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SEKIL DiZiNi, RESIM VE TABLO DiZINi
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Sekil 5. Sol ScO, ile SpO, CAV 30. dk. (T2) degerinin korelasyon sagilim grafigi.
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Sekil 13. Sol ScO; ile PaO, CAV (T2) degerinin korelasyon sacilim grafigi.

Sekil 14. Sag ScO; ile PaO, CAV (T2) degerinin korelasyon sagilim grafigi.

Sekil 15. Sol ScO; ile PaO, TAV 30. Dakika (T3) degerinin korelasyon sagilim
grafigi.

Sekil 16. Sag ScO; ile PaO, TAV 30. Dakika (T3) degerinin korelasyon sa¢ilim
grafigi.
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Sekil 17. Sol ScO; ile PaO, TAV 60. Dakika (T4) degerinin korelasyon sagilim
grafigi.

Sekil 18. Sag ScO; ile PaO, TAV 60. Dakika (T4) degerinin korelasyon sagilim
grafigi.
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ALI
ARDS
ATP
BB
Ca0O,
CAV
CLT
CO,
COHb
CPAP
DAB
EKG
ET
ETCO,
FiO,
FOB
I/E
H,0,
Hb
HbO,
HFJV
HKI
HPV

Htc

KISALTMALAR

: Akut Akciger Hasar1

: Akut Solunumsal Sikint1 Sendromu
: Adenozin Trifosfat

: Bronsiyal Bloker

: Arteryal Oksijen Igerigi

: Cift Akciger Ventilasyonu

: Cift Liimenli Endobrongial Tiip

: Karbondioksit

: Karboksihemoglobin

: Devamli Pozitif Havayolu Basinci
: Diyastolik arter basinct

: Elektrokardiografi

: End tidal

: Soluk sonu karbondioksit

: Inspire edilen fraksiyone oksijen

: Fiber optik bronkoskop

: Inspiryum / Ekspiryum

: Hidrojen peroksit

: Hemoglobin

: Oksihemoglobin

: Yiiksek Frekansli Jet Ventilasyon
: Hasta kontrollii infiizyon

: Hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon

: Hematokrit



KAH : Kalp atim hiz1

LDP : Lateral dekiibitus poziyonu

MDA : Malonildialdehid asit

MetHb : Methemoglobin

MV : Dakika voliim

0O, : Oksijen

OAB : Ortalama Arter Basinci

P(A-2)0O, : Arteriyo-Alveolar oksijen basinci farki
PaCO, : Parsiyel Karbondioksit Basinci
PAO; : Alveolar Parsiyel Oksijen Basinci
PCV : Basing Kontrollii Ventilasyon
PEEP : Pozitif end ekspiratuar basing

PiP : Tepe inspiratuar basing

Pplato : Akciger Plato Basinci

PvO, : Karigik Ven6z Oksijen Basinci
RHB : Rediikte Hemoglobin

SAB : Sistolik arter basinci

Sa0, : Arteryel hemoglobin Oksijen Doygunlugu
ScO, : Serebral Oksijen Doygunlugu
SDD : Sistemik damar direnci

SjvO, : Juguler venoz oksijen saturasyonu
SOR : Serbest Oksijen Radikalleri

SpO, : Periferik oksijen satiirasyonu

SS : Solunum sayis1

SVR : Sistemik vaskiiler rezistans

TAK : Total antioksidan kapasite



TAV
TIiVA
TV
V/Q
VATS
VCV

VT

: Tek akciger ventilasyonu

: Total intravendz anestezi

: Tidal Voliim

: Ventilasyon perflizyon orani

: Video Yardimli Torokoskopik Cerrahi
: Voliim Kontrollii Ventilasyon

: Tidal voliim (soluk hacmi)
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OZET

TEK AKCIiGER VENTILASYONUNDA SEREBRAL OKSiMETRININ,
NABIZ OKSIMETRIiSi VE ARTERYEL PARSIYEL OKSIJEN BASINCI iLE
KORELASYONU

Bu calismada, tek akciger ventilasyonu (TAV) uygulanantoraks cerrahisi vakalarinda,
serebral oksijen saturasyonu monitdrizasyonunda kullanilan serebral oksimetrinin,
nabiz oksimetri ve arteryel parsiyel oksijen basincit arasindaki iligkinin

degerlendirilmesini amagladik.

Calismamiz Saglik Bakanligi Sakarya Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi Gogiis
Cerrahisi ameliyathanesinde gerceklestirildi. Etik kurul onayr alindiktan sonra,
bilgilendirilmis onam formunu imzalayan, en az 1 saat TAV uygulanmasi planlanan
ve pnomonektomi hari¢ torasik cerrahi gecirecek, ASA (American Society of
Anesthesiologist ) I-II risk indeksinde, 18-60 yas arasi, 13 kadin, 17 erkek toplam 30

hasta ¢aligsmaya alindu.

Serebral oksijenasyon monitorizasyonu i¢in (INVOS TM 5100C®, Covidien, ABD)
sensorleri sag ve sol frontal loblara denk gelen alin bdlgesine yapistirilip 6lgtim alindi.
Anestezi propofol (2 mg/kg) ve remifentanil (1pg/kg)yapilan anestezi indiiksiyonu
sonrasi propofol (6-8 mg/kg/st) ve remifentanil (0,10-0,25 mcg/kg/dk) infiizyonu ile
anestezi idamesi saglandi. Tiim operasyon boyunca hastalar cerrahi tipine gore en az
bir kez ve 1 saat siirecek sekilde TAV’a alindi. Hemodinamik parametreler (KAH,
SAB, DAB, OAB) ile ETCO,, SpO», sol ve sag serebral oksimetri (ScO,) operasyon

boyunca 5’er dakikalik araliklarladegerleri kaydedildi. Arteryel kan gazi Ornegi
preoperatif anestezi indiiksiyonu dncesinde, ¢ift akciger ventilasyonu 30. dakikasinda,

TAV 30. ve 60. dakikalarinda alind.

Calismamizda, sol ve sag ScO2 ile SpO2’nin bazal degerleri arasinda istatistiksel
olarak negatif korelasyon (p<0,001) saptanmis olmasina ragmen; TAV sirasinda,
serebral oksimetrinin arteryel parsiyel oksijen basinci ve nabiz oksimetrisiyle

korelasyonu tespit edilmemistir (p>0,05).

Xii



SUMMARY

THE CORRELATION OF CEREBRAL OXIMETRY WITH PULSE
OXIMETRY AND ARTERIAL PARTIAL OXYGEN PRESSURE IN SINGLE
LUNG VENTILATION

In this study we aimed to evaluating the relation of cerebral oxymetry which is used
to provide cerebral oxygenation with pulse oxymetry and arterial partial oxygen

pressure in the single lung ventilation (SLV) used in thorasic surgery.

Our study is runned in Sakarya University Ministry of Health Research and Training
Hospital thoracic surgery operating room. After the permission of the ethical council,
ASA (American Society of Anesthesiology) I-II risked, 18-30 years old, 13 women,
17 men total 30 patients who signed our informed consent form included to our study.
They were planned a thoracic surgery with minimum 1 hour of SLV except

pnomectomy.

(INVOS T™ 5100C®, Covidien, ABD) sensors were sticked to forehead regions

related to right and left frontal lobes for cerebral oxygenation monitorization.

Anesthesia was provided with propofol (6-8 mg/kg/h) and remifentanil (0,10-0,25
mcg/kg/min)infusion after induction with propofol (2 mg/kg) and remifentanil
(1pg/kg). Patients undergone SLV for one hour at least once according to type of
surgery during entire operation.Hemodynamic parameters (HR, SAP, DAP, MAP)
and ETCO,, SpO,, left and right cerebral oxymetry (ScO,) were recorded with 5
minutes intervals during operation.Arterial blood gas samples were taken prior to
anesthesia induction, at thirteth minute of double-lung ventilation, thirtieth and

sixtieth minutes of SLV.

Statistically significant correlation (p<0,001) was obtained between ScO, and SpO,
measurements at before anesthesia induction but no statistically significant correlation

(p>0,05) between ScO, with PaO, and SpO,was obtained in SLV.
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1. GIRIS VE AMAC

Toraks cerrahisi akciger, havayollar1 ve gogiis kafesi i¢indeki (kalp harig) diger
yapilarinda, tani veyatedavi amacgli uygulanan islemleri kapsamaktadir (Rutkow
1986). Bu islemler sirasinda hava yolunun ve akcigerlerin, cerrahlar ve anestezistler
tarafindan es zamanli kullaniliyor olmasibu olgularin  anestezi idamesini

zorlagtirmaktadir (Kegik ve Alkis 2012).

Toraks cerrahisinde, akcigerde masif kanama, abse, enfekte kist, bronkoplevral fistiil
varliginda; video yardimli torokoskopik cerrahi (VATS) uygulamasinda veya cerrahi
sahanin rahat erisilebilmesi i¢in tek akciger ventilasyonu (TAV) yapilmaktadir (Kus
ve ark 2011). Bu yontem, toraks cerrahisi operasyonlarindaki morbidite ve mortaliteyi

azaltirken cerrahinin kalitesini arttirir (Benumof 1995).

TAV esnasinda olusan transpulmoner sant oksijenasyonun bozulmasina ve
hipoksemiye neden olabilmektadir. Karzai ve Schwarzkopf (2009) yaptiklar
calismada TAV’da hipoksemi insidansint %5-10 olarak bildirmistir.

TAV’da, solunum monitdrizasyonu i¢in rutin olarak kullanilan nabiz oksimetri,
1970’lerin basinda Japonya’da gelistirilmis ve iki farkli dalga boyunda 151k kullanarak
(660nm ve 940 nm) pulsatil arteryel kan akimini analiz ederek arteryel saturasyonu
verir. Hareket ve hipoperfiizyona bagli yanlis 6l¢lim en sik goriilen problemdir
(Bierman et al, 1992).Anemi, hipotermi, diisiik kardiyak output, ilaglara ya da
kompanzatuar mekanizmalara bagl vazokonstriksiyon, nabiz oksimetrinin ¢aligmasini
etkileyebilir. Yiiksek parsiyel arteryel oksijen basincit (PaO,) degerlerinde olusan
bliylik diismeler arteryel hemoglobin oksijen doygunlugu (SaO,) ve periferal arteryel
hemoglobin oksijen doygunlugu (SpO,)’de minimal etkilere yol agabilir (Bohr etkisi).
Bu sebeplerden dolay1r nabiz oksimetri, ventilasyon ve gaz degisiminin primer

gostergesi olarak kabul edilmemektedir (Kecik ve Alkig 2012).

TAV uygulanan hastalarda, invaziv arteryel monitdrizasyon ile PaO,, SaO,, parsiyel
arteryal karbondioksit basinci (PaCO;) takibi siklikla uygulanmaktadir. Bu islem

nedeniyle hematom, kanama, vazospazm, arteryel trombozis, hava veya trombiis

1



embolizasyonu, sinir hasar1 ve ciltenfeksiyonu gibi bir¢ok komplikasyon goriilebilir
(Morgan et al. 2002). Arteryel kan gazimin yorumlanmasi gligtiir. Egitim
hastanelerinde kan gazi degerlendirmesinde yapilan hatalar nedeniyle, literatiirde
hastalarin {i¢te birinin olumsuz etkilendigini gosteren ¢aligma mevcuttur (Broughton

and Kennedy 2003).

Nabiz oksimetrinin sinirli bilgi vermesi yaninda, arteryel kan gazi tetkikinin
yorumlanmasinin gii¢ olmasi, tekrarmin maliyeti ve komplikasyon riskini arttirmasi

nedeniyle, giiniimiizde serebral oksimetri kullanimini arttirmaktadir.

INVOS™ (Somanetics/Covidien, ABD) Sistemi, klinik veriler gézoniine alindiginda
cocuk, infant ve neonatal yas grubunda; standart monitorizasyonla karsilastirildiginda
diisiik kardiyak output, inme, renal disfonksiyon, sok ve norolojik hasarlarla iliskili
hipoksik olaylar1 daha erken gdstermektedir (Tobias and Hoernschemeyer 2007,
Hoffman et al. 2005, Kaufman et al. 2008). Nabiz oksimetriler gibi kan oksijen
satiirasyonundaki degisiklikleri noninvaziv ve devamli monitorize eder. Serebral

bolgesel oksijen satlirasyonun (ScO;) %85'inin kortikal dokudan, kalan %15'lik

kisminin ise etrafin1 saran ekstraserebral dokudan kaynaklandigi ongorilmistiir

(Ohmae et al. 20006).

Bu caligmada,TAVuygulanantoraks cerrahisi vakalarinda, serebral oksijenasyonun
takibinde kullanilanScO;’nin, intraoperatif takiplerde rutin kullanilan SpO,ve PaO,ile

arasindaki iligkiyidegerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. TEK AKCiGER VENTILASYONU (TAYV)

Genel anlamda iki akcigerin birbirinden ayrilmas: gereken durumlarda TAV
uygulanmalidir. Bu yontemde, tek akciger sondiiriildiigli i¢in retraksiyona ve
maniiplasyona bagli akciger hasar1 Onlenmekte ve cerrahi manipiilasyon

kolaylastigindan operasyon siiresi de kisalmaktadir.

Giliniimiizde sik olarak uygulanan video yardimli torakoskopik cerrahi (VATS)

sirasindaTAV’a ihtiya¢ duyulmaktadir.

Giliniimiizde siddetli akciger hastaligi olan hastalarda bile, TAV yo0netimi basar ile
saglanabilmektedir. Pulmoner ventilasyon ve perflizyon fizyolojisinin iyi bilinmesi,
hipoksinin 6nlenmesi ve tedavisindeki gelismeler, konvansiyonel ve diger ventilasyon
tekniklerinin kavranmasi perioperatif sonuglarin basarili olmasini saglar (Grichnik

and Clark 2005).
TAYV endikasyonlari(Kecik ve Alkis 2012) :
A. Hasta ile ilgili kesin endikasyonlar:

Tek akcigerde sinirli enfeksiyon/masif hemoraji, bronkoplevral/bronkokutandz fistiil
trakeobronsiyal hasar, akcigerin biiyiik kist veya biilleri, tek tarafli akciger hastalig

nedeniyle yasami tehdit eden hipoksi .
B. Girisimle ilgili kesin endikasyonlar:

Masif bronkoalveolar lavaj, torakoskopi, biiylik havayollar1 cerrahisi, tek akciger

transplantasyonu.



C. Girisimle ilgili rolatif endikasyonlar:

Yiiksek oOncelikli: Torasik aort anevrizmasi, pndmonektomi, iist lobektomi ve

mediastinalcerrahi.

Diisiik oncelikli: Orta ve alt lobektomi, subsegmental rezeksiyon, 6zafagus cerrahisi

ve torasik vertebra girigimleri.

2.1.1. Cift Liimenli Endobronsiyal Tiipler ile Entiibasyon

Cift liimenli tiipler (CLT), her iki akcigeri ayr1 veya beraber, ventile ve aspire
edilebilme olanagi saglar. Sag veya sol ana bronsa giren daha uzun bronsiyal liimen
ve trakeanin alt kisminda kalan kisa trakeal liimen vardir ve tiipiin egriliginin istenen
bronsa girecek tarzdadir. Bronsiyal ve trakeal olmak {izere iki kaf bulunmaktadir. Her
iki kaf sisirilmigken, bronsiyal veya trakeal liimen klemplenerek TAV yapilabilir.
Uygun konnektordeki portun agilmasi ayni taraftaki akcigerin kollabe olmasina neden
olur. Sag ve sol tiipler, her iki tarafin bronsiyal anatomisindeki farklilik nedeniyle

birbirinden ayridir.

En sik kullanilan CLT Robert-Shaw tipidir. Boyutlar1 35, 37, 39 ve 41F tir (i¢ ¢aplari
sirastyla 5,0; 5,5; 6,0 ve 6,5 mm’dir). Glottisten kolayca gecebilecek en biiyiik
boyuttaki CLT kullanilmalidir. Cilinkii CLT 6lgiisii biiyiidiikge havayolu direnci azalr,
sekresyonlarin uzaklastirilmasi kolaylasir ve kafin gereginden ¢ok sisirilmesi onlenir
(Benumof 1995). Endobronsiyal entiibasyon sirasinda, eriskinde CLT' nin ne kadar
ilerletilecegi cinsiyet ve boya baglidir. Kadin hastada; boy<160 cm ise 35 Fr, >160
cm ise 37 Fr; erkekte boy <170 cm ise 39 Fr, >170 cm ise 41 Fr CLT tercih
edilmelidir. Cocuklarda ise, 30—45 kg, 10-14 yas araliginda, 28 Fr CLT kullanilabilir
(Benumof and Alfery 2000).

Sag CLT sol, sol CLT sag torakotomiler i¢in dizayn edilmesine ragmen, pek c¢ok
anestezist, sag iist lob kollaps riski ve diisiikk giivenlik simnir1 (Benumof et al,
1987)nedeniylesiklikla sol CLT kullanip pndmonektomide sol ana bronsun
klemplenmesinden 6nce tiipii trakeaya ¢ekme egilimindedir (Morgan et al. 2001).
Ancak sol ana bronsa bas1 yapan inen torasik aort anevrizmasi, egzofitik lezyonlar,
sol ana brongtan koken alan intraliiminal tiimorler gibi durumlarda sol ana brons

entiibasyonundan kaginmak gerekebilir (Campos et al. 2000).
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Resim 1.Rusch® Robert Shaw — Sol Brons Endobronsiyal Tiip, 37 Fr.

(http://www teleflexarcatalog.com/anesthesia-respiratory/airway/products/14497)

2.1.2. Cift Liimenli Tiiplerin Roélatif Kontrendikasyonlari

Dolu mideli hastada, CLT ile entlibasyon zaman alict oldugundan, aspirasyon riski
yiiksektir. Havayolunda CLT nin yerlesimini engelleyecek veya travmatize olabilecek
bir lezyon olmasi, entiibasyon gii¢liigli olan veya MV den ayrilmay1 tolere edemeyen
yogun bakim hastalar1 i¢in CLT ile entlibasyon rdlatif kontrendikedir (Benumof

1995).

CLT yerlestirmenin zor veya uygunsuz oldugu durumlarda, bronsiyal blokerle (BB)
kombine edilmis tek liimenli endotrakeal bir tiipe gereksinim olabilir (Inoue et al,
1982).TAV uygulamasinda CLT ya da BB’nin istiinliigli konusundaki literatiir
sonuclar ¢eligkilidir (Gayes 1993, Slinger 1993, Campos and Kernstine 2003).

2.1.3.Tek Akciger Ventilasyonunun Saglanmasi

Tek akciger ventilasyonun en biiyiik riski hipoksemidir. Genel olarak TAV sirasinda
hastalarin  %5-10'unda hipoksemi (SaO,< 9%90) gelistigi bildirilmekle birlikte,
1970'lerde bu oran %20-25 idi. Hipoksemi sikligindaki bu azalma, tiip yerlesiminde
fiber optik bronkoskopi (FOB) kullanimina ve diisiik dozlarda volatil ajan

uygulamasini saglayan gelismelere baglanmaktadir (Karzai and Schwarzkopf 2009).

TAV sirasinda hipokseminin ongoriilmesinde; operasyonun yonii (sol torakotomide
oksijenasyon daha iyi), solunum fonksiyonlar1 (obstriiktif degisiklikler ve oto-

PEEP'in oksijenasyona etkileri ¢eliskili), preoperatif ve CAV sirasinda diisiik

PaO,(TAV'da oksijenasyon daha kotii) ve perfiizyonun dagilimi (ventile olmayan



akciger perfiizyonu diisiik hastalarda oksijenasyon daha iyi) dikkate alinabilir (Karzai

and Schwarzkopf 2009).

2.1.4. TAV Fizyolojisi

TAV, cerrahi prosediirii kolaylagtirirken anesteziyi komplike hale sokar. Kollabe
akcigerde perfiizyon devam ederken, ventilasyonun olmamasi sagdan sola
intrapulmoner santin  gelismesine neden olur. Kollabeakcigerden gelen
oksijenlenmemis kanla, ventile edilen (bagimli, opere edilmeyen, altta kalan)

akcigerden gelen oksijenlenmis kanin karigsmasiyla alveolo-arteriyel oksijen gradienti
artar ve hipoksemi gelisir (Morgan et al, 2001). Bu durum; ayn1 FiO,, hemodinamik
ve metabolik kosullar altinda, CAV’a gore TAV’da PaO,daha diisik ve P(A-a)O;
farki daha yiiksektir (Benumorf and Alfery 2000).

TAV’da PaO,’de diisme olmasina karsin PaCO, diizeyi sabit kalmaktadir. Bunun

nedeni; diflizyon kapasitesi O,’e gore daha fazla olan CO;’in atiliminin dakika
ventilasyonu sabit kaldig1 takdirde devam etmesi ve ventilasyonu iyi olan akciger

alanlarinda CO; atilmmnin artmasidir. TAV sirasinda bagimli akciger, ventile

olmayan akcigeri kompanse edecek kadar yeterli COjatilimimni saglayabilmektedir

(Dunn 2000).

2.1.5. Pulmoner Sant

Sant, kanin ventile olan bdlgelere ugramadan arter sistemine katilmasi durumudur. En
stk atrial veya ventrikiiler septal defektler ve konjestif kalp hastaliklar1 gibi
ekstrapulmoner nedenlere baglidir. Pulmoner kaynakli sant i¢in en iyi Ornek akut

solunumsal sikint1 sendromudur (ARDS).

Bir tek akcigerin normal alveoler ventilasyon miktar1 ortalama 2 L/dk, perfiizyon
miktart ise 2,5 L/dk’dir. Buna gore normal ventilasyon/perfiizyon (V/Q) oran1 0.8’dir.
Eger akcigerin baz1 bolgeleri herhangi bir nedenle yeterli ventile edilemez ise bu

bolgelerde hemoglobin yeteri kadar oksijenle satiire edilemedigi icin sonugta V/Q
orani diiser, bu bolgelerden gelen yeterli oksijenle satiire olmamis kan nedeni ile SaO,
ve PaO,diiser. Bu olaya pulmoner sant adi verilmektedir ve kalp debisinin yiizdesi

olarak hesaplanir. Fizyolojik olarak %?2-5 arasindadir. Ancak asagida sayilan



atelektazi veya mikroatelektazilere yol acan nedenlerle sant artar ve sonugta hipoksi

ortaya ¢ikar (Brown 1997).

V/Q dengesizliginin en iyi degerlendirme kriteri alveolo-arteriyal oksijen gradientidir
[P(A-2)O;]. Hesaplanabilmesi igin alveolar oksijen parsiyel basincinin (PAO,)
bilinmesi gerekmektedir. P(A-a)O;, saglikli geng kisilerde 10-12mmHg’y1 gecmez.
Yaslilarda 30mmHg’ya kadar normal kabul edilir.

Gradyentin normalin stiinde olmast V/Q esitsizliginin  yanisira  difiizyon

bozuklugunun hipoksemiye az da olsa katkis1 olmaktadir. Ayrica dokulara yeterli
oksijen tasinmasinda arter PaO,’sinin haricinde faktorler de rol oynar. Kanin oksijen

kapasitesinin azalmasi yani anemi, kalp atim hacmi ve kan akiminin periferik dagilimi
onemli etkenleridir (Sahin 1995, Shapiro et al. 1994, Yildirim 2000, Severinghaus and
Astrup 1986).

2.1.6. Hipoksik Pulmoner Vazokonstriksiyon (HPV)

TAV sirasinda sant1 azaltan kompansasyon mekanizmalarindan en 6nemlisi hipoksik
pulmoner vazokonstriiksiyondur (HPV). Akciger kan akiminin en 6nemli belirleyicisi

HPV’dir.

Kardiyak debi sabitken; bir akcigere kan akimini artiran her neden diger akcigere kan
akimini azaltir. TAV sirasinda; bagimli olmayan akcigere kan akimini azaltan
faktorler olumlu faktorlerdir. Bunlar; pasif mekanik (yercekimi) ve HPV’dir. Sant
artis1 ve PaO;’de diisme onlenmis olur. Bagimli akcigerin volumiinii azaltan faktorler

ise, olumsuz faktorlerdir. Genel anestezi, mediasten basisi, abdominal organlarin
diyaframa basisi, suboptimal pozisyon, absorpsiyon atelektazisi, sekresyonlarin
yeterince temizlenememesi, uzun siireli lateral dekiibitiis pozisyon nedeniyle gelisen

siv1 transiidasyonu ornek olarak verilebilir (Sazak ve ark. 2013).

HPV, hipoksik akciger alanlarina kan akimini azaltan, mekanizmasi tam olarak
bilinmeyen pulmoner damarlarda gelisen bir vazokonstriiktif yanittir. HPV i¢in major
stimulus diisiik alveolar oksijen basincidir (Sazak ve ark. 2013). Hipoksinin kendisi
ya da salinimma neden oldugu vazoaktif maddeler pulmoner arter diiz kasinda
kontraksiyon olusturur. HPV simirlt bir koruyucu mekanizmadir, akcigerin %30-70’1

hipoksik ise oksijenasyona katkist en fazladir ve kani yonlendirebilecegi normal
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akciger alanlar1 oldugunda etkilidir. Sonugta HPV intrapulmoner santi1 azaltir ve
hipoksiyi onler. TAV sirasinda akciger perfiizyonunun ana sorumlusudur (Benumof
1995).Genelde 30 dakikada etkisi hizla baslar ve 2 saatte maksimum etkiye ulasir.
(Miller et al. 2010).

HPV’yi inhibe eden ve sagdan sola santi artiran faktorler (Benumof 1995):
a. Cok yiiksek veya cok diisiik pulmoner arter basinci
b. Hipokapni
c. Cok yiiksek veya ¢ok diisiik karisik vendz oksijen basinct (PvO,)
d. Nitrogliserin, nitroprusit, beta-adrenerjik agonistler, kalsiyum kanal blokerleri
e. Pulmoner enfeksiyon
f. Inhalasyon anestezikleri (1 MAC'nn iizerinde)
g. Hipotermi

h. Yashlik

FiOy diizelmesi ile PAO, ve PvO, deki artis sonucu hipoksik sartlarin ortadan

kalkmasi ile pulmoner arterler dilate olmasi ile HPV sonlanir (Dantzker et al. 1974).

Primer akciger hastaligi olan hastalarin akciger kan akimi dagilimi HPV yaniti
bozulmustur. Primer akciger patolojisi disi nedenlerle torakotomi gegiren hastalarla
kiyaslandiginda, ikinci gruptaki hastalarda TAV sirasinda hipoksemi insidansinin
daha yiiksek oldugu ve bu grupta hipoksemi sikligini belirlemede ameliyat oncesi
alinan kan gazlar1 ve solunum fonksiyon testlerinin belirleyici olmadig: bildirilmistir

(Dunn 2000).

2.1.7. Pulmoner Sant ve Ventilator Ayarlar

TAV sirasinda; sant nedeniyle hipoksemi gelistiginde sant1 azaltmak amaciyla cesitli

ventilasyon stratejileri uygulanmaktadir (Dikmen 1997):

»  Dakika ventilasyonunun artirilmasi



*  Ventile edilmeyen akcigerin aralikli olarak ventile edilmesi

*  Apneik oksijenizasyon

* Ventile edilmeyen akcigere devamli pozitif havayolu  basinci

(CPAP)uygulanmast

 Ventile edilmeyen akcigere yiiksek frekanshi  jet  ventilasyon

(HFJV)uygulanmasi

*  Ventile edilen akcigere pozitif ekspiryum sonu basincit (PEEP) uygulanmasi

Yiiksek soluk hacmi (TV) uygulamasi, PaO,’yi arttirir ve CO; birikmesini onlemekle
beraber voliitravmaya bagli akciger hasarina neden olmaktadir (Dikmen ve ark. 1997,

Benumorf and Alfery 2000).

Ventile edilen akcigere PEEP uygulanmasi ile alveol i¢i kiigiik damarlarin sikigmasi
sonucu sistemik damar direnci (SDD) artmakta, bunun sonucunda kan akimi ventile
olmayan akcigere yonlenmekte ve sant orani artarak PaO,’nin azalmasima neden
olmaktadir (Benumorf 1995). Tam aksi olarak Cohen et al. (1996) ise PaO,degerleri
diisik (PaO, <80 mmHg) olan hastalarda dependan akcigere TAV sirasinda
uygulanan PEEP’in (diisiik TV ve diisiik V/P orani ile) PaO;’yi diizeltebilecegi
bildirmistir.

TAV’da %100 FiO; ile ventilasyon uygulandiginda absorpsiyon atelektazisi gelisir ve
kollabe alveollerden dolayr sant miktar1 ¢ok fazla artar. Douglas et al.(1976)
yaptiklar1 calismada,postoperatif mekanik ventilasyon (MV)gerektiren 30 hastaya
Fi0,:0,21’den FiO;:1’e kadar farkli fraksiyonlarda oksijen solutmuslar veolusan
santlar1 hesaplamiglardir. Tiim hastalarda, Fi0O,:0,21 den Fi0;:0,4 dogru santlarda
azalma oldugu, Fi0,:0,6 oldugunda ise stabillendigini bildirmislerdir. Caligmacilar
Fi0,>0,6 oldugunda sagdan sola olusan santta bir artis oldugu goriisiinde
birlesmislerdir. (A-a)DO, degisimini sant ile kuvvetli pozitif korelasyon gosterdigini

sOylemislerdir.

Shapiro et al. (1980) solunum yetersizligi olan bir grup hastada yaptiklar

caligmada,akcigerdeki patoloji ve uygulanan tedavi ne olursa olsun, FiO,:1’de santin



anlamli olarak arttigin1 belirtmislerdir. Bu artis, 6zellikle Fi0,:0,5’den FiO;:1’e dogru
ciktikca olmus;Fi0,:0,21°den Fi0,:0,5’e kadar ise belirgin olarak azalmistir. Barash
et al. (2006) daha diisik FiO,, PCV veya yiiksek TV ve PEEP kullanilarak sant
gelisme riskinin azaltilabilecegini bildirmistir. Hsu et al. (2008)yaptiklart hayvan
deneyinde domuzlara sag dekiibit pozisyonda TAV sirasinda 30’sar dakika FiO, 0.4,
0.6, 1.0 olacak sekilde ventile etmistir. Pulmoner santta istatistiksel olarak anlamli

degisiklik gozlemlemislerdir.

2.1.8. TAV ve Oksijen Toksisitesi

Akciger rezeksiyonu yapilan hastalarda hem sistemik hem de akcigerlerde oksidatif
stresin arttig1 gosterilmistir (Lases et al. 2000, Misthos et al. 2006).Tek akciger
ventilasyonu sonrasi kollabe olan akcigerin yeniden ekspansiyonu ve havayoluna
oksijenin yeniden ge¢mesiyle pulmoner vaskiiler vazodilatasyon meydana gelir.
Uzamis iskemi donemlerinden sonra doku reperfiizyonu ve oksijenin iskemik alana
hizli girisi, hiicrelerde serbest oksijen radikalleri (SOR) ve malondialdehit (MDA)
gibi lipid peroksidasyon iirlinlerinin olusmasina neden olabilir. Bundan dolay1 62-87
mmHg PaO, degerlerine neden olan diisiik FiO, degerlerini (0.25-0.50) kullanmay1
Oneren yazarlar vardir (Lunding and Fernandes 1967, Cohen et al. 1988).Cheng et al.
(2014), tek akciger ventilasyonunun oksidatif stres ve total antioksidan kapasite
(TAK) tizerine olan etkilerini arastirdiklari1 c¢aligmalarinda tek akciger
ventilasyonundan ¢ift akciger ventilasyonuna gegis sonrasinda reaktif oksijen
driinlerinin artmis oldugunu, TAK’in ise istatistiksel anlamli olmamakla birlikte

azalmig oldugunu bulmuslardir.

2.1.9. TAV’da Ventilator Ayarlari

Giliniimiizde; kullanilan akciger izolasyon tekniklerinin etkinligi, fiber optik
bronkoskop (FOB)'un ve gelismis anestezik ajanlarin kullanimi sayesinde, TAV'a
bagli 6nemli bir sorun olan hipokseminin yerini akut akciger hasari (ALI) almigtir
(Liu et al 2013). TAV'a baslar baslamaztepe inspiratuar basing (PIP)ve plato havayolu
basinci (Ppaw) yaklasik %50 artar. Yiiksek VT ve inspiratuvar basinglarla ve

volutravma ile iligkili ALI'y1 6nlemek i¢in "akciger koruyucu ventilasyon stratejisi"
onerilmektedir (Grichnik and Clark 2005).Uygun oksijenasyon saglanirken, FiO,' nin
direkt 1.0'e ayarlanmas1 yerine gerektigi kadar basamakli olarak yiikseltilmesi, TAV

sirasinda havayolu basinglarinin kontrol altinda olmasi, Ppao< 25 mmHg, PIP< 35
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mmHg hedeflenmelidir. TAV sirasinda 40 mmHg {sti PIP degerlerinin
hiperinflamasyon hasarina yol acabilmektedir (Van der Weff et al. 1997).Akciger

koruyucu ventilasyon i¢in VT 5-6 ml/kg, solunum sayisi 12-16 soluk/dk (normal
Pa0,'yi siirdiirmeli ve PaC0O,<40 mmHg), PEEP=5 mmHg (KOAH yoksa) ve voliim

kontrollii ventilasyon (VCV) ya da basing kontrollii ventilasyon (PCV) modu
onerilmektedir (Benumof 2000).

Yeterli ventilasyonun saglandigindan emin olmak i¢in diizenli araliklarla arteriyel kan
gazi analizi yararlidir. ETCO,0l¢limii glivenilir olmayabilir.

Tablo 1: TAV icin 6nerilen ventilatér parametreleri (Miller’s Anesthesia. Miller Ronald D,
Eriksson L, Fleisher L, Wienner- Kronish J, Young W. 7. Edition. 2010. s 1849.)

PARAMETRE ONERILER KILAVUZLAR/ISTISNALAR

Mod Volum/basing kontrol | Akciger hasan riskinde(biilloz ,
pnomonektomili veya transplante
akcigerler) PCV'yi tercih et.

Tidal Voliim 5-6 mlkg Idame;
P[‘c.\k< 35 CmIIZO

Ppiao < 25 cmH>0

Solunum Sayis: 12 soluk/dk PaCO: normal smirlarda tut.
TAV’da Pa-ETCO: 1-3 mmHg
artar.

PEEP 5 cmH:0 KOAH’]L hastada PEEP ekleme.

2.1.10. Total intravenoz Anestezi

Total intravendz anestezi (TIVA), inhalasyon anestezisine gore kardiyovaskiiler
stabiliteyi daha iyi korudugu, tam ve hizli derlenme sagladig: ileri siiriilerek son
zamanlarda yaygin olarak kullanilmaktadir. Giiniimiizde TIVA uygulamasinda etki
stirelerinin kisa olmasi nedeniyle hipnotik olarak propofol, analjezik olarak da

remifentanil tercih edilmektedir.

Literatiirde propofol inflizyonun 6-12 mg/kg/stdozda TAV sirasinda gelisen HPV’yi

etkilemedigi gosterilmistir (Van Keer et al. 1989). Remifentanil ile kombinasyonunda
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ise HPV lizerine etkisi olamamasina ragmen propofoliin sag ventrikiil ejeksiyon

fraksiyonunu ve kardiyak indeksi azalttig1 bildirilmistir (Kellow et al. 1995).

Beck et al. (2001) anestezinin devami i¢in randomize olarak sevofluran (1 MAK)
veya propofol (4-6 mg/kg/st) alacak, operasyonda TAVuygulanmasi planlanan 40
hastay1 incelediler. TAV sirasinda heriki grupta sant fraksiyonun arttigini fakat
gruplar arasinda anlaml fark olamdigini bildirdiler. Wang et al. (2000) sevofluranin

HPV’yi minimal inhibe ettigini gostermistir.
2.1.11.TAV Kontrendikasyonlar1

Ventilasyonun anlamli derecede bozuldugu ve hastanin TAV’1 tolere edemeyecegi
durumlarda bu yontem kontrendikedir. Ayni sekilde, havayolunun saglanmasinda
giicliik yasanan ve TAV igin gerekli tekniklerden birinin uygulanamadigi durumlarda
bu yontem kullanilmamaktadir (Morgan et al. 2004). Nitroz oksit akciger kollapsina

(O, ve Opthava karigimina gore ) en hizli ve en fazla oranda neden oldugundan

TAV’da yaygin kullanilmaz (Miller et al. 2010).

Tamami

10 —

©
|

Akciger
Kollaps:

O = N WH-»OLIONO®

Nil

TAV Stresi (dk)

Sekil 1. Gaz karisimlarinin tek akciger solunumu sirasinda akciger kollapsiyla iliskisi.
(Miller’s Anesthesia. Miller Ronald D, Eriksson L, Fleisher L, Wienner- Kronish J, Young
W.7.Edition.2010)

2.2.INVOS SEREBRAL OKSIMETRI

Her yil yaklagik 50 milyon ameliyat genel anestezi altinda yapiliyor. Ameliyatlarla

iligkili olumsuz norolojik sonuglarin ¢ok sayida olusu, mevcut monitdrizasyon cihaz

12



ve tekniklerinin yetersiz kaldiginin kanitidir. Oysaki giiniimiiz teknolojisi ile bu

ndrolojik hasarlarin ¢ogu daha ortaya ¢cikmadan alinacak tedbirlerle 6nlenebilir.

T *L6565]
1T |R67éel
*$.70 7ol

4-Channel Monitor with Sensors for Neonates to Adults

Resim 2. INVOS™ 5100C Serebral/Somatik Oksimetri.
(http://www.covidien.com/rms/products/cerebral-somatic-oximetry/invos-5100c-cerebral-
somatic-oximeter)

Gliniimiiz bakim standardi; ameliyat sirasinda ve sonrasinda, uygun serebral
perflizyon ve oksijenasyon saglamak i¢in Onceden belirlenmis bir aralikta kan
basincinin korunmasi iizerine kuruludur. Bununla beraber, kan basinci yeterince
saglansa bile, beyin oksijenasyonu yetersiz kalabilmektedir (Edmonds et al. 2004). Bu
ylizden hastalarin intraoperatif beyin kan oksijen satiirasyonu takipleri giindeme
gelmistir. Invaziv bir teknik olan juguler vendz oksijen saturasyonu (SjvO,)
monitdrizasyonu deneyimli ellerde bile komplikasyonlara egilimliyken (Andrews et
al. 1991), serebral oksimetre; norolojik sekelleri onemli derecede azaltan, hasta

giivenligini saglayan non invaziv bir monitordiir (Murkin and al. 2007).
2.2.1. INVOS Serebral Oksimetri Calisma Prensibleri

INVOS Sistemi, tescilli INVOS (In Vivo Optik Spektroskopi) teknolojisine dayanir.
Serebral kortekste, sunum ve tiiketimden etkilenen oksijen saturasyonunun 6l¢timiinii
non invaziv ve devaml verir. Bu bdlgedeki oksijen saturasyonu hakkinda bilgi sahibi
olmak, potansiyel serebral iskemi icin erken uyar1 saglamaktadir. Oksijen tiiketimi
veya sunumunda degisiklikler oldugu zaman basit miidahalelerle beyin hasari
olusumu Onlenebilir. Nabiz oksimetrenin aksine, NIRS-temelli serebral ve doku

oksimetreleri; piletismograf igermezler ve bu yiizden arteriyel ve vendz kani ayirt
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etmezler. Bu sebeple, serebral ve doku oksimetreleri oksijen taginmasinin
ongoriilmesini degil, bolgesel oksijen ihtiyact ve tedariki arasindaki deger iizerine

olan bilgiyi saglamaktadir(Goldman et al. 2004).

Isik yayan diot Isik yayan diot

Proksimal Proksimal
dedektér dedektér
Distal Distal
dedektor
dedektér

Sekil 2.Serebral oksimetrenin ¢alisma prensibinin sematik gosterimi (Anesth Analg.
2013 Mar; 116(3):663¢76).

Serebral oksimetre sisteminin ¢alisma prensiplerinin temel varsayimi hemoglobinin
kanda iki formda (Oksihemoglobin HbO, ve deoksihemoglobin Hb ) bulunmasi
prensibine dayanir. Fonksiyonel oksijen satiirasyonu (SO;), oksihemoglobinin (HbO;)

total hemoglobine (HbO,+Hb ) oraninin yiizde olarak ifadesidir.

HbO,

= 1b0, + Hp 100

S0,
Oksi ve deoksi hemoglobin farkli dalga boyundaki 15181 absorbe eder ve renkleri
farklidir. Oksihemoglobin ve deoksihemoglobin; infrarede yakin spektrumda farkli
karakterisrik pik absorbsiyonuna sahiptirler ancak, ikisi de yaklasik 800nm isobestik
dalgaboyunda 15181 absorbe ederler. Bu isobestik dalgaboyundaki ortak 1sik emilimi
total hemoglobin konstantrasyonu 6l¢iimii i¢indir. Boylece, modifiye Beer- Lambert
yasasi kullanarak, NIRS oksijenize hemoglobin konsantrasyonunun total hemoglobin
konsantrasyonuna orani hakkinda bilgi saglar. Sensoriin 151k kaynagindan uzakligi ise;

yayilan 15181n uzaysal ¢oziiniirligiinii belirler.

Noninvaziv dl¢lim somasensor denilen iki sensorle yapilir. Serebral monitorizasyon
icin, tek kullanimlik ve kendinden yapiskanli somasensorler hastanin alin bolgesine,

alin alkolle iyice temizlenip kurulandiktan sonra yapistirilir. Sensor, bir 151k kaynagi
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ve iki tane de geri donen sinyalleri alan, 151k kaynagindan olan uzakliklar1 6nceden
belirlenmis detektorlerden olusur. Artan transmitor/reseptor uzakligi; penetrasyonun
derinligini artirir ve ekstraserebral doku etkisini minimalize eder (Germon et al.

1999), ancaktermal doku hasarini 6nlemek i¢in enerji sinirlandirilmastir.

Isik kaynagina yakin olan1 (3 cm) “yiizeyel dedektdr” olarak, daha uzaktaki dedektor
ise (4 cm) “derin dedektor” olarak adlandirilir. Zararsiz near infrared 15181 hastanin
alnindan beynine gecer. Isik kaynagindan farkli mesafedeki iki detektor ile iki
penetrasyon derinligi Slgiiliir. Yiizeyel dedektore asagi yukari ayni miktarda kafa
derisi ve kafatas1 kemigini drnekleyerek ulagan 151k, derin dedektdre ayni zamanda
beyin dokusunu da ornekleyerek ulasir. Bu 6l¢iimlerdeki farklilik, her ikisinde ortak
olan sinyalleri ortadan kaldirarak ekstrakraniyal dokulardaki degisiklikleri minimize
eder. Serebral bolgesel oksijen satiirasyonun (ScO,) %85'inin kortikal dokudan, kalan
%151k kismimin ise etrafini saran ekstraserebral dokudan kaynaklandigi

Ongorilmiistiir.

Bu farklilik beyin dis1 sinyallerin ayristirtlmasinda yardimci olur ve hastalardaki
anatomik farkliliklar1 azaltir. Derin sinyal olarak geri donen 6zel fazladan bilgi
baslica beyin dokusu kanindan ¢ogunlukla da vendz kandan gelir. Geri donen yiizeyel
ve derin sinyalleri igeren bilgi bir algoritimle isleme tutulup sensoriin altina denk
diisen kiiciikk alandaki beyin dokusu hemoglobin oksijen satlirasyonundaki

degisiklikleri 6lcer (Edmonds et al. 2004).

222. NIRS ve Nabiz Oksimetri Arasindaki Temel Farklar
a)Nabiz oksimetri sadece arteriyel kompartmani hesaba katar. Pulsatil komponentte
HbO2 nin (Hb+HbO2)’ye oranini hesaplar ve bunu SpO2 olarak gosterir. NIRS bu
sekilde ayrim yapmayarak; tiim vaskiiler kompartmanlarda (arteryal, vendz, kapiller)
oksijenasyonun  bir  biitin = olarak = degerlendirmesine = imkan  verir.
b) NIRS spektroskopik transluminasyon i¢in daha fazla dalga uzunluklar1 kullanir ve
bundan dolay1 nabiz oksimetriden daha fazla kromofor karakterize edebilir.
c) Nabiz oksimetri atim ve akis gerektirirken NIRS’ta atim ve akis gerekmez.
d) Nabiz oksimetri periferdeki oksijen konsantrasyonunu dlgerken, NIRS beyindeki

oksijen tedarik ve talebi arasindaki dengeyi dlger.
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2.2.3. Serebral Oksimetri ile Yapilan Klinik Caliymalar

Ik &lgiilen satiirasyon degeri bazal deger kabul edilip sonraki degerlerle
karsilastirilabilir. Ciinkii hastalar uyanikken fonksiyonel olarak aktif olduklarindan,
bazal deger olarak, uzanip dinlendikleri zamanki -anestezi almadan- degerleri
gozoniinde bulundurulmalidir. Hasta uyarilmis ve hareketli iken, derin sedasyon

siiresince veya anksiyete peryodunda iken bazal deger dl¢lilmesi tavsiye edilmez.

Genglerde yapilan bir calismada, saglikli goniilliilerde, rSO2 bazal degeri 70 + 6 (58—
82 araliginda, 2 SD) olclildigi bildirilmistir. Kardiyak hastalarda yapilan bir
calismada, rSO» bazal degeri 65 + 9 (47—-83 araliginda, 2 SD) olarak rapor edilmistir

(Kim et al. 2000).

Kardiyak cerrahi sirasinda bazal degere gore ne kadarlik bir ScO2 azalmasinin

hipoksi olarak  degerlendirilecegine dair genel bir tanimlama bulunmamaktadir.

Incelenen ¢alismalarda hem bazal degere gore ScO2 azalmalari ( &rn. %20 azalma)

hem de mutlak ScO2 esik degerleri( 6rn. <%50 ) kullanilmistir (Zheng et al. 2013).

Mutlak deger 50’nin altina diistiigilinde veya bazal degere gore %20 oraninda azalma
oldugunda miidahale edilmelidir. Klinik c¢alismalar, mutlak degerin 40’in altina
diismesi ve bazal degere gore %25 ve {izeri oraninda azalmanin noérolojik
disfonksiyonlarla sonuglandigini ve bundan o&tiiriicok hizli diizeltilmesi gerektigini

gostermistir (Iglesias et al. 2003, Yao et al. 2004, Edmonds 2004, Kim et al. 2000).

Murkin et al. (2007) yaptiklar1 randomize ve prospektif calismada saglikl
insanlardaScO,:%58-82 araliginda oldugunu belirtmis; miidahale sinirmin ise ScO;
<%50 veya bazala gore %?20oraninda azalma iken kritik esigin ScO, <%40 veya

bazala gore %25 oraninda azalma oldugunu gdstermistir.

Diisiik bazal ScO, degeri ise; cerrahi sonras1 uzamis MV, yogun bakim iinitesi (YBU)

veya servis yatigl ihtiyact gibi istenmeyen durumlarin goriilebilecegi yliksek risk
grubundaki hastalar1 tanimladig: literatiirde belirtilmistir(Slater et al. 2009, Schoen et
al. 2011, Hong et al. 2008).
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Literatiirde ¢ok sayida serebral saturasyon ve SjvO, korelasyon ¢aligmalar

bulunmaktadir. (Buunk et al. 1998, Lewis et al. 1996, Tateishi et al. 1995).

Literatiirde NIRS ile organ saturasyon takipleri yapilan ¢aligmalar mevcuttur. Blasi et
al. (1994)NIRS probunu yetiskinlerde kas gruplarinin iistiine; Schulz et al. (2002) ise
cocuk ve infantlarda palpabl karaciger iizerine yerlestirmistir. Ayrica, doku
oksimetleri; bagirsaklari, pankreast veya bobrekleri iceren abdominal cerrahiler
sirasinda intraoperatif doku hipoksisini tespit etmek icin erken bir marker olarak
kullanilmistir (Rasekhi et al. 2012, Servais et al. 2011). Kardiyak cerrahi uygulanan
23 pediatrik hasta ile yapilan bir ¢caligmada; serebral, splanknik, renal ve kas rejyonel

oksimetri degerleri ile laktat seviyeleri korele goriilmiistiir (Kaufman 2008).

2279 kardiyak ve torasik ameliyat hastasin1 kapsayan kontrollii ve retrospektif bir
calismada, NIRS kullanilmasmin kalici inme insidansinda %50 azalma sagladigi,
mekanik ventilatér ihtiyacini azalttigi ve hastanede kalma siiresini kisalttig
gosterilmistir. Risk azalmasi en ¢ok kardiyak cerrahi hastalarinda gozlenmistir

(Goldman et al. 2006, ).

Kardiyopulmoner bypass greft cerrahisi (CABG)geciren1178 hasta ile yapilan
caligmada; oksijen verilirken preoperatif ScO2 <%S50 tespit edilen hastalarda, 30 giin

ve 1 yil mortalitelerinde risk artigi bulunmustur (Heringlake et al. 2011).

Ozellikle sayilari artan ve beyin hasarma zemin hazirlayan serebral hastaliklari

bulunup cerrahi isleme giren yash hastalarda, NIRS ile ScO2 monitdrizasyonu yeterli

serebral oksijen dengesini belirlemede bir ¢cok potansiyel fayda tasidigi gosterilmistir.

(ElBardissi et al. 2012, Gottesman et al. 2006, Moraca et al. 2006).

Literatiirde, NIRS 1n intraoperatif donemde gelisen bazal ScO,’ye gore diismenin post
operatif kognitif disfonksiyon (POCD) ve inme arasinda bir iligki oldugunu
bildirenyayinlar vardir (Olsson and Thelin 2006, Goldman et al. 2004, De Tournay et
al. 2011, Fudickar et al. 2011, Schoen et al. 2011, Fearn et al. 2001).Ancak bu
arastirmalarin bir¢ok kisitlama igerdikleri de yazarlar tarafindan dile getirilmistir.
Bunlar; mini-mental durum muayenesi gibi hassas olmayan kognitif degerlendirmeler
kullanilmasi, yetersiz 6rnek biiyiikliikleri, gen¢ hastalar, tarih kontrol kullanimlari,

ScO2 desatiirasyonu tedavi protokollerinin uyumun net belirtilmemesi, sadece yakin
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postoperatif donem testleri yapilmasi ve uygunsuz olarak goriilebilecek analiz

metodlar1 kullanilmasidir(Newman et al. 2001, Selnes et al. 2006).

2013 yilinda Anesthesiology and Analgesia dergisinde yayimlanan toplamda 51698
hastay1 kapsayan ve 43 yaymin incelendigi sistematik derlemede,Fei Zheng et al.
(2013) eriskin hastalarda kardiyak veya aortik cerrahiler sirasinda bazal degere gore
ScO;’de azalmanin; inme, POCD ve deliryum ile iligskisinin istikrarh

olmadiginibildirmislerdir.

NIRS yatak basi serebral kan dolagimi 6l¢iimleri i¢in klinik bir ara¢ ve yapi ile
fonksiyonu gosteren bir serebral goriintiileme yaklagimi olarak gelecek i¢in umut
vaadeden bir teknik (Rais-Bahrami 2006)olmasina ragmen anestezide rutin olarak

kullanilmasini destekleyen yeterli veri yoktur(Ghosh 2012).

2.3. NABIZ OKSIMETRI
2.3.1. Nabiz Oksimetrisi Calisma Prensibleri

Nabiz oksimetrinin, 1980’lerde cerrahi salonlarda ameliyat siiresince izlemde bir
standart haline gelmesinin yaninda, invivo oksimetrelerin tarihi 1930’lara

dayanmaktadir.

Oksimetrenin teknigi; oksijenize ve rediikte hemoglobin arasindaki kirmizi ve infra
red 15181 absorbe etmek farkina dayanir (Lambert-Beer Yasasi). Oksihemoglobin
infrared 15181 daha fazla absorbe ederken, deoksi hemoglobin kirmizi 15181 daha fazla
absorbe eder ve bu mavi veya siyanotik goriiliir. Arteriyal pulsasyon boyunca 11k
absorbsiyonundaki degisiklikler oksimetre ¢aligmalarinin temelini olusturur. Arteriyal
pulsasyondaki O, satiirasyon degerini vermek ic¢in, kirmizi ve infra red dalga
boylarindaki absorbsiyon orani bir mikroislemci araciligi ile analiz edilir. Pulsatil
olmayan vendz kan ve dokulardaki 1sik absorbsyonunu ayirt edebilmek i¢in arteriyal

pulsasyonlar nabiz oksimetri ile belirlenir (Mihm et al. 1985).

Nabiz oksimetri tamamiyla arteryel hemoglobin satiirasyonunun tespitinde noninvaziv

bir Ol¢lim saglar. Giinlimiizde hemoglobin satiirasyonu ile ilgili tanimlama
kullanilmaktadir. Eski bir tanimlama olan fonksiyonel saturasyon(Sa0O,),
oksihemoglobin (O,Hb) ve deoksihemoglobin (RHB) konsantrasyonlaria bagimlidir
ve su sekilde gosterilir:
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5a0, =—221"__ 100
2= 0,Hb + RHB”
Eriskin kaninda karboksihemogloin (COHb) ve methemoglobini(MetHb) iceren diger
bir¢ok hemoglobin tipleri bulunmaktadir. Bunlar fraksiyonel hemoglobin satiirasyon
veya oksihemoglobin (O,Hb) degerini etkilemektedir. Bu deger oksihemoglobinin
tiim hemoglobin tiplerinin konsantrasyonu oranina esittir.
O,Hb

0,Hb% = 100
2HD% = 5 b + RHb + COHb + MetHb ™

Fraksiyonel hemoglobin satiirasyonu bazen oksihemoglobin fraksiyonu veya
oksihemoglobin yiizdesi olarak adlandirilir(Lawson 1987). Fraksiyonel arteryel

hemoglobin satiirasyonu arteryel oksijen i¢erigine baghdir. Arteryel oksijen igerigi,

0,Hb%

100

Ca02 =1,37xHbx + 0,003 x PaO,

formulasyonu ile hesaplanir, total Hb ve fraksiyonel satiirasyonun ikisiyle de direkt
orantilidir. Plazmada ¢6ziinmiis O, miktar1 oksijen transportunda 6nemli rol oynamaz.
0O,Hb% ve Pa0,,oksihemoglobin dissosiasyon egrisi ile iliskilidir. Eriskinde normal
kosullarda 27 mmHg arteriyal O, basinci altinda HbO, satiirasyonunun %50; 40
mmHg PO, altinda %75 ve 60mmHg PO, altinda %90 oldugu gosterilmistir (Kim et
al. 1986).

2.3.2. Nabiz Oksimetre Klinik Uygulamalari

Nabiz oksimetrisi arteryel oksijen saturasyonun invaziv olmayan monitdrizasyonunda
artik bir standart olmustur ve ameliyathanede rutin olarak kullanilmaktadir. Derlenme
odasinda hastalarin siirekli nabiz oksimetri ile takip edilmesini ve uyaniklik durumuna
bakilmaksizin bu hastalara oksijen takviyesi yapilmasin1 onerilmektedir (Buhre and

Rossaint 2003).

Acil servislerde solunumsal acillerin takibinde portable nabiz oksimetrinin rutin
kullanimu arteriyal kan gazi testlerinin sayisin1 anlaml bir sekilde azaltir ve periferik

dolasim hakkinda hizli, kolay ve ucuz bilgi verir (Hakverdioglu ve ark. 2014).
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Tam fonksiyon goren nabiz oksimetri, hipoksemi konusunda bir uyaricidir.
Oksihemoglobin dissosiasyon egrisinden anlasilacagi lizere satiirasyonun anlamli bir

azalma gostermesi i¢in PO, ’nin 90mmHg nin altina diismesi gerekir.

Nabiz oksimetri (SpO,), torakotomi hastalarin ¢ogunda aralikli kan gazi analizi ile

PaO, dogrudan 6l¢iimii ihtiyacini ortadan kaldirmaz (Miller et al. 2010).

2.3.3.Nabiz Oksimetri Kullanimini Sinirlayan Nedenler

Giliniimiiz Amerikan Anesteziyologlar Toplulugu rehberlerinde, operasyon odasinda
nabiz oksimetri kullanimini sinirlayan faktorlerin oldugunu belirtilmistir. Bunlar,
anormal hemoglobin seviyeleri, c¢evre 15181, kaynak 1518in medikal boylar1 ve
hipotermiyi icermektedir (Trivedi et al. 1997). Oksimetre degeri bircok faktorden
etkilenmektedir. Olgiim alam, kuru ve temiz olmali, yeterli sinyal gegisinin
saglanmasi i¢cin minimum hareketli olmalidir. Hipotermi, disritmi, sok ve kardiyak
arrest durumlarinda dogru 6l¢iim yapilamamaktadir. Cevre 1518min etkisi, perfiizyon
yetersizligine bagli olarak sinyallerin okunamamasi, anormal pulsasyonlar, anormal
Hb, vazokonstriktorlerin kullanilmasi, hareket artefaktlari, koyu cilt derisi, kalin ve
asirt killi deri hatali sonuglar alinmasina neden olabilmektedir. Hastanin solunum
paterniyle birlikte degisen oksijenasyonuna bagl olarak hatali sonug¢ verebilmektedir

(Hanning et al. 1995 ).

Nabiz oksimetri,%70 altinda hatali sonuglar verebilmektedir (Hanning and
Alexander-Williams 1995). Is1 veya radyasyon yaymamasi ve invaziv olmayan bir
yontem olmast nedeniyle, komplikasyon sik goriilmemektedir. Nabiz oksimetri ile
olusabilecek en Onemli komplikasyon, uzun siiren ameliyatlar sirasinda alict
izerindeki tek kullanimlik bantlarin, doku iskemisine neden olabilmesidir(Yetkin ve

ark. 2002).

COHD ve oksihemoglobin her ikisi de ayni sekilde 660 nm dalga boyundaki 15181
absorbe ettigi i¢in 151811 iki dalga boyunu karsilagtiran nabiz oksimetri,karbonmnoksit
zehirlenmesi olan bir hastada yanliglikla yiliksek degerleri gostebilmektedir.Ayrica
methemoglobin kirmizi ve infra red dalga boylarinda ayni absorbsiyon katsayisina
sahip oldugundan satiirasyon yanlis olarak yiiksek okunabilmektedir (Severinghaus

and Spellman 1990).
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3.MATERYAL VE METOD

Calismamiz Saglik Bakanligi Sakarya Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi Gogiis
Cerrahisi ameliyathanesinde gerceklestirildi. 21/11/2014 tarih ve
71522473/050.01.04/109 no’lu etik kurul onayr alindiktan sonra, bilgilendirilmis
onam formunu imzalayan, en az 1 saat TAV wuygulanmasi planlanan ve
pndmonektomi hari¢ torasik cerrahi gegirecek, ASA (American Society of

Anesthesiologist ) I-II risk indeksinde, 18-60 yas arasi, 30 hasta ¢alismaya alindi.

Calismaya dahil olmay1 kabul etmeyen, 18 yas alti veya 60 yas iistii, anestezi risk
grubu ASA III ve iistii olarak degerlendirilen, iskemik kalp hastaligi, konjestif kalp
yetmezligi, hemodinamik instabilitesi ve anginast,kardiyovaskiiler,
serebrovaskiiler,renal ve hepatik hastalig1 olanlar; sigara, antioksidan, antikoagiilan,
metabolik ve asit-baz dengesi bozuklugu yapabilecek ilag kullananlar;VKI (viicut

kitle indeksi)>30 ve Hb<10 g/dl olan hastalar ¢calisma dis1 birakildu.

3.1. OPERASYON HAZIRLIGI

Hastalarin yas, cinsiyet, viicut agirligi, ASA degerleri kaydedildi ve ideal viicut

agirliklart hesaplandu.

Operasyon Oncesi premedikasyon verilmeyen hastalara operasyon masasina alininca
18 Gauge (G) braniil ile antekubital ven veya el sirti venlerinden kaniilasyon

yapilarak damar yolu agilip % 0.9 sodyum kloriir infiizyona baglanildi.

Tiim hastalarda anestezi indiiksiyon Oncesi, elektrokardiyografi (EKQG), periferik
oksijen satiirasyonu (SpO»), invaziv arteryel monitdrizasyon ile sistolik kan basinci
(SKB), diastolik kan basinci (DKB) ve ortalama kan basinci (OKB) monitdrizasyonu
(InfinityC500®, Dréager, Almanya) yapildi. Nabiz oksimetre Ol¢limii arteryel
kaniilasyon uygulanmayan kolda isaret parmagindan yapildi. Invaziv arter

monitdrizasyonu ve AKG alinmasi amaciyla arteryel kateterizasyon yan pozisyonda

21



altta kalacak kolda, Allen testi sonrasi lokal anestezi esliginde, 22G radial arter

kaniilii (Arteryel kaniil, BD Medikal, ABD) ile yapildi.

Lizum halinde kullanmak amacgli blanketler operasyon masasina yerlestirildi.
Anestezi indiiksiyonu sonrasinda hastalara nazal 1s1 monitdrizasyonu yapilarak

hastalar normotermide tutuldu.

Tiim vakalarda anestezi indiiksiyonu Oncesinde oda havasinda, serebral rejyonel
oksijen saturasyon monitdrizasyonu i¢in (INVOS TM 5100C®, Covidien, ABD)
sensorlerin yerlestirilecegi bolgeler alkol ile temizlendikten sonra,sag ve sol frontal
loblara denk gelen alin bdlgesine iki adet kendinden yapiskanli somatosensor

yapistirilip 6l¢iim alindi.

3.2. ANESTEZIi iINDUKSiYON VE iDAMESI

Anestezi indiiksiyonun hemen 6ncesinde olgular 5 dk % 100 oksijen ile preoksijenize
edildi. Anestezi indiiksiyonunda 2-3 mg/kg propofol (Pofol®, Sandoz,isvicre), 1
ng/kg remifentanil uygulandi (Ultiva®,GlaxoSmithKline,ingiltere). Kas gevsemesi
0.8 mg/kg rokuronyum (Curon®,Mustafa Nevzat, Tiirkiye) ile saglandi. Kadinlarda
35-37, erkeklerde 39-41 numara sol CLT (Riish Robert Shaw® Sol Endobronsial
Tiip,Teleflex, ABD) ile hastalar entiibe edildi. Tiipiin seviyesi, her iki akcigerde
simetrik noktalardan dinlenip, fiberoptik bronkoskop (FOB) ile dogrulanip, CLT
tespit edildi. Indiiksiyon sonrasi intraoperatif sivi dengesi takibi amacli cerrahi
uygulanacak taraftan juguler santral venodz kateter takildi. idrar debisi foley sonda ile
takip edildi. Hastanin hemodinamisi gbzoniine alinarak toplamda 3-8 ml/kg/st siv1

replasmani planlandu.

Hastaya, cerrahi alana gore sol ya da sag dekiibit pozisyon verildikten hemen sonra

CLT’ninseviyesiFOB ile tekrar dogrulandi.

Anestezi idamesi, 2 Lt/dk taze gaz akimiyla hava igcinde %40 O,, 6-8 mg/kg/st
propofol (Pofol®, Sandoz, Isvigre), 0,10-0,25 mcg/kg/dk doz remifentanil
(Ultiva®,GlaxoSmithKline, Ingiltere) ile saglandi. CAVve TAV sirasinda PCV

uyguland1 ve ortak olarak PaC0,35-40 mmHg araliginda, PaO, 60 mmHg ve SpO,

%90 tistill, Ppiao<25 cmH0 ve Ppeax<35 cmH,0 sartlar1 saglanacak sekilde; 6-8 mL/kg
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TV ve 10-16 solunum/dk ve 5 cmH,O PEEP ayarli anestezi cihaziyla

(Perseus®A500,Dréiger,Almanya) hastanin ventilasyonu saglanda.

3.3. ANESTEZI SONLANDIRILMASI VE DERLENME

Her hasta i¢in anestezi indiiksiyonu ile ekstiibasyona kadar gecen siire olarak
tanimlanan anestezi siiresi ile;cerrahi insizyonun agilmasi ve kapatilmasi arasinda
gecen siire olarak tanimlanan cerrahi siiresi kaydedildi. Cerrahi tarafindan cilt
insizyonu sutlir edilmeye baslandiginda,propofol ve remifentanil inflizyonu
sonlandirildi, hastalar % 100 O, solutuldu. Diyafragma hareketi ile spontan solunum
eforu gozlendiginde 0,01 mg/kg atropin ve
0,03mg/kgneostigmin(Neostigmine®,Adeka, Tiirkiye) liizumu halinde tekrarlanarak
kas gevsetici antagonize edildi. Spontan solunumda SpO,>%90 iken, 5 sn bas tutma,

5 sn el sikma veya basit komutlar1 uygulama kriterlerinden birini yerine getirdiginde

hasta ekstiibe edildi.

Her hastaya postoperatif analjezi icin, fentanyl (Talinat®,Vem ilag,Tiirkiye) iv 50
mcg yikleme dozu wuygulanip, hasta kontrolli cihaz(BodyGuard 575 Pain
Manager®,Caesarea Medikal Elektronik, ABD) 25 mcg bolus, 10 mcg infiizyon ve 15
dk kilit stiresi ve 4 saatliklimit 300 mcg fentanylolacak sekilde ayarlandi. Bulanti,
kusma sikayeti olan hastalara 10 mg v metoklopramid
(Primperan®,Biofarma,Tiirkiye) yapildi. Hastalar derlenme odasindan, modifiye
aldrete skoru 9 ve isti oldugunda go6glis cerrahisi servisine veya cerrahi

YBU’yeteslim edildi.

3.4. VERI TOPLANMASI

Vakalarin bazal degerlerini saptamak amagl anestezi indiiksiyonu dncesi operasyon
odasinda, sedasyon verilmeden ve oda havasinda spontan solunumda alinan arteryal

kan 6rnegi, kan gazi cihazinda (ABL 735 ®,Radiometer,Danimarka) calisildi ve es
zamanli KAH, SKB, DKB, OKB, SpO ile sag ve sol ScO; degerleri kaydedildi.

Tiim operasyon boyunca hastalar cerrahiye gére en az bir kez ve 1 saat siirecek

sekilde TAV’a alindi. Operasyon boyunca5’er dakikalik araliklarla ve AKG
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eszamanli olacak sekilde hemodinamik parametreler (KAH,SAB,DAB,OAB) ile
EtCO,, SpO,, sol ve sag ScO, degerleri kaydedildi. Preoperatif anestezi indiiksiyonu

oncesinde(T1), CAV 30. dakikada (T2),TAV 30. dakikada (T3) ve TAV 60. dakikada
(T4) AKG ornekleri alindu.

Hipotansiyon; OAB’nin 60 mmHg degerinin altina inmesi olarak tanimlandi ve
gelismesi halinde i.v. sivi infiizyonunun hizlandirilmasi, beraberinde i.v. 10 mg
efedrin bolus verilmesi yetersiz kalmasi durumda dopamin inflizyonuna baglanmasi

planlandi.

Bradikardi; KAH’1n 50 atim/dk degerinin altinda olmasi olarak tanimlandi ve atropin

0.01 mg/kg i.v. uygulamak iizere hazir bulunduruldu.

Hipoksi; AKG’de PaO,< 60 mmHg ve Sa0,<%90; Sp0,<%90, ScO,’ nin<%50 veya
bazal degere gore>%?20oraninda diismesi seklinde tanimlandi. Hipoksi gelismesi

halinde asagidaki algoritmin uygulanmasi planlandi.

1. FiO,’nin 1.0’a gegilmesi.

2. Hasta pozisyonun ve monitdrizasyonun hizla kontrol edilmesi.

3. CAV’a gegilmesi ve 20 cmH,O basing ile 20 saniye rekruitment manevrasi

yapilmasi.
4. CLT seviyesinin kontrol edilmesi.

5. OAB 60 mmHg’nin altinda ise ise sivi tedavisine ve dopamin inflizyonu

baslanmasi.

3.5. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin analizinde SPSS 22.0 (IBM Corparation, Armonk, New York, United
States) programi kullanildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi
ve varyans homojenligi icin ise Leneve testi kullanildi. Bagimsiziki grubun
karsilagtirilmasinda Independent-Samples T testi kullanildi. Bagimli degiskenlerin iki

tekrarli 6l¢limii i¢in Paired-Samples T Bootstrap sonuglariyla birlikte kullanilir iken
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Wilcoxon Signed Ranks Monte Carlo simiilasyon sonuglariyla birlikte kullanildi.
Degiskenlerin yas ve cinsiyet faktorleri kontrol altina alindiktan sonra degigkenlerin
birbiriyle olan korelasyonlarmi incelemek i¢in ise Partial Correlation test
kullanilmistir. Kantitatif veriler tablolarda ortalama + std.(standart sapma) ve medyan
Range(Maximum-Minimum) degerleri seklinde ifade edilmistir. Kategorik veriler ise
n(say1) ve yiizdelerle(%) ifade edilmistir. Veriler %95 giiven diizeyinde incelenmis

olup p degeri 0,05 ten kiiclik anlaml1 kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza 13 (%43,3) kadin, 17(%56,7) erkek toplam 30 hasta dahil oldu. Yas
ortalamasi 46+12 yil olup preoperatif Hb 13,9+1,7 g/dL, Htc %41+6 idi. Hastalarin
invaziv arteryal monitdrizasyonla Olclilen bazal SAB, DAB ve OAB degerleri
strastyla 129+19 mmHg, 84+11 mmHg ve 99+13 mmHg idi. Cerrahi siire 149+36 dk.
iken, anestezi siiresi 198+40 dk. idi, Tablo 2. Caligmamizdaki tiim hastalarda
hemodinami stabil seyretmis olup inotrop destegine gerek duyulmadi. Otuz hastanin
hi¢birinde hipoksi bulgular1 gozlenmediginden CAV siiresince FiO, de %40’mn ve
TAYV siiresince %60’1n lizerine ¢ikilmadi.

Tablo 2:Hastalarin yas, cerrahi ve anestezi siireleri ile preoperatif hb, htc ve invaziv SAB,
DAB ve OAB degerleri

n=30

Yas (yil) 4612
Cerrahi Siire (dk) 149+£36
Anestezi Siiresi (dk) 198+40
Hg (g/dL) 13,9+1,7
Htc (%) 41+6
SAB (mmHg) 129+19
DAB(mmHg) 84+£11
OAB (mmHg) 99+13

Degerler; ortalama *standard sapma seklinde belirtildi. n: hasta say1si

4.1. SEREBRAL OKSIJEN SATURASYONUDEGERLERI
4.1.1. Sol Serebral Oksijen Saturasyon Degerleri

Calismamizdaki 30 hastanin sol bazal ScO, degeri %64,1+9,49 (50-88), CAV 30.
dakikasinda %77,3+8,57 (63-94), TAV 30. dakikasinda %64,2+8,51(50-86) ve TAV 60.
dakikasinda %64,7+9,70 (51-84) idi.

CAV 30. dakikasinda bazal degere gore ScO,’de diisme hicbir hastada goriilmedi.
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TAYV 30. dakikada sol ScO;’de, bazal degere gore 13 hastada (%43) <%10 azalma, 2
hastada (%7) %11-20 araliginda azalma tespit edilirken, 2 hastada degismedigi
gozlendi. TAV 60. dakikada sol ScO; de, bazal degere gore 14 hastada (%47) <%10
azalma, 1 hastada (%3) %11-20 araliginda azalma tespit edildi. 3 hastada (%17)
degisme gbzlenmedi. CAV 30. dakika, TAV 30. ve 60. dakika da hi¢bir hastada ScO,
degeri bazal degere gore %20 iizerinde azalmadi ve ScO, degeri %50’nin altina

inmedi.

CAYV 30. dakikadaki sol ScO, degeri; bazal, TAV 30. ve 60. dakikasindaki degerleri
ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p=0,001). TAV 30.
ve 60. dakikasindaki sol ScO; degeri, bazal ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmadi (sirastyla p=0,97; p=0,60). TAV 30. ve 60. dakika degerleri
kendi aralarinda karsilagtirlldiginda da istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi

(p=0,66), Tablo 3.

Tablo 3. Hastalarin sol ScO; degerleri.

T1 T2 T3 T4 p

Sol ScO; (%) 64,1£9.49 % 773857 " 64,2+8,51 64,7+9,70 © p< 0,05

T1: Bazal, T2: CAV 30. dakika, T3: TAV 30. dakika, T4: TAV 60. dakika. a: TI1-T2
kargilagtirildiginda p=0,001, b: T2-T3 karsilastirildiginda p=0,001, c: T2-T4 karsilastirildiginda
p=0,001. Degerler; ortalama + standard sapma seklinde belirtildi.

4.1.2. Sag Serebral Oksijen Saturasyon Degerleri

Calismamizdaki 30 hastanin sag ScO, bazal degeri %63,8+8,40 (50- 83), CAV 30.
dakikadegeri %75,6+9,67 (60-95), TAV 30. dakikadegeri %64,5+8,80 (52-90) ve TAV
60. dakika degeri %63,2+9,63 (54-80) idi.

CAV 30. dakikasinda, ScO,de bazal degere gore diisme higbir hastada goriilmedi.
TAYV 30. dakikada sol ScO,de bazal degere gore; 13 hastada (%43) <%10 azalma, 2
hastada (%7) %11-20 araliginda azalma tespit edilirken; 2hastada (%6)degismedigi
gozlendi. TAV 60. dakikada sol ScO,de bazal degere gore; 14 hastada (%47) <%10
azalma, 3 hastada (%7) %11-20 araliginda azalma tespit edilirken; 2 hastada (%7)
degisme gozlenmedi. CAV 30. dakika, TAV 30. ve 60. dakikada hi¢bir hastada

ScO,de bazal degere gore %20 oraninin iizerinde azalma ve ScO,de %50 nin altina
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diisme tespit edilmedi.

CAV 30. dakikadaki sol Sco, degeri, bazal deger ile karsilagtirildiginda istatistiksel
olarak anlamli yiiksek bulundu (p=0,001). TAV 30. ve 60. dakika sol ScO, degeri,
bazal deger ile karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(srastyla p=0,51;p=0,64). TAV 30. ve 60. dakika degeri kendi aralarinda
karsilastirildiginda da istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,373), Tablo 4.

Tablo 4. Hastalarin sag ScO, degerleri.

T1 T2 T3 T4 P

Sag ScO,(%) 63,8+8,40 * 75,6+9,67 ° 64,5+8,80 63,249,63 P <0,05

T1: Bazal, T2: CAV 30. dakika, T3: TAV 30. dakika, T4: TAV 60. dakika. a:T1-T2 karsilastirildiginda
p=0,001, b:T2-T3 Kkarsilastirildiginda p=0,001, c:T2-T4 Kkarsilastirildiginda p=0,001. Degerler;
ortalama =+ standard sapma seklinde belirtildi.

4.2. NABIZ OKSIMETRIDEGERLERI

Calismamizdaki 30 hastanin SpO; bazal degeri %95,5 (92-100), CAV 30. dakikadegeri
%98,5 (96-100), TAV 30. dakikadegeri %95 (90-100)ve TAV 60. dakika degeri %96
(90-100) idi.

CAV 30. dakikada sinda bazal degere gére SpO, de diisme 1 hastada (%3) <%10
olmak tiizere tespit edilirken, 6 hastada (%20) degisim gézlenmedi. TAV 30. dakikada
SpO:; nin; bazal degere gore 17 hastada (%57) <%10 azalmas1 gozlenirken, 5 hastada
(%17) degismedigi gozlendi. TAV 60. dakikada SpO’nin; bazal degere gore 14
hastada (%47) <%10 azalmasi, 1 hastada (%3) %11-20 aralifinda azalmasi tespit
edildi. iki hastada (%7) degisme gozlenmedi. CAV 30. dakika, TAV 30. ve 60.
dakikada hi¢bir hastada SpO, degeri %90 nin altina inmedi.

CAV 30. dakikadaki SpO, degeri, bazal deger ile karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli yiiksek bulundu (p=0,001). TAV 30. dakika SpO, degeri, bazal deger
ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli diisiik saptandi (p=0,015).TAV 60.
dakika SpO, degeri, bazal deger ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi  (p=0,647). TAV 30. ve 60. dakika degeri kendi aralarinda
karsilastirildiginda da istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,268), Tablo 5.
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Tablo 5.Hastalarin SpO, degerleri.

T1 T2 T3 T4 P

Sp0O; (%)  95,5(92-100)*  98,5(96-100)° 95 (90-100)° 96 (90-100) ¢ P < 0,05

T1: Bazal, T2: CAV 30. dakika, T3: TAV 30. dakika, T4: TAV 60. dakika. a:T1-T2 karsilastirildiginda
p=0,001, b:T2-T3 karsilastirildiginda p=0,001, c:T1-T3 karsilastirildiginda p=0,015 d: T2-T4
karsilastirildiginda p=0,001.Degerler; medyan (min—maks) seklinde belirtildi.

4.3. ARTERYEL PARSIYEL OKSIJEN BASINCI DEGERLERI

Calismamizdaki 30 hastanin PaO, bazal degeri 70,5 (60-89) mmHg, CAV 30. dakika
da 126,5 (95-164) mmHg, TAV 30. dakika da 77 (60-103) mmHg ve TAV 60.
dakikasinda 70,5 (60-101)mmHg idi.

CAV 30. dakikasinda bazal degere gore PaO, de diisme,hi¢cbir hastada gozlenmedi.
TAV 30. dakikasinda bazal degere gore diisme, 6 hastada (%20) <%10, 2 hastada
(%7)%]11-20 araliginda gozlendi. 1 hastada (%3) degisim gozlenmedi. TAV 60.
dakikada bazal degere gore diisme, 5 hastada (%17) <%10, 6 hastada (%20) 11-20
araliginda gozlendi. 2 hastada (%7) degisme gozlenmedi. CAV 30. dakika, TAV 30.
ve 60. dakikada hicbir hastada PaO, degeri 60 mmHg nin altina inmedi.

CAV 30. ve TAV 30. dakikalarindaki PaO, degeri, bazal deger ile karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p=0,001). TAV 60. dakika degeri ile
bazal deger arasinda istatistiksel olarak fark bulunmadi (p=0,364). TAV30. ve 60.
dakika degeri kendi aralarinda karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p=0,051), Tablo 6.

Tablo 6.Hastalarin PaO, degerleri.

T1 T2 T3 T4 p

Pa0, (mmHg) 70,5 (60-89)* 1265 (95-164)°  77(60-103)°  70.5(60-101)° P <0,05

T1: Bazal, T2: CAV 30. dakika, T3: TAV 30. dakika, T4: TAV 60. dakika. a:T1-T2 karsilastirildiginda
p=0,001; b:T1-T3 karsilastirildiginda p=0,001; c¢:T2-T3karsilagtirildiginda p=0,001;d:T2-T4
karsilastirildiginda p=0,001. Degerler; medyan (min—-maks) seklinde belirtildi.
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4.4. ARTERYAL OKSIiJEN SATURASYONUDEGERLERI

Calismamizdaki 30 hastanin SaO, bazal degeri %95 (90-99), CAV 30.
dakikadeger,%99 (94-100), TAV 30. dakikadegeri%96 (90-99)ve TAV 60. dakika
degeri%96 (90-99)idi.

CAV 30. dakikada bazal degere gore diisme, 1 hastada (%3) <%10 tespit edildi. Tki
hastada (%7) degisim gozlenmedi. TAV 30. dakikada bazal degere gore diisme, 13
hastada (%43) <%10 gozlendi. Dort hastada (%13) degisim gozlenmedi. TAV 60.
dakikada bazal degere gore diisme, 14 hastada (%47) <%10 gozlendi. Dort hastada
(%13) degisme gbozlenmedi. CAV 30. dakika, TAV 30. ve 60. dakikada hi¢bir hastada

Sa0, degeri %90’ nin altina inmedi.

CAYV 30. dakika SaO, degerinin, bazal degere gore istatistiksel olarak anlamli yiliksek
oldugu saptanirken (p=0,001); TAV 30. ve 60. dakika PaO, nin bazal deger ile
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (sirasiyla p=0,76;p=0,60).
TAV30. ve 60. dakika degeri kendi aralarinda karsilagtirildiginda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi (p=0,051), Tablo 7.

Tablo 7.Hastalarin SaO, degerleri.

T1 T2 T3 T4 p

S20, (%) 95(90-99) 99 (94-100)"  96(90-99)°  96(90-99)° P <0,05

T1: Bazal, T2: CAV 30. dakika, T3: TAV 30. dakika, T4: TAV 60. dakika. a:T1-T2 karsilastirildiginda
p=0,001; b:T2-T3 karsilastirildiginda p=0,001; c:T2-T4 karsilastirildiginda p=0,001. Degerler; medyan
(min—maks) seklinde belirtildi.

45. SAG VE SOL SEREBRAL OKSIJENSATURASYON DEGERIi
KORELASYONLARI

Bazalde, CAV 30. dakikada ve TAV 30. ile 60. dakikada es zamanl sag ve sol ScO,
degerleri arasinda istatistiksel olarak yiiksek derecede korelasyon gozlendi.(sirasiyla

= 0,860 p=0,001; r= 0,848p=0,001; r=773p=0,913),Tablo 8.
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Tablo 8. Sag ve sol ScO, es zamanlidegerlerinin korelasyonlari.

T1 T2 T3 T4
Sol ScO, - Sag ScO, 1:0,860 r: 0,848 r: 0,773 r: 0,913
p: 0,001 p: 0,001 p: 0,001 p:0,001

T1: Bazal 6l¢iim, T2: CAV 30. dk 6l¢timii, T3: TAV 30. dk ol¢iimii, T4: TAV 60. dk olgtimii. r:
Korelasyon Katsayis1 p: p Degeri

4.6. DEMOGRAFIK VERILERIN SEREBRAL OKSIJEN SATURASYONU
iLE KORELASYONU

Bilateral bazal ScO, degerleri hasta yaslari ile yiiksek derecedenegatif yonde korele
saptanmistir (sirastyla r=-0,667 p=0,001, r=-0,606 p=0,001). Sol ve sag bazal ScO,
degeri ile, preoperatif Hb degeri arasinda sirasiyla yiiksek ve orta (sirayla r=0,641
p=0,001; r=0,598 p=0,001); preoperatif Htc degeri arasinda da orta derecede
korelasyon saptanmistir (sirastyla; =0,560 p=0,002; r=0,558 p=0,002). Sol ve sag
bazal ScO; degerinin bazal invaziv TA OoOlgiimleri ile istatistiksel olarak iligkisi
bakildiginda, OAB ile yiiksek derecede korele (sirastyla r=0,650 p=0,001; r=0,660
p=0,001) oldugunu tespit ettik, Tablo 9.

Tablo 9: Hastalarinpreoperatif yas, Hb, Htc, SAB, DAB ve OAB degerlerinin, bazal ScO;
degerleri ile yas ve cinsiyetin kontrol altina alinarak yapilan kismi korelasyon analizi.

Sol ScO(%) Sag ScO;(%)
r p r p
Yas (yil) -0,667 0,001 -0,606 0,001
Hb (g/dl) 0,641 0,001 0,598 0,001
Hitc (%) 0,560 0,002 0,558 0,002
SAB (mmHg) 0,614 0,001 0,577 0,001
DAB (mmHg) 0,631 0,001 0,660 0,001
OAB (mmHg) 0,650 0,001 0,660 0,001

r: Korelasyon Katsayis1 p: p Degeri
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4.7. SEREBRAL OKSIJEN SATURASYONU iLE NABIZ OKSIMETRIi
KORELASYONU

Sol ScO; ve SpO; nin bazal degeriarasindaistatistiksel olarak negatif yonde ve orta

derecedekorelasyon saptandi (r=-0,473, p=0,011), Tablo 10.

Sag ScO, ve SpO;nin bazal degeriarasindaistatistiksel olarak negatif yonde ve orta

derecedekorelasyon saptandi (r=-0,382 p=0,045), Tablo 10.

Tablo 10. Sol ve sag hemisfer ScOsile SpO, degerlerinin, yas ve cinsiyetin kontrol altina
aliarak yapilan kismi korelasyon analizi.

T1 T2 T3 T4
Sol ScO,- SpO;, r: -0,473 r: -0,282 r: -0,206 r: -0,278
p: 0,01 p: 0,146 p: 0,293 p:0,152
Sag ScO,- SpO, r: -0,382 r: -0,293 r: -0,274 1:-0,275
p: 0,04 p: 0,131 p: 0,159 p:0,156

T1: Bazal 6l¢iim, T2: CAV 30. dk 6l¢timii, T3: TAV 30. dk ol¢iimii, T4: TAV 60. dk olglimii. r:
Korelasyon Katsayis1 p: p Degeri

Sol ve sag ScO;ile SpO,bazal, CAV 30. dakika, TAV 30. ve 60. dakika degerleri
arasindaki korelasyona ait sagilim grafikleri agagida verilmistir (Sekil 3, Sekil 4, Sekil
5, Sekil 6, Sekil 7, Sekil 8, Sekil 9, Sekil 10).
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Sekil 3.Sol ScO; ile SpO,preop(T1) degerinin korelasyon sagilim grafigi.
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Sekil 4. Sag ScO; ile SpO, preop (T1) degerinin korelasyon sagilim grafigi.
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Sekil 5. Sol ScO; ile SpO, CAV 30. dk. (T2) degerinin korelasyon sagilim grafigi.
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Sekil 6. Sag ScO, ile SpO, CAV 30. dk. (T2) degerinin korelasyon sa¢ilim grafigi.
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Sekil 7. Sol ScO, ile SpO, TAV 30. dk. (T3) degerinin korelasyon sagilim grafigi.
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Sekil 8. Sag ScO, ile SpO, TAV 30. dk. (T3) degerinin korelasyon sagilim grafigi.
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Sekil 9. Sol ScO; ile SpO, TAV 60. dk. (T4) degerinin korelasyon sag¢ilim grafigi.
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Sekil 10. Sag ScO, ile SpO, TAV 60. dk. (T4) degerinin korelasyon sa¢ilim grafigi.

4.8. SEREBRAL OKSIJEN SATURASYONU iLE ARTERYAL PARSIYEL
OKSIJEN BASINCI KORELASYONU

Sol ScO; ile PaO,’nin bazal, CAV 30. dakika, TAV 30. ve 60. dakika degerleri
arasindaki iligki, yas ve cinsiyet sabit tutularak kismi korelasyonla analizi ile

incelendi. Istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptanmadi, Tablo 11.

Sag ScO, ile PaO;’nin bazal, CAV 30. dakika, TAV 30. ve 60. dakika degerleri
arasindaki iligki, yas ve cinsiyet sabit tutularak kismi korelasyonla analizi ile

incelendi. Istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptanmadi, Tablo 11.

Tablo 11. Sol ve sag hemisfer ScOsile PaO, es zamanli degerlerinin, yas ve cinsiyetin kontrol

altina aliarak yapilan kismi korelasyon analizi.

T1 T2 T3 T4
Sol ScO, - Pa0, r: 0,08 r: 0,16 r: -0,065 r: 0,057
p: 0,40 p: 0,40 p: 0,74 p:0,77
r: -0,006 r: -0,293 r: -0,040 r:-0,101
Sag ScO,- Pa0, p: 0,97 p: 0,13 p: 0,84 p:0,60

T1: Bazal 6l¢iim, T2: CAV 30. dk 6l¢iimii, T3: TAV 30. dk ol¢iimii, T4: TAV 60. dk olgtimii. r:
Korelasyon Katsayis1 p: p Degeri

Sol ve sag ScO;ile PaO, bazal, CAV 30. dakika, TAV 30. ve 60. dakika degerleri
arasindaki korelasyona ait sacilim grafikleri asagida verilmistir (Sekil 11, Sekil 12,

Sekil 13, Sekil 14, Sekil 15, Sekil 16, Sekil 17, Sekil 18).
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Sekil 11. Sol ScO; ile SpO, preop (T1) degerinin korelasyon sagilim grafigi.
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Sekil 12. Sag ScO, ile PaO, preop (T1) degerinin korelasyon sagilim grafigi.

170.0
o
160,0 o
o © S
150,0 o D
(o]
—_— ©
B0 140,04 ©
T o
5 ° )
E 1300 o o
[} ° 2
©
a 1200 P e @ °
o o o
110,01
o
o °
100.0-
o
90,0 T T T
60.0 700 80,0 90,0 1000
Sol ScO, (%)

Sekil 13. Sol ScO, ile PaO, CAV (T2) degerinin korelasyon sagilim grafigi.
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Sekil 14. Sag ScO, ile PaO, CAV (T2) degerinin korelasyon sagilim grafigi.
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Sekil 15. Sol ScO, ile PaO, TAV 30. Dakika (T3) degerinin korelasyon sagilim grafigi.
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Sekil 16. Sag ScO, ile PaO, TAV 30. Dakika (T3) degerinin korelasyon sagilim grafigi.
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Sekil 17. Sol ScO, ile PaO, TAV 60. Dakika (T4) degerinin korelasyon sagilim grafigi.
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Sekil 18. Sag ScO, ile PaO, TAV 60. Dakika (T4) degerinin korelasyon sagilim grafigi.
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5. TARTISMA

Bu calismada, tek akciger ventilasyonu (TAV) uygulanantoraks cerrahisi vakalarinda,
serebral oksijen saturasyonu monitdrizasyonunda kullanilaninvaziv olmayan serebral

oksimetrinin, nabiz oksimetri ve PaOarasindaki iliskiyi arastirdik.

Invaziv  girisim  gerektirmeden,  oksihemoglobin ve  deoksihemoglobin
konsantrasyonunu; dokuda mikrovaskiiler diizeyde arteriyol, veniil ve kapiller ayrimi
yapmadan gosteren serebral oksimetrinin normal degerinin, kesin sinirlart olmayip
konuyla ilgili ¢esitlicalismalar mevcuttur (Edmonds 2002). Genel kabul edilen
goriig;uyanikken normal ScO2 %58-82 olup; miidahale sinirmin <%50 veya bazal
degere gore %20 ve lstiinde azalma; kritik esigin ise <%40 veya bazala gore %25ve

iistiinde azalma oldugudur(Murkin et al. 2007).

Literatiirde artan yagla ScO, degerinin azaldig1 gosterilmistir. Madsen et al. (2000)
kardiyorespiratuar hastaligi bulunmayan istirahatteki 39 hastada yaptiklar1 ¢calismada
serebral ScO, normal degerinin %55-78 arasinda oldugunu gdstermiglerdir.Kim et al.
(2000) ise yaslar1 20-36 arasinda degisen 39 saglikli goniillii iizerinde yaptiklar
caligmada bazal serebral rSO, degerini %71 + 6 olarak bulmuslardir. Edmonds et al.
(2004)ise20-90 yas arasinda kardiyak cerrahi geciren 1000 hastada bazal degeri %67
+ 10 olarak bulmuslardir. Casati et al. (2007) yas ortalamasi 72 + 5 olan genel cerrahi
operasyonu planlanan ve ek hastaligi olmayan yash hastalarda bazal serebral rSO,
degerini %63 + 8 olarak bulmustur. Kishi et al. (2003) elektif cerrahi planlanan 111
hastada yaptiklar calismada, bazal ScO, degerleri sol (dominant) hemisferde %60,09
+ 10.20 iken sag hemisferde %58,64 +9.0 dl¢iilmiis ve pozitif yonde yliksek derecede

korelasyon saptamaistir.

Calismamizda sol hemisfer bazal degeri 64,1+9,49(50-88) iken sag hemisfer
ScO;bazal degeri %63,8+8,40 (63-94) Olglilmiis ve aralarinda yiiksek derecede

korelasyon saptanmigtir. Bulgularimiz literatiirle paralellik géstermektedir.
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ScO,’de bazal degere gore %20’lik diisiis doku hipoksisinin anlamli bir gostergesi
olabilir (Murkin et al. 2009, Denault 2007). Casati et al.(2007) elektif kardiyak dist
major cerrahi geciren 65 yas iistii, 60 hastadayaptiklar1 kohort ¢alismasinda; bazal
deger olarak preoperatif degeri almis olup, serebral desatiirasyonu; bazale gore
ScOz’nin %75 oraninda azalmasiveya bazal deger<%>50 isebazal degerde>%20
oranindaazalma olarak tanimlanmistir. 16 hastada (%26) serebral desatiirasyon tespit

etmislerdir.

Calismamizda intraoperatifCAV 30. dk, TAV 30. ve 60. dk dénemlerinin hicbirinde,
preoperatif indiiksiyon oOncesine alinan bazal degere gore %20 ve usti disis
gbzlenmedi. Bunun sebebinin 60 yas listii ve ASA III-IV grubu hastalarin ¢alismaya
dis1 birakilmasi, operasyonun higbir doneminde eritrosit replasmani gerektirecek
major kanama gelismemesi, tiim vakalarda intraoperatif donemde hemodinaminin

inotropik ajan destegi gerektirmeyecek sekilde stabil seyretmesi oldugunu diisiindiik.

Suehiro and Okutai (2011)’ ninTAV ile pulmonektomi yapilan 40 hastada yaptiklari
caligmada, 28 hastada (%70), TAV sirasinda 6l¢iilen minumum SctO, degeri hastanin
bazal degerinden daha diisiik bulunmustur. 7 hastada (%17,54) >%15 oraninda diisiis
gbzlenmis olup 5 hastada (%12,5) >%20 oraninda diisiis gozlenmistir. Hemmerlinget
al. (2008) ise gdgiis cerrahisi operasyona pespese alinan ve en az 1 saat siiresince
TAV uygulanan 20 hastadan elde ettigi verilerle yaptig1 ¢aligmada, TAV sirasinda
bazal degere gore >%15 oraninda diislislin tiim hastalarindaoldugunu yazmistir. Bu
aradaki farkliligin Hemmerling et al. (2008) yaptiklar1 ¢calismada bazal ScO; nin;oda
havasinda indiiksiyon oOncesi yapilan Ol¢iimiin degil, CAV’da yapilan Ol¢limiin

alinmasindan kaynakladigini diisiinmekteyiz.

Bizim takiplerimizde preoperatif bazale gore diisiik olan, hastalarin minimum ScO;
degerleri (50—84 araliginda) TAV sirasinda gozlenmistir. TAV’da ScO, de %20 ve
iistii diisiis gozlemlemedik. Bunun nedeni olarak ¢alismamizda, Suehiro and Okutai
(2011)¢alismasinda oldugu gibibazal degerin, anestezi indiiksiyonu oncesi ScO;

degerinin kabul edilmesi oldugunu diisiindiik.

Literatiirde, serebral ScO, ve yas arasindaki negatif yonde korelasyon
gosterilmistir.Kishi et al. (2003) elektif abdominal, jinekolojik ve ortopedik cerrahi

planlanan ve serebrovaskiiler hastalik Oykiisii olanlarin disarida birakildigr 111

40



hastada yaptiklar1 ¢alismada yas ile ScO, degerleri arasinda negatif yonde korelasyon
tespit etmistir.Papadopoulos et al. (2011)prospektif gézlemsel ¢alismasinda,acil veya
elektif izole kalga kirig1 operasyonu geciren yas ortalamasi 74413 olan hastalarda,
s01ScO, bazal degeri %60,09+10.20 iken sag ScO, bazal deger%58,64+9,92tespit

etmis ve yas ile arasinda negatif yonde korelasyonoldugunu gostermistir.

Calismamizda hastalarin yaslarmin ortalamasi ile preoperatif bazal sol ScO,vesag

ScO;, degerleri arasinda negatif yonde giigliikorelasyon tesbit edildi.

Literatiirde laboratuar oOlgiitlerinden hemoglobin konsatrasyonu ile ScO, arasinda
pozitif korelasyon oldugunu ortaya koyan caligmalar bulunmaktadir. Kishi et al.
(2003)ScO; ile hemoglobin konsatrasyonu arasinda korelasyon tespit etmistir. Green
(2007) 55 yas lstli major abdominal cerrahi gegiren 46 hastay1 calismasma dahil
etmigtir. Ortalama operasyon siiresi 7 saat ikenortalamakan kaybi 1363 (500-2000)
mLtespit edilen 46 hastada ScO,ve Hb yiizdelik diisiisleriarasindaanlamli korelasyon

saptanmigtir.Calismamizda benzer olarak, Hb konsantrasyonu ile bazalsol ve sag

ScO, degerleri arasinda anlamlikorelasyon tespit edilmistir.

Serebral korteksin oksijenasyonunda sunum ve tiikketim arasindaki dengeyi monitorize

eden ScO, degeri hemodinamik degisikliklerden etkilenmektedir. Kishi et al. (2003)

caligmasinda anestezi indiiksiyonu sonrast OABve ScO,degerlerinikarsilastirdiginda
anlamli korelasyon tespit etmemistir. Li et al. (2015) ise Norwood operasyonu gegiren
11 gocukta yaptiklar1 ¢alismada operasyon dncesi OAB ile ScO, degerleri arasinda
anlamli derecede korelasyon tespit etmistir. Calismamizda, preoperatif bazal sol ve

sag ScO,ileOAB degerleri arasinda anlamli korelasyon saptanmuistir.

Serebral desatiirasyon, TAV sirasinda anestezistlerin en ¢ekindigi komplikasyondur.
Bundan dolay: rutin olarak kullanilan nabiz oksimetriye ek olarak TAV sirasinda
AKG c¢alisilmast halen altin stardart olmakla beraber; uzun siire almasi,
komplikasyonlarin siklig1, yorumlanmasindaki giiclik ve maliyetten dolay1 invaziv
olmayan nabiz oksimetrisi serebral oksijenasyon monitdrizasyonu amagli operasyon

odalarinda kullanilmaya baglanmstir.

Baek et al. (2015), iv indosiyanin yesili (ICG) kullanarakserebral oksimetrinin nabiz

oksimetrisine oranla daha hassas oldugunu gostermistir. 26 hastanin dahil edildigi
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caligmalarinda hastalar 13’er kisilik iki gruba ayrilmislar ve bir gruba 12.5 mg diger
gruba 25 mg bolus iv ICG verilmis; ScO,ICG’den etkilenmeyip her iki grupta da

artarken zit olarak SpO; her iki grupta da diislis gosterdigini bildirmislerdir.

Cerrahi torakoskopi sirasinda arteryel kan gazinda PaO;’nin aralikli veya devamli

monitorizasyonu Onerilmektedir (Zaugg et al. 1998). Bu TAV igin Onemli
parametrenin serebraloksijenasyon dengesini takipte alternatif bir yontem olan NIRS

ile iligkisi literatiirde incelediginde sinirli sayida ¢alisma bulunmaktadir.

Suehiro and Okutai (2011)¢alismasinda, tiim vakalarda sistolik SAB >80 mmHg olup
(intraoperatif minimum sistolik tansiyon: 84,8 + 2,6) higbir vakada TAV da
desatiirasyon (Sp0,<%98 ve Pa0,<100 mmHg ) gdzlenmemistir. Intraoperatif
minimum PaO;’nin, preoperatif PaO,degeri vees zamanli ScO,’nin bazale gore
oransal degisimi arasinda anlamli korelasyon olmadigi tespit etmislerdir.Yazarlar,
Pa0O, ve ScO; degerlerindeki diisligler arasinda korelasyon olmadigin1 ve 12 hastada
(%30) higbir donemde diisiis olmadigini bildirmistir.Bunun nedeni olarak TAV’daki
ScO, disiisiinde, pulmoner/sistemik basing ve kardiyak outputtaki degisikliklerin

etken olabilecegini belirtmislerdir.

Li et al. (2006)makalesinde birbirinden bagimsiz iki ¢alisma vardir. Birinci ¢aligma
domuzlar istliinde yapilirken konumuzla ilgili ikinci ¢aligma, kompleks kardiyak

hastalig1 nedeniyle Norwood operasyonu geciren 11 ¢ocuk hastanin kardiyak yogun

bakim iinitesindeki yapilmistir. Calismada ScO, problart bilateral alin bdlgesine
konmamig olup biri alin bolgesine (ScO;) konarken diger prob torakolumbar flask

bolgenin (SsO;) sag kismina konmustur. Calisma ¢ocuk hastalarin kardiyak yogun
bakim tinitesindeki ilk 72 saatlerini kapsamistir. Hemodinamik parametreler, oksijen
transport ve viicut sicakligi ilk 24 saatte i¢in 2 saat arayla, 25.saatten 72. saate kadar 4
saat araliklarla kaydedilmistir. Sedasyon altinda, paralizi ile ventilatdrde takip

ediliyorsa veya son 15 dk icinde hemodinamik tedavi degistirildiyse 6rnek almaktan

kacimilmigtir. Deger araliklart ScO; i¢in %25-79, SsO, %40-83, SvO, %?24-74,

Sa0,%55-86, PaO; 25-50.6 mmHg. ScO; ile PaO, arasinda gii¢lii korelasyon oldugu

belirtilmis ve bu durumun; Norwood operasyonu geciren kompleks kardiyak hastalig

olan ¢ocuklarda operasyon sonrasi degisken sistemik oksijen saturasyonundan dolay1
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vendz kanin ScO;’ye etkisi %60-100 araliginda olabildigini belirtmislerdir. Bu

durum, PaO,diisiikliigiiniin ve ScO; ile arasindaki giiclii korelasyonu agiklamaktadir.

Calismamizda sol/sag ScO, ve SpO;bazal degeri arasinda negatif yonde korelasyon
saptandi. TAV sirasinda dlgiilen PaO, ve SpO, degerleri ile ScO, degerleri arasinda
ise korelasyon saptanmadi.Bu sonugta serebral oksimetrinin ¢alisma prensinin
etkisinin oldugunu diisiindiik. Olgiilen serebral korteks hemoglobinin %70 vendz ve
%30 arteriyel kaynakli olduguna, Ohmae et al. (2006) yaptiklar1 ¢alismada, PET ve
serebral oksimetri arasinda yapilan korelasyon analizleri sonucunda ulasmistir.
Arteryal sistemdeki oksijenasyondaki hipoksemiye neden olmayacak kadar diisiik
seviyedeki deoksijenasyonun, 6zellikle kardiyak ya da serebral ek hastaligi olmayan
geng hastalarda, giiclii serebral otoregiilasyondan dolayr serebral korteksteki vendz

kapiller aga kismen yansidigini diistindiik.
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7. SONUC

Calismamizda, sol ve sag ScO, ile SpO;’nin bazal degerleri arasinda istatistiksel

olarak negatif korelasyon saptanmis olmasma ragmen; TAV sirasinda,serebral
oksimetrinin arteryel parsiyel oksijen basinci ve nabiz oksimetrisiyle korelasyonu

tespit edilmemistir.

Literatiirde kardiyak dis1 cerrahilerde ozellikle gbgiis cerrahisi ile ilgili serebral

oksimetri c¢aligmalar1 kisith sayida bulunmaktadir. Biiyilk gruplarda yapilacak
randomize kontrollii prospektif ¢aligmalar ile ScO,, nabiz oksimetrisi ve PaO;

arasindaki iliski ve bunda rol oynayan faktorlerin netlestirilebilecegi kanisindayiz.
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