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OZET

Giris ve Amag: Katarakt nedeniyle lokal anestezi altinda, drape adi verilen
hava gecirmez steril cerrahi oOrtii kullanilarak fakoemiilsifikasyon operasyonu
planlanan, COVID-19 pndmonisi gecirmis (n=40) ve gecirmemis (n=40) iki ana grup
icinde, 2 It/dak ve 4 It/dak oksijen destegi verilen ikiser alt grup olusturularak; end-
tidal karbondioksit diizeylerinin, optik sinir kilif capt Ol¢lim degerlerinin,
serebral/rejyonel oksimetre ve hemodinamik parametrelerinin ana ve alt gruplar

arasinda karsilastirilmas1 amaglanmustir.

Gerec ve Yontem: ASA [, 11, III fizyolojik risk grubunda bulunan, 18 yasindan
biiyiik, lokal anestezi altinda fakoemiilsifikasyon teknigiyle tek goziinden katarakt
cerrahisi gegirecek 80 hasta calismamiza dahil edildi. SARS-CoV-2 pndmonisi
geciren ve gegirmeyen 40’ar hasta i¢eren iki ana grup (Grup A ve Grup B) olusturuldu.
Her ana grup, operasyon siiresince 2 It/dak ve 4 1t/dak nazal oksijen destegi verilmek
tizere blok rastgelelestirme yontemiyle ikiser alt gruba randomize edildi. Operasyon
oncesinde drape oOrtiilmeden ve operasyon bitiminde opere edilmeyecek olan goziin
optik sinir kilif ¢ap1 ultrasonografik olarak olciilerek kaydedildi. Operasyon boyunca
SAB, DAB, OAB, KAH; Capnostream™20p cihazi iizerinde ETCO,, IPI, SS, SpOx;
Masimo O3 Root Monitor® (ABD) serebral/rejyonel oksimetri cihazi iizerinde
hastalarin sag ve sol olmak iizere her iki temporofrontal bélgeden alinan rSO», AHHbi,

AO;Hbi, AcHbi, ABase% degerleri degerleri takip edilerek, 5 dakika ara ile kaydedildi.

Bulgular: Ana gruplar arasinda hemodinamik veriler incelendiginde; SAB,
DAB, OAB, KAH acisindan anlamh fark bulunmamistir. Ancak 2 It/dak oksijen
destegi alan alt gruplar arasinda DAB agisindan anlamhi farklilik bulunmustur
(p=0.002). ETCO, IPI, SS, SpO2, rSO2-sag ve rSO;-sol degerleri agisindan hem ana
grup hem de alt gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir.
AHHbi-sag degeri, Grup A’da Grup B’ye gore 10. dakikada anlamli olarak daha
yuksek bulunmustur (p=0.002, p*=0.003). 2 It/dak O2 alan gruplarin
karsilagtirmasinda Grup A-2’de Grup B-2’ye gore 35. dakikada daha yiiksek AHHbi-
sag degerleri tespit edilmistir (p=0.003, p*<0.001). 4 It/dak O2 alan gruplarin
karsilastirmasinda Grup A-4’te Grup B-4’e gore 10. dakikada daha yliksek AHHbi-sag
degerleri tespit edilmistir (p=0.006, p*=0.004). Optik sinir kilif ¢ap1 preoperatif ve
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postoperatif Olclimleri acisindan ana gruplar ve alt gruplar arasinda yapilan

karsilastirmalarda herhangi bir istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir.

Tartisma ve Sonug¢: Benzer demografik 6zellikte olan, COVID-19 gecirmis
(gecirilmis hastaligin agirligi agisindan benzer) ve gecirmemis hastalardan olugan ana
gruplar ve 2 lt/dak veya 4 It/dak oksijen destegi verilen alt gruplar arasinda, primer
ciktilarimiz olan ETCO:> ve optik sinir kilif ¢ap1 agisindan istatistiksel ve klinik olarak
anlamli bulunmamistir. Sekonder ciktilar olan hemodinamik bulgular, solunumsal
parametreler ve serebral oksijenasyon parametreleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark gosteren parametreler de dahil olmak {izere, klinik olarak anlaml
farkliliga neden olacak fizyolojik smirlarin disina ¢ikan bir fark saptanmamustir.
Calismamizda operasyon baslangici ve sonu arasinda belli araliklarla 6l¢iilen end-tidal
karbondioksit degerlerinde her grupta yapilan istatistiksel analizlerde anlamli fark
saptanmasa da gruplar kendi ic¢inde incelendiginde operasyon boyunca end-tidal
karbondioksit diizeyinde artis oldugu goriilmiistiir. Optik sinir kilifi ¢apinin 6l¢timii
sonuglarinda da benzer sekilde gruplar arasinda istatistiksel olarak fark goriilmemekle
birlikte, grafik gosterimde de dikkat cektigi lizere her grup i¢in operasyon boyunca
optik sinir kilif ¢capinda artis izlenmektedir. Calismamizda beklenen ETCO?2 artist
ger¢eklesmediginden dolayi, optik sinir kilif ¢apinda buna bagl gelismesi 6ngoriilen
artts da izlenmemistir. Ancak c¢alismamiz ile literatiir arasindaki bu c¢eliskinin
calismamizdaki operasyon siirelerinin her iki ana grupta 36 dakika gibi gorece kisa bir

stire olmasindan kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: SARS-CoV-2 pnémonisi, COVID-19 pnémonisi, end-
tidal karbondioksit, optik sinir kilif cap1
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ABSTRACT

Introduction and purpose: From two main groups who had COVID-19
pneumonia (n=40) and those who did not (n=40) and who, due to cataracts, were
planned to undergo a phacoemulsification operation using an airtight sterile surgical
cloth called a drape under local anasthesia, two subgroups were formed who were
given 2 It/min and 4 1t/min oxygen support. The aim of this study was to compare end-
tidal carbon dioxide levels, optic nerve sheath daimeter measurement values,
cerebral/regional oximetry and haemodynamic parametres between main and

subgroups.

Materials and methods: 80 patients in the ASA 1, II, III physiological risk
group, over 18 years of age, who would undergo cataract surgery on one eye with the
phacoemulsification technique under local anesthesia, were included in our the study.
Two main groups (Group A and Group B) were created, each containing 40 patients
with and without SARS-CoV-2 pneumonia. Each main group was randomised into
two subgroups by block randomisation method to receive 2 1t/min and 4 1t/min nasal
oxygen support during the operation. Before the operation, the optic nerve sheath
diameter of the eye that would not be operated on was measured ultrasonographically
before draping and recorded and was measured ultrasonographically and recorded
again at the end of the operation. During the operation; systolic arterial pressure (SAP),
diastolic arterial pressure (DAP), mean arterial pressure (MAP), heart rate (HR), end-
tidal carbon dioxide (ETCQOy), integrated pulmonary index (IPI), respiratory rate (RR),
peripheral oxygen saturation (SpO2) were monitored and recorded on Capnostream™
20p device; and similarly, tissue oxygen saturation (rSO2), measurement of the relative
changes in deoxygenated hemoglobin (AHHbi1), measurement of the relative changes
in oxygenated hemoglobin (AO2Hbi), measurement of the relative changes in total
hemoglobin as a sum of AO2Hbi and AHHbi (AcHbi), difference between current rSO>
and user-defined baseline (ABase%) values obtained from both temporofrontal regions
of the patients, right and left, were monitored and recorded on Masimo O3 Root

Monitor®(USA) cerebral/regional oximetry device, all at 5 minute intervals.

Findings: When haemodynamic data is examined between the main groups

there was no significant difference in terms of SAP, DAP, MAP and HR. However, a



significant difference was found in terms of DAP between the subgroups receiving 2
1t/min oxygen support (p=0.002). No statistically significant difference was observed
between both the main group and the subgroup in terms of ETCO», IPI, RR, SpO»,
rSO»-right and rSO»-left values. AHHbi-right value was found to be significantly
higher in Group A than in Group B at the 10th minute (p=0.002, p*=0.003). In the
comparison of groups receiving 2 1t/min O, higher AHHbi-right values were detected
at the 35th minute in Group A-2 compared to Group B-2 (p=0.003, p*<0.001). In the
comparison of groups receiving 4 It/min O, higher AHHbi-right values were detected
at the 10 minute in Group A-4 compared to Group B-4 (p=0.006, p*0.004). No
statistically significant difference was found in the comparisons made between the
main groups and subgroups in terms of preoperative and postoperative measurements

of optic nerve sheath diameter.

Discussion and conclusion: There were no statistically and clinically
significant differences in our primary outcomes, ETCO, and optic nerve sheath
diameter, between the main groups of patients with similar demographic
characteristics, with and without COVID-19 (similar in terms of severity of the
illness), and between subgroups receiving 2 It/min or 4 1t/min oxygen supplementation.
In terms of secondary outcomes, including haemodynamic findings, respiratory
parameters and cerebral oxygenation parameters, there were no statistically significant
differences beyond physiological limits that would cause clinically significant
differences. In our study, although no significant difference was found in the end-tidal
carbon dioxide values measured at certain intervals between beginning and end of the
operation in the statistical analysis performed in each group, a nonsignificant increase
in the end-tidal carbon dioxide level was observed throughout the operation. Similarly,
there was no statistical difference between the groups in the results of optic nerve
sheath diameter measurements, but there was an increase in the optic nerve sheath
diameter for each group throughout the operation as shown in the graphical
representation. Since the expected statistically significant increase in ETCO- did not
occur in our study, the predicted increase in optic nerve sheath diametre was not
observed. However, we consider that this contradiction between our study and the
literature is due to the relatively short operation time of 36 minutes in both main

groups.
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SIMGELER VE KISALTMALAR
A/h: Saatlik apne

ACE-2: Anjiyotensin Doniistiiriicii Enzim-2
ARDS: Akut Respiratuvar Distres Sendromu
ASA: Amerikan Anesteziyologlar Dernegi
ATP: Adenozin-trifosfat

CCO: Sitokrom C Oksidaz

CO2: Karbondioksit

CoV: Koronavirus

DAB: Diyastolik arter basinci

DAD: Yaygin akciger hasari

dak: Dakika

E proteini: Envelope (zarf) proteini

EKKE: Ekstrakapsiiler katarakt ekstraksiyonu
ETCOz: End-tidal karbondioksit

ETT: Endotrakeal tiip

HHb: Deoksihemoglobin

IKKE: Intrakapsiiler katarakt ekstraksiyonu
IPI: Integre Pulmoner Indeks

IR: Infrared, kizil 6tesi

KAH: Kalp atim hiz1

M proteini: Membran proteini

MERS-CoV: Orta Dogu Solunum Sendromu (Middle East Respiratory Syndrome)

ml: Mililitre



N proteini: Niikleer protein

NIR: Yakin kizil6tesi, Near infrared

NIRS: Near infrared spektroskopi

0O2Hb: Oksihemoglobin

ODI: Oksijen Desatiirasyon indeksi

OSKC: Optik sinir kilif cap1

PaCOz: Parsiyel arteriyel CO; basinci
PETCO:a: Parsiyel end-tidal CO2 basinci

Ro: Hastalik bulastirma katsayis1 (Basic reproduction number)
RAAS: Renin Anjiotensin Aldosteron Sistemi
RNA: Riboniikleik asit

rSOz: Rejyonel (bolgesel) oksijen satiirasyonu
S protein: Spike protein

SAB: Sistolik arter basinci

SDGD: Spontan dolagimin geri doniisii

SO: Serebral oksimetre

SpOz: Periferik oksijen satiirasyonu

SS: Solunum sayisi

TMPSS2: Transmembran Serin Proteaz 2
V/P: Ventilasyon/perfiizyon orani

WHO: Diinya Saglik Orgiitii

ABase%: Mevcut rSO; ile kullanici tanimli taban ¢izgisi arasindaki fark

AHHDbi: Deoksihemoglobin degisimi
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AO:2Hbi: Oksihemoglobin degisimi

AcHbi: AHHbi ve AO,Hbi toplam degeri
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1. GIRIS VE AMAC

Giliniimiizde bir halk sagligi sorunu olarak degerlendirilen kataraktin
tedavisinde fakoemiilsifikasyon en sik uygulanan yontem haline gelmistir.
Fakoemiilsifikasyon cerrahisinde géz kapagi kenarlar1 patojenler i¢in bir kaynak
olabileceginden cilt sterilizasyonundan sonra kirpikleri operasyon alanindan
uzaklastiracak sekilde drape adi verilen steril Ortli takilmaktadir. Cerrahi drapelerin
hava ge¢irmez bir yapiya sahip olmasi sebebiyle intraoperatif siire¢ boyunca cerrahi
drape altinda karbondioksit birikimi gozlenebilir. Operasyon esnasinda hastanin end-
tidal karbondioksit basing seviyelerinde artis gerceklesirse, hastada hiperventilasyon
ve tasikardi gelismesi beklenir. Ayrica parsiyel arteriyel karbondioksit basincinin
kismi ylikselmesiyle gelisecek intraserebral vazodilatasyon sonucunda kafa ici
basincinin artmasi ve klinige dura mater’in bir uzantist olan optik sinir kilifinin

capinda artis seklinde yansimasi olasidir.

Arastirma hipotezimiz, drape altinda intraoperatif siire boyunca olusacak
karbondioksit birikimi nedeniyle COVID-19 ge¢irmis ve gecirmemis ana gruplardaki
tiim hastalarda end-tidal karbondioksit degerlerinin degisen diizeylerde artacagi; bu
artisa bagl olarak gelisecek intraserebral vazodilatasyon ve kafa i¢i basing artiginin
serebral/rejyonel oksimetre parametrelerinde degisime ve optik sinir kilif capi

Ol¢timlerinde artisa neden olacagidir.

Primer ¢iktilarimiz, end-tidal karbondioksit diizeyleri ve optik sinir kilif ¢ap1
Ol¢timleridir. Sekonder ¢iktilarimiz ise serebral/rejyonel oksimetre parametreleri ve
hemodinamik parametrelerdir. Primer ve sekonder ¢iktilarin COVID-19 gecirmis veya
gecirmemis hasta gruplari arasinda farklilik gosterip gostermeyeceginin arastirilmast,
ayn1 zamanda 2 It/dak ve 4 1t/dak oksijen destegi alan alt gruplarin tiim c¢iktilar

acisindan karsilagtirilmasi ¢alismamizin amaglaridir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Yeni Koronaviriis Hastalig1 (COVID-19)

2.1.1. Tamm

Cin’in Wuhan kentinde 2019 yili Aralik aymda pek c¢ok kiside nedeni
bulunamayan akut solunum yolu enfeksiyonu ve pnémoni vakalarinin artmasi lizerine
yapilan arastirmalarda, RNA viriisli olan Coronaviridae ailesinden bir viriisiin etken
oldugu rapor edilmistir. Cin’in ardindan birgok iilkede benzer vakalar goriilmiistiir.
Tiim diinyay: etkisi altma alan bu hastalik Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan
COVID-19 Pandemisi olarak ilan edilmis, 760 milyon vaka bildirimi ile 7 milyona

yakin 6liime neden olmustur (1).

COVID-19, asemptomatik ve hafif semptomlarla seyredebilecegi gibi agir ve
siddetli semptomlarla da kendini gosterebilmektedir. Hastalarda halsizlik, ates, kas
agrisi, oksiirtik, dispne goriilebilir. Daha agir olgularda akut solunum yetmezIigi ile

devam eden agir pndmoni veya organ yetmezligi tablosu da ortaya ¢ikabilir (2).

2.1.2. Etken

Corona kelimesi Latince’de ‘ta¢’ anlamina gelmektedir. Bu virls, ylizeyinde
cikintilar olmasi nedeniyle Koronaviriis (taghh viriis) olarak adlandirilmistir.
Koronaviriisler (CoV), Nidoviraeler sirasinda, Coronaviridae ailesinde, Coronavirinae
alt ailesi i¢inde yer alan pozitif polariteli, tek iplikcikli, segmentsiz, zarfli bir RNA
virlis grubudur. Coronavirinae alt ailesinde dort cins bulunmaktadir:
Alphacoronavirus, Betacoronavirus, Deltacoronavirus ve Gammacoronavirus (3). Bu
dort cinsten sadece Alphacoronavirus (HCoV-229E, HCoV-NL63) ve
Betacoronavirus (HCoV-HKU1, HCoV-OC43, MERS-CoV, SARS-CoV, SARS-
CoV-2) insanlar1 enfekte etmektedir. 2002 yilinda SARS-CoV, 2012 yilinda ise
MERS-CoV siddetli solunum yolu hastaliklar1 ile beraber 6liimciil salginlara neden
olmustur (4). 2019 yilinda salgina neden olan SARS-CoV-2 etkeni ise insanlarda
hastalik yapan 7. koronavirlis susu olarak tarihe gecmistir. SARS-CoV-2‘nin
mutasyonu sonucu ortaya ¢ikan alfa, beta, gama, delta ve omicron olmak iizere 5 adet

varyantt bulunmaktadir (5).



Koronaviriisler, dort farkli proteinden olugsmaktadir. Bunlar; S (spike) proteini,

M (membran) proteini, N (niikleer) proteini, E (envelope, zarf) proteinidir.

S proteini: Viriislin, konak hiicre yiizeyindeki Anjiotensin Doniistiiriicii
Enzim-2 reseptoriine (ACE-2) baglanmasinda etkilidir. ACE-2 reseptorii nazal epitel,
bobrekler, kalp, akcigerler ve bagirsaklarda yer almaktadir. S proteini, S1 ve S2 olmak
tizere iki alt birimden olugmaktadir. Konak hiicreye baglanma gorevini S1 iistlenirken,

S2 alt birimi ise fiizyondan sorumludur.

M proteini: En ¢ok bulunan yapisal protein olup, viriis olusumu ve saliniminda
N proteini ile birlikte rolii olan bir Tip 3 glikoproteindir (6). Viriis partikiiliini
sekillendirir, membran kivrimlarini arttirir ve niikleokapsit yapisina baglanir. Konak

hiicrenin viriise duyarli hale gelmesinden M proteini sorumludur.

N proteini: Viriis olusumu ve saliniminda etkilidir. RNA replikasyonunda rol
alir. N proteini interferon antagonisti olarak davranmasi sebebiyle immiin sistemin

viriisii yok etme ¢abalarini zorlagtirmaktadir.

E proteini: Yapisal proteinlerin en ufak boyutlu olanidir, tomurcuklanma ve
zarf olusturma gorevinden sorumludur (7). Viriilansi olusturan yapidir (8). E proteini

bulunmayan konak hiicrelerde viral yiikiin daha az oldugu bildirilmistir (9).

Niikleokapsit (N) proteini

Ll

» % 2 _
~ ¥ RNA
Membran (M) proteini -
Zarl (envelope; ) proteini

Diken (spike: S) proteini

Sekil 1. Koronaviriisiin sematik yapisi (10).



2.1.3. Tarihce

Cin’in Hubeyi eyaletinde bulunan Wuhan kenti basta olmak iizere Aralik
2019’dan itibaren atipik pnomoni vakalarinda dikkat ¢ekici bir artig yasanmistir. Ayni
klinik bulgulara sahip olan hastalardan toplanan bronkoalveolar lavaj 6rneklerinden
viriis genomu izole edilerek yapilan niikleik asit ¢aligmalarinda, etkenin SARS-CoV
ile benzerligi tespit edilerek, The New England Journal of Medicine dergisinde
insandan insana bulagan koronaviriis familyasinin bir liyesi olarak tanimlanmustir (11).
WHO, 30 Ocak 2020 tarihinde vakalarin artmasi ile bu yeni viriisiin bir halk sagligi
acil durumu oldugunu agiklamigtir. WHO ve Uluslararast Taksonomi Komitesi 12
Subat 2020 tarihinde; yeni Beta-Koronaviriis’iin neden oldugu hastalig1 *'Siddetli Akut
Solunum Sendromu Koronaviriis—2 (SARS-CoV-2)’’ olarak adlandirmistir (12).
Yiizden fazla iilkede vakalarin goriilmesi, etkenin hizli yayilimi1 ve hastalifin siddeti
sebebiyle 11 Mart 2020’de WHO, SARS-CoV-2 viriislinlin yaptig1 hastalig1 pandemi
olarak duyurmustur. Tiirkiye’de goriilen ilk vaka 11 Mart 2020 tarihinde bildirilmistir

(13).

2.1.4. Epidemiyoloji

2019 Aralik ayinda Cin’in Wuhan bolgesinde bulunan deniz {iriinleri satig
pazarinda yakin zamanda birden fazla kiside nedeni agiklanamayan pndomoni
vakalarinin artis1 dikkati c¢ekmistir. Bu hastalarin biiyiik ¢ogunlugunun deniz
tiriinleriyle temas ettigi ortaya ¢ikmistir. Cin disinda ortaya ¢ikan benzer klinige sahip
ilk vakanin 13 Ocak 2020 tarihinde Wuhan’dan Tayland’a seyahat eden bir kisi oldugu
tespit edilmistir. Cevre iilkelerdeki kentlerde benzer pnomoni vakalari olugmasi
nedeniyle 2020 yil1 Ocak ayinda, Cinli bilim adamlar tarafindan RNA viriisii olan
yeni bir koronaviriis olarak tanimlanan genom dizisi diger tilkelere bildirilmistir (14).
Bu yeni koronaviriis, SARS CoV’a genomik agidan benzerlik gostermesi nedeniyle

SARS CoV-2 olarak tanimlanmistir (15).

[k vakalarin deniz iiriinleri ve hayvan pazan ile ilgili yerlerde goriilmesi
tizerine etkenin zoonotik kokenli olabilecegi diigiiniilmiistiir. Vakalarin hizla yayilmasi
nedeniyle yapilan bagka calismalarda viriisiin hayvan pazar1 ve deniz {riinleri ile
iliskisi olmayan insanlar arasinda da yaygin goriildiigii fark edilmistir. 2020 yilinin
mart ayinda seksenden fazla iilkede benzer klinik tablo ile seyreden vakalar

bildirilmistir. The Lancet dergisinde yayinlanan bir ¢aligmada bu yeni koronaviriisiin



insandan insana damlacik yoluyla yayildig: bildirilmistir (16). SARS-CoV-2, insanlar
arasinda goz, agiz veya burundaki mukoza zarlariyla dogrudan veya dolayli temas
yoluyla bulagabilmektedir (17—19). Siirekli olarak yiiksek aerosol konsantrasyonlarina

maruz kalian kapali bir ortamda aerosol yoluyla bulagsma olasilig1 da vardir (20).

Bulag; enfekte kisiyle olan maruziyet sliresine, koruyucu Onlemlerin
uygulanmasina ve solunum sekresyonlarindaki viral yiik miktarina gore degisiklik
gosterir.  Beraberinde hipertansiyon, diyabet, kardiyovaskiiler hastalik gibi
komorbiditesi olan kisilerde hastaligin daha siddetli seyrettigi gosterilmistir. Bazi
calismalarda, 60 yas iistii erkek bireylere bulag olasiliginin daha yiiksek oldugu ve bu
hastalarin daha hizli akut solunum sikintisi sendromuna (ARDS) yakalandigi1 sonucuna

varilmistir (21).

Bulasma hiz1 (R0): Enfekte kisinin hastalig1 yaydig: kisi sayisini ifade eder.
SARS-CoV-2 viriisiinde RO degeri 2.6’dir (22).

Semptomatik klinige sahip vakalarin yaninda hastalig1 hafif semptomatik veya
asemptomatik sekilde gecgiren vakalarin da oldugu bilinmektedir. Bu nedenle gercek
vaka sayisinin tiim diinyada tespit edilen toplam vaka sayisindan daha fazla olabilecegi

distiniilmektedir (23).
2.1.5. COVID-19 pnomonisinde patogenez

SARS-CoV-2 viriisiiniin birincil giris yolu {ist solunum yolu ve yiizdeki
mukozal yapilardir. Viriis, hiicreye baglanmak ic¢in spike glikoproteinini kullanir.
Spike yapisal proteini, S1 ve S2 olmak iizere iki alt birime ayrilir. S1 alt birimi ACE-
2 reseptdrlerine baglanmaya, S2 ise konak hiicre zar1 ile flizyon prosesine aracilik eder.
Transmembran serin proteaz tip 2 (TMPRSS2) enzimi, S protein aktivasyonuna ve
birincil hedef hiicrelere ilk viral girise aracilik eden ana konakgi proteazdir (24).
SARS-CoV-2’nin hiicre igine girisi furin ve ndropilin-1 proteinleri tarafindan

kolaylastirilabilir (25).

Insanlarda ACE-2’nin primer fizyolojik islevi, Anjiotensin I ve II peptitlerini,
koruyucu kardiyovaskiiler fonksiyonlar saglayan Anjiotensin 1-9 ve Anjiotensin 1-
7’ye doniistiirmektir. Ayrica proinflamatuar ve antiinflamatuar durumlar arasindaki

dengeyi korumada etkin role sahiptir (26). ACE-2, akcigerlerdeki bradikinin



metabolizmasini yonetir, bdylece vazodilatasyon ve vaskiiler gecirgenlik artig1 gibi
etkileri inhibe eder (27). SARS-CoV-2 ile enfeksiyon, ACE-2 ekspresyonunda
azalmaya ve RAAS'de bozulmaya neden olarak ciddi inflamasyona ve dolasim
bozukluguna neden olur. ACE-2 reseptorleri {ist solunum yolu disinda; proksimal
0zofagus, miyokardial hiicreler, mesanenin iirotelyal hiicreleri, kornea, safra kesesi,
ileumdaki enterositler, bobregin proksimal tiibiiler kismi gibi diger organlarda da

bulunur (28).

SARS-CoV-2, iist ve alt solunum epitel hiicrelerindeki ACE-2 reseptoriine ve
sonrasinda pnomositlerdeki toll-benzeri reseptorlere baglandiginda bir dizi
patofizyolojik olay meydana gelir. Viriis genomunu kopyalarken, konak hiicrenin
bagisiklik sistemi aktive olur. Inflamatuar hiicrelerin rol almasiyla proinflamatuar
sitokinlerin ve kemokinlerin artig1 goriiliir. Hizl1 ve siirekli viral genom replikasyonu
nedeniyle immiin yanitlarin hiperaktivasyonu, ARDS’yi kapsayan siddetli hastaligin
gelismesiyle birlikte yaygin hiperinflamasyona katkida bulunur. Histolojik
incelemeler, interstisyel T hiicre infiltrasyonu ile birlikte yaygin alveolar hasari
(DAD), trombiis ve mikrotrombiis varligini, epitelyal ¢cok ¢ekirdekli dev hiicreleri ve
ciddi endotel hasarini gosterir (29). Bazi durumlarda, akut fibrinoid ve organize
pnomoni gibi daha siddetli bir yaygin alveolar hasar formu gozlemlenebilir. Yaygin
alveolar hasarin tipik 6zellikleri olan hyalin membran olusumu ve tip II pnomosit
hiperplazisi ile siklikla karsilagilir (30). Viral yiikten bagimsiz olarak, yaygin alveolar
ve interstisyel inflamasyon gelisebildigi gibi baz1 hasta gruplarinda sadece ani immiin
aktivasyon klinigi goriilebilir. Viral yiik ile pulmoner inflamasyonun birbiriyle
iliskisizligi, siddetli COVID-19 gelisiminde immiinopatolojinin  katkisini
vurgulamaktadir (31). Oliimciil COVID-19 pnémonisinin diger ana bulgulari, trombiis
ve mikrotrombiis varlig1, kapiller boliinme iizerinden gerceklesen anjiyogenez ve
siddetli endotelyal ve vaskiiler degisikliklerdir. SARS-CoV-2 aracili endotel hasari,
mikrovaskiiler disfonksiyon ve mikrotrombiis olusumuyla sonug¢lanan, diizensiz lokal

immiinotromboza yol agabilir (32).
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Sekil 2. SARS-CoV-2 ile ACE-2 reseptdrii etkilesimi ve hiicresel proteaz TMPRSS2
kullanim1 (33).

2.2. Katarakt ve Tedavisi

2.2.1. Katarakt simiflandirmasi

Katarakt, goz kiiresinde bulunan kristalin lensin kismen veya tamamen
opaklagmasi olarak tanimlanir. Edinsel ya da konjenital olarak karsimiza gikabilir.
Edinsel olarak en sik yasa bagli formu goriilse de iatrojenik olarak veya travmanin,
okiiler veya sistemik hastaliklarin indiikledigi durumlarda da ortaya ¢ikabilir. Gorme
kayb1 en yaygin semptom olmakla birlikte opasitenin anatomik dagilimina gore
fotofobi, monokiiler diplopi, renkli gérmede degisiklik, miyopik kayma gibi farkl
semptomlar gelisebilir (34). Kataraktin teshisinde dilate pupilde yarik lamba
muayenesi yapilir ve kataraktin morfolojik goriinlimiine gore niikleer, kortikal ve arka
subkapsiiler olmak iizere ii¢ sekilde simiflandirilir (35). Niikleer opasiteler lensin
cekirdek bolgesinde yani mercegin yaklasik merkezi yarisinda, kortikal opasiteler
mercegin dis yarisindaki liflerde olusur. Arka subkapsiiler opasiteler ise diizgiin
sekilde farklilagmamais hiicrelerden olusur. Bu hiicreler normal lif hiicrelerinin aksine
uzayamaz ve mercegin arka kutbunda toplanirlar (36). Diinya iizerinde en sik goriilen
morfolojik tip niikleer katarakt iken bunu kortikal ve arka subkapsiiler katarakt takip

etmektedir (37).



2.2.2. Kataraktin tedavisi

Kataraktin tek tedavisi giinlimiizde cerrahidir ve katarakt cerrahisi diinyada en
stk yapilan cerrahi prosediirlerden biridir. Gelisen teknikler ve intraokiiler lens
teknolojileri sayesinde yiiz giildiiriicii sonuclar elde edilmektedir. Katarakt cerrahisi
intrakapsiiler ~ katarakt  ekstraksiyonunu (IKKE), ekstrakapsiiler katarakt
ekstraksiyonunu (EKKE) ve fakoemiilsifikasyonu kapsamaktadir (38,39).

Fakoemiilsifikasyon cerrahisi giiniimiizde katarakt tedavisinde en sik
uygulanan yontemdir. Kiiciik korneal kesiden girilerek kristalin lensin ekstrakapsiiler
olarak ultrasonik enerjiyle parcalanmasi ve aspire edilmesi esasina dayanir. Kapsiiler
bosluga katlanabilir intraokiiler lens yerlestirilir. Insizyonun kiiciik olmas: sayesinde
intraoperatif 6n kamera stabilitesinin saglanmasi, operasyon sonrasi astigmatizmanin
daha az olmasi ve postoperatif sik karsilasilan diger komplikasyonlar agisindan da

daha giivenli olmas1 nedeniyle diger yontemlere gore tistiindiir (40).
2.3. Kapnografi ve End-Tidal Karbondioksit

Fizyolojik olarak hiicrelerin yasami i¢in daimi enerjiye yani ATP {iretimine
ithtiyaci vardir. Mitokondride aerob ve anaerob olmak iizere enerji kaynaklariin
tepkimeleri sonrast ATP {iretiminin yaninda karbondioksit (COz) ve su iiretimi
gerceklesir. Mevcut tepkime sonrasinda olusan CO; molekiilleri vendz damarlar
yoluyla akcigerlere tasinir. Sonrasinda respiratuar kapillerlerden diflizyon yoluyla
alveollere gecis olur. Ventilasyon ile alveollerden CO> atilimi gergeklesir ve
ekspiryum sonunda elde edilen maksimum CO> degeri, end-tidal karbondioksiti

(ETCO) (41).

ETCO> 6l¢iimii i¢in farkli yontemler mevcuttur. Bunlar; kiitle spektrografisi,
kiz1lGtesi spektrografi, Raman spektrografisi, molekiiler korelasyon spektrografisi ve
fotoakustik spektrografidir. En sik kullanilan yontem kolaylig1 ve ucuzlugu saglamasi

nedeniyle kizilotesi spektrografidir (42).

CO> molekiiliiniin asimetrik ve ¢ok atomlu yapisi, kiziltesi (infrared, IR)
spektrumdaki 15181 giiglii bir sekilde emmesine imkan saglar. Bu sayede ekshale edilen
gaz ornegine kizilotesi 11k tutularak, 6rnekten gecen 15181 yogunluguyla orijinal 151k

yogunlugunun karsilastirilmast sonucunda ekshale edilen gaz Ornegindeki CO>



konsantrasyonu Olciilebilir. Bu teorik bilgiyi, gilivenilir klinik kapnometreye

doniistiirmek neredeyse iki ylizy1l ve sayisiz insan ¢alismasi gerektirmistir (42).
2.3.1. Tarihce

Tarihteki en eski IR Sl¢iimleri John Tyndall tarafindan bildirilmistir. Tyndall
(1820-1893), gazlarin ve buharlarin emilimini 6lgmek i¢in kullandig1 ilk oran
spektrofotometresini yapmustir. 1939°da  August Herman Pfund (1879-1949),
Baltimore’daki Johns Hopkins Hastanesi’nde karbon-monoksiti ve CO>’1 6lgmek icin
kullanilan bir solunum gazi analiz cihaz1 gelistirmistir. Karl Friedrich Luft (1909-
1999), bir diyaframla ayrilmis saf CO; iceren kapali hiicrelerden olusan dengeli bir
yogunlastirict mikrofon dedektdrii kullanan IR teknolojisini gelistirmistir. Veingerov
(1938), IR absorbsiyonu ile ilgili basing dalgalarinin saptanmasina dayanan bir dizi
erken gaz analizOrii tasarlamistir. 1978 yilinda bir yogun bakim kongresinde tasarlanan
cihaz tanmitilmis ve klinikte kullanimi yayginlasmistir (42). Kapnografi, Amerikan
Anesteziyologlar Dernegi (ASA) tarafindan giiniimiizde anestezi monitdrizasyonunun

bir standard1 olarak kabul edilmektedir (43).
2.3.2. Tanimlar ve ETCO: fizyolojisi

Kapnometri, bir solunum dongiisii sirasinda maksimum inspirasyon ve
ekspirasyon ETCO; konsantrasyonlarinin veya parsiyel basincinin 6l¢iimii ve sayisal

gosterimidir. Bu 6l¢limii yapan cihaza kapnometre denir.

Bir solunum doéngiisii sirasinda, zaman veya ekshale edilen gaz hacmine kars1
anlik olarak ETCO: konsantrasyonunun veya parsiyel basincinin grafik olarak
gosterimine kapnografi denir. Zamana ve voliime kars1 ETCO» degisimini yansitan bu

grafige ise kapnogram denir. Kapnografi cihazina kapnografismi verilir.

Saglikl bir kiside parsiyel end-tidal CO, (PETCO») basing degeri 35-45 mmHg
arasindadir. PETCO; basing degerinin 45 mmHg iizerinde olmas1 hiperkapni, 35
mmHg’nin altinda olmasi ise hipokapni olarak adlandirilir. PETCO> degerini artiran
ve azaltan faktorler Tablo 1.’de gosterilmistir. Fizyolojik olarak PaCO. ile ETCO>
arasinda fizyolojik 61l boslugu yansitan 2-5 mmHg basing fark: goriiliir. Sok, azalmis

kardiyak debi ve zayif akciger perfiizyonu durumlarinda ise ventilasyon/perfiizyon



(V/P) uyumsuzluguna bagl olarak PaCO, — ETCO> arasindaki basing farkinda artig
goriilebilir (44,45).

Tablo 1. PETCO; degerini artiran ve azaltan faktorler.

PETCO:2 ARTIRAN FAKTORLER | PETCO: AZALTAN FAKTORLER
-Hipertermi -Hipotermi

-Malign Hipertermi -Perfiizyon Azalmasi

-Hipoventilasyon -Hiperventilasyon

-Diisiik Taze Gaz Akimi -Cok Yiiksek Taze Gaz Akimi1

-Yeniden Soluma -Hipotansiyon

-Sepsis -Pulmoner Emboli

-Intravendz Bikarbonat Replasmani -Yiizeyel Anestezi

-Tiikenmis Soda- Lime -Vendz Doniisiin Azalacagi Pozisyonlar

2.3.3. Kapnografi cihazi

Kizilotesi absorbsiyon spektrometre yonteminin iki farkli uygulama sekli
mevcuttur. Bunlar; ana akim (mainstream) 6l¢tim teknigi ve yan akim (sidestream)
Olctim teknigidir.

Ana akim o6l¢iim teknigi: Direkt solunum devresi ile endotrakeal tiip
arasindaki havayoluna bir kiivet (havayolu adaptorii) yerlestirilir. Bu havayolu
adaptoriine hafif bir kizilotesi sensor yerlestirilir. Sensor havayolu adaptoriiniin diger
tarafinda bulunan bir fotodedektore kizilotesi 151k yayar. Fotodedektore ulasan 11k
ETCOz2’1 o6lgmek icin kullanilir. Ana akim tekniginde, 6l¢lim direkt havayolundan
yapildigindan gaz orneklemesi ve temizleme gereksinimi yoktur. Endotrakeal tiip
icinde su buharinin yogunlagmasi sonucunda yanlis yiiksek ETCO> degerlerine
ulasilabilir. Bu problemi ortadan kaldirmak i¢in ana akim sensorii viicut sicakliginin
biraz iizerinde 1sitilir. Bu 1sitma islemi, sensoriin yiiksek nemli ortamlari tolere
edebilmesi i¢in havayolu adaptoriiniin pencerelerinin temiz kalmasina yardimer olur.
Eski nesil ana akim cihazlar1 daha hantal ve agir olmasi sebebiyle endotrakeal tiipiin

yerinden c¢ekilmesine veya kirilmasina neden olmaktadir. Yeni nesil ana akim 6l¢iim

10



cihazlarinin daha hafif olarak iiretilmeleri sayesinde bu problem biiyiik ol¢iide
giderilmistir. Cihazin tek kullanimlik versiyonlari ile kontaminasyon sorunu ortadan
kaldirilmistir. Cihazin yeni modellerinin solunum devresine 0,5 ml’den daha az 6l
bosluk ekleme avantajina sahip olmasi, cihazin yenidogan grubunda dahi kullanimina

olanak saglamistir (46,47).

Yan akim teknigi: Yan akim tip kapnografi cihazlarinda sensér monitoriin
icine yerlestirilmistir. Solunum havasi1 bir kateter yardimiyla aspire edilir. Aspire
edilen 6rnekten analiz yapilir. Bu teknik daha ¢ok entiibe olmayan hastalarda dl¢iim
yapmak lizere tasarlanmistir. Yiiksek aspirasyon hizlar1 (250 ml/dak’a kadar) ve
ornekleme tiipiinde az 6lii bosluk olmast ETCO; degisimi i¢in duyarlilig arttirir. Bu
durum tidal voliimleri az olan pediatrik hastalar i¢in degerlendirilirse, yiiksek bir
aspirasyon hizi devreden taze gazi g¢ekebilir ve ETCO; degerlerini diliie edebilir.
Diisiik aspirasyon hizlar1 ise (50 ml/dak’dan az) ETCO; 6l¢iimiinii geciktirebilir.
Optimum gaz akisinin 50-200 ml/dak oldugu kabul edilir. Dezavantaj olarak sensoriin
bulundugu bosluk ve dérnekleme tiipii, yiiksek akim hizlarinda su birikimine yatkindir
ve bunlar gaz hattinda tikanmaya sebep olabilir; sonug olarak hatali ETCO> degerleri

slciiliir (46,47).
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A B

ANA AKIM YAN AKIM

Sensiir

Kizilbtesi kaynak Sensir ve giriimtilleme

wziliitesi Ornekleme tiipii

dedektiir

/A

Hallka

Endotrakeal tiip

ElekhikLerdomn |7{"}rnck1¢m|: adaptiirii

Y

Ornekleme Endotrakeal tiip Halka

Sekil 3. Kapnografi cihaz tiirleri (48).
A. Ana akim kapnografi, CO sensorii havayolu {izerinde.

B. Yan akim kapnografi, CO; sensorii cihazin i¢ kisminda.

2.3.4. Capnostream™ 20p teknolojisi

Capnostream™ 20p (Medtronic Covidien, Amerika Birlesik Devletleri),
hastadan nazal ya da oral kaniille almman COz gazinin miktarlarimi kizilotesi
spektroskopi teknigini kullanarak non-invazif olarak degerlendiren bir kapnografi
cihazidir. Capnostream™ 20p’de, CO» emilim spektrumuyla son derece uyumlu olan
Microstream™ teknolojisiyle kizildtesi radyasyon iiretilir. Capnostream™ 20p cihazi
yiiksek kizilotesi absorban 6zelligi, yiiksek CO2 duyarliligi sayesinde 15 mikrolitre
gibi kiiciik hacimli 6rneklem alami iginde diisiik akim hiziyla (50 ml/dak) etkinlik
saglar (49). 50 ml/dak kadar diisiik akim hizina sahip cihazda, tesisat yolunda neme
bagl tikanma riski azalir, bdylece gercek degere daha yakin bir ETCO; 6l¢iimii
saglanir. Microstream™, ¢ok diisiik akis hizlarmin (50 ml/dak) kullanilmasi, daha
kiiciik 6l bosluk olusturmasi ve endotrakeal tiipiin distal kismindan 6l¢iim alinma

imkan sayesinde 6zellikle yenidogan yas grubunda tercih edilmektedir (50). Cihazda
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integre pulmoner indeks (IPI), saatlik apne (A/h) indeksi ve oksijen desatiirasyon

indeksi (ODI) gibi ek 6zellikler mevcuttur.

MicrostieaTe S W Capnosireamag,

7 1SPM APR 01,22  ODI REQUIRES 1 HOUR OF DATA
ADULT

HOME

Oridion. EtCOs

mmHg

Sekil 4. Capnostream™ 20p cihazi, ETCO»: End tidal karbondioksit, SpO»: Periferik
oksijen satiirasyonu, IPI: Integre pulmoner indeks, ODI: Oksijen desatiirasyon indeksi,
A/hr: Saatlik apne indeksi.

Integre Pulmoner Indeks (IPI): Capnostream™ 20p cihazinda ETCOa,
solunum sayisi, kalp atis hiz1 ve SpO» parametrelerini bir algoritma ile birlestiren ve
hastanin solunum fonksiyon diizeyini 1 ile 10 arasinda sayisal bir deger halinde sunan
parametredir. IPI 8-10 normal araligi, IPI 5-7 dikkat edilmesi gereken araligi, IPI 1-4
miidahale gerektiren durumu gosterir (Tablo 2) (49). IP1ile Capnostream™ izlemenin,
postoperatif ortamda saptanan veya siiphelenilen obstriiktif uyku apnesi olan hastalarin
izlenmesinde bir rolii olabilir. Basitlestirilmis solunum durumu izlemesi olarak

kullanilabilir, ancak bu alanda daha fazla klinik ¢alisma gereklidir (51).
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Tablo 2. Integre Pulmoner Indeks (IPI) hasta skorlamas (49).

INDEKS ARALIGI HASTANIN DURUMU
10 Normal
8-9 Normal simirlar i¢inde kabul edilen
7 Normal sinira yakin ama dikkat gerektiren
5-6 Dikkat gerektiren ve miidahale gerektirebilir
3-4 Miidahale gerektirir
1-2 Acil miidahale gerektirir

Oksijen Desatiirasyon Indeksi (ODI): Baslangictaki SpO, degerinin %4 veya
daha altina diisiip 240 saniye veya daha kisa bir siire i¢inde ilk degerine ka¢ kez geri
geldigini, diger bir deyisle SpO> degerinin kag kez "diisiis” yaptigin1 gosterir.

Saatlik Apne indeksi (A/h): Son bir saat i¢inde hastanin yasadig1 en az 10

saniyelik solunum duraklamalarinin sayisini ifade eder.

2.3.5. Kapnogram

CO> konsantrasyonunun veya PaCO> degerlerinin zaman degiskenine gore
olusturulan kapnograma "zaman kapnogrami" hastanin ekspiryum sonrasi olusan gaz

"

hacminin degisimini yansitan kapnograma ise "voliim kapnogram: " adi verilir.
Klinikte ¢ogunlukla zaman kapnogrami kullanilir. Inspiratuar ve ekspiratuar fazlari

gosteren zaman kapnogrami toplam 4 fazdan olusur (Sekil 5) (52).

14



ETCO2
(mm Hg)
Faz 11T ‘14;'1"(:()2
40 \
[/ .
Alfa Beta
Faz II Faz 0
Fazl
0
Ekspirasyon Inspirasyon
Zaman

Sekil 5. Normal bir zaman kapnograminin fazlari. Faz I, II ve III ekspirasyonu; Faz 0
ise inspirasyonu gosterir. Faz I1I’lin sonunda 6lgiilen PCO; degeri (ok isaretli nokta)
“end-tidal karbondioksit parsiyel basinci1” (PETCO,) olarak ifade edilir (48).

Faz I; ekspirasyon baglangicini gosterir. Ekspiryumun baslangicinda gaz CO»
sensOriine ulasmaz, sadece anatomik boslugu doldurabilir. Bu nedenle sensoriin

ornekleme boliimiindeki CO> konsantrasyonu 0°dur.

Faz II; ani yiikselme fazidir. Ornekleme hiicresine ekshale edilen CO»
konsantrasyonu gelmektedir. Bu bdliimde alveolar gaz ile 6lii bosluk havasi

karigmaktadir.

Faz III; saf alveolar ekspiratuar havayi yansitir ve zaman kapnograminin
alveolar plato fazidir. Bu fazin sonunda CO; konsantrasyonunun en yiiksek degeri

goriiliir ve PETCO» olarak isimlendirilir.

Faz 0; Faz III” iin bitisiyle baslar ve inspiratuar donemi gosterir. Atmosferdeki

havanin solunmasiyla, sistemdeki giderek azalan CO» diizeyi sifira yaklasir.

Kapnogram fazlar1 ve PETCO: degerlerindeki farkliliklar, ventilasyonda
uygulanan adimlarin tekrar gézden gecirilmesini gerektirir. Kapnogramda art arda en

az 3 ventilasyon olmak iizere normal seviyelerde PETCO> diizeylerinin goriilmesi,

15



endotrakeal tiipiin (ETT) trakeada oldugunu gosterir. ETT tikanikligi veya
malrotasyonu, perfiizyonu engelleyecek boyuttaki hipotansiyon, pndmotoraks, masif
pulmoner emboli veya kardiak arrest durumlarinda PETCO» degerinde ani ve ciddi
boyutta diislis izlenebilir. Hastanin hiperventilasyon, hipotermi, hipotiroidi ve
pulmoner emboli klinigi olmast halinde PETCO: kademeli olarak diiser; bu durum
PaCOz’nin azalisim1 yansitir. PETCO’yi yiikselten durumlar ise hipoventilasyon,

yeniden solutma, sepsis, hipertermi, bikarbonat (HCO3) replasmanidir (Tablo 3) (53).

Tablo 3. PETCO> degerinde degisiklik yapan klinik durumlar (53).

ANI VE CIDDI KADEMELI PETCO: | KADEMELI PETCO:

BOYUTTA PETCO: ARTIS NEDENLERI | DUSUS NEDENLERIi

DUSUS NEDENLERI
ETT tikaniklig1 veya

malrotasyonu Hipoventilasyon Hiperventilasyon

Perflizyonu engelleyecek

hipotansiyon Hipertermi Hipotermi
Masif pulmoner emboli Sepsis Pulmoner emboli
Kardiyak arrest Yeniden solutma Hipotiroidi
Pnoémotoraks HCOj replasmani
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2.3.6. Kapnografinin klinik kullanim

Kapnografi, hizli, pratik ve giivenilir 6zellige sahip olmasiyla glinlimiizde basta
acil servislerde ve yogun bakim {initelerinde olmak iizere yaygin bir sekilde

kullanilmaktadir.

Endotrakeal entiibasyonun dogrulanmasi:

Baglica kullanim amaglarindan biri entiibasyon sirasinda endotrakeal tiipiin
yerini dogrulamak ve havayolunun ag¢ikligini belirlemektir. Ek olarak, trakeal
entlibasyonu gerceklestirilen hastanin takibi sirasinda, kapnograf dalgaformundaki
degisiklikler bize klinik durum hakkinda bilgi vermektedir (Sekil 6). Trakeal
entiibasyonda normal zaman kapnogram grafigi izlenirken, 6zofageal entlibasyonda
ise 4 faz1 igeren kapnogram izlenmez. Hatali pozitiflik durumunun ise tiipiin
hipofarenkste oldugu olgularda ya da balon-maske ventilasyonu sirasinda mideye
dolmus olan havaya bagl olarak goriilebildigi bildirilmistir (54). Fakat bu durumun
kisa siireli, gegici oldugu bilinmektedir. Bu nedenle degerlendirmenin 6 nefes sonra
yapilmasi tavsiye edilmektedir (55). Baz1 ¢alismalarda kardiyak arrest gelismeyen
hastalarda kapnografinin entiibasyonu dogrulamada %100 sensitivite ve %100
spesifisiteye sahip oldugu gosterilmistir (56,57). Bir calismada kardiyak arrest
esnasinda kapnografi ile endotrakeal tiip (ETT) yerlesiminin; %64 sensitivite ve %100
spesifisite ile dogrulandig: belirtilmistir (58). Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA), 2010
yili Ileri Kardiyak Yasam Destegi (ACLS) rehberinde kapnograf kullaniminin
entlibasyonun dogrulanmasinda klinik degerlendirmeye ek olarak kullanilacak en

gecerli yontem oldugunu bildirmistir (59).
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ENTUBE HASTANIN

EAPNOGRAFI KLINIK DURUMLAR.
DALGAFORMU
£, manHg AL Aniden dalgaboyvunun kayvbolmas:
a0 Endotrakeal tiipiin ver defistinnest biikiilmesi veya tikanikhik olmas:
A i Hastada pniimotoraks gelismesi
" Zamam - Ekipman arzasy
£, mmHg
aof B.ETCO, Azalmasi
. 0, liretiminin azahmas:, pulmoner perflizyomm azalmas:. alveolar ventilasyonun artmasi
Zaman
CO mmbyg i N
t @ C.ETCO. Artmasi
OO, Oretiminin artmas), pulmoner perfilzyonun artmas, alveolar ventilasyonun azalmas
Zammm
3, mamHg |
n \ " T T D Képekbalif viizgee: goriniimil
| | Astun, krontk obstritktif akeiger hastahif. bronkospazn
Zaikil
O, mmHg
40 E Taban ¢izgisi ve platonun viikselmesi
) o Yetersiz ekspiratear sikre, vetersiz inspiramar akis veva arizali ekspiratuar valf
Zankail
C0,mmHg
I
40| E : F.Alveol platosunda kilgiik bar dalis
| || Kliranze takip edilen hastanm spontan sohnna ataklan
Zhifm

Sekil 6. Entiibasyon altindaki hastalarda goriilebilecek kapnografi dalga formu
anormallikleri (60).

Kardivopulmoner resusitasyon etkinliginin degerlendirilmesi:

Kardiyak output ile ETCO> arasinda yiiksek dogrusal bir korelasyon oldugu
bildirilmistir (61). Kardiyak arrest durumunda goglis kompresyonu olmaksizin
ventilasyon uygulandiginda ETCO: degerinin bir siire sonra sifirlandigi
gbzlenmektedir. Bu baglamda giiniimiizde, kardiyopulmoner resiisitasyon (KPR)
esnasinda uygulanan gogiis kompresyonlarinin etkinligini degerlendirmek i¢in de
kapnografi kullanilmaktadir. G6gilis kompresyonu ile akciger perflizyonundaki artig
ETCO> miktarinda da artisa neden olmaktadir. KPR esnasinda ETCO; degerinde ani
artis olmasi spontan dolasimin geri doniisiinii (SDGD) akla getirmelidir (62,63).

KPR siiresince ETCO» degerinin 10 mmHg’nin altinda seyretmesi SDGD’niin
pek olas1 olmadiginin bir gostergesidir (64—67).

Kapnografi kullanimiyla daha etkin KPR takibinin yapilmasi, daha optimize

gogls kompresyonlarinin uygulanmasi ve daha erken SDGD’niin fark edilmesi, AHA
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2010 resiisitasyon kilavuzunda 6neri olarak yer almistir (Siif 2b, Kanit Diizeyi C).
AHA 2010 kilavuzunda ETCO; degerinin 10 mmHg nin altinda oldugu durumlarda
daha kaliteli bir KPR icin, daha etkin gogiis kompresyonu icin ¢aba harcanmasi
onerilmektedir (Sinif 2b, Kanit Diizeyi C). Ayni kilavuzda ETCO; degerinin aniden
normal sinirlara  (35-45 mmHg) gelmesinin SDGD bir gdstergesi olarak

kullanilabilecegi belirtilmektedir (Sinif 2a, Kanit Diizeyi B) (Sekil 7) (68,69).

KPR sirasinda bikarbonat replasmaniyla ETCO> degerinin gecici olarak
yiikselebilecegi, adrenalin uygulanmasiyla ise azalabilecegi akilda tutulmalidir, bu

gecici degisimler KPR etkinliginin bir gostergesi olarak degerlendirilmemelidir (70).

KAPNOGRAF DALGA GRAFISI KLINIK DURUM
Co,
mimHg
| e A Etkisiz gogiis kompresyon kapnografisi
P, i, N 0 IR i I 2. KPR boyunca ETCO,<10 mmHg
O, Zaman
mmHg
. /-\u ¥ i P‘\ i 2 /_\ o B Etkili 268us kompresyonu
L A . N . N S KPR boyunca ETCO,>10 mmHg
co. zaman
mmHg v )
g /\ &
= = [
@ / \\I { \ll )\ | C ETCO,'deki ani bir artis spontan dolagimm geri déniisiinii gosterebilir
/| f .
3Nk k/ |

Zamarn

Sekil 7. KPR esnasinda kapnograf dalga formu oOrnekleri (60) A. Etkisiz gogiis
kompresyonu B. Etkili g6gilis kompresyonu C. Spontan dolagimin geri dontist.

Solunumsal hastaliklarin degerlendirilmesi:

Ozellikle obstriiktif akciger hastaliklar1 basta olmak iizere, nefes darligi
sikayeti ile acil servise getirilen hastalardan parsiyel CO takibi i¢in cogunlukla invazif
olarak arteriyel kan gazi 6rnegi alinmaktadir. Bu islemin invazif ve hasta icin agril
olmast nedeniyle noninvazif olarak ETCO, o6l¢limii tercih edilebilir. Farkli
caligmalarda bu hastalarin takibi icin ETCO; 6l¢timii uygulanmis ve ¢eliskili sonuglar

ortaya ¢ikmustir. Parsiyel CO> ve ETCO; ol¢iim degerleri arasinda uyumluluk
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gostermeyen caligmalar ile birlikte, bu degerler arasinda uyumluluk gdsteren ¢alisma

da mevcuttur (71-74)

Kapnograf dalga formundaki genis alfa acis1 ve artan plato egimi bronkospazm
bulgusu olarak degerlendirilmektedir. Astim tanisinda etkili olan spirometrik test ile
kapnografi dalga formundaki bahsedilen goriiniim arasinda korelasyon gosterilmistir.
Kapnografinin tamamlanamayan spirometrik testlerin yerine kullanilmasi ve tam
konulmus astim hastalarinin tedaviye yanitinin degerlendirilmesi ve hasta takibinde

kullanilabilecegi diisiiniilmektedir (75).

Kapnografinin bir bagka kullanim alan1 ise pulmoner tromboembolizm
klinigine sahip hasta grubudur. Bu grup hastalarin emboliden etkilenen bolgelerinde
pulmoner kan akimi olmamasi sebebiyle ekshale edilen CO; miktar1 azalacaktir. V/Q
uyumsuzlugu meydana gelip ETCO> miktarinda diisme goriilecektir. Fizyolojik olarak
parsiyel CO; ile ETCO; gradiyenti 2-5 mmHg olmas1 gerekirken pulmoner

tromboembolizm durumunda bu fark daha da artmaktadir (76—78).

2.4. Serebral Oksimetre

2.4.1. Serebral oksimetre tanimi

Genel anestezi altinda veya yogun bakim iinitesinde hasta takibi sirasinda,
beynin anlik durumunu izlemek i¢in kullanilan birtakim monitorler vardir. Bunlardan
biri, frontal korteksin bolgesel doku oksijenlenmesini transkiitandz 6l¢iim teknigi ile
degerlendiren serebral oksimetredir. Serebral oksimetre, beyin dokusunda oksijene ve
deoksijene hemoglobin oranini 6l¢mek i¢in nabiz oksimetrelerine benzer olarak 11k
iletimi ve emilimi yontemini kullanir. Bu iki yontemin benzerlikleri olmasina ragmen
nabiz oksimetresi periferik oksijen doygunlugunu pletismografi ile dlgerken yakin
kiz1l 6tesi spektroskopi (near infrared, NIRS) tabanli serebral ve doku oksimetreleri
pletismografi icermez. Nabiz oksimetresi, arteriyel kani izledigi i¢in yalnizca oksijen
kaynag1 hakkinda bilgi verir. Serebral oksimetre ise arteriyel ve vendz kan arasinda
ayrim yapamaz. Bu nedenle, NIRS teknigi oksijen iletimini gostermez. Bolgesel

oksijen arz ve talebi arasindaki dengeyi yansitir. Pletismografinin olmamasi duruma
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gore avantaj veya dezavantaj olarak kabul edilebilir. NIRS, kardiyopulmoner bypass

sirasinda da yararlidir (79-81).

Serebral oksimetre, ilgili alandaki arteriyel, venéz ve kapiller kandaki
hemoglobin doygunlugunu yansitan doku oksijen doygunlugunu dlger. Bu cihazlarda
oksijen doygunlugu hesaplamak i¢in sabit arteriyel ve vendz kan orani kullanilir.
Genellikle %70 venoz kan, %30 arteriyel kan oran1 kullanilir. Normal saglikli kisilerde
rejyonel SO (rSO2) degerleri %60 ila %75 arasinda degisebilmektedir. Bazal degere
gore farkin %10 ve ilizerinde olmasi anlamlidir. Bu da serebral oksimetre cihazlarinin
bir "trend monitorii" olarak kullanilmasinin daha etkin degerlendirmeye katki

sagladigini gosterir (82,83).
2.4.2. Serebral Oksimetre Tarihgesi

1977 yilinda ilk kez Franz Jobsis NIRS teknigini tanimlamistir. 700-950 nm
spektrumundaki yakin kizilotesi 1s181n, cilt, ciltalti dokular ve kemik ile kas gibi
organlara niifuz ettigini, kromoforlarin (oksihemoglobin, sitokrom-C-oksidaz) ise bu
15181 absorbe ettigini gostermistir (84). 1985°te ise Ferrari ve arkadaslari, kromofor
oksihemoglobin (920 nm) ve total hemoglobin (720 nm) i¢in maksimum absorbsiyon
yapabilecekleri dalga boyunda 15181n bir kaynaktan gonderilmesiyle canlidaki serebral

oksijenasyonun Olgiilebilecegini bildirmistir (85).
2.4.3. Serebral oksimetre cihazinin ¢alisma prensipleri

Serebral doku oksijenizasyonu ve perflizyonunu degerlendirmek amaciyla
serebral oksimetre son 2 dekadda giderek artan oranda Ozellikli anestezi
monitdrizasyonlari arasina girmistir. NIRS, yakin kizil6tesi (NIR) 1s181n kemik ve kas
dahil olmak tizere dokulara gecerken iletilmesine ve kromoforlar tarafindan
emilmesine dayanir. Tiim NIRS cihazlarinda ortak olan temel Ozellikler vardir.
Klinikte en sik dl¢ililen kromoforlar oksihemoglobin (O2Hb) ve deoksihemoglobindir
(HHb). Ancak sitokrom-C-oksidaz (CCO) daha 6nemli olabilir. NIR 1s181n dalga
boylar1 genellikle hemoglobine duyarli olacak sekilde se¢ilir; bu nedenle genellikle
700 nm ile 850 nm arasindaki dalga boylarin1 kullanir; bu aralikta O-Hb ve HHb’in

absorbsiyon spektrumlart maksimum diizeyde ayrilir.
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Serebral oksimetre Ol¢limii icin alinda frontal korteks bolgesine uyan deriye
uygulanan kendinden yapiskanli emitor/sensoér pedleri, NIRS yayan bir 151k
kaynagindan belirli bir mesafede noninvazif sekilde 151k zayiflamasini Slger. Bir
kaynak ile dedektorii arasindaki 1sik zayiflamasimnin tek sebebinin kromoforlar
tarafindan sogurulmasi oldugu ideallestirilmis bir durum diislintildiiglinde, 15181n
belirli bir dalga boyunda zayiflamasi1 Beer-Lambert yasast ile tanimlanir. Bu yasa,
zayiflamanin 3 degiskenle dogru orantili oldugunu belirtir. Bunlar; kromofor
konsantrasyonu, sogurma ozelliklerini tanimlayan kromofor sogurma katsayisi ve

kaynak ile dedektor arasinda 15181n kat ettigi mesafedir.

Tiim NIRS metodolojileri, 151k zayiflamasindaki Slgiilen degisiklikleri OoHb
ve HHDb konsantrasyonlarindaki ve doku satiirasyonlarindaki degisiklikler gibi
fizyolojik bir 6l¢iime g¢evirmek icin bir algoritma gerektirir. Toplam hemoglobin
konsantrasyonu (O2Hb ve HHb nin toplam1) ve hemoglobin farki konsantrasyonu gibi
tiiretilmis hemoglobin indeksleri de hesaplanabilir (Sekil 8). AO>Hbi, bolgesel serebral
oksijen satiirasyon (rSO2) dl¢iimiindeki oksihemoglobin degisikligini gdsterir yani
serebral arteriyel kompartmandaki degisiklikleri temsil eder. AHHbi, rSO, alanim
iceren serebral vendz kompartmandaki hemoglobin  degisikligini  yani
deoksihemoglobin degisikligini gosterir. AcHbi, AO,Hbi ve AHHbi’nin toplamidir.
ABase% degeri, mevcut SOz ile kullanici tanimli taban ¢izgisi arasindaki farki; baska
bir deyisle o andaki rSO» ile kullanici tarafindan monitérizasyonun basinda tanimlanan

taban cizgisi (baseline) arasindaki yiizdelik farki ifade eder (86,87).
2.4.4. Serebral oksimetre klinik onemi

Serebral kan akimi ve serebral kan hacmi esas olarak serebral perfiizyon
basinci ve serebral vaskiiler direngten etkilenir. Serebral arteriyoler tonusun en giiglii
diizenleyici uyaranmi arteriyel kandaki karbondioksittir. Hiperkapni durumunda,
serebral arteriyollerde vazodilatasyon meydana gelir. Bu da hem serebral kan
akiminda hem de serebral kan hacminde artisa yol acar. Hipokapni ise serebral
arteriyollerde vazokonstriiksiyon nedeniyle serebral kan akimi ve kan hacminde
azalmaya neden olur. Hipokapnik bir hastada, nabiz oksimetresi ile 6l¢giilen uygun
arteriyel oksijen satiirasyonuna ragmen serebral arteriyoler vazokonstriiksiyona bagh

olarak serebral doku hipoksisi gelismesi olasidir (88).
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Hematom olusumu, kanama, s1vi tedavisinin neden oldugu hemodiliisyon veya
arteriyel ve vendz kandaki hemoglobinin dagilimindaki degisikligin (arteriyovendz
santlarin acilmasi sirasinda oldugu gibi) bolgesel oksijen satiirasyonu (rSO») tizerinde

etkisi vardir (80).

Serebral oksimetre, karotid vaskiiler cerrahi, kardiyopulmoner bypass,
pediatrik ve geriatrik cerrahiler, tek akciger ventilasyonu yapilan cerrahi girisimler

sirasinda serebral perfiizyon yeterliliginin 6l¢iilmesinde etkilidir (89).

Ayrica azalmis serebral oksijen icerigi, azalmig serebral kan akimi ve serebral
vendz konjesyon kliniklerine sahip hastanin serebral oksimetre ile takibi Onem
tagimaktadir. Biraz daha detaylandirirsak, ¢calismamizda kullanmis oldugumuz Sekil
8’de gosterilen Masimo O3 Root Monitor® (ABD) cihazinda; serebral metabolizma
hizinda artis durumunda, azalmis AO,Hbi, artmis AHHbi ve degismemis AcHbi
dikkatimizi ¢eker. Azalmis serebral arteriyel kan akisi durumunda, degisken AHHbi
ile azalmis AO>Hbi ve AcHbi gozlenebilir. Serebral vendz konjesyon klinigine sahip
bir hastada ise AHHbi ve AcHbi'nin artmas1 ve AO,Hbi'nin degismemesi gozlenebilir.
Hemoglobin kromofor spektral absorpsiyon sinyalleri rSO> sinyalinin ayrigmalarini
temsil eder. AcHbi, AO>Hbi, AHHbi varyasyonlar, serebral metabolizma ve oksijen
kan icerigindeki degisikliklere, arterial serebral kan akisina ve vendz konjesyona

dayanarak serebral desatiirasyonu daha da karakterize etmek igin klinik olarak

kullanilabilir (90).

2014 yilinda yayinlanan kontrollii hipoksi yapilan saglikli yetiskin gontilliileri
iceren Masimo O3 Root Monitor® (ABD) diagnostik dogruluk calismasinda %4
absolut kok ortalama kare hatasi ve %2,1 relatif kok ortalam kare hatas1 gosterilmistir
(91). 2021 yilinda bagka bir diagnostik dogruluk c¢alismasinda, COVID-19
hastalarinda serebral hemodinamik durumun degerlendirilmesi ile ilgili olarak,
Masimo O3 Root Monitor® (ABD), serebral kan akiminin dl¢iilmesinde altin standart
olan transkranial Doppler ile karsilastirilmis, AO;Hbi serebral kan akimi
degisikliklerinin degerlendirilmesinde dogrulugu en yiiksek parametre oldugu,
rSO2’nin diger parametrelerinden tiiretilen indekslerin mekanik ventilasyonda olan
COVID-19  hastalarinin ~ serebral ~ hemodinamik  durumunun  yatakbasi

degerlendirilmesinde kullanigl olacagi bildirilmistir (87).
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O3 Display

rsSOz
Tissue oxygen saturation

Abase

Displays the difference
between current rSO2 and
user-defined baseline

AcHb

Displays a measurement
of the relative changes in
total hemoglobin as a sum

AuC of AO2Hb and AHHb
Area Under the Curve

index quantifies the depth

and duration of patient- AHHb

Displays a measurement
of the relative changes
in deoxygenated
hemoglobin

stay below user-defined
rSO2 low alarm limit

AOz2Hb
Displays a measurement of the relative
changes in oxygenated hemoglobin

ASpO2
Displays the difference between SpO2
(from the Radical-7%, if applicable) and rSO2

Sekil 8. Masimo O3 Root Monitor® (ABD) ekran parametreleri (86)
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2.5. Optik Sinir Kilifi Anatomisi ve Kiif Cap1 Ol¢iimiiniin Klinik Onemi

Optik sinirin intraorbital kismi santral sinir sisteminin bir pargasi olup goz
kiiresinden optik kanala kadar uzanir, serebrospinal sivi ve optik sinir kilifi ile
cevrilidir. Optik sinir uzunlugu olarak yaklasik 40 mm’dir; genisligi ise kilifi ile
birlikte yaklasik 4 mm’dir ve kilif i¢inde kalan subaraknoid aralikta yaklasik 0,1-0,2

ml serebrospinal s1vi mevcuttur (92).

Optik sinir kilifi gapinin (OSKC) tespiti, kilifin her iki tarafindaki dura materler
arasindaki boslugun ultrason ile 6lgiimiine dayanir. Ultrason dl¢iimlerinde optik sinir
hipoekojenik goriiniime sahiptir, ekojenik pia mater, hipoekojenik subaraknoid bosluk,
hiperekojenik dura mater ve periorbital yag doku ile yakindan cevrilidir (Sekil 9, Sekil
10) (93).

A

Dura mater

Araknoid
Subaraknoid

Pia mater

Optik sinir

Sklera

W dizdhpiid )\)

3 mm

Jubaraknoid sluk x
Opllk sinir Subaraknoid bosluk Pia mater

{ o r
Araknmd trabekiil ) /7 Dura mater

Kormd
Retina

Sekil 9. A. Koronal kesitte optik sinir kilif katmanlar1 B. Transvers kesitte optik sinir
ve kilifinin goriintimii (92).
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B

Optik disk
Retina

0.5 cm

D1 3 mm

D2 5,98 mm

Dl

D2

Optik sinir Optik sinir kilif ¢ap1 dl¢iimii
Optik simr kilif
Duira,araknoid.pia

Sekil 10. A. Orbita ultrasonunda glob ve optik sinir goriinimii  B. Optik sinir ve
kilifinin sematik goriiniimii (92).

OSKC’nin ultrasonografik olarak degerlendirmesi ve Ol¢limii, intrakranial
basing dl¢iimiinde uygulanan noninvazif, ucuz ve giivenli bir yontemdir. Intrakranial
basing arttiginda optik sinir etrafindaki subaraknoidal bosluktaki beyin omurilik s1vis1
miktarindaki artig, optik sinir kilifin1 genisletir ve kilif capini arttirir (94,95).
Ultrasonografik OSKC oOl¢iimii intrakranial basing artisinin gercgeklestigi inme,
noroenfeksiyon, norotravma gibi yaygin hastaliklarin yani sira, akut dag hastaligi,
posterior reversibl ensefalopati sendromu ve post kardiyak arrest hastalarda da 6nemli
bir yere sahiptir (Tablo 4) (96). Ultrasonografik OSKC 6l¢limii i¢in farkli esik degerler
tanimlanmis olsa da 5.8 mm tlizerindeki degerler anormal olarak kabul edilir ve yiiksek

kafa i¢i basinciyla iliskisi dikkate alinmalidir (97).
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Tablo 4. Intrakranial basing artis1 nedenleri.

INTRAKRANIAL BASINC ARTISI NEDENLERI

Stroke (Inme)

Noroenfeksiyon

Norotravma

Akut Dag Hastalig1

Posterior Reversibl Ensefalopati

Post Kardiyak Arrest

Ultrasonografik incelemede genellikle yiiksek frekanshh ve yiiksek
¢cozlnlirliiklii (5-14 MHz) lineer prob kullanilir. Hasta sirtiistii yatar pozisyonda
olmalidir. Ultrason probu standart bir ultrason jeli ile kapali iist g6z kapag tizerinden
g0z kiiresine nazikge yerlestirilir, optik sinirin goéz kiiresine giris yerini gosterecek
sekilde probun pozisyonu ayarlanir. Yatay ve dikey aksiyel transbulber yaklasimla
OSKC 6l¢iimii elde edilir. OSKC ol¢iimii Sekil 9°da gosterildigi gibi ultrasonla her iki
g0z i¢in globun 3 mm posteriorundan optik sinir kilifinin bilateral i¢ kisimlar1 arasinda
yer alan ¢ap olarak Slg¢iiliir. Yatay ve dikey ii¢ veya daha fazla 6l¢limiin ortalamasinin

alinmasiyla nihai sonuca ulasilir (98,99).
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3. GEREC VE YONTEM

Diizce Universitesi Girisimsel Olmayan Saglik Arastirmalar1 Etik Kurulu’nun
17.01.2022 tarih ve 2022/13 karar numarali izni alindiktan sonra calismamiz
clinicaltrials.gov veri tabanina NCT05571683 numarasiyla kaydedilmistir. Diizce
Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Koordinatérliigii’niin destegiyle (Proje No:
2022.04.02.1326) gerceklestirilen bu tez c¢alismasinda, 10.05.2022-28.01.2023
tarihleri arasinda Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Saglik Uygulama ve Arastirma
Merkezi G6z Hastaliklar1 Poliklinigi’ne katarakt sebebiyle bagvuran, ameliyathanede
lokal anestezi altinda, drape uygulanarak fakoemiilsifikasyon teknigiyle tek géziinden
katarakt cerrahisi planlanan, bilgilendirilmis goniillii olur formunu imzalayarak
calismaya katilmay1 kabul eden, dahil edilme kriterlerine uygun 80 hasta dahil

edilmistir.

Calismaya dahil edilme Kkriterleri:

e 18 yasindan biiyiik, fakoemiilsifikasyon teknigiyle tek go6ziinden
katarakt cerrahisi gegirecek hastalar

e ASA simiflamasina gore I, II ve Il fizyolojik risk grubunda olan

hastalar

Cahsmadan haric¢ tutulma Kkriterleri:

e Yogun Bakim Unitesi (YBU) endikasyonu &ngdriilen hastalar,

e Her iki goziinden cerrahi uygulanmasi planlanan hastalar,

e {leri kronik obstriiktif akciger hastalig1,

e Gegirilmis by-pass dykiisii,

¢ Hemoglobinopatiler,

e Koopere olmayan hastalar (Alzheimer hastaligi, Norodejeneratif

hastaliklar, Mental retardasyon)
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Calisma protokolii:

Lokal anestezi altinda, drape uygulanarak, fakoemiilsifikasyon teknigiyle
katarakt cerrahisi planlanan, bilgilendirilmis gonillii olur formunu imzalayarak
caligmaya katilmay1 kabul eden, dahil edilme kriterlerine uygun 80 hasta ¢alismaya
dahil edildi.

Operasyon Oncesinde hastalar preoperatif degerlendirme odasinda ziyaret
edilerek yas, cinsiyet ve ASA siniflamasina gore fizyolojik durumu, bilinen tanil
hastaliklari, varsa kullandiklar1 ilaglar, SARS-CoV-2 pndmoni 6ykiisii ve gegirdiyse
hastalik siiresince nerede tedavi aldigl, SARS-CoV-2 as1 durumu ve olduysa as1 doz
sayis1 bilgileri kaydedildi. SARS-CoV-2 pnémonisi gegiren ve gecirmeyen 40’ ar hasta
igeren iki grup olusturuldu. Her iki grup, operasyon siirecinde 2 It/dak ve 4 It/dak nazal
oksijen destegi verilmek iizere blok rastgelelestirme yontemiyle ikiser alt grup olmak
lizere toplam 4 alt gruba randomize edildi. Randomizasyon i¢in dorderli kiimelerde
gruplarin ¢esitli kombinasyonlar1 internette bulunabilen bir blok rastgelelestirme
semasindan alind1 (2244, 2442, 4224,....) ve her iki gruptaki hastalar ¢alismaya dahil

edilme siralarina gore randomize edilerek ilgili alt gruplara dahil edildi.

Katarakt cerrahisi gegirecek olan goze ilgili operatdr tarafindan lokal anestezi
uygulandiktan sonra hastalar operasyon masasina supin pozisyonda alindi. Opere
edilmeyecek olan goziin optik sinir kilif ¢capi, yiiksek frekansli ve yiiksek ¢oziintirliiklii
(5-14 MHz) lineer prob kullanilarak ultrasonografik olarak 3 kez o6l¢iildii; bu ¢
Olclimiin ortalamas1 kaydedildi. Ardindan opere olacak go6ziin sterilizasyonu
yapilmadan 6nce hastalarin frontal kortekse uyan alin bolgeleri alkolle temizlenerek
sag ve sol olmak iizere Masimo O3 Root Monitor® (ABD) serebral/rejyonel oksimetri
cihazina uyumlu 2 adet sensor yerlestirildi. Masimo O3 Root Monitor® (ABD)
cihazinda kalibrasyon islemi ve baseline belirlenmesi yapildiktan sonra sag ve sol
olmak iizere her iki temporofrontal bdlgenin serebral oksimetre (SO, rSO»),
deoksihemoglobin degisimi (AHHDbi), oksihemoglobin degisimi (AO>Hbi), AHHbi ve
AO>Hbi toplami (AcHbi), mevcut rSO; ile kullanici tanimli taban ¢izgisi arasindaki
fark (ABase%) baslangic degerleri kaydedildi. Standart anestezi monitdrizasyonu

yapildi. End-tidal karbondioksit 6l¢iimii i¢cin Capnostream™20p cihazina uygun, yan
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akim Ozelligine sahip nazal oksijen kaniilii takildi. Tiim parametrelerde bazal

degerlerin alinmasi sonrasinda hastalar cerrahi ekibe teslim edildi.

Opere edilecek goziin drape ile kapatilma zamani ve cerrahi baslangi¢c zamani
kaydedildi. Bulunduklar1 alt gruba gore hastalara 2 1t/dak ya da 4 1t/dak akis hiziyla
oksijen destegi nazal kaniil araciligiyla verildi. Sistolik arter basinci (SAB), diyastolik
arter basinc1 (DAB), ortalama arter basinci1 (OAB), kalp atim hizi (KAH) degerleri ile
Capnostream™20p cihazi tlizerinde ETCO; diizeyi ve integre pulmoner indeks (IPI)
degeri, solunum sayisi (SS), periferik oksijen satiirasyonu (SpO») degerleri operasyon
stiresince 5 dakikada bir Olciilerek kaydedildi. Ayni sekilde operasyon siiresince sag
ve sol ayr1 ayr1 olmak iizere rSO>, AO,Hbi, AHHbi, AcHbi, ABase% degerleri Masimo
03 Root Monitor® (ABD) iizerinde stirekli izlenerek 5 dakika araliklarla kaydedildi.
Cerrahi bitiminde operasyon bitis zaman1 ve drape a¢ilma zamanlar1 kaydedildi. Hasta
ameliyat masasinda supin pozisyonda yatmakta iken opere edilmeyen gdziin optik
sinir kilif ¢apmin ultrasonografik 6lgiimii lineer prob yardimiyla tekrarlandi ve

kaydedildi.

3.1. Istatiksel Analiz

%5 onemlilik diizeyinde; %80 gii¢, dlgiimler arasinda %50 lik bir iligki ve
0,25’1ik bir etki biiyiikliigiiyle klinik ve istatistiksel agidan anlamli farklililigi elde
etmek icin yapilan gii¢c analiziyle (PASS v.15 demo) belirlenen sayiya gore, ¢alisma
protokoliine uygun toplam 80 hasta dahil edilerek blok rastgelelestirme yontemiyle alt

gruplara secildi.

Stirekli degiskenlerin normallik varsayimi Shapiro Wilk testiyle, grup
varyanslarinin homojenligi varsayimi ise Levene testiyle incelendi. Gruplar arasi
karsilastirmalarda Independent Samples t test, Mann-Whitney U testi uygulandi. Farkl
periyotlarda Olciilen degiskenlerin gruplar arasi karsilastirmasinda Genellestirilmis
Tahmin Esitlik yaklagimi (post hoc: Bonferroni test) kullanildi. Kategorik
degiskenlerin karsilastirmasinda Pearson Ki-kare, Fisher Freeman Halton (post hoc:
Bonferroni test) testlerinden yararlanildi. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul

edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza 43-83 yaslan arasinda, tek goziinden lokal anestezi altinda
fakoemiilsifikasyon yontemiyle katarakt cerrahisi gecirecek 80 goniillii hasta dahil
edilmistir. Grup A, COVID-19 gecirmis; Grup B, COVID-19 gecirmemis 40’ar
hastadan olusturulmustur. Grup A ve B, blok rastgelelestirme yontemiyle randomize
edilerek 2 alt gruba ayrilmistir; alt gruplardan birine intraoperatif donemde 2 1t/dak,

digerine ise 4 It/dak oksijen destegi verilmistir.

Tablo 5. Calisma gruplari.

Grup A; COVID-19 gecirmis hastalar (n=40)

Grup A-2; Dakikada 2 litre oksijen destegi alan COVID-19 gecirmis hastalar

Grup A-4; Dakikada 4 litre oksijen destegi alan COVID-19 gecirmis hastalar

Grup B; COVID-19 gecirmemis hastalar (n=40)

Grup B-2; Dakikada 2 litre oksijen destegi alan COVID-19 gecirmemis hastalar

Grup B-4; Dakikada 4 litre oksijen destegi alan COVID-19 gecirmemis hastalar

4.1. Demografik ve Hemodinamik Bulgular

Grup A ve Grup B arasinda yas ve cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlaml
fark tespit edilmemistir (p=0.262; p=0.823). Ayn1 zamanda 2 It/dak O alan alt gruplar
Grup A-2 ile Grup B-2 arasinda ve 4 1t/dak O alan alt gruplar Grup A-4 ile Grup B-4
arasinda yas (p=0.537; p=0.341) ve cinsiyet (p=0.752; p=0.527) agisindan anlaml1 fark
bulunmamastir (Tablo 6,7).

Grup A ve Grup B arasinda ASA skoru (p=0.510), as1 durumu (p=0.510),
ameliyat siireleri (p=0.199) agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir.
Ayrica hem 2 It/dak Oz alan alt gruplar Grup A-2 ile Grup B-2, hem de 4 It/dak O alan
alt gruplar Grup A-4 ile Grup B-4 arasinda ASA skoru (p=0.718; p=0.242), as1 durumu
(p=0.999; p=0.744) ve ameliyat siireleri (p=0.231; p=0.221) agisindan anlaml1 fark
bulunmamastir (Tablo 6,7,8,9).
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Tablo 6. Grup A ve Grup B’nin demografik veriler, ASA skorlar1 ve operasyon
siireleri agisindan karsilastirilmasi.

GRUP A GRUP B P
(n=40) (n=40)
CINSIYET Erkek 20 19 0.823
Kadin 20 21
YAS 66.1+8.2 68.6+11.1 0.262
ASA skoru 2.5[1] 2 [1] 0.510
SURE (dak) 36 [4.5] 36[9.5] 0.199

+Standart Sapma, Medyan [Ceyrekler Aras1 Genislik]

Tablo 7. 2 It/dak ve 4 It/dak oksijen alan alt gruplarin demografik veriler, ASA
skorlar1 ve operasyon siireleri agisindan karsilastirilmasi.

Grup Grup P Grup Grup P
A-2 B-2 A-4 B-4

(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)

CINSIYET Erkek 9 10 0.752 11 9 0.527
Kadin 11 10 9 11

YAS 66+7.2 68+12.4 0.537 66+9.3 68.2+10 0.341
ASA skoru 2[1] 2.5[1] 0.718 3[1] 2[1] 0.242
SURE (dak) 36[4] 32.5[15.5] 0.231  37[7] 36[3.5] 0.221

Tablo 8. Grup A ve Grup B’nin COVID-19 as1 durumu agisindan karsilastirilmasi.

GRUP A GRUP B P
(n=40) (n=40)
Asi1s1z 0 0
ASIBILGISI  Tamamlanmamuis 24 16 0.510
Tam asil1 16 24

+Standart Sapma, Medyan [Ceyrekler Arasi Genislik]
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Tablo 9. 2 It/dak ve 4 lt/dak oksijen alan alt gruplarin COVID-19 as1 durumu
acgisindan karsilastirilmasi.

Grup Grup Grup Grup
A-2 B-2 P A-4 B-4 P
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
Asisiz 0 1 0 0
ASI Tamamlanmamis 12 11 0.999 12 13 0.744
BILGISI
Tam Asihi 8 8 8 7

Grup A’y1 olusturan COVID-19 gegirmis hastalar, COVID-19 tedavisini aldig1
yer agisindan degerlendirildiginde Grup A-2 ve Grup A-4 arasinda anlamli farklilik
bulunmamaistir (p=0.797) (Tablo 10). Evde tedavi alan, hastaneye yatirilarak serviste

tedavi alan ve YBU’de tedavi alan hastalarin oran1 Sekil 11°de gdsterilmistir.

Tablo 10. A-2 ve A-4 alt gruplarinin COVID-19 tedavisinin alindig1 yer acgisindan
karsilastirilmasi.

GRUP A-2 GRUP A-4 P
(n=20) (n=20)
EV 16 18
SERVIS 3 1 0.797
YBU 1 1
GRUP A-2 GRUP A-4
5% = 59, 5%

\

= EV = SERVIS = YBU = EV = SERVIS =YBU

" 80% " 90%

Sekil 11. A-2 ve A-4 alt gruplarinin COVID-19 tedavisinin alindig1 yer agisindan
karsilastirilmasi
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4.1.1. Sistolik arter basinci (SAB)

Ana gruplar arasinda zamana bagli sistolik arter basing degisimi agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig tespit edilmistir. Ayrica, dlgiilen sistolik
arter basing degerleri, Grup A ve Grup B arasinda karsilastirildiginda SAB
degerlerinde anlamli fark olmadig1 saptanmistir (p=0.101). (Tablo 11)

2 It/dak oksijen destegi alan Grup A-2 ve Grup B-2’de bulunan hastalarin farkli
dakikalarda 6l¢iilen SAB degerleri arasindaki farkin hem grup i¢cinde hem de gruplar
arasinda anlamli diizeyde bulunmadigi saptanmistir (p=0.225). (Tablo 12)

4 1t/dak oksijen destegi alan Grup A-4 ve Grup B-4’e dahil olan hastalarin farkl
dakikalarda 6l¢iilen SAB degerleri arasindaki farkin hem grup i¢cinde hem de gruplar
arasinda anlamli diizeyde bulunmadigi saptanmistir (p=0.188). (Tablo 12)

Tablo 11. Grup A ve Grup B arasinda sistolik arter basinci degerlerinin
karsilastirilmasi.

GRUP A GRUP B
(n=40) (n=40)
SAB SAB P

0.dakika 159.1+30.4 154.6+23.9
5.dakika 153.3421.3 154.0424.8
10.dakika 152.4421.8 151.4+222
15. dakika 153.2423.3 149.4+22.8 0.101
20. dakika 150.2423.5 149.4+21.6
25. dakika 149.7425.9 149.7421.9
30. dakika 147.9424.1 1483421 3
35. dakika 151.3423.8 148.1+20.4
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Tablo 12. 2 1t/dak ve 4 1t/dak oksijen alan alt gruplar arasinda sistolik arter basing

degerlerinin karsilastirilmasi.

GRUP GRUP GRUP GRUP

A-2 B-2 A-4 B-4

(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)

SAB SAB P SAB SAB P
0.dakika 155.4423.0 152.2425.8 162.9436.6 157.1422.4
5.dakika 152.6420.3  153.8+27.3 154.1422.7 154.3422.8
10.dakika  152.6£19.9 151.4%25.1 152.2424.1 151.5419.4
15. dakika  155.2421.5 150.84262 0.225 151.1425.4 148.0+19.5 0.188
20. dakika  154.6£20.6 150.6£23.5 145.9425.8  148.2420.1
25.dakika  152.3£19.8 151.0424.2 147.2431.1 148.4+19.9
30. dakika  151.2+17.4 148.9+23.4 144.6429.5 148.0+20.7
35. dakika  157.0£16.0 145.3%19.4 147.0428.2  150.9+21.9

4.1.2. Diyastolik arter basinc1 (DAB)

Ana gruplarda zamana baglh diyastolik arter basing de§isimi agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadigi tespit edilmistir. Ayrica, dlciilen
diyastolik arter basing degerleri, Grup A ve Grup B arasinda anlamlilik agisindan
karsilastirildiginda DAB degerleri arasinda anlamli fark olmadigr saptanmistir

(p=0.575). (Tablo 13)

2 1t/dak oksijen destegi alan Grup A-2 ve Grup B-2’de bulunan hastalarin tiim
periyotlarda 6l¢iilen DAB degerlerinin gruplar arasinda anlamli diizeyde farkli oldugu
saptanmustir (p=0.002). Post hoc test sonucuna gore, 35. dakikada Grup A-2’de 6lgiilen
DAB degeri, Grup B-2’de olciilen DAB degerinden istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek bulunmustur (p=0.003). (Tablo 14)

4 It/dak oksijen destegi alan Grup A-4 ve Grup B-4’te bulunan hastalarin farkl
dakikalarda 6l¢iilen DAB degerleri arasindaki farkin hem grup i¢inde hem de gruplar
arasinda anlamli diizeyde bulunmadigi saptanmistir (p=0.876). (Tablo 14)

2 It/dak oksijen destegi alan alt gruplarin DAB degerlerinin periyodik 6l¢tim
deger karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamustir. (Tablo

15)
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Tablo 13. Grup A ve Grup

B arasinda diyastolik arter basincit degerlerinin

karsilagtirilmasi.

GRUP A GRUP B

(n=40) (n=40)
DAB DAB P

0.dakika 80.9+11.9 77.4+10.9
5.dakika 79.1+£10.4 76.9+£12.9
10.dakika 79.4+12.0 76.2+11.2
15. dakika 79.9+12.0 75.7£11.9 0.575
20. dakika 79.1+12.8 75.0+11.9
25. dakika 77.5+13.7 74.8£11.2
30. dakika 78.2+12.4 75.4+£12.8
35. dakika 80.1+12.9 73.9+11.7

Tablo 14. 2 1t/dak ve 4 1t/dak oksijen alan alt gruplar arasinda diyastolik arter basing

degerlerinin karsilastirilmasi.

GRUP GRUP GRUP GRUP

A-2 B-2 A-4 B-4

(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)

DAB DAB P p* DAB DAB P
0.dak. 81.1£10.9 74.9+11.5 0.999 80.7+13.1 80.0+9.9
5.dak. 80.0+11.0 76.4+12.2 0.999 78.1+£10.0 77.3+13.9
10.dak.  80.9+11.9 74.7+11.8 0.999 77.9+12.3 77.7+11.2
15.dak.  81.5+11.8 73.5+11.9 0.999 78.4+12.2 78.0+11.8
20.dak.  83.1+11.9 73.6t11.0 0.002 (0880 75.2+12.7 76.4+12.7
25.dak.  79.6+12.3 72.4+10.2 0.999 75.4+149 77.1+11.9 0.876
30.dak.  80.749.9 70.5+12.2 0.999 75.7+143 78.1+12.6
35.dak. 87.3+10.0 68.9+10.5 0.003 74.5+12.5 79.0+10.9

P*=Post hoc analiz sonucunda elde edilen P degeri

Tablo 15. 2 It/dak oksijen destegi alan alt gruplar arasindaki DAB degerlerinin
periyodik 6l¢iim karsilastirilmasi.

GRUP A-2 GRUP B-2
(n=20) (n=20)
Yiizde degisim Yiizde degisim P
degerleri% degerleri%
ortalama+std sapma ortalama+std sapma

0 vs 5 dakika 1.46+9.75 2.25+7.49 0.186
5 vs 10 dakika 0.79+4.49 -2.15+4.88 0.147
10 vs 15 dakika 2.03+3.82 -1.61+£5.71 0.147
15 vs 20 dakika -3.81+£9.73 0.53+6.28 0.365
20 vs 25 dakika 2.15+9.43 -1.35+5.07 0.323
25 vs 30 dakika 1.17+£7.28 2.90+3.95 0.804
30 vs 35 dakika 1.46+9.75 -1.13+5.56 0.439
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4.1.3. Ortalama arter basinci (OAB)

Ana gruplarda zamana bagli ortalama arter basing degisimi agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadigi tespit edilmistir. Ayrica, dlciilen

ortalama arter basing degerleri, Grup A ve Grup B arasinda anlamlilik agisindan

karsilastirildiginda OAB degerleri arasinda anlamli fark olmadigir saptanmistir

(p=0.747). (Tablo 16)

2 It/dak oksijen destegi alan Grup A-2 ve Grup B-2’de bulunan hastalarin farkl

dakikalarda 6l¢iilen OAB degerleri arasindaki farkin hem grup i¢inde hem de gruplar

arasinda anlamli diizeyde bulunmadig1 saptanmistir (p=0.286). (Tablo 17)

4 It/dak oksijen destegi alan Grup A-4 ve Grup B-4’te bulunan hastalarin farkli

dakikalarda 6l¢iilen OAB degerleri arasindaki farkin hem grup i¢inde hem de gruplar

arasinda anlamli diizeyde bulunmadigi saptanmistir (p=0.344). (Tablo 17)

Tablo 16. Grup A ve Grup B arasinda ortalama arter basinci degerlerinin

karsilagtirilmasi.
GRUP A GRUP B

(n=40) (n=40)

OAB OAB P
0.dakika 110.9+14.8 108.9+13.0
5.dakika 108.9+13.4 107.6x£14.7
10.dakika 108.8+14.1 106.4+12.8
15. dakika 108.7+14.0 106.0+13.7
20. dakika 106.1+15.0 105.4+13.3 0.747
25. dakika 106.0+£15.6 104.3+£12.5
30. dakika 105.4£15.5 104.6+£12.9
35. dakika 108.6+16.1 104.5+13.1
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Tablo 17. 2 It/dak ve 4 1t/dak oksijen alan alt gruplar arasinda ortalama arter basinci
degerlerinin karsilastirilmasi.

GRUP GRUP GRUP GRUP

A-2 B-2 A-4 B-4

(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)

OAB OAB P OAB OAB P
0.dakika 111.1£15.1 108.1+12.7 110.7£14.9 109.6+13.5
5.dakika 109.6+12.9 107.9+16.0 108.3+14.1 107.3+13.6
10.dakika 109.3+12.3 105.5+14.6 108.4+16.1 107.3+11.0
15. dakika 110.4+13.5 106.5+14.9 0.286 106.9+14.7 105.4+12.9 0.344
20. dakika 109.9+13.8 106.6+13.9 102.4+15.6 104.2+12.9
25. dakika 107.8+11.5 104.4+13.5 104.3+£19.1 104.1+11.7
30. dakika 108.1+11.5 103.5+13.4 102.7+18.5 105.2+13.0
35. dakika 113.749.8  102.1£11.9 104.7£19.1 106.9+14.4

4.1.4. Kalp atim hiz1 (KAH)

Ana gruplar arasinda zamana bagli kalp atim hizi degisimi agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi tespit edilmistir. Ayrica, dlgiilen KAH

degerleri, Grup A ve Grup B arasinda anlamlilik agisindan karsilastirildiginda KAH

degerlerinde anlamli fark olmadig1 saptanmistir (p=0.751). (Tablo 18)

2 It/dak oksijen destegi alan Grup A-2 ve Grup B-2’de bulunan hastalarin farkl

dakikalarda 6l¢iilen KAH degerleri arasindaki farkin hem grup i¢inde hem de gruplar

arasinda anlamli diizeyde bulunmadigi saptanmistir (p=0.812). (Tablo 19)

4 1t/dak oksijen destegi alan Grup A-4 ve Grup B-4’e dahil olan hastalarin farkl

dakikalarda dl¢lilen KAH degerleri arasindaki farkin hem grup icinde hem de gruplar

arasinda anlamli diizeyde bulunmadig1 saptanmistir (p=0.535). (Tablo 19)
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Tablo 18. Grup A ve Grup B arasinda kalp atim hiz1 degerlerinin karsilastirilmasi.

GRUP A GRUP B
(n=40) (n=40)
KAH KAH

0.dakika 77.5+13.5 77.6£15.0

5.dakika 78.0+13.8 76.7+14.8

10.dakika 76.0+13.5 75.8+14.0

15. dakika 74.8+12.9 75.5413.2 0.751

20. dakika 73.8£12.9 74.2+13.4

25. dakika 74.4+14.3 74.2+13.1

30. dakika 74.7+13.0 74.9+11.9

35. dakika 75.4+13.1 73.4+11.4

Tablo 19. 2 It/dak ve 4 lt/dak oksijen alan alt gruplar arasinda kalp atim hiz

degerlerinin karsilastirilmasi.

GRUP GRUP GRUP GRUP

A-2 B-2 A-4 B-4

(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)

KAH KAH p KAH KAH P
0.dakika 79.1416.2  76.2+14.9 76.0+£10.3  79.0+15.3
5.dakika 80.1+16.7 76.1+15.3 76.0£10.2  77.3+14.6
10.dakika 78.3+15.5 75.8+14.6 73.8411.2  75.8+13.7
15. dakika 76.6+14.8 74.8+13.7 73.1410.7  76.2+13.1
20. dakika 75.2+14.4 7414149 0.812 724+11.5 74.4+12.0 0.535
25. dakika 76.4+15.0 75.3+14.7 72.4+413.7 73.1+11.5
30. dakika 76.1413.6  77.0+13.2 73.4+412.5 73.7+11.3
35. dakika 76.0+13.7  73.1+11.6 74.9+13.2  73.7+11.8
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4.1.5. Periferik oksijen satiirasyonu (SpO2)

Grup A ve Grup B’de bulunan hastalarin zamana bagli SpO; degisimi ag¢isindan
istatistiksel olarak gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadig: tespit edilirken
(p=0.999) (Tablo 20); ana gruplar i¢inde 6l¢iilen SpO> degisimi agisindan istatistiksel
olarak anlaml fark oldugu saptanmistir (p=0.025). Grup A ve Grup B’de yer alan
hastalarin 0. dakikada o6l¢iilen SpO. degeri, diger periyotlarda Olgiilen degerlerinden
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik olarak goriilmiistiir (p<0.001). (Tablo
21)

Grup A-2 ve Grup B-2 arasindaki ve Grup A-4 ve Grup B-4 arasindaki zamana
bagli SpO» degisimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadig: tespit

edilmistir (p=0.999, p=0.999). (Tablo 22)

2 It/dak oksijen destegi alan A-2 ve B-2 gruplari i¢inde zamana bagli SpO-
degisimi acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0.002). Hem
Grup A-2 hem de Grup B-2’de 0. dakikada ol¢iilen SpO» degeri, diger periyotlarda
Olciilen degerlerinden anlamli diizeyde daha diisiik olarak bulunmustur (p<0.001).
(Tablo 23)4 It/dak oksijen destegi alan A-4 ve B-4 gruplan icinde Olciilen SpO:
degerleri arasindaki farkin anlamli diizeyde oldugu saptanmistir (p=0.001). Hem Grup
A-4 hem de Grup B-4’te 0. dakikada 6l¢iilen SpO- degeri, diger periyotlarda dl¢iilen
degerlerinden anlaml diizeyde daha diisiik bulunmustur (p<0.001). (Tablo 24)

Ana gruplarin, 2 It/dak oksijen destegi ve 4 It/dak oksijen destegi alan gruplar
arasindaki periferik oksijen satlirasyon periyodik 6l¢iim degerleri istatistiksel olarak
karsilastirildiginda; ana gruplarin 5.-10. dakika ile 25.-30. dakika SpO» degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (p=0.003, p=0.030). (Tablo
25)

Benzer sekilde 2 It/dak oksijen destegi alan gruplar arasinda 5.-10. dakika
periferik oksijen satiirasyon degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmustur (p=0.003). (Tablo 26)

4 1t/dak oksijen destegi alan gruplar arasinda ise 0.-5. dakika ile 25.-30. dakika
SpO: degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (p=0.009,
p=0.018). (Tablo 27)

40



Tablo 20. Grup A ve Grup B arasinda periferik oksijen satiirasyon degerlerinin
karsilagtirilmasi.

GRUP A GRUP B

(n=40) (n=40)

SpO2 SpO2 P
0.dakika 95.9+2.1 96.4+2.1
5.dakika 98.1+1.3 98.3+1.5
10.dakika 98.7+1.1 98.4+1.6
15. dakika 98.6£1.3 98.6+1.4 0.999
20. dakika 98.6x1.2 98.7+1.4
25. dakika 98.6+1.2 98.7£1.5
30. dakika 98.6x1.2 98.7+1.3
35. dakika 98.6£1.0 98.6+1.4

Tablo 21. Grup A ve Grup B i¢inde, 0. dakikadaki periferik oksijen satiirasyon
degerinin diger periyotlardaki degerlerle karsilastirilmasi.

GRUP A GRUP B
(n=40) (n=40)
p* p* P
0. vs 10. dak P<0.001 P<0.001
0. vs 10. dak P<0.001 P<0.001
0. vs 15. dak P<0.001 P<0.001
0. vs 20. dak P<0.001 P<0.001 0.025
0. vs 25. dak P<0.001 P<0.001
0. vs 30. dak P<0.001 P<0.001
0. vs 35. dak P<0.001 P<0.001

P*=Post hoc analiz sonucunda elde edilen P degeri

Tablo 22. 2 It/dak ve 4 It/dak oksijen alan alt gruplar arasinda periferik oksijen
satiirasyon degerlerinin karsilagtirilmasi.

Grup Grup GRUP GRUP
A-2 B-2 A-4 B-4
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)

SpO2 SpO2 P SpO2 SpO2 P
0.dakika 96.5£2.0 96.3+2.5 95.242.1 96.6+1.6
5.dakika 98.0+1.4  98.3£1.7 98.2+1.2 98.3+£1.3
10.dakika 98.6£1.2 98.2+1.9 98.8+1.1 98.7+1.3
15. dakika 98.6+1.3 98.6+1.7 98.5+1.4 98.5+1.2
20. dakika 98.5+1.3 98.8+1.7 0999 987+1.0 98.7+1.1 0.999
25. dakika 98.5+1.2 98.8+1.7 98.8+1.2 98.6+1.3
30. dakika 98.5£1.2 98.2+1.9 98.6+1.1 98.9+1.0
35. dakika 98.6x1.1 98.4+1.7 98.5+£1.0 98.8+1.1
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Tablo 23. 2 1t/dak oksijen destegi alan gruplar i¢inde, 0. dakikadaki periferik oksijen
satiirasyon degerinin diger periyotlardaki degerlerle karsilastirilmasi.

GRUP A-2 GRUP B-2
(n=20) (n=20)
p* p* p
0. vs 10. dak P<0.001 P<0.001
0. vs 10. dak P<0.001 P<0.001
0. vs 15. dak P<0.001 P<0.001
0. vs 20. dak P<0.001 P<0.001 0.002
0. vs 25. dak P<0.001 P<0.001
0. vs 30. dak P<0.001 0.017
0. vs 35. dak P<0.001 P<0.001

P*=Post hoc analiz sonucunda elde edilen P degeri

Tablo 24. 4 1t/dak oksijen destegi alan gruplar i¢inde, 0. dakikadaki periferik oksijen
satiirasyon degerinin diger periyotlardaki degerlerle karsilastirilmasi.

GRUP A-4 GRUP B4
(n=20) (n=20)
p* p* p
0. vs 10. dak P<0.001 P<0.001
0. vs 10. dak P<0.001 P<0.001
0. vs 15. dak P<0.001 P<0.001
0. vs 20. dak P<0.001 P<0.001 0.001
0. vs 25. dak P<0.001 P<0.001
0. vs 30. dak P<0.001 P<0.001
0. vs 35. dak P<0.001 P<0.001

P*=Post hoc analiz sonucunda elde edilen P degeri

Tablo 25. Grup A ve Grup B arasindaki periferik oksijen satlirasyon degerlerinin
periyodik 6l¢iim karsilastirilmasi.

GRUP A GRUP B
(n=40) (n=40)
SpO2 Yiizde degisim Yiizde degisim P
Ol¢iim zamanlar degerleri% degerleri%
ortalama+std sapma ortalama+std sapma
0 vs 5 dakika 2.33£1.76 1.97+1.41 0.317
5 vs 10 dakika 0.64+0.76 0.10+0.80 0.003
10 vs 15 dakika -0.15+0.85 0.19+1.09 0.127
15 vs 20 dakika 0.03+0.68 0.13+0.74 0.528
20 vs 25 dakika 0.05+0.52 -0.03+0.54 0.516
25 vs 30 dakika -0.05+0.51 0.24+0.58 0.030
30 vs 35 dakika -0.04+0.65 0.16+0.39 0.237
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Tablo 26. 2 It/dak oksijen destegi alan gruplarin periferik oksijen satiirasyon
periyodik 6l¢iim karsilastirilmasi.

GRUP A-2 GRUP B-2
(n=20) (n=20)
SpO:2 Yiizde degisim Yiizde degisim P
Olciim zamanlar degerleri% degerleri%
ortalama+tstd sapma ortalama+tstd sapma

0 vs 5 dakika 1.52+1.39 2.11+1.63 0.227
5 vs 10 dakika 0.62+0.85 -0.15+0.69 0.003
10 vs 15 dakika 0.00+0.81 0.52+1.04 0.089
15 vs 20 dakika -0.15+0.68 0.10+0.47 0.179
20 vs 25 dakika 0.05+0.62 0.00+0.57 0.780
25 vs 30 dakika 0.00+0.47 0.11+0.75 0.684
30 vs 35 dakika -0.20+0.64 0.23+0.46 0.115
Tablo 27. 4 It/dak oksijen destegi alan gruplar arasindaki periferik oksijen
satiirasyon degerlerinin periyodik 6l¢iim karsilastirilmasi.

GRUP A4 GRUP B-4

(n=20) (n=20)
SpO: Yiizde degisim Yiizde degisim P
Olciim zamanlar degerleri% degerleri%
ortalama+std sapma ortalama+std sapma

0 vs 5 dakika 3.13£1.75 1.82+1.17 0.009
5 vs 10 dakika 0.67+0.69 0.36+0.83 0.212
10 vs 15 dakika -0.30+0.87 -0.15+1.06 0.610
15 vs 20 dakika 0.21+0.63 0.16+0.96 0.844
20 vs 25 dakika 0.05+0.40 -0.05+0.52 0.496
25 vs 30 dakika -0.10+0.56 0.31+0.48 0.018
30 vs 35 dakika 0.08+0.65 0.10+0.32 0.929

4.2. Kapnografik Bulgular

4.2.1. End-tidal karbondioksit (ETCO3)

Ana gruplarda zamana bagli ETCO; degisimi acisindan istatistiksel olarak
anlaml bir fark olmadigi tespit edilmistir. Ayrica, dlgiilen end-tidal karbondioksit
degerleri, Grup A ve Grup B arasinda karsilastirildiginda ETCO; degerlerinde anlamli
fark olmadig1 saptanmistir (p=0.600). (Tablo 28, Sekil 12)

2 It/dak oksijen destegi alan Grup A-2 ve Grup B-2’de bulunan hastalarin farkl
dakikalarda 6l¢iilen ETCO; degerleri arasindaki farkin hem grup i¢inde hem de gruplar
arasinda anlamli diizeyde bulunmadig1 saptanmistir (p=0.530). Benzer sekilde 4 1t/dak
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oksijen destegi alan Grup A-4 ve Grup B-4’e dahil olan hastalarin farkli dakikalarda
Ol¢iilen ETCO; degerleri arasindaki farkin hem grup i¢inde hem de gruplar arasinda

anlaml diizeyde bulunmadig1 saptanmistir (p=0.958). (Tablo 29)

Tablo 28. Grup A ve Grup B arasinda end-tidal karbondioksit degerlerinin
karsilagtirilmasi.

GRUP A GRUP B

(n=40) (n=40)

ETCO> ETCO; P
0.dakika 34.5+£2.9 33.4+4.1
5.dakika 35.0+3.1 33.9+4.6
10.dakika 35.2+3.0 34.5+4.2
15. dakika 35.5£3.2 34.5+4.2 0.600
20. dakika 35.7£3.3 34.443.8
25. dakika 35.9+2.7 34.6+3.7
30. dakika 36.1+2.7 34.5+3.8
35. dakika 36.84£2.3 34.443.6

END-TIiDAL KARBONDIOKSIT

38
37
36
35
34
33
32

31
BASLANGIC 5.DAKIKA 10.DAKIKA 15.DAKIKA 20.DAKIKA 25. DAKIKA 30.DAKIKA 35. DAKIKA

GRUP A GRUP B

Sekil 12. Ana gruplarin operasyon siiresi boyunca kaydedilen end-tidal karbondioksit
diizeylerinin grafik gosterimi.
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Tablo 29. 2 It/dak ve 4 1t/dak oksijen alan alt gruplar arasinda end-tidal karbondioksit
degerlerinin karsilastirilmasi.

GRUP GRUP GRUP GRUP
A-2 B-2 A-4 B-4
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
ETCO: ETCO> P ETCO; ETCO, P
0.dakika 343+2.7 33.5£3.6 347+£3.1  33.6+4.7
5.dakika 349+2.8  33.844.0 35.1£3.5  33.9+5.3
10.dakika 35242.9  34.6+3.5 352432 344449
15. dakika 35.843.0 34.9+3.8 0.530 353434 342446 0.958
20. dakika 359+3.1 34.7+3.4 35.6£3.5 34.0+4.1
25. dakika 36.2+2.3  352+3.5 35.6£3.0 34.1£3.9
30. dakika 36.0£2.6  34.0+£2.7 36.3+2.9 349443
35. dakika 37.0£1.9  34.0+£2.9 36.6£2.6  34.8+4.3

4.2.2. integre pulmoner indeks (IPT)

Ana gruplarda zamana bagli integre pulmoner indeks degisimi agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig tespit edilmistir. Ayrica, Slgiilen integre
pulmoner indeks degerleri, Grup A ve Grup B arasinda karsilastirildiginda IPI
degerlerinde anlamli fark olmadig1 saptanmistir (p=0.587). (Tablo 30)

2 It/dak oksijen destegi alan Grup A-2 ve Grup B-2’de bulunan hastalarin farkl
dakikalarda olgiilen IPI degerleri arasindaki farkin hem grup icinde hem de gruplar
arasinda anlaml diizeyde fark bulunmadig1 saptanmistir (p=0.522). Benzer sekilde 4
It/dak oksijen destegi alan Grup A-4 ve Grup B-4’e dahil olan hastalarin farkl
dakikalarda ol¢iilen IPI degerleri arasindaki farkin hem grup icinde hem de gruplar
arasinda anlamli diizeyde bulunmadigi saptanmistir (p=0.231). (Tablo 31)
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Tablo 30. Grup A ve Grup B arasinda integre pulmoner indeks degerlerinin

karsilagtirilmasi.

GRUP A GRUP B

(n=40) (n=40)
IPI IPI

0.dakika 9.0+1.0 8.8+1.3
5.dakika 9.4+0.8 8.8+1.3
10.dakika 9.5+0.9 8.9+1.3
15. dakika 9.4+0.9 9.0+1.2 0.587
20. dakika 9.5+0.8 9.3+1.0
25. dakika 9.4+0.8 9.3+1.0
30. dakika 9.6+0.7 9.2+0.9
35. dakika 9.6+0.6 9.4+0.9

Tablo 31. 2 It/dak ve 4 1t/dak oksijen alan alt gruplar arasinda integre pulmoner
indeks degerlerinin karsilastirilmasi.

GRUP  GRUP GRUP  GRUP

A-2 B-2 A-4 B-4

(n=20)  (n=20) (n=20)  (n=20)

IPI IPI P IPI IPI P
0.dakika 8.8+1.1  8.7+13 9.2+1.0  8.9+1.3
5.dakika 9.140.9  8.9+1.1 9.6+0.7  8.8+1.4
10.dakika 9210  9.0+1.1 9.840.6  8.9+1.4
15. dakika 93+0.8  9.041.3 0522 94409  9.1+1.2 0231
20. dakika 9.5£0.8  9.540.9 9.560.8  9.1%1.1
25. dakika 9.540.7  9.3%1.0 9.4+0.9  9.2+1.0
30. dakika 9.5:0.8  9.1+0.8 9.840.6  9.3%1.0
35. dakika 9.7£0.5  9.3%l.1 9.5£0.7  9.4+0.8

46



4.2.3. Solunum sayisi (SS)

Ana gruplarda zamana bagli solunum sayis1 degisimi acisindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark olmadigi tespit edilmistir. Ayrica, 6lgiilen solunum sayisi

degerleri, Grup A ve Grup B arasinda karsilastirildiginda SS degerlerinde anlamli fark
olmadig1 saptanmistir (p=0.231). (Tablo 32)

2 1t/dak oksijen destegi alan Grup A-2 ve Grup B-2’de bulunan hastalarin farkl

dakikalarda ol¢iilen SS degerleri arasindaki farkin hem grup i¢inde hem de gruplar

arasinda anlamli diizeyde bulunmadig1 saptanmistir (p=0.060). Benzer sekilde 4 1t/dak

oksijen destegi alan Grup A-4 ve Grup B-4’e dahil olan hastalarin farkli dakikalarda

Ol¢iilen SS degerleri arasindaki farkin hem grup i¢inde hem de gruplar arasinda anlamli

diizeyde bulunmadigi saptanmistir (p=0.467). (Tablo 33)

Tablo 32. Grup A ve Grup B arasinda solunum sayis1 degerlerinin karsilagtirilmasi.

GRUP A GRUP B
(n=40) (n=40)
SS SS

0.dakika 19.3+3.8 19.2+3.7
5.dakika 19.3+3.5 19.7+3.2
10.dakika 20.0+3.5 19.2435
15. dakika 19.8+3.8 19.2+3.6
20. dakika 18.9+3.2 19.0+3.1 0.231
25. dakika 19.3+3.3 19.0+2.8
30. dakika 19.242.9 19.6+3.1
35. dakika 19.543.1 19.342.5

Tablo 33. 2 1t/dak ve 4 It/dak oksijen alan alt gruplar arasinda solunum sayisi

degerlerinin karsilastirilmasi.

GRUP Grup GRUP  GRUP
A-2 B-2 A-4 B-4
(=20)  (n=20) (n=20)  (n=20)

SS SS P SS SS P
0.dakika 19.644.4  18.7+4.2 19.043.1  19.8+3.2
5.dakika 19.944.0 19.3%3.5 18.842.9  20.1£2.9
10.dakika 20.843.8  18.2+3.4 19.343.0  20.2+3.4
15. dakika 19.744.6  18.843.5 0.060 20.0+3.0 19.5£3.7 0.467
20. dakika 19.343.8  18.5+3.3 18.6£2.4  19.543.0
25. dakika 19.643.6  18.6+3.2 19.043.1 19.4+2.4
30. dakika 19.543.5  19.6+3.2 19.042.4  19.7+3.1
35. dakika 19.6:4.1 184429 19.442.3  20.2+1.6
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4.3. Serebral Oksimetre Cihazindan Elde Edilen Bulgular

4.3.1. Sag frontal bolge serebral oksijen satiirasyonu (rSQO:z-sag)

Ana gruplarda zamana bagli rSOz-sag degisimi agisindan istatistiksel olarak
anlaml bir fark olmadig tespit edilmistir. Ayrica, dlgiilen rSO»z-sag degerleri, Grup A
ve Grup B arasinda karsilastirildiginda rSO»-sag degerlerinde anlamli fark olmadigi

saptanmistir (p=0.718). (Tablo 34)

2 It/dak oksijen destegi alan Grup A-2 ve Grup B-2’de bulunan hastalarin farkl
dakikalarda olgiilen rSO;-sag degerleri arasindaki farkin hem grup iginde hem de
gruplar arasinda anlamli diizeyde bulunmadig1 saptanmistir (p=0.084). Benzer sekilde
4 It/dak oksijen destegi alan Grup A-4 ve Grup B-4’e dahil olan hastalarin farkl
dakikalarda olgiilen rSO;-sag degerleri arasindaki farkin hem grup iginde hem de
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark bulunmadig1 saptanmistir

(p=0.053). (Tablo 35)

Tablo 34. Grup A ve Grup B arasinda sag frontal bolgenin serebral oksijen
satlirasyonu degerlerinin karsilagtirilmasi.

GRUP A GRUP B
(n=40) (n=40)
rSO2-sag rSO2-sag P
0.dakika 66.3+6.4 65.3£5.6
5.dakika 66.5+6.7 66.3£6.3
10.dakika 67.5+6.4 66.8+6.4
15. dakika 67.0£6.9 66.8+6.3
20. dakika 67.147.3 66.6+7.6 0.718
25. dakika 67.1£7.0 66.7+6.4
30. dakika 67.1£6.5 66.9+6.8
35. dakika 68.4+6.2 66.6+7.4
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Tablo 35. 2 1t/dak ve 4 It/dak oksijen alan alt gruplar arasinda sag frontal bolgenin
serebral oksijen satlirasyonu degerlerinin karsilastirilmasi.

GRUP Grup GRUP GRUP
A-2 B-2 A-4 B-4
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
rSOz2-sag  rSO»-sag P rSOz-sag  rSO;-sag P

0.dakika 66.0+£5.8 65.3£5.6 66.7+£7.1  65.4+5.7
5.dakika 66.3+5.3  65.7+6.1 66.6+£8.1  66.9+6.5
10.dakika 66.846.0  65.5+5.9 68.2+46.8  68.0+6.7
15. dakika 66.546.9  66.4+6.2 0.084 67.6+£7.0 67.146.5 0.053
20. dakika 67.746.9  65.7+£7.3 66.6+£7.8  67.4+7.9
25. dakika 66.746.2  65.846.6 67.6£7.8  67.5+6.2
30. dakika 67.2+46.2  64.7£7.7 67.0£7.0  68.0+6.1
35. dakika 68.845.5  63.948.1 68.2+46.9  69.245.8

4.3.2. Sol frontal bolge serebral oksijen satiirasyonu (rSOz2-sol)

Ana gruplarda zamana bagli sol frontal rSO» diizeylerinin degisimi agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi tespit edilmistir. Ayrica, dl¢iilen rSO»-sol

degerleri, Grup A ve Grup B arasinda karsilastirildiginda rSO»-sol degerlerinde

anlamli fark olmadig1 saptanmistir (p=0.597). (Tablo 36)

2 It/dak oksijen destegi alan Grup A-2 ve Grup B-2’de bulunan hastalarin farkl

dakikalarda o6lgiilen rSO2-sol degerleri arasindaki farkin hem grup icinde hem de

gruplar arasinda anlamli diizeyde bulunmadig1 saptanmistir (p=0.341). Benzer sekilde

4 1t/dak oksijen destegi alan Grup A-4 ve Grup B-4’e dahil olan hastalarin farkl

dakikalarda ol¢iilen rSO»2-sol degerleri arasindaki farkin hem grup iginde hem de

gruplar arasinda anlamli diizeyde bulunmadig1 saptanmistir (p=0.544). (Tablo 37)
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Tablo 36. Grup A ve Grup B arasinda sol frontal bolgenin serebral oksijen
satiirasyonu degerlerinin karsilastirilmasi.

GRUP A GRUP B
(n=40) (n=40)
rSO;z-sol rSO;z-sol P
0.dakika 64.4+5.0 65.34+6.2
5.dakika 65.2+5.1 66.1+7.2
10.dakika 65.3+5.8 66.1+7.0
15. dakika 65.946.2 65.9+6.8
20. dakika 66.6+6.8 65.9+8.0 0.597
25. dakika 66.146.6 66.5+7.2
30. dakika 66.145.7 66.3+7.8
35. dakika 66.5+5.0 65.8+8.0

Tablo 37. 2 1t/dak ve 4 It/dak oksijen alan alt gruplar arasinda sol frontal bolgenin
serebral oksijen satlirasyonu degerlerinin karsilagtiriimasi.

GRUP GRUP GRUP GRUP
A-2 B-2 A-4 B-4
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
rSO;z-sol rSO;z-sol P rSO;z-sol rSO;z-sol P

0.dakika 66.143.6  65.0+5.3 62.845.7  65.6+7.1
5.dakika 66.6+42  64.9+5.5 63.845.6  67.3+8.7
10.dakika 66.9+4.5  64.8+6.3 63.746.7  67.6+7.5
15. dakika 67.74£5.0 652454 0341 64.1£7.0 66.6+8.0 0.544
20. dakika 69.2+6.3  64.6+7.3 64.046.3  67.1+8.7
25. dakika 68.3+6.4  65.8+6.2 64.046.2  67.3+8.2
30. dakika 68.0+5.9 64.4+8.4 64.245.1  67.3+7.5
35. dakika 68.5£3.0 64.9+8.4 65.045.8  66.6+7.8

4.3.3. Sag frontal oksihemoglobin ve deoksihemoglobin degisimleri
toplam (AcHbi-sag)

Ana gruplarda zamana bagh sag frontal oksihemoglobin ve deoksihemoglobin
degisimleri toplam1 olan AcHbi-sag degerlerinin degisimi agisindan istatistiksel olarak
anlaml bir fark olmadigi tespit edilmistir. Ayrica, 6l¢iilen AcHbi-sag degerleri, Grup
A ve Grup B arasinda karsilastirildiginda ana gruplar arasinda anlamli fark olmadigi

saptanmistir (p=0.421). (Tablo 38)

2 It/dak oksijen destegi alan Grup A-2 ve Grup B-2’de bulunan hastalarin farkl

dakikalarda ol¢iilen AcHbi-sag degerleri arasindaki farkin hem grup iginde hem de
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gruplar arasinda anlamli diizeyde bulunmadig1 saptanmistir (p=0.228). Benzer sekilde
4 It/dak oksijen destegi alan Grup A-4 ve Grup B-4’e dahil olan hastalarin farkl
dakikalarda ol¢iilen AcHbi-sag degerleri arasindaki farkin hem grup iginde hem de

gruplar arasinda anlamli diizeyde bulunmadigi saptanmistir (p=0.926). (Tablo 39)

Tablo 38. Grup A ve Grup B arasinda sag frontal oksihemoglobin degisim ve
deoksihemoglobin degisim toplami degerlerinin karsilagtiriimasi.

GRUP A GRUP B
(n=40) (n=40)

AcHbi-sag AcHbi-sag P
0.dakika 0.77£4.07 1.03£3.6
5.dakika 1.49+5.45 1.24+4.98
10.dakika 1.00+5.99 0.74+6.47
15. dakika 0.81+6.36 0.11+£6.91 0.421
20. dakika -0.22+5.89 0.24+6.84
25. dakika 0.10+£6.08 -0.49+6.67
30. dakika 0.21+5.69 -0.34+6.25
35. dakika 0.29+5.62 -0.76+5.73

Tablo 39. 2 It/dak ve 4 It/dak oksijen alan alt gruplar arasinda sag frontal
oksihemoglobin degisim ve deoksihemoglobin degisim toplami degerlerinin

karsilastirilmasi.

GRUP GRUP GRUP GRUP

A-2 B-2 A-4 B-4
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
AcHbi-sag ~ AcHbi-sag P AcHbi-sag  AcHbi-sag P

0.dakika 0.49+3.62 0.38+3.54 1.0544.53  1.67+3.63
5.dakika 1.414+5.44 1.29+4.79 1.5745.60  1.20+5.28
10.dakika  -0.39+6.18  -0.01+7.16 2.3245.63 1.49+5.78
15. dakika  -0.68+6.38  -0.60+7.18 2.23+6.16  0.82+6.72
20. dakika  -1.25+6.04  -0.67+7.41 0.228 0.75£5.71 1.15+£6.28 0.926
25.dakika  -0.86+6.53  -0.76+7.06 1.01+£5.63 -0.22+6.42
30. dakika  -3.10+6.34  -1.80+7.28 0.71+£5.10  0.46+5.65
35. dakika  -0.82+6.59  -2.29+5.11 1.06+4.97  0.76+6.16
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4.3.4. Sol frontal oksihemoglobin ve deoksihemoglobin degisimleri
toplami (AcHbi-sol)

Ana gruplarda zamana bagli sol frontal oksihemoglobin ve deoksihemoglobin
degisimleri toplam1 olan AcHbi-sol degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark olmadig: tespit edilmistir. Ayrica, 6l¢iilen AcHbi-sol degerleri, Grup A ve Grup
B arasinda karsilastirildiginda AcHbi-sol degerlerinde anlamli fark olmadigi

saptanmistir (p=0.754). (Tablo 40)

2 It/dak oksijen destegi alan Grup A-2 ve Grup B-2’de bulunan hastalarin farkl
dakikalarda ol¢iilen AcHbi-sol degerleri arasindaki farkin hem grup i¢cinde hem de
gruplar arasinda anlamli diizeyde bulunmadigi saptanmistir (p=0.141). Benzer sekilde
4 1t/dak oksijen destegi alan Grup A-4 ve Grup B-4’e dahil hastalarin farkli dakikalarda
Olciilen AcHbi-sol degerleri arasindaki farkin hem grup i¢inde hem de gruplar arasinda

anlaml diizeyde bulunmadig1 saptanmistir (p=0.293). (Tablo 41)

Tablo 40. Grup A ve Grup B arasinda sol frontal oksihemoglobin degisim ve
deoksihemoglobin degisim toplami degerlerinin karsilastirilmasi.

GRUP A GRUP B
(n=40) (n=40)

AcHbi-sol AcHbi-sol P
0.dakika 1.02+3.47 0.77+3.83
5.dakika 0.64+3.80 1.024+4.43
10.dakika -1.12+10.15 1.66+4.86
15. dakika 0.09+5.03 0.68+6.55 0.754
20. dakika 0.51+5.04 1.02+6.78
25. dakika 1.28+5.02 0.87+5.97
30. dakika 1.07+£5.35 0.89+4.70
35. dakika 0.83+3.69 1.27+4.60
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Tablo 41. 2 It/dak ve 4 It/dak oksijen alan alt gruplar arasinda sol frontal
oksihemoglobin degisim ve deoksihemoglobin degisim toplami degerlerinin

karsilagtirilmasi.

GRUP GRUP GRUP GRUP

A-2 B-2 A-4 B-4
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
AcHbi-sol AcHbi-sol P AcHbi-sol AcHbi-sol

0.dakika 0.324+3.43 1.2443.49 1.68+3.46 0.29+4.19
5.dakika 0.29+4.25 1.234+3.94 0.984+3.39 0.81+4.96
10.dakika -3.51+13.61 2.224+4.49 1.15+4.40 1.12+£5.26
15. dakika -0.58+5.13 1.37£5.85 0.141 0.73+4.99 -0.02+7.27 0.293
20. dakika -0.64+5.25 1.14+7.01 1.61+4.71 0.90+6.71
25. dakika 0.27+5.47 1.44+6.53 2.25+4.47 0.30+£5.45
30. dakika 0.93+6.20 1.66+4.72 1.20+4.61 0.47+4.76
35. dakika 0.03+4.04 1.13+4.07 1.38+3.49 1.42+5.30

4.3.5. Sag frontal deoksihemoglobin degisimi (AHHbi-sag)

Grup A ve Grup B’ye dahil olan hastalarin, tiim periyotlarda, grup i¢indeki

Olclilen AHHbi-sag degerleri arasinda anlamli diizeyde farklilik bulundugu
saptanmistir. Buna ek olarak Grup A ile Grup B arasinda karsilastirilan AHHbi-sag
degerleri agisindan da istatistiksel olarak anlamli farklilik izlenmistir (p=0.002). Grup
A’da, 10. dakikada 6l¢iilen AHHbi-sag degeri, Grup B’de10. dakikada 6l¢iilen AHHbi-
sag degerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur

(p=0.003). (Tablo 42)

Grup A igerisinde, 0. dakikada Ol¢lilen AHHbi-sag degeri, ayn1 grubun 10.
dakikada ol¢iilen AHHbi-sag degerinden anlamli diizeyde daha diisiik olarak
bulunmustur (p=0.045). (Tablo 43)

2 1t/dak O destegi alan Grup A-2 ve Grup B-2’ye dahil olan hastalarin tiim
periyotlardaki AHHbi-sag degerleri i¢in; her grupta ve gruplar icerisindeki elde edilen

AHHbi-sag degerleri arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli diizeyde degistigi
saptanmistir (p=0.003).
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Grup A-2’de 35. dakikada olciilen AHHbi-sag degeri, Grup B-2’de 6l¢iilen
AHHbi-sag degerinden anlamli diizeyde daha yiiksek olarak saptanmistir (p<0.001).
(Tablo 44)

Grup A-2’de 0. dakikada 6l¢iilen AHHbi sag degeri, 10., 15. ve 35. dakikalarda
Olciilen AHHbi-sag degerlerinden anlamli diizeyde daha diisiik olarak bulunmustur

(p<0.001). (Tablo 45)

4 1t/dak Oa destegi alan Grup A-4 ve Grup B-4’e dahil olan hastalarin tiim
periyotlardaki AHHbi-sag degerleri i¢in; her grupta ve gruplar icerisindeki elde edilen

AHHbi-sag degerleri arasindaki farkin anlamli diizeyde degistigi saptanmistir

(p=0.006).

Post hoc test sonucuna gore Grup A-4’te 10. dakikada olclilen AHHbi-sag
degerleri, Grup B-4’te oOlgiilen degerlere gore anlamli diizeyde daha yiiksek olarak
saptanmistir (p=0.004). (Tablo 46)

Ana gruplar arasinda 21t/dak oksijen destegi alan alt gruplar arasinda ve 4 1t/dak
oksijen destegi alan alt gruplar arasinda AHHbi-sag degerlerinin periyodik 6lgiim
karsilagtirilmas1 yapildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmemistir.
(Tablo 47, Tablo 48, Tablo 49)

Tablo 42. Grup A ve Grup B arasinda sag frontal deoksihemoglobin degisim
degerlerinin karsilagtirilmasi.

GRUP A GRUP B
(n=40) (n=40)

AHHbi-sag AHHbi-sag P p*
0.dakika -0.04+1.67 -0.04+1.65 0.999
5.dakika -0.10+3.35 -1.3242.16 0.999
10.dakika -0.92+3.70 -1.76+2.85 0.003
15. dakika -1.88+3.49 -2.39+3.11 0.002 0.999
20. dakika -2.234£3.23 -2.20+2.72 0.999
25. dakika -2.394£3.76 -2.16+3.27 0.999
30. dakika -2.49+3.53 -2.51+£2.85 0.999
35. dakika -2.26+4.17 -2.64+3.02 0.999

P*=Post hoc analiz sonucunda elde edilen P degeri
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Tablo 43. Grup A ve Grup B ic¢inde, 0. dakikada o6lglilen sag frontal

deoksihemoglobin  degisim degerlerinin  diger periyotlardaki  degerlerle
karsilastirilmasi.
GRUP A GRUP B
AHHbi-sag (n=40) (n=40)
P* pP*

0. vs 5. dak 0.999 0.999
0. vs 10. dak 0.045 0.999
0. vs 15. dak 0.999 0.999
0. vs 20. dak 0.999 0.999
0. vs 25. dak 0.999 0.999
0. vs 30. dak 0.999 0.999
0. vs 35. dak 0.999 0.999

P*=Post hoc analiz sonucunda elde edilen P degeri

Tablo 44. 2 1t/dak oksijen alan alt gruplar arasinda sag frontal deoksihemoglobin
degisim degerlerinin karsilagtirilmasi.

GRUP A-2 GRUP B-2
(n=20) (n=20)
AHHbi-sag AHHbi-sag P p*
0.dakika -0.02+1.62 -0.25+1.56 0.999
5.dakika -0.35+£2.03 -1.06£2.21 0.999
10.dakika  -1.87+2.07 -1.51+£3.21 0.999
15. dakika ~ -2.58+2.49 -2.51+£3.78 0.003 0.999
20. dakika  -2.84+2.42 -2.00+3.07 0.999
25. dakika  -3.01£2.97 -1.79+4.02 0.999
30. dakika  -2.84+2.60 -2.12+3.78 0.999
35. dakika  -2.89+3.19 -2.20+3.53 <0.001

P*=Post hoc analiz sonucunda elde edilen P degeri

Tablo 45. 2 1t/dak oksijen destegi alan gruplar i¢inde, 0. dakikada 6lciilen sag frontal

deoksihemoglobin  degisim degerlerinin  diger periyotlardaki  degerlerle
karsilastirilmasi.
GRUP A-2 GRUP B-2
AHHbi-sag (n=20) (n=20)
P* pP*

0. vs 5. dak 0.999 0.999

0. vs 10. dak <0.001 0.999
0.vs 15. dak <0.001 0.999

0. vs 20. dak 0.999 0.999

0. vs 25. dak 0.999 0.999

0. vs 30. dak 0.999 0.999

0. vs 35. dak <0.001 0.999

P*=Post hoc analiz sonucunda elde edilen P degeri
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Tablo 46. 4 1t/dak oksijen alan alt gruplar arasinda sag frontal deoksihemoglobin
degisim degerlerinin karsilagtirilmasi.

GRUP GRUP
A-4 B-4
(n=20) (n=20)
AHHbi-sag AHHbi-sag P p*

0.dakika -0.05+1.75 0.17+1.75 0.999
5.dakika 0.13+4.30 -1.58+2.14 0.174
10.dakika -0.02+4.64 -2.00£2.50 0.004
15. dakika -1.224+4.19 -2.26+2.36 0.006 0.999
20. dakika -1.6443.82 -2.40+2.37 0.999
25. dakika -1.79+4.38 -2.5242.36 0.999
30. dakika -2.16+4.28 -2.7242.26 0.999
35. dakika -1.834+4.82 -3.084+2.52 0.999

P*=Post hoc analiz sonucunda elde edilen P degeri

Tablo 47. Grup A ve Grup B arasindaki sag frontal deoksihemoglobin degisim

degerlerinin periyodik 6l¢iim karsilastirilmasi

GRUP A GRUP B
(n=40) (n=40)
AHHbi-sag Yiizde degisim Yiizde degisim P
Olciim zamanlar degerleri% degerleri%
ortalama+std sapma ortalama+std sapma
0 vs 5 dakika -109.29+782.36 44.97+648.40 0.342
5 vs 10 dakika 37.904+963.08 96.54+412.13 0.728
10 vs 15 dakika 15.27+112.50 -61.38+811.07 0.566
15 vs 20 dakika 19.28+136.80 -6.10+214.41 0.534
20 vs 25 dakika 13.95+116.58 63.84+576.97 0.598
25 vs 30 dakika 56.78+230.60 83.84+669.69 0.814
30 vs 35 dakika 51.804+251.12 5.26+85.22 0.435
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Tablo 48. 2 It/dak oksijen destegi alan gruplar arasindaki sag frontal

deoksihemoglobin degisim degerlerinin periyodik 6l¢iim karsilastirilmasi.

GRUP A-2 GRUP B-2
(n=20) (n=20)
AHHDbi-sag Yiizde degisim Yiizde degisim P
Olciim zamanlar degerleri% degerleri%
ortalama+tstd sapma ortalama+tstd sapma

0 vs 5 dakika -92.21+£529.49 183.29+584.57 0.132
5 vs 10 dakika -169.24+965.59 60.83+255.54 0.322
10 vs 15 dakika 53.83+132.04 -184.96+£1112.78 0.372
15 vs 20 dakika 25.55+181.53 -10.39+284.07 0.643
20 vs 25 dakika 15.83+63.50 165.24£797.19 0.421
25 vs 30 dakika 55.344287.22 299.44+1096.31 0.484
30 vs 35 dakika 123.60+389.11 -7.59+£108.94 0.320
Tablo 49. 4 It/dak oksijen destegi alan gruplar arasindaki frontal
deoksihemoglobin degisim degerlerinin periyodik 6l¢iim karsilastirilmasi.

GRUP A4 GRUP B-4

(n=20) (n=20)
AHHbi-sag Yiizde degisim Yiizde degisim P
Olciim zamanlar degerleri% degerleri%
ortalama+std sapma ortalama+std sapma

0 vs 5 dakika -125.53+978.78 -93.34+693.52 0.905
5 vs 10 dakika 234.68+942.39 130.47+524.75 0.668
10 vs 15 dakika -19.44+79.82 62.21+282.59 0.221
15 vs 20 dakika 13.32+78.31 -1.80+116.73 0.633
20 vs 25 dakika 12.16+152.82 -37.57+161.73 0.324
25 vs 30 dakika 58.14+167.91 -34.74+183.93 0.104
30 vs 35 dakika 2.09+£53.69 18.10+£55.66 0.493
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4.3.6. Sol frontal deoksihemoglobin degisimi (AHHDbi-sol)

Ana gruplarda zamana bagli AHHbi-sol degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark olmadig1 tespit edilmistir. Ayrica, dlgiilen AHHbi-sol degerleri, Grup

A ve Grup B arasinda karsilastirildiginda AHHbi-sol degerlerinde anlamli fark
olmadig1 saptanmistir (p=0.120). (Tablo 50)

2 1t/dak oksijen destegi alan Grup A-2 ve Grup B-2’de bulunan hastalarin farkl

dakikalarda 6l¢iillen AHHbi-sol degerleri arasindaki farkin hem grup i¢inde hem de

gruplar arasinda anlamli diizeyde bulunmadigi saptanmistir (p=0.061). Benzer sekilde

4 It/dak oksijen destegi alan Grup A-4 ve Grup B-4’e dahil olan hastalarin farkli

dakikalarda ol¢lilen AHHbi-sol degerleri arasindaki farkin hem grup i¢inde hem de

gruplar arasinda anlamli diizeyde bulunmadigi saptanmistir (p=0.060). (Tablo 51)

Tablo 50. Grup A ve Grup B arasinda sol frontal deoksihemoglobin degisim
degerlerinin karsilastirilmasi.

GRUP A GRUP B
(n=40) (n=40)
AHHbi-sol AHHbi-sol
0.dakika 0.06+1.75 0.03+1.79
5.dakika -1.11£2.03 -0.97+2.44
10.dakika -2.1442.36 -1.40+2.52
15. dakika -2.3142.88 -1.96+2.78
20. dakika -2.06+3.37 -2.14+2.97 0.120
25. dakika -1.81+4.07 -2.00+3.28
30. dakika -1.94+4.26 -1.96+2.46
35. dakika -1.50+4.13 22.19+2.20

Tablo 51. 2 1t/dak ve 4 It/dak oksijen alan alt gruplar arasinda sol frontal
deoksihemoglobin degisim degerlerinin karsilastirilmasi.

GRUP A-2 GRUP B-2

GRUP A-4 GRUP B4

(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
AHHbi-sol AHHbi-sol P AHHbi-sol  AHHbi-sol P
0.dakika  -1.60+=1.71  0.24+1.98 0.27+1.80  -0.17+1.61
5.dakika  -0.95+£2.00 -0.77+1.91 -1.2742.10  -1.16+2.92
10.dakika -2.33+2.73 -1.33+1.46 -1.96+2.00  -1.46+3.30
15. dakika -2.444+3.48 -1.97+2.30 -2.1842.25  -1.95+3.24
20. dakika -2.3243.76 -2.09+2.77 0.061 -181+3.03 -2.20+3.24 0.060
25. dakika -2.3743.52 -2.14+2.95 -1.26+4.58 -1.86+3.66
30. dakika -2.89+3.68 -1.54+2.46 -1.04+4.66  -2.20+2.49
35. dakika -2.66+2.75 -1.75+2.44 -0.70+4.81  -2.64+1.96
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4.3.7. Sag frontal oksihemoglobin degisimi (AO2Hbi-sag)

Ana gruplarda zamana bagl sag frontal oksihemoglobin degisimi degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi tespit edilmistir. Ayrica, dl¢iilen

AO>Hbi-sag degerleri, Grup A ve Grup B arasinda karsilastirildiginda anlamh fark

bulunmadig1 saptanmistir (p=0.860). (Tablo 52)

2 1t/dak oksijen destegi alan Grup A-2 ve Grup B-2’de bulunan hastalarin farkl

dakikalarda 6lciilen AO,Hbi-sag degerleri arasindaki farkin hem grup iginde hem de

gruplar arasinda anlamli diizeyde bulunmadigi saptanmistir (p=0.124). Benzer sekilde

4 It/dak oksijen destegi alan Grup A-4 ve Grup B-4’e dahil olan hastalarin farkli

dakikalarda 6l¢iilen AO,Hbi-sag degerleri arasindaki farkin hem grup i¢inde hem de

gruplar arasinda anlamli diizeyde bulunmadig: saptanmistir (p=0.703). (Tablo 53)

Tablo 52. Grup A ve Grup B arasinda sag frontal oksihemoglobin degisim

degerlerinin karsilastirilmasi.

GRUP A GRUP B
(n=40) (n=40)
AO:Hbi-sag AO;Hbi-sag P

0.dakika 1.01£3.41 1.34+£2.76
5.dakika 2.56+4.02 2.62+3.72
10.dakika 2.65+4.82 2.02+5.11
15. dakika 2.36+4.99 2.39+5.42 0.860
20. dakika 1.94+5.08 2.38+5.62
25. dakika 1.91+£5.19 2.08+5.44
30. dakika 2.214£5.07 2.00+5.11
35. dakika 1.2945.74 1.23+4.87
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Tablo 53. 2 It/dak ve 4 It/dak oksijen alan alt gruplar arasinda sag frontal
oksihemoglobin degisim degerlerinin karsilastirilmasi.

GRUP GRUP GRUP GRUP
A-2 B-2 A-4 B-4
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
AO>Hbi- AO,Hbi- P AO>Hbi- AO;Hbi- P
sag sag sag sag
0.dak. 0.4342.69  0.53+2.74 1.56+3.96  2.15+2.60
5.dak. 2.0243.54  2.28+3.98 3.08+4.45 2.974+3.51
10.dak.  1.4345.09  1.14+5.46 3.80+4.35 2.90+4.70
15. dak.  0.99+5.21 1.7145.82 3.67+4.51 3.07+5.05
20. dak. 1.26+5.07 1.21+6.25 0.124 2594513 3.56+4.78  0.703
25.dak. 1.2546.02  1.46+6.00 2.55+4.31 2.70+4.90
30.dak. 2.00+£5.92  -0.624+5.31 2404427  3.4444.51
35.dak. 0.76+7.87  -1.09+4.34 1.6543.99  3.55+4.40

4.3.8. Sol frontal oksihemoglobin degisimi (AO2Hbi-sol)

Ana gruplarda zamana bagli sol frontal oksihemoglobin degisim degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 tespit edilmistir. Ayrica, dl¢iilen

AO>Hbi-sol degerleri, Grup A ve Grup B arasinda karsilagtirildiginda AO>Hbi-sol

degerleri agisindan anlamli fark olmadigi saptanmistir (p=0.155). (Tablo 54)

2 It/dak oksijen destegi alan Grup A-2 ve Grup B-2’de bulunan hastalarin farkl

dakikalarda 6lglilen AO>Hbi-sol degerleri arasindaki farkin hem grup i¢cinde hem de

gruplar arasinda anlamli diizeyde bulunmadig1 saptanmistir (p=0.233). Benzer sekilde

4 1t/dak oksijen destegi alan Grup A-4 ve Grup B-4’e dahil hastalarin farkli dakikalarda

Ol¢iilen AO;Hbi-sol degerleri arasindaki farkin hem grup i¢inde hem de gruplar

arasinda anlamli diizeyde bulunmadigi saptanmistir (p=0.221). (Tablo 55)
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Tablo 54. Grup A ve Grup B arasinda sol frontal oksihemoglobin degisim

degerlerinin karsilastirilmasi.

GRUP A GRUP B
(n=40) (n=40)
AO>Hbi-sol AO>Hbi-sol
0.dakika 1.10+2.71 1.8942.94
5.dakika 2.2442 .82 3.1943.74
10.dakika 1.69+4.40 3.54+4.30
15. dakika 2.62+4.41 3.3345.20
20. dakika 2.30+4.83 3.36+5.10 0.155
25. dakika 2.91+4.87 3.72+4.55
30. dakika 2.55+5.33 3.2843.20
35. dakika 2.05+4.50 3.9942.92

Tablo 55. 2 1t/dak ve 4 It/dak oksijen alan alt gruplar arasinda sol frontal
oksihemoglobin degisim degerlerinin karsilagtirilmasi.

Grup A-2 Grup B-2 GRUP A-4 GRUP B4
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
AO;Hbi-sol AO;Hbi sol P AO;Hbi-sol AQO;Hbi-sol P
0.dak. 0.98+3.00 1.42+2.44 1.20+2.45 2.37+£3.36
5.dak. 1.97+3.22 2.57+3.63 2.52+2.41 3.82+3.84
10.dak.  0.54+4.83 3.38+4.09 2.834+3.69 3.70+4.59
15.dak. 1.96+4.49 2.61+5.38 0.233  3.28+4.35 4.05+£5.05 0.221
20. dak. 2.37+4.87 2.90+5.52 2.23+4.91 3.82+4.75
25.dak. 2.74+5.62 3.98+5.26 3.09+4.13 3.46+3.82
30. dak. 2.39+6.23 2.85+2.86 2.72+4.42 3.53+3.42
35.dak. 2.22+5.26 3.09+2.48 1.92+4.04 4.89+3.17

4.3.9. Sag frontal ABase% degeri

Ana gruplarda zamana bagh sag frontal mevcut zamanda olgiilen, bagka bir
deyisle o andaki rSO; ile kullanici tarafindan monitdrizasyonun basinda tanimlanan
taban ¢izgisi (baseline) arasindaki yiizdelik fark agisindan istatistiksel olarak anlaml

bir farklilik olmadig1 tespit edilmistir (p=0.999). (Tablo 56)

Ana gruplarin  sag frontal alandaki ABase% degerlerinin dl¢lim

karsilastirilmasi yapildiginda, ana gruplar arasinda 15. ile 20. dakika degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark elde edilmistir (p=0.029). (Tablo 57).
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Grup A ve Grup B’de dlgiilen sag frontal ABase% degerleri acisindan tiim
periyotlarda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundugu saptanmistir (p=0.022).
Grup A’da 0. dakikada 6l¢iilen ABase%-sag degeri, 15. dakikada 6lciilen degerinden
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik olarak bulunmustur (p<0.001). Grup
B’de 0. dakikada olciilen ABase%-sag degeri, diger periyotlarda 6l¢iilen degerlerden
anlamli diizeyde daha diisiik olarak saptanmistir (p=0.046, p<0.001, p=0.036,
p=0.022, p<0.001, p=0.006, p=0.018). (Tablo 58)

2 1t/dak oksijen destegi alan Grup A-2 ve Grup B-2’de bulunan hastalarin farkl
dakikalarda 6l¢iilen ABase%-sag degerleri arasindaki farkin hem grup i¢inde hem de
gruplar arasinda anlamli diizeyde bulunmadigi saptanmistir (p=0.114). Benzer sekilde
4 1t/dak oksijen destegi alan Grup A-4 ve Grup B-4’e dahil hastalarin farkl dakikalarda
Olgiilen ABase%-sag degerleri arasindaki farkin hem grup icinde hem de gruplar

arasinda anlamli diizeyde bulunmadigi saptanmistir (p=0.057). (Tablo 59)

Tablo 56. Grup A ve Grup B arasinda sag frontal boélgede mevcut rSO: ile kullanici
taniml1 taban ¢izgisi arasindaki farklarin karsilastirilmasi.

GRUP A GRUP B
(n=40) (n=40)
ABase% sag ABase% sag P

0.dakika 1.70+3.84 1.90+2.99
5.dakika 1.87+4.78 2.58+4.00
10.dakika 2.40+4.30 3.23+4.54
15. dakika 3.10+4.69 2.95+4.24 0.999
20. dakika 1.80+4.60 3.28+4.74
25. dakika 2.50+4.24 3.78+5.45
30. dakika 2.85+4.59 3.354+4.98
35. dakika 3.23+3.37 4.70+5.13
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Tablo 57. Grup A ve Grup B sag frontal alandaki rSO; ile kullanici tanimli taban

cizgisi arasindaki elde edilen degerlerin periyodik 6l¢iim karsilastirilmasi.

GRUP A GRUP B
(n=40) (n=40)
Yiizde degisim Yiizde degisim P
degerleri% degerleri%
ortalama+tstd sapma ortalama+tstd sapma
0 vs 5 dakika 20.78+164.70 -3.00+£215.59 0.601
5 vs 10 dakika 0.46+100.89 -4.11£157.75 0.883
10 vs 15 dakika -4.90+121.61 -26.99+92.54 0.382
15 vs 20 dakika -26.55+67.46 21.64+116.82 0.029
20 vs 25 dakika -38.31+£141.92 17.29+117.91 0.065
25 vs 30 dakika 15.24+117.71 12.17+£124.59 0.918
30 vs 35 dakika -14.71+62.95 -37.19+180.84 0.595

Tablo 58. Grup A ve Grup B icinde, 0. dakikada 6l¢iilen sag frontal alandaki rSO»
ile kullanici tanimli taban ¢izgisi arasindaki elde edilen degerinin diger
periyotlardaki degerlerle karsilagtirilmasi.

GRUP A GRUP B

(n=40) (n=40)

p* p* P

0. vs. 5. dak 0.999 0.042
0. vs. 10. dak 0.693 P<0.001
0. vs. 15. dak P<0.001 0.036
0. vs. 20. dak 0.999 0.022 0.022
0. vs. 25. dak 0.999 P<0.001
0. vs. 30. dak 0.424 0.006
0. vs. 35. dak 0.972 0.018

*

P*=Post hoc analiz sonucunda elde edilen P degeri

Tablo 59. 2 1t/dak ve 4 It/dak oksijen alan alt gruplar arasinda sag frontal alandaki
rSO> ile kullanici tanimli taban ¢izgisi arasindaki elde edilen farklarin
karsilastirilmasi.

GRUP GRUP GRUP GRUP
A-2 B-2 A-4 B-4
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
ABase% ABase% P ABase% ABase% P
sag sag sag sag
0.dakika 1.25+4.52 1.90+3.82 2.15£3.08 1.90+1.92
5.dakika 1.95£5.10 2.06+4.55 1.80+4.58 3.10+3.40
10.dakika 1.85+4.58 2.55+4.68 2.95+4.03 3.90+4.41
15. dakika 2.70+5.04 2.80+4.61 0.114 350+4.41 3.10£3.96 0.057
20. dakika 1.70+4.64 2.75+5.24 1.90+4.68 3.80+4.25
25. dakika 1.55+4.41 3.10+6.44 3454395 4.45+4.31
30. dakika 3.10+£3.77 2.55+6.46 2.60+£5.38 3.80+4.07
35. dakika 4.50+£2.17 3.70+4.64 2.17£3.88 5.70+5.64
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4.3.10. Sol frontal ABase% degeri

Ana gruplarda zamana bagli sol frontal ABase% degerleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark olmadig: tespit edilmistir. Ayrica, 6l¢iilen bu ABase%-

sol degerleri, Grup A ve Grup B arasinda karsilastirildiginda ABase%-sol degerlerinde

anlaml fark olmadig saptanmistir (p=0.505). (Tablo 60)

2 1t/dak oksijen destegi alan Grup A-2 ve Grup B-2’de bulunan hastalarin farkl

dakikalarda 6lciilen ABase% sol degerleri arasindaki farkin hem grup i¢cinde hem de

gruplar arasinda anlamli diizeyde bulunmadigi saptanmistir (p=0.066). Benzer sekilde

4 It/dak oksijen destegi alan Grup A-4 ve Grup B-4’e dahil olan hastalarin farkli

dakikalarda 6l¢iilen ABase% sol degerleri arasindaki farkin hem grup i¢inde hem de

gruplar arasinda anlamli diizeyde bulunmadigi saptanmistir (p=0.992). (Tablo 61)

Tablo 60. Grup A ve Grup B arasinda sol frontal bolgede mevcut rSO; ile kullanici
tanimli taban ¢izgisi arasindaki farklarin karsilagtirilmasi.

GRUP A GRUP B
(n=40) (n=40)
ABase%-sol ABase%-sol P

0.dakika 1.90+3.22 3.10+3.92
5.dakika 1.67+4.00 2.30+£5.01
10.dakika 1.50+4.42 3.35+5.23
15. dakika 2.30+4.10 3.35+5.15
20. dakika 2.15+4.53 4.00+5.63 0.505
25. dakika 2.33+4.90 2.33+5.03
30. dakika 2.37+4.81 3.52+4.31
35. dakika 0.96+4.82 4.40+3.57
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Tablo 61. 2 1t/dak ve 4 1t/dak oksijen alan alt gruplar arasinda sol frontal alandaki

rSO> ile kullanic1 tanimli taban ¢izgisi arasindaki elde edilen farklarin
karsilagtirilmasi.
GRUP GRUP GRUP GRUP
A-2 B-2 A-4 B-4
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
ABase% ABase% P ABase% ABase% P
sol sol sol sol
0.dakika 1.754£2.57  4.25+£3.99 2.05+3.83  1.954+3.59
5.dakika 2.10+£3.54  1.65+5.21 1.25+4.47 2.95+4.85
10.dakika 1.7543.27 3.25+5.62 1.25+5.41 3.3544.94
15. dakika 2.40+£3.82  3.65+5.13 2.20+4.46  3.05+£5.28
20. dakika 2.80+3.97  4.05+4.90 0.066 1.50+5.04 3.95+6.41 0.992
25. dakika 2.35+5.01  2.25+£5.17 2.30+4.91  2.40+5.01
30. dakika 2.85+4.80 4.18+4.51 1.90+4.90 3.15+4.27
35. dakika 1.80+£3.05 5.70+2.95 0.31+5.88  3.10+3.81

4.4. Optik Sinir Kilif Cap1 Ol¢iimii

Grup A ve Grup B arasinda operasyon oncesi ve sonrasinda 6l¢iilen optik sinir
kilif ¢ap1 Olgiimleri agisindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark bulunmadigi
saptanmistir (p=0.096). (Tablo 62, Sekil 13)

Benzer bulgular 2 It/dak oksijen destegi alan Grup A-2 ile B-2 (p=0.192) ve 4
It/dak oksijen destegi alan Grup A-4 ile B-4 (p=0.302) arasinda ayr1 ayri
degerlendirildiginde de elde edilmistir (Tablo 63)

Tablo 62. Grup A ve Grup B arasi optik sinir kilif ¢apr 6l¢iim farkinin
karsilagtirilmasi.

GRUP A GRUP B P
(n=40) (n=40)
Bazal optik sinir kilif 5.45+0.60 5.65+0.66
cap1 6l¢iimii(cm) 0.096
Islem sonu optik sinir 5.83+0.46 5.89+0.77

kilif cap1 6l¢timii(cm)
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Tablo 63. 2 It/dak ve 4 lt/dak oksijen alan alt gruplar arasinda optik sinir kilif ¢ap1
Ol¢limlerinin karsilastirilmasi.

GRUP  GRUP GRUP Grup
A-2 B-2 p A-4 B-4 p
(n=20)  (n=20) (n=20)  (n=20)

Bazal optik

sinir kilif capt  5.42+0.59 5.74+0.67 5.49+0.62 5.56+0.65
Olctimii(mm) 0.192 0.302
Islem sonu

optik sinir 5.78+0.47 5.95+0.82 5.89+0.45 5.83+0.73

kilif ¢ap1

Olctimii(mm)

OPTIK SINIiR KILIF CAP OLCUMU

5,9
5,8
5,7
5,6
5,5
5,4
53

5,2
OPERASYON ONCESI OPERASYON SONRASI

e GRUP A === GRUP B

Sekil 13. Operasyon 6ncesi ve operasyon sonrasi ana gruplardaki optik sinir kilif ¢ap
Olclim grafigi
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5. TARTISMA

Giliniimiizde lokal anestezi altinda yapilan fakoemiilsifikasyon cerrahisi
oncesinde sterilizasyonu saglamak amaciyla, hastanin kirpikleri operasyon
bolgesinden uzaklastirilacak sekilde drape adi verilen steril cerrahi Ortii ile
ortiilmektedir. Cerrahi ortiilerin hava gegirmez 6zelligi sebebiyle operasyon siiresince
karbondioksit birikimi oldugu ¢esitli c¢alismalarda bildirilmistir  (100-103).
Schlager’in 1999’da yayinladig1r calismaya gore oftalmik drape altinda biriken
karbondioksit, solunum bozuklugu olmayan ve sedasyon verilmeyen hasta gruplarinda
end-tidal karbondioksit diizeylerinin artmasina neden olur. 2 It/dak akim hizinda ortii
altindan verilen oksijen insuflasyonu ise hipoksiden korur ancak hiperkapniyi 6nlemez
(101). Lokal anestezi altinda géz cerrahisi geciren hastalarda hipoksi gelistigi ve
karbondioksit yeniden solunmasi goriildiigli 2000 yilinda Schlager ve Luger tarafindan
yapilan bagka bir calismada bildirilmistir. Arastirmada hipoksi ve karbondioksit
yeniden solunmasina etkisini gdzlemlemek amaciyla hastalara 2 1t/dak sabit akim ile
nazal kaniil yoluyla veya ortam havasina katilacak sekilde oksijen verilmis, sonug
olarak nazal oksijen uygulamasinin hipoksiyi engelledigi ancak karbondioksit
birikimini 6nlemedigi gozlenmistir (103). Benzer olarak Risdall ve Geraghty
yaptiklar1 ¢alismada lokal anestezi altinda fakoemiilsifikasyon cerrahisi sirasinda
hastaya drape altindan 2 It/dak nazal kaniil yoluyla oksijen destegi verilmesinin
hipoksiyi engelledigini gozlemlemisler ve lokal anestezi altinda oftalmik cerrahi
gecirecek tiim hastalara oksijen destegi verilmesini 6nermislerdir (104). Sukcharanjit
ve arkadaglarinin (ark.) yaymladiklar1 lokal anestezi altinda g6z cerrahisi gegiren
benzer hasta grubunu iceren randomize kontrollii ¢alismada, basingli sicak hava
insuflasyonu yapan 1siticilarin etkisi, kontrollii 1sitilan iiste Ortiilen battaniyeler ile
karsilastirilmis, basingli sicak hava 1siticilarinin drape altinda hava hareketi saglayarak
karbondioksit arinmasina (wash-out) neden oldugu ve karbondioksit akiimiilasyonuna
engel oldugu, ancak hava hareketi saglamayan battaniyeler ile bu etkilerin goriilmedigi
sonucuna varilmistir (100). Zeitlin ve ark.’larinin katarakt cerrahisini inceledikleri
caligmalarinda steril ortii altindan verilen, hastanin dakika ventilasyon voliimiiniin en
az iki kati olacak sekilde akim hizi ayarlanan oksijen insuflasyonunun, operasyon

sirasinda CO3 seviyelerindeki yiikselisi 6nledigi sonucuna varilmistir (102).
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Hiperkapnik olan hastalarda hiperventilasyon ve serebral kan akimi artisi,
fizyolojik kompansasyon mekanizmasi olarak devreye girmektedir (105). Hiperkapni
ve dolayisiyla gelisen serebral kan akimi artisinin klinik anlamda kafa i¢i basincinda

ve beraberinde optik sinir kilif capinda artisa neden oldugu bilinmektedir (106,107).

Yakin zamanda atlatilan SARS-CoV-2 virlisiinlin neden oldugu COVID-19
pandemisinde yaklasik 760 milyon vaka tespit edilmistir. Basta akcigerler olmak tizere
bircok organi kapsayan multisistemik tutulum 6zelligine sahip SARS-CoV-2 viriisii
giiniimiizde “Post COVID” olarak kendini hatirlatmakta ve uzun siireli etkileri
bakimindan her yonden aragtirilmasi gerekmektedir. Bizim calismamiz i¢in bu
literatiir bilgileri 1s181nda olusturdugumuz arastirma hipotezi, tiim hasta gruplarinda
drape altinda gelisen karbondioksit akiimiilasyonu nedeniyle artacak ETCO
diizeylerinin neden oldugu serebral vazodilatasyona bagli olarak serebral rejyonel
oksijen satlirasyonu ve intraserebral oksi-, deoksi-hemoglobin degisimleri ve optik
sinir kilif ¢cap1 dlgiimlerinde artis gézlemlenecegidir. Amacimiz primer ve sekonder
ciktilarimizin COVID-19 gecirmis ve gegirmemis hasta gruplar1 arasinda farklilik
gosterip gostermeyeceginin aragtirilmasi, ayn1 zamanda 2 1t/dak ve 4 It/dak oksijen

destegi alan alt gruplarin tiim ¢iktilar agisindan karsilastirilmasidir.

Calismamiza dahil edilen goniilliilerin yas, cinsiyet, ASA skoru, ameliyat
stireleri ve COVID-19’a kars1 agilanma durumlari, her iki ana grupta ve alt gruplarda
benzer 6zellikte bulunmustur. COVID-19 pnémonisi gecirmis olan Grup A’ya dahil
gontllilerin alt gruplar arasinda tedavi verilen yer agisindan anlamh diizeyde fark
tespit edilmemistir. Dolayisiyla tiim ana grup ve alt gruplar benzer demografik
ozellikte olup, COVID-19 ge¢irmis olan hastalar arasinda da ge¢irilmis hastaligin

agirhigr agisindan fark bulunmamaktadir.

Calismamizda Capnostream™20p cihaziyla operasyon boyunca takip ve
kaydedilen end-tidal karbondioksit diizeyleri agisindan hem ana hem de alt gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmemistir. Lokal anestezi altinda
fakoemdilsifikasyon islemi esnasinda steril ortii altindaki CO, birikimi nedeniyle
artmis ETCO; diizeyleri c¢esitli ¢alismalarda bildirilmistir (100,108). Mumoli ve
ark.’nin  Post-COVID-19 hastalarin solunum fonksiyonlar1 iizerine yaptiklari

calismada, hastane yatis1 gerektiren COVID-19 hastaligindan 3 ay sonra hastalarin
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arter kan gazlarn degerlendirilmis ve hastalarin %40’ min hipokapnik oldugu
bildirilmistir (109). Bu calismanin aksine bizim ¢alismamizda COVID-19 gecirmis
hastalarin 0. dakika ETCO; diizeyleri normal sinirlarda bulunmustur, ancak bizim
calismamizda arter kan gazi analizi yapilmamis olmasi ¢alismamizin bu noktadaki bir
limitasyonu olarak degerlendirilebilir. Yine ETCO: diizeylerinin grafik gdsteriminde
COVID-19 ge¢irmis hastalardan olusan A grubunda, belirtilen ¢alismaya gore
beklenen hipokapninin tersine, operasyon siiresi boyunca B grubuna gore yaklasik 1
mmHg diizeyinde fark (artmis) oldugu izlenmektedir, ancak bu farklilik klinik ve

istatistiksel olarak anlamsizdir (Sekil 12).

Integre pulmoner indeks; Capnostream™20p cihazinda solunum sayis1, kalp
atim hizi, SpO,, ETCO; parametrelerini bir algoritmik sistemle birlestiren ve hastanin
takibi sirasindaki solunum fonksiyon diizeyini 1 ile 10 arasinda bir skor olarak
gosteren degerdir. Calismamizda IPI skorlamasi agisindan ana ve alt gruplar arasinda
yapilan karsilastirmalarda herhangi bir istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilmemistir. Takibimiz sirasinda hi¢bir hastada solunumsal komplikasyon
gelismemigtir ve IPI skoru diislisii nedeniyle herhangi bir miidahalede

bulunulmamastir.

Solunum sayisi agisindan yapilan karsilastirmalarda ana ve alt gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmemistir. Fakat 2 It/dak oksijen destegi
verilen A-2 ve B-2 gruplarinin solunum sayisi acisindan zamana bagh
karsilastirmasindaki p degeri 0.060 olarak dikkatimizi ¢ekmistir, A-2 grubundaki
COVID-19 ge¢irmis hastalarin solunum sayist ortalamalari, her zaman periyodunda
B-2 grubuna gore daha yiiksektir, ancak istatistiksel olarak anlamli farklilik

olusturmamustir.

ETCOa,, IPI skoru ve solunum sayis1 birlikte degerlendirildiginde, calismamiz
ile literatiir arasindaki ¢eliskinin ¢alismamizdaki operasyon siirelerinin her iki ana
grupta 36 dakika gibi gorece kisa bir siire olmasindan kaynaklandigini diistinmekteyiz.
Daha uzun siireli operasyonlarin dahil edildigi benzer c¢alismalar yapilmasi ile

literatiire paralel bir sonug alinabilecegini 6ngérmekteyiz.

Optik sinir kilif ¢cap1 6l¢iimleri agisindan ana gruplar ve alt gruplar arasinda

yapilan karsilagtirmalarda herhangi bir istatistiksel olarak anlamli farklilik
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saptanmamistir. Ayni zamanda bazal degerlerin operasyon sonunda yapilan 6l¢itimlerle

karsilastirilmasinda da herhangi bir istatistiksel anlamli fark tespit edilmemistir.

Optik sinir kilif ¢capinin 6l¢limii, optik sinir kilifinin anatomisi sayesinde
serebrospinal sividaki basinci yansittigindan kafa ici basingtaki degisimler hakkinda
noninvazif olarak degerli bilgiler saglar. Invazif yéntemlerin olasi riskleri, ultrasonun
giivenli ve hizli bir sekilde yapilmasi nedeniyle de ozellikle yogun bakimdaki
hastalarda kafa i¢i basing artis1 saptanmasinda son zamanlarda daha da Onem
kazanmistir. Calismamizda operasyon baglangici ve sonu arasinda belli araliklarla
oOl¢iilen end-tidal karbondioksit degerlerinde her grupta yapilan istatistiksel analizlerde
anlaml fark saptanmasa da gruplar kendi i¢inde incelendiginde operasyon boyunca
end-tidal karbondioksit diizeyinde artis oldugu goriilmiistiir. Optik sinir kilifi ¢apinin
Ol¢timii sonuglarinda da benzer sekilde gruplar arasinda istatistiksel olarak fark
goriilmemekle birlikte, grafik gosterimde de dikkat cektigi iizere her grup igin
operasyon boyunca optik sinir kilif capinda artis izlenmektedir (Sekil 13).
Calismamizda beklenen ETCO; artis1 ger¢eklesmediginden dolayi, optik sinir kilif
capinda buna bagli gelismesi Ongoériilen artis da izlenmemistir (110). Ancak bu
durumun da ayni sekilde operasyon siirelerinin kisa olusundan kaynaklandigini

diistinmekteyiz.

Hemodinamik veriler incelendiginde; sistolik arter basinci, diyastolik arter
basinci, ortalama arter basinci, kalp atim hizi agisindan ana gruplar arasinda anlaml
fark bulunmamaistir. Ancak 2 It/dak oksijen destegi alan alt gruplar A-2 ve B-2 arasinda
35. Dakikada DAB agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur;
COVID-19 gecirmis hastalardan olusan A-2 grubunda DAB anlamli olarak daha
yiiksektir.

Calismamiza dahil edilen COVID-19 pnémonisi gecirmemis (n=40) hastalarin
29’unda ve COVID-19 pnoémonisi gegirmis (n=40) hastalarin 20’sinde hipertansiyon
tanis1 mevcuttur. COVID-19 hastaliinin kardiyovaskiiler etkilerini inceleyen bir
derlemede, hipertansiyonun SARS-CoV-2 enfeksiyonu ile kuvvetle iliskili oldugu, bu
kronik  hastaliktaki uzun siireli proinflamatuar durumun COVID-19’daki
hipersitokinemi durumuyla aditif etki gdstererek hipertansiyonun siddetlenmesine

neden oldugu, iistelik virlisiin ACE-2 reseptorlerine baglanma 6zelliginden dolay1
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ACE inhibitorleri ve Anjiyotensin reseptor blokerleri grubunda bulunan

antihipertansiflerin tedavide kullanilmasini kisitladigi bildirilmistir (111).

COVID-19 ile hipertansiyon arasindaki bu kuvvetli iliski ve ayn1 zamanda
hastalara perioperatif siire boyunca sedoanaljezi uygulanmamis olmasi nedeniyle
gelisen anksiyete, DAB diizeylerindeki bu farklilig1 ac¢iklamaktadir. Yorulmaz ve
arkadaslarinin lokal anestezi altinda yapilan g6z ameliyatlarinda yaptig1 ¢alismada,
cerrahi oOrtiiler altinda ETCO, diizeylerinde artis gbézlemlenmis olsa da hastalarin
ortalama arter basinglari, kalp atim hizlari, aritmileri ve nabiz oksimetre degerlerinin
karsilastirilmasinda zaman periyotlart arasinda fark bulunmamistir (108). Bizim
caligmamizda da istatistiksel olarak anlamli olan yalnizca tek zaman periyodundaki
diyastolik arter basinci farki, ortalama arter basinci diizeylerinde ana ve/veya alt
gruplar arasinda farklilik olusmasina neden olmamistir; dolayisiyla bu calismaya
paralel olarak klinik anlamda Onemi olacak diizeyde bir farka yol a¢gmadigi

spekiilasyonu yapilabilir.

Hemodinamik bulgularimiz arasindaki son parametre olan periferik oksijen
satlirasyonu diizeylerinin zamana bagli degisiminin karsilastirilmasinda hem ana
gruplar hem de alt gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir.
Fakat tiim ana ve alt gruplar1 kapsayan grup i¢i karsilagtirmalarda 0. dakikada 6lgiilen
SpO:2degeri diger periyotlarda 6l¢iilen degerlerden istatistiksel olarak anlamli diizeyde
daha disiik ol¢tilmustiir. Gerek bazal dlglimlerin alindig1 ve oksijen desteginin heniiz
baslanmadig1 0. dakikada Slgiilen SpO; diizeylerinin fizyolojik sinirlar i¢inde olmasi,
gerek gruplar arasinda yapilan karsilastirmalarda tiim zaman dilimlerinde anlamli fark
bulunmamas1 ve gerekse de hastalarimizda klinik olarak miidahale gerektirecek
herhangi bir hipoksik komplikasyon gdzlenmemesi nedeniyle istatistiksel olarak

anlamli olan bu farkliligin klinik olarak anlamsiz oldugu sdylenebilir.

Calismamizda NIRS teknigiyle 6l¢lim yapan Masimo O3 Root Monitor®
(ABD) rejyonel oksimetri cihazi kullanilarak 6lgiilen, temporofrontal sag ve sol ayri
ayr1 olmak iizere rejyonel serebral oksijen satiirasyonu, AcHbi, AO>Hbi, AHHbi,
ABase% parametreleri kaydedilmis; ana ve alt gruplar arasinda istatistiksel

karsilagtirma yapilmigtir.
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rSO2-sag ve rSOz-sol degerleri agisindan ana gruplar ve alt gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli faklilik bulunmamistir. Benzer sekilde AcHbi-sag ve
AcHbi-sol degerleri ve AO2Hbi-sag, AO;Hbi-sol ve ABase%-sol degerleri agisindan
da istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Yine benzer olarak AHHbi-sol
degerlerinin karsilastirilmasi ile de ana gruplar ve alt gruplar arasinda fark tespit
edilmemistir ancak AHHbi-sag degerleri Grup A’da Grup B’ye gore 10. dakika
Olctimlerinde anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. AHHbi-sag Grup A ig¢i
karsilagtirmada 0. dakikada, 10. dakikaya gore anlamli olarak daha diisiik
bulunmustur. Alt gruplar degerlendirildiginde AHHbi-sag A-2 grubu i¢inde periyodik
Ol¢timlerde 10., 15. ve 35. dakikalarda 0. dakikaya gdre anlamli olarak daha yiiksek
degerler tespit edilmistir. 2 1t/dak O, alan gruplarin karsilastirmasinda Grup A-2’de
35. dakikada Grup B-2’ye gore daha yiiksek AHHbi-sag degerleri tespit edilmistir. 4
1t/dak O, alan gruplarin karsilastirmasinda Grup A-4’te 10. dakikada Grup B-4’e gore
daha yiiksek AHHbi-sag degerleri tespit edilmistir. ABase%-sag degerleri acisindan
ise Grup A ve Grup B arasinda 15.-20. dakika arasinda anlamh farklilik, yine her iki
ana grup i¢i karsilagtirmalarda tiim periyotlarda anlamli farklilik gésterilmis olup,
Grup A’da ABase%-sag degeri 0. dakikada 15. dakikaya gore anlaml diistik, Grup

B’de ise 0. dakikada tiim periyotlara gore anlamli olarak diisiik bulunmustur.

rSO2, bolgesel doku perflizyonunu ifade etmektedir ve beyin kan akimi
degisikliklerini degerlendirmede en yiiksek dogruluga sahiptir. Ayrica NIRS teknigi
ile degerlendirilen AcHbi, AO;Hbi, AHHbi parametreleri hastalarin serebral
hemodinamik durumunun degerlendirilmesi yoniinden fayda saglar (87). NIRS
teknigiyle calisan serebral oksimetrede pletismografi prensibinin yer almamasi
nedeniyle yalnizca arteriyel kan akimini1 6lgmez, bu durum pulsatiliteden bagimsiz
caligmasini ve kardiyopulmoner bypass veya karotid endarterektomi gibi operasyonlar
sirasinda kullanish olmasini saglar. Serebral oksijen satlirasyonu ve oksi- ve deoksiHb
degisimleri ve tiiretilmis diger indeksleri verirken %70 vendz, %30 arteriyel kan
akimindan elde ettigi verileri kullanir. Normal rSO» aralik degerleri 60-75 arasindadir
(112). Kafa i¢i kan akimi artisina paralel olarak AO>Hbi artis1, intratorasik basing
artisi, Trendelenburg pozisyonu veya vendz doniisii engelleyecek bir durumda

intrakranial bolgede konjesyon olmasi halinde ise AHHbi degerinde artis beklenir (90).
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Calismamiza dahil olan tiim hastalarimizin rSO; degerleri normal araliktadir.
Serebral hemoglobin diizeylerini inceledigimizde, her ne kadar AHHbi-sag
degerlerinde anlamli artig var ise de total hemoglobini gosteren AcHbi ve AO>Hbi
degerlerinde istatistiksel fark ortaya ¢ikmamistir. Ayni zamanda hastalarimizda
hipoksik veya mental gerileme komplikasyonlar1 gelismemistir. Rejyonel/serebral
oksimetri daha Once belirtildigi gibi esasen bir trend monitdrii 6zelligindedir ve
istatistiksel olarak anlam ifade eden farklilik, klinik anlamlilik kabul edilen %10
degisim simirinin ¢ok altindadir (82,83). Ayn1 zamanda rSO; ve SpO; diizeylerinde de
hipoksiye isaret eden klinik olarak anlamli bir degisiklik olmamistir. Dolayisiyla tek
taraflt deoksihemoglobin artis1 klinik olarak anlamsiz gériinmektedir. ABase% degeri,
mevcut rSO; ile kullanic1 tanimh taban ¢izgisi arasindaki farki; baska bir deyisle o
andaki rSO; ile kullanic1 tarafindan monitdrizasyonun basinda tanimlanan taban
cizgisi (baseline) arasindaki yiizdelik farki ifade eder. Calismamizin bulgular
arasindaki ABase% degeri agisindan anlaml farklilik gdsteren her iki ana gruptaki 0.
dakika degerleri esasen baseline deger olup, parametrenin tanimi ve anlamindan dolay1
farklilik olusturmalar1 dogaldir. Yine bu parametredeki diger istatistiksel farkliliklar
AHHbi-sag’a benzer sekilde sag tarafta sinirli ve kismen benzer zaman periyotlarini

ifade etmekte olup, klinik olarak anlamlilig1 yoktur.

NIRS teknigiyle yapilan optik karakteristikler ve serebral kan
oksijenizasyonunun degerlendirildigi ¢esitli ¢calismalarda, sozel akicilik testi, mental
aritmetik test, siiriiciiliik simiilasyonu, konusma ve dil aktivitesi gibi prefrontal korteks
uyarilar1 veya goz hareketleri ve gozde akomodasyon gibi uyaranlar verilmis ve bu
uyaranlarin AcHbi, AO>Hbi, AHHbi diizeylerinde anlamli farkliliklara neden oldugu
gosterilmistir (113—-118). Calismamizdaki goniilliilerin tamami uyanik, sedasyon
almamig bireyler olup, operasyon sirasinda personelin kendi arasindaki konusmalar
veya hastaya direkt seslenerek verilen komutlar, hastanin spontan goz hareketleri,
operasyon odasinda ¢aliyor olabilecek miizik, operasyon 1siklarinin parlaklig: gibi cok
cesitlendirilebilecek uyaranlara maruz kalmig olmalari olasidir ve bu durumun 6énemli
bir limitasyon olarak ¢alismamizda istatistiksel olarak anlamli fark olusturan AHHbi-

sag degeriyle iligkili olmas1 ihtimali ileri arastirmaya muhtag bir husustur.

Calismamizda her ne kadar, primer ¢iktilarimiz olan ETCO; ve optik sinir kilif

capt agisindan istatistiksel ve klinik olarak anlamli farklilik olusmamis ise de
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operasyon boyunca ETCO2 ve optik sinir kilif ¢ap1 diizeylerinde artis izlenmis olup,
COVID-19 gecirmis veya gecirmemis tiim hasta gruplarinda drape altinda yapilan géz
cerrahisi sirasinda monitorizasyon ve oksijen desteginin saglanmasini kuvvetle

Onermekteyiz.

Limitasyonlar

Calismamiz birka¢ 6nemli limitasyon icermektedir. Birincisi COVID-19
gecirmis ve gecirmemis hasta gruplarinin karsilastirilmasinda arter kan gazi analizi
yapilmamis ve literatiirde belirtilen hipokapni olasiliginin degerlendirilmemis
olmasidir. Bir diger limitasyon, calismanin gerceklestirildigi fakoemiilsifikasyon
cerrahisinin kurumumuzda ortalama 36 dakika gibi gorece kisa bir siirede
tamamlanmast ve klinik farkliliklara neden olacak miktarda karbondioksit
akiimiilasyonu icin yeterli zaman olmayigidir. Onemli bir limitasyon da goniilliilerin
operasyon sirasinda maruz kaldiklar1 ve prefrontal kortekste etki ederek serebral
oksijenizasyon parametrelerinde farkliliga neden olma potansiyeli olan c¢esitli
uyaranlarin en alt seviyeye indirilmesi i¢in, ¢calismamizin gozlemsel 6zelligi geregi,
caba ve miidahalemizin olmayist ve bu uyaranlarin kayit altina alinmamis ve analiz

edilmemis olmasidir.

6. SONUC

Benzer demografik 6zellikte olan, COVID-19 gecirmis (gegirilmis hastalifin
agirligl acisindan benzer) ve gecirmemis hastalardan olusan ana gruplar ve 2 It/dak
veya 4 It/dak oksijen destegi verilen alt gruplar arasinda, primer ¢iktilarimiz olan
ETCO:> ve optik sinir kilif ¢ap1 acisindan istatistiksel ve klinik olarak anlamli farklilik
gozlenmemistir. Sekonder c¢iktilar olan hemodinamik bulgular, solunumsal
parametreler ve serebral oksijenasyon parametreleri agisindan istatistiksel olarak
anlaml fark gosteren parametreler de dahil olmak {izere, klinik olarak anlaml
farkliliga neden olacak fizyolojik sinirlarin disina ¢ikan bir fark saptanmamistir. Bu
nedenle biiylik popiilasyonlar ile daha uzun siireli operasyonlarin dahil edildigi ve
limitasyonlarin ortadan kaldirildig1 aragtirmalar yapilmasi, klinik olarak anlaml

sonuclara ulasilabilecegini diisiindiirmektedir.
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