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OZET

KARDIYAK CERRAHI YAPILAN HASTALARDA ARTERIYEL STiFFNESS
DEGERININ HEMODINAMIK PARAMETRELERLE iLiSKIiSi

DR. MUSTAFA AYDEMIR, UZMANLIK TEZi, KONYA, 2023

Amac: Genel anestezi indiiksiyonu ile cerrahi baslangici arasindaki siirede daha ¢ok goriilen
hipotansiyon hem kardiyak hem de kardiyak disi cerrahi yapilan hastalarda olumsuz
sonuglarla iligkilidir. Calismamizin amaci1 doppler ultrasonografi (USG) ile karotis/femoral
nabiz dalga hiz1 6lgtimlerinden elde edilen arteriyel stiffness (sertlik) degerinin kardiyak
cerrahi yapilan hastalarda baslica hipotansiyon olmak iizere hemodinamik parametreler,
hastanede ve yogun bakim {initesinde kalis zamani ve mortalite ile iligkilerinin

incelenmesidir.

Yontem: Calismaya kardiyak cerrahi yapilacak 121 hasta dahil edildi. Hastalara rutin
monitdrizasyona ek olarak USG’nin 3 lead elektrokardiyogram (EKG) kablolar1 da baglandi.
Olgiim 6ncesi tiim hastalara sedasyon uygulandi. Supin pozisyonda sag ana karotis arter ve
femoral arterden doppler akim Slglimleri ile karotis/femoral nabiz dalga hiz1 elde edildi.
USG M modu ile sag ana karotis arter ve internal juguler ven (1JV) maksimum ve minimum
cap dlgiimleri yapildi. Parametreler arteriyel sertlik, sertlik indeksi, IJV kollapsibilite indeksi
ve IJV/karotis indeksi olarak belirlendi. Nabiz dalga hiz1 6l¢iimleri icin hem ana karotis arter
hem de femoral arterde doppler dalgasinin baslangi¢ noktasi ile EKG’de R dalgasi arasindaki
gecikme siiresi belirlendi. Daha sonra goriintiilemenin yapildig: ana karotis arter ve femoral
arter aras1 mesafe olgiildii. Iki nokta arasindaki mesafe gecikme siiresi ile oranlandi. Ug
ardigik dalga tizerinde Sl¢limler yapilarak ortalamasi alindi. Elde edilen sonuglar nabiz dalga
hiz1 metre/saniye olarak nitelendirildi. Bu deger arteriyel sertlik derecesi olarak kabul edildi.
USG M mod ile ana karotis arter ve internal juguler ven maksimum ve minimum caplarindan
sertlik indeksi, 1JV kollapsibilite indeksi ve 1JV/karotis indeksi hesaplandi. Tiim hastalara
standart anestezi indiiksiyonu saglandi. Hipotansiyonu tanimlamak i¢in ¢esitli sistolik arter
basinci ve ortalama arter basincinin mutlak ve bazal esik degerlerinde azalma kullanildi.
Operasyon boyunca hemodinamik yanit analizleri vazoaktif inotropik skor (VIS) ile yapild.
Postoperatif hastanede, yogun bakim finitesinde kalig siireleri ve mortalite oranlart da
kaydedildi.



Bulgular: Arteriyel sertlik ile yas ve minimum karotis ¢ap1 arasinda ve sertlik indeksi ile
bazal sistolik arter basinci ve minimum Karotis ¢ap1 arasinda zayif korelasyon goriilmiistiir
(p<0,05). Arteriyel sertlik, sertlik indeksi ve 1JV/karotis indeksi parametrelerinin mortalite
tizerindeki etki diizeyleri incelenmis ve anlamli bir etki profili veya anlamli bir prediktif
ozellik tespit edilmemistir (p>0,05). Arteriyel sertlik degerinin hipotansiyon tizerindeki etki
diizeyleri ve hipotansiyona yonelik prediktif kabiliyetleri analiz edilmis, parametrelerin her
biri i¢in ayr1 ayr1 olarak lojistik regresyon analizi gergeklestirilmistir. Hipotansiyon igin
belirlenmis sinirlar baz alinarak yapilan incelemelerde parametrelerde anlamli bir etki
diizeyi ve/veya prediktif 6zellik goriilmemistir (p>0,05). Eksitus olan hastalarda toplam
vazoaktif inotropik skor (p=0,012) ve yogun bakim iinitesinde kalis siireleri (p=0,019) daha

yiiksek olarak goriilmiis ve anlamlilik teskil etmistir.

Sonug: Kardiyak cerrahi hastalarinda yapilan bu ¢aligmada USG ile degerlendirilen arteriyel
sertlik, sertlik indeksi, 1JV/karotis indeksi ve 1JV kollapsibilite indeksi ile hipotansiyon,
yogun bakim tinitesinde ve hastanede kalis siireleri ve mortalite arasinda anlamli bir iligki
bulunamamistir. Arteriyel sertlik 6lgiimiinde USG kullanimi ve arteriyel sertlik degerinin
hemodinamik bir indeks gostergesi olarak kullanilabilmesi i¢in daha genis kapsamli,

prospektif, randomize kontrollii ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Arteriyel sertlik, doppler ultrasonografi, hemodinami, kardiyak

cerrahi, nabiz dalga hiz, sertlik indeksi



ABSTRACT

RELATIONSHIP OF ARTERIAL STIFFNESS VALUE WITH HEMODYNAMIC
PARAMETERS IN PATIENTS UNDERGOING CARDIAC SURGERY

DR. MUSTAFA AYDEMIR, EXPERT THESIS, KONYA, 2023

Purpose: Hypotension, which is more common in the period between the induction of
general anesthesia and the beginning of surgery, is associated with negative outcomes in
both cardiac and non-cardiac surgery patients. The aim of our study is to examine the
relationship of the arterial stiffness value obtained from Doppler ultrasonography (USG) and
carotid/femoral pulse wave velocity measurements with hemodynamic parameters, mainly
hypotension, time of stay in the hospital and intensive care unit, and mortality in patients

undergoing cardiac surgery.

Method: 121 patients who would undergo cardiac surgery were included in the study. In
addition to routine monitoring, 3-lead electrocardiogram (ECG) cables of USG were
connected to the patients. All patients were sedated before the measurement. Carotid/femoral
pulse wave velocity was obtained by Doppler flow measurements from the right common
carotid artery and femoral artery in the supine position. Maximum and minimum diameter
measurements of the right common carotid artery and internal jugular vein (1JV) were made
with USG M mode. Parameters were determined as arterial stiffness, stiffness index, 13V
collapsibility index and 1JV/carotid index. For pulse wave velocity measurements, the delay
time between the starting point of the Doppler wave in both the common carotid artery and
femoral artery and the R wave in the ECG was determined. Then, the distance between the
common carotid artery and the femoral artery where the imaging was performed was
measured. The distance between two points was proportional to the delay time.
Measurements were made on three consecutive waves and averaged. The results obtained
were described as pulse wave velocity (PWV) meters per second (m/s). This value was
accepted as the degree of arterial stiffness. Stiffness index, 1JV collapsibility index and
IJV/carotid index were calculated from the maximum and minimum diameters of the
common carotid artery and internal jugular vein with USG M mode. Standard anesthesia
induction was provided to all patients. Various reductions in absolute and basal threshold
values of systolic arterial pressure and mean arterial pressure were used to define

hypotension. During the operation, hemodynamic response analyzes were performed using

v



the vasoactive inotropic score. Postoperative hospital stay, intensive care unit stay and
mortality rates were also recorded.

Results: A weak correlation was observed between arterial stiffness and age and minimum
carotid diameter, and between stiffness index and basal systolic arterial pressure and
minimum carotid diameter (p<0,05). The effect levels of arterial stiffness, stiffness index
and 1JV/carotid index parameters on mortality were examined and no significant effect
profile or significant predictive feature was detected (p>0,05). The effect levels of arterial
stiffness value on hypotension and their predictive ability for hypotension were analyzed,
and logistic regression analysis was performed separately for each of the parameters. In the
examinations based on the limits determined for hypotension, no significant effect level
and/or predictive feature was observed in the parameters (p>0,05). Total vasoactive inotropic
score (p=0,012) and length of stay in the intensive care unit (p=0,019) were seen to be higher

in patients who died and were significant.

Conclusion: In this study conducted on cardiac surgery patients, no significant relationship
was found between arterial stiffness, stiffness index, 1JV/carotid index and 1JV collapsibility
index evaluated by USG and hypotension, length of stay in the intensive care unit and
hospital, and mortality. More comprehensive, prospective, randomized controlled studies are
needed to use USG in arterial stiffness measurement and to use arterial stiffness value as a

hemodynamic index indicator.

Keywords: Arterial stiffness, cardiac surgery, doppler ultrasonography, hemodynamics,

pulse wave velocity, stiffness index
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1. GIRIS VE AMAC

Iskemik kalp hastaligimin tedavisinde kardiyopulmoner baypas islemi en etkin ve sik
kullanilan yontemdir. Ancak bu islemin genel anestezi ve kardiyopulmoner baypas
gerektirmesi neticesinde postoperatif donemde c¢esitli komplikasyonlarla karsilagsma riski
yiiksektir. Bu komplikasyonlar arasinda vazospazm, vazopleji, trombosit ve endotel
hiicreleri arasindaki etkilesimin bozulmasi, kanin yapay yiizeylere maruz kalmasi sonucu
olusan inflamatuar siire¢, hipotansiyon ve sonu¢ olarak dokularin yetersiz perflizyonu

sayilabilir (1).

Arteriyel elastisite damarin esnekligidir yani arteriyel duvarin genisleyebilme yetenegi
olarak tanimlanir. Arteriyel Sertlik ise arter duvarinda bulunan elastik dokunun azalmasi
sonucu olusan damarin elastikiyetinin azalarak sertlesmesidir. Arteriyel sertlik damarin ne
kadar esnek oldugunu ifade eder. Arteriyel sertlik degeri yasla birlikte artar. Artan arteriyel
sertlik degeri hipertansiyon ile iliskilidir. Bu da kardiyovaskiiler hastalik riskini artirir (2).

Hipotansiyon, kardiyak cerrahi sirasinda ve sonrasinda hemodinamik, ndérolojik,
hemostatik bir¢ok sistemik komplikasyona neden olabilir. Tiim bu komplikasyonlar
postoperatif morbiditeyi artirir, mekanik ventilasyon siiresini uzatir, yogun bakim ve
hastanede kalis siirelerini uzatir ve toplam saglik maliyetlerini yiikseltir. Bu yiizden
hipotansiyonu erken donemde on gormek ve oOnlemek icin gerekli tedbirleri almak

postoperatif komplikasyonlari azaltmak i¢in olduk¢a dnemlidir (3).

Hemodinamik degerlendirme oldukg¢a karmasik olup intravaskiiler voliim durumunu
degerlendirmemize olanak taniyan bir¢ok teknik gelistirilmistir. GOriintiileme yontemleri ve
formiiller kullanilarak elde edilen parametrelerle intravaskiiler voliim durumu ve dolayisiyla
hipotansiyon tahmini yapilmaktadir. Aort cap1 ve inferior vena kava (IVK) gibi merkezi
biiylik damarlar bu amag i¢in en ¢ok tercih edilen yerlerdir. Ancak operasyon esnasinda bu
damarlara USG ile ulasim zorlugu hekimleri alternatif arayiglara yoneltmistir. Karotis arter
ve internal juguler ven, aort ve inferior vena kava olgtimleriyle en yakin korelasyonu

gosteren damarlar olarak karsimiza ¢ikmaktadir (4).

Son yillarda 6zellikle iskemik kalp hastaligi acisindan tek basina bagimsiz bir risk
faktorii olarak 6n plana ¢ikan arteriyel sertlik artik sadece iskemik kalp hastaliklarinda degil

bircok sistemik hastalikta ve farkli organ patolojilerinde karsimiza ¢ikmaktadir. Onemi bu



derece bilinen ve kabul edilen arteriyel sertlik hala giinlik pratigimizde yeterince yer
almamaktadir. Altin standart 6l¢iim yontemi olarak kabul edilen aplanasyon tonometresinin
yani sira bir¢ok 6l¢iim yontemi bulunan arteriyel sertligin USG ile de 6l¢timii miimkiindiir.
Ancak bu konudaki ¢alismalar sinirlidir. Arteriyel sertlik ile ilgili kardiyak dis1 cerrahilerde
bir¢ok calisma olup kardiyak cerrahide kullanimi sinirli sayidadir. Bizim ¢alismamizda
kardiyak cerrahi hastalarinda arteriyel sertlik degerleri, giinlik pratigimizin bir pargasi

haline gelen USG yardimiyla dlgiilmiistiir.

Calismamizin birincil amaci kardiyak cerrahi yapilan hastalarda hipotansiyon oncelikli
olmak tlizere hemodinamik parametreleri kétiiye gitmeden once on gorebilmek ve erken
miidahale edebilmektir ve bunu arteriyel Sertligi Kullanarak yapmaktir. Aynt zamanda
internal juguler ven ve ana Karotis arter caplari ile elde edilen 1JV/karotis indeksi ve 1JV
kollapsibilite indeksinin de hipotansiyon ile iligkisinin arastirilmasi da bir diger 6ncekli
amacimizdir. Arteriyel sertlik degerlendirmesi igin doppler USG kullanilarak dl¢iilen nabiz
dalga hiz1 ve sertlik indeksi kullanilmigtir. Caligmamizin ikincil amaci ise arteriyel Sertligin

hastanede ve yogun bakim tinitesinde kalis zaman1 ve mortalite ile iligkisinin incelenmesidir.



2. GENEL BILGILER

2. 1. Kardiyak Cerrahiye Giris

Hekimligin ve cerrahinin tarihsel siirecine bakildigi zaman kalp; dokunulmamasi
gereken ve hatta korkulan bir noktada yer almistir. 1896’da Ludwig Reh’in kardiyak
yaralanmas1 olan bir hastanin miyokardini onararak hastayr hayatta tutmasi kardiyak
cerrahinin miladi olarak kabul edilir. Boylece kardiyak cerrahi tip bilimine miidahil olmus

ve bundan sonra hizli bir sekilde ivmelenerek yeni teknikler ardi arkasina gelistirilmistir (5).

Tibbi ve teknolojik yenilikler cerrahi islemlerin kalitesini ve glivenilirligini arttirmistir.
Giincel tibbi yaklasimlarda kardiyak hastaliklarin cerrahi tedavisinde en sik basvurulan
yontem agik kardiyak cerrahidir. Kardiyak cerrahi, koroner arter hastaligi, kalp kapak
hastaliklari, konjenital kalp hastaliklar1 gibi hastaliklarin cerrahi tedavisinde ve kalp

transplantasyonunda kullanilan temel cerrahi yontemdir (6).

Tedavi imkanlarinin ve sartlarinin gelismesiyle birlikte kardiyak cerrahi gereksinimi
olan hasta popiilasyonu da degismistir. Bunun bir sonucu olarak kardiyak cerrahi hastalar
artik daha komplike, daha yasli ve komorbiditeleri de daha fazla olan hastalardir. Bu durum
kardiyak cerrahi sirasinda ve sonrasi olusan sistem fonksiyon bozukluklarinin yonetiminin
onemini daha da artirmaktadir. Zira bu bozukluklarin dogru yonetimi ile postoperatif

morbidite ve mortalitenin disiiriilmesinde dogrudan bir iligki vardir (7).

2. 2. Kardiyopulmoner Baypas

Kardiyak cerrahi esnasinda ameliyatin daha saglikli gerceklesebilmesi i¢in cerrahi
sahanin kansiz olmasi ve kalbin de hareketsiz kalmasi gerekir. Bu optimum ortam
kalp/akciger pompasi sayesinde olusturulabilir. Ameliyat esnasinda kalp/akciger pompasi,
kalbin kani pompalama islevini ve akcigerin solunum fonksiyonunu iistlenir. Kalp ve
akcigerin devre dis1 kaldigi, dolasim ve solunum fonksiyonlarinin kalp/akciger pompast ile
stirdiiriildiigii bu duruma ekstrakorporeal dolagim denir. Bu isleme kardiyopulmoner baypas

ad1 verilir.

Kardiyopulmoner baypasin temel mantigi, kalbe gelen kanin kaniiller araciligi ile
kalp/akciger pompasina yonlendirilmesinden sonra burada toplanan kani oksijenize edip,

karbondioksitten arindirmak ve bu temiz kan1 da yine kaniiller aracilig1 ile yeniden sistemik
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dolasima vermektir. Kalp/akciger pompasi akcigerin solunum fonksiyonunu ve kalbin
pompa gorevini yerine getirebilmelidir. Kardiyak cerrahi sirasinda uygulanan
kardiyopulmoner baypas neticesinde kanin kalp/akciger pompasi devreleriyle temasi, kan
akisinin pulsatil olmamasi, kardiyopleji soliisyonu ile kalbin soguk iskemiye maruz kalmasi,
dokularin iskemi/reperfiizyon hasar1 ve viicut 1sisinin diismesi gibi fizyolojik olmayan bir
dizi olay meydana gelir (7). Bunlarin sonucu olarak da birgok sistemde fonksiyon
bozukluklariyla kars1 karsiya kaliabilir. Bu da mortalite ve morbiditenin artmasina neden
olur. Perioperatif donemde kardiyak arrest, miyokard infarktiisii, kalp yetersizligi, akut

bobrek yetmezligi, karaciger enzimlerinde artis ve bagirsaklarda hasar goriilebilir (8).

2. 3. Kardiyak Cerrahinin Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkileri

Kardiyak cerrahi sirasinda uygulanan kardiyopulmoner baypas neticesinde birgok
sistemin etkilendigi asikardir. Bunlarin en 6nemlilerinden biri hi¢ siiphesiz hemodinamiyi
olusturup devamimi saglayarak biitiin organ ve sistemlerin perflizyonunu saglayan

kardiyovaskiiler sistemdir (9).

Giintimiizde cerrahi yontemlerin ve teknolojinin ilerlemesi ile kardiyak cerrahide
mortalite oranlarinin diismesine ragmen postoperatif donemde hemodinaminin korunmasi
ve yeterli kardiyak fonksiyonlarin saglanmasi her zaman ¢ok da kolay olmayabilir. Kardiyak
cerrahilerde major kardiyovaskiiler komplikasyon oranlari halen yiiksektir. Kardiyak cerrahi
sirasinda ve sonras1 goriilebilen ciddi hemodinamik degisiklikler erken ve ge¢ donem
mortalite ve morbiditeyi artiran durumlardan biridir (10). Uygulanan cerrahi islem, kross
klemp ile meydana gelen miyokard iskemisi ve sonrasinda olusan reperfiizyon hasari,
inflamatuvar sistemin devreye girmesi, pthtilagma sisteminin aktivasyonu gibi olaylar
kardiyopulmoner baypas sonrasinda kalp islevlerinde bozulmalara sebep olabilir.
Kardiyopleji soliisyonuyla olusturulan arrest sonucunda anaerobik metabolizma devreye
girer ve glikoliz ile enerji liretimi meydana gelir bunun sonucunda asidoza yol agan laktat
tiretimi olur. Kardiyopulmoner baypas esnasinda ortaya ¢ikan inflamatuar yanit miyokard
O0demini artirir. Bu 6dem artisinin sebepleri; plazmadaki kolloid osmotik basincinin
azalmasi, koroner perflizyon basincinin yiiksek olmasi, ventrikiillerin gerilmesi ve
ventrikiiler fibrilasyondur. Bu siiregte hiicreler arasi baglarin bozulmasi ve kardiyopulmoner
baypas ile intravaskiiler osmotik basincin diismesi interstisyel alanda 6deme neden olur (7)

(11).



2. 4. Kardiyak Cerrahide Hemodinami

Perioperatif donemde hemodinamik stabilizasyonun devami hastalarin kisa ve uzun
dénem morbidite ve mortaliteleri ilizerinde Onemli derecede etkilidir. Hemodinamik
instabilite organ fonksiyonlarini ve buna bagli olarak postoperatif sonuglari olumsuz etkiler.
Hemodinami yonetimindeki amag¢ dokularin yeteri kadar perfiizyonunu saglamak ve oksijen
sunumunu optimize ederek hiicrenin metabolizmasini siirdiirmektir. Hemodinamiyi
olusturan komponentlerin ¢esitliligi ve sadece kan basinci degerlerinin hemodinamiyi dogru
degerlendirmedeki yetersizligi neticesinde bircok yeni hemodinamik parametre ve

monitdrizasyon yontemi gelistirilmistir (12).

2. 4. 1. Hipotansiyon

Hipotansiyon, genel olarak sistolik kan basincinin 90 mmHg’ nin altina diigmesi veya
ortalama arteriyel kan basmcimin 60 mmHg’'nin altina diismesi olarak tanimlanir. Son
yillarda bu genel kabul géren degerlerin her hasta i¢in gecerli olmadigi ve kisilerin bireysel
hemodinamik o6zelliklerine gdre hipotansiyon i¢in sinir degerlerin degisken olabilecegi
gosterilmistir. Genel anestezi indiiksiyonundan sonra hipotansiyon sik goriilen bir olaydir.
Genel anestezi sirasinda goriilen hipotansiyonun hem kardiyak cerrahi hem de kardiyak dist
cerrahi yapilan hastalarda olumsuz sonuglarla bagimsiz olarak iliskili olduguna dair kanitlar
vardir. Genel anestezi indiiksiyonundan sonraki ilk 10 dakika icerisinde siddetli
hipotansiyon yasanmaktadir. Hipotansiyonun yaygin oldugu genel anestezi araliklarindan
biri, anestezi indiiksiyonundan sonraki ancak cerrahi stimiilasyonun baglamasindan 6nceki
dénemdir. Daha onceden hipotansiyonu olan, antihipertansif ila¢ kullanan, Amerikan
anestezistler toplulugu skoru I11-V olan, 50 yas tstii, indiiksiyonda yiiksek doz propofol ve
fentanil kullanilan hastalarda hipotansiyon daha sik ve belirgin olmaktadir. Hastalarda
hipotansiyona bagli istenmeyen postoperatif mortalite ve morbiditenin olugsmamasi i¢in ¢ok
dikkatli olunmali ve hastanin medikal 6zge¢mis Ozelliklerine gore ilag secimi ve doz
ayarlamasi yapilarak anestezi indiiksiyonu uygulanmalidir (13). Hipotansiyonu 6zellikle
kritik hastalarda anestezi uygulamasi dncesi 6ngormek ve buna yonelik dnlemler almak son

derece Onemlidir.



2. 4. 2. Vazoaktif Inotropik Skor

Vazopleji veya kardiyak sebeplerle hipotansiyon gelisen hastalarin tedavisinde
vazopressorler veya inotropik ajanlar tekli veya kombinasyon seklinde siklikla
kullanilmaktadir. Kullanilan bu vazopressor ve inotrop desteginin derecesini objektif olarak
Olemek icin gelistirilen vazoaktif inotropik skor yogun bakimlarda ve kardiyak cerrahi
yapilan hastalarda kullanilmaktadir (14). Vazoaktif inotropik skorun artmis olmasi;
hemodinaminin kotii oldugunu gdstermenin yani sira mortalite ve morbiditenin de iginde
oldugu cesitli kotii sonuglarinda habercisi olabilir. Ortalama vazoaktif inotropik skor >10
olmasi artmis mortalite ve morbidite agisindan bagimsiz bir risk faktoriidiir. Artmis
vazoaktif inotropik skor degerinin 30 giinliik mortalite, yogun bakimda uzun siireli kalis

sliresi ve miyokard enfarktiisii agisindan anlamli 6ngérme yetenegi vardir (15).

ViS= Dopamin Dozu (mcg/kg/dk) + Dobutamin Dozu (mcg/kg/dk) + 100xAdrenalin Dozu
(mcg/ kg/ dk) + 100xNoradrenalin Dozu (mcg/kg/dk) + 10xMilrinon Dozu (mcg/kg/dk) +
10000xVasopressin Dozu (Unite/kg/dk)

2. 4. 3. Fonksiyonel Hemodinamik Monitorizasyon

Arteriyel kan basinci tek bir basing degil sistol ve diyastolden olusan bir basing degerleri
araligidir. Arteriyel basing bir sfigmomanometre kullanilarak non-invaziv olarak
Olgiilebilecegi gibi arteriyel kateterler ile invaziv olarak da Olgiilebilir ve bu sayede kan
basincinin siirekli olarak izlenmesine olanak tanir. Ortalama arter basinci, dokulardaki
perflizyon basmcinin iyi bir gostergesidir. Ancak normal bir kan basinci her zaman
hemodinamik stabiliteyi yansitmaz. Organ sistemleri kan akisini otoregiile etme
egilimindedir, yani bir organin kan akisi metabolik hiz degismedigi siirece genis bir kan
basinci araliginda sabit kalabilir. Ortalama arter basincina dayanan bu otoregiilasyon
kisilerin var olan sistemik hastaliklarina ve metabolik aktivitelerine gore degiskenlik
gosterebilir. Bu nedenle organlar arasinda, hastalar arasinda veya ayni1 hastada farkli zaman
dilimleri igerisinde yeterli organ perfiizyonunu tanimlayan bir esik kan basinci degeri yoktur.
Bununla birlikte, arter basinci organ kan akisinin birincil belirleyicisi oldugundan,

hipotansiyon her zaman patolojiktir (16).

Operasyon sirasinda kardiyovaskiiler sistemin monitorizasyonu; hemodinamik

durumun anlik takibi ve uygulanan tedavilerin degerlendirilmesi i¢in invaziv ve non-invaziv



yontemlerin kullanilmasiyla gergeklestirilir. Hemodinami monitdrizasyonundaki amag;
dokulara yeteri kadar oksijenasyonu saglayabilecek kan akimint monitorize etmektir. Doku
perfiizyonu bozuldugunda bunun sebebinin bilinmesi sonrasinda bu sebebe yonelik
uygulanacak tedavinin belirlenmesi agisinda olduk¢a onemlidir (17). Hastanin volim
durumu, kardiyak fonksiyonu, dolasimi saglayan periferik arter ve venlerin durumunun
izlenmesi hemodinamik monitorizasyon sayesinde miimkiin olmaktadir. ideal hemodinamik
6l¢tim yontemleri non-invaziv, dogru, giivenilir, kesin ve devamli olmalidir. Ancak su an
giinlimiizde kullanilan higbir metod bu kriterleri ayn1 anda saglayamamaktadir. Hemodinami
degerlendirmesinde kullanilan parametreler statik ve dinamik olmak iizere ikiye ayrilir.
Gilinliik pratikte nabiz, arteriyel kan basinci, santral vendz basing, periferik oksijen
satlirasyonu ve idrar c¢ikist gibi parametreler takip edilerek hemodinamik durum
degerlendirilmeye calisilir. Ancak bazi hastalar normal kalp hizi, kan basinci ve idrar
¢ikisina sahip olmasina ragmen hipovolemik veya hipervolemik olabilirler. Sivi tedavisini
ve hemodinamiyi yonetmek icin sadece bu statik parametreler yeterli olmayabilir. Bu
sebepten Otiirli atim voliim varyasyon (SVV), sistolik basing varyasyon (SPV) ve nabiz

basing varyasyon (PPV) gibi dinamik parametreler tercih edilebilir (12) (18).

A) intravaskiiler Voliimiin Statik Degerleri

On vyiik, ventrikiilin diyastol sonundaki boyutu veya diyastol sonundaki dolum
sartlaridir. Ventrikiillerin dolum basinglarinin tahmini ig¢in iki statik parametre kullanilir;
bunlar santral venoz basing ve pulmoner arter okliizyon basincidir. Santral vendz basing sag
ventrikiiliin, pulmoner arter okliizyon basinci da sol ventrikiiliin diyastol sonu basinglarini

yansitir (19).
Santral Venoz Basing

Santral vendz basing vena kava superiorun sag atriyum girisindeki basingtir. Santral
vendz basing sag atriyum basincina oldukga yakindir. Bu sebeple santral venoz basincin sag
ventrikiil 6n yiikiiniin 1yi bir gostergesi oldugu diisiiniiliir. Ayn1 zamanda, sag ventrikiiliin
atim hacmi sol ventrikiiliin dolumunu da belirlediginden santral vendz basincin sol ventrikiil
on yiikiiniin de dolayl bir gostergesi oldugu varsayilmaktadir. Santral venoz basing 6l¢iimii
uzun yillar boyunca hastalarin sivi tedavisine yon vermek amaciyla kullanilmistir. Ancak
giincel bilgiler bu yaklasimin hatali oldugunu gostermistir. Yapilan ¢aligmalar santral vendz

basing ile kan voliimii arasinda dogrudan bir baglanti olmadigini, santral vendz basincin



ventrikiillerin 6n yiiklerinin kotii bir gostergesi oldugunu ve sivi yanitini dngoremedigini
ispatlamistir. Yogun bakimlardaki hastalarda santral vendz basing degerlerinin kan
voliimiiyle korelasyon gdstermedigi de kanitlanmistir. Ustelik santral vendz basing; kalp
kapak yetmezlikleri, sag ventrikiil disfonksiyonu, pulmoner hipertansiyon ve intratorasik

basing degisimlerinden de oldukc¢a etkilenmektedir (19).

Pulmoner Arter Okliizyon Basinci

Pulmoner arter kateteri uzun yillar boyunca sol ventrikiil 6n ylikiiniin iyi bir gostergesi
ve hemodinamik takipte altin standart yontem olarak kabul edilmistir. Kritik hastalarda
yakin hemodinamik takip amaciyla kullanilmistir. Ancak zamanla yapilan ¢alismalarda bu
yontemin hastalarin sonuglarina olumlu katki saglamadigi ve hatta bunun aksine zararli dahi
olabilecegi gosterilmistir. Bu yontemin uygulamasi oldukca invazivdir. Aritmi, vaskiiler
veya kardiyak yaralanma, enfeksiyon, pndmotoraks, emboli gibi birgok komplikasyona yol

acabilmektedir. Ustelik elde edilen verilerin yorumlanmasi da zordur (20).

B) Intravaskiiler Voliimiin Dinamik Degerleri

Hemodinaminin degerlendirilmesinde statik parametrelerin yetersizligi sonucu standart
hemodinamik monitérizasyonlarla ilgili eksiklikleri gidermeyi amaglayan yeni teknikler
gelistirilmistir. Bu teknikler voliim durumunu, kalp debisini ve doku perfiizyonunu 6n
gormemizi saglayan goriintiileme yontemleri ve algoritmalar kullanmaktadir. Bu
yontemlerle veri elde edilmesinde ve yorumlanmasindaki zorluklar kullanimlarinin sinirh

olmasina neden olmaktadir (21).

Solunum Varyasyonu

Arteriyel tonus ve kalp fonksiyonlarinin sabit oldugu varsayildiginda ven6z doniisteki
degisiklikler atim voliimde, sistolik kan basincinda, nabiz basincinda ve pletismografik
dalga formunda degisikliklere neden olur. Solunum varyasyonuna dayanan bu parametreler
hemodinami yonetimine rehberlik etmek i¢in kullanilmaktadir (22). Frank Starling
egrisinde egrinin dik kolunda yer alan ve diisiik kardiyak output s1v1 a¢igina bagl olan
hasta grubunda bu degisiklikler daha abartili olarak meydana gelir. Inspirasyon ve

ekspirasyon arasindaki kan basinci ve akim degisiklikleri daha belirgindir (23).



Solunumsal degisiklikler sistolik basing varyasyonu, nabiz basing varyasyonu, atim
voliim varyasyonu, 1JV kollapsibilite indeksi gibi cesitli dinamik monitorizasyon
yontemleriyle degerlendirilebilir (24). Sistolik kan basincinin, nabiz basincinin veya atim
voliimiin solunum varyasyonunun normalde %10'un altinda olmasi1 beklenmektedir. Bu
degerin istiinde bir varyasyon sivi yaniti olabilecegini diislindiiriir. Ayrica nabiz basinci

varyasyonu ve atim voliim varyasyonu sivi tedavisine cevabi da gostermektedir (25).

Her dinamik degerin kendi i¢inde avantaji dezavantaji ve kisithiliklart vardir. Bu
teknigin kullanimi i¢in hastanin mekanik ventilatérde olmasi, spontan solunum g¢abasinin
olmamasi, en az 8§ ml/kg'lik tidal hacim uygulanmasi ve hastanin siniis ritminde olmasi
gerekmektedir. Caligmalarda tidal hacim 6 ml/kg’in altinda ise hastalarin ventilasyon ile
tetiklenen bu siklik degisikliklerin daha az oldugu ve bundan dolay1 s1vi yanitinin azaldigi
gosterilmistir (26). Ayrica bu parametrelerin pozitif ekspiryum sonu basinci yiiksek, karin
ici basinci artmis, vazoaktif ilag kullanimi olan, gogiis boslugu acilmis, sag ventrikiil
yetersizligi olan hastalarda kullanilmasi hatali sonuglara neden olmaktadir. Bu yiizden

kullanimlari sinirlanmaktadir (27).

Arter Basinct Degisiklikleri

Sistolik basing varyasyonu mekanik ventilasyon esnasinda arteriyel basing dalgalarinin
formlarindaki degisikliklerin analizine dayanan ve bu sayede on yiikii degerlendirme
amactyla kullanilan parametrelerden biridir. Mekanik ventilasyondaki hastada maksimum
sistolik basingla minimum sistolik basing degerleri arasindaki fark sistolik basing varyasyon
degeridir. Inspirasyon sirasinda maksimum sistolik basing SPmaks; ekspirasyon sirasinda
birka¢ kalp atimindan sonra minimum sistolik basing SPmin olmak {izere sistolik basing

varyasyon; SPmaks ve SPmin arasindaki farktir (28).

Nabiz basing varyasyonu da sistolik basing varyasyona benzer mantiktan yola ¢ikilarak
hesaplanir. Sistolik ve diyastolik basing arasindaki fark nabiz basincidir. Solunum siklusu
boyunca elde edilen maksimum nabiz basinci ile minimum nabiz basinct (PPmaks ve PPmin)
arasindaki fark ortalama nabiz basincina (PPort) boliinerek nabiz basing varyasyon yiizde

olarak hesaplanir.

PPV (%)= 100x(PPmaks—PPmin)/PPort (29)



On yiikiin artmasi nabiz basing varyasyonun azalmasmi saglar. Nabiz basing
varyasyonun diisiikk olmast s1v1 tedavisine yanit alinamayacagini géstermektedir. Mekanik
ventilasyonla 6n yiikteki dongiisel degisikliklere duyarli hastalarda nabiz basincinda daha
fazla degisiklikler goriilebilmektedir. Nabiz basing varyasyon degeri artmis olan bu
hastalarin siv1 tedavisine iyi yanit vermesi beklenmektedir (29). Yapilan ¢alismalar %13 ve
lizeri nabiz basing varyasyon degerinin sivi yanitin1 ongérmede %94 hassasiyette ve %96
secicilikte oldugunu ortaya koymustur. Nabiz basing varyasyonun sistolik basing varyasyona

gore daha kesin ve daha iyi ongorii sagladigini gosteren ¢alismalar da mevcuttur (30).

Nabiz Kontur Analizi ve Atim Voliim Varyasyon

Atim voliim, nabiz basinct ile iligkilidir. Atim voliim varyasyonu da nabiz basing
varyasyon ile ayni mekanizmayla calisir. Atim voliim varyasyon, nabiz basing varyasyon
gibi arter dalga analizi yontemiyle maksimum atim volim (SVmaks) ve minimum atim

voliim (SVmin) arasindaki farkin ortalama atim voliime (SVort) oranidir.
SVV=[(SVmaks-SVmin)/SVort]x100 (31)

Bazi monitorler, kardiyak out putu siirekli hesaplayarak atim voliim varyasyon ve nabiz

basing varyasyon gibi dinamik parametreleri goriintiileyebilmektedir (Sekil 2. 1) (31).

Atim Hacmi Degisimi (Stroke Volume Variation; SVV)
SVmax

Nabiz Basinci Degisimi (Pulse Pressure Variation; PVV)
’ \

i

] PPmean
|
PPmax

PPmin

Sekil 2. 1. Atim voliim varyasyon ve nabiz basing varyasyon

Atim voliim varyasyon da nabiz basing varyasyon da oldugu gibi bazi sinirlamalari

vardir. Hastalarin spontan solunum ¢abalari olmamali, mekanik ventilatorde olmalidirlar.
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Ayni zamanda tidal voliim de yeterli olmalidir. En az 8 ml/kg tidal volim dinamik
parametrelerin dogru degerlendirilebilmesi i¢in gereklidir. Sag ventrikiil yetmezligi, artmis
sol ventrikiil dolum basinci ve aritmi gibi durumlar da atim voliim varyasyon kullanimini

siirlamaktadir (32). Pozisyonda atim voliim varyasyonu etkileyebilmektedir (33).

2. 4. 4. intravaskiiler Voliimiin Degerlendirilmesinde Ultrasonografi Kullanimi

USG cihazlarinin giiniimiizde daha pratik ve tasinabilir olmast kullanim alanlarinin
artmasma olanak tanmmistir. USG ile intravaskiiler hacim durumu ve dolayisiyla
hemodinami non-invaziv olarak degerlendirilebilir. USG non-invaziv olmasi gergek zamanl

goriintli saglamasi ve ucuz olmasi kullanimini artiran nedenlerdendir (34).

Vena Kava ve Juguler Ven Olciimleri

Hastalar icin ideal intravaskiiler volim durumu degerlendirmesi; non-invaziv,
tekrarlanabilir, kullanim1 kolay ve dogru olmalidir. Vena kava ¢api1 ve vena kava
kollapsibilitesinin &l¢iilmesi, intravaskiiler voliimii 6n gérmek icin dnerilmistir. Inferior
vena kava ile sag atriyum arasinda bir kapakc¢ik bulunmadigindan, vena kava dolgunlugunun
artmis sag atrium basinci ile iligkili oldugu diisiiniilmektedir (35). Spontan solunum sirasinda
intratorasik basincin inspirasyonla azalmasi kalbe ven6z doniisiin artigina ve vena kavanin
kollabe olmasina sebep olur. Bunun tersine pozitif basin¢li ventilasyonda inspirasyonda
intratorasik basincin artmasi kani kalpten vena kavaya dogru iterek gerilmesini saglar. Tiim

bunlarin intravaskiiler voliim miktar1 ile korelasyon gosterdigi iddia edilmektedir (36).

Operasyon sirasinda inferior vena kavanin USG ile degerlendirilmesi sahanin ortiili
olmasi nedeniyle ¢ok kullanigh bir yontem degildir. Onun yerine hastanin voliim durumunu
tahmin edebilmek i¢in internal juguler venin distensibilite indeksinin USG ile 6l¢iilmesi
daha pratik olabilir ve bu yontem son zamanlarda daha ¢ok 6ne ¢ikan bir yontem olmustur.
IJV kollapsibilite indeksi ve distensibilite indeksi USG ile erisimi daha kolay oldugundan
intravaskiiler voliimii ve dolayisiyla hemodinamiyi tahmin etmede inferior vena kavaya iyi
bir alternatif olmustur. internal juguler ven de ayn1 mantikla spontan solunumu olan hastada
inspirasyon sirasinda damar c¢ap1 azalir ve kollapsibilite indeksi olarak isimlendirilir.
Mekanik ventilasyon sirasinda ise pozitif basingl ventilasyon esnasinda damar ¢apinda artis

meydana gelir bu da distensibilite indeksi olarak isimlendirilir. Intratorasik vendz
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kompartmanlardaki basing hacim degisiklerinin yansimalarinin inferior vena kava da oldugu

gibi internal juguler ven de benzer sekillerde oldugu gosterilmistir (37).

Internal Juguler Ven/Karotis Indeksi

Intraoperatif hipotansiyon ciddi bir durumdur ve artmis postoperatif morbidite ve
mortalite ile iliskilidir. Indiiksiyon sonrasi hipotansiyon, tiim intraoperatif hipotansif
olaylarin yaklasik {icte birini temsil eder. indiiksiyon sonrasi hipotansiyonun patofizyolojisi
karmasiktir ve hastalarin yasi, ilag tedavisi ve voliim durumu gibi risk faktorlerinin yani sira,
kullanilan anestezik ilaglar ve pozitif basingli ventilasyonun baslatilmasi gibi birgok risk

faktoriinii de igerir (38).

Indiiksiyon sonras1 hipotansiyona yatkin hastalarin erken tahmin edilmesi, risk altindaki
hastalara uygun oOnleyici tedbirlerin uygulanmasina sans verilmesi agisindan biiyiikk 6nem
tasimaktadir.(4) Inferior vena kava kollapsibilite indeksi gibi USG’den tiiretilmis
parametreler, indiiksiyon sonrasi hipotansiyonun ongoriilmesi i¢in degerlendirilmistir.
Kaval/aort capt indeksi, USG’den tiiretilmis baska bir parametredir ve postspinal
hipotansiyonun tahmin edilmesi amaciyla kullanilan ¢alismalar mevcuttur. Ancak genel
anesteziyi takiben indiiksiyon sonrasi hipotansiyonu dngérme kabiliyetine iligkin verilerde

vardir (39).

Burdan yola ¢ikilarak inferior vena kava yerine ulagilmasi daha kolay olan internal
juguler ven ve aort yerine ana karotis arter c¢aplari oranlanarak I1JV/Karotis indeksi

hesaplanabilir.

2. 5. Arteriyel Sertlik ve Nabiz Dalga Hiz1

Arteriyel sertlik damar duvarinin yapisinda bulunan elastik dokunun azalmasiyla
meydana gelen damar sertlesmesidir. Arteriyel elastisite ise arteriyel duvarin genisleyebilme
yetenegidir. Sertlik ve elastisite nitel kavramlardir ve bunlarin nicel karsiliklart 'kompliyans
ve distansibilite’dir. Arteriyel sertlik deyimi kan damarlarinin viskoelastik yapisini
tanimlamak i¢in kullanilir (40). Damar duvarinin yapisi, kan miktari, damardaki basing ve
otoregiilatuar mekanizmalar arteriyel kompliyansi olusturur (41). Damar ¢ap1 ve transmural
basingla baglantili olan kompliyans damar duvar bilesenleri tarafindan olusturulur.
Damarlarin sekli ve damar i¢ basinci ile kan hacmi arasinda dogrusal olmayan bir iligki

vardir. Bu iliskide damar duvar bilesenlerinin fiziksel niteligi 6nemlidir. Damarlardaki
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kompliyans farklilig: sistolik kan basincini ve kardiyak debiyi degistirebilir. Sol ventrikiil
sistoliinde atilan atim hacmi basing olusturur. Buna karsin arteriyel sistem esner.
Acrterlerdeki rezerv hacmi (diyastol sonunda arterde kalan hacim) de arteriyel kompliyansa
gore farklilik gosterir. Sistolde aort ve biiylik arterlerde ¢ok miktarda hacim toplanir. Bu da
arterlerin kompliyansina baglidir. Bu sebeple proksimal aort ve baglica dallar1 arteriyel
dolasim kompliyansinin en biiyiik kismini olusturur (42). Arteriyel kompliyansin azalmasi
damarlarda mekanik olaylara kars1 verilen tepkilerde degisikliklere yol acar. Bu da sol
ventrikiil, bliylik arter, kiiciik arter ve arteriyollerin yeniden bi¢imlenmesi ve biiyiimesini
etkiler (43). Arteriyel sertlik hipertansiyon, DM, hiperkolesterolemi, sigara, kronik bobrek
yetmezligi gibi aterosklerotik risk faktorlerinin artmasi ve yaslanmanin etkisiyle ortaya
cikmaktadir (44). Arteriyel sertligin artmasi, damarlarda yaygin aterosklerotik hasarin
isaretidir. Koroner arter hastaligi, serebrovaskiiler hastalik ve periferik arter hastaliklarinin
gostergesidir (45). Arteriyel sertligin artmasi sistolik kan basinct ve nabiz basincini

yiikseltirken, diyastolik kan basincini diistirmektedir (46).

Nabiz, kalbin kasilmasiyla olusan bir dalga hareketidir. Sol ventrikiilden aort kapagina
dogru kanin itilmesi aortta ve arteriyel dolasimda dalgalanmalara yol acar. Bu dalgalanmalar
nabiz olarak adlandirilir. Aorttan periferik arterlere dogru ilerledik¢e nabiz dalgasinin hem
biytikligii hem de sekli degisir (47). Arteriyel hemodinamiklerin ve dalga yayilim
modelinin anlagilabilmesi icin arteriyel sistemin Ozelliklerinin ve arteriyel pulsasyonun
incelenmesi gerekmektedir. Baslangi¢ dalgasi ve yansiyan dalgalar sol ventrikiiliin kam
pompalamasi ve arteriyel sertlige bagli olusmaktadir. Geng ve saglikli yetiskinlerde arterler
daha esnek oldugu i¢in dalganin yayilim hiz1 azdir ve yansiyan dalga sadece diyastol fazinda
goriiliir. Yash insanlarda ise arterlerin esnekligi azalir, dalganin yayillm hizi artar ve
yansiyan dalga sistolik basincin yiikselen kisminda ortaya g¢ikar. Yasla birlikte nabiz
dalgasinin seklinde meydana gelen bu degisimler aorttaki sertlesme ve nabiz dalgasinin
yayilim hizinin artmasiyla iliskilendirilmektedir. Arteriyel sertlik ve kompliyansi 6lgmek

i¢in en ¢ok kullanilan yéntem nabiz dalga hizidir (48).

2.5. 1. Arteriyel Sertligin Yapisal Bilesenleri

Damar duvarinin hiicresel ve yapisal bilesenleri arasindaki etkilesimlerin farklilagmasi
arteriyel sertlie yol acar. Bu farklilagmalar glikoz seviyesi, tuz tiikketimi ve hormonlar gibi
etkenlerin yani sira hemodinamik faktorlerden de etkilenirler. Hipertansiyon ve diyabet gibi

sistemik hastaliklarla veya yalnizca yaslanmakla birlikte arteriyel sertlik artmaktadir.
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Arteriyel sertlik vaskiiler sistemin her yerinde esit olmayip biiyliik damarlarda periferik
damarlardan daha belirgindir (49). Arteriyel sertlik birgok faktére bagli olarak degisiklik
gosterir. Yas, ateroskleroz, hipertansiyon, diyabetes mellitus, cinsiyet, boy, hormonal
durum, genetik faktorler, beslenme, sigara kullanimi, egzersiz, serebrovaskiiler hastaliklar,
bobrek yetmezligi, marfan sendromu vb birgok etkenle arteriyel sertlik derecesi degisebilir
(40).

Arteriyel sertlik arter duvarmin ne kadar esnek oldugunu gosterir. Damarlardaki sertlik
yagla birlikte artma egilimindedir. Arter duvar1 ne kadar sertse kan basinci o kadar yiiksek
olur. Bu da kardiyovaskiiler hastalik riskini artirir. Yaslanmanin, mekanik ve kimyasal stres
faktorlerinin etkisiyle artan arteriyel sertligin geleneksel kardiyovaskiiler risk faktorleri gibi

kardiyovaskiiler hastaliklar1 6ngordiigii defalarca kanitlanmustir (50).

Merkezi arterler elastikiyetini kaybettikce daha az genisleyebilen aorta nedeniyle sol
ventrikiilden ¢ikan kan daha yiiksek bir basingla ilerler ve sistolik tansiyon artar, nabiz
basinci genisler. Yiiksek basingla elastikiyeti azalmis damarda ilerleyen kan kronik siirecte
mekanik etki ile hem yine damarin kendisine hem de son organlara stres olusturarak zarar
verir. Periferik arterler ¢ok daha disiik elastin igerigi nedeniyle sertlesmeye daha az

duyarlidir ve sertlik gradiyenti merkezden perifere dogru azalir (51).

Arteriyel Sertlik ile Koroner Arter Hastalzg: Arasindaki fligki

Aort ve biiylik damarlarin esnekligi kardiyovaskiiler 6liim riski ile yakindan ilgilidir.
Genel olarak arteriyel sertligin yiikselmesi sistol sonunda yansiyan dalganin daha erken
donmesine sebep olmakta, bu da nabiz basincinin ve sistolik kan basincinin yiikselmesine
ve diyastolik kan basincinin diismesine neden olmaktadir (52). 2002 yilinda Boutuyrie ve
arkadaglar1 tarafindan yapilan Fransiz hipertansiyon ¢aligmasi 15 yillik bir izlem siiresiyle
biiyiik arter sertligi ile koroner olaylar arasindaki baglantiy1 ortaya koyan ilk ¢aligmadir (53).
Yaklagik 15000 hastanin dahil edildigi bir meta analiz ¢aligmasinda klasik risk faktorleri
(HT, DM, yas) yaninda artmis nabiz dalga hizinin da kardiyovaskiiler olay ve

kardiyovaskiiler 6liim riskini anlamli derecede arttirdigi bulunmustur (54).
2.5. 2. Arteriyel Sertlik Ol¢iim Yontemleri

Arteriyel sertlik damar duvarmin yapisiyla ilgili degisikler sonucu ortaya ¢ikan bir

kavramdir. Arteriyel sistemin 6zellikleri, arteriyel pulsasyon, hemodinamik parametreler ve
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dalga yayilim modeli goz oniine alindiginda arteriyel sertlik 6lgiimii ig¢in birgok farkli
invaziv ve non-invaziv yontemler tanimlanmistir. Invaziv yontemler daha ¢ok anjiografik
Ol¢timlere dayanir. Ancak pratik olmamasi nedeniyle tercih edilmez. Onun yerine daha
pratik non-invaziv teknikler gelistirilmistir. Arteriyel ¢ap degisiklikleri, nabiz dalga hizi
6l¢iimii, kan basinci farkliliklar1 ve arter duvar kalinlik dl¢timleri gibi farkli yontemlerle

arteriyel sertlik 6l¢iimii yapilabilir.

Cap oOl¢timii ile sertlik degeri hesaplanirken arter ¢ap1 degisiklikleri degerlendirilir. USG
veya manyetik rezonans goriintiilleme (MRI) teknikleri kullanilarak arter ¢apr Slgiimii ve
distansiyon degerlendirmesi yapilabilmektedir. Bu teknik i¢in aort ve ana dallar1 gibi biiytlik
arterlerden olgiimlerin yapilmasi daha dogru sonuglar vermektedir. Damar duvar kalinlig
ile elde edilen sertlik degeri i¢in klasik olarak arteriyel intima/media kalinlig: 6l¢iiliir ve
hesaplamalar i¢in kullanilir. Bu amagla yine USG veya manyetik rezonans goriintiileme

kullanilabilir (55).

Giiniimiizde arteriyel sertlik neredeyse nabiz dalga hiziyla es anlamli hale gelmistir.
Nabiz dalga hiz1 arteriyel kanin arter boyunca yayilma hizidir. Arteriyel sertligi 6l¢gmenin en
basit, invaziv olmayan, saglam ve tekrarlanabilir yontemi nabiz dalga hizin1 6lgmektir.
Nabiz dalga hizi kanin kalpten damar yatagina ne kadar hizli yayildigini gosterir (56). Nabiz
dalga hiz1 dogrudan arter duvarindan etkilenen fonksiyonel bir parametredir ve basing-gap
veya basing-gerinim iliskisine dayanir. Kardiyovaskiiler hastaliklarda bagimsiz bir risk
faktorii olarak kabul goren arteriyel sertlik 6l¢iimiinde kullanilan nabiz dalga hizinin invaziv

olarak elde edilen degerlerle uyumlu oldugu gosterilmistir (55).

Aort viicuttaki en biiyiik elastik damar oldugundan, aortik nabiz dalga hizi1 en dogru
6l¢iimii temsil eder. Ancak aortik nabiz dalga hizini 6lgmek her zaman ¢ok kolay ve miimkiin
olmayabilir. Arteriyel sertlik 6l¢iimii igin altin standart olan invaziv basing kateteri yalnizca
teknik dogrulama caligmalarinda ara sira kullanilir. Karmagikliklari, maliyeti ve etik

kisitlamalar1 nedeniyle sik kullanilan bir yontem degildir.

Manyetik rezonans goriintilleme ise tek muayenede 3 boyutlu aortu, kanin damar
igerisinde katettigi yol uzunlugunu ve gegis siirelerini 6l¢gmemizi saglayan tek goriintiileme

yontemidir (57).

Nabiz dalga hizin1 6lgmek icin birgok yontem ve cihaz vardir. Bunlardan bazilar1 basing

ve ¢ap gibi fiziksel degiskenleri kullanirken bazilari da USG gibi goriintiileme yontemleriyle
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yapilir. Bazilari ise dokunun igerik 6zelliklerini dlger. Bu yontemler direk ve indirek olarak
Ol¢timler saglar (47). Direk 6l¢iim tekniklerinden en sik tercih edilenlerden biri aplanasyon
tonometrisi ile yapilan Olglimlerdir. Bunlar Complior, Sphygmocor, Pulsepen gibi
sistemlerdir (58). Indirek olarak iist ve alt viicut yarilarinda &lgiimler yapan mansonlar
gelistirilmistir (59). Nabiz dalga hizinin dolayli tahminini saglayan indirek yontemler dalga
formu analizinden yola ¢ikilarak gelistirilmistir. Bu cihazlar tek bir manson yoluyla kan
basinci kaydi yaparak nabiz dalga hizini tek bir koldan degerlendirme imkani saglar. Ancak
nabiz dalga hizin1 yalnizca tek bir koldan 6l¢menin fiziksel olarak yetersiz oldugu ve tek bir
Ol¢iim bolgesinde basing takibi ile elde edilen sonuglarin yaniltici olabilecegi akilda
tutulmalidir. Bu yontem ile sadece bazi 6n tahminler yapilabilmektedir. Arteriyel sertlik
tahmini yapan tek mangonlu cihazlara bir 6rnek Mobil-O-Graph'tir. Bu cihaz aslinda 24
saatlik kayit alan bir ambulatuar kan basinct monitoriidiir. Ayn1 zamanda aortik nabiz dalga
hizinin tahminini saglamaktadir (60). Bu gibi cihazlarda biiyiik 6l¢iide hastalarin yasi ile
hesaplama yapilarak nabiz dalga hizi tahmini yapilmaktadir. Yapilan karsilagtirma
calismalarinda bu cihazlarla elde edilen verilerin invaziv olarak Slgiilen nabiz dalga hizi
degerleri ile Ortiismedigi ve gercek arteriyel sertligi yansitmada yetersiz oldugu
gosterilmistir (61). Bununla birlikte el ve ayak parmaklarindan nabiz dalga hizi 6lgtimleri

yapan fotopletismograf cihazlar1 da mevcuttur (62).

Transit zamam yontemleri baghigi altinda degerlendirilen teknikte ise iki nokta
arasindaki mesafe nabzin gecikme siiresine boliinerek ortalama nabiz dalga hizi hesaplanir.
Nabiz dalga hiz1 i¢in en yaygin kullanilan non-invaziv yontem; karotis ve femoral
arterlerden gecis siirelerinin degerlendirildigi karotis/femoral nabiz dalga hizidir. Bu
bolgeler yiizeysel arterler igerir ve aorta nispeten yakindir. Klinik uygulamada nabiz dalga

hiz1 en yaygin olarak su sekilde hesaplanir (63);
Nabiz Dalga Hizi=AL/AT

AL iki 6lgtim bolgesi arasindaki mesafe ve AT ise 6l¢iim yapilan bolgelerdeki arteriyel
nabzin proksimalden distal 6l¢iim bolgesine dogru ilerlemesi i¢in gereken siiredir (64). Kan,
damar boyunca viicut yiizey dl¢iimlerinde oldugu gibi tek bir yol boyunca ilerlemez. Bu
durumda 6l¢lim yapilan noktalar arasindaki gercek mesafeyi 6l¢mek oldukca karmasik hale
gelir. Mesafeyi hesaplamak icin bircok ydntem 6nerilmistir. Olgiimiin standardizasyonunu
saglamak ve nabiz dalga hizin1 hesaplamak i¢in mevcut fikir birligi 6l¢iim yapilan karotis

ile femoral arter arasindaki mesafenin 0,8 katinin kullanilmasidir (63).
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Yerel sertlik veya nabiz dalga hizinin Slgiilmesi kan basinci ve damar ¢apindan
distansibilitenin Olgiilmesi prensibine dayanir. Yerel nabiz dalga hizi 6l¢iimii i¢in loop
yontemi olarak da adlandirilan dongii yontemlerinde basing ol¢timii olmadan belirli bir
arterde bir kalp dongiisii boyunca kan akis hizi ve arter kesit alaninin dalga sekillerini es
zamanl elde ederek yerel nabiz dalga hizi hesaplanir. Bu dalga sekilleri basing-alan veya
basing-¢ap iligkisini olusturmak i¢in kullanilir. Bu iliski Bramwell-Hill denklemi ile nabiz
dalga hizina doniistiiriiliir. Dongii yontemi icin ¢esitli 6l¢lim cihazlar1 ve teknikler vardir.
Bazilar1 USG gibi goriintiileme yOontemlerini kullanir. Bazilar1 da tonometri gibi basing
sensorlerini kullanir. Dongli yonteminin avantajlari dogrudan arter ¢apini dlgebilmesi ve
basinca bagli nabiz dalga hizi degerleri verebilmesidir. Dezavantajlart ise dalga

yansimalarindan etkilenebilmesi ve dogrusallik varsayimina dayanmasidir (65).

Son yillarda USG’deki en ilging gelismelerden biri elastografidir. Elastografi yontemi
dokunun malzeme oOzelliklerini (esneklik katsayisi) Olgerek arter sertligini belirler.
Elastografi ile fonksiyonel sertlikten ziyade damarin i¢ materyalinin durumu

degerlendirilmekte ve yumusak dokunun karakteri gosterilmektedir (66).

Tim bu yontemlerin avantajlar1 ve dezavantajlari vardir (Tablo 2. 1). Bazilar1 daha
dogru, bazilar1 daha kolay, bazilar1 daha pahalidir. Hangi yontemin en iyi oldugu ile ilgili
heniiz bir fikir birligi yoktur (Sekil 2. 2) (67).
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Tablo 2. 1. Arteriyel sertlik degeri veren farkli yontemlerin karsilagtirilmasi

Arteriyel Nabiz Dalga Hizim Olgen Yontemler

Aortik Nabiz Dalga Hiz1 Karotis- Periferik Kaf/Sensor
Femoral
Basing Non-invaziv Nabiz Dalga Brakial- Parmak- Tek Kaf
Kateteri (MRI-USG) Hiz Ayak Bilegi Ayak
Nabiz Dalga Nabiz
Hizx Dalga Hizx
Avantajlar Altin Iyi Non-invaziv, | Non-invaziv, | Non- Non-
standart tanimlanmus, kullanilan otomatik, invaziv, invaziv
iyi Non-invaziv 3 | sinyalde hizli ve otomatik, otomatik,
tanimlan- boyutlu esneklik nispeten hizli ve hizli kolay
misg anatomi saglar | (basing, cap, ucuz nispeten Ve ucuz
ve mesafenin akis hiz1), ucuz
uzunlugunu Miimkiin olan
dogru gosterir | en iyi aortik
nabiz dalga
hizi, biiyiik
popiilasyonlar
a
uygulanabilir,
nispeten ucuz
Dezavantajlar | Invaziv, Masraflr; Egitimli Iyi Hig iyi Nabiz
masrafli, radyolojiye personel tanimlanma | tamimlanm | dalga hiz1
kateter ihtiyag var gerektirir, mig, aortik amus, Olglimii
laboratu- mesafe nabiz dalga | aortik yok,
vari 6lglimii kesin | hiz1 nabiz dalga | cihazlar
gerekli, degil hakkinda hiz1 agorit-
aortun smirh bilgi hakkinda malar ile
dogrudan cok smurlt | hesaplar
goriiniimi bilgi
yok
Puan 4,5 4,5 3,5 2,5 1,5 0
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Lokal Nabiz Dalga Hiz ile Sertlik Olgen Yéntemler

Yeni USG Teknolojileri

Basin¢-Cap/Alan Nabiz Dalga Elastografi Loop Yontemi
Goriintiilleme
Avantajlar Non-invaziv, Bramwell-Hill | Non-invaziv Non-invaziv Non-invaziv
denklemi kullanilarak yerel | direk dogrudan tekniklerle (MR,
nabiz dalga hiz1 6l¢timii dokunun sertlik USG) nabiz dalga
Basinca bagimlilig: degerlendirmesi hizinin dogrudan
degerlendirme Farkli zaman ve degerlendirilmesi
basinglarda 6l¢iim
yapilabilir
Dezavantajlar1 | Iki farkli 8lgiimiin Pahalidir Pahalidir Yontem dalga
kombinasyonu gerekir, Ozel cihaz Ozel cihaz yansimalarina kars:
zaman alicidir Hentiz Heniiz arastirma hassastir
Ideal olarak eszamanli arastirma asamasinda Y 6ntemin temelini
Ol¢iim gerekir asamasinda Sadece yiizeyel olusturan teorik
Derin arterlerde 6lgiim Sadece arterlere uygulanir | kosullar
yapmak i¢in baski yiizeyel muhtemelen in vivo
uygulamak gerekir arterlere olarak higbir zaman
uygulanabilir karsilanamaz
Puan 4,5 4,5 4,5 1

(MRI: manyetik rezonans goriintiileme, USG: ultrasonografi)
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Sekil 2. 2. Arteriyel sertlik degeri veren farkli yontemlerin sematik simiflandirilmasi

(MRI: manyetik rezonans gériintiileme, PWV: nabiz dalga hizi)

Arteriyel Sertlik Ol¢giimiinde Doppler Ultrasonografi Kullanimi

Arteriyel sertligi degerlendirmek igin klasik olarak nabiz dalga hizi basing
transdiiserleri veya arteriyel tonometri ile dl¢iilmektedir. Ozellikle aortik arkustan veya
ortak karotis arterden ana femoral artere uzanan alanda 6l¢iim yapilir. Karotis-femoral
nabiz dalga hiz1 6l¢iimii mesafenin (karotis noktasindan femoral noktaya) gecis siiresine

(nabiz dalgasinin mesafe boyunca seyahat siiresi) boliinmesiyle yapilir (68).

Nabiz Dalga Hizi = D (metre) / T (saniye)

Bu yontem oldukca giivenilirdir ancak belirli cihazlar ve yazilim gerektirmesi gibi
dezavantajlara sahiptir. Bu cihazlar yerine USG de kullanilabilir. EKG ile senkronize edilmis
bir doppler USG kullanilarak nabiz dalga hiz1 6lgiilebilir. Karotis arter ve femoral arter
dalgalarin1 ayni anda incelemek miimkiin olmasa da bu arterlerdeki doppler dalgalarini EKG
ile kombine ederek nabiz dalga hiz1 degeri elde edilebilir. Nabiz dalga hiz1 6l¢iimiinde altin

standart olan tonometri ile karsilastirildiginda doppler USG ile dl¢iilen nabiz dalga hiz1
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degerlerinin benzer oldugu gosterilmistir. Bununla birlikte farkli USG kullanicilarmin

Ol¢timlerinde benzer sonuglarin alindigi da gosterilmistir (68).

2.5. 3. Arteriyel Sertlik Indeksleri

Arteriyel sertlik indeksleri direk damar sertliginin 6l¢iimiinden ziyade gelistirilmis
birtakim formiillerde hastaya ait bazi parametrelerin yerine konulmasiyla yapilan
hesaplamalardir. Bu yontemlerle invaziv olarak elde edilen parametrelerin uyumlu oldugu
kanitlanmistir (69). Arteriyel sertligin 6l¢iilmesi igin farkli parametreler kullanilmaktadir.
Kateter kullanarak yapilan invaziv yontemler ¢cok uygulanabilir olmadigi i¢in girisimsel
olmayan yontemler gelistirilmigtir. Aort ¢apmin ekokardiyografi ile ve kan basincinin
sfigmomanometri ile Olciilmesi sonucunda aortik strain ve aortik distensibilite
hesaplanabilmektedir. Bunun yan1 sira arteriyel tonometri cihazi ile nabiz dalga hizi ve
augmentasyon indeksi Ol¢limleri arteriyel Sertligin belirlenmesinde en cok kullanilan
girisimsel olmayan yontemlerdir (47). Aortik strain, arteriyel distensibilite, ve arteriyel
kompliyansin diisiikliigii; augmentasyon indeksi, elastik modulus ve nabiz dalga hizinin

yiiksekligi aortik sertlik artis1 lehinedir (Tablo 2. 2) (40).

Tablo 2. 2. Arteriyel sertligi degerlendirmek i¢in kullanilan sertlik indeksi parametreleri

Parametre Tanim Formiil
Nabiz dalga hizi (m/sn) Acrteriyel segment boyunca Uzaklik farki/zaman farki
yayilan nabzin hizi

Aortik strain (%) Sistol ve diyastoldeki aortik ¢ap | (sistolik aort ¢capi-diyastolik aort
degisimi cap1)x100/diyastolik cap

Arteriyel distensibilite Basing artigindaki rolatif ¢ap 2x(aortik strain)/(sistolik basing-

(cm?.dyn.103) degisimi diyastolik basing)

Arteriyel kompliyans Sabit damar uzunlugunda verilen | (Sistolik aort ¢capi-diyastolik aort

(cm/mmHg) basingtaki mutlak cap degisimi capr)/(sistolik basing-diyastolik

basing)
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma 01 Ekim 2022 — 01 Mayis 2023 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi’'nde kardiyak
cerrahi vakalarinda USG ile 6lgiilen arteriyel sertlik degerleri ve hastalarin kayit altina alinan

verileri incelenerek yapildi.

Calismamiz 2013 yilinda yayinlanan Diinya Tabipleri Birligi Helsinki Bildirgesi’nde
yer alan “Insanlar Uzerinde Yapilan Tibbi Arastirmalarla ilgili Etik Ilkeleri’ne” uygun
olarak gergeklestirildi. Katilimcilar, ¢alisma dncesinde ¢alisma ile ilgili detaylar hakkinda
hem sozel hem de yazili olarak bilgilendirildi ve katilimcilardan aydinlatilmis onam belgesi

alindi.

Calisma, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi ilag ve Tibbi Cihaz Dis1
Arastirmalar Etik Kurul Onay Karar1 (Tarih:16/09/2022, Toplanti No:160, Karar No:
2022/3982) alindiktan sonra gergeklestirildi.

3.1. Orneklem Biiyiikliigii

Orneklem biiyiikliigiinii belirlemek icin &n calisma yapildi. Yapilan power analizinde
iki yonlii hipotez ve kiigiik 6rneklem grubunda 0,39 korelasyon degeri ile tip 1 hata %1 gii¢
%95 alinarak orneklem sayis1 108 olarak bulundu. 121 hasta ¢aligmaya dahil edildi. Calisma
prospektif olarak planlandi.

3.2. Nabiz Dalga Hiz1 Ol¢iimii

Standard monitorizasyona ilaveten 6l¢im yapilacak USG cihazinin (Philips Sparq) 3
lead EKG monitorii de hastaya elektrodlar yardimiyla baglandi. Hastalar dlgiim Oncesi
standard olmasi agisindan tamamen supin pozisyona alindi. Hastalardan bagini 30-45 derece
sola cevirmesi istendi. Sag sternokleidomastoid kasmn iki ayagmin ayrilma noktasi
isaretlenerek USG sektor probu (S4-2) yerlestirildi. Bu seviyede ana karotis arter ve internal
juguler ven izlendi. Karotis arter lizerinden doppler dalgas1 goriintiilendi. Es zamanli olarak
USG cihazinin EKG dalgasi ile birlikte doppler kayd1 alind1 (Sekil 3. 1).
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Sekil 3. 1. Karotis arter {izerinden alinan doppler USG ve EKG kayd1

Ayni1 bolgede USG lineer proba (L12-4) gegilip M-Moda alinarak ana karotis arter ve
internal juguler ven goriintiileri alindi. Bu dlgimlerle ana karotis arter ve internal juguler

venin maksimum ve minimum mesafeleri 6l¢iilerek kaydedildi (Sekil 3. 2).

PHILIPS Philips Healthcare

Sekil 3. 2. Ana karotis arter ve internal juguler venin M mod goriintiileri

Yine sag tarafta femoral licgende, inguinal ligamentin 2-3 cm alt1 isaretlenerek USG
sektor probu (S4-2) yerlestirildi. Bu seviyede heniiz dal vermeden femoral arter izlendi.
Femoral arter izerinden doppler dalgasi goriintiilendi. Yine es zamanli olarak USG cihazinin

EKG trasesi ile birlikte doppler kayd1 alindi.

USG goriintiileme islemi bittikten sonra bir mezura yardimiyla boyundan ve kasiktan
Olciim i¢in isaretlenen noktalar arasi, suprasternal g¢entik ile femoral goriintiilemenin
yapildig1 nokta arasi ve suprasternal ¢entik ile boyundan goriintiilemenin yapildigr nokta
arast Olciilerek kaydedildi. Aliman doppler USG ile kombine EKG goriintiileri iizerinde
EKG’deki R dalgasinin tepesi ile doppler dalgasinin baslangi¢c noktasi arasindaki gecikme
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stiresi saniye cinsinden 6l¢iildi (Sekil 3. 3). Sonuglarin daha dogru elde edilebilmesi igin 3

ardigik dalga tlizerinde ayn1 6l¢iimler yapilarak bu 3 ol¢limiin ortalamasi alindu.

PHILIPS

Philips Healthcare

Cardiac + Vmax 44.5 cm/s .
S4-2 Time 0.063 sec .
20Hz Slope 0.000 cm/s2
6.0cm Max PG 0.792 mmHg
P1/2t KRR
2D
HGen

Sekil 3. 3. EKG ile doppler USG arasindaki gecikme siiresi 6l¢iimii

EKG doppler gecikme siiresi 6l¢iimii ana karotis arter ve femoral arter tizerinden
yapildi. Kalpten sistol ile ¢ikan kanin femoral artere ulagma siiresi, karotis artere ulasma
siiresinden fazla oldugu igin aradaki fark saniye cinsinden hesaplandi. Olgiim yapilan
noktalar arasindaki mezura ile Olgiilen karotis/femoral mesafe metreye cevrilerek,
karotis/femoral gecikme siiresine boliindii. Bu sayede m/sn cinsinden nabiz dalga hizi elde

edildi. Bu deger arteriyel sertlik derecesi olarak degerlendirildi (68).

Sertlik indeksi () ise ana karotis arterin USG de M mod ile dlgiilen sistolik ve diastolik
caplart ve es zamanh sistolik ve diastolik kan basinglar1 kullanilarak hesaplanmistir.

Hesaplama igin su formiil kullanilmistir: (In: Natural Logaritma) (70)

In(Sistolik Kan Basinci/Diastolik Kan Basinci)

(Sistolik Cap—Diastolik Cap)/ Diastolik Cap

3.3. Internal Juguler Ven Olgiimleri

Internal juguler venin M mod &lgiimleri ile elde edilen maksimum ve minimum caplari

ile internal juguler ven kollapsibilite indeksi hesapland1 (71).

1JV Kollapsibilite indeksi: (1JVmaks-1JVmin)/IJVmaks X100
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Internal juguler ven ve karotis arterin M mod dlgiimleri ile elde edilen maksimum

caplar1 birbirine oranlanarak 1JV/Karotis indeksi hesaplandi (72).

iJV/karotis indeksi: 1JVmaks/Karotismaks

3.4. Hasta Hazirhg ve Anestezik Yonetim

Hastalara ameliyathanede EKG, periferik oksijen satiirasyonu, non-invaziv kan basinci
monitdrizasyonu saglandi. Tiim &lgiimler tek bir klinisyen tarafindan yapildi. Olgiimler
yapildiktan sonra hastaya anestezi indiiksiyonu vermeden once kardiyak cerrahilerde rutin
uygulamamiz olan lokal anestezi altinda baskin olmayan koldaki radial arterden invaziv kan

basinci 6l¢limi igin kateterizasyon yapildi.

Arteriyel sertlik Olglimii Oncesinde hastalara ameliyathane odasinda standart
monitOrizasyon sonrasi rutin uygulanan 1 mg midazolam ve 50 mcg fentanil intravendz
uygulanarak sedasyon saglandi. Tim hastalarin anestezi indiiksiyonunda 0,1 mg/kg
midazolam, 3 mcg/kg fentanil ve 0,6-1 mg/kg rokiironyum kullanildi. Hastalarin diizeltilmis
viicut agirliklarina gore ilag dozlari hesaplandi. Periferik oksijen satiirasyonu > %95 olacak
sekilde inspire edilen oksijen fraksiyonu ayarlandi. Hastalarin anestezi idamesinde 0,5-1
mimimum alveolar konsantrasyonda desfluran/sevofloran inhalasyonu ve 0,1-0,2 mcg/kg/dk
remifentanil infiizyonu kullanildi. Olgiimler tamamlandiktan sonra tiim hastalara sag internal

juguler ven kateterizasyonu yapildi.

3.5. Hemadinamik Olciimler

Sedasyon uygulandiktan sonra bazal sistolik, diyastolik ve ortalama arter basinglari ve
kalp hiz1 kaydedildi. Daha sonra entiibasyondan hemen 6nce Ve entiibasyon sonrasi ilk 10
dk boyunca her 1 dk da bir sistolik, diyastolik ve ortalama arter basinglart ve kalp hizi kayit
altina alindi. Perfiizyon sirasinda ve operasyon boyunca hemodinamik yanitlar vazoaktif

inotropik skor tizerinden degerlendirildi.

Cerrahi siiresince cerrahi pletismografik indeks ile tiim hastalarin analjezik ihtiyaci
monitdrize edilerek 50 altinda olacak sekilde remifentanil inflizyon dozu ayarlandi. Hastanin
entiibasyon sonras sistolik basing varyasyon ve nabiz basing varyasyon degerleri kayit altina

alindi.
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Hastalarin tiimii operasyon bitiminde entiibe sekilde kalp ve damar cerrahi yogun bakim
tinitesine alindi. Operasyon sonrasi yogun bakimda kalis ve hastanede kalis siireleri, hastanin
postoperatif donemdeki ilk 30 giin i¢erisindeki mortalite durumu hastanemizdeki hasta bilgi

yonetim sistemi lizerinden takip edilerek kaydedildi.
3.6. Calismaya Dahil Edilme ve Dislama Kriterleri

18-85 yas araliginda, elektif sartlarda Kardiyak cerrahi yapilan hastalar ¢alismamiza
dahil edilmistir.
Aritmi, diyalize giren son donem renal yetmezligi, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
<%35, reoperasyon, acil operasyon, viicut kitle indeksi >40 ve verileri eksik olan hastalar

degerlendirme dis1 birakildi.

3.7. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz SPSS programi 21.0 siiriimii (IBM Inc, Chicago, IL, USA)
kullanilarak yapilmistir. Caligmada elde edilen sayisal ve nitel (kategorik) degiskenlerin
tanimlayici istatistikleri analiz edildi. Sayisal parametreler medyan, minimum ve maksimum
kategorik degiskenler ise frekans seklinde ifade edildi. Sayisal degiskenlerin normal
dagilima uygunlugu i¢in Kolmogorov-Smirnov testi, histogram analizleri ve Q-Q plot
grafikleri kullanildi. Sayisal parametrelerin homojenite 6zelliklerinin analizi Levene’s Testi
ile sinandi. Normal dagilim Ozelligi gosteren parametreler i¢in bagimsiz iki grubun
karsilagtirilmast i¢in bagimsiz t-testi kullanildi. Normal dagilim o6zelligi gostermeyen
parametrelerde iki bagimsiz grubun karsilastirilmast i¢in Mann-Witney U testi
kullanilmistir. Coklu grup karsilastirmalarinda ise tek yonlii varyans analizi (ANOVA) veya
Kruskal-Wallis-H testleri gergeklestirildi. Sayisal parametreler arasi korelasyon iligkisi i¢in
Pearson veya Spearman’s korelasyon analizleri uygulandi. Prediktif faktorlerin tespiti i¢in
Binary Lojistik Regresyon analizi yapildi. Binary iligkilerin ve modellemelerdeki analizlerin
dogrulugu Hosmer-Lemeshow Testi ile teyit edildi. Ikili kategorik gruplarin birbiri ile
iliskisinin analizi i¢in ki-kare veya Fisher’s exact testleri kullanildi. Parametrelerin binary
sonuglar tizerinde marker olabilirliklerinin arastirilmasi ve prediktif kabiliyetlerin ortaya
konmasi i¢in ROC (alict islem karakteristikleri) analizi gerceklestirilmistir. Caligmanin
timiinde tip-1 hata oran1 %5 olarak baz alinmis ve p<0,05 degeri anlamli olarak kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Hasta Verilerinin Incelemesi

Cinsiyet, yas, boy, agirlik, viicut kitle indeksi, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu,

pulmoner arter basinci, yandas hastaliklar, ila¢ kullanimi, hemoglobin, hematokrit, cerrahi

tipi, kardiyopulmoner baypas ve cerrahi siireleri, yogun bakim tinitesinde ve hastanede kalis

siireleri ve mortalite oranlar1 degerlendirmeye alinmistir (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Hasta verileri (n=121)

Cinsiyet (erkek/kadin) 84(70)/37(30)
Yas (yil) 62,0£10,8
Boy (m) 1,67+0,08
Agirlik (kg) 78,3+12,1
Viicut kitle indeksi (kg/m?) 27,81+4.35
Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (%) 55 (32-60)
Pulmoner arter basmci (mmHg) 30 (25-80)
Yandas hastaliklar
Hipertansiyon 72 (60,0)
Diyabetes mellitus 57 (47,5)
Kronik obstriiktif akciger hastalig1 12 (10,0)
Serebrovaskiiler olay 6 (5,0)
Diger 32(26,7)
ila¢ kullanim
Asetil salisilik asit 35 (29,2)
Alfa bloker 16 (13,3)
Beta bloker 39 (32,5)
Anjiyotensin donistiiriicti enzim inhibitorii 35(29,2)
Anjiotensin reseptor blokeri 9 (7,5)
Statin 17 (14,2)
Oral antidiyabetik 32 (26,7)
Insiilin 20 (16,7)
Diiiretik 20 (16,7)
Hemoglobin (g/dl) 13,1£1,9
Hematokrit (%) 40,6+5,1
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Cerrahi

Koroner arter baypas greft 90 (75)
Kapak 16 (13,3)
Koroner arter baypas greft+kapak 7(5,8)
Asendan aort replasmani 5(4,2)
Koroner arter baypas greft+asendan aort replasmani 1(0,8)
Kardiyopulmoner baypas siiresi (dk) 99,24+37,9
Cerrahi siire (dk) 240,0+£50,5
Yogun bakimda kahs siiresi (giin) 3(2-23)
Hastanede kalis siiresi (giin) 7 (2-33)
Mortalite 12 (10,0)

Veriler say1 (yiizde), ortalamazxstandart sapma ya da medyan (minimum-maksimum) seklinde ifade edilmigstir
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4.2. Ultrasonografik Olciimlerin incelenmesi

Arteriyel sertlik, sertlik indeksi, 1JV kollapsibilite indeksi

degerleri degerlendirmeye alinmistir (Tablo 4.2).

Tablo 4. 2. Ultrasonografik Olgiimler

ve I1JV/karotis indeksi

Karotis maksimum genislik (cm)

0,8+0,1

Karotis minimum genislik (cm)

0,69 (0,35-1,18)

Arteriyel sertlik (m/sn)

8,1+3,2

Sertlik indeksi

0,8+0,1 8 (1-67)

1JV maksimum genislik (cm) 1,140,3
1JV minimum genislik (cm) 0,9+0,3
13V kollapsibilite indeksi 13,5 (2-59)

iJV/karotis indeksi

Veriler say: (viizde), ortalamazxstandart sapma ya da medyan (minimum-maksimum) seklinde ifade edilmistir.

LIV: internal juguler ven

29




4.3. Hemodinamik Verilerin incelenmesi

Giristeki bazal sistolik, diyastolik ve ortalama arter basinci ve kalp hizi degerleri ile
entiibasyon Oncesi ve entiibasyondan sonraki ilk 10 dakika boyunca sistolik, diyastolik ve
ortalama arter basinci ve kalp hizi degerleri, sistolik basing varyasyon, nabiz basing
varyasyon, santral vendz basing degerleri, kalp/akciger pompasi sirasinda ve tiim cerrahi
boyunca kullanilan vazopressor ve inotropik ajanlarin miktarlar1 vazoaktif inotropik skor

degerleri hesaplanarak degerlendirmeye alinmistir (Tablo 4.3).

Tablo 4. 3. Intraoperatif hemodinamik 8l¢iimler, statik ve dinamik voliim gdstergeleri ve

vazoaktif inotropik skor

Diyastolik arter basinc1 (mmHQ)

Ortalama arter basmei (mmHgQ)

4,9+11
Bazal 64,9116
+
Kalp hiz1 (atim/dk) 140,0£22,9
Sistolik arter basinci (mmHQ) 62.0£12.2
Diyastolik arter basinci (mmHQ)
Ortalama arter basinc1 (mmHQ) 89,8+14.8
. . 61,9114
Entiibasyondan hemen once
+
Kalp hz1 (atim/dk) 96,3244
Sistolik arter basinc1 (mmHQ) 62.6+17.9

46,5 (12-111)

. . 70,7£12,5
Entiibasyondan sonraki ilk 10 dakika ’ ’
+

Kalp iz (atim/dk) 140,7£31,5

Sistolik arter basimci (mmHQ) 68.4+16.4

Diyastolik arter basinct (MmHQ)

Ortalama arter basmei (mmHg) 94,2422
Sistolik basin¢ varyasyonu (mmHg) 6,5 (2-18)
Nabiz basing varyasyonu (%) 7 (2-40)
Santral ven6z basing (MmHg) 4,5 (1-17)
Vazoaktif inotropik skor-pompa 8,5 (0-79)
Vazoaktif inotropik skor-toplam 7 (1-62)

Veriler ortalamaxstandart sapma ya da medyan (minimum-maksimum) seklinde ifade edilmistir
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Hastalarin yas1 3 gruba indirgenmis, arteriyel sertlik ve sertlik indeksinin yas
gruplarinda farklilik tegkil edip etmedigi incelenmistir. Yapilan incelemede gruplar arasinda

anlamli bir istatistiksel farklilik goriillmemistir (Tablo 4. 4).

Tablo 4. 4. Arteriyel sertlik ve sertlik indeksinin yas gruplarina gére analizi

Yas gruplan
18-39 40-65 >65 D
n=5 (%5) (n=60, %50) (n=54, %45)
Avrteriyel sertlik (m/sn) 5.6740.82 7.9342.86 8.5443.6 0,98
Sertlik indeksi 5(1-12) 8 (2-49) 9,5 (2-67) 0,106 ©

3 Tek yonlii ANOVA ° Kruskal-Wallis H testi, OrtalamaSS * Medyan (IQR) 2

Arteriyel sertlik ve sertlik indeksi parametrelerinin diger nicel parametrelerle anlamli bir
korelasyon iliskisi olup olmadig1, korelasyon var ise korelasyonlarin yonii ve diizeyi (zayif,
orta veya yiiksek) incelenmistir. Yapilan incelemede arteriyel sertlik parametresi ile yas
(r=0,204 p=0,025) ve minimum Karotis ¢ap1 (r=0,219 p=0,016) degerleri arasinda pozitif
(aynm1 yonde) zayif diizeyde korelasyon, boy (r=-0,189 p=0,039) degerleri ile negatif (ters
yonlii) zayif diizeyde anlamli korelasyon iligkisi goriilmiistiir. Diger taraftan sertlik indeksi
ile bazal sistolik arter basinct (p=0,260 p=0,004) ve minimum Karotis cap1 degerleri
(p=0,278 p=0,002) arasinda pozitif (ayn1 yonde) zayif diizeyde anlamli korelasyon iliskisi
gorlilmiistiir. Diger parametrelerle arteriyel sertlik ve sertlik indeksi arasinda anlamli bir

korelasyon iliskisi goriilmemistir (Tablo 4. 5).
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Tablo 4. 5. Arteriyel sertlik ve sertlik indeksi ile diger nicel parametreler arasindaki ¢ift

yonlii korelasyon iligkisinin incelenmesi

Arteriyel Sertlik

*k

Sertlik indeksi”

p/r P plr P
Yas (i) ™ 0,204 0,025 0,167 0,069
Boy (m)™ -0,189 | 0,039 -0,044 0,635
Agirhk (kg) ™ -0,135 | 0,140 0,049 0,593
Viicut kitle indeksi (kg/m?) ™ -0,023 | 0,799 0,027 0,773
Kardiyopulmoner baypas siiresi (dk) -0,038 | 0,677 0,014 0,880
Cerrabhi siiresi (dk) ™ 0,152 0,097 -0,016 0,862
Karotis maksimum mesafe (cm) ™ 0,134 0,144 -0,083 0,370
Karotis minimum mesafe (cm) * 0,219 0,016 0,278 0,002
internal juguler ven maksimum mesafe (cm) ™ 0,009 0,920 -0,063 0,494
internal juguler ven minimum mesafe (cm) ™ 0,030 0,747 0,004 0,966
Internal juguler ven kollapsibilite indeksi” -0,036 0,695 -0,111 0,225
Hemoglobin (g/dl) ™ -0,125 | 0,174 0,166 0,070
Hematokrit (%)™ -0,145 | 0,114 0,148 0,108
Ejeksiyon fraksiyonu (%)" -0,038 | 0,681 -0,008 0,929
Pulmoner arter basmer (mmHg) -0,053 0,568 0,066 0,474
Sistolik basing varyasyon (mmHg) 0,141 0,124 0,046 0,614
Nabiz basing varyasyon (%)" -0,050 0,590 0,023 0,802
Santral venéz basin¢ (mmHg) * 0,180 0,049 0,045 0,625
Bazal sistolik arter basinc1 (mmHg) ™ 0,160 0,081 0,260 0,004
Bazal diastolik arter basmer (mmHg) ™ -0,006 0,949 -0,112 0,223
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Bazal ortalama arter basmer (mmHg) ™ 0,042 0,652 0,144 0,117
Bazal kalp atim hiz1 (azim/dk) ™ 0,027 0,773 0,068 0,462
Entiibasyon dncesi sistolik arter basinc1 (mmHg) ™ 0,078 0,399 0,132 0,152
Entiibasyon dncesi diastolik arter basmner (mmHg) -0,098 0,286 -0,014 0,877
Entiibasyon dncesi ort arter basmc (mmHg) ™ -0,032 | 0,729 0,034 0,714
Entiibasyon dncesi kalp atim hiz1 (azzm/dk) ™ 0,000 0,999 -0,038 0,681
Vazoaktif inotropik skor-Pompa” 0,123 0,183 0,051 0,583
Vazoaktif inotropik skor-Toplam” 0,174 0,057 0,064 0,491
Yogun bakim iinitesinde kals siiresi (giin) 0,180 0,050 -0,006 0,950
Hastanede kahs siiresi (giin) " 0,053 0,565 0,055 0,548

*Spearman ¢ift yonlii korelasyon analizi p = Spearman’s rho (korelasyon katsayisi), ** Pearson ¢ift yonlii

korelasyon analizi »= Pearson’s r (korelasyon katsayisi)

Arteriyel sertlik, sertlik indeksi ve iJV/karotis indeksi parametrelerinin mortalite

tizerindeki etki diizeyleri ve prediktif kabiliyetleri analiz edilmis, parametrelerin her biri i¢in

ayri ayri olarak lojistik regresyon analizi gergeklestirilmistir. Yapilan incelemede

parametrelerde mortalite lizerinde anlaml1 bir etki profili veya anlamli bir prediktif 6zellik

tespit edilmemistir (Tablo 4. 6).
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Tablo 4. 6. Lojistik regresyon modeli ve arteriyel sertlik, sertlik indeksi ve IJV/karotis

indeksinin mortalite tizerindeki prediktif ve etki diizeyi 6zelliklerinin incelenmesi

Lojistik Regresyon (Mortalite)

Nagelkerke
Faktorler B -2LL R? p Exp(B) %095 ClI
Arteriyel sertlik (m/sn) | 0,106 | 76,754 0,022 0,259 1,112 0,925-1,336
Sertlik indeksi 0,030 | 76,779 0,022 0,231 1,031 0,981-1,083
1JV/karotis indeksi 0,858 | 75,666 0,041 0,116 2,358 0,810-6,861

Referans kategori: sag kalim grubu CI:confidence interval (giiven araligi) Exp(B): Odd ratio

Arteriyel sertlik ve sertlik indekslerinin mortalite tizerindeki prediktif degerleri ve

marker olabilitesi agisindan marker kabiliyetleri arastirilmistir. Yapilan incelemede

parametrelerin  prognoz tzerindeki egri altinda kalan alan, sensitivite ve spesifite

degerlerinin marker agisindan yeterli diizeyde olmadig1 gortilmistiir (Tablo 4. 7).

Tablo 4. 7. Arteriyel sertlik ve sertlik indeksinin mortalite tizerindeki prediktif degerleri

AUC (%95 CI) Cut-off p Senstivite | Spesifite (%)
(%)
Arteriyel sertlik (m/sn) 0,564 (0,426-0,701) 8,50 0,470 50,0 54,6
Sertlik indeksi 0,626 (0,436-0,816) 9,50 0,154 75,0 63,0
AUC: Area under curve (egri altinda kalan alan). ROC: Receiver operating characteristic. Cl: Confidence

Interval (Giiven araligi)
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Avrteriyel sertlik degerinin hipotansiyon tizerindeki etki diizeyleri ve hipotansiyona
yonelik prediktif kabiliyetleri analiz edilmis, parametrelerin her biri i¢in ayr1 ayr1 olarak
Lojistik Regresyon analizi gerceklestirilmistir. Hipotansiyon i¢in belirlenmis sinirlar baz
alimarak yapilan incelemelerde parametrelerde anlamli bir etki diizeyi ve/veya prediktif

ozellik goriilmemistir (p>0,05) (Tablo 4. 8).

Tablo 4. 8. Arteriyel sertlik degerinin entiibasyon 6ncesi hipotansiyon tizerindeki prediktif

ve etki diizeyi 6zelliklerinin incelenmesi

Lojistik Regresyon
Hipotansiyon B 2LL Nagelkerke R? p Exp(B) %95 ClI
Sistolik Arter Basinc1 (mmHQ)
<90 -0,060 | 164,081 0,0119 0,304 0,942 0,84-1,056
<80 -0,057 | 131,996 0,0090 0,399 0,944 0,826-1,079
<70 -0,019 | 82,283 0,001 0,840 0,982 0,819-1,177
Sistolik Arter Basing Diisiisti (%)
>20 0,006 | 120,089 0,00009 0,932 1,006 0,874-1,158
>30 -0,021 | 164,086 0,001 0,719 0,979 0,875-1,097
>40 0,017 | 139,111 0,001 0,793 1,017 0,896-1,154
Ortalama Arter Basmci (mmHg)
<60 0,006 | 120,089 0,00009 0,932 1,006 0,874-1,158
<50 -0,016 | 125,382 0,0007 0,814 0,984 0,858-1,128
<40 -0,046 | 63,758 0,0035 0,678 0,955 0,770-1,186
Ortalama Arter Basing Diistsii (%)
>20 0,007 | 130,374 0,0001 0,916 1,007 0,882-1,15
>30 0,013 | 165,467 0,00060 0,817 1,013 0,905-1,134
>40 -0,012 | 125,410 0,0004 0,869 0,989 0,862-1,133

Referans kategori: her deger igin karsiti olan grup ClI:confidence interval (giiven araligy) Exp(B): Odd ratio
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Sertlik indeksi degerinin hipotansiyon iizerindeki etki diizeyleri ve hipotansiyona

yonelik prediktif kabiliyetleri analiz edilmis, parametrelerin her biri i¢in ayr1 ayr1 olarak

Lojistik Regresyon analizi gerceklestirilmistir. Hipotansiyon i¢in belirlenmis sinirlar baz

alimarak yapilan incelemelerde parametrelerde anlamli bir etki diizeyi ve/veya prediktif

ozellik goriilmemistir (p>0,05) (Tablo 4. 9).

Tablo 4. 9. Sertlik indeksi degerinin entlibasyon 6ncesi hipotansiyon iizerindeki prediktif

ve etki diizeyi 6zelliklerinin incelenmesi

Lojistik Regresyon
Hipotansiyon B 2LL Nagelkerke R? p Exp(B) %95 ClI
Sistolik Arter Basinc1 (mmHQ)
<90 -0,044 | 161,747 0,0374 0,10 0,957 0,908-1,008
<80 -0,042 | 130,778 0,0240 0,221 0,959 0,897-1,026
<70 -0,042 | 81,382 0,016 0,399 0,958 0,869-1,058
Sistolik Arter Basing Diisiisti (%)
>20 0,024 | 119,415 0,009 0,448 1,025 0,962-1,091
>30 0,009 | 164,028 0,002 0,669 1,009 0,968-1,052
>40 0,000 | 139,179 0,000005 0,984 1,000 0,956-1,046
Ortalama Arter Basmci (mmHg)
<60 0,024 | 119,415 0,009 0,448 1,025 0,962-1,091
<50 -0,006 | 125,387 0,0010 0,825 0,994 0,945-1,046
<40 -0,023 | 63,690 0,0050 0,652 0,978 0,886-1,078
Ortalama Arter Basing Diistsii (%)
>20 0,041 | 128,568 0,0230 0,236 1,042 0,974-1,115
>30 0,009 | 165,338 0,00204 0,672 1,009 0,969-1,051
>40 -0,014 | 125,149 0,0040 0,608 0,986 0,933-1,041

Referans kategori: her deger igin karsiti olan grup ClI:confidence interval (giiven araligy) Exp(B): Odd ratio
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[JV/Karotis indeksi degerinin hipotansiyon iizerindeki etki diizeyleri ve hipotansiyona
yonelik prediktif kabiliyetleri analiz edilmis, parametrelerin her biri i¢in ayr1 ayr1 olarak
Lojistik Regresyon analizi gerceklestirilmistir. Hipotansiyon i¢in belirlenmis sinirlar baz
alimarak yapilan incelemelerde parametrelerde anlamli bir etki diizeyi ve/veya prediktif

ozellik goriilmemistir (p>0,05) (Tablo 4. 10).

Tablo 4. 10. IJV/karotis indeksi degerinin hipotansiyon iizerindeki prediktif ve etki diizeyi

ozelliklerinin incelenmesi

Lojistik Regresyon
Hipotansiyon B -2LL Nagelkerke R> p Exp(B) %95 ClI
Sistolik Arter Basinc1 (mmHQ)
<90 -0,523 | 163,300 0,021 0,184 0,593 0,274-1,281
<80 -0,360 | 132,077 0,008 0,433 0,698 0,284-1,716
<70 -0,557 | 81,572 0,013 0,403 0,573 0,155-2,112
Sistolik Arter Basing Diisiisti (%)
>20 -0,391 | 119,337 0,010 0,378 0,677 0,284-1,613
>30 -0,417 | 162,984 0,014 0,272 0,659 0,313-1,387
>40 -0,527 | 137,759 0,017 0,248 0,590 0,241-1,444
Ortalama Arter Basmci (mmHg)
<60 -0,370 | 164,202 0,011 0,336 0,691 0,325-1,468
<50 -1,101 | 120,789 0,059 0,044 0,332 0,114-0,970
<40 -0,550 | 63,408 0,011 0,485 0,577 0,123-2,699
Ortalama Arter Basing Diistsii (%)
>20 -0,396 | 129,525 0,011 0,350 0,673 0,294-1,544
>30 -0,451 | 164,086 0,016 0,637 0,637 0,302-1,346
>40 -0,244 | 125,158 0,004 0,602 0,783 0,313-1,962

Referans kategori: her deger igin karsiti olan grup ClI:confidence interval (giiven araligy) Exp(B): Odd ratio
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5. TARTISMA

Kardiyak cerrahi yapilan hastalarda perioperatif hemodinamik stabilizasyon oldukg¢a
onemlidir. Hastalarin postoperatif donemde yogun bakim {initesinde ve hastanede kalis
stireleri, diger organ ve sistemlerin fizyolojik sinirlarda fonksiyon gostermesi ve mortalite
oranlarina kadar olan biitiin siire¢te hemodinamik faktorler etkili olmaktadir (73).
Hemodinamik instabilite postoperatif sonuglar1 olumsuz yonde Optimum bir hemodinami
yonetimi saglayabilmek kardiyak cerrahi hastalar1 i¢in hayati 6nem tasimaktadir.
Hemodinamiyi olusturan birgok parametre oldugundan ve tek basina tansiyon ile
hemodinami dogru degerlendirilemeyecegi icin bircok hemodinamik monitérizasyon
yontemleri gelistirilmistir. Ancak heniiz ideal bir yontem bulunamamis olup arastirmalar
devam etmektedirBu amagla vena kava superiorun sag atriyum girisindeki basing santral
vendz basing, pulmoner arter okliizyon basinci, nabiz kontur analiz yontemleri (SPV, PPV,
SVV), inferior vena kava ve juguler ven kollapsibilite ve distensibiliteleri, termodiliisyon
yontemleri gibi birgok yontem hemodinami takibi ve yonetimi i¢in kullanilmaktadir (74).
Bu yontemler intravaskiiler voliim durumunun ve vaskiiler tonusun degerlendirilmesini ve

ona yonelik dnlemler alinmasini saglamaktadir.

Intravaskiiler voliimiin yam sira hemodinamiyi olusturan bir diger ana unsur vaskiiler
duvar yapisidir. Ozellikle merkezi bilyiik damarlardaki yapisal bilesen 6zelliklerine dayanan
elastik yap1 vaskiiler tonus ve hemodinami i¢in son derece dnemlidir. Basta ilerleyen yasa
bagli olmak iizere bir takim fiziksel ve kimyasal faktorlerle bozulan damar duvari yapisi ve
artan ateroskleroz sonucunda damar elastik 6zelligini kaybetmekte ve sertlesmektedirler.
Damarin sertlesmesi ve esneyememesinin bir sonucu olarak fizik kurallar1 geregi sol
ventrikiilden ¢ikan kan damarin i¢ ¢eperine daha yiiksek bir basing uygulamakta ve daha
hizli bir sekilde hareket etmektedir. Bunun sonucu olarak da kisinin kan basinci
yiikselmektedir. Arteriyel sertlik olarak da adlandirilan damar sertlesmesinin ayni: zamanda
koroner arter hastaliklari i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir (75). Arteriyel
sertligi 6lgmek icin birgok yontem tanimlanmistir. Bunlardan en sik kullanilani nabiz dalga
hizi Slgimidiir (76). Nabiz dalga hizin1 6lgmek igin bircok yontem ve cihaz vardir.

Giiniimiizde bunlardan en kolay ulasilabilir olan1 USG ile olan 6l¢iim yontemleridir (47).

Nabiz dalga hiz1 6l¢iimiiniin cihaz ve yazilim gerektirmesi gibi baz1 zorluklar1 vardir.
Bu cihazlar yerine USG de kullanilabilir. EKG ile senkronize edilmis bir doppler USG

kullanilarak nabiz dalga hizi Olgiilebilir. Karotis arter ve femoral arterlerdeki doppler
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dalgalarin1 EKG ile bir araya getirerek nabiz dalga hiz1 degeri elde edilebilir. Nabiz dalga
hiz1 6l¢limiinde altin standart olan tonometre ile karsilastirildiginda doppler USG ile 6l¢iilen

nabiz dalga hiz1 degerlerinin benzer oldugu gosterilmistir (68).

Nabiz dalga hiz1 6l¢limii i¢in aplanasyon tonometresi ve USG kullanimini karsilastiran
calismalar mevcuttur. J Calabia ve arkadaslarimin (68) 2011 yilinda kardiyak dis1 cerrahi
uygulanan hastalarda yaptigi bir ¢alismada doppler USG ile Olgiilen nabiz dalga hizi
degerlerini complior metodu denilen aplanasyon tonometresi ile yapilan nabiz dalga hizi
Olctimleriyle karsilastirmis ve farkli kullanicilarla dahi doppler USG ile 6l¢iilen degerlerin
tonometre ile elde edilen degerlerle ortiistiigli ve giivenilir sonug verdigi gosterilmistir. Bu
calismada karotis-femoral mesafe Ol¢iiliirken suprasternal ¢entik ile femoral arter arasi
mesafe kullanilmis. Bu mesafe ile ilgili farkli ¢caligmalarda farkli mesafeler Ol¢lilmiis ve

hesaplama i¢in kullanilmistir.

Arteriyel sertligin artmis degerlerinin hipertansiyon ile iliskili oldugu belirtilmektedir.
Ancak bu durumun genel anestezi altinda degistigi ifade edilmektedir. L Siriopol ve
arkadaglariin (77) Romanya da 2020 yilinda kardiyak dis1 cerrahi uygulanan 115 hasta
tizerinde yaptigi ¢alismada artmis arteriyel sertlik gostergesi olarak kabul edilen yiliksek
nabiz dalga hizi degerleri ile anestezi indiiksiyonu sonrasi gelisen hipotansiyon arasinda bir
iliski oldugu gosterilmis. Bu g¢alismada oOzellikle artmis arteriyel sertlik ile anestezi
indiiksiyonu sonrast ilk 10 dk icerisinde olan hipotansiyonun siiresi arasinda korelasyon
oldugu sonucuna varilmis. Calismada nabiz dalga hizi Sphygmocor teknigi ile dlglilmiis.
Karotis-femoral mesafe Olgiiliirken yine suprasternal ¢entik ile femoral arter aras1t mesafe

kullanilmistir.

Yine benzer sekilde C Alecu ve arkadaslarinin (78) 2010 yilinda kardiyak disi cerrahi
uygulanacak az sayidaki (45 hasta) yash hasta grubu iizerinde yaptigi calismada artmis
arteriyel sertlik yani yiiksek nabiz dalga hizi degerlerinin genel anestezi sonrasi gelisen
hipotansiyonla baglantili oldugu ifade edilmis. Bu ¢alismada nabiz dalga hiz1 6l¢iimii i¢in

Pulsepen yontemi kullanilmis.

Bir bagka benzer ¢alismada Y Obata ve arkadaslarinin (79) 2016 yilinda Johns Hopkins
Hastanesinde kardiyotorasik cerrahi uygulanacak az sayidaki (25 hasta) hasta iizerindeki
yaptig1 ¢alismada yiiksek nabiz dalga hizi degerlerinin sadece kan basincini etkilemedigi
bununla birlikte nabiz hiz1 ve sistemik vaskiiler direng tizerine de etkileri oldugu sonucuna

varilmis. Bu ¢alismada hastalara anestezi uygulanmadan once yiiksek kan basinci, artmis
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nabiz ve sistemik vaskiiler direng yliksek nabiz dalga hizi ile iliskilendirilmis. Nabiz dalga
hiz1 6l¢imii EKO ile yapilmis ve radial arter dalgasi kullanilmis. Bu ¢alisma da farkli olarak
kardiyak cerrahi hastalar1 kullanilmis ancak orneklem sayisi oldukg¢a diisiik tutulmustur.
Bizim calismamizda da kardiyak cerrahi yapilan hastalar iizerinde 6l¢timler yapildi ancak
artmis arteriyel sertlik ile genel anestezi indiiksiyonu sonrasi gelisen hipotansiyon arasinda

anlamli bir iligki bulunamamastir.

Artmis arteriyel Sertligin uyanik hastalarda hipertansiyonla iliskisi ve anestezi altindaki
hastalarda hipotansiyonla iliskisinden bahsedilirken K Ueda ve arkadaslarmin (80) 2021
yilinda yaptigi ¢alismada anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibit6rii kullanan hastalarda
diger ¢alismalarin sonuglarinin aksine anestezi indiiksiyonu sonrasi direncli hipotansiyon
gelisen hastalarda arteriyel sertlik degeri hipotansiyon gelismeyen gruba gore daha diisiik

bulunmus.

Avrteriyel sertligin birgok 6lglim yonteminin yan1 sira kan basinci, damar ¢ap1 ve damar
duvari kalinlhig1 ile birtakim formiiller kullanarak elde edilen sertlik indeksi hesaplamalarinin
ne kadar tutarli oldugu ve ne kadar dogru sonuglar verdigi de tartisma konusudur. H Tanaka
ve arkadaslarinin (81) 2017 yilinda arteriyel Sertligin farkli 6l¢tim yontemleri ve indeksleri
hakkinda yaptigi derlemede ilging sonuglar elde edilmis. Vaskiiler fonksiyonu degerlendiren
farkli indeksler ve sertlik 6lgiim teknikleri arasinda korelasyon ya hi¢ yok ya da zayif
diizeyde korele olarak bulunmus. Sonuglar sadece arteriyel sertlikle sinirli degil, endotel
fonksiyonu ve vaskiiler reaktiviteyi kapsayacak sekilde genisletilmis. Bizim ¢aligmamizda
da sertlik indeksi ile elde edilen degerler ile USG 6l¢iimiine dayanan arteriyel sertlik degeri
arasinda bir korelasyon bulunamistir. Ayni zamanda sertlik indeksi ile anestezi indiiksiyonu

sonrasi gelisen hipotansiyon arasinda da anlamli bir iliski bulunamamustir.

I Mackenzie ve arkadaglarinin (82) 2002 yilinda yaptigi derleme arteriyel sertligi
degerlendirmek i¢in kullanilan teknikleri bir araya toplayarak klinik pratikte kullanimi
degerlendirilmektedir. Calismada cesitli tekniklerin basitlestik¢e ve daha ucuz hale geldikge
daha yaygin olarak kullanilabilir hale gelecegi ve klinik pratige dahil olacagi hatta rutin hasta
degerlendirmesinin Onemli bir pargasi haline gelebilecegi Ongoriilmektedir. Bizim
calismamizda USG ile dlgiilen nabiz dalga hiz1 degerinin anestezi 6ncesi hipertansiyonla ve
anestezi sonrasi hipotansiyonla iligkili bulunamadigi igin klinik pratikte kullanima girecek

bir marker ve yontem olmayabilir.
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Artmis damar sertligi tek basina kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk faktoriidiir. Yas ile
damar sertligi artis1 birbirine paralel seyretmektedir. HY Lee ve arkadaslarmin (83) 2010
yilinda yayinlanan derlemesinde yasla birlikte arteriyel Sertligin arttig1 belirtilmistir. Bunun
sonucu olarak kardiyovaskiiler hastaliklar, metabolik sendrom ve diyabetes mellitus gibi
bir¢ok sistemik hastalik karsimiza ¢ikmaktadir. Bizim ¢alismamizda da yas ile arteriyel

sertlik artig1 arasinda anlamli bir iliski bulunmustur.

Vazopleji durumlarinda ve yeterli resiisitasyona ragmen hemodinamik instabilitenin
devam ettigi durumlarda vazopressor ve inotrop ajanlar siklikla kullanilmaktadir. Hastalarin
klinik ihtiya¢larina gore dozlar titre edilerek kullanilan bu ajanlarin yiiksek dozlar1 mortalite
ve morbidite agisindan klinisyenleri tedirgin etmektedir. T Koponen ve arkadaslarinin (15)
2019°da yaptig1 ¢alismada kardiyak cerrahi sonrast daha ¢ok pediatrik hasta gruplarinda
kullanilan ve postoperatif mortalite ve morbiditeyi 6n gérmeye yardimci olan vazoaktif
inotropik skoru yetigkinlerde hesaplanmig ve yetiskin hastalarda da pediatrik hasta
gruplarinda oldugu gibi yiiksek vazoaktif inotropik skorun artmig mortalite ve morbidite ile
iligkili oldugu goriilmistiir. Yiiksek dozlarda vazopressor ve inotrop ihtiyact olan hastalarin
mortalite ve morbiditeleri artmistir. Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde yiliksek vazoaktif
inotropik skor hastanede ve yogun bakim iinitesinde kalis stireleri ile korele olup artmis

morbidite ile iligkili bulunmustur.

Anestezi sonrasi hipotansiyonu 6ngorebilmek adina yapilan uygulamalardan bir digeri
de biiyiik damar gaplarini1 oranlayarak elde edilen indekslerdir. Fathy ve arkadaslarinin (72)
Misir da 2023 yilinda yaptigi elektif kalp disi1 cerrahi uygulanan yetiskin hastalarin dahil
edildigi bir ¢calismada anestezi indiiksiyonu sonras1 hipotansiyonu tahmin etmede kava/aort
cap1 indeksi ve inferior vena kava kollapsibilite indeksi karsilagtirilmis. Hipotansif olmayan
hastalara gore hipotansif hastalarda kava/aort ¢ap1 indeksi daha diistik ve inferior vena kava
kollapsbilite indeksi daha yiiksek olarak bulunmus. Hem kaval/aort capr indeksi hem de
inferior vena kava kollapsibilite indeksinin genel anestezi sirasinda indiiksiyon sonrasi
hipotansiyonu dogru bir sekilde dngorebilecegi sonucuna varilmis. Bizim ¢aligmamizda da
ayni amagla internal juguler ven maksimum ¢ap1 ile ana karotis arter maksimum gap1
birbirine oranlanarak 1JV/karotis indeksi hesapland: ve hipotansiyon ile iliskisine bakildi.

Ancak 1JV/karotis indeksi ile hipotansiyon arasinda anlamli bir iliski goriilememistir.

Calismamizda diger birgok ¢alismanin aksine artmis arteriyel sertlik gostergesi olan

artmis nabiz dalga hizi degeri ile anestezi indiiksiyonu Oncesi hipertansiyon ve anestezi
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indiiksiyonu sonras1 hipotansiyon arasinda pozitif veya negatif yonde bir iligki
bulunamamustir. Ayn1 zamanda sadece nabiz dalga hizi ile degil sertlik indeksi, 1JV
kollapsibilite indeksi ve 1JV/karotis indeksi arasinda da kayda deger anlamli bir iliski
bulunamamistir. Bunun sebebi arteriyel Sertligin standart bir 6l¢giim yonteminin olmamasi
olabilir. Altin standart 6l¢iim yontemi olarak kabul edilen tonometre ile USG o6l¢iimleri
benzer sonuglar verdigi sdylense de her iki yontemde de kullaniciya bagimli olarak 6l¢iim
yeri ve mesafeler degiskenlik gosterebilmektedir. Ozellikle USG ile yapilan dlciimlerde bu
fark daha belirgin olabilir.

Altin standart olarak kabul edilen tonometreyle yapilan nabiz dalga hizi 6lgiimleri ile
hemodinamik parametreler arasinda korelasyon olmadigini bildiren ¢alismalarda vardir. Y
Nakata ve arkadaglarinin (84) Japonya’da jinekolojik ameliyat olan 30 hasta ile yaptigi
calismada tonometre ile Olgiilen nabiz dalga hiz1 ile anestezi indiiksiyonuyla ve cerrahi
stimiilasyonla meydana gelen hemodinamik yanitlar arasinda bizim ¢alismamizla benzer
sekilde herhangi bir korelasyon bulunamamistir. Bu ¢alismada anestezi uygulamasi sonrasi
ve cerrahi uyaranla ortaya ¢ikan hemodinamik degisikliklerin nabiz dalga hiz1 ile iliskisi

incelenmistir.

Hem USG hem de tonometre ile arteriyel sertlik 6l¢iimlerinde kayit alinan karotis ve
femoral arter noktalar aras1 transit zamanini hesaplamak icin bu iki nokta aras1 mesafenin
Ol¢timii ile ilgili de bir fikir birligi bulunmamaktadir. Baz1 ¢aligsmalar juguler centik ile
femoral arter arasini1 baz alirken bazi ¢alismalar da ana karotis arter ve femoral arter arasini
baz almaktadir. Bizim de ¢alismamizda uyguladigimiz ana karotis arter ve femoral arter arasi
mesafenin 0,8 ile carpimi ile elde edilen sonucta bircok calismada kullanilmaktadir. Tiim

bunlarin neticesinde sonuclar heterojen olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
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6. SONUCLAR

Bu prospektif ¢alisma kardiyak cerrahi uygulanan hastalarda arteriyel Sertligin anestezi
sonrasi hipotansiyon basta olmak ilizere hemodinamik parametreler ile iliskisinin olup

olmadiginin arastirildig1 bir ¢alismadir.

Ultrasonografi esliginde nabiz dalga hizinin 6lgiilmesi kolay, hizli ve ucuz bir sekilde
yapilabilmektedir. Ayn1 zamanda ana karotis arter, internal juguler ven ve femoral arter

caplar Olgiilerek farkli indekslerde hesaplanabilmektedir.

Olgiimler yapilirken karotis ve femoral mesafenin hangi seviyelerden &lgiilmesi
gerektigi konusunda net bir fikir birligi bulunmamaktadir. USG ile sertlik dl¢timii heniiz
standart bir uygulama haline gelmemistir. Kullanici bagimli degisiklikler olabilmektedir.
Kardiyak cerrahi uygulanan hastalarda arteriyel sertlik, sertlik indeksi, 1JV/karotis indeksi
ve 1]V kollapsibilite indeksi ile anestezi sonrasi hipotansiyon, mortalite, hastanede ve yogun
bakim iinitesinde kalis siiresi arasinda anlamli bir iliski bulunamamustir. Buna karsin yas ve
karotis ¢apinin minimum oldugu mesafe ile arteriyel sertlik arasinda ve bazal sistolik arter
basinci Ve Karotis ¢apmin minimum oldugu mesafe ile sertlik indeksi arasinda iliski oldugu

gorilmiustir.

Calismamiz kardiyak cerrahi hastalar1 tizerinde yapilmistir. Hemodinamik bir¢ok faktor
so6z konusudur. Arteriyel sertlik 6l¢timiinde USG kullanimi igin daha genis kapsamli,

prospektif, randomize kontrollii ¢alismalara ihtiya¢ vardir.
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