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OZET

Diisiik Akimh Anestezi Altinda Uygulanan Elektif Trioidektomi Operasyonunda Bas

Pozisyonunun Karotid Arter Kan Akimina Etkileri

Dr. Neslihan HATINOGLU

Recep Tayyip Erdogan Universitesi
Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Ana Bilim Dal
Uzmanlik Tezi

Damismani: Dr. Ogr. Uyesi Basar ERDIVANLI

Amag: Tiroidektomi ameliyatinda boyun bdlgesindeki kitleye erisimin kolaylastirilmasi i¢in
hastanin bas1 hiperekstansiyona ve hasta da yar1 oturur pozisyona getirilmektedir. Bagin
hiperekstansiyonu veya tiroidin retraksiyonu nedeniyle ana karotid arterlerin basiya maruz
kalmasi olasidir. Calismamizda tiroidektomi yapilan hastalarda basin hiperekstansiyonuna baglh
ana karotid arter kan akiminda ve serebral oksijenizasyonda meydana gelebilecek degisiklikleri
gozlemlemeyi amagladik.

Hastalar ve Yontemler: Recep Tayyip Erdogan Universitesi Yerel Etik Kurulu’nun 09.12.2016
tarth ve 2016/21 karar nolu izni alindiktan sonra, Genel Cerrahi Anabilim Dal1 tarafindan genel
anestezi altinda elektif kosullarda tiroidektomi cerrahisi planlanan erigkin hastalar ¢calismaya
alind1. Anestezi induksiyonu 0ncesi, sonrasi, ve cerrahi pozisyon sonrast Doppler ultrasonografi
ile ana karotid arterlerden ¢ap ve akim hiz1 6l¢iildii, eszamanli rejyonel serebral oksimetri
degerleri kaydedildi.

Bulgular: Toplam 104 hasta (yas araligi 19 - 76 yil) ¢alismaya alindi. Bas hiperekstansiyona
getirilerek cerrahi pozisyon verildikten sonra ana karotid arter ¢apinin azaldigi, akim hizlarinda
minimal artig, akim hacminde ise her iki faza anlamli diisiis oldugu gozlendi. Ana karotid arter
capinin, tiroid lob hacminin 12 ml'ye ulagmasi ile birlikte artmaya basladigi (p = 0.031); buna
karsilik tepe sistolik ve diastol sonu akim hizlarinda anlamli degisiklik ancak tiroid lob hacminin
20 ml'ye ulasmasi ile birlikte gdzlendi (p = 0.024 ve 0.034). Akim hacminin tiroid lob boyutlari
ile iliskisi incelendiginde, lob hacmi 12 ml'ye ulastiginda sistolik fazdaki akim hacminin anlamli

oranda diistiigii, diastolik fazdaki akim hacminin ise anlamli oranda arttig1 gozlendi (p < 0.001).



Sonug: Tiroid lob hacminin 12 ml veya iizeri olmasi ana karotid arter {izerinde anlamli basiya
neden olmaktadir. Hacim disinda karsilastirilan parametrelerden yalnizca longitudinal uzunluk
bast ile iligkili bulundu. Karotid arter kan akim hiz1 ve hacmindeki degisiklerle rejyonel serebral
oksijen satiirasyonu arasinda iligki saptanmadi. Caligmaya katilan hastalarin hi¢birinde karotid
arter stenozu saptanmadi. Bu nedenle, calisma sonuglar1 periferik arter hastaligi olan bireylere
uyarlanamaz. Tiroid lob basisina baglh karotid arter kan akimindaki degisiklikler, hemodinamik
advers etkiler tedavi edilirken, karotid arter kan akiminin agirlikli olarak diastolde gergeklestigi
g6z Oniinde bulundurulmalidir. Tiroid lobunun ekojenitesi, kalsifikasyonu, kontiirlerinin karotid

arter kan akimina etkilerinin incelendigi ileri ¢alismalar gereklidir.

2018, 63 sayfa
Anahtar Kelimeler: Serebral Kan Akimi, Serebral Oksijenasyon, Karotid Arter Kan
Akimi, Doppler Ultrasonografi, Tiroid Hacmi.



ABSTRACT

The Effect of Head Position in Elective Thyroidectomy With Low Flow Anesthesia on
Carotid Artery Blood Flow

Neslihan HATINOGLU, M.D.

Recep Tayyip Erdogan University
Faculty of Medicine
Department of Anesthesiology and Reanimation
Thesis
Supervisor: Basar ERDIVANLI, Asst. Prof.

Aim: In thyroid surgery, it is common to hyperextend the head and flex the patient to Semi-
Fowler position. Common carotid artery may become compressed due to hyperextension of the
head or surgical retraction of the thyroid. We aimed to investigate the possible changes in
common carotid artery blood flow and cerebral oxygenation related to hyperextension of the
head in patients scheduled for thyroidectomy.

Patients and Methods: Following approval of Recep Tayyip Erdogan University Local Ethics
Committee (Date: 09.12.2016, No: 2016/21), all patients scheduled for elective thyroidectomy
with general anesthesia were included in the study. Before and after induction of anesthesia, and
after surgical positioning, Doppler ultrasonography was used to measure common carotid artery
diameter and blood flow, and regional cerebral oxygen saturation were recorded.

Results: A total of 104 patients (age between 19 - 76 years) were included in the final analysis.
It is found that common carotid artery diameter decreased; peak systolic velocity and end-
diastolic velocity minimally incrased; and blood low significantly decreased after positioning of
the head. In case of a thyroid lobe volume > 12 ml, common carotid artery diameter increased (p
= 0.031); however peak systolic and end-diastolic velocities significantly changed in case of a
thyroid lobe volume > 20 ml (p = 0.024 ve 0.034). Analysis of correlation between thyroid lobe
volumes and flow showed that in case of a thyroid lobe volume > 12 ml, blood flow during the
systolic phase significantly dropped, while blood flow during the diastolic phase significantly
increased (p < 0.001).

Vi



Conclusions: A thyroid lobe volume > 12 ml may cause significant pressure over the common
carotid artery. Of the other parameters other than thyroid lobe volume, only longitudinal length
of the thyroid lobe was correlated with pressure symptoms. There was no relation between
carotid artery blood flow or velocity and regional cerebral oxygen saturation. None of the
patients had carotid artery stenosis. Therefore the results of this study cannot be generalized for
patients with peripheral artery disease. While treating changes in carotid artery blood flow or
hemodynamic adverse events related to thyroid pressure, it should be kept in mind that carotid
artery blood flow occurs mainly during diastoly. Further studies are needed to investigate the

effects of thyroid lobe exhogeneity, calcification and contour on carotid artery blood flow.
2018, 63 pages

Keywords: Cerebral Blood Flow, Cerebral Oxygenation, Carotid Artery Blood Flow,
Doppler Ultrasonography, Thyroid VVolume.
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1. GIRIS

Cerrahi islemin kolaylastiritlmasi amaciyla ameliyatlara 6zgii hasta pozisyonlar
bulunmaktadir. Her bir pozisyon cerrahi islemi kolaylastirirken hastada kendine 0zgl bir takim
degisikliklere neden olabilmektedir (1 - 3). Tiroidektomi ameliyatinda boyun boélgesindeki
kitleye erisimin kolaylastirilmasi i¢in hastanin basi hiperekstansiyona ve hasta da yari oturur
pozisyona getirilmektedir (Sekil 1). Basin hiperekstansiyonu veya tiroidin retraksiyonu
nedeniyle ana karotid arterlerin bastya maruz kalmasi olasidir (4). Yar1 oturur pozisyonda genel
anestezinin etkisiyle olusan vazodilatasyon sonucu serebral hipotansiyon olusmasi olasidir (2, 4).
Bu duruma normalden buyuk bir tiroid bezinin de eklenmesiyle bahsedilen sorunlar daha da
blyuyebilir.

GUnumiizde ameliyata aliman hastalarda giderek artan oranda komorbid hastaliklara
rastlanmaktadir. Bu hastalarin preoperatif donemlerinde ek hastaliklarina yonelik ileri tetkikler
ve zaman zaman tedaviler nedeni ile operasyon gecikmektedir. Bu tiir hastalarin tiroidektomi
gibi ameliyatlar sirasinda hem pozisyona hem de genel anestezi altinda gelisen hemodinamik
degisikliklere bagli serebral perfiizyonda sorun yasanma olasilii gdz 6niinde bulundurulmalidir.
Bu nedenle ameliyat sirasinda bir sorun yasanmamasi i¢in ek monitdrizasyon uygulanmaktadir.
Bunlar arasinda anestezi derinliini gosteren BIS (Bispectral indeks), beyin kan akimini
gosterenn NIRS (Near-infrared spektroskopi), doku oksijenizasyonunu goésteren doku pertizyon
monitori gibi cihazlar yer almaktadir.

Caligmamizda tiroidektomi yapilan hastalarda basin hiperekstansiyonuna bagli ana
karotid arter kan akiminda ve serebral oksijenizasyonda meydana gelebilecek degisiklikleri
gozlemlemeyi amagladik. Bu amagla hastalarin serebral perfiizyonunu NIRS ile monitorize ettik.
Bilateral ana karotid arter kan akimin1 ameliyatin belli asamalarinda Doppler USG ile inceledik.
Hastalarin bazal degerlerini 6lgmekle beraber, asil amacimiz pozisyona bagl degisiklikleri
incelemek oldugundan, anestezi indiksiyonu sonrasinda pozisyon vermeden dnce ve sonra birer

Ol¢lim yapmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

Bu béliimde tez ¢alisgmasinin dizayninin ve kisitliliklarinin anlasilabilmesi i¢in gerekli bir
takim temel bilgilere deginilmistir. Konularla ilgili kitaplar ve kilavuzlar mevcut oldugundan,
tam tesekkiilli bir konu anlatimi yerine sadece tez g¢alismasiyla birebir ilgili bilgilere yer

verilmistir.

2.1. Hasta pozisyonlari

Ameliyathane ortaminda hastalara glvenli pozisyon verilmesi ameliyat odasinda bulunan
tim c¢alisanlarin  sorumlulugundadir (1, 3). Pozisyonlarin fizyolojik etkilerinin bilinmesi
komplikasyonlarin &nlenmesini saglayacaktir. Ozellikle genel anestezi altinda koruyucu

refleksleri kaybolmus kisilerde dogru pozisyonun verilmesi hayati 6nem tagimaktadir.

2.2. Tiroid pozisyonu

Sirtiistii  yatirllan  hastanin  omuzlarinin  altina  rulo yerlestirilerek  bag
hiperekstansiyona getirilir (Resim 1). Ardindan yatak bas1 30° kaldirilir (Resim 2). Bu pozisyon
hava yolu agikligini saglamak ve cerrahi girisimin en uygun sartlarda yapilmasina olanak vermek

amaciyla verilir (5).

Sekil 1: Tiroid pozisyonunda basin hiperekstansiyona getirilmesi.



Sekil 2: Semi-Fowler veya yar1 oturur pozisyon. Bas ve boyunda ven6z géllenmeyi azaltmakla
birlikte 6zellikle obez hastalarda havayoluna erisim kolaylig1 ve ventilasyon avantaji saglar,
mide igeriginin aspirasyonunu onler (Kaynak: Fowler's position: Beyond the Bed. Erisim
10.11.2018. http://hub.permobil.com/blog/fowlers-position-beyond-the-bed).

Genel anestezi altindaki bireylerde oturur pozisyonun dramatik hemodinamik etkileri
olabilir. Kardiyak output ve atim hacmindeki azalmaya bagli olarak ortalama arter basinci,
santral vendz basing ve vendz doniis azalir. Yercekimi etkisine bagli olarak alt ekstremite vendz
sisteminde 1500 ml’ye kadar kan gollenebilir. Potent inhalasyon anestetikleri de kapiller duvarda

difuzyon artis1 ve venoz dilatasyon yoluyla buna katki saglar (6).

Oturur pozisyon sistolik arteriyel basingta %20 diisiise neden olabilir. Kalganin
fleksiyona getirilmesi, dizlerin kalp seviyesine ylkseltilmesi ve alt ekstremitelerin kompresyon

bandajlari ile sarilmasi pozisyona bagli hipotansiyonu azaltmaya yardimci olacaktir (6).

Hipotansiyonun 0Onlenmesi igin;  hastalar oturur pozisyona yavas bir sekilde
getirilmelidir. Ayrica intravendz sivi destegi ve anestezi derinliginin ayarlanmasi ile de
hipotansiyon onlenebilir. Anestezi altinda oturur pozisyondaki bir hastada boynun hizli ve
kontrolstz fleksiyonu servikal kordun gerilmesine sebep olabilir. Hipotansiyonun eslik etmesi
durumunda rejyonel kord perfiizyonu bozulabilir. Buna ek olarak basin asir1 rotasyonu brakial

pleksusda gerilme ve hasar olusumuna yol agabilir (7).



Tiroid cerrahisinde yar1 oturur pozisyonla birlikte basin hiperekstansiyona getirilmesi
boyun bolgesindeki hayati 6neme sahip damarlarin kan akimini etkileyebilir. VVertebrobaziler

sistem ile karotid kan akim1 ve dolayisiyla da beyin oksijenizasyonu etkilenebilir.

2.3. Tiroid bezi

Tiroid bezi boynun viseral kompartmaninin 6niinde, C5-T1 boyunca uzanir. Erigkinde
ortalama agirlig1 20 gr kadardir. Puberte, gebelik ve menstriiasyonda boyutu genisler. Ortada
istmus ile birlesen, 5 cm boyutuna iki adet lobu bulunur (Resim 3). Her bir tiroid lobunun tabani
4-5. trakeal halka seviyesindedir; loblarin apeksi tiroid kartilaj boyuna oblik sekilde laterale ve
yukart uzanir. Loblarin uzun eksen boyutu 50 mm’nin, 0n-arka ve lateromedial boyutlar1 20

mm’nin altindadir. Normal tiroid hacmi 10 cm*’tin altindadir (8).

An gérindm Yan gérdnim

Paratiroid
bezler

Tiroid bezi
Rekiiren

laringeal
sinir

Piramidal lob

Sekil 3: Tiroid bezinin anatomik lokasyonu ve yapilar: (Kaynak: Medscape: Thyroid Anatomy:
Overview, Structure, Fascia. Erigim 10.11.2018. https://reference.medscape.com/article/835535).



Tiroid bezi iki ana arterden beslenir. Eksternal karotid arterden koken alan stperior tiroid
arter, tiroid loblarinin apeksinde 6n ve arka dallara ayrilir. Subklavian arterin dali olan tiroservikal
trunkustan koken alan inferior tiroid arter, karotis kilifinin arkasinda boyundan yukar1 dogru

ilerleyerek tiroid loblarinin orta kesiminden beze girer (Resim 4).

Sekil 4: Tiroid bezin major arterler ile iliskisi anterior (A) ve posterior (B) g0rinimden
incelendiginde ana karotid arterle komsulugu dikkat ¢ekicidir (Kaynak: Medscape: Thyroid
Anatomy: Overview, Structure, Fascia. Erisim 10.11.2018.
https://reference.medscape.com/article/835535).

2.4. Tiroid bezin hastaliklar1

Bu calismada sadece tiroid bezini biiyiiten hastaliklarla ilgili kisa bilgi verilmistir. Guatr,
tiroid bezinin yaygin biiyiimesidir. Tiroid bezinin boyutu 2 katina ulastifinda palpe edilebilir, 3

katina ulastiginda ise gozle farkedilebilir.

Basit (non-toksik) guatrin en sik nedeni, puberte ve gebelik gibi hallerde Ostrojen ve
tiroid baglayici globulin diizeylerinin degismesiyle tiroid bezinde olusan biiylimenin

gerileyememesidir.



Nodiiler guatrin nedeni tam olarak bilinmese de yasam boyu degisen tiroid stimulan
hormon diizeylerine baglanmaktadir. Goriilme siklig1 yasla artar. Boyutu 2 cm'nin altinda olan
nodiiller hasta tarafindan farkedilmez; ancak hizla biiyiime, agrili kistik yapi, kozmetik sorunlar
veya basiya bagh disfaji, oksiiriik, solunum sikintisi, boyunda kitle hissi olusturursa ameliyat

endikasyonu dogabilir. Ayrica, %4-17'sinde kanser riski mevcuttur (9).

Agirhigr 100 gr'v gegen multinodiler guatrlarin tigte ikisinde otonom tiroid hormonu
salgilanmasi sozkonusu olabildigi gibi, soliter toksik adenomlar da tiroid bezde yaygin

blylmeye neden olmadan, otonom tiroid hormonu salgilayabilir (10).

2.5. Tiroid bezin goruntileme teknikleri

Tiroid bezin hastaliklarinda, lezyonun kanserlesme riskine gore tami ve tedavi
uygulanmaktadir. Tanida fizik muayene ve tiroid stimiilan hormon diizeyi bakilmas1 sonrasi ilk
asama goriintiilemedir. Trioid sintigrafisi tiroid bezin biiylimesini ve soguk nodiilleri
gosterebilirken, B modlu USG, tiroid kitlelerinin incelenmesinde yararlidir ve radyoaktif iyod
almalar1 istenmeyen ¢ocuk ve gebelerde tercih edilir (11, 12). Bilgisayarli tomografi ve manyetik
rezonans goriinttlemesi, tiroid bezin anatomisini ve komsu dokularla iliskisini gosterirken,
pozisyon emisyon tomografisi lezyonun malign veya benign karakterde oldugunu goéstermede
yararlidir (13). Giincel kilavuzlarda goriintiilemeye USG ile baglanmasi, tiroid stimilan hormon

baskili veya 1.5 cm'den biiyiik nodiillerde sintigrafi 6nerilmektedir (14).



2.6. Tiroidektomi endikasyonlari

Tiroid hastaliklarinda basi semptomlari, kotii kozmetik goriiniim, hipertiroidizm ve
malignite varliginda veya siiphesinde cerrahi tedavi endikedir. Riskli nodiillere ince igne
aspirasyon biyopsisi uygulanmakta buna gére ameliyat karar1 alinmaktadir. Bu yazi, tiroid bezi
hastaliklarina yaklasim icin kapsamli bilgi sunmak amaciyla hazirlanmamis olsa da, tez
caligmasma alinan hasta gruplarinin karakteristiklerinin anlasilmasi agisindan asagida bir kag

noktaya deginilmeye calisilacaktir.

Gunumuzde radyolojik ve sitolojik incelemenin Bethesda sistemiyle raporlanmasiyla
ameliyat edilecek hasta segiminde basariy1 artirdigi gézlenmistir. Oyle ki, 1980'lerden bu yana
standart prosediir haline gelmis olan total tiroidektominin pek ¢ok hastaya uygulandigini ve
ameliyat sonrasi incelenen dokularda kanser oraninin %20 diizeyinde kaldigi goézlenirken,
glinlimiizde goriintiileme ve sitolojik incelemedeki gelismelerle daha az hastanin ameliyat
edildigini ve ameliyatta ¢ikarilan dokularda kanser saptanma oraninin %50 civarina yiikseldigini

gormekteyiz.

Bu c¢alismada tiroid bezin ultrasonografik olarak belirlenen boyutu ile ana karotid arter
kan akimi arasindaki iligki incelendiginden, bir lezyonun sonografik dzelliklerine gére malignite
kriterleri hasta populasyonumuzda belirleyici faktor olmustur. Bu kriterler Tablo 1'de verilmistir.

Okuyucunun bu konuda referans kitap ve kaynaklara basvurmasi daha dogru olacaktir (14).



Tablo 1. Tiroid nodullerinin sonografik 6zelliklerine gore malignite kriterleri (15).

Hipoekoik veya belirgin hipoekoik olmasi
Mikrokalsifikasyon

Kesikli lineer kenar kalsifikasyonlari

Duzensiz smirlar

Yiikseklik > genislik (genisliginden uzun)
Artmis nodiil i¢i kanlanma (Tip III)

Boyun 6nii kaslarin invazyonu

Halo olmamasi ya da halonun yer yer kesilmesi

Patolojik servikal lenf nodlar1 olmasi

Yukaridaki tablodan da anlasilabilecegi lizere, giiniimiizde yalnizca biiylik bir tiroid
beziyle basvuran hastalar degil, ¢ok sayida veya belirli bir 6zellige sahip kiigiik tiroid bezine
sahip hastalar da ameliyat edilebilmektedir. Yine, onceden subtotal tiroidektomi uygulanmig
hastalar nedeniyle tiroid bezi boyutlar1 agisindan oldukg¢a heterojen bir hasta popiilasyonu

olusmustur.



2.7. Tiroid cerrahisinin komplikasyonlar

Tiroid cerrahisinin komplikasyonlari, boynun viseral yapilarinin anatomisinin ve
embriyolojisinin iyi bilinmesiyle olduk¢a basarili bir sekilde onlenebilir (16). Tiroidektomi
operasyonuna 6zgi pek ¢cok komplikasyon mimkundur. Fakat bu ¢alisma agisindan kayda deger
olani, tiroid bezin ana Kkarotid artere komsulugu dolayisiyla, cerrahi manipulasyon veya
retraksiyon sirasinda ana karotid artere basi olusabilmesidir. Bu gibi hallerde karotid arter
yaralanmasi, karotid arterin septik kanamasi ve retinal arterin embolik okllzyonu gibi

komplikasyonlar bildirilmistir (17 - 19)

2.8. Tiroidektomide anestezi yonetimi

2.8.1. Preoperatif hazirhk

Antitiroid ilaglara asir1 duyarlilik s6zkonusu olmadikga hipertiroidinin medikal tedavisi
basittir. Propiltiourasil (150 - 300 mg/gun) veya metimazol (10 - 40 mg/giin) kullanilir.
Tirotoksikozda adrenerjik sinir sistemi etkin rol oynar. Tremor, kas zayifligi, carpinti, dispne,
g6z bulgular1 belirgindir. Propranolol ile beta-adrenerjik reseptor blokaji tirotoksikozisin
periferal bulgularini kontrol altina alir. Tiroid hastaligi nedeniyle uzun siiredir beta-blokor
kullanan hastalarda ilacin kesilmesi, tiroid krizine veya kardiyak dekompanzasyona neden
olabilir (14).

Hastalarin operasyon oncesi otiroid olmasi oOnerilir. Klinik 6tiroid olamayan hastalar
operasyon oncesi kisa siireli (1 - 3 gun) beta-adrenerjik reseptér blokort (propranolol 1 x 20
veya 1 x 40 mg), satlire potasyum iyodur (3 x 1 veya 3 x 2 damla), kortikosteroid (2 x 1 mg) ve
kolestiramin (4 g/giin) kullanilmas1 yoluyla acil cerrahiye hazirlanabilir. Yalnizca kortikosteroid
ve beta-adrenerjik reseptor blokorii ile operasyona kazirlanan hastalarda klinik olarak Gtiroid

olsalar bile cerrahi sirasinda tirotoksik kriz riski mevcuttur (14).



Rutin preoperatif degerlendirme; tiroid fonksiyon testleri, hemogram, rutin biyokimya,
akciger grafisi ve indirekt laringoskopiyi kapsar. KBB tarafindan yapilan indirekt laringoskopi
vokal kord disfonksiyonu i¢in bilgi verir. Anestezist i¢in olas1 zor havayolu ve gerekli ekipman

hazirlig1 konusunda yardimci olur.

Solunumla degismeyen boyun venlerindeki dolgunluk olusumu, siiperior vena kava
obstriiksiyonunu gosterir. SVC obstrilksiyonuna bagli gelisen Pemberton bulgusu, hastanin
kollar1 bas seviyesinin iizerine kaldirilarak degerlendirilir. Hastada 3 dakika icinde vendz staza
bagli olarak, yiizde ve boyunda pembe-mavi renk degisimi, basta konjesyon, bas déonmesi, sikinti
hissi, ileri donemde nefes darlig1 olusumu pozitif bulgu olarak degerlendirilir. Bu durum tiroid

dokusunun toraks girisini tikayip venoz doniisii engelledigini gosterir (14).

Radyolojik degerlendirmede A.C grafisi ile birlikte trakeal kompresyon ve deviasyon

degerlendirilebilir. Retrostrenal guatr1 degerlendirmek i¢in BT ve MRG inceleme de gerekebilir.

2.8.2. Anestezi tekniginin belirlenmesi

Bilateral yiizeyel ve servikal pleksus blogu esliginde tiroidektomi operasyonu yapilabilse
de hasta ve cerrahin konforu agisindan bdlgesel anestezi rutinde yaygin kullanilan bir teknik
degildir. Vertebal arter yaralanmasi, epidural veya subaraknoid yayilim, bilateral frenik sinir

hasar1 gelisebilir.

Tiroidektomi icin trakeal entiibasyon ve kas gevsemesi ile saglanan genel anestezi en
populer tekniktir. Rekiirren laringeal sinir monitdrizasyonu altin standart haline geldiginden,
giincel yaklasim indiiksiyon sirasinda kas gevseticiyi gereken en diisiik dozda uygulamak,
ameliyat sirasinda ise kas gevsetici uygulamak yerine opioid infiizyonundan yararlanmak

seklindedir.

Laringeal maske airway, reklrrent laringeal sinir stimulasyonunda fiberoptik
laringoskopla vokal kord hareketlerinin goriilmesine izin verdiginden, aralikli pozitif basingl
ventilasyon veya spontan solunum esliginde kullanilmistir. Fakat trakeada deviasyon varliginda

veya cerrahi manipiilasyonla yerinden kolayca ¢ikabilecegi i¢in sik tercih edilmemektedir.
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2.9. Boyun Doppler ultrasonografisi

Bu bdélimde boynun posterior dggeninin Doppler ultrasonografisi ile incelenmesi
konusunda bilgi verilecektir.

Yiizeyel anatomik kilavuz noktalar1 probun ilk yerlestirilmesinde yardimeidir (20 - 22):

1. Inceleme alanmn posterior smr1 trapezius kasi, anterior sinir1 sternoklaidomastoid
kas1 ve inferior sinir1 ise klavikuladir.

2. Tiroid kartilajin iist sinir1, 4. servikal vertebra hizasina denk gelir. Ayn1 zamanda bag
notral pozisyondayken ¢ene de 4. servikal vertebra hizasina gelir.

3. Dordiincii servikal vertebra ile mastoid proses apeksi arasindaki mesafe {i¢ esit parcaya
boliindiigiinde, her bir kesme noktasi 2. ve 3. servikal vertebra seviyelerine denk gelir.

4. Krikoid kartilaj 6. servikal vertebra hizasina denk gelir. Bu hat servikal omurgaya

diktir ve basa fleksiyon veya ekstansiyon verildiginde bu durumun gézoniinde tutulmasi gerekir.

2.9.1 Tiroid bez

Tiroid bez boynun posterior (gcgeninde her zaman gorintilenemeyebilir. Fakat
taninmalar1 kolaydir. Krikoid kartilaj 6. servikal vertebra seviyesinde oldugundan, tiroid loblarin
iist kism1 C5-C6, alt kism1 C7-T1 seviyesinde gorilebilir. Prob tiroid bez takip edilerek sefalik
yonde kaydirildiginda, tiroid bez goriintiiden ¢ikarken C6’nin karotid tiiberkiilii goriilebilir
(Resim 5).
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Sekil 5: C6 seviyesinde boynun lateral aksiyal USG gorintisu. (1) Orta skalen kaslar, (2) C5
sinir kokii, (3) C6 sinir kokii, (4) 6n skalen kaslar, (5) sternokleidomastoid kasi, (6) ana karotid
arter, (7) tiroid bezi, (8) C6’nin posterior tiiberkiilii, (9) C6’nin anterior tiiberkiilii (Kaynak:
Barys lhnatsenka, André Pierre Boezaart, "Ultrasound: Basic understanding and learning the
language", Int J Shoulder Surg 4/3 (2010): 55-62).

2.9.2 Damarlar

Boynun bu bolgesinde arterlerle sinir kokleri birbirine ¢ok benzediginden renkli Doppler
fonksiyonu kullanilmalidir. Bu durum o6zellikle vertebral arter ve C7 altindaki tiroservikal
trunkus i¢in gegerlidir. Major damarlar olan ana karotid arter ve internal juguler ven kolaylikla
saptanabilen 6nemli kilavuz noktalaridir. Karotis kilifi ana karotid arteri, internal juguler veni ve

vagus sinirini sarar. Internal juguler ven basiyla veya basin ¢evrilmesiyle kollabe olabilir.
Ana karotid arter sefale dogru yiikselirken anteriodan posteriora ve medialden laterale

dogru yonelir. C4 seviyesinde eksternal ve internal karotid arter dallarina ayrilir ve bifurkasyon

C3-C4 seviyesinin kilavuzu olarak kullanilabilir (23, 24).
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2.9.3. Karotid arterin incelenmesi

Karotid arterin incelenmesinde basin altina yastik ve benzeri yiikselti konmasi gerekli
degildir hatta goriintii alinabilecek alanin daralmasina neden olabilir. Optimal olarak basin
incelenecek tarafin tersine 45 derece cevrilmesi istenir. Fakat sart degildir. Hastanin boynunun
gevsemis olmasi, Ozellikle sternokleidomastoid kasin kasilmamasi goriintii kalitesi ve probun

rahat manipiilasyonu agisindan 6nemlidir (25).

Inceleme lineer USG probu kullanilarak gergeklestirilir. Yiiksek frekanslar (> 7 MHz)
intima kalinliginin 6l¢timii ve plak morfolojisinin degerlendirilmesi igin tercih edilirken, distik
frekanslar (< 7 MHz) Doppler inceleme i¢in tercih edilir. Kisa ve kasli boynu olan hastalarda
yine diisiik frekanslar tercih edilmek kosuluyla Doppler incelemesi i¢in kisa yuvarlak uclu prob

kullanilabilir (25).

Ultrasonografinin kalitesini disiiren faktorler, kisa kasli boyun, yiiksek karotid
biflrkasyonu, tortuoze damar, kalsifiye plak, trakeotomi kandl, cerrahi sitir, postoperatif

hematom, sargi, santral venoz kateterdir.

Sag ana karotid arter sag brakiyosefalik arterden, sol ana karotid arter ise aortik arktan
koken alir. Bu nedenle USG ile sag ana karotid arterin proksimal kismini goriintiilenebilirken sol

ana karotid arterin proksimal kismi goriintiilenemez.

Internal ve eksternal karotid arterler yakin seyrettiginden ayrimlar1 yapilmalidir. Internal
karotid arter eksternal karotid arterden daha kalin goziikiir. Eksternal karotid arterin dallari
vardir. Bu nedenle internal karotid artere gore daha yiiksek direngli akim paterni gosterir.
Internal karotid arterin sistolik ve diastolik fazlar1 arasindaki fark eksternal karotid artere gore
daha azdir. Bagka bir yontem de Doppler USG ile arter kan akimini icelerken ayni taraftaki
temporal arter bolgesine parmak ucu ile vuruslar yapmaktir. Bunlarin etkisi eksternal karotid

arterin akim trasesinde gozlenebilirken internal karotid arter akim trasesinde gézlenmez (26).
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Renkli Doppler goruntisii elde edebilmek igin yeterli biiyiikliikte bir akustik ag¢1 sarttir.
Lineer USG probuyla karotid arter ¢apini 6lgmek igin gri skalali goriintii yeterlidir. Bu
goriintiiyli elde etmek i¢in ses dalgalarinin cilde dik giris yapmasi gerekir. Oysa karotid arter kan
akim hizim 6lgebilmek icin pulsatil dalga Doppler gorintlsi elde etmek gerekir ki bu yontemde
ses dalgalarinin kan akimina mutlak agis1 50 derecenin altinda, ideal olarak da paralel olmalidir
(25). Ana karotid arter derin yerlesimli olmadigindan, karotid artere basi yapmadan ciltle prob
arasinda bahsedilen agiy1 diisiik tutmak oldukg¢a zordur. Eger mutlak ag1 60 dereceden fazla
olursa dl¢lim guvenilir olmaz. Ag¢min Glgiilebilmesi igin Doppler ekraninda bir kilavuz ¢izgisi
belirir. Bu kilavuz, uygulayici tarafindan kan akimina paralel hale getirildiginde Doppler agis1 90
derecenin altinda degilse prob manipiile edilerek a¢1 diigiirtilmelidir. Bunun basit bir agiklamast

vardir. Doppler acis1 Resim 6°da gosterilmektedir.
% CFM ;RF stnHHE G S8E PW ;RF ?f?zﬂﬂi G 4% 28 W FE i ERF Eiﬁnvnz G 58% FW F

ilo0kHz . OkHz
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LA
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Sekil 6: Her iki resimde sar1 renkli kilavuz ¢izgisi biiyiik beyaz okla gosterilmistir. Soldaki
resimde akima tamamen paralel kilavuz ile probun agis1 -55 derecede (listte, alt1 kirmizi ¢izgiyle
vurgulanmistir), yani standartlar i¢inde kalmistir. Sagdaki resimde ise aginin ancak -60 derecede
korunabildigi kosulda dahi akima paralel bir kilavuz ¢izgisi elde edilememistir. (Not: Hasta

bilgileri ¢ikarilmistir).
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Doppler USG ile akim hiz1 Resim 7’°deki formiile gore hesaplanir (25):

2f, V cos 0
Af = C

Sekil 7: Af, akim hizidir. fo, dokudan geri yansiyan dalganin frekansidir. V, kanin akim hizidur.
0, geri yansiyan dalgayla kanin akim yonii arasindaki ag1 farkidir. C ise sesin doku i¢indeki

hizidir ve 5-12 MHz dalgaboyunda insan boynunda hizi 1540 m/sn olarak 6l¢tilmiistiir.

Bu formiilden anlasilacag iizere Doppler ile akim hiz1 6l¢iimiinde 6nemli ii¢ parametre
vardir. Dokudan geri yansiyan dalganin frekansi diisiik veya giicii zayif olursa fy diisiik olacak ve

hiz dogru 6l¢iilemeyecektir. Bu nedenle probla cilt arasinin jel ile kapatilmasi 6nemlidir.

Bu ag1 0 derece olsaydi, yani USG probu kan akimina tam paralel yerlestirilebilseydi
kosiniis 0 degeri 1 oldugundan akim hiz1 %100 giivenilirlikle dl¢iilebilecekti. Fakat bu miimkiin
olmadigindan bu a¢inin £60 derecenin altinda tutulmaya c¢alisilmasi onerilmektedir. Zira kosinus
60 degeri 0.5’tir ve 60 derecelik bir agiyla gergeklestirilen Olgimin %50 giivenilir olacagi

anlamina gelmektedir.

Son olarak formiilde kullanilan C degeri, cesitli cihazlarla laboratuar ortamlarinda ve
farkl1 tilkelerden goniilliilerle yapilan 6l¢imlere dayanmaktadir. Bu nedenle uygun prob tiiri,
frekanst ve Ol¢lim ortami secilmezse akim hizi Ol¢liimii giivenilir olmayacaktir. Yukarida
bahsedilen ii¢ faktor de 6lglimiin hatali ¢ikabilmesi igin bir nedendir ve her 6lglimde gézénunde

bulundurulmalidir.
Ana karotid arterde akim hiz1 30-40 cm/s civarinda olmakla beraber skala sinirlari her

hasta i¢in bireysel olarak ayarlanmalidir. Pulsatil dalga Doppler yonteminde, damar i¢inde kiigiik

bir alan 6rneklenir ve bu kismin hizi 6l¢iiliir (Resim 8).
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2.10. Beyin kanlanmasi ve oksijenizasyonu

2.10.1. Beynin arteriyel kan akim

Beyin viicut agirliginin sadece %?2’sini olusturmasina ragmen tlm vicuda sunulan kan
akiminin ve oksijenin %20’sini kullanir. Beyin arkus aorta ve dallarindan ayrilan ana karotid ve
vertebral arterler araciligi ile beslenir. Ana karotid arterin iki dalindan biri olan internal karotid

arter supratentoryal bolgeyi beslerken, vertebral arterler vertebrobaziler sistemi besler (Resim 8).

Ana karotid arter servikal bolgede dal vermeden doérdunci servikal vertebra diizeyine
kadar yiikseldikten sonra tiroid kikirdagin iist sinirina yakin bolgede iki dala ayrilir. Eksternal
karotid arter ve dallar tiroid bezi, yiiz, sacl deri ve dura mater gibi yapilarin kanlanmasin
saglarken; internal karotid arter servikal bolgede dal vermeden yiikselerek kafa tabaninda karotis

kanalina girer. On serebral arter ve orta serebral arter olarak iki u¢ dala ayrilir (27).

= Internal

- karotid
arter \f J
'6“/““\:@
D
Eksternal L

karotid arter e O

/ -\Vertebral arter

Ana karotid arter

Sekil 8: Beyin kan akimi gorselinde 6zellikle serebral korteksin kanlanmasinin internal karotid
arter tarafindan saglandigi, vertebrobaziler bolgenin kanlanmasindan sorumlu vertebral arterin

ise transvers foramenler i¢inde seyrettigi goriliiyor.
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Vurgulamak istedigimiz nokta, serebral korteksin kanlanmasini saglayan internal karotid
arterin Resim 4'te gosterildigi iizere tiroid kikirdak diizeyinde (ana karotid arterin de tiroid bez
diizeyinde) basiya maruz kalabilecegi; oysa vertebral arterin transvers foramenler iginde
seyrederken, kemik yapilarda bir sorun olmamasi kosuluyla kan akimimin korundugudur. Ayrica
her iki karotid sistem ve vertebrobaziler sistemin Willis poligonu dolayisiyla birbirine bagh
olmasi1 nedeniyle, ana karotid arter kan akiminda azalmanin a. vertebralis tarafindan kompanse

edilebilmesi ihtimali mevcuttur.

2.10.2. Beynin venoz drenaji

Venlerin basiya ugrama olasilig1 arterlere gore daha fazla oldugundan beynin vendz
drenajina kisaca deginilecektir. Ylizeyel serebral venler, korteks ve subkortikal beyaz cevherden
baslayarak c¢esitli siniislere bosalan biiyiik venleri olusturur. Derin vendz sistem internal serebral,
bazal ve biiyiik venler ve onlarin ayaklarindan ibarettir. Her iki vendz sistem internal juguler ven

yoluyla direne olur (28).

Literatirde internal juguler venin kompresyonuna dair ¢ok yaymn olmasa da, radikal
boyun diseksiyonu sonrasinda internal juguler ven ligasyonu sonucu psédotumor serebri tablosu,
ayrica bas boyun bolgesinde asir1 6dem, siyanoz, bas agrisi, pupil 6demi, suur kaybi, konfiizyon
ve konvdilsiyon gibi postoperatif komplikasyonlar gelistigi bildirilmistir. Bir deneysel ¢alismada
serebrospinal basmmcin 10 mmHg’nin iizerine c¢iktiginda tonsiller herniasyon olustugu

gosterilmistir (29).

Radikal boyun diseksiyonundan sonra gelisen durumlarla ilgili olarak iki farkli goriis
mevcuttur. Bazi yazarlar boyun diseksiyonundan sonra yeni anatomik yapiya adaptasyonun
birkag giin icinde kolaylikla gerceklestigini ileri siirmektedir. Ote yandan her iki taraf vena
jugularis interna ¢ikarildiktan sonra vertebral vendz pleksus araciligiyla yeterli vendz drenajin

saglandigi olgular da vardir (29).

Venoz gollenme perfiizyon agisindan énemli oldugundan, ¢alismamiz sirasinda internal

juguler vendeki degisiklikler de USG ile incelenmistir.
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2.10.3. Serebral perflizyon fizyolojisi

Beyin kan akimi dakikada 700-800 ml olup, sistemik kan basinct degisikliklerinden
karmagik arteriyel dallanma (Willis poligonu), vendz rezervuar sistemi ve nérohumoral

mekanizmalarla korunur (30).

Venodz rezervuar sistemi vazoaktif etkilerden, hipervolemi ve trombozdan
etkilenmektedir. N6rohumoral mekanizmalar ise oksijen ihtiyacinin artmasina sekonder
prostaglandin salinim1 ve arteriyel kandaki parsiyel karbondioksit basincinin artmasina sekonder
arteriyoler vazodilatasyondan olusur. Genel anestezi ve mekanik ventilasyon her iki savunmay1
da biiyiik oranda devre dis1 biraktigindan veya direkt olarak etkilediginden bu ¢alismanin hem

nedenlerinden biri hem de standardizasyonunu saglayan en 6nemli faktordiir.

Kafatasi, i¢inde beyin dokusu, beyin omurilik sivis1 ve kan barindiran kapali bir kutu
oldugundan, herhangi birinin hacminin artiginda ince duvarli venler komprese olur ve kan
intrakraniyal kompartmandan intratorasik blyuk venlere dogru yer degistirir. Bolim 2.9.2°de de
belirtildigi gibi, bu 6nemli kompansasyon mekanizmasinda kompresyona ugramamais bir internal

juguler ven énemlidir.

Beyin kan akimi diizenlenmesinde beyin perfiizyon basinci, otoergiilasyon ve ekstrensek
mekanizmalar rol alir (31). Beyin perflizyon basinci, ortalama arteryal kan basincindan kafa ici
basincin ¢ikarilmasi ile bulunur. Normal araligi 80-100 mmHg olarak bildirilse de, bireysel
olarak son derece degiskendir. Beyin perfiizyon basincinin 50 mmHg altina diisen hastalar
EEG’de yavaglama gosterir, 25-40 mmHg arasinda olanlarda ise tipik olarak diiz EEG g0zlenir.
Stirekli olarak 25’dan az olan perfiizyon basinci geri doniisiimsiiz beyin hasari ile sonuglanabilir.
Kafa i¢i basing normalde 10 mmHg altinda oldugu i¢in perfiizyon basinci intrakraniyal Kitle,
kanama veya trendelenburg pozisyonu haricinde ortalama arter basincina baglidir (30).

Ortalama arter basincinda ani artiglar damar i¢i hidrostatik basinci artirarak kan-beyin
bariyerinin hasarlanmasina, endotel hasarina ve doku 6demine neden olabilirken; ani diisiisler de
iskemik beyin hasarina neden olabilir. Hem buylk arterlerin hem de piyal arterlerin diz
kaslarinin refleksi sayesinde beyin kan akimi global ve lokal olarak korunabilir. Bu

mekanizmaya otoregiilasyon adi verilir. Bahsedilen intrinsik mekanizma diginda oksijen ve
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karbondioksitin kandaki parsiyel basinglari, kanin sicakligi, hidrojen iyonu konsantrasyonu ve
viskozitesine duyarli ekstrinsik mekanizmalar da mevcuttur. Bu ¢alismada oda sicakligi, i.v.
mayiler ve mekanik ventilasyon parametreleri standardize edilerek ekstrinsik faktorlerle

olusabilecek varyasyonlar en aza indirgenmeye c¢alisildi.

Gunumuzde kritik hastalarda ve major cerrahilerde sadece makro hemodinamik verilere
(arteriyel tansiyon ve kalp atim hizi) giivenilmemekte; mikro dolagimin izlenmesi ve tehdit
altindaki dokunun oksijen satiirasyonunun takibi i¢in yakin kizil6tesi spektroskopi yonteminden
yararlanilmaktadir. Bu c¢alismada internal karotid arterdeki olas1 akim degisikliklerinin beynin

kortikal oksijen satiirasyonuna olasi etkileri mikro dolagim izlenerek anlagilmaya g¢alisildi.

2.10.4. Rejyonel serebral doku oksijen sattirasyonu takibi

Non invazif rejyonel serebral oksimetri (NIRS) ile beynin frontal loblarinin doku oksien
satiirasyonu strekli olarak takip edilebilmektedir. Olglim %75 vendz, %20 arteriyel, %5 oranda
kapiller kompartmani gdstermektedir (Resim 9). Eriskin kalp cerrahisinde, NIRS kullanimi ile

postoperatif kognitif disfonksiyon gibi nérolojik komplikasyonlarda korelasyon ve azalma
bildirilmistir (32).
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Sekil 9: Alna yapistirilan bir sensor sayesinde rejyonel serebral doku oksijen satuirasyonu surekli
ve non-invazif bir sekilde takip edilebilmektedir (Kaynak: Clinical Topic: Cerebral O2
Saturation and Cognitive Dysfunction. Erisim 10.11.2018. http://www.procrna.com/clinical-
topic-cerebral-02-saturation-and-cognitive-dysfunction).

19



NIRS’1n en 6nemli kisithiliklarindan biri, tiim beyin dokusunu yansitamamasidir. Ayrica
iv stwvilara bagli hemodiliisyon, renkli ilaglara bagl kizildtesi bandin sogurulmasindan ve
serebral otoregiilasyondan etkilenmektedir. Ornegin anestezi indiiksiyonunda uygulanan yiiksek
oksijen konsantrasyonu bolim 2.9.3’te agiklanan intrensek kontrol mekanizmasiyla beyin
arterlerinde vazokonstriksiyona neden olarak NIRS degerinde asir1 ylikselmeyi engelleyebilir ve

uygulanan oksijen oranini yansitmayabilir (33).

Bu nedenle ¢alismamizda bazal Olg¢timler alinmis, anestezi indiiksiyonu sirasinda
uygulanan oksijen konsantrasyonu %40 ile kisitlanmis, indiiksiyon sonrasi dl¢iimler ise hastanin

makro hemodinamik verileri bazal degerlere geriledikten sonra alinmigtir.

Son olarak belirtmek gerekir ki, NIRS’ta anestezik uygulamalara bagh gelisen degisimler
viicudun baska bir yerinden yapilacak doku satiirasyon Ol¢limiiyle ortaya ¢ikarilabilirdi. Elin
tenar bolgesinden Olgum yapabilen bu tlr bir cihaz mevcuttur (34, 35). Ancak calisma sirasinda

elimizde olmayist sebebiyle ¢alismamizda kullanilamamastir.

2.11. Diisiik akim anestezisi

Caligsma siiresince diisiik akim anestezi uygulanmistir. Anestezistler arasinda dahi, diisiik
akim uygulamasinin hastanin oksijenasyonunu tehlikeye sokabilecegine dair bir takim ¢ekinceler

bulundugundan bu konuyla ilgili kisaca bilgi verilmesi amaglanmustir.

Genel anestezi altindaki bir erigkinin oksijen ihtiyaci 280 ml/dk civarindadir. Dolayisiyla
teorik olarak 300 ml/dk taze gaz akis1 yeterli olabilir. Ancak hem anestezi cihazlarinda kacaklar
olmasi, hem oksijenin hava ve azot protoksit flowmetrelerinin giivenlik valfinde tiiketilmesi,
hem de karbondioksit monitorii tarafindan 150 ml/dk akim ¢ekilmesi gibi nedenlerle yaklagik 2
I/dk taze gaz akist kullanimi standart olarak sdrdirtilmektedir. Oysa modern anestezi
cihazlarinda séz konusu kagak ve tiiketimler en aza indirgenmistir. Ornegin yeni karbondioksit

monitdrleri sadece 50 ml/dk akim ¢ekmektedir.

Diisiik akim ile ilgili bir diger ¢ekince de olast bir kagak halinde hastaya oksijen
ulagtirmada yetersiz kalacagidir. Kullanim Oncesi sistem kontroliinden gecirilmis bir anestezi
cihazinda vaka sirasinda yeni bir kacak ortaya ¢ikmasi son derece nadir bir durumdur. Oysa

merkezi sistemdeki veya yedek sislindirdeki oksijen basincinin diismesi veya vaporizordeki
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inhaler anestezigin tiikenmesi ¢ok sik olmasa dahi olas1 sorunlardir. Boyle bir halde dakikada 2
litre yerine 0.5 ila 1 litre gaz tliiketmekte olan bir cihazin daha uzun siire ¢alisir halde kalacagi

ortadadir. Bu nedenle diisiik akim anestezi uygulamasi tercih edilmistir (36).

2.11.1. Diisiik akim anestezi uygulamasinin kontraendikasyonlari

Mutlak kontraendikasyonlar, anestezi cihazinin yetersizligi (asir1 kacak, sistem
kontroliinden gecememe), tehlikeli veya toksik gazlarin siirekli olarak anestezi devresinden
uzaklastirilmasini - gerektiren haller (duman ve gaz intoksikasyonlari, malign hipertermi,

septisemi) olarak 6zetlenebilir.

Goreceli kontraendikasyonlar ise diisiik akim anestezi uygulamasinin ekonomik
avantajim1 kaybettigi hallerdir (kisa siireli girisimler, maske anestezisi, rijit bronkoskopi,
yenidogan ve bebeklerde kafsiz endotrakeal tiip kullanimi, agik anestezi devresi kullanimi)

olarak dzetlenebilir (37).
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3. Hastalar ve Yontemler

Recep Tayyip Erdogan Universitesi Yerel Etik Kurulu’nun 09.12.2016 tarih ve 2016/21
karar nolu izni alindiktan sonra Genel Cerrahi Anabilim Dali tarafindan genel anestezi altinda

elektif kosullarda tiroidektomi cerrahisi planlanan eriskin hastalar ¢alismaya alindi.

3.1. Calismadan ¢ikarilma Kriterleri

Subtotal tiroidektomi uygulanmis hastalar, gebeler, acil endikasyonla ameliyata alinan,
labil hipertansiyonu olan, anestezi indiiksiyonu sirasinda tansiyon kontrolii saglanamayan,

caligmada kullanilan anestezik ilaglara kars1 asir1 duyarliligi olan hastalar ¢alismadan ¢ikarildu.

3.2. Cerrahi pozisyon ve anestezi yonetimi

Prospektif, randomize olarak tasarlanan c¢alismada preoperatif aglik siiresi 8 saat olarak
planlandi. Hastalara premedikasyon uygulanmadi. Ameliyathaneye alinan hastalara 3 yollu
elektrokardiyogram, non-invazif kan basinci, sol el 2. parmaktan puls oksimetri, frontal bolgeden
non-invazif rejyonel serebral oksimetri (INVOS 5100C; Covidien-Medtronic, MN, Amerika
Birlesik Devletleri) iceren monitorizasyon uygulandi. Sol brakiyal venden 20 gauge brandl ile
damar yolu agilarak %0.09 izotonik ile 7 ml/kg iv hidrasyon uygulandi. Supin pozisyonda
Doppler USG (Esaote MyLab Five, Italya; LA435 Lineer Prob) ile ana karotid arterlerden cap ve

akim hiz1 6l¢iildii, eszamanli rejyonel serebral oksimetri degerleri kaydedildi.

3.2.1. Anestezi induksiyonu

Vaka boyunca 4 ml/kg/st hizinda izotonik mayi replasmanina devam edildi. Anestezi
induksiyonu iv yoldan uygulanan 0.02 mg/kg midozolam, 2 mcg/kg fentanil, 2 mg/kg propofol
ile saglandi. Kas gevsemesi 0.3 mg/kg iv rokiironyum ile saglandi. Bolus doz uygulanmadan 0.2-
0.5 mcg/kg/dk hizinda remifentanil infiizyonu basland1. Ug dk boyunca %40 oksijen, %60 hava
iceren 4 1/dk taze gaz akisi ile siirdiiriilen preoksijenasyon sonrasi uygun boyda kafli spiral
endotrakeal tup (sinir monitorizasyonu aparatt takili olarak) kullanilarak entiibasyon

gerceklestirildi.
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Havayolu dogrulamasi ve sabitlemesi sonrasi taze gaz akist 1 1/dk’ya diistirildi;
sevofluran vaporizorii %8’den acildi. Ekspiratuar sevofluran konsantrasyonu %3’e ulasinca
vaporizor ayari %3’e diisiiriildii. Bazal tansiyon degerlerine ulasilinca tiim monitér degerleri
kaydedildi. Doppler USG ile ana karotid arterlerden ¢ap ve akim hiz1 6lgiildii, eszamanli rejyonel

serebral oksimetri degerleri kaydedildi.

3.2.2. Cerrahi pozisyon

Hastalara tiroid pozisyonu verildi. Bas hiperekstansiyona getirildi. Sag kol hastanin
yanina yerlestirilerek steril olmayan ameliyat ortiisiiyle kapatildi; sol kol 90 derece abdiiksiyona
getirildi. Hastanin belden yukaris1 45 derece semi-fowler pozisyonuna kaldirildi; dizler kalp
seviyesine kadar yukseltildi. Pozisyon verme islemi sonrasinda Doppler USG ile ana karotid
arterlerden ¢ap ve akim hiz1 6l¢iildii, eszamanli rejyonel serebral oksimetri degerleri kaydedildi.

Cerrahi ekip tarafindan sinir monitdrizasyonu baglantilar1 yapilarak operasyona baglandi.

3.2.3. Anestezi idamesi

Hastalara operasyon boyunca %60 oksijen 1 It/dk’dan verilerek diisiik akim anestezi
uygulandi. Operasyon bitimine 5 dk kala sevofluran kapatildi. Oksijen destegi %80’¢ ve akis 4
It/dk’a ¢ikarildi. Spontan solunum gelince 0,5 mg atropin ve 30 sn sonra 0,07 mg/kg’dan
neostigmin uygulandi. Yeterli spontan solunum olunca hastalar ekstiibe edildi. Maskeyle %100
oksijen desteginde solutulmaya devam edildi. Spontan solunumu yeterli olan komplikasyon
gelismeyen hastalar derlenme odasina alinip orda monitdrize halde takip edildi. Yeterli spontan

solunumu olup Oksiiriik refleksi yerine gelen hastalarin servise devri planlandi.

3.3. Rejyonel serebral oksijen sattirasyonu olgiimleri

Non-invazif rejyonel serebral oksimetri degerleri, hasta monitorizasyonu sirasinda,

INVOS 5100C cihazina uyumlu iki adet sensoOriin sag ve sol alin bolgesine yerlestirilerek
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Olciildii. Kaslarin hemen iizerinde frontal sinlis bulundugundan ve Olgiimii etkilediginden
sensorler kaglarin 3 cm {izerine paralel olarak yerlestirildi. Sa¢ dagilimmin izin vermedigi
hallerde ise, sensorlerin orta hattaki uglart kaslarin 3 cm yukarisinda kalacak sekilde, oblik

olarak yerlestirildi (38).

3.4. Doppler USG odlcumleri

Karotid arter ultrasonografisi, uluslararasi standartlara uygun sekilde gergeklestirildi. Her
hastada, her iki ana karotid arter USG ile ii¢ kez goriintiilendi. Bu asamalar boliim 3.2'de kisaca
belirtildigi gibi su sekildedir:

1. Hasta ameliyat masasinda supin pozisyonda, monitorize halde yatarken, heniiz
anestezik ajan uygulanmamisken;

2. Hasta supin pozisyonda entiibe edilmis ve mekanik ventilatére bagli solutulmakta,
arteriyel tansiyon ve kalp atim hizi 1. maddede kaydedilmis olan bazal degerlere dondukten
sonra,

3. Hastanin basi hiperektansiyona getirilmis halde iken.

Ikinci ve iigiincii dlciimler dncesinde laringoskopi veya hastayr kaldirma gibi islemler
uygulandigindan, hipertansiyon veya tagikardi gelisme ihtimali mevcuttu. Bu nedenle tansiyon

ve Kalp tepe atim1 degerlerinin, birinci 6l¢iim sirasindaki degerlere yaklagsmasi i¢in beklendi.
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Her 6l¢iim sirasinda asagidaki adimlar takip edildi:

1. USG cihazi karotid 6l¢iim modu, LA435 kisa lineer probu segildi.

2. Hastanin sol tarafina yeterli jel uygulanarak gri skalali goriintiileme ile ana karotid
arter ve internal juguler ven transvers planda gorintilendi.

3. Prob yaklasik 90 derece dondiiriilerek ana karotid arter sagittal planda gorunttlendi.

4. Prob sagittal planda kaydirilarak karotid bulb goriintiilendi.

5. Karotid bulbun 2 cm kaudalinden cap 6l¢timii gergeklestirildi.

6. Renkli akim haritalama (CFM) ve darbeli dalga (PW) segenekleri aktiflestirildi.

7. Kilavuz ¢izgi kan akimina paralel hale getirildi.

8. Doppler acis1 en fazla 60 derece olacak sekilde prob ve kilavuz ¢izgi ayarlandi.

9. En az 4 kesintisiz sistol ve diastol dalgasi elde edildi.

10. Dondurma tusuna basilarak tepe sistolik hiz, diastol sonu hiz, ve akim o6lgiimleri
gerceklestirildi.

11. Sirastyla 2-10. adimlar sag taraf i¢in uygulandi.

Veriler analiz edilirken, her hastanin sag ve sol tiroid lobu ayr1 bir lob olarak alinmistir.
Kullanilan USG cihazi, karotid arterde kan akim hacmini ml/dk olarak vermektedir. Goriintiiler
bir bilgisayar programinda (GIMP, siirtim 2.8.10) islenerek goriintiilenen her bir atimin sistolik

ve diastolik fazindaki kan hacmi hesaplandi ve ortalamasi alinarak analiz edildi (Resim 10).
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Sekil 10: Yukaridaki goriintiide sistolik faz sar1 renkle, diastolik faz ise kirmizi renkle

cergevelenmis (Not: Hasta bilgileri ¢ikarilmistir).
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4. Bulgular

Calismaya toplam 126 hasta alindi. Resim 11'de gosterildigi iizere, cesitli nedenlerle

caligmadan ¢ikarilan hastalar nedeniyle toplam 104 hasta son analizde yer aldi.

[ Hasta alimi ]

Calismaya alinma kriterlerine uygun
hastalar (n = 126)

Calisma disi kalma (n = 16)

+ Karotid arter gortintilenemedi (n = 5)

"| + Serebral rejyonel oksijen satiirasyonu
olgllemedi (n = 3)

+ Tiroid lob boyutlari saptanamadi (n = 8)

[ Calisma ] Y
Olgiimler uygulandi (n = 110)

+ Olglimler basariyla gergeklestirildi (n =104)
+ Gulvenilir 6lciim elde edilemedi (n = 6)

[ Istatistiksel analiz | L.
istatistiksel analiz (n = 104 )
+ Analizden cikarilan hasta (n = 0)

Sekil 11: Calismanin CONSORT kriterlerine gore diizenlenmis akis semas.

4.1. Demografik veriler

Hastalarin demografik verileri Tablo 2'de verildi. Ozetle, hasta grubumuz 19 ile 76 yas
araligindaydi. Cogunlugunu orta yash kadinlar olusturmaktaydi. Az sayida hastada sistemik
hastalik mevcuttu. Ameliyat oncesi elde edilen son laboratuar verileri genel olarak normal
sinirlar icindeydi; ancak serbest T4 ve tiroid stimiilan hormon diizeyleri ameliyat endikasyonuyla

uyumlu olarak diistiktii.
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Tablo 2. Demografik veriler; ortalama +standart sapma, say1 (%yiizde), veya ortanca (¢eyrek

degerler araligi [sinirlar]) seklinde verilmistir.

Yas, yil
Kadin cinsiyet, n (%)
ASA skoru, n (%)
1
2
Sistemik hastaliklar, n (%)
Diabetes mellitus
Hipertansiyon
Hiperlipidemi
Koroner arter hastaligi
Serebrovaskuler olay
Obezite
Tiroid bezi disinda kanser
Tiroidektomi endikasyonu, n (%)
Multinoduler guatr
Tiroid bezinde kanser siiphesi
Hiperparatiroidemi
Preoperatif laboratuar verileri
Serbest T3 duzeyi, ng/dl
Serbest T4 duzeyi, ng/dl
Tiroid stimilan hormon diizeyi, mU/I
Hemoglobin, g/dI

Hematokrit, %

483+ 117
80 (%77)

62 (%59.6)
42 (%40.4)

13 (%12.5)
15 (%14.4)
6 (%65.8)
2 (%1.9)
4 (%3.8)
7 (%6.7)

68 (%65.4)
33 (%31.7)
3 (%2.9)

2.85+0.77
0.99 (0.93 - 1.10 [0.56 - 3.80])
1.17 (0.57 - 2.20 [0.05 - 20.32])
133+ 1.4
40.9 +3.9
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Hastalarin son boyun ultrasonografisinde olgiilen tiroid lob boyutlar1 Tablo 3'te verildi.

Tablo 3. Tiroid loblarinin boyutlari; veriler ortanca (¢ceyrek degerler araligi [sinirlar]) seklinde

verilmistir.

Hacim, cm® 12.8 (7.6 - 24.7 [1.1 - 243.9])
Anteroposterior, mm 19 (15-25[9 - 56])
Transvers, mm 21 (16 - 26.5[10 - 70])
Longitudinal, mm 48 (42 - 55.5 [10 - 90])

4.2. Rejyonel serebral oksimetri degerleri

Rejyonel serebral oksimetri degerlerinin lob hacmine veya boyutlarima gore degisiklik

gostermedigi gozlendi. Degerler, her bir 6l¢iim agamasiyla ilgili tablolarda verildi.
4.3. Bazal Doppler USG 6lcimleri

Anestezi indiksiyonu 6ncesi supin pozisyonda 6lgiilen degerler Tablo 4'te verildi. Bolum
3.3'lin sonunda, sistolik ve diastolik akim hacminin her bir kalp atimi i¢in ayr1 ayri
hesaplandigin1 belirtmistik. Ozetle, hastalarin kalp atim hizlar1 74.3 +£11.6 atim/dk, USG cihazi

tarafindan hesaplanan ana karotid arter akim hacmi 226 + 45.4 ml/dk idi.

Tablo 4. Bazal 6lgtimler; veriler ortalama * standart sapma olarak

verilmistir.

Ana karotid arter ¢api, mm 7%+0.9
Tepe sistolik akim hizi, mm® 55.9+21
Diastol sonu akim hizi, mm?® 13.6+5.6
Sistolik akim hacmi, mm? 13225+ 79.8
Diastolik akim hacmi, mm® 1720.3 +£319.3
Rejyonel serebral oksijen sattirasyonu, % 70+ 10.5
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4.4. Anestezi indiiksiyonu sonrasi1 Doppler USG élgumleri

Anestezi induksiyonu sonrasi supin pozisyonda oOlgiilen degerler Tablo 5'te verildi.
Ozetle, ana karotid arter capmda, akim hizlarinda ve akim hacminde minimal azalma oldugu

go6zlendi.

Tablo 5. Anestezi indiiksiyonu sonrasi 6l¢iimler; veriler

ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

Ana karotid arter ¢api, mm 6.9+0.9
Tepe sistolik akim hizi, cm/sn 41.6 £25.3
Tepe diastolik akim hizi, cm/sn 10.3+7.6
Sistolik akim hacmi, mm?> 1309.8 + 200.7
Diastolik akim hacmi, mm?® 1713.3 + 316.6

Rejyonel serebral oksijen satiirasyonu, % 70.1+10.5
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4.5. Cerrahi pozisyon sonras1 Doppler USG ol¢cuimleri

Bas hiperekstansiyona getirilerek cerrahi pozisyon verildikten sonra olgiilen degerler
Tablo 6'da verildi. Ozetle, ana karotid arter ¢apinin azaldig1, akim hizlarinda minimal artis, akim

hacminde ise her iki fazda anlamli diisiis oldugu gézlendi.

Tablo 6. Cerrahi pozisyon sonrasi 6lgiimler; veriler

ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

Ana karotid arter ¢api, mm 661
Tepe sistolik akim hizi, cm/sn 439+ 25.1
Tepe diastolik akim hizi, cm/sn 11.8+9.2
Sistolik akim hacmi, mm?> 1173.2 £ 775.7
Diastolik akim hacmi, mm?® 1378 + 764.7

Rejyonel serebral oksijen satiirasyonu, % 70.4+£85

4.5.1. Lob hacmine gore cap ve akim hiz1 karsilastirmalari

Her iki akim hacminde standart sapmadaki asirilik nedeniyle, cap, akim hizlar1 ve akim
hacminin tiroid lob hacmi ve boyutlariyla iligkileri incelendi. Ana Karotid arter ¢apinin, tiroid lob
hacminin 12 ml'ye ulagsmasi ile birlikte artmaya basladigi gézlendi (Resim 12, p = 0.031). Buna
karsilik tepe sistolik ve diastol sonu akim hizlarinda anlamli degisiklik ancak tiroid lob hacminin

20 ml'ye ulagmasi ile birlikte gézlendi (Resim 13 ve 14, p degerleri sirasiyla 0.024 ve 0.034).
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Sekil 12: Tiroid lob hacmi 12 ml ve {izeri oldugunda ¢apin anlamli olarak arttig1 gézlendi (p =
0.024).
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Lob hacmi < 20 mi Lob hacmi = 20 ml

Sekil 13: Tiroid lob hacmi 20 ml ve {izeri oldugunda tepe sistolik akim hizinin anlamli olarak

arttig1 gézlendi (p = 0.024).
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Sekil 14: Tiroid lob hacmi 20 ml ve {izeri oldugunda diastol sonu akim hizinin anlamli olarak

arttig1 gozlendi (p = 0.034).

Ayn1 parametrelerin tiroid boyutlariyla iligkisi incelendiginde sadece longitudinal ¢apin
74 mm'ye ulagmasi halinde tepe sistolik akim hizinin, ve 46 mm'ye ulastiginda diastol sonu akim

PR

hizinin anlamli olarak degistigi gozlendi (p degerleri sirasiyla 0.003 ve 0.044).
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4.5.2. Lob hacmine gore akim hacmi karsilastirmalari

Akim hacminin tiroid lob boyutlar1 ile iliskisi incelendiginde, lob hacmi 12 ml'ye
ulastiginda sistolik fazdaki akim hacminin anlamli oranda diistiigii, diastolik fazdaki akim

hacminin ise anlamli oranda arttig1 gézlendi (Resim 15, p degerleri < 0.001).
80
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Sistolik akim hacmi  Sistolik akim hacmi  Diastolik akim hacmi Diastolik akim hacm

Sekil 15: Tiroid lob hacmi 12 ml ve {izeri oldugunda sistolde akim hacminin anlamli olarak

diistiigii ve diastolde akim hacminin anlamli olarak arttig1 gézlendi (p < 0.001).
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5. Tartisma

Bu tez calismasinda tiroid cerrahisi i¢in basin hiperekstansiyona getirilmesiyle ana
karotid arterin hemodinamik parametrelerinde anlamli degisiklikler olabilecegi saptandi. Tiroid
boyutlarindan sadece longitudinal uzunlugun etkili olabildigi, tiroid hacminin daha belirleyici

oldugu saptandi. Rejyonel serebral oksijen satiirasyonunda degisiklik gdzlenmedi.

5.1. Bazal 6lgiimlerin yorumu

Bazal olclimlerde elde edilen ana karotid arter kan akimi degerleri normal sinirlarda
saptand1. Bu pilot ¢calismada risk altindaki hasta gruplarinin verileri elde edilmek istendiginden,

caligmadan ¢ikarilma kriterleri olabildigince az tutulmaya ¢alisildi.

Genel anestezi pratiginde, endotrakeal entiibasyon oOncesinde tiim hastalara hipoksinin
zararll etkilerinden (disritmi, iskemik beyin hasari, kardiyak arrest) korunmak amaciyla
preoksijenasyon uygulanmaktadir (39, 40). Ote yandan preoksijenasyon doneminde %2100
oksijenle uygulanan hiperoksik ventilasyonun (41 - 43), veya tidal volumden yliksek hacimlerle
uygulanan hiperventilasyonun serebral damarlarda vazokonstriksiyona neden olabilecegi
bilinmektedir (44, 45). Bu nedenle c¢aligmamizda preoksijenasyon doneminde bazal tidal
voliimde ve solunum hizinda ventilasyon uygulanmasi, fraksiyone oksijen konsantrasyonunun

%40'ta tutulmas1 hedeflenmistir.

Her ne kadar hiperoksik preoksijenasyon koroner arterlerde vazokonstriksiyona neden
olarak koroner kan akimini azaltsa da (46, 47), koroner arterleri saglikli goniilliiler iizerine
yapilan ¢alismalar miyositlerde oksijen diizeyinin korundugunu gostermistir (48, 49). Yine de
denitrojenasyona imkan tamimayan, dolayisiyla uzamis entiibasyon siiresinde hipoksiyi
onleyemeyecek bu tarz bir preoksijenasyon yontemi nedeniyle gebeler, acil hastalar ve

kontrolsuz hipertansiyon hastalari ¢alisma dist birakilmistir.

Baskin olarak tiroid bez kanseri agisindan riskin yiikselmeye basladigi 45 yasin hemen
ustinde yer alan orta yas grubundan olusan hasta populasyonumuzda karotid arterlerin
incelenmesi sirasinda darlik veya plaga rastlanmamistir. Bu nedenle bazal 6l¢iimlerin normal

sinirlarda saptanmasinin beklenen bir durum oldugu kanaatindeyiz.
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5.2. Anestezi indiiksiyonu sonrasi 6l¢iimlerin yorumu

Anestezi indiiksiyonu sonrast USG ile dlgiilen degerlerin tiimiinde azalma gdzlenmesi
literatiirle uyumlu bir bulgudur. Her ne kadar bu c¢alismada hipnotik ajan olarak kullanilan
propofoliin, in-vitro ¢alismalarda sodyum ve kalsiyum kanal blokaji yoluyla vazodilatasyona
neden oldugu gosterilmigse de; propofol ve tiyopental gibi hipnotik ajanlarin insanlarda ve deney
hayvanlarinda serebral damarlarda vazokonstriksiyona neden olduklar1 bilinmektedir (50). Buna
karsilik hastalara indiiksiyon doneminin basindan itibaren inflizyon seklinde uygulanan
remifentanilin tek basina uygulandiginda serebral damarlarda vazodilatasyona neden oldugu
bilinmektedir (50). Ote yandan propofol ile birlikte uygulandiginda serebral metabolizmay1
yavagslattifi, vazokonstrlksiyona yol actift ve serebral otoregiilasyonu bozmadig1 da

bildirilmistir (51).

Hipnotik ajanlar arasinda farkliliklar da s6z konusudur. Ornegin propofol hem 6n serebral
bolgede hem de beyin sapinda vazokonstriksiyona yol agarken, tiyopental agirlikli olarak
oksipital bolgede vazokonstriksiyona neden olmaktadir (52). Bu ¢alismada hipnotik ajan olarak
propofoliin tercih edilmesinin yukarida bahsedilen bilgiler ile iliskisi yoktur. Kurumumuzda
propofol tek hipnotik ajan olarak kullanilmakta oldugundan, mevcut pratigimizin sonuglar
hakkinda bilgi edinebilmek adina bu se¢im yapilmistir. Bu se¢imin ¢alismanin sonuglarinin
genellestirilmesine bir engel olusturmadigi kanaatindeyiz. Zira hipnotik ajanlara baglh
vazokonstriksiyonun esas nedeni olarak serebral metabolizmanin yavaslamasi gosterilmektedir
(53). Calismanin bu asamasinda elde edilen sonuglarda ana karotid arterlerin ¢ap, akim hiz1 ve
akim hacminde paralel azalmanin, serebral metabolizmanin yavaslamasina bagli olustugu

kanaatindeyiz.

Son olarak, anestezi idamesinde kullanilan ve endotrakeal entiibasyon sonrasi hastaya
uygulanmaya baslanan sevofluranin serebral damarlar iizerinde vazodilator etkisi oldugu, ayrica
serebral otoregiilasyonu bozabildigi bilinmektedir (54, 55). Bu nedenle, ¢alismada hastalara
remifentanil uygulanarak sevofluran dozu diisiik tutulmaya calisildi. Anestezi indiksiyonunu
ardindan pozisyon verilmesi oncesinde ana karotid arter ¢apindaki azalma saptanmasinin, bu

amaca ulasildigin1 gosterdigi kanaatindeyiz.
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5.3. Cerrahi pozisyon sonrasi ol¢iimlerin yorumu

Bu ¢alismanin hipotezi, basin hiperekstansiyonuna bagli olarak ana karotid arter ¢apinin
azalacagi, dolayisiyla serebral kan akiminin korunmasi i¢in tepe sistolik ve diastol sonu akim

hizlarinin artacagi yoniindeydi. Sonuglar hipotezi dogrulamistir.

Ancak sonuglarin tiroid bezinin hacmi ve boyutlartyla iliskisi incelendiginde bagka bir
bulgu dikkati ¢cekmistir. Tiroid hacmi 12 ml ve lizeri olan hastalarda ana karotid arter capi,

onceki Ol¢timlere gére anlamli olarak artmaktadir.

Bu hasta grubu incelendiginde, sistolde kan akiminin anlamli derecede diistiigii, diastolde

ise anlaml1 derecede arttig1 saptandi. Bu durumun bir kag ac¢iklamasi olabilir.

Ik akla gelen neden anestezik ilaglardir. Sevofluranin vazodilator etkisi nedeniyle ana
karotid arter ¢apini artirirken, kalbin kasilma giliciinii baskilamasi nedeniyle sistolde akim
hacmini azaltmasi olasidir (56, 57). Ancak kopeklerde kalbin kasilma giiciinde %40'a varan
azalmalar (58), insanlarda gosterilememistir. Insan c¢alismalarinda elde edilen veriler 15181nda
sevofluranin kalp debisini azaltmadigi, tersine korudugu sdylenebilir (59, 60). Ayrica sevofluran
dozunu azaltmak amaciyla uygulanan remifentanil de caligmada uygulanan dozlarda kalp

debisini diisirmemektedir (61, 62). Bu nedenlerle bu mekanizma olas1 géziikmemektedir.

Ikinci olasilik ise tiroid lobunun ana karotid artere basisi nedeniyle her iki akim hizinmn
da artmasi, fakat sistolde akimin yetersiz kalmasi nedeniyle akimin geri kalaninin diastolde
gerceklesmesidir. Bilindigi iizere insanda kan akimi hem sistolde hem diastolde stirmektedir.
Ventrikiiller kasildiginda aortaya ulasan kan hacminin bir kismu, sistol siiresinde ilerlemekteyken
geri kalan kismu direng nedeniyle ilerleyememekte, elastik yapida olan arterlerin genislemesiyle
depolanmaktadir. Ardindan, diastol sirasinda direncin diismesiyle beraber distale dogru
ilerlemektedir. Bu tiir bir kan akim paterni, bolca dallanan ve kas gibi kan akimina direncli
dokular1 besleyen eksternal karotid arter i¢in beklenebilir, fakat internal karotid arter i¢in normal

degildir (26).

Bu olasiligin iki nedeni olabilir. Birincisi serebral damarlarda vazokonstriksiyon, yani
kan akimimnin distalinde obstriiksiyon; ikincisi ise tiroid lobunun basisi, yani kan akiminin

proksimalinde obstriksiyon.
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Yukarida da tartigildigi gibi, serebral arterlerin vazokonstriksiyonu anestezikler nedeniyle
olasidir. Ancak anestezi indiiksiyonu sonrasi karotid arter ¢apinda daralma go6zlenirken, cerrahi

pozisyon sonrasi ¢apta genisleme géziikmesi farkli bir mekanizmanin varligini goéstermektedir.

Karotid arterin diiz kaslar1 sempatik efferent sinir uglarina sahiptir ve a-1 adrenerjik
reseptorler barindirmaktadir (63). Baroreseptorler ile karotid arter diiz kaslarinin paralel galistig
bilinmektedir (64). Bu nedenle katekolamin salinimi veya disaridan uygulanmasi karotid arterde
vazodilatasyonla sonuglanmaktadir (65). Basin hiperekstansiyonuna bagli hastada stres olusmasi
beklenen bir durumdur. Calisma boyunca hastalarimizda cerrahi poisyon sonrasi arteriyel
tansiyon ve kalp atim hizlarinin bazal degerlere donmesi i¢in beklenmistir. Bu da hastalarda kisa
stireli bir katekolamin salimiminin veya baroreseptor refleks aktivitesinin olustugu seklinde
yorumlanabilir. Ancak bu etki ortadan kaybolduktan sonra karotid arter ¢apinin artmis sekilde

kalmas1 farkli bir mekanizmanin varhiginmi diisiindiirmektedir.

[statistiksel analizde saptandigi kadariyla 12 ml'den biiyiik veya 46 ila 74 mm'den uzun
bir tiroid lobunun basisi, sistol sirasinda kalpten gelen kanin ana karotid arter i¢inde ilerlemesini
sinirlamig; kanin geride birikmesine ve diastolde ilerlemesine neden olmus olabilir. Bu

aciklamayi tartigsmali hale getiren iki neden mevcuttur.

Birincisi, bu haliyle ana karotid arterin ¢cap 6lcimlerinin agirlikli olarak diastol sirasinda
gerceklestirildigi anlamina gelir. Oysa karotid arterlerin USG ile incelenmesinde ¢ap dlcimunin
sistolde gergeklestirilmesi onerilmektedir (25). Bu ¢alismada kullanilan USG cihazi gri skalal
goriintiileme modunda sistol ve diastol ayrimin1 otomatik olarak gergeklestiremediginden, islem

uygulayict bagimhidir.

Ikinci olarak, ultrasonografik olciimler ana karotid arterin bulba yakin seviyesinde
gerceklestirilmistir. Bu nedenle tiroid lobun ana karotid artere komsu oldugu bolge
incelenmemistir. Dolayisiyla bu olas1 mekanizma hakkinda elimizde akim traseleri haricinde bir

kanit yoktur.
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5.4. Sonuclarin klinik 6nemi ve ¢cikarimlar

Bu ¢alisma, tiroid lobu belirli bir hacmi asan vakalarda, basin hiperekstansiyonunun ana
karotid arter akimina Onemli etkileri oldugunu gostermistir. Tartigmamizda kanitlamaya
calistigimiz teorimize gore, 12 ml'yi asan bir tiroid lob varliginda, ana karotid arterde sistolde
kan akimi kisitlanmaktadir. Windkessel etkisiyle aciklandig: sekliyle, arteriyel elastans nedeniyle

tiroid lobun gerisinde biriken kan, diastolde beyne dogru ilerlemektedir (66, 67).

Bu durum stenotik arterlere sahip hastalarda 6nem arzedebilir. Stenozun tiroid lobun
kaudalinde olmasi1 halinde arteriyel elastans yetersiz kalacagindan sistolde kan
depolanamayacak; darlik nedeniyle ilerleyemeyen kan baska damarlara yonelecek; hem sistolde
hem de diastolde diisiik bir akim gozlenecektir. Diger taraf karotid arter ve vertebral arterler

saglikli ise, distaldeki anastomozlar sayesinde bu durum sorun yaratmayacaktir.

Stenozun tiroid lobun kranialinde olmasi halinde ise, eger proksimal arter kisminin
elastansi yeterli ise sorun olmayacaktir. Ancak tiim karotid arterin stenotik olmas1 halinde akim

ciddi sekilde etkilenecektir.

Basi halinde diastoldeki akimin 6nem kazanmasi, tiroid lob hacminin 12 ml ve Uzeri
oldugu hastalarda kardiyak etkili ilaglarin kullaniminda da dikkat edilmesini gerektirmektedir.

Spesifik olarak i¢ durumdan s6zetmek yerinde olur.

Ik olarak, karotid arter bulbunda gerilme reseptérlerinin aktivasyonuna bagli vagal
reflekslerin aktive olmasi ve bradikardi gelismesi olasidir (68, 69). Basiya bagli eszamanli olarak
sistolde kan akimi azalacak, diastolde artacaktir. Boyle bir durumda hastanin kalp tepe atimini
artirmak ic¢in atropin uygulamak, diastol siiresini kisaltacak, ancak sistolde kan akimini
artirmayacaktir. Bu da ana karotid arter kan akiminin azalmasiyla sonuglanacaktir. Yukarida
deginildigi gibi, kars1 taraf karotid arter veya vertebral arterlerin yeterli akim saglamasi halinde
bu durum bir sorun olusturmayabilir. Ancak hasta ayni zamanda hipovolemik ise, hem
bradikardi hem de tasikardi kan akiminin yetersiz kalmasina neden olabilir. Boyle bir hastada
uygun yaklagim atropin yerine hem tasikardi hem de vazokonstriksiyon yapacak bir ajan

uygulamaktir (70). Bu amagla 6rnegin efedrin tercih edilebilir.
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Tabii ki daha uygun yaklasim, bu hasta grubunda cerrahi pozisyon verilmeden 6nce
yeterli mayi replasmaniyla ameliyat Oncesi agliga bagli hipovoleminin tedavisini saglamak
olacaktir (71). Bu calismada tiim hastalar anestezi indiiksiyonu Oncesi 7 ml/kg iv mayi

aldigindan dolay1 bu tiir bir komplikasyonla kargilasmadigimiz kanaatindeyiz.

Ikinci olarak, benzer bir hastada hipotansiyon gelismesi halinde diastolik akim yetersiz
kalacagindan, zaten azalmis olan sistolik akim yetersiz kalacak ve beyin perflizyonu tehlikeye
diigebilir. Ana sorunun hipotansiyon oldugu bdyle bir hastada hem vazopresér hem de
kronotropik etkileri olan bir ajan (6rnegin efedrin veya dopamin) uygulanmasi halinde sistemik
tansiyon yiikselecektir. Ancak tasikardi nedeniyle diastol siiresinin kisalmasi, serebral kan
akiminin yetersiz kalmasina neden olacaktir. Dolayisiyla primer sorunun hipotansiyon oldugu bir
hastada, hem vazopresér hem kronotropik etkileri olan bir ajan kullanimi sorun yaratacaktir. Bu
sorun iki sekilde ¢oziilebilir. Birinci secenek, kronotropik etkisi baskin olmayan, ancak
vazopresor etkisi baskin olan bir ajan kullanilmasi ki noradrenalin bu kosulu saglamaktadir (72).
Ikinci secenek ise hizli iv mayi replasmanidir. Elbette yukarida tartisilan nedenlerle iv
replasmanin cerrahi pozisyon o6ncesinde tamamlanmasi, yani hipotansiyonun tedavi edilmek

yerine dnlenmesi en uygun yaklasim olacaktir.

Uclincii olarak, boyle bir hastada hipertansiyon ve tasikardi gelismesi halinde ne ézellikte
bir ajanla miidahale edilecegi tartisiimalidir. Nitrogliserin gibi vazodilator etkili bir ajan
uygulanmasi ile tansiyon normal seviyelere diisiiriilebilir ancak refleks tasikardi gelismesi
olasidir (73). Tasikardi diastol siiresini kisaltacagindan diastoldeki akimi kisitlayabilir. Ancak
nitrogliserin ile hipotansiyon ve bradikardi gelisebilecegi de unutulmamalidir (74, 75). Ote
yandan beta blokor bir ajanin uygulanmasi ile tansiyon ve kalp tepe atimi normal seviyelere
digtiriilebilirse serebral kan akimi etkilenmeyecektir. Ancak hipertansif hastalarda alfa-
adrenerjik aktivite artabildiginden tek ajan olarak beta-blokoér kullaniminin yaratacagi sorunlara
kars1 dikkatli olmak gereklidir. Dolayisiyla bu tiir hastalarda hipertansiyon ve tasikardinin
tedavisinde coklu ilag uygulamasi gerekebilecegi gozonlinde bulundurulmalidir. Bir diger
secenek iv lokal anestezik uygulanmasidir (76). Son olarak, tasikardi ve hipertansiyonun
onlenmesi tedavisinden daha kolay olabilecegi icgin, anestezi indiiksiyonu sirasinda gerekli

Onlemlerin alinmasi 6nemlidir.
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Ozetle, tiroid lob hacminin 12 ml ve iizeri oldugu hastalarda karotid veya serebral
arterlerde stenoz varligi, hemodinamik advers etkiler risk olusturabilir. Bu hastalarda
serebrovaskiler olay 6ykulstnln irdelenmesi ve karotid arterlerin stenoz yoninden incelenmesi
yeterli farkindalik ve hazirlik imkani1 saglamasi agisindan onemlidir. Preoperatif acliga bagh
hipovoleminin cerrahi pozisyon verme islemi 6ncesinde giderilmesi, disritmi yaratabilecek ajan
ve durumlardan kacinilmasi onemlidir. Son olarak bradikardi veya hipotansiyon gelismesi
halinde farkli vazoaktif ajanlarla tedavi gerckebilecegi, tasikardi ve hipertansiyon gelismesi

halinde ise ¢oklu ilag tedavisi gerekebilecegi akilda tutulmalidir.

5.5. Calismanin kisithhklar:

Calismanin pek ¢ok kisitliligi mevcuttur. Oncelikle internal karotid arter kan akimi yerine
karotid arter kan akimi degerlendirilmistir. Bunun nedeni karotid bulbun yukari yerlesimli
olmasina sik rastlanmasidir ve karotid arterin ultrasonografik incelenmesinde rutin karsilasilan
bir problemdir. Bu nedenle ana karotid arter kan akimi trasesinden internal karotid arter kan

akiminin yorumlanmasi i¢in teknikler gelistirilmistir (26).

Tiroid loblarinin ana karotid artere basisinda ¢evre dokularin 6nemli bir rol oynayacagi
siiphesizdir. Hem boyun ¢api, cildin gerginligi, sternokleidomastoid kasin ¢ap1 ve tonusu, kemik
boyutlari, yag dokusunun hacmi ve yapisi basi iizerinde belirleyici olabilecektir. Yukarida
belirtildigi gibi, bu parametrelerin incelenmesi, ancak detayli bir tiroid USG ile miimkiin olabilir.
Dolayisiyla, tim bu parametrelerin her hastada incelenmesinin preoperatif islemlerin siiresini
uzatacagl gozoniinde bulundurulmalidir. Dolayisiyla bu ¢alismada ortaya konan pragmatik

yaklagimin 6nemli bir kisitliligi olmadigi kanaatindeyiz.

Tiroid loblarinin ana karotid arterle komsulugu nedeniyle tiroid lob hacminin veya
longitudinal uzunlugunun basi nedeni olarak incelenmis olmasi énemlidir. Ancak tiroid lobunun
ekojenitesi, sertligi, kalsifikasyonu, kontiirii de dnemli olabilir. Bu ¢alismada sadece tiroid lob
hacmi degerlendirilmesi seklinde pragmatik bir yol secilmistir. Yukarida sayilan tim
parametrelerin degerlendirildigi bir ¢alisma, ancak multidisipliner isbirligi ve emek sonucunda
ortaya cikabilecektir. Bu agidan bu tez ¢aligmasinin, boyle bir ileri ¢aligmanin yapilabilir ve

anlamli olacagini ortaya koydugu kanaatindeyiz.
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5.6. Sonuclar

1. Tiroid lob hacminin 12 ml veya iizeri olmasi ana karotid arter iizerinde anlaml1 basiya
neden olmaktadir.

2. Hacim disinda karsilagtirilan parametrelerden yalnizca longitudinal uzunluk basi ile
iligkili bulundu.

3. Karotid arter kan akim hizi ve hacmindeki degisiklerle rejyonel serebral oksijen
satlirasyonu arasinda iligki saptanmadi.

4. Tiroid lob basisina bagli karotid arter kan akimindaki degisiklikler, hemodinamik
advers etkiler tedavi edilirken, karotid arter kan akiminin agirlikli olarak diastolde gerceklestigi
g0z oniinde bulundurulmalidir.

5. Tiroid lobunun ekojenitesi, kalsifikasyonu, kontiirlerinin karotid arter kan akimina

etkilerinin incelendigi ileri ¢alismalar gereklidir.
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