioksit ort £ SD ort £SD p
Indiiksiyon sonrasi 25.05+0.88 25.20+0.83 *0.593
Operasyonun 1. saati 25.10+£0.91 24.95+0.75 *0.556
Operasyonun 2. saati 2490+ 0.71 25.30+0.73 *0.086
Operasyonun 3. saati 2490+ 0.71 25.15+0.74 *0.280
Operasyon bitisi 25.15+0.74 25.15+0.81 *0.965

*: Mann-Whitney Test.

Parsiyel Arteryel Karbondioksit Basinci

Parsiyel arteryel karbondioksit basinc1 (P,CO,) 6l¢iimii degerleri Tablo 11°de
gosterildi. Anestezi indiiksiyonu sonrasi, operasyonun 1. saati, 2. saati, 3. saati ve operasyon
bitiminde parsiyel arteryel karbondioksit basinci oOlglimlerine bakilarak degerlendirildi.
Operasyonun 3. saatinde yapilan Ol¢iimlerde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptandi ( p<0,01) ve 1. gruptaki degerler daha yiiksek bulundu. 3. saat disinda
yapilan tiim Olglimlerde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi
(p>0,05).

Grup I’de anestezi indiikksiyonu sonrasi bakilan P,CO, 0Olgiimii degerleri ile,
operasyonun 1., 2., 3.saati ve operasyon bitiminde bakilan degerler karsilastirildiginda
istatistiksel olarak ileri derecede anlamli farklilik saptandi (p<0,01). Operasyonun 1., 2.,
3.saati ve operasyon bitiminde bakilan degerler daha yiiksek bulundu.

Operasyonun 1. saatindeki P,CO, oOl¢iimii degerleri ile operasyonun 3.saati ve
operasyon bitiminde bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak ileri derecede
anlaml farklilik saptandi (p<0,01). Operasyonun 3. saati ve operasyon bitiminde bakilan
degerler daha yiiksek bulundu. Operasyonun 1. saatindeki P,CO, Olgiimii degerleri ile
operasyonun 2. saati bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmadi (p>0,05).
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Operasyonun 2. saatindeki P,CO, Ol¢iimii degerleri ile operasyonun 3. saati ve
operasyon bitiminde bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak ileri derecede
anlaml farklilik saptandi (p<0,01). Operasyonun 3. saati ve operasyon bitiminde bakilan
degerler daha yiiksek bulundu.

Operasyonun 3. saatindeki P,CO, ol¢iimii degerleri ile operasyon bitiminde bakilan
degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli farklilik saptandi
(p<0,01). Operasyon bitiminde bakilan degerler daha yiiksek bulundu.

Grup II’de anestezi indiiksiyonu sonrast bakilan P,CO, ol¢iimii degerleri ile,
operasyonun 1. saatinde bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml
farklilik saptanmadi (p>0,05). Anestezi indiiksiyonu sonrasi bakilan P,CO, 6l¢iimii degerleri
ile, operasyonun 2., 3. saati ve operasyon bitiminde bakilan degerler karsilastirildiginda ileri
derecede anlamli farklilik saptandi (p<0,01). Operasyonun 2., 3. saati ve operasyon bitiminde
bakilan 6l¢iimler daha yiiksek bulundu.

Operasyonun 1. saatindeki P,CO, Ol¢limii degerleri ile operasyonun 2., 3. saati ve
operasyon bitiminde bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak ileri derecede
anlaml farklilik saptandi (p<0,01). Operasyonun 2., 3. saati ve operasyon bitiminde bakilan
degerler daha yiiksek bulundu.

Operasyonun 2. saatinde ol¢iilen P,CO; Ol¢iimii degeri ile operasyonun 3. saatinde
bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).
Operasyonun 2. saatindeki P,CO, Ol¢limii degeri ile operasyon bitiminde bakilan degerler
karsilastirildiginda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli farklilik saptandi (p<0,01).
Operasyon bitiminde bakilan degerler daha ytiksek bulundu.

Operasyonun 3. saatinde odlgiilen P,CO, degerleri ile operasyon bitiminde bakilan
degerler karsilastirlldiginda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli farklilik saptandi

(p<0,01). Operasyon bitiminde bakilan degerler daha yiiksek bulundu.
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Tablo 11. Parsiyel arteryel karbondioksit basinci oOl¢iimlerinin gruplara gore

degerlendirilmesi

Parsiyel arteryel Karbondioksit | Grup I (n=20) Grup II (n=20)
Basinci ort £ SD ort £ SD p
Indiiksiyon sonrasi

2770 + 1.97 28.07 + 1.04 *0.469
Operasyonun 1. saati 28.83 + 1.49 28.20 + 0.74 *0.104
Operasyonun 2. saati 2924 +1.98 2930 + 1.26 #%() 989
Operasyonun 3. saati 30.70 + 1.47 2926+ 1.16 ££0.002
Operasyon bitisi 31.63 + 1.60 30.97 + 1.53 %0.198

*: T test. ¥*: Mann-Whitney Test.

Parsiyel Arteryel Karbondioksit Basinci ve End-Tidal Karbondioksit Arasindaki
Fark

Parsiyel arteryel karbondioksit basinct ve end-tidal karbondioksit arasindaki fark (P,
grCO;)  degerlerinin gruplar arasi karsilastirilmasinda operasyonun 3. saatinde yapilan
Olclimlerde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi ( p<0,01) ve 1.
gruptaki degerler daha yiiksek bulundu. 3. saat disinda yapilan tim o6l¢iimlerde gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Grup I’de anestezi indiiksiyonu sonrast bakilan P, prCO, Ol¢iimii degerleri ile,
operasyonun 2., 3. saati ve operasyon bitiminde bakilan degerler karsilastirildiginda
istatistiksel olarak ileri derecede anlamli farklilik saptandi (p<0,01). Operasyonun 2., 3. saati
ve operasyon bitiminde bakilan degerler daha yiiksek bulundu.

Operasyonun 1. saatindeki P, g;rCO, Ol¢iimii degerleri ile operasyonun 2.saati, 3.saati
ve operasyon bitiminde bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak ileri derecede
anlaml farklilik saptandi (p<0,01). Operasyonun 2., 3. saati ve operasyon bitiminde bakilan
degerler daha yiiksek bulundu.

Operasyonun 2. saatindeki P, zrCO, Ol¢limii degerleri ile operasyonun 3. saati ve
operasyon bitiminde bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak ileri derecede
anlaml farklilik saptandi (p<0,01). Operasyonun 3. saati ve operasyon bitiminde bakilan

degerler daha yiiksek bulundu.
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Operasyonun 3. saatindeki P, grCO, Olgiimii degerleri ile operasyon bitiminde bakilan
degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<0,01). Operasyon
bitiminde bakilan degerler daha yiiksek bulundu.

Tablo 12. Grup I’de olgularin, parsiyel end-tidal karbondioksit basinci, parsiyel arteryel
karbondioksit basinc1 ile parsiyel arteryel karbondioksit basinci ve end-tidal

karbondioksit basinci arasindaki farkin degerlendirilmesi

PerCO; P,CO; P, grCO;

ort £ SD ort £ SD ort £ SD
Indiiksiyon sonrasi 25.05+0.88 27.70 £ 1.97 2.65+1.52
Operasyonun 1. saati 25.10+£0.91 28.83+1.49 2.65+1.52
Operasyonun 2. saati 2490+ 0.71 29.24+1.98 3.73+1.06
Operasyonun 3. saati 2490+ 0.71 30.70 £ 1.47 5.80 +£1.48
Operasyon bitisi 25.15+0.74 31.63 + 1.60 6.47 +1.44

PrCO;: parsiyel end-tidal karbondioksit basinci, P,CO,: parsiyel arteryel karbondioksit basinci, P, g1CO,:

parsiyel arteryel karbondioksit basinci ve end-tidal karbondioksit basinci arasindaki farkin degerlendirilmesi

Grup II’de anestezi indiiksiyonu sonrasi bakilan P,prCO, Olgiimii degeri ile
operasyonun 2. saati bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptandi (p<0,05). Anestezi indiiksiyonu sonrasi bakilan P, z;rCO, Olgiimii degeri ile 3. saati
ve operasyon bitiminde bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak ileri derecede
anlamh farklilik saptandi (p<0,01). Operasyonun 2. saati, 3. saati ve operasyon bitiminde
bakilan degerler daha yiiksek bulundu.

Operasyonun 1. saatindeki P, ;rCO, 0Ol¢iimii degerleri ile operasyonun 2.saati bakilan
degerler karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi  (p<0,05).
Operasyonun 1. saatindeki P,.g7CO, 06l¢iimii degerleri ile operasyonun 3. saati ve operasyon

bitiminde bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli
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farklilik saptandi (p<0,01). Operasyonun 2., 3. saati ve operasyon bitiminde bakilan degerler
daha ytiksek bulundu.

Operasyonun 2. saatindeki P, grCO, Ol¢iimii degerleri ile operasyonun 3. saati ve
operasyon bitiminde bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak ileri derecede
anlaml farklilik saptandi (p<0,01). Operasyonun 3. saati ve operasyon bitiminde bakilan
degerler daha yiiksek bulundu.

Operasyonun 3. saatindeki P, grCO, 6lclimii degerleri ile operasyon bitiminde bakilan
degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml farklilik saptandi (p<0,01). Operasyon
bitiminde bakilan degerler daha yiiksek bulundu.

Tablo 13. Grup II’de olgularin, parsiyel end-tidal karbondioksit basinci, parsiyel
arteryel karbondioksit basinci ile parsiyel arteryel karbondioksit basinci ve end-tidal

karbondioksit basinci arasindaki farkin degerlendirilmesi

PerCO; P,CO; P.erCO;

ort = SD ort = SD ort = SD
Indiiksiyon sonrasi 25.20+0.83 28.07 + 1.04 2.87+0.83
Operasyonun 1. saati 24.95+0.75 28.20+0.74 2.87+0.83
Operasyonun 2. saati 25.30+0.73 2930+ 1.26 3.25+0.66
Operasyonun 3. saati 25.15+0.74 2926 + 1.16 4.11+1.00
Operasyon bitisi 25.15 £ 081 30.97 +1.53 5.82+1.56

PrrCO;: parsiyel end-tidal karbondioksit basinci, P,CO,: parsiyel arteryel karbondioksit basinci, P, g1CO;:

parsiyel arteryel karbondioksit basinci ve end-tidal karbondioksit basinci arasindaki fark.
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Tablo 14. Parsiyel arteryel karbondioksit basinc1 ve end-tidal arbondioksit o6lciimleri

arasindaki farkin gruplara gore degerlendirilmesi

Grupl Grup II
Pa_ETCOZ Pa-ETCOZ *p
ort =+ SD ort = SD
Indiiksiyon sonrasi 2.65+1.52 2.87+0.83 0.584
Operasyonun 1. saati 2.65+1.52 2.87+0.83 0.584
Operasyonun 2. saati 3.73+1.06 3.25+0.66 0.097
Operasyonun 3. saati 5.80+1.48 4.11+1.00 0.000
Operasyon bitisi 6.47+1.44 5.82+1.56 0.180

P,.grCO;: parsiyel arteryel karbondioksit basinct ve end-tidal karbondioksit basinci arasindaki fark, *: T test.

Grup I ve grup II’deki olgularin demografik, anestezik ve hemodinamik verileri CD’de

gosterilmistir (Ek-3).
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TARTISMA

Kraniyotomiler sirasinda terapdtik hiperventilasyon genellikle, intrakranial basinci
diistirmek icin kullanilmaktadir. P,CO, yiikseldiginde, serebral kan voliimii de yiikselir ve
bdylece intrakranial hipertansiyon ve azalmis serebral perfiizyon basinci ortaya ¢ikar. Ote
yandan hiperventilasyon P,CO;’yi 20 mmHg ya da daha altina diisiirtirse, bolgesel beyin
hipoksisi meydana gelir (3,4). Calismamizda uyguladigimiz hiperventilasyona bagli olarak
indiiksiyon Oncesi, operasyon sirast ve sonrasinda belirlenen hemodinamik degisiklikler
(SAB,DAB,OAB) ve P,CO, degerleri anestezi siiresince uygulanan hiperventilasyonun yeterli
oldugunu gostermektedir. P,CO, degerlerinin hi¢gbir zaman 20 mmHg altina diigmedigini,
hiperventilasyonun sonlandirilmasi ile birlikte (operasyonun son yarim saati ve bitiminde)

normal degerlere yiikseldigini gorebiliriz.

Alveoler 6lii bosluk degisimlerinden etkilenen P, prCO, klinik sartlara gore sabit
kalabilirse, PerCO»; solunumsal asit baz durumunu takipte, hiperventilasyonu dengelemeye
yardimda sik sik arter kan gazi alimina bagli zaman ve masrafi 6nlemede ¢ok yararl olur
(4,46).

parsiyel arteryel karbondioksit basinci, genellikle PerCO;’den yiiksek olup saglikli ve
uyanik kisilerde fark 3.6-4.6 mmHg ‘dir. Bu fark alveoler 6li bosluk ve vendz karigimin
gostergesidir. P,grCO,  degerini; inspire edilen oksijen konsantrasyonu, tidal voliim,
inspirasyon/ekspirasyon zamani orani, hipotansiyon, akciger hastalig1 ve olgularin operasyon
sirasindaki pozisyonlart etkileyebilir. Akciger rahatsizligt mevcut, anestezi almis hastalarda

bu gradient 13 mmHg’ya ¢ikabilir (46).
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Sharma ve ark. (47) 4 saatten uzun siiren norosirurji operasyonu geciren 21 olguda
yaptiklar1 ¢alismada P,CO, ve PgrCO;’ye es zamanl olarak bakmislar, operasyon siiresince
Pa.erCO2’nin sabit oldugunu bulmuslar ve PgrCO;’nin, P,CO, nin iyi bir gostergesi oldugunu
kabul etmislerdir.

Russel ve Graybeal (4), solunum sistemi hastalig1r veya multisistem travmasi bulunan,
mekanik olarak ventile edilen 171 olguda yaptiklar1 ¢alismada P, grCO, degerini 14 + 11
mmHg bulmuslar. Olgularin sadece %40’1nda P,CO, ve PerCO, arasinda istatistiksel olarak
anlamli iligki bulundugunu ve P, p1CO, farkinin her zaman sabit gitmedigini, dolayisiyla her
zaman giivenilir olmadigin bildirmislerdir.

Yine Russel ve Graybeal (3), ASA I ve ASA II grubu elektif kraniotomi ameliyati
yapilan otuz bes olguda yaptiklar1 g¢alismada; genel anestezi indiiksiyonundan sonra,
kraniotomiden Once, dural insizyon yapildiktan sonra ve kapatmaya baslandiginda arteriyel
kan gazi bakilmis, 6l¢iilen PaCO2 kizil6tesi kapnometre ile dlcililen PerCO; ile es zamanl
olarak belirlenmis ve P,prCO, 7.2 £ 3.3 mmHg olarak bulunmustur. Arastirmacilar
kraniyotomi yapilan beyin cerrahisi olgularinda PgrCO;’nin her zaman P,CO,’yi dngdrmede
dogru sonu¢ vermedigini bildirmisler, kapnografin bu hastalarda arteriyel kan gazi dl¢timleri
ile birlikte degerlendirilmesinin uygun olacagi sonucuna varmislardir.

Wahba ve Tessler (48), yaptiklar1 retrospektif ¢alisma ile PETCO;’nin PaCO;’yi
dogru yansitip yansitmadigini arastirmislar, degisik serilerdeki incelemeleri sonucunda
sistemik hastalig1 olanlarda, lateral pozisyon ve hemodinamik instabilitesi olan olgularda P,
grCO,’de artis oldugunu gérmiisler, bunun nedeninin ventilasyon /perfiizyon degisikliklerine
bagl oldugunu diisiinmiisler ve PrrCO;’nin her zaman P,CO,’yi dogru gostermedigi fikrine
varmuslar (46).

Yuan ve ark. (49) ozellikle yash olgularda kardiopulmoner fonksiyonlar ve
kompliyanstaki diistikliikten dolaytr PgrCO;’nin P,CO;’nin iyi bir gostergesi olmadigi
goriisiindedir. PgrCO;’nin bazi olgulardaki farkli degerlerinin tam olarak hangi nedenlere
bagl oldugu ise aydinlatilamamistir. Klinik olarak tani1 konulamamis akciger hastaliklarinin
bir neden olusturabilecegini bildirmislerdir.

Calismamizda intrakranial basing artigint ve beyin Odemi olusumunu Onlemek
amaciyla, endotrakeal entlibasyon sonrasinda, PrrCO, 24-26 mmHg ve P,CO, degeri 30-35
mmHg olacak sekilde uygun tidal voliim (8-10 mL/kg), solunum sayis1 (10-16/dk) ve
yaklasik 6L/dk taze gaz ile kontrollii ventilasyon uygulandi. Beyin 6demi sikayeti cerraha
sorularak degerlendirildi (cok iyi/yeterli/orta/yetersiz ) ve grup I’de 20 olgudan sadece
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ikisinde grup II’de ise yine 20 olgudan sadece birisinde orta diizeyde memnuniyet oldugu
belirtildi. Bunun disindaki olgularda ¢ok iyi ya da yeterli memnuniyet bildirildi.

Calismamizda P,CO;, ve PerCOs’ye , indiiksiyon sonrasi, operasyonun 1.saati, 2.saati,
3. saati ve operasyon bitiminde es zamanli olarak bakild1 ve P, 51CO, hesaplandi. Supine
pozisyonda ve prone pozisyonda opere olan olgularda normal sinirlarda bulgular elde edildi.
Ancak P,prCO, hem prone pozisyon hem de supine pozisyonda, ilk Ol¢climden sonra
operasyon sonuna dogru giderek artt1 ve bu artis istatistiksel olarak anlamli bulundu. PgrCO,
degerlerini hem prone pozisyonda hem de supine pozisyonda operasyon siiresince 24-26
mmHg araliginda sabit tuttugumuz halde P,CO, degerlerinde giderek artma oldu. Bu tablo
operasyon sliresi uzadikca kapnografin giivenilirliginin azaldigimi diisiindiirmektedir.
Operasyon sonuna dogru P,CO; artisina paralel olarak OAB’nin de arttigin1 gordiik. Bu
durum, P,CO;’nin yilikselmesi durumunda intrakranial basincin artacagi bilgisini
desteklemektedir.

Buldugumuz P, g1CO; degerleri Russel ve Graybeal (4) ile Wahba ve Tessler (48)’in
yaptiklar retrospektif calismalarda elde ettikleri sonuglar ile karsilastirildiginda operasyon
sonuna dogru artmasina ragmen daha diisiikk bulundu ve fark 7 mmHg {izerine ¢ikmadi. Biz
bunun ASA I ve ASA II grubu akciger hastaligi olmayan olgularin ¢aligmaya alinmasina,
olgulara operasyon sirasinda iyi pozisyon verilmesine, ventilasyonu yeterli diizeyde
saglamamiza, operasyon siiresinin ¢cok uzun olmamasina bagli oldugunu diisiindiik. Russel ve
Graybeal (3)’in elektif kraniotomi operasyonu yapilan 35 olguda yaptiklart diger ¢aligmada
elde edilen P, rCO; degerleri ¢alismamizdaki degerlere yakin olarak bulunmus. Ortalama P,
£1CO; degerlerinin normal sinirlarda olmasi disinda elde ettigimiz diger veriler Russel ve
Graybeal (4)’in 171 olguda yaptiklar1 calisma ve Wahba ve Tessler (48)’in yaptiklar
retrospektif caligsmalarda elde ettikleri sonuglar ile uyumludur.

Ancak calismamizdaki P, prCO; degerlerini Sharma ve ark.’nin (47) 21 olguda
yaptiklar1 calismada bulduklar1 sonuglarin aksine sabit ve giivenilir bulmadik. Operasyon
sonuna dogru P,prCO, degerleri artarken P,CO, degerleri de artti fakat amacladigimiz
siirlar igerisinde kaldi, beyin 6demi ve intrakranial basing artisina neden olacak seviyelere
(35mmHg ve iizeri) ¢ikmadi.

Prone pozisyon, komplikasyonlar1 ve zorluklar1 daha fazla olan cerrahi pozisyonlar
arasindadir (50). Prone pozisyon sirasinda respiratuvar kompliyans diismektedir. Kompliyansi

en ¢ok azaltan sebepler, gogiis ekspansiyonunun kisitlanmasi, gogiis duvari elastisitesinde

48



azalma, obesite, kas gevseticiler ve abdominal basidir (32). Bu yan etkilerden korunmak igin,
batin hareketlerinin serbestlesmesi amaci ile toraks ve pelvik bolgeye destek konulmalidir.

Supine pozisyonunun dolagim ve solunum sistemi iizerinde istenmeyen belirgin bir
etkisi olmadig: bildirilmistir (13,23). Klasik olarak anestezi altinda fonksiyonel rezidiiel
kapasite (FRK) %15-20 oraninda azalir. Eger hastaya iyi bir prone pozisyon verilirse FRK
kaybi supine pozisyonuna gore daha azdir (13,28,37). Bu durum diyafragma iizerindeki
basincin azalmasi ve supine pozisyonunda kapanma egiliminde olan alveollerin acilmasiyla
aciklanmistir (34,35).

Wahba ve ark. (51) ASA I-II grubu elektif lomber dekompresyon ameliyati olan 20
olguda yaptiklar1 ¢alismada, prone pozisyonunda oksijenizasyonun diizeldigini, P,CO;
degerlerinin degigmedigini, PerCO; degerlerinin ise azaldigini tespit etmisler. Arastirmacilar
bu sonucu; prone pozisyonunda goglis duvarmin esnekliginin artmasi ile tidal voliimiin
artarak CO, atiliminm1 artirmasi ve kardiak outputun diismesiyle de PrrCO, degerinin
azalmasina baglamiglardir.

Casati ve ark. (52) yaptiklar1 calismada ASA I-II grubu 105 olguyu supine pozisyonda
(n = 33), 20 derece trendelenburg pozisyonunda, lateral pozisyonda ve prone pozisyonda
incelemigler, lateral ve prone pozisyonda diger pozisyonlara gore P (a-Et) CO2 degerini
ylksek bulmuslar ve bu sonucun olgularin pozisyonlarina gore intrapulmoner gaz ve kan
dagilimindaki degisikliklere ve fizyolojik oOlii bosluktaki farkliliklara bagli oldugunu
distinmiislerdir.

Pelosi ve ark. (32), disk hernisi operasyonu uygulanan 17 olgu iizerinde prone
pozisyonunun solunum mekanikleri {izerine olan etkilerini inceledikleri ¢alismada, akciger,
gbgiis duvari ve solunum sistemi kompliyansinda degisiklik olmadigini bulmuslar. Bunu da,
gboglis ve pelvik destekleriyle prone pozisyonunun dogru bir sekilde uygulanmasina

baglamislardir.

Pelosi ve ark. (53) yine 17 olgu iizerinde yaptiklar1 bagka bir ¢alismada akciger hasari
bulunan olgular1 supine pozisyondan prone pozisyonuna gevirdiklerinde P,O, degerinde
belirgin artis oldugunu saptamis ancak P,CO, degerinde herhangi bir degisiklik olmadigin
belirtmislerdir.

Besler ve ark.’nin (54) calismalarinda ise prone pozisyonunda P,CO, ve PgrCO;
basincinin anlaml sekilde azaldigi belirlenmis, sonucun ventile edilen havanin artmasina ve
bagimsiz alanlarda daha fazla ventile edilebilir akciger alani olmasina bagli oldugunu

distinmiislerdir.
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Magi ve ark. (55) prone pozisyonunda lumbar disk cerrahisi geciren 10 olgu ve supine
pozisyonunda kontrol grubu olarak ortopedik cerrahi gegiren 10 olguda yaptiklar1 calismada
PerCO; ile P,CO, arasindaki korelasyonu ve pozisyonun etkilerini incelemislerdir. Prone
pozisyonunda P,CO; degerlerini, supine pozisyonuna gore daha diisiik bulmuslardir, prone ve
supine pozisyonunda PgrCO, degerleri arasinda fark bulamamiglardir.

Manikandan ve ark. (56) 21 supine, 17 lateral ve 31 prone pozisyonda opere olan
olgularda yaptiklar1 calisma sonucunda alveolar 6lii mesafenin prone pozisyonda azaldigini
ama supine pozisyonda arttigini gostermislerdir. Alinan kan gazi 6rneklemeleri sonucunda
indiiksiyonu takiben tiim gruplarda gozlenen PaO, artisinin yiiksek FiO2’ye bagl oldugu
kanaatine varmiglar, PaO, degerinin lateral pozisyona donmekle 154’ten 166 mmHg’ya;
prone pozisyon verilmesinden sonra da 141°den 159 mmHg’ya yiikseldigini tespit etmisler,
supine pozisyonda devam eden grupta ise istatistiksel olarak anlamli olmayan diisiis tespit
etmislerdir.

Corman (57), lomber disk hernisi nedeniyle operasyon uygulanan 40 olguyu supine ve
prone pozisyon olarak iki gruba ayirarak yaptigi calismada PgrCO; ve P, grCO, degerleri
arasinda iki grup arasinda istatistiksel olarak bir fark olmadigin1 tespit etmistir.

Soro ve ark. (58) ¢ saatten fazla siiren, elektif posterior spinal cerrahi uygulanan 14
olgu tizerinde gergeklestirdikleri c¢alismada, supine pozisyondan prone pozisyona
gecildiginde, dinamik kompliyansta yaklasik % 17’lik bir azalma tespit etmislerdir. Bu
sonucu da spinal cerrahi esnasinda prone pozisyonunda gogiis altina uyguladiklar destek
materyalinin goglis duvarina yaptigi basiya baglamiglardir.

Karaali (59), ASA I-II simnifindan perkiitan nefrolitotripsi uygulanan 20 olguda yaptigi
calismada, olgularin supine pozisyondan prone pozisyona alindiktan sonra kompliyans
degerinin azaldigini tespit etmistir.

Calismamiza katilan olgular1 prone pozisyonuna alirken go6giis duvarina basi
olmamasia Ozellikle dikkat ederek uygun pozisyon verdik ve hastalarin hi¢ birinde prone
pozisyonunda olusabilecek komplikasyonla kargilagsmadik.

Calismamizda, operasyon boyunca PgrCO, diizeyini kontrollii solunumla 24-26
mmHg arasinda tuttugumuz i¢in Corman ve arkadaglar1 (57)’nin ¢alismasinda oldugu gibi
supine ve prone pozisyonlar arasinda hi¢bir donemde PrrCO, degerleri bakimindan fark
bulunmadi. Bu sonuclar, Wahba ve ark. (51), Besler ve ark. (54) ile Magi ve ark. (55) prone

pozisyonda PrrCO;’de azalma oldugunu tespit ettikleri c¢aligmalar ile uymamaktadir.
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Yine calismamizda P,CO, degerleri sadece operasyonun 3. saatinde supine
pozisyonda opere olan olgularda prone pozisyonda opere olan olgulara gore yiiksek
bulunmus olup bunun disinda 6l¢iilen degerlerde Wahba ve ark. (51) ile Pelosi ve ark. (32)
yaptiklar1 ¢alismada oldugu gibi gruplar arasinda P,CO; bakimindan fark bulunmamistir. Bu
sonuclar, Wahba ve ark. (51), Besler ve ark. (54) ile Magi ve ark.’nin (55) prone pozisyonda
P.CO; degerlerinde azalma oldugunu bulduklar1 ¢alismalarla uyusmamaktadir.

Calismamizdaki P, grCO; degerlerine baktigimizda Casati ve ark.’nin (52) yaptiklari
calismanin aksine operasyonun 3. saatinde supine pozisyonda opere olan olgularda prone
pozisyonda opere olan olgulara gore daha yiiksek oldugunu gordiik ancak bunun digindaki
Olctimlerde gruplar arasinda bir fark bulmadik.

Yukarida adi gegen pek c¢ok arastirmaci supine pozisyonda da oksijenizasyonun
normal sinirlarda olmasina ragmen prone pozisyonu tercih edildiginde daha iyi oksijenizasyon
saglanabilecegini vurgulamislardir. Biz de periferik oksijen satiirasyonu degerlerinin prone
pozisyonda daha yiiksek oldugunu bulduk. Bunun olasi agiklamasi, prone pozisyonunda
ventilasyon- perfiizyon oranindaki rélatif iyilesme olabilir. Kalp, 6n mediastenin biiyiik bir
kismin1 kaplar ve bdylece On tarafta, arka tarafa gére daha az akciger voliimii yer alir, bunun
sonucunda prone pozisyonunda, bagimsiz alanlarda daha fazla ventile edilebilir akciger alani
bulunmaktadir (34,35) ancak calismamizda P, grCO, ve P,CO, degerleri periferik oksijen
saturasyonu degerlerini desteklememektedir ¢iinkii operasyonun 3. saati disinda prone ve
supine pozisyonlar arasinda fark bulunmamustir.

Sonug¢ olarak; calismamizda hem supine hem de prone pozisyonlarda, PprCO,
degerlerinin her zaman PaCO, degerlerini dogru yansitmadigi ve intrakraniyal
operasyonlarda kapnograf ile PgrCO, takibinin yanisira aralikli olarak arteriyel kan gazi

analizleri yapilmasinin daha dogru ve giivenilir olacagi kanisina vardik.
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SONUCLAR

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali ‘nda
yaptigimiz calismada, beyin cerrahisi klinigi tarafindan kraniyotomi operasyonu yapilan
olgularda, supin (n:20) ve prone (n:20) pozisyonlardaki PprCO, ile P,CO, basinglar
arasindaki negatif gradienti, bu degerlerin beyin 6demi {izerine ve modifiye aldret derlenme
skorlamas1 kullanilarak postoperatif derlenme {izerine olan etkilerini karsilagtirmay1
amagladik ve asagidaki sonuglara ulastik;

1- Gruplar arasinda demografik veriler ile cerrahi siiresi arasinda anlamli farklilik
saptanmadi.

2- Gruplar arasinda anestezi bitis- ekstiibasyon zamanina ve anestezi bitis- gz agma
zamanina kadar gegen siireler arasinda farklilik saptanmada.

3- Gruplar arasinda toplam verilen kristaloid ve kolloid, toplam ¢ikarilan idrar
miktarlart arasinda anlamli farklilik saptanmadi.

4- Gruplar arasinda cerraha sorularak degerlendirilen beyin 6demi sikayeti
ilepostoperatif derlenme siirecinde olgularin yasamsal aktivitelerinin gostergesi olan modifiye
aldret derlenme skorlamasi arasinda anlamli iliski saptanmadi.

5- Gruplar arasinda, indiiksiyon Oncesi, operasyonun 1.saati, 2.saati, 3.saati ve
operasyon bitiminde bakilan SAB, DAB ve OAB degerleri arasinda anlamli farklilik
saptanmadi. Ancak her iki grupta grup ici degerlere bakildiginda; indiiksiyon 6cesi degerlerin
diger ol¢ciim donemlerinde bakilan degerlerden anlamli olarak yiiksek oldugu goriildii. Yine
her iki grupta grup ici degerlere bakildiginda; operasyon bitimindeki degerlerin operasyon

sirasinda farkli zamanlarda 6lgiilen degerlerden anlamli olarak yiiksek oldugu goriildii.
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6- Gruplar arasinda SpO, 6l¢iimleri arasinda anlamh farklilik saptandi. Grup II’de
grup ’e gore daha yiiksek bulundu.

7-  Grup I ve grup II’de; indiiksiyon sonrasi, operasyonun 1.saati, 2.saati, 3. saati ve
operasyon bitiminde es zamanli olarak yapilan PrCO, Olglimlerinde gruplar arasinda
anlamli farklilik saptanmadi. Gruplar arasinda operasyonun 3. saatinde yapilan 6lgiimlerde
P.CO; degerlerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi ve 1. gruptaki degerler daha
yiiksek bulundu. 3. saat disinda yapilan tiim 6l¢iimlerde gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmadi.

8- Grup I ve grup II’de grup i¢i PgrCO; degerleri higbir 6l¢lim zamaninda anlamli
farklilik gostermedi.

9- Grup I’de tiim Ol¢iim donemlerinde bakilan P,CO, degerleri arasinda istatistiksel
olarak ileri derecede anlamli farklilik saptandi. Operasyon sonuna dogru P,CO, degerleri
anlamli olarak giderek artt1 ve operasyon sonunda en yiiksek degerlere ulasti.

10- Grup II’de anestezi indiiksiyonu sonrasi bakilan P,CO, Ol¢limii degerleri ile,
operasyonun 1.saatinde , operasyonun 2.saatinde ve operasyonun 3.saatinde bakilan degerler
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. Bu ol¢limler diginda
bakilan diger tiim Ol¢limler arasinda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli farklilik
saptandi. Operasyon sonuna dogru P,CO, degerleri anlamli olarak artt1 ve operasyon sonunda
en yiiksek degerlere ulasti.

11- P,grCO;, degerlerinin gruplararas: karsilastirilmasinda operasyonun 3. saatinde
yapilan Ol¢limlerde iki grup arasinda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli farklilik
saptand1 ve 1. gruptaki degerler daha yiliksek bulundu. 3. saat disinda yapilan tim Slgiimlerde
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi.

12- Grup I’de anestezi indiiksiyonu sonrasi bakilan P,prCO, 6l¢iimii degerleri ile,
operasyonun 1.saatinde bakilan degerler karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml
farklilik saptanmadi. Bu oOlgiimler disinda bakilan diger tiim Olgiimler arasinda istatistiksel
olarak ileri derecede anlamli farklilik saptandi. Operasyon sonuna dogru P,rCO, degerleri
anlamli olarak artt1 ve operasyon sonunda fark en yliksek degere ulasti.

13- P,grCO; degeri supine pozisyonda opere olan olgularda ortalama 3.78 + 0.97,
prone pozisyonda opere olan olgularda ortalama 3.78 + 1.07 olarak bulundu. P,zrCO, , ilk
Olciimde supin ve prone pozisonda sirastyla 2.65 £ 1.52, 2.87 + 0.83 iken son O&lgiimde
sirastyla 6.47 + 1.44, 5.82 + 1.56 olarak bulundu. Ortalama degerler normal smirlarda

olmasina karsin aradaki negatif gradient operasyon sonuna dogru anlamli olarak artt.
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Biitiin bu veriler 15181inda, prone pozisyonunda belirlenen SpO, Olgiimlerinin daha
yiiksek oldugu, operasyon siiresi uzadik¢a PerCO, degerlerinin sabit tutulmasina ragmen P,.
grCOy  degerlerinin giderek yiikseldigi, bu nedenle kapnograf takibi yapilan olgularda
Olciimlerin kan gazi takibi ile birlikte degerlendirilmesinin daha dogru ve giivenli olacagi

kanisina varildi.
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OZET

Ekspire edilen karbondioksit konsantrasyonu (end-tidal karbondioksit) , solunum sonu
ekspire edilen karbondioksit basincin1 yansitir. End-tidal karbondioksit kapnograf
Olctimlerinden elde edilir, parsiyel arteriyel karbondioksit basinci degerini tahmin etmede
kullanilabilir. Normal sartlarda parsiyel end tidal karbondioksit basinci ile parsiyel arteriyel
karbondioksit basinci arasinda bir iligki vardir ve saglikli kisilerde parsiyel end tidal
karbondioksit  basinci  parsiyel arteriyel karbondioksit basincindan 4-6 mmHg daha
yiiksektir.

Pozisyonun ve genel anestezinin arter kan gazi iizerine olan etkileri 6nemlidir. Prone
pozisyonunda pozisyona bagli olarak pulmoner kan akimi ve gaz dagilimi supine pozisyonuna
gore farklilik gosterir.

Calismamizda, kraniotomilerde prone ve supin pozisyonlardaki parsiyel end tidal
karbondioksit basinci ile parsiyel arteriyel karbondioksit basinglari arasindaki negatif
gradienti ve parsiyel end tidal karbondioksit basinci takibinin parsiyel arteriyel karbondioksit
basinci degeri ile uyumluluk ve yeterliligini aragtirdik.

Calismamiza Trakya Universitesi Tip Fakiiltesinde Beyin Cerrahisi boliimiince
kraniotomi operasyonu yapilan 18-80 yas arasi, Amerikan Anesteziyoloji Dernegi I ve II
fizyolojik skoruna sahip olan 20’si prone pozisyonda ve 20’si supine pozisyonda olmak
tizere 40 hasta dahil edildi. Olgular, grup I (n=20) supine pozisyonda opere olanlar, grup II
(n=20) prone pozisyonda opere olanlar olmak {iizere iki gruba ayrildilar. Kapnograf ile
parsiyel end tidal karbondioksit basinci degerleri takip edildi. Endotrakeal entiibasyon
sonrasinda end-tidal karbondioksid 24-26 mmHg ve parsiyel arteriyel karbondioksit basinci

degeri 30-35 mmHg olacak sekilde uygun tidal voliim (8-10 mL/kg), solunum sayis1 (10-
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16/dk) ve yaklasik 6L/dk taze gaz ile kontrollii ventilasyon uygulandi. Kan gazi 6rnekleri sol
radial artere yerlestirilmis olan kaniilden indiiksiyondan 15 dk sonra ve takiben operasyonun
1., 2., 3. saatlerinde ve operasyon bitiminde alindi.Bununla es zamanl olarak parsiyel end
tidal karbondioksit basinci, periferik oksijen saturasyonu, ortalama arter basinci kaydedildi.

Grup I ve grup II’de hi¢bir donemde parsiyel end tidal karbondioksit basinci degerleri
bakimindan fark bulunmadi. Ancak operasyonun 3. saatinde Grup I’de, parsiyel end tidal
karbondioksit basinci ile parsiyel arteriyel karbondioksit basinci farkini ve parsiyel arteriyel
karbondioksit basinci degerlerini daha yiiksek bulduk. Diger zamanlardaki ol¢iimlerde fark
tespit etmedik. Sistolik kan basinci, diastolik kan basinci ve ortalama arter basinct
Olctimlerinde gruplar arasinda fark bulunmazken periferik oksijen saturasyonu degerlerinin
prone pozisyonda daha yliksek oldugunu belirledik.

Grup I ve grup II’de grup ici parsiyel end tidal karbondioksit basinci degerlerine
baktigimizda; hicbir 6l¢iim arasinda anlamli farklilik saptanmadi.

Parsiyel end tidal karbondioksit basinci ile parsiyel arteriyel karbondioksit basinci
fark: supine pozisyonda opere olan hastalarda ortalama 3.78 + 0.97, prone pozisyonda opere
olan hastalarda ortalama 3.78 £ 1.07 olarak bulundu. Parsiyel end tidal karbondioksit basinci
ile parsiyel arteriyel karbondioksit basinci farki, ilk 6l¢limde supine ve prone pozisyonda
sirastyla 2.65 + 1.52, 2.87 £+ 0.83 iken son Ol¢iimde sirasiyla 6.47 + 1.44, 5.82 + 1.56 olarak
bulundu. Ortalama degerler normal sinirlarda olmasma karsin aradaki negatif gradient
operasyon sonuna dogru anlamli olarak artti. Parsiyel end tidal karbondioksit basincinda
operasyon siiresince anlamli olarak artma olmadi ve fark parsiyel arteriyel karbondioksit
basincinin yiikselmesi sonucu artti.

Sonug olarak; hastaya iyi bir prone pozisyon saglandiginda oksijenizasyonun supine
pozisyonuna goére daha iyi olabilecegi, hem supine hem prone pozisyonunda yapilan
kraniotomilerde parsiyel end tidal karbondioksit basinci degerlerinin her zaman parsiyel
arteriyel karbondioksit basinci degerlerini dogru yansitmadigi ve kapnograf ile parsiyel end
tidal karbondioksit basinci takiplerinin aralikli arteriyel kan gaz1 Olglimleri ile

desteklenmesinin daha dogru ve giivenli olacagi kanisina vardik.

Anahtar kelimeler: Kraniyotomi, end-tidal karbondioksit, prone pozisyon.
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ENDTIDAL AND ARTERIAL CARBONDIOXIDE PRESSURE VALUE
CHANGES AT CRANIOTOMY OPERATIONS COMPARING SUPINE
AND PRONE POSITIONS

SUMMARY

The consantration of expiration carbondioxide (end-tidal carbondioxide), reflects the
pressure of carbondioksit at final of expiration. End-tidal carbondioxide is gained from
capnography measurements,it can be used for he value of partial arterial carbon dioxide
pressure. At normal circumstances,there is a relationship between partial end tidal
carbondioxide pressure and partial arterial carbondioxide pressure, partial end tidal
carbondioxide pressure is 4-6 mmHg higher than, partial arterial carbondioxide pressure at
healty people.

The effects of position and general anesthesia on the arterial blood gases is important.
Prone position shows discrepancy pulmoner blood flow and gas distribution aganist the
position supine.

At our study, we seek the difference of partial end tidal carbondioxide pressure and
partial arterial carbon dioxide pressures between negative gradients supine and prone
positions at craniotomy operations and, partial end tidal carbondioxide pressure chase is
whether compatible and adequate for the value of partial arterial carbon dioxide pressure.

At our study, we included 40 patients betwen 18 and 80 years old who had craniotomy
operation at Trakya University Medicine Faculty neurosurgery department. 20 of them supine

and 20 of them prone position who had American society of anesthesiologists I and II. All
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the patients, departed to 2 groups which group I (n=20) suphine position and group II (n=20)
prone position. Partial end tidal carbondioxide pressure values are followed up with
capnography.

After the endotracheal entubation, end-tidal carbondioxide 24-26 mmHg and partial
arterial carbondioxide pressure value is 30-35 mmHg at proper tidal volume (8-10 mL/kg),
number of respiration (10-16/min), and approximately 6L/min fresh gas ventilation. Arterial
blood gas samples are taken from a canula located to radial arter at 15 th minute and then
1.,2.,3. hours during the operation. Partial end tidal carbondioxide pressure, spo2 and median
arterial pressure are anlisted at the same times.

Group I and II are not detected different partial end tidal carbondioxide pressure
values at any time of operation. But,at third hour of operation partial arterial carbondioxide
pressure and difference with between partial arterial carbondioxide pressure and Partial end
tidal carbondioxide pressure values are found higher at group I.There was no difference at
other samples.sistolic,diastolic and median arterial pressures had no differece between two
groups, peripheral saturation values are found higher at prone position.

Group I and group II partial end tidal carbondioxide pressure values had no significant
difference at group rate.

Difference with between partial arterial carbondioxide pressure and partial end tidal
carbondioxide pressure values found at supine position operated patients had mean 6L/dk
3.78+- 0,97,prone positon operated patients had mean 3.78+-1.07 . Difference with between
partial arterial carbondioxide pressure and partial end tidal carbondioxide pressure at first
sample prone and supine positions are found 2.65 + 1.52, 2.87 + 0.83, and at the last sample
6.47 £ 1.44, 5.82 + 1.56. Although mean valus are found normal bound,negative gradient
increased significantly during the final of operation . Partial end tidal carbondioxide pressure
values never increased during the operation and diffrence of partial arterial carbondioxide
pressure increased.

Consequently, saturations are higher if the patients had a good prone position aganist
the supine position,both supine and prone position cranitomy operations partial end tidal
carbondioxide pressure values do not reflect the right partial arterial carbondioxide pressure.
values and we are in the opinion of capnography partial end tidal carbondioxide pressure keep

taps are more correct and accredited within sided arterial blood gas samples.

Key words: Craniotomy, End-tidal carbondioxide, prone position.
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Ek 2

BiLGILENDIRILMiS OLUR FORMU
(ORNEK)

Bu katildigimiz ¢alisma bilimsel bir aragtirma olup, aragtirmanin adi prone ve supine
pozisyonlarda yapilan kraniotomilerde arteriyel ve end-tidal karbondioksit basinct
degisikliklerinin karsilagtiriimasi’dur.

Beyin cerrahisinin kraniotomi operasyonlarinda intraoperatif beyin ddemi olusmasi
hastanin hemodinamisini negatif yonde etkiledigi gibi cerrahada rahat bir goriis ve ¢aligma
olanagi sunmadigi i¢in istenmemektedir. PCO, degeri yliksek olan hastalarda beyin 6demi
olusabileceginden kraniotomi vakalarinda cerrahi dncesi ve operasyon siiresince rutin olarak
arteriel kan gazi bakilmaktadir. Calismamizda bizde buna ek olarak anestezi altinda rutinde
monitorize ettigimiz ET CO, Ol¢iimii yaparak aradaki negatif gradienti ve bu degerin
hastanin postoperatif derlenmesine olan etkilerine bakmay1 amacladik.

Bu arastirmada yer almaniz Ongdriilen siire operasyon siiresi olup, arastirmada yer
alacak gondilliilerin sayis1 40 “dir.

Bu arastirmada sizin i¢in rutinde mevcut olan cerrahi ve anestezi riski disinda risk ve
rahatsizlik s6z konusu degildir.

Arastirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda, bu durum
size veya yasal temsilcinize derhal bildirilecektir. Arastirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in
ya da calisma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diger rahatsizliklariniz igin
0545 520 3048 no.lu telefondan Dr .Zeynep Aras’a bagvurabilirsiniz.

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size higbir 6deme yapilmayacaktir ,ayrica, bu
arastirma kapsamindaki biitiin muayene, tetkik, testler ve tibbi bakim hizmetleri i¢in sizden
veya bagli bulundugunuz sosyal giivenlik kurulusundan higbir iicret istenmeyecektir.

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer almay1
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir agamada aragtirmadan ayrilabilirsiniz; bu durum herhangi
bir cezaya ya da sizin yararlariniza engel duruma yol agmayacaktir. Arastirict bilginiz
dahilinde veya isteginiz disinda, uygulanan tedavi semasinin gereklerini yerine getirmemeniz,
calisma programin1 aksatmaniz veya tedavinin etkinligini artirmak vb. nedenlerle sizi
arastirmadan ¢ikarabilir. Aragtirmanin sonuglart bilimsel amagla kullanilacaktir; ¢alismadan
cekilmeniz ya da arastirici tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de
gerekirse bilimsel amagcla kullanilabilecektir.

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve aragtirma yayinlansa bile
kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik
kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde
kendinize ait tibbi bilgilere ulagabilirsiniz (tedavinin gizli olmast durumunda, goniilliiye
kendine ait tibbi bilgilere ancak verilerin analizinden sonra ulasabilecegi bildirilmelidir).

Caliymaya Katilma Onayu:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan Once goniilliiye verilmesi gereken
bilgileri okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulari arastirictya sordum,
yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim aciklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim.
Calismaya katilmay1 isteyip istemedigime karar vermem icin bana yeterli zaman tanindi. Bu
kosullar altinda,bana ait tibbi bilgilerin gdzden gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi
konusunda arastirma yiiriitiiciisiine yetki veriyor ve sdz konusu arastirmaya iligkin bana
yapilan katilim davetini hicbir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik icerisinde
kabul ediyorum.

Bu formun imzal1 bir kopyasi1 bana verilecektir.
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Adi-Soyadr:
Adresi:
Tel.-Faks:
Tarih ve Imza:

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar i¢in veli veya vasinin,
Adi-Soyad:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

Aciklamalar: yapan arastirmacinin,

Adi-Soyadi:Zeynep Aras

Gorevi:Arastirma Gorevlisi

Adresi:Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ABD EDIRNE
Tel.-Faks:0 545 520 3048
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Olur alma islemine basindan sonuna kadar tanmkhk eden kurulus gorevlisinin/goriisme
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