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Sekil 2 e Columna verlebralis’i olugturan omurlarin arcuslar gikartil-
diktan sonra canalis vertebralis igerisinde medulla spinalis ve spinal
sinirlerin arkadan gortntis. L2: ikinci lumbal spinal sinir; L3: dgin-
cil lumbal spinal sinir; F: femoral sinir; GS: ganglion spinale.

siz bir sividir. BOS un biiyiik bir boliimii lateral ventrikiillerden
sentezlendikten sonra foramen interventriculare’lerden gegerek
ti¢lincii ventrikiile gelir. Burada da tiretilmeye devam eden BOS
mesencephalon igerisinde bulunan aquaductus cerebri (Sylvius
kanali) aracihigryla dérdiincii ventrikiile geger. Dérdiincii ventri-
kiilden de apertura mediana (foramen Magendi) ve lateralis’ler
(foramen Luschka) araciligiyla subarachnoid araliga gegen BOS
biitiin merkezi sinir sisteminin ¢evresine yayilir. Bu ventrikiilleri
birbirlerine baglayan kanallarda herhangi bir tikaniklik olugursa
BOS birikimine bagli olarak hidrocephali tablosu gelisir. Subara-
chnoid araliktaki BOS dural siniislerden sinus sagittalis superior
cevresinde yerlesmis olan villi arachnoidales tarafindan emilerek
venoz sisteme katilir (2,3).

Medulla spinalisin sonlandig1 nokta olan conus medullaris
(Sekil 2) seviyesinin altinda medulla spinalisin ¢evresini saran
pia mater, filum terminalenin yapisma katilarak asagi dogru
uzanir. Bu noktadan itibaren pia ve arachnoidea mater arasin-
daki aralik olduk¢a genislemis durumdadir. Bu nedenden 6tiirii
BOSnin incelenmesi gerektigi durumlarda bu araliga girisler
conus medullarisin bulundugu seviye olan ikinci-tiglinii lumbal
vertebranin altindaki bir seviyeden daha kolay ve giivenli ger-
ceklestirilebilir. L3-4 veya daha ziyade L4-5 vertebralar arasinda
bir igne ile girilerek BOS alinmas: yéntemine lumbal ponksi-
yon adi verilir. Lumbal ponksiyon sirasinda cilt ve cilt alt1 fasia,
omurlarin spinéz ¢ikintilar: arasinda uzanan supraspinal ve in-
terspinal baglar, ligamentum flavum, dura mater ve arachnoidea
mater tabakalar: gegilir.

PERIFERIK SINIR SISTEMI

Periferik sinir sistemi medulla spinalis ile baglantili spinal sinir-
ler, direkt olarak beyin veya beyin sapi ile baglantili kranial sinir-
ler ve otonom sinir sisteminin boliimleri olmak tizere ti¢ ana bas-
lik altinda incelenebilir. Periferik sinirlerin ¢ogunlugu miyelinli
sinir liflerinden olugur. Spinal sinirler ve kranial sinirlerin biiyiik
bir boliimii bu sekildedir. Miyelinsiz lifler 6zellikle otonom sinir
sisteminde preganglionik lifler olarak bulunurlar (1-3).

Spinal Sinirler

Medulla spinaliste 33 segment bulunmasina ragmen bu seg-
mentlerden ayrilan: Sekiz servikal, 12 torakal, bes lumbal, bes
sakral ve bir koksigeal ¢ift olmak tizere 31 ¢ift spinal sinir vardir.
Son iki koksigeal medulla spinalis segmentinden ayrilmas: ge-
reken spinal sinirler gelismemistir. Birinci servikal spinal sinir
atlas ile occipital kemik arasindan, sekizinci servikal spinal sinir
C7-T1 vertebralar arasindan ¢ikarken geri kalan bolgelerdeki
spinal sinirler kendi sayilarina uyan vertebranin asagisindan ¢1-
karlar (Sekil 2).

Spinal sinirler medulla spinalis ile 6n ve arka kokleri aracili-
giyla baglanmistir. On kékler (radix anterior) medulla spinalis’i
terk eden agirlikli olarak motor bunun yani sira medulla spina-
lisin segmentine bagli olmak {izere sempatik ve parasimpatik
liflerden olugurken medulla spinalise giren arka kokler (radix
posterior) viicuttan gelen duyular: tasiyan sensitif liflerden olu-
surlar. Her bir arka kokte spinal ganglion ($ekil 2) olarak isim-
lendirilen sensitif liflerin pseudo-unipolar karakterde hiicre
merkezleri bulunur. Bu spinal ganglionlarin dis tarafinda 6n ve
arka kokler birbirleriyle birleserek spinal sinirleri olustururlar.
Radix anterior ve posterior birlesip spinal siniri olusturana kadar
dura materden olusmus bir kilif ile sarilidir (2,4).

Spinal sinirler vertebralarin arasindaki intervertebral delik-
lerden (foramen intervertebrale) gegtikten hemen sonra ramus
anterior ve ramus posterior olarak isimlendirilen 6n ve arka dal-
larina ayrilirlar. Ramus posterior, vertebralarin transvers ¢ikinti-
lar1 arasindan arkaya dogru donerek medial ve lateral dallarina
ayrilir. Bu dallar ilgili vertebral kaslarin motor innervasyonunu
saglar. Ayrica arkada bu kaslar1 orten derinin sensitif inner-
vasyonu da bu ramus posterior’lar tarafindan algilanir. Ramus
anterior’lar ise on tarafa dogru seyrederek viicudun geri kalan
boliimlerindeki kutanéz ve somatomotor innervasyonu saglar.
Spinal sinirlerin 6n dallar1 ayrica ramus communicantes ola-
rak isimlendirilen dallar ile sempatik zincir (truncus sympat-
hicus) ile baglant: halindedir. Bu lifler miyelinli (ramus albus)
ve miyelinsiz (ramus griseus) olmak tizere iki gesittir. Sempatik
sistemin birinci néronu olan ramus albus’lar medulla spinalisin
tiim torakal ve ilk iki-li¢ lumbal segmentlerinden baslayan spi-
nal sinirlerin ramus anterior’larindan ayrildiktan sonra truncus
symphaticustaki ganglionlara gider ve orada néron degistirir.
Buradan baslayan ikinci néronun miyelinsiz aksonlar: olan ra-
mus griseus’lar geri donerek tekrar spinal sinirlere katilirlar ve
bu sinirler vasitasiyla hedef organlara giderler.

Birinci ve ikinci servikal spinal sinirler haricinde spinal sinir-
lerin 6n dallar1 arka dallarindan daha kalindir. Bu ilk iki servikal
spinal sinirin arka dallar1 6zeldir. Birinci servikal spinal sinirin
arka dali n. suboccipitalis olarak isimlendirilir. Genellikle saf
motor olan bu sinir vertebral arter ve atlas arasindan gegerek su-
boccipital iiggene girdikten sonra rectus capitis posterior major
ve minor, superior oblik, inferior oblik ve semispinalis capitise
motor dallar verir. kinci servikal spinal sinirin arka dal atlas ile
axis arasindan gegtikten sonra medial ve lateral dallarina ayrilir.
N. occipitalis major olarak isimlendirilen medial dalin motor ve
sensitif lifleri bulunur. Sensitif lifler bagin arka kisminda vertexe
kadar olan kafa derisinin innervasyonundan sorumludur. Bu si-
nir bazen servikojenik bas agrisindan sorumlu olarak kabul edi-
lir ve bu sinire lokal anestezi uygulamalari agri tedavisinde kulla-
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[N. ilioinguinalis:]

M. transversus abdominis ve internal oblik kasi deldikten ve
onlara motor dallar verdikten sonra inguinal kanaldan gegerek
erkeklerde penis kokii ve scrotum’un 6n tarafinda, kadinlarda
labium majus derisinde dagilarak bu bélgelerden duyu alir.

[N. genitofemoralis:]
M. psoas majorii yaklasik olarak ortalarinda delerek m. quad-
ratus lumborum’un st bolimiinde 6n tarafinda ureter ve peri-
ton olmak iizere seyreden bu sinir inguinal hgamentin hemen
tizerinde genital ve femoral dallarina ayrilir. Genital dal inguinal
kanaldan gegerek erkeklerde scrotum, kadinlarda labium majus
derisinden duyu alir. Femoral dal inguinal hgamentin altindan
gegerek femoral arterin lateralinde seyreder ve daha sonra derin
fasiay1 delerek uylugun 6n yiiziiniin tist bolimiinden duyu alir.

Sadece duyusal dallar igeren n. saphenus ($ekil 7), femoral
arterin lateralinde n. femoralis'ten ayrildiktan sonra canalis ad-
ductorius a girer ve burada femoral arteri 6nden gaprazlayarak
damarin medial tarafina geger. Sartorius ve gradlisin arsindan
gegerek kanali terk ettikten sonra v. saphena magnanin arkasin-
da ayak bilegin dogru iner. Medial malleolun 6n tarafindan veni
caprazlayarak gecer ve 1. metatarsal kemigin distal boliimiine
kadar ilerleyerek bu bolgenin sensitif innervasyonunu saglar.
Adductor kanali terk ettigi bolgede dizin alt tarafina dogru iler-
leyip bu bolgeden duyu alan infrapatellar dalim verir.

Inguinal ligamentin altinda femoral arterin 1-2 cm lateralin-
den girilerek kolaylikla femoral sinir blokaji1 gergeklestirilebilir.
izole n. saphenus blokaji i¢in diz mediali uygun bir bélgedir (16).

Plexus Sacralis

Plexus sacralis, L4 spinal sinirin 6n dalinin bir bolimii, L5-S3
spinal sinirlerin 6n dallarinin tamami ve S4 spinal sinirin 6n
dalinin bir araya gelmesiyle pelvis icerisinde sacrum’un her iki
yaninda olusur. L4'ten gelen lifler L5’in 6n dallarinin tamami
ile birleserek psoas major kasinin medial kenarinda obturator
sinirin i¢ tarafinda truncus lumbosacralis’i olusturur ve bu yap1
plexus sacralise katilir (1-4). Sacral plexus 6nde pelvik fasia ile
arkada m. priformis arasinda yelesmistir.

Plexus yapismm bolgedeki damarlarla olan iligkisine ba-
karsak iliolumbal damarlarin truncus lumbosacralis’i olugturan
L4-5 arasindan, a.-v. glutea superior’larin truncus lumbosacra-
lis ile SI veya S1-2 arasindan, a.-v. glutea inferior’larin SI-2 veya
S§2-3 arasindan, a.-v. pudenda intemalarin ise siyatik sinir ile

pudendal sinirler arasinda seyrettigini goriiriiz. Bolgeye yonelik

&

Sekil 7 e Alt ekstremite’nin medialden gériintisi. Adduktor kanalin
icerisinde n. saphenus’un seyri izleniyor. Sinir diz ekleminin distalinde
v. saphena magna ile beraber seyretmeye bagliyor.

girisimler sirasinda bu damar-sinir iligkilerini géz 6niinde bu-
lundurmak gerekmektedir.

Sacral plexus'un dallarini kollateral ve terminal dallar olarak
iki grupta inceleyebiliriz. Kollateral dallar ii¢ boliimde incelenir:
muskiiler dallar, m. quadratus femoris, m. obturatorius intemus,
m. priformis gibi bélgedeki kaslara gider. Ayrica gluteal kaslarin
innervasyonunu saglayan n. gluteus superior ve inferiorda mus-
kiiler dallar arasinda sayilir. Deri dallarindan olan n. cutaneus
femoris posterior uyluk arka boliimii derisinden duyu alir. Visse-
ral dallan, S2-4 medulla spinalis segmenlerindeki parasimpatik
merkezden ayrilarak otonom sinir sitemine ait pelvik plexusun
yapisma katilir ve ilgili organlara gider. N. gluteus superior, pel-
visi terk ederken foramen suprapriformeden geger ve burada m.
gluteus mediusminimus ve m. tensor fascia lata’ya dallar verir.
N. gluteus inferior (m. gluteus maximus'un motor siniri) ($ekil
8) ve n. cutaneus femoris posterior ise pelvisi foramen infrapri-
formeden terk ederler. Plexus sacralis’in terminal dallar1 n. isc-
hiadicus ve n. pudendus’tur.

N. ischiadicus:
Insan viicudundaki en kalin sinir olan n. ischiadicus uylugun 6n
ve i¢ tarafindaki kaslar harig alt ekstremite kaslarinin tamaminin
motor innervasyonunu, bacak ve ayak derisinin biiyiik bolimii-
niin duyusal innervasyonunu saglar. S4 hari¢ plexus sacralis’i
olusturan biitiin spinal sinirlerden dallar alarak olusan n. ischia-
dicus, pelvis boglugunu foramen inffapriformeden terk ettikten
sonra (Sekil 8) fossa poplitea tizerindeki herhangi bir seviyede
esas olarak kendisini olusturan ana dallan olan n. tibialis ve n. pe-
roneus communis dallarina ayrilir. Siyatik sinir, m. priformis’in
altindan gegerek pelvis boglugunu terk ettikten sonra gluteal bol-
gede tuber ischiadicum ve trochanter major arasinda ¢izilen bir
¢izginin yaklasik olarak ortalarindan agagiya dogru ilerler. Sinir
gluteal bolgede m. gluteus maximus tarafindan ortiillmistiir. N.
ischiadicus bu kasin distalinde m. biceps femoris'in uzun bagmin
lateralinden medialine dogru seyreder.

N. ischiadicus terminal dallar1 olan n. tibialis ve n. pero-
neus communise ayrilmadan once kalga eklemine sensitif dal-

Sekil 8 e Alt ekstremite’nin medialden gériiniisii. Adduktor kanalin
icerisinde n. saphenus’un seyri izleniyor. Sinir diz ekleminin distalinde
v. saphena magna ile beraber seyretmeye bagliyor.
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Tablo 3 « Silindir igerisindeki Gazlar, Silindirlerin Gazlara Gdre Renk Kodlari ve Silindir igerisindeki Durumlari

Gosterilmektedir

Gaz 1S0 A.B.D. Silindir igerisindeki Durum
02 Beyaz Yesil Gaz

N20 Mavi Mavi Sivi <98%

c02 Gri Gri Sivi <88%

Hava Beyaz/Siyah Sari Gaz

Heliox Kahverengi/Beyaz Kahverengi/Yesil Gaz

Helyum Kahverengi Kahverengi Gaz

Azot Siyah Siyah Gaz

ISO: International Organization for Standardization, A.B.D.: Amerika Birlesik Devletleri

Ayrica, dikkat edilmesi gereken bir bagka nokta da baslangicta
swv1 kismin tizerinde sikigmig halde bulunan gaz nedeniyle, gaz
akiminin yiiksek olmasi, sivi kisim azaldik¢a bu akimin da diis-
mesidir. Bu dezavantajlara karsin, bu gazlar ayn1 hacimde daha
fazla miktarda depolanabilmektedirler.

‘Medikal hava, anestezi uygulamalarinda kullanilan gaz-
lardan biri olup, ilag olarak kabul edilir. Hastada kullanilabilir
uygunluga gelmesi i¢in hava, islemden geger ve filtrelenir. Kom-
presorlerle elde edilen hava filtrelenerek biiyiik tanklara alinr,
tanklardan ayrilirken tekrar filtrelenir, ancak hastanenin ana
boru hattina girebilmesi igin istenilen basing olan 50-55 psig ba-
sinca ulasabilmesi i¢in basing regiilatorlerinden geger (2-6).
Silindir Gtivenligi
Silindirler periyodik olarak ¢aligma basinglarinin en az %50 tize-
rindeki basinglarda test edilmeli ve test edilme zamani silindir
tizerinde gosterilmelidir. Silindirlerin en zayif yeri tist kistmdaki
valfleridir. Burada darbe ile olugabilecek bir kirilma, igerisindeki
yiiksek basing nedeniyle silindirin bir pervane gibi donerek ¢ev-
reye zarar vermesine neden olabilir. Ayrica yiiksek basingli O,,
makine yagi ile temas ederse patlamalara neden olabilir. Bu ne-
denle, O, silindirlerinin valfleri ve baglant1 noktalar1 yaglanma-
malidir. Silindirler, yanici ve patlayici maddelerden, yag ve kay-
ganlastiricilardan uzak tutulmalidir. Silindirden ani bir basing
bosalmasi, yanict maddeleri tutusturabilir. Ozellikle, O,, N,O ve
Heliox yanici maddeleri tutugturabilir. Sadece bu silindirlerde
kullanilmasina izin verilen maddeler kullanilabilir.

Anestezi Makinesine Baglantilarinin Glvenligi
Giivenlik sistemleri, sisteme yanlis gaz baglanmasini engelleme-
ye yonelik 6nlemleri icerir. Bunlar, renk kodlari, pin-index ve
diameter-index giivenlik sistemleridir.

Renk Kodlari: Her tilkede gaz silindirleri icin belirli standartlar
mevcuttur. Bu standartlar, kullanilan ¢eligin kalite ve kompozis-
yonunu, iiretim metodunu, 1stya dayanikliligini, test metodlarini
ve isaretlemesini tanimlar. Tiim silindirler i¢cerdigi gazin cinsine
gore boyanir (Tablo 3). Bu renk kodlar: iilkelere gore degisebilir.
Renk kodlamasinin sadece 6neri niteliginde oldugu, bir yasas:
olmadig1 veya FDA (Food and Drug Administration) regiilasyonu
olmadigr unutulmamalidir. Yasayla belirlenen kural, tim silin-
dirlerin igerigi ile iliskili olarak dogru etiketlenmesidir (2-6).

Pin-index Giivenlik Sistemi (PISS): Bir silindirin anestezi ma-
kinesinin arkasindaki baglant: yerine yanls baglanmasini 6n-
lemek amaciyla gelistirilmis bir giivenlik sistemidir. Makinenin
baglant1 kismindaki iki adet pinin, silindir ¢ikis valfindeki delik-
lerle karsilikli gelmesi prensibine dayanir ($ekil 2). Eger karsi-
likli eslesmiyorsa, baglanti yapilamaz. Pinler ve deliklerin kargi-
likl1 geldikleri yerler, her gazda farkli bir yerlesim gosterir. Daha
biiyiik silindirlerde ise, degisik ¢apta ve degisik yonlere donerek
baglanan vida sistemleri kullanilmaktadir. Makinenin iizerinde
her zaman oksijen silindiri takili bulunmalidir. Ancak, diger gaz-
lara ait silindirlerin her zaman bulunmasi gerekmez, dolayisiyla
zaman zaman, Ozellikle de duvar kaynag: kullanilirken, aski-bo-
yunduruk yapilar1 bos kalabilir. Her boyunduruk sistemine ait

Sekil 2 ¢ Pin-index Giivenlik Sistemi ( PISS) silindir baglanti yeri ve baglanti aracl.
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kolun aralikli olarak kapatilmast ile asiste veya kontrollii
solunum yaptirilabilir. Spontan solunum sirasinda taze
gaz akimi dakika hacminin 2-3 kati, kontrollii solunum
sirasinda ise en az 200 ml/kg/dk olmalidir. Ancak, yeni-
dogan da dahil olmak tizere 3 L/dKnin altina diistiriil-
memesi Onerilir. Erigkinde 12-15 L/dKlik bir akim 6ne-
rilse de daha ¢ok 20 kg’a kadar olan bebek ve ¢ocuklarda
kullanilir. Mapleson’in D, E ve F sistemleri ise aslinda T
pargasinin balon ve koriikli hortum ile valf eklenerek
modifiye edilmis tipleridir.

Taze gaz girisinin, hastaya en yakin oldugu D siste-
mi, kontrollii solunum i¢in en uygun olandir. Gaz kaga-
g1 rezervuar balonun yakinindaki valften olmaktadir. E
sisteminde, T parcasina bir ekspiratuar tiip baglanmigtir.
Bu tiipiin hacmi hastanin soluk hacminin 1/3’tinii geg-
medigi ve taze gaz akimi, dakika voliimiiniin 2-3 kati
oldugu siirece CO, birikimi olmaz. Ekspiratuar tiipiin
arakli olarak kapatilmas: ile kontrollii solunum yaptiri-
labilir. Ekspiratuar hortuma, kuyruk kisminda bir delik
bulunan bir balon eklenmesi ile F sistemi elde edilir. Bu,
Ayre’in T pargasinin Jackson-Rees modifikasyonu olarak
da bilinir.

ii. Koaksiyel Devreler

a. Bain Devresi: Taze gaz akimi, ekspirasyon havasini tagi-
yan 180 cm uzunluk ve 22 mm genislikteki koriiklii hor-
tum ile hastaya yakin bir yere verilir ($ekil 12). Fonksi-
yon olarak Mapleson D sistemine benzemektedir. Hafif
ve disaridan bakinca tek hortumdan ibarettir. Icerisinde,
taze gaz akiminin geldigi, inspiratuar hatti olusturan ince
bir tiip vardir. Dis tiip ise, ekspiratuar hatti olusturur.
CO, absorpsiyonuna gerek yoktur ve her yastaki hastada
kullanilabilir. Spontan ve kontrollii solunum yaptirila-
bilir. Kontrollii solunumda 70 ml/kg/dk taze gaz akimi
(dk ventilasyonu kadar) yeterli iken, spontan solunumda
akimi daha yiiksek tutmak gerekir. Uzun koaksiyel hor-
tumu nedeniyle bag ve boyun cerrahisi ile anestezistin
uzaklagmas: gereken tanisal girisimlerde avantajli bir
sistemdir. En onemli sakincasi igteki ince hortumun
baglanti yerinden ¢ikabilmesi ve hortumdan olabilecek
kagaklardur.

b. Lack Devresi (Koaksiyel Mapleson A): Magill (Maple-
son A) devresine benzemektedir. Bain sisteminin tersine
ekspirium havasi ortadaki ince hortumdan, taze gaz ise
bunun gevresinden gider (Sekil 12). Sik kullanilmamak-
tadur.

iii. CO, Absorbanli Sistemler

CO, absorpsiyonu yapabilen tekrar solumali sistemlerin

Kklinik anestezide kullanimu ilk defa 1926'da Waters tarafin-

dan gelistirilen to-and-fro sistemi ile olmustur. Bu sistem

ile amag¢ ameliyathane havasinin patlayict bir gaz olan sik-
lopropan ile kirlenmesini minimalize etmek ve kullanilan
anestetik gazlarda ekonomi saglamakti. Ancak, bu sistem;
agir ve biiyiik olmasi, 6li boglugunun fazla olmasi, ekspire
edilen gazlarin bir kisminin soda-limea ugramadan yeni-
den solunmasi ve soda-lime tozunun da birlikte solunmasi
riski olmas1 nedeniyle yerini ‘halka sistemine’ birakmigtir.
Her ne kadar, 1950’lerde siklopropanin popiilaritesini

Koaksiyel Mapleson D (Bain Devresi)
Ta Taze gaz

S —

2

Koaksiyel Mapleson A (Lack Devresi)

Sekil 12 ¢ Koaksiyel sistemler gésteriimektedir.

yitirmesiyle halka sistemlerinin kullanimi azaldiysa da florlu
volatil anestetiklerin kullanima girmesi ile yeniden 6n plana
¢ikmistir. Bu ilgi, ameliyathane i¢i hava kirliliginin 6nem
kazanmasi ve sistemdeki gaz kompozisyonunun monitori-
zasyonunun kolaylagmasi ile daha da 6nem kazanmustir.

CO, absorpsiyonu, solunum devresine yerlestirilen bir
kanister icerisine doldurulmus alkali hidroksitler ile kimya-
sal olarak saglanmaktadir. Bu amagla, igindeki maddelerin
cinsi ve yiizdesine gore gesitli absorbanlar kullanilmigsa da
gliniimiizde en ¢ok soda-lime ve daha az olarak da Baralyme
kullanilmaktadir. Her ikisinde de asil aktif madde kalsiyum
hidroksit olup iglerine aktivator olarak diger hidroksitler ek-
lenmektedir.

Soda-lime: Kuru soda-lime, %94 Ca(OH),, %5 NaOH, %1 KOH
ve sertlik vermek tizere %0.2 silikat igermektedir. Efektif CO,
absorpsiyonu i¢in graniil i¢ine %14-19 oraninda nem katilmasi
gerekir. Gergeklesen reaksiyon:

o CO,+H,0H,CO;

«  H,COs; + 2 NaOH (2KOH) Na,CO; (K,CO3) + 2H,0 + 151
(Hizli Reaksiyon)

» H,CO; + Ca(OH), CaCO; + 2 H,O (Yavas reaksiyon)

«  Na,CO; (K,CO3)+ Ca(OH), CaCO; + 2 NaOH (2 KOH)

Soda-lime kendileri de porlu olan graniiller halinde bulunur.
Boylece gazlarin iginden gegtigi genis bir absorpsiyon yiizeyi
ortaya ¢ikmaktadir. Graniiller igerisinden havanin rahatga gege-
bilecegi bityiikliikte olmalidir. Graniil ¢api kiigiildiikge absorpsi-
yon yiizeyi artacak, ancak bununla birlikte solunuma direng de
artacaktir. Absorban kanisteri dik pozisyonda yerlestirilmis ol-
dugundan graniiller daha iyi yerlesir ve kenarda kanal olugmaz.
Kanisterin boyutu 6nemli degildir.

Absorban igerisine asit veya alkalilerle renk degistiren bo-
yali indikatorler eklenmektedir. En ¢ok kullanilan indikator etil
viyoledir. Beyaz renkteki absorbani mor renge gevirir. Absorba-
nin tamamen renk degistirmesi etkinligini kaybettiginin isare-



land’in (13) Avustralyada 20 yil stiresince olan anestezi sonrasi
olumleri inceledigi arastirmasinda (1984) toplam 2064 dliimiin
107 tanesi primer olarak anesteziye baglanmigtir. Cihaza baglh
komplikasyonlar (n=19); aspirasyon (n=44) ve havayolu komp-
likasyonlarindan (n=31) sonra tigiincii siklikta mortaliteden
sorumlu bulunmustur. Olsson ve Hallen (14) 1988de yaptiklar1
calismada 17,5 yilda verilen 250000in {izerinde anestezi uygu-
lamasinda anesteziye baglanan 115 kardiyak arrestin sadece 1
tanesi anestezi ekipmanina baglanmistir. Bu arrest, devre bag-
lantisinin ayrilmasina baglanmig ve hasta basariyla resisite edil-
mistir. Buck ve arknin (15) 1988de yayinlanan arastirmasinda
ise 2928 perioperatif oliimiin 400 tanesi primer olarak aneste-
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ziye baglanmig, bunlardan 7 tanesinde problem ekipmandan
kaynaklanmustir. 2011'de hasta giivenligi iizerine yayinlanan iki
yillik bir raporda ise anestezi ekipmani kaynakli 1029 olay tespit
edilmis, bunun %26,4’inlin anestezi stirecindeki monitorizas-
yon, %17.9unun ventilatér (%13,8’i anestezi siirecinde aniden
bozulma), %13.4’linlin gaz monitdrizasyonunda bozulma, %5.1
vaporizatérde bozulma ve %1.4’iniin ise alarm kaynakli oldugu
bildirilmistir (16).

Anestezi cihazindan kaynaklanan, hastada morbidite veya
mortaliteye yol acabilecek olup acilen diizeltilmesi ve yonetil-
mesi gereken sorunlarin baginda hipoksi ve ameliyat siirecindeki
farkindalik gelir (Tablo 4).

Hipoksi

Gaz kaynagindan oksijen saglanamamasi
Merkezi sistem boru hatti

Silindir

Diger gazlarin basinglarindaki degisiklikler
Oksijen hattinda baska gaz bulunmasi
Merkezde karisiklik

Makinede karisiklik

Silindirlere baska gaz doldurulmasi
Makinedeki girise yanhs gaz baglanmasi
Akim-6lgerlerin operatdr tarafindan yanls baglanmasi
Kacaklar

Akim-6lgere ait problemler

Hiperkarbi

Yetersiz taze gaz akimi
Soda-lime’a bagh

CO, verilmesi

Valf problemleri

Hipoventilasyon

inspiriyum ve ekspiriyum hattinin tikanmasi
Dislik soluk hacmi

Devre baglantisinin ayrilmasi

Kacak olmasi

Kacak valfinin bozuklugu

Yanlis ayarlanmasi

Ventilatorde bozukluk

Taze gaz akiminda problem

inspiratuar kolda okliizyon

Sistemde negatif basing

Hiperventilasyon

Asir havayolu basincl

Aslri gaz girisi

Yetersiz gaz girisi

Ekspiratuar kol tikanikligi
Kacak valfinde tikaniklik

Atik gaz sisteminde tikaniklik

Yabanci cisim inhalasyonu

Anestezik ajan doz asimi

Anestezik ajanin yetersiz dozu
(Farkindalik, miyokardiyel iskemi, oksurtik, laringospazm,
yiizeyel anestezi)

N,0 kaynaginda problem

N,0Q kaynaginin kontaminasyonu
Kacaklar

Taze gaz akimi ile diliisyon
Akim-6lger problemleri

Bos vaporizatorler

Yanlis ajan verilmesi

Vaporizator kalibrasyon bozuklugu
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Membranda yer alan en 6nemli reseptdr proteinleri; iyon ka-
nali reseptorleri ve G-proteinine bagl reseptorlerdir. Bunlar sin-
yalleri digaridan igeriye ileterek hiicre i¢i ve hiicre dis1 arasinda
baglanti saglarlar. Bu sinyal iletimi genelde intraselliiler biyolojik
stiregleri baglatan bir olaydir (1,4,7,8).

[Ligand Baglanan lyon Kanallari]

Plazma membraninda yer alan sarmal proteinler veya protein
kompleksleridir ve merkezlerinde belli iyonlarin giris ¢ikisina
olanak saglayan transmembranoz bir kanal yer almaktadir. Bu
kanal proteinlerinin dig tarafinda aktif ligandlarm baglanmasiy-
la yap1 degisikligine ugrayarak ilgili iyon kanalinin agilmasi ve
kapanmasini saglayan baglanma yerleri vardir (Sekil 1). Bu pro-
teinlere iyon kanali veya iyonotrop reseptorler, eslik eden kanal-
lara da reseptor kanallar1 denir. Sodyum, potasyum, kalsiyum ve
klor iyonlarinin selektif gecisine olanak saglayan farkli kanallar
vardir. Iyonlarin ice ve disa hareketi ekstra ve intraselliiler alan-
daki konsantrasyon farkindan kaynaklanmaktadir. Iyon akimi-

G protein-kenetli reseptér sinyalleme
A

Efektér

Reseptorler
biyojenik aminler,
peptitler,
asetilkolin (M),
ekozonoidler,
Wnt proteinleri,

Efektorler

Ga.-alt dniteleri

yap|_§r|na_ tadenilil siklaz

kof.:?,‘jg;ﬁ;’ Ve iskelet proteinleri | adenilil siklaz
I 1 .

fotonlar igin Bfag'estin fosfolipaz CB

tarafindan dizenlenir

GBy-alt dniteleri

nin boyutu ise kanalin gegirgenligi disinda agik olan kanal sayist
veya kanallarin agilma siklig1 ve siiresi ile iligkilidir. Fizyolojik
ornek vermek gerekirse; norotransmitterler bir sinir veya kas
hiicresinin postsinaptik araliginda bu tip reseptorler tizerinden
etki ederler ve milisaniyeler i¢inde yanit olusur. Anestezi uygu-
lamalarinda 6nemli olan sedatifler, hipnotikler ve néromiiskiiler
blokerler de ligand ile yonetilen iyon kanallar1 {izerinden etki
eder. Bu kanallara 6rnek verilecek olursa: nikotinik tip asetil-
kolin reseptorleri, GABA-A subreseptér tipi, NMDA ve NMDA
olmayan glutamat reseptorleri, glisin reseptorleri, 5 HT;-subtip
serotonin reseptorleri sayilabilir (4,7).

Ancak bu kanallar membran potansiyelindeki degisikliklere
bagli olarak agilan veya kapanan potensiyal bagimli iyon kanal-
larindan ayridir. Bu tip kanallar da farmakolojik ajanlarla etki-
lesime girer. Buna klasik drnekler lokal anesteziklerin sodyum
kanallar1 tizerine olan etkileri veya kalsiyum antagonistlerinin
kalsiyum kanallar izerine etkileridir.

Enzimler gibi reseptorler

A
- Ligand baglayan

. ANP

Insilin BNP Sitokinler

EGF CNP  Nbérotropikler
FGF  Ganilinler Interferony

D

dis taraf

Katalitik aktiviteler
tirozin kinazlar,
tirozin fosfatazlar,
serin/treonin kinazlar,
guanilil siklazlar

G proteinleri karveolin, i i
a-alt Gnite bilesimine AKAPIar, GKAPIar, ta’af’lgdil':(:’n‘:s:l"’e""
gére siniflandinimig SNARFlar P1-3 kinaz Kalsiyum Saliveren Reseptérier
o Bilegenler — —A -
a, efektor maddeler, Enzi
O protein kinazlar, . el }
o, fosfoprotein fosfatazlar, diizenlemesi IP.R
00 fosfodiesterazlar NO sentetaz
g miyozin hafif-zincir kinazi, © )
fosfodiesterazlar b RYR o t[Ca?
CaMKlI = i
kalsinérin : Kasilma
" Kalsiyum depolayan
. phosphodiester: organel o igin Ca>
lyon ﬁnallarl o © Cizgili kas

Ligandlar
asetilkolin,
aminoasitler,
serotonin (5HT3),
y-aminobiitirik asit (GABA)

anal
substratlari
zar

Zar Potansiye!
Tarafindan
Diizenlenen Kanallar . .
Valtaj-kapili Na* y |§-|tara
Voltaj-kapil Ca®* . . Sitoplazma
K Sitoplazmik Liganlar
Siklik niikleotid kapili ATP
TRPler Ca*?,
Ca*?/Kalmodiilin,
Siklik nikleotidler,
NO-nitrozillenmesi

= diiz kas kasiimasi

Cekirdek Transkripsiyonunu Diizenleyen Reseptorler

—

kortikoid,
Ostrojen,
androjen,
tiroid hormonu,
retinol

Sekil 1 e Fizyolojik reseptorlerin yapisal motifleri ve bunlarin sinyalleme yollari ile iligkileri. Hiicre yiizeyi iizerinden ya da kalsiyum depolama
bolgelerinde ya da gekirdekte etki gosteren i¢sel ajanlara 6zgu reseptérler tarafindan hiicre islevini kontrol eden gesitli mekanizmalarin sematik
gbriiniimii. Kaynak: Kiigiikhiiseyin C (Geviri Kitap Bélimii). Farmakokinetik ve Farmakodinamik. ilag Emilimi, Dagilimi, Etkisi ve Eliminasyonu-
nun Dinamigi. In: Brunton LL, Lazo JS, Parker KL eds. Goodman&Gilman’s The Pharmacological Basis of Therapeutics. McGraw-Hill Companies
2006 (Geviri Editorii: Oner Siizer) Goodmang& Gilman Tedavinin Farmakolojik Temeli. istanbul. Nobel Tip Kitabevleri. 2009;1-39.
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Etki

Biyofaz
(Reseptorler)
Serbest <> baglh
Dokular
Depolama Serbest <= bagl
Dagilim
—
Kan plazmasi Kan
—> E g -
Almnim proteinleri (bagl)
(Serbest madde)
madde)
Aulim / u = Ent 'ﬁ tik dol
L nterohepatik dolagim
(eliminasyon) N
Bobrek Karaciger | —® Safra —® | Bagirsaklar
Idrar Diski

Sekil 2 ¢ Bir ilacin organizmadaki yolculugu (farmakokinetik) (el ile yapilan gizim).

da membran potansiyellerinin olusumuna da neden olur. Yiikli
parcaciklarin hiicre membranindan gegisi ancak iyon kanallar
(kanal proteinleri) araciligiyla veya yine membranda yer alan
oOzel tastyici proteinlerle miimkiindiir (3,4,11).

ilaglarln Uygulanma Yollari ve Alinimi
(Absorbsiyon)

flaglar ¢esitli yollardan uygulanabilir (Tablo 2). Intravendz uy-
gulama ile 6ngoriilebilir plazma konsantrasyonlari olusur. Oral,
intramiiskiiler veya subkutan uygulama sonrasi absorbsiyon
ongoriilemez ve lokal kan akimu ile iligkilidir. Gastrointestinal
sistemden absorbe olan ilaglar (daha ¢ok ince bagirsaktan olur)
vena porta yoluyla sistemik dolagima gecip dokudaki reseptor-
lere ulagmadan 6nce karacigerden gegerler. Buna karacigerden
ilk gegis etkisi (first pass effect) de denir. Yogun hepatik meta-
bolizmaya ugrayan ilaglarin (propranolol, lidokain) efektif oral
dozu ile inatravenéz dozu arasindaki belirgin fark bundan kay-
naklanmaktadir. Karacigerden aliniminin disinda akcigerlerin
de 6nemli farmakokinetik rolii vardir. Bazik lipofilik aminlerin
(lidokain, propranolol, fentanyl) akciger dokusundaki alinimi
yiksektir. Akcigerden ilk gecis etkisi bu ilaglarin pik arteriyel kon-
santrasyonlarini etkileyebilir. Akciger ayrica ilaglarin sistemik
dolagima geri salinmasina olanak saglayan depo organ olarak da
gorev yapabilir. Tim bu ilk gegis etkilerinden sonra biiyiik do-
lasima gegen ila¢ miktar1 esas biyolojik etkinin olugmasinda rol

oynar ve biyoyararlanim olarak ifade edilir (5,6).

Hiicre Membranlarindan ilacin Gegisi

Genel olarak biyolojik membranlardan bir maddenin gegisi bir-

kag sekilde miimkiindiir:

o Pasif veya serbest difiizyon (membran permeabilitesi aracili-
giyla)

o Kolaylagtirilmig difiizyon (membran kanallar1 veya tasiyic
araciligryla)

o Aktif transport (pompa sistemleri ile)

o Endositoz

[Pasif Difiizyon]
Bir ilacin dokulara girmesi ve burada dagilmasinin en énemli
yoludur. Basit olarak yiiksek konsantrasyonlarm bulundugu
alandan diisitk konsantrasyona dogru pasif olarak hareket eder-
ler. Konsantrasyon farkiyla orantili olarak gecis olur, herhangi
bir enerji gereksinimi yoktur ve doyuma ulasma veya baska
maddelerle inhibisyon s6z konusu degildir. {laglarin su veya yag-
da ¢oziilebilirligi, ortamin pH’s1 ve molekiiliin yapisal ozelligi,
hiicre membranindan gegis kapasitesi igin 6nemlidir (3,4,11).
Bir molekiiliin benzen halkasi, hidrokarbon zinciri, steroid
gekirdek veya halojen (-Br, -Cl, -F) gruplari icermesi onun yagda
¢ozlntrligini artirir. Alkol (-OH), amid (-CONH2), karboksil
(-COOH) gruplarinin varlig1 veya glukuronid ve siilfat bilegikle-
rini igermesi ise suda ¢oziiniirliigii artirir.

Fizikokimyasal 6zelliklerine gore ila¢ siniflandirilmast:
o Ortamin pH’ smna gore degisik oranlarda iyonize olanlar
(yagda veya suda ¢oziinen)
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Tablo 2 » Lokal Anesteziklerin Kimyasal Ozellikleri ve Bunlarin Klinik Etkileri

Ozellik iliski

Yagda ¢éziiniirlik Potens

Yagda ¢oziniirliik artmasi sinire diflizyonu artinr ve potens artar

Disosiyasyon sabiti Etki baglama zamani

Daha diistik pKa degeri olanin daha yiiksek oranda tertiyer halde bulunur,
diftize olabilen, etki baglama zamanin kisaltir

Kimyasal bag Metabolizma Ester baglar plazma kolinesterazlari ile hidrolize olur, amidler ise
karacigerde biotransformasyona ugrar
Protein baglanma Etki siiresi Protein affinitesi sodyum reseptoriine afiniteyi belirler ve etki siiresi uzar

durumlarda 6nemlidir (6rnegin dogum analjezisi). Bupivakain
obstetrik anestezide siklikla analjezi amaciyla kullanilmaktadir,
9%0.125 gibi diisiik konsantrasyonu yeterli analjezi saglarken gok
az kas paralizisi veya giigstizligtine neden olur. Ropivakainde
bupivakaine benzer sekilde diisiik konsantrasyonlarda diferensi-
yel blok olusturur (18). Etidokain ise bupivakain ve ropivakainin
tam tersine sensoriyal ve motor disosiyasyonu ¢ok azdir (19).

Lokal anesteziklerin sistemik absorbsiyonu enjeksiyon bol-
gesinin vaskularitesi ile paralellik gosterir. Lokal anestezik ab-
sorbsiyonu trakeal > interkostal > paraservikal > epidural > bra-
kiyal pleksus > siyatik > subkutandz sirasiyla olur. Spinal kord
meninksleri lokal anestezigin epidural ve subaraknoid dagilimi-
n1 ve emilimini etkiler. Ancak epidural bolgenin vaskiiler yapi-
dan zengin oldugu unutulmamalidir. Saglam bir cilt dokusuda
benzer sekilde lokal anesteziklerin gegmesinde 6nemli bir bari-
yer olugturur. Ciltten gegmeyi saglamak icin 6zel formulasyon-
lar (EMLA) veya teknikler gelistirilmistir. Trakeal ve interkostal
emilimin fazla olmasinin nedeni vaskiiler absorbsiyonun yanin-
da blok olusturmak i¢in birden ¢ok enjeksiyon yapilmasindan da
kaynaklanmaktadir. Lokal anestezige vazokonstriiktor eklenme-
si sistemik emilimi azaltarak pik plazma konsantrasyonunu be-
lirgin olarak azaltir. Bu amagla lokal anestezige epinefrin 5 mg/
mL (1:200,000) eklenmesi siklikla kullanilmaktadir. Buradaki
amag etki stiresini uzatmak ve dokuda daha uzun siire kalmasini
saglamaktir (20). El, parmak, burun, penis gibi terminal arteri-
ollerle beslenen dokularda kullanilmamas: gerekmektedir aksi
takdirde kalic vaskiiler beslenme bozukluklari yapabilir. Bir di-
ger dikkatli olunmasi gereken hasta grubu kardiyak problemleri
olan hastalardir. Ozellikle ritim problemi olanlarda aritmilere
neden olabilmektedir.

Tablo 3 e Sinir Lifi Tipleri ve Lokal Anesteziklerle iligkileri

Sistemik emilimi etkileyen faktorlerden biride kullanilan lo-
kal anestezik ajanlardir. Ayni grupta ve benzer ozelliklere sahip
olmalarina kargin lidokain prilokaina gére bupivakainde etido-
kaine gore daha hizli absorbe olur. Burada 6nemli bir 6zellikte
lokal anesteziklerin vaskiiler yapiy1 nasil etkiledikleridir, 6rnegin
ropivakain vazokonstriktor ozelliklere sahip bir lokal anestezik
ajandir (21). Prilokain, lidokainden daha az vazodilator oldu-
gu icin kan plazma diizeyi daha diisiik olmakta ve daha yiiksek
dozlarinm kullanimina izin vermektedir. Ancak 6nemli bir konu
lokal anesteziklerin vaskiiler etkileri konsantrasyonada baglhidur,
yiiksek miktarda kullanimlar1 vazodilator etki gostererek elimi-
nasyonlarini artirir ancak konsantrasyon diistitk¢e vazokonst-
riktor etki ile eliminasyonu uzar.

Klinikte Kullanilan Lokal Anestezikler

Kokain

Ester grubu lokal anesteziktir. Karacigerde aktif metabolitlerine
metabolize olur. Yar1 6mrii yaklasik 60-45 dakikadir. Giiniimiiz-
de medikal olarak kullanimi kulak burun bogaz cerrahisinde
kanamay1 azaltmak ve topikal anestezi ile sinirlidir. Bu amagla
%]1-4 konsantrasyonda kullanilir. Katekolaminlerin santral ve
periferik sinir sisteminde geri alimini inhibe eden ve sempato-
mimetik 6zelligi olan tek lokal anesteziktir (1).

Benzokain

Ik sentetik lokal anesteziktir (ancak ilk klinik olarak kullanilan
Prokaindir). Suda ¢oziiniir 6zelligi az oldugu i¢in genellikle topi-
kal olarak (%5-20 konsantrasyonda) mukoza ve cilt analjezisinde
kullanilir. Methemoglobinemi yapma 6zelligi vardir ve genis yii-
zeylere verilebildigi i¢in dikkatli olmak gerekir (22).

Lif Tipi Sinir Gapi Bulundugu Bolge Fonksiyonu

Aa 20-12 Kas ve eklemlerde aferent ve eferent Motor, Propriosepsiyon

A 12-6 Kas ve eklemlerde aferent ve eferent, deri Motor, Propriosepsiyon, dokunma
aferent

An 6-3 Kaslarda eferent Kas tonusu

Ad 2-5 Sensoriyel sinirlerde aferent Agri, 1s1, dokunma

B <3 Preganglionik sempatik Otonomik fonksiyon

C sempatik 1,2-04 Postganglionik sempatik Otonomik fonksiyon

C sensoriyel 1,3-0,3 Aferent sensoriyel sinirler Agr, 1s1, dokunma




Hastanin kan asit-baz durumu ile toksisite yakin iligki-
lidir. Asidoz ve PaCO, artmasi sistemik toksisite insidansini
artirir. Mekanizma olarak PaCO, artmasi ile serebral kan
akimi artar ve bu da lokal anesteziklerin beyin tarafindan
alinmasini artirir. Bir diger olast mekanizmada protein bag-
lanmasinin azalmasi ile serbest ilag fraksiyonun artmasidir
(5,6,40). Asir1 sedasyon ile olusabilecek hiperkapninin 6n-
lenmesi 6nemlidir ve islem sirasinda oksijen verilmelidir.
Kardiyovaskuler sistem (KVS) toksisitesi: Santral sinir sis-
tem toksisitesinden sorumlu olan faktorler burada da geger-
lidir ancak KVS toksisitesi icin daha yiiksek lokal anestezik
dozu gereklidir. Kardiyovaskiiler sistem toksisitesi ve santral
sistem toksisitesi meydana getirebilecek lokal anestezik doz-
lar1 arasinda lokal anestezikler arasinda fark vardir ve bu bir
oran olarak ifade edilir (SSS/KVS toksisite orani). Bu oran
lidokainde 7:1, bupivakainde 3:4 ve etidokainde 4:4’tiir. Po-
tensi yliksek lokal anestezikler daha fazla kardiyak depres-
yon yaparlar (5,40). Lokal anesteziklere bagl kardiyak arrest
insidansi 1,83,1/10,000 vakadir, halbuki lokal anesteziklere
bagli olarak goriilen tonik-klonik nébetlerin insidansi ise
0,2-1/1000 vakadir. Lokal anesteziklerin KVS toksisite etki-
leri vaskiiler diiz kas ve kalp kasini etkilemeleri ile olur (5,6).
Eksitasyon déneminde, sempatik aktivitenin artmasina bag-
11 olarak kalp atim hiz1 ve kan basinci artar (Sekil 3). Lokal
anestezik plazma miktarinin artmast ile depresif donem ge-
ligir ve vazodilatasyon ile hipotansiyon, aritmiler, bradikardi
ve kardiyak arrest goriiliir. Buradaki en 6nemli mekanizma
sodyum kanallarinin miyokardiyumdaki inhibisyonudur.
Kalp iletiminin de etkilenmesi ile iletim zamani 6nce yavas-
lar sonrada pacemaker aktivitesi tamamen durur. Periferik
vaskiiler damarlarda erken donemde tonus artar ancak plaz-
ma miktarinin artmasina bagh olarak vazodilatasyon gelisir
ve kalp iletimindeki etkilerle birlikte kardiyak kollapsa ne-
den olurlar (40).

Sandral sinir sistemi

Olum
Solunum Depresyonu
Biling kaybi

SO<0WO=T OO

Tonik Klonik ndbet
Kas segirmeleri
Ajitasyon
Konflizyon
Huzursuzluk
Tinnutus
Bas dénmesi
Dilde parestezi
Perioral uyusukluk
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Lokal anesteziklerden ropivakain bupivakaine gore daha
az kardiyak toksisite gosterir. Benzer sekilde levobupivaka-
inde bupivakainden daha az kardiyotoksiktir.

Lokal anestezik toksisitesini 6nlemek i¢in dikkat edilme-
si gerekenler (6,40,41);

Islem sirasinda hasta mutlaka monitérize edilmelidir. Kalp
trasesi, periferik oksijen saturasyonu ve kan basinct monito-
rize edilmelidir.

Hastalara islem sirasinda ve operasyon esnasinda oksijen ve-
rilmelidir.

Sedasyon (tercihen benzodiazepinlerle) hasta ile iletisim
bozmadan yapilmalidir. Islem sirasinda hasta ile devamli ile-
tisim saglanmali, biling durumu takip edilmelidir. Hastaya
islem Oncesinde agzinda metalik tat olugmasi, kulaklarinda
¢inlama olmasi ve bag donmesi halinde mutlaka haber ver-
mesi gerektigi anlatilmalidur.

Lokal anestezikler 5 mLlik aralikli dozlar halinde ve yavas
verilmelidir. Lokal anestezik enjeksiyonu esnasinda direng
hissedildigi takdirde enjeksiyona ara verilmeli ve ignenin
konumu tekrar degerlendirilmelidir.

Epidural anestezi uygulamalarinda iginde epinefrin bulunan
test dozu kullanilmalidir.

Her dozdan sonra hafif aspirasyonla kan gelip gelmedigi int-
ravaskuler enjeksiyondan kaginmak i¢in kontrol edilmelidir.
Sayet lokal anestezik epinefrin igeriyorsa kalp atim hizinda-
ki artis intravaskiiler enjeksiyonu gosteren en 6nemli gos-
tergedir. Ozellikle epidural anestezide yiiksek miktarda ve
konsantrasyonda lokal anestezik verilmeden 6nce epinefrin
igeren test dozu verilmelidir.

Periferik bloklarda ozellikle interkostal, inter skalen, servikal
pleksus bloklarinda dikkat etmek gereklidir.

Lokal anestezik toksisitesine ait her hangi bir semptom go-
rildigii anda enjeksiyona son verilmelidir.

Kardiyovaskiiler sistem

Olum
Kardiyak arrest
Hipotansiyon
Bradikardi
AV Disosiyasyon

Tasikardi
Kan basing yukselmesi

Plazma Kosantrasyonu

Sekil 3 ¢
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Axon Myelin Kihf

Mitokondri
Asetilkolin vezikiilleri

Aktif zon

Tepeler

Yariklar

Voltaj bagimli Ca kanallar
Voltaj bagimli Na kanallari
Asetilkolin reseptori
Asetilkolinesteraz

Sekil 2 e Noromuskiiler kavgak.

xe .

girisi bazi terminal sinir hiicre proteinleri olan synaptotagmin,
sineksin ve sinapsla ilgili SNAP-25, sintaksin, sinaptobrevin gibi
SNARE (Soluble N-ethylmaleimide-sensitive attachment prote-
in receptors) proteinlerinin aktive olmasina neden olur ($ekil
3A, B). Aktif zondaki yiiksek Ca?* konsantrasyonu vezikiillerin
terminal membran ile birlesmesini saglar ve ACh salinir. Otoim-
miin bir hastalik olan Eaton-Lambert myastenik sendromunda
oto-antikorlar voltaj bagimli Ca?* kanallarini hedef alirlar. Kal-
siyum kanallarinin bozulmast sinir kas kavsagindan norotrans-
mitter salinimini engeller ve hastalarda kas gii¢siizliigiine neden
olur. Bu hastalar kas gevseticilere agir1 duyarlilik gosterirler. Bazi
inorganik katyonlar da (magnezyum, kadminyum, manganez) P
kanallarindan Ca?* gegisini ve dolayisiyla ndromuskiiler iletiyi
engellerler. Preeklamptik gebelere hipertansiyon igin magnez-
yum siilfat yapildiginda kas giigsiizligii olusmasinin nedeni de
budur. Bununla birlikte verapamil, diltiazem ve nifedipin gibi
Ca?* kanal blokerleri kardiyovaskiiler sistemde yavas L tipi Ca?*

Sinaptik
Vezikil

Sinaptotagmin

Sinaptobrevin

I

Sintaksin

SNAP-25 £

Sinaptik yarik
A

kanallar1 tizerine etkidiklerinden terépatik dozlarda néromus-
kiiler iletiyi bozmazlar. Botulismus toksini ve tetanoz ndrotok-
sinleri de selektif olarak SNARE proteinlerini yikarak vezikiille-
rin eksosizunu engeller.

Terminal sinir liflerinin her biri kas hiicresiyle birlikte noro-
muskiiler son plak (néromuskiiler ileti noktasini) olusturur (Se-
kil 2). Bu noktada presinaptik membran (terminal motor sinir
ucu) ile postsinaptik membran karsi karsiya gelirler. Sinaptik
yarik adi verilen bu birlesmede her iki membran arasinda 50 nm
uzaklik vardir. ACh molekiilleri sinaptik yarik i¢ine asetilkolin
reseptorlerini (AchR) aktive etmek icin akarlar. Her bir vezikiil
10,000 ACh molekiiliiniin sinaptik yariga dokiilmesine neden
olur. Sinir ucundaki bir aksiyon potansiyeli 50-300 vezikiiliin
sinaptik araliga agilmasina neden olur (Sekil 2).

Sinaptik araliga akan ACh hizla aralig1 gegerek kendisine
postsinaptik 6zel reseptorlere baglanmaya ¢alisir. Bu sayede kas
kasilmasini baglatacaktir. Reseptore baglanamayan Ach mo-
lekilleri asetilkolinesteraz enzimi ile ¢ok hizli bir sekilde yok
edilirler. Asetilkolinesteraz enzimi tip B karboksilesteraz olup
gogunlukla néromuskiiler bileskede bulunur. Bileske alani di-
sinda nadiren bulunur. Enzim kas tarafindan salgilanir fakat
postsinaptik membrana bir kollajen sap ile tutunur. Reseptorlere
tutunamayan ACh molekiilleri bu enzim tarafindan 1 milisani-
yeden de kisa bir siire icerisinde yikilir. Kolinesteraz enziminin
bozuklugu ile ilgili pek gok kas hastaligi tanimlanmugtir. Organa-
fosfatlar da bu noktada etki ederek, asetilkolinesteraz enzimini
uzun siireli bloke ederler.

Postsinaptik asetilkolin reseptorleri (AChR) kas hiicresi
i¢inde sentezlenir ve postsinaptik membrana 43,000 dalton bii-
yukligtinde bir protein olan rapsin ile zincirlenirler. Bu resep-
torler 250,000 dalton buytikligiinde olup bes adet protein alt
boliimiinden olusurlar. Her biri silindirik bes protein alt birim
ortada iyon gecisine izin verebilecek silindirik bir kanal olustu-
racak sekilde birlesirler. Eriskin alt tiniteler 2 adet a, §, 8 ve y
birimlerinden olusur. Her alt birim oralama 400-500 aminoasit-
ten olugur. Ortada olugan kanal 2 a alt birimine 2 ACh molekiili
baglaninca agilir ve 1 milisaniye siireyle agik kalir. Pozitif yiik-
lii iyonlar gegerken, negatif yiiklii iyonlar gecemez. Bu iyonlar

SNAP-25

Sinaptobrevin

Sekil 3 e A. SNARE Kompleksi. B. SNARE kompleksinin vezikiil membrani ile kavsaktaki membran ile birlesmesi (detay).



sik goriiliir (63). Histamin salinimina ait yan etkiler ilag 30 sa-
niyeden uzun siirede enjekte edilirse veya 0.15-0.1 mg/ kg gibi
boliinmiis dozlarda ve 30 saniye araliklar verilirse azalir (54).

Yaslilarda EDys degeri genglerle aynidir ancak etki siiresi
birka¢ dakika uzayabilir ve infiizyon dozlar1 gerek- sinimi biraz
azalir. Bebek ve ¢ocuklarda EDys degeri erigkinlerle aynidir an-
cak etki hizli baglar, cabuk biter. Yanikli hastalarda ise reseptor-
lerin artmis hassasiyeti ve protein degerinin azalmasina bagli bii-
tiin kas gevseticilere olan direng bu ajanda da gézlenir. Bununla
birlikte yanik hastalarinda plazma kolinesteraz aktivitesi azaldi-
ginda mivakuryum yikim siiresi uzayacaktir ve net etki normal
veya uzamis blok stiresi olacaktir.

Mivakuryum biituril-kolinesterazlarla suksinilkolinden daha
yavas yikilir. Suksinilkolin metabolizmasini etkileyen biitilrilko-
linesteraz enzim aktivitesi degisiklikleri, atipik gen bozukluklari
mivakuryumun blogunun uzamasma neden olur. Homozigot
atipik bitirilkolinesterazli hastalar saatlerce siiren bloga maruz
kalabilirler. Mivakuryum blogu i¢in antikolinesteraz kullanilmas:
tartismalidir. Neostigmin, plazmakolinesterazi inhibe eder. Bu ne-
denle mivakuryumun tam blogu sirasinda, neostigmin verilirse,
mivakuryum yikimi azalacagindan blok uzayacaktir. Bununla bir-
likte, spontan diizelme bulgular1 (TOF da iki uyar1 veya daha faz-
la) varsa neostigmin uygulanmasi blogun diizelmesini hizlandirir.
Edrofonyum, plazma kolinesteraz aktivitesi ile etkilesmediginden
her durumda blogun diizelmesini hizlandirir.

Mivakuryum, kisa siireli kas gevsemesi gereken giiniibirlik
ve laparaskopik cerrahiler i¢in uygundur. Diisitk dozlarda LMA
yerlestirilmesini kolaylastirmak i¢in kullanilabilir. Suksinilkolin
gibi kisa siireli kas gevsemesini fasikiilasyonlar olmadan gercek-
lestirse de etkisinin baglangici uzun oldugundan tok hastalarda
hizli indiiksiyon i¢in kullanilmasi 6nerilmez.

Doksakuryum

20

Doksakuryum suksinik asitin diesterinin simetrik molekii-
ladiir. Yapisal olarak bis [3- [6, 7, 8- trimetoksi- 2- metil-1- [(3,
4, 5- trimetoksifenil) metil]- 3, 4- dihidro-1H- isokuinolin-2 -il]
propil] biitanedioat dikloriddir. Uzun etkili benzilizokinolin
olarak siniflandirilir ama aslinda bir bisbenziltetraizokuinolin-
yumdur. Doksakuryum ikinci jenerasyon tetraizokuinolinyum
ajanlarinin bir temsilcisidir. Suksinilkoline alternatif ajan arayi-
sinin bir mirasi olarak ilk kez 1980 yilinda sentezlenmistir.

Uzun etkili ancak histamin salinimina neden olmayan ve
kardiyovaskiiler yan etkileri bulunmayan bir kas gevseticidir.

Farmakodinamik/Farmakokinetik

Etki Baslamasi: Doza bagli olarak degisir. 4-6 dakika arasinda
etkisi baglar.

Etki Siiresi: Baslangicta yapilan 0.05-0.08 mg/kg dozlarla ve
dengeli anestezi altinda etkisi 100-160 dakika siirer. Yar1 émri
100-200 dakikadhr.
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Kullanim Dozlari: IV olarak kullanilir.

Erigkinde; indiiksiyonda: 0.05-0.08 mg/kg dozda kullanilir.
Idamede baglangig dozunun 100-160 dakika sonrasinda 0.005-
0.01 mg/kg dozda her 30-45 dakikada bir 0.005-0.01 mg/kg doz-
da her 30-45 dakikada bir yapilabilir. Suksinilkolin ile entiibas-
yon sonrasinda 0.025 mg/kg dozda kullanilabilir.

Entiibasyon dozunun %10’u 3-5 dakika once verilerek pri-
ming yapilabilir.

Cocuklarda; 2 yasindan biiyiik ¢ocuklarda entiibasyon igin
0.03-0.05 mg/kg dozunda uygulanip, 0.005-0.01 mg/kg dozda
her 30-45 dakikada bir uygulanabilir.

Yogun Bakim Unitesinde 0.05 mg/kg dozu, her 2-3 saatte
bir 0.025 mg/kg dozlarla ve 0.25-0.75 mcg/kg/dk dozlarla idame
edilebilir.

Metabolizma: Plazma koloinesterazlari ile yavas hidrolize ug-
rayan giiglii ve uzun etkili bir kas gevseticidir. Baslica eliminas-
yon yolu degismeden bobreklerden ve daha az olarak safradan
atilimudir (43, 56). Bu nedenle yaslilarda ve bobrek veya karaci-
ger hastaligi olanlarda etkisi uzar (54).

Doksakuryum temel olarak histamin salmimina neden ol-
mayan ve kardiyovaskiiler yan etkilerden yoksun olan bir kas
gevseticidir. Bu nedenle iskemik kalp hastalig1 olup uzun aneste-
zi veya uzun dénem mekanik ventilasyon uygulanacak hastalar-
da kullanilabilir. Yogun bakimda birkag giin infiizyon seklinde
kullanildiginda, blogun ¢oziilmesi 10 saatten fazla siirebilir. Etki
baslama siiresi de diger uzun etkili kas gevseticilerden (pan-
kuronyum) biraz daha yavastir.

Steroid Yapidaki Non-depolarizan Kas
Gevseticiler

Pankuronyum

Pankuronyum steroid halkas: izerine modifiye olmus kuaterner
nitrojen atomlari igeren iki asetilkolin molekiili yerlestirilmis
molekildir. Biskuaterner aminosteriod bilesiktir. Yapisal olarak
[(2S, 3§, 58S, 8R, 9S, 108, 13§, 148, 168, 17R)- 17- acetiloksi-10,
13- dimetil 2, 16-bis (1-metil- 3, 4, 5, 6- tetrahidro- 2H-piridin-
1-yD-2.,3 ,4.,5,6,7,8,9, 11, 12, 14, 15, 16, 17- tetradekahidro-
1H- siklopenta [a] fenantren- 3-yl] asetat’tir. Asetilkolin mole-
kiiliiniin benzeri olup reseptore baglanacak kadar benzer ancak
kanali agamaz.

Farmakodinamik/Farmakokinetik
Etki Baslamasi: Doza bagli olarak 3-5 dakikada etkisi baslar.

Etki Siresi: Baglangigta yapilan 0.06-0.1 mg/kg dozlarla etkisi
60-100 dakika siirer. Yar1 6mrii 107-169 dakikadir.

Kullanim Dozlari: IV olarak kullanilir.
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Tablo 4 « Kas Gevseticiler ve Farmakolojik Ozellikleri

. Entiibasyon Dozu Etki Baslama Siiresi | Entiibasyon Dozu Etki idame infiizyon Dozu
ilag (ma/kg) (dk) Siiresi (dk) (mcg/kg/dk)
Suksinilkolin 1-1.5 0.5-1 4-8 10-100
Atrakuryum 04-05 2-3 20-30 5-10
Sisatrakuryum 015-02 2.7 40-75 1-3
Mivakuryum 015-0.2 1.5-3 12-20 6-10
Doksakuryum 0.05-0.08 4-6 100-160 0.25-0.75
Vekuronyum 0.08-0.1 2-3 45-65 0.8-1.7
Rokuronyum 0.6-1.2 1-1.5 30-70 4-16
Pankuonyum 0.06-0.1 3-5 60-100 0.8-1.7
Pipekuronyum 0.07-0.085 3-5 60-120 4-16

Tablo 5  Sik Kullanilan Kas Gevseticilerin Eliminasyon ve Atilim Ozellikleri

ilag Kimyasal Yapi Metabolizma Eliminasyon Metabolit
Suksinilkolin = Biitirilkolinesteraz (%98-99) | Bobrek <%2, Karaciger | Suksinilmonokolin
yok
Atrakuryum Benzilizokuinolinyum Hofmann eliminasyonu Bobrek %10-40, Laudanozin, akrilatlar
ve non-spesifik ester Karaciger yok
hidrolizi (%60-90)
Sisatrakuryum Benzilizokuinolinyum Hofmann eliminasyonu Renal %16 Laudanozin ve akrilatlar
(%77) (Atrakuryumdan 5-10 kez
daha az)
Mivakuryum Benzilizokuinolinyum Butirilkolinesteraz (%95-99) | Bobrek <%5 Monoester ve kuaterner alkol
Doksakuryum Benzilizokuinolinyum Plazma kolinesterazlari Bobrek
(yavas) Safra (az)
Vekuronyum Steriod Karaciger (%30-40) Bobrek %40-50 3-0H, metaboliti %60 aktiviteye
Karaciger %50-60 sahiptir
Rokuronyum Steriod Yok Bobrek %10 Yok
Karaciger (>%70)
Pankuronyum Steriod Karaciger (%35-45) Bobrek (%55-70) 3-0H bilesigi (%50 aktiviteye
sahip)
Pipekuronyum Steriod Karaciger %70 Bobrek %20 safra | 3-deasetil-pipekuronyum
(%40-50 aktiviteye sahip)

ve sempatik uyarici (noradrenalin geri alinimini inhibe eder) et-
kiyle tasikardiye neden olur. Gallamin ise hem vagolitik hem de
sempatik uyar1 yapar ve kalp hizini artirir.

Bradikardi: Vekuronyum ile bradikardi gozlenebilir. Bradikar-
di ve asistoli vakalar1 hemen her zaman opioidlerin kullanimu ile
birliktedir (47).

Respiratuvar Etkiler: Havayollarinda muskarinik kolinjerjik
sistem 6nemli rol oynar. Havayollarinda M1, M2 ve M3 mus-
karinik reseptorler bulunur. M1 sempatik reseptordiir ve bron-
kodilatasyon yapar. M2 presinaptik bir reseptordur ve negatif
geribildirim ile asetilkolin salinnimini engeller ve bronkokons-
triksiyonu engellerler. M3 reseptorler ise postsinaptik bronko-
konstriksiyondan sorumlu reseptérlerdir. Ozellikle rapakuron-
yum M2 ve M3 reseptorelerini bloke eder. M2 reseptorlerini
bloklamak i¢in gereken konsantrasyon M3 reseptorlerini inhibe
etmek i¢in gereken konsantrasyondan daha azdir. Boylece inhi-

bitér olan rapakuronyum net etki olarak M2 reseptorlerini inhi-
be ederek bronkokonstriksiyona neden olur.

Benzilizokinolinyum tiirevleri (sisatrakuryum ve doksa-
kuryum harig) histamin salinimina neden olarak bronkokons-
triksiyona neden olabilirler ve reaktif havayolu olan hastalarda
kullanilmazlar.

Allerjik Reaksiyonlar: Anestezi sirasinda anaflaktik reak-
siyon olma ihtimali 1/10,000 ile 1/20,000 arasindadir (76). Bu
reaksiyonlarin pek ¢ogu anaflaksi (IgE bagimli) veya anaflaktoid
(ps6doanafilaksi/mast hiicrelerinden histamin salmimina bagl)
reaksiyonlardir. Kas gevseticiler bu reaksiyonlarn %58.2’sin-
den sorumludur (76). Ozellikle allerjik yapidaki bireylerde kas
gevseticilere gapraz reaksiyonlar goriilebilir. Benzilizokinolanla-
rin histamin salinimi yapmasi sonucunda allerjik reaksiyonlar
beklenirken, steroid yapil bilesiklerde histamin salmnimi yoktur.
Rokuronyum ile diger kas gevseticilerden fazla anaflaktik reak-
siyon bildirilmistir. Bunun nedeni olarak fazla kullanilmaya basg-
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Tablo 3 e Antihipertansif ilaglarin Simiflandiriimasi (Selzer ve ark 2022)

Sinif

Alt simif

Jenerik ismi

Ditiretikler

Tiazidler

Klorotiazid
Hidroklorotiazid
indapamid
Metolazon

Loop ditiretikleri

Bumetanid
Furosemid
Torsemid
Etakrinik asid

Potasyum tutucu ditiretikler

Amelorid
Spironolakton
Triamteren

Adrenerjik antagonistler

B adrenerjik antagonistler

Atenolol
Bisoprolol
Metoprolol
Nadolol
Propranolol
Timolol

o adrenerjik antagonistler

Doxazosin
Prazosin
Terazosin
Fenoksibenzamin
Fentolamin

Kombine o ve B adrenerjik antagonistler

Carvedilol
Labetalol

Santral etkili ilaglar

Klonidin
Metildopa
Guanabenz
Guanfasin

Adrenerjik ndron blokerleri

Guanadrel
Reserpin

Vazodilatorler

Hidralazin
Minoksidil
Diazoksit
Fenoldopam

Anjiyotensin dontstiriicl enzim
inhibitorleri

Benazepril
Kaptopril
Enalapril
Fosinopril
Lisinopril
Moexipril
Quinipril
Ramipril
Trandolapril

Anjiyotensin Il reseptor blokerleri

Candesartan
Eprosartan
irbesatran
Losartan
Olmesartan
Telmisartan
Valsartan

Kalsiyum kanal blokerleri

Dihidropiridin

Amlodipin
Felodipin
israpidin
Nikardipin
Nifedipin
Nisoldipin

Nondihidropiridin

Diltiazem
Verapamil
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Yeni ilag Zaligmalari

Hipertansiyon tedavisinde etkili olabilecek yeni hedefler bulun-
mamugstir. Hatta antihipertansif ilaglarla ilgili yapilan ¢aligma
say1s1 gittikge azalmaktadir. Bunun en 6nemli nedeni mevcut
ilaclarin tedavide etkili olmasidir. Giiniimiizde en ¢ok calisma
ilag kombinasyonu igeren ilaglarla ilgilidir (Sudano ve ark 2020).

Cihaz Tedavileri

Renal denervasyon, karotid baroreseptor uyarilmasi, arteriyove-
noz fistiil olugturulmasi veya endovaskiiler karoid cismi modifi-
kasyonu gibi cihaz temelli tedaviler 6zellikle direngli hipertansi-
yonun tedavisinde denenmistir.

Renal denervasyon tedavisinde amag, renal arterin etrafin-
daki sempatik liflerin bir kisminin harap edilmesi, béylece sem-
patik sinir aktivitesini ve tansiyonu distirmektir. Radyofrekans
kullanan cihazlarla yapilan renal denervasyon tedavisinin ilk so-
nuglary, islemin giivenli oldugunu ancak ciddi direngli hipertan-
siyonu olan hastalarda etkili olmadig1 yoniindedir. Ancak, renal
denervasyon teknolojisi ve teknigini degistirerek yapilan yeni
¢alismalar kan basincinda anlamli ve kalici diigiigler sagladigini
gostermistir (Sudano ve ark 2020).

Bir arteriyovenoz fistiil olusturularak yapilan karotid barore-
septor uyarilmasi ve endovaskiiler karotid cisim modifikasyonu-
nun etkinligi ile ilgili veri azdur.

Son olarak da 2015’te kiigiik bir hasta grubuyla yapilan ¢alig-
mada santral aretriyovendz anastomozu ile kan basincinda an-
lamli diistis saptandig bildirilmistir (Lobo ve ark 2015).

Yeterli sayida klinik ¢aliyma olmadig: i¢in 2018 ESC/ESH
kilavuzu, hipertansiyon tedavisinde cihaz tedavilerini 6nerme-
mektedir (Williams et al. 2018).

STATINLER

Dislipidemisi olan hastalarda ateroskleroz ve KAH goriilme riski
daha fazla oldugu i¢in hem primer hem de sekonder KAH ris-
kinden korumak amaciyla lipid diizeyinin distirtilmesi 6nemli-
dir. Dislipidemilerin tedavisinde en etkili ve en iyi tolere edilen
ilaglar statinlerdir (Longnecter ve ark 2008). Yeni yapilan bir
¢aligma statin kullaniminin kardiyovaskiiler 6liim riskini, ayri-
ca hipertansif hastalarda antihipertansif tedavi ve statin ile lipid
disiiriicti tedavi kombinasyonunun inme riskini azalttigini gos-
termistir (Gupta ve ark 2018).

Statinler elde edilislerine gore dogal ve sentetik olarak, me-
tabolizmalarina gore de lipofilik ve hidrofilik olmak tizere grup-
landirilirlar (Ritter ve ark 2008) (Tablo 13 ve 14). Yapisal olarak
3-hidroksi-3-metilglutaril koenzim A (HMG CoA) benzeyen bir
yan grup tasirlar. Mevastatin, lovastatin, simvastatin ve pravas-
tatin mantar metabolitidirler ve timii heksahidronaftalen halka
icerir. Iki yan zinciri vardur. ilki lovastatin ve pravastatin bulu-
nan metilbiitirat ester veya simvastatinde bulunan dimetilbiitirat
esterdir. Ikincisi fluvastatin, atorvastatin, rosuvasatinde bulunan
HMG CoA rediiktaz reaksiyonunda ara iiriin olan heptanoik
asid yan zincirini tagtyan tamamen sentetik bilesiklerdir. Oral
olarak kullanilirlar. Plazma proteinlerine yiiksek oranda bag-
lanirlar. Statinlerin yar1 6miirleri kisadir. Bunun istisnasi ator-
vastatinindir. Viicuttan %80-85’i safra ile geri kalan kismi renal
sistemden atilir (Bansal ve ark 2023).

Tablo 13 e Statinlerin Elde Edilislerine Gdre
Simiflandinimasi (Ritter ve ark 2008)

Dogal Statinler Sentetik Statinler
Mevastatin Fluvastatin
Pravastatin Atorvastatin
Lovastatin Cerivasatin
Simvastatin Rosuvasatin

Dalvastatin

BMY 21950

BMY 22089

PD 135022

PD 134965

Tablo 14 « Statinlerin Metabolizmalarina Gore
Siniflandiniimasi (Ritter ve ark 2008)

Hidrofilik Statinler Lipofilik Statinler
Pravastatin Lovastatin

BMY 21950 Simvastatin

BMY 22089 Fluvastatin

PD 135022 Atorvastatin

Statinler, kolesterol sentezinde hiz sinirlayici basamak olan
HMG CoA reduktaz1 inhibe ederek etkilerini gosterirler. Boy-
lece sitoplazmik kolesterolii distiriirler. Hepatositler buna yanit
olarak LDL kolesterol reseptor sentezini artirir. Karacigerin plaz-
madan LDL alimi artar ve plazma LDL konsantrasyonu azalir
(Ritter ve ark 2008).

Low-density Lipoprotein kolesterol yiiksekliginde ilk éneri-
len ila¢ grubu statinlerdir. Kullanilan statin ve dozuna bagl ola-
rak LDL kolesterol diizeylerinde %18-55 arasinda diisme goz-
lenirken High-densityLipoprotein (HDL) kolesterol diizeylerinde
de %5-10 yiikselme oldugu gosterilmistir. LDLyi 115 mg/dLnin
altma distirilmesi ile kardiyovaskiiler olay riskinde %24-44
azalma oldugu gosterilmistir (Williams ve ark 2018).

Statinlerin koruyucu etkileri lipid bagimli ve lipid bagimli
olmayan mekanizmalar ile agiklanmaya ¢aligilir. Lipid bagimli
mekanizma karacigerde LDL kolesterol reseptor sentezini artira-
rak, karacigerin plazmadan LDL alimi artirmasi ve plazma LDL
konsantrasyonun azaltilmasidir. Lipid bagimli olmayan meka-
nizmalar ise aterosklerotik plagin kii¢iiltiilmesi, plak stabilizas-
yonu, inflamasyonun azalmasi, endotelyal disfonksiyonun geri
dondiiriilmesi ve trombojenisitenin azaltilmasi olarak sayilabilir.
Lipid bagimli olmayan 6zellikleri lipid bagimli olanlardan daha
hizli ortaya ¢ikabilir (Longnecter ve ark 2008). Kolesterol diisii-
riicii etkilerinin yani sira kan basincini diistiriict etkileri vardur.
Nitrik oksidin biyoyararlanimini artirarak, reendotelizasyonu
uyararak, oksidatif stresi azaltarak ve inflamatuar yanitlar: inhi-
be ederek endotelyal fonksiyonu diizeltirler.

Lipid bagimli olmayan etkilerini 6zetleyecek olursak;

Aterosklerotik plagin kiiciiltiilmesi, plak stabilizasyonu:
Aterom plaklarin icerdigi kolesterol esterlerinin miktar1 plak
stabilitesini etkileyen en énemli fakt6rlerden birisidir. Statinler
kolesterol esterlerinin kolesterol kristallerine dontisiimii hizlan-
dirmakta, fibroz kapsiil igine kollajen birikimini artirmaktadir.
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Sekil 2 e ACh:Asetilkolin NA:Noradrenalin N:Nikotinik M:Muskarinik

Postgangliyonik sempatik liflerin ¢ogu noradrenalin salgilar,
bunlar adrenerjik liflerdir (4). Bir¢ok stiregte 6nemli rol oyna-
yan adrenoseptorler G-protein-bagli reseptorler ailesine aittir.
Adrenerjik reseptorlerin baslica alt tipleri oy, ay, By, B, ve B3 tiir
(Tablo 2) (1-3,11,12).

Bu reseptorlerin ana etkileri:

o reseptor aktivasyonu vazokonstriksiyon, gastrointestinal
diiz kas gevsemesi yaparken; o, reseptorler aktivasyonu K+ ka-
nallarinin agilmasi ve Ca** kanallarinin inhibisyonu tizerinden
transmitter saliniminin inhibisyonunu, trombosit agregasyonu-
nu, vaskiiler diiz kas kasilmasini ve instilin saliniminin inhibis-
yonunu saglar (2,5,11,13,14).

[, reseptor aktivasyonu kalp atim hizi ve kuvvetinde (inot-
ropisinde) artisa neden olurken, 3, reseptor aktivasyonu bron-
kodilatasyon, vazodilatasyon, visseral diiz kas gevsemesi ve
hepatik glikojenoliz yapar. 5 reseptor aktivasyonu ise lipoliz
yapar ve viicut sicakliginin diizenlenmesini (termogenez) saglar
(2,5,11,13,14).

Ayrica OSSde primer transmitter veya kotransmitter olarak
nitrik oksit, vazoaktif intestinal peptid (VIP), ATP, néropeptid
Y ve dopamin gibi maddeler de aracilik etmektedir. Sentezleri,
depolanmalari, salinimlari, transmitterin etkisinin sona erdi-

aDIC Adre

rilmesi ve dogrudan reseptor tizerinden etkileri nedeniyle far-
makolojik agidan potansiyel terapétik hedef noktalar: olmalar:
onemlidir (1,3).

Tablo 3’te otonom sinir sisteminin farkli doku ve organ sis-
temlerindeki etkileri 6zetlenmistir (1-4). Buradan da anlagilaca-
&1 tizere SSS ve PSS, farkli hedef dokularda bazen uyarici bazen
inhibe edici etkiler olusturabilmektedir. Bu iki sistem bazi du-
rumlarda ayn1 yonde etki olustururken, genelikle zit yonde etki-
ler ortaya ¢ikarmaktadir. Cogu zaman dokular bu iki sistemden
biri tarafindan daha baskin sekilde kontrol edilmektedir (4).

Otonom Sinir Sistemini Etkileyen ilaclar

OSSYyi etkileyen ilaglar, sistemlerde meydana getirdikleri etki-
lere bagl olarak isimlendirilirler. SSS aktivasyonu benzeri etki
meydana getirenler sempatomimetik, SSS etkilerini azaltic etki
gosteren ilaglar sempatolitik, PSS aktivasyonu etkilerine benzer
etki olugturanlar parasempatomimetik, PSS etkilerini azaltici
etki gosteren ilaglara da parasempatolitik ilaglar denir. Olusan
etkiler, dogrudan reseptor iizerinden kaynaklanabilecegi gibi,
Asetilkolin Esteraz inhibitorleri gibi kolinerjik iletimi etkileye-
rek veya diger cesitli mekanizmalarla ve dolayli olarak iletimi
etkileyerek de OSS tizerinde etki gosterebilirler (1,2,5,11,13).

Reseptor Tipi | oy ay B4 Ba B3
G proteini Gq Gi/G, Gg Gg Gs
Hiicresel Cevap | Fosfolipaz C aktivasyonu | cAMP azalmasi CAMP artisi CAMP artigi CAMP artigi
inozitol trifosfat artigi
Diagilgliserol artisi
Kalsiyum artigi
Bulundugu Yer | Postsinaptik efektor Presinaptik adrenerjik | Postsinaptik efektor hiicreler: | Postsinaptik Postsinaptik
hiicreler: Diiz kas sinir terminali: Kalp, liposit, beyin. efektor efektor
plateletler, Presinaptik adrenerjik ve hiicreler: hiicreler:
Lipositler, diiz kas kolinerjik sinir terminali: Diiz kas ve Liposit
Jukstaglomerular aparat kalp kasi
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Tablo 1 ¢ Epilepsi ve Epileptik Sendromlarin Siniflamasi

A. Lokalizasyona bagh (fokal, lokal, parsiyel) epilepsiler ve
sendromlar
1. idyopatik (yasa bagh baslangig)
a. Sentrotemporal dikenli selim gocukluk cagi epilepsisi
b. Oksipital paroksizmli gocukluk ¢ag epilepsisi
c. Primer okuma epilepsisi
2. Semptomatik
a. Gocukluk caginin kronik progresif epilepsia parsiyalis
kontinua’si (Kozevnikov Sendromu)
b. Temporal lob epilepsi
c. Frontal lob epilepsi
d. Parietal lob epilepsi
e. Oksipital lob epilepsi
f. Spesifik faktorlerle uyarilan nobetlerle karakterize
sendromlar
3. Kriptojenik

Kisim 1 » Temel Bilgiler

B. Jeneralize epilepsiler ve sendromlar
1. idyopatik (yasa bagh baslangic-yas sirasina gére
siralanmistir)
a. Selim ailesel yenidogan konviilziiyonlari
b. Selim yenidogan konviilziiyonlari
c. Siit gocuklugunun selim miyoklonik epilepsisi
d. Gocukluk cagi absans epilepsi (piknolepsi)
e. Jiivenil absans epilepsi
f. Jlvenil miyoklonik epilepsi (impulsif petit mal)
g. Uyanirken gelen grand mal ndbetli epilepsi
h. Diger jeneralize idyopatik epilepsiler
i. Belirli aktivasyon yontemleriyle uyarilan epilepsiler
2. Kriptojenik veya semptomatik (yas sirasina gore)
a. West sendromu (infantil spazmlar)
b. Lennox-Gastaut sendromu
c. Miyoklonik astatik ndbetli epilepsi
d. Miyoklonik absansli epilepsi
3..Semptomatik
a. Nonspesifik etyoloji
(1) Erken miyoklonik ensefalopati
(2) (Supression-burst)’lu erken infantil epileptik
ensefalopati
(3) Diger semptomatik jeneralize epilepsiler
b. Spesifik sendromlar

C. Fokal veya jeneralize olduklan belirlenemeyen epilepsiler
1..Hem jeneralize ve hemde fokal konviilzilyonlu epilepsiler
a. Yenidogan konviilziiyonlari
b. Siit cocugunun agir miyoklonik epilepsisi
c. Yavas dalga uykusu sirasinda devamli diken-dalgal
epilepsi
d. Edinsel epileptik afazi (Landau-Kleffner sendromu)
e. Diger belirlenemeyen epilepsiler
2. Net jeneralize veya fokal konviilziiyon 6zelligi olmayanlar

D. Ozel sendromlar
1..Duruma bagh ndbetler (Gelegenheitsanfaelle)
a. Febril konvilziyonlar
b. izole ndbet veya izole status epileptikus
c. Akut metabolik veya toksik nedenlere bagli nébetler (alkol,
ilaglar, eklempsi, nonketotik hiperglisemi).

ILAE (International League Against Epilepsy) 1989 classification of the
Epilepsies (2).

artirir ve hiicreyi herhangi bir uyariya kars: refrakter hale ge-
tirirler. Benzodiazepinler gama amino butirik asidin etkisini
bu sekilde degistirerek santral sinir sistemindeki bazi 6nemli
yollar1 inhibe ederler (8,9).

Farmakokinetik Ozellikleri
Benzodiazepinler gastrointestinal sistemden iyi emilirler. Plaz-
ma konsantrasyonu hizla artar. 1-4 saatte maksimum olur. Intra-
vendz uygulamada yeniden dagilima ugrar. Benzodiazepinlerin
biotransformasyonlar1 karacigerde gergeklesir. Metabolitleri ise
bobrekler yoluyla atilir (3,7,8).

Antiepileptik olarak kullanilan benzodiazepinler; diazepam,
klonezepam, klobazam, nitrazepam, lorazepamdir.

Diazepam

Status epileptikusta ve atesli devrede febril konviilziyonlarin
proflaksisinde ve tedavisinde kullanilir (9,3). Lipofilik 6zelligi
nedeniyle beyine hizla geger, ancak hizli redistribiisiyonunun
sonucu olarak kisa etki siiresine sahiptir. Iv, im ve oral kullani-
labilir. Plazma proteinlerine %97 oraninda baglanir. Yarilanma
6mril 20-60 saattir. En yitksek plazma konsantrasyonuna oral
1-2 saatte, iv yolla 1-5 dakikada, rektal yoldan verilirse 6-10 da-
kikada ulagir. Oral giinlitk doz 5-15 mg/kg kullanilirken status
epileptikusta gtinlitk 120 mg’a kadar ¢ikabilir. Karacigerde meta-
bolize edilir ve idrarla atilir. Metabolitleri olan N desmetil diaze-
pam, oksazepam ve temezepam aktif antikonviilzif etki gosterir
(9). Intravendz hizli uygulanirsa solunum depresyonu, hipotan-
siyon ve kardiyak arreste kadar giden tabloya neden olabilir. Ani
kesilmesi statusa neden olabilir (3,9).

Klonezepam

Kompleks ve basit parsiyel nobetlerde, tonik klonik nébetlerde,
myoklonik nébetlerde ve status epileptikusta kullanilir. Plazma
proteinlerine %85 oraninda baglanir. Yarilanma omrii 20-60 sa-
attir. En yiiksek plazma konsantrasyonuna oral 1-3 saatte ulagir.
Karacigerde metabolize edilir ve idrarla atilir. Metabolitleri olan
aminoklonazepam, asetoaminoklonazepam inaktifdir. Ani kesil-
mesi statusa neden olabilir (9,10).

Klobazam

Diger benzodiazepin tiirevlerine oranla ¢ok daha az sedatif
ozellige sahip oldugu, tolerans gelismedigi ve farkli nobet tiple-
ri tizerinde antikonviilzan 6zellige sahip oldugu bilinmektedir.
Parsiyel nobetlerde ve primer jeneralize epilepsilerde kullanilir.
GABA-A reseptor tnitesindeki klor kanallari tizerinden etki
gosterir. Plazma proteinlerine %85 oraninda baglanir. Yarilanma
omri 18-70 saattir. Cogu benzodiazepin tiirevleri gibi klobazam
da karacigerde biyotransformasyona ugrar. Esas metabolik yola-
81, N dealkilasyon ve hidroksilasyondur. Sedasyon 6zelligi diistik
oldugu i¢in daha az bagimlilik potansiyeline sahiptir. Antikon-
viilzan 6zelligine tolerans gelisebilir (9,10).

Nitrazepam

Nitrazepam klordiazepoksid hidroklorid analogudur. Infantil
spazm ve myoklonik nobetlerde kullanilir. Lennox-Gastaut
sendromun tedavisinde diger ilaglarla kombine kullanilir. Pek
cok nobetlerin tedavisinde proflakside etkilidir. Gastrointesti-
nal sistemden iyi ve hizli emilir. Yarilanma 6mri 20-40 saattir
(9,10).
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Sekil 2 e Sekonder hemostaz olusumu. Doku faktdrii-faktdr VIl komp-
leksi (ekstrensek sistem) ile sekonder koagiilasyon baglar. intrensek
sistem (FXII aktivasyonu) ise trombin olugumunu arttirici etki yapar.
Sonugta trombin enziminin etkisiyle fibrinojen fibrine doniisiir ve
FXIIIGn etkisiyle kati (insolibl) fibrin haline gelir.

vatorii (tissue plazminogen activator=t-PA) veya pro-urokinaz
(proUK)’in salinmasi ile baglatilir (Sekil 2). Fibrinoliz olayi, vas-
kiiler hasardan hemen sonra baslamasina ragmen pihti erimesi
ve damar rekanalizasyonu iglemi ile siirer (3,4).

ANTIKOAGULAN ILACLAR

indirekt Trombin inhibitérleri

Heparin

Anfraksiyone heparin (UFH) ya da diger bilinen adiyla standart
heparin, ortalama molekiil agirligi 15 000 (3000-33000 Dalton)
olan glukozaminden olugmus bir polisakkarittir. Sigir ve domuz
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barsagindan {dretilir. Antikoagiilan etkisini gosterebilmesi i¢in
bir plazma faktorii olan antitrombin (AT) IITe baglanir. Hepa-
rin-AT kompleksi, trombin (FII), faktor X ve diger aktive pihti-
lasma faktorlerinin (FIX, FXI) inhibisyonunu hizlandirir. Boyle-
ce hem standart heparin hem de diigitk molekiil agirlikli heparin
(DMAH) antitrombin yoluyla faktor Xa’ y1 inaktive eder. Yitksek
konsantrasyonda heparin kofaktdr II'ye baglanir ve trombosit
fonksiyonlarini inhibe eder. Plazma proteinlerine baglanma ka-
pasitesi kisiye gore farklilik gostermektedir. Doza bagimli biyolo-
jik yar1 6mrii vardir. Damar i¢i uygulamada etkisi hemen baslar-
ken, subkutan uygulamada etkisi biraz daha gecikerek 1-2 saati
bulabilir. Heparin baslangicta endotel hiicrelerinde daha sonra
ise doygunluga ulasinca retikuloendotelyal sistemde makrofaj-
larca nétralize edilir. Biiyiik molekiillii heparinler plazmadan
daha hizli uzaklagtirilir. Ortalama yarilanma siiresi 1,5 saat olup,
cilt alt1 (sc) heparin uygulamasindan 3 saat sonra plazma pik dii-
zeyine ulasilir. Heparin etkisinin izlenmesinde genellikle aPTT
(aktive edilmis parsiyel tromboplastin zamani) ve ACT (aktive
edilmis pihtilasma zamani) kullanilmaktadir (3-8) (Tablo 2).

Heparinin kullanim endikasyonlari; derin ven trombozu
ve pulmoner emboli gibi venéz tromboemboliler, akut iskemik
kalp hastaliklarinda antirombosit ilaglarla birlikte, akut koroner
sendromlar, ekstrakorporal dolagim, atriyal fibrilasyon (AF)da
kardiyoversiyon 6ncesi, yaygin damar ici pthtilagmasi (DIC), fe-
tal biiytime geriligi olan gebelerde, girisimsel islem uygulanacak
kalp kapak hastalari, postoperatif dénemde vendz tromboem-
boli 6nlenmesinde, kronik oral antikoagiilan ilaglarin kesilmesi
gereken durumlarda, yeterli oral antikoagulasyona ragmen tek-
rarlayan emboli durumlari olarak sayilabilir (7).

Subkutan tedavi; diisitk doz (12 saat arayla 5,000 U), orta doz
(12 saat arayla 12,500 U ya da 15,000 U) ve yiiksek terapétik doz
(>35,000 U toplam giinliik doz iki esit doza béliinerek) seklin-
dedir. Genellikle profilaksi amagli uygulamada monitérizasyon

Tablo 2 ¢ Anfraksiyone Heparin, Diisiik Molekiil Agirlikli Heparin (DMAH) ve Vitamin K Antagonistlerinin Farmakolojik

Ozellikleri
Anfraksiyone Heparin DMAH Vitamin K antagonistleri
Biyoyaralanim % 33 (diisiik doz) %80-90 %100
%90 (yiiksek doz)
1-2
Yari émril (T 1/2) saat 1/2 saat 4-7 36-42
Tepe etki (saat) Evet 34 2-8
AT Il ile etki FII/EX (1/1) Evet Hayir
Hedef FII/FX (1/2-4) Vit K bagimli F 11, VII, IX, X ve
Protein C/Protein S
Eliminasyon Yiiksek dozda hepatik Renal Hepatik
HIT gelisme riski Fazla Az Yok
Antagonizma Protaminle tamamen Protaminle az K vit, TDRPCC
Monitorizasyon aPTT, ACT Anti FX a INR (PT)
Uygulama yolu Damar igi/cilt alti Cilt alti Oral yol

HIT: Heparin kaynakli trombositopeni
K vitamini, Taze donmus plazma (TDP), PCC (protein kompleks konsantresi)

aPTT (aktive edilmis tromboplastin zamani), ACT (aktive edilmis pihtilasma zamani)

INR (uluslararasi normalizasyon orant). PT (protrombin zamani)
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Tablo 7 » Antitrombositik ilaglar ve Ozellikleri

Siklooksijenaz (COX) Fosfodiesteraz Gpllb/llla Res
Inhibitdrleri Tiyenopridin Grubu Inhibitorii Blokiirleri
Asetil salisilik asit (Aspirin) Klopidogrel Dipiridomal Absiksimab*
Tiklodipin Eptifibatide*
Prasugrel*
Yari omri (T 1/2) 20 dk 5-7 giin 10-12 saat 30 dk
4-5 giin 2.5 saat
7saat
Hedef ve etki (COX1-2) Tromboksan ADP res blokajt, geri Fosfodiesteraz inhibitérii, | Gpllb/Illa res blokaji
A2 inhibisyonu, geri donistimsiiz
donigtimsiiz
Monitorizasyon Trombosit fonk. analizi Trombosit fonk. Analizi | Trombosit fonk. Analizi Trombosit fonk. analizi
Uygulama yolu Oral Oral Oral Damar igi
Doz 75-100 mg 75 mg/giin 400 mg/gln 250pg/kg ve 10pg/dk
250 mg x2 /giin 180ug/kg ve 2ug/
10 mg/giin ko/dk
Antihemostatik etki Hafif Orta Hafif Glicli

Endikasyonlari

Akut koroner sendrom

Akut koroner sendrom

Aspirin ve varfarinle

Riskli hastada

birlikte tromboemboli
proflaksisi

antiagregan olarak

*Ulkemizde bulunmamaktadir.

Dipiridamol

Vazodilatator ve antitrombositik etkili primidopiridin tiirevidir.
Antitrombositer etkinligi daha ¢ok niikleotid fosfodiesteraz in-
hibisyonu, cAMP birikimi ve adenozin tutulmasinin azalmasina
bagli olabilir. Tek olarak veya aspirinle kombine olarak kullanila-
bilir. “Avrupa Inmeyi Onleme Calismasi 2”, aspirinle birlikte 400
mg dipiridamolii yararli bir kombinasyon seklinde dnermekte-
dir. Bozulmus damarlarda trombosit adhezyonunda inhibisyon
yaparken, prostosiklinlerin antiagregan etkisini potansiyelize
eder. Yiiksek dozlarda trombosit agregasyonu yapar. Ulkemiz-
de Drisentil, Tromboliz ve Vazodil isimli preparatlar: bulunur.
Protez mekanik kapak¢igi olan tromboembolizm durumunda
aspirin ve varfarine ek olarak verilebilir (Lisanslastirilmis tek en-
dikasyon). Aspirin intoleransi olan periferik damar hastaliklari,
gegici iskemik atak, inme profilaksisi ve koroner arter hastaligin-
da kullanilabilir. Yan etkileri; gastrointestinal sistemde irritayon,
bas donmesi, senkop ve hipotansif etki olabilir (28).

Klopidogrel

Adenozin difosfat P2Y12 reseptoriinil inhibe eden tienopiridin
grubu ilaglarin en sik kullanilan dyesidir. Klopidogrel etkisini
ADPnin trombosit reseptoriine baglanmasini direkt olarak ve
geri dontisimsiiz sekilde inhibe ederek trombosit aktivasyonu-
nu engeller. Plavix adiyla bilinen 75 miligramlik preparati oral
yoldan baslandiginda 3-7 giin sonra maksimum etki gosterir. Ya
da bolus doz olarak 300-600 mg alindiginda 12-24 saatte etkisi
baslar (10). Yiiksek riskli hastalarda yapilan CAPRIE ¢alisma-
sinda (Clopidogrel versus Aspirin in Patients at risk of Ische-
mic Events) klopidogrel ile aspirin, iskemik inme, MI, vaskiiler
nedenli 6liim agisindan karsilagtirilmistir. Klopidogrel ile yillik
trombotik olay sikligindaki azalma aspirine yakin bulunmustur.

Ancak periferik arter hastalarinda klopidogrel daha etkilidir.
Bu farkli etkiler trombositlerin iskemik vaskiiler hastaliklar-
da farkli aktivasyon yollarini kullanmasindan kaynaklanabilir
(Tromboksan veya ADP yolagi gibi). Periferik vaskiiler sistemde
trombositler daha ¢ok ADP yolagini kullandigindan klopidog-
rele daha iyi cevap verebilirler. {lag notropeni olusturmadan iyi
tolere edilmektedir (23). CURE ¢aligmasinda ise (Clopidogrel
in Unstable Angina to Prevent Recurrent Events) ST yiikselmeli
Mi disinda kalan akut koroner sendrom hastalar1 incelenmistir
(24). CURE ve PCICURE alt grup ¢alismalarinda, ST yiikselmeli
MI diginda kalan akut koroner sendrom hastalarinda, perkiitan
koroner girisim (PKG) yapilsin veya yapilmasin, erken dénemde
yiikleme dozu ile klopidogrele baslanmasi ve uzun siire devam
edilmesi sonucu ¢ikmistir. Tedavide klopidogrelin 9-12 aya ka-
dar kullanimi kabul goérmektedir (25,26). CREDO, CLARITY,
COMMIT, CHARISMA ve TRITON ¢alismalarinda da faydali
etkileri gosterilmistir (28). Klopidogrel tedavisini kisitlayan fak-
torler tedaviye direng gelismesi, ilag etkilesmesi, etki baglangici-
nin uzun olmasi, bireysel farkli etkilenmeler ve kanama riskidir.
Klopidogrel, sitokrom P450 enzim sistemi ile aktif metabolitine
donisiir. Ayni sistem araciligl ile metabolize olan ilaglarla etki-
lesir. Bu gruptaki en 6nemli ilaglar statinlerdir. Atorvastatinin
klopidogrelin antitrombosit etkinligini azaltirken, fluvastatinle
etkilesimin daha az oldugu, pravastatin ve rosuvastatinle ise et-
kilesimin olmadig: bildirilmistir. Klopidogrel ile etkilesime gi-
ren diger bir ilag grubu proton pompa inhibitérleri ve kalsiyum
kanal blokerleridir. Beraber kullanildig1 durumlarda kanama ve
kardiyovaskiiler olaylarda artig izlenebilir (22). Ulkemizde klopi-
dogrel’in Plavix, Planor, Opirel, Pingel, Karum, Atervix, Diloxol,
Clopra gibi isimleriyle bilinen ve 75 mg etken madde igeren pre-
paratlar1 bulunmaktadir.



ileri siiriilmektedir. Hastanin beraberinde aldig aspirin, NSAID,
tiklodipin, klopidogrel, anfraksiyone heparin ve DMAH gibi anti-
koagtilan ilaglar da kanama riskini arttirabilir. Uygulanacak tedavi
ve hastanin klinik durumuna gore varfarin dozu ayarlanmalidir.
Operasyon 6ncesi mutlaka INR bakilmalidir. Epidural uygula-
ma sirasinda (postoperatif donemde) diigitk doz varfarin tedavisi
alan hastada giinliik INR bakilmalidir. Postoperatif donemde en
az 24 saat norolojik muayene ile duyusal ve motor fonksiyonlar
izlenmelidir. Epidural kateter gekilirken INR degerinin 1.5 altinda
olmasi saglanmalidir. INR degeri 1.5-3 arasinda ve kalic1 kateterin
¢ikarilmasi zorunlu ise dikkatli bir sekilde yapilmasi ve bu dénem-
de kullanilan diger antikoagtilanlar (aspirin, klopidogrel, tiklodi-
pin, DMAH) kullaniliyorsa riskin daha da artabilecegi hatirlan-
malidir. Eger INR 3den fazla ise varfarin dozu azaltilmalidir. Bu
durumda kateterin ¢eklmesi ile ilgili bir 6neri sunulamamaktadir
(34). Avrupa klavuzu ise tedavi dozunda varfarin uygulamasinda
noroaksiyel blokaj yapilmasini ya da kateter ¢ikarilmasinin kont-
rendike oldugunu belirtmektedir (10).

Iskandinav iilkelerinde varfarin tedavisinin cerrahiden 1-5
glin 6nce kesilmesi, INR degerinin spinal anestezi i¢in 1.4, epi-
dural anestezi icin 1.2 nin altinda olmas: dnerilmektedir. Cerra-
hiden 1 giin 6nce INR bakilarak hedeflenen diizeyin tizerinde ise
K vitaminin oral olarakl-2 mg verilmesi, cerrahinin yapilacag
glin tekrar INR kontroliinii tavsiye etmektedir (Tablo 12). Var-
farin tedavisine tekrar baglamak i¢in gereken siire; tek seferde
yapilan spinal anestezi uygulamasinda hemostaz saglandiktan
sonra, epidural anestezide ise kateter ¢ekildikten sonra yapil-
malidir. Acil olgularda protrombin kompleks konsantresi, eger
yoksa taze donmug plazma kullanimi ile koagulasyon normale
getirilmelidir (16).
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Antitrombositik ilaclar

Asetil salisilik asit (aspirin) tedavisi ile akut koroner sendrom,
inme ya da periferik arter hastalarinda mortalite %15 oranin-
da azalmaktadir. Ancak koroner stent takilan veya akut koroner
sendrom gelisen olgularda aspirinin cerrahi 6ncesi kesilmesi ise
mortalite ve morbiditeyi arttir. Asetil salisilik asitin tek basina
kullanim1 santral blok uygulamalarinda hematom olusumuna
yol agmasa da beraberinde kullanilan diger tedavilerle kompli-
kasyon oraninda artis beklenebilir. Gebelerde epidural analjezi
ve diistik doz aspirin kullanimini inceleyen CLASP ¢alismasinda
hematom olgusu izlenmemigstir. Ortopedi olgularinda sadece as-
pirin kullaniminin santral bloklarda komplikasyon olusturma-
digs bildirilmistir. Avrupa anesteziyoloji dernegi (ESA) ve Ame-
rikan Rejyonal Anestezi Toplulugunun (ASRA) rehberlerinde
asetil salisilik asitin santral bloklar 6ncesinde kesilmesi konu-
sunda bir 6neri bulunmamaktadir (10,34).

Iskandinav anestezi toplulugu ise santral blok uygulanacak
hastalarda akut koroner olay veya inme i¢in kullanilan asetil sali-
silik asitin cerrahi dncesi giine kadar devam etmesini, operasyon
sonrasinda ise en kisa siirede baglanmasi 6nermektedir. Arteriyel
trombotik olaylar1 6nlemek igin ise cerrahiden 3 giin 6nce, anal-
jezik veya anti-inflamatuvar etkisi i¢in kullaniliyorsa 7 giin 6nce
alinmamasini tavsiye etmektedir. Acil olgularda santral blok
uygulanacaksa, tek seferde yapilan spinal anestezinin segilmesi
operasyondan 6nce ilacin kesilmesi ve cerrahiden hemen sonra
baglanmasi gerekir. Gerekirse antihemostatik etkisi desmopresin
ya da traneksamik asit kullanilarak geri gevrilebilir (16).

Tienopiridin grubundan klopidogrel ve tiklodipin serebro-
vaskuler tromboembolik olaylarin 6nlenmesinde kullanilan an-
titrombositik ilaglardandir. Klopidogrel i¢in bloklarda giivenli

Tablo 12 e Santral Blok Uygulanacak Hastalarda ESA, ASRA ve iskandinav Topluluklarinin 2010 Yilinda Yayinlanan

Antikoagiilan Kullanim Rehberleri (Direk Thrombin inhitdrleri)

ESA ASRA iskandinav
ilac-kateter Kateter-ilag ilag-kateter Kateter-ilag ilag-kateter Kateter-ilag
arasl arasi arasi arasi arasi arasi
Vit K Ant. varfarin | INR1.4 | olmali | Kateter gekilince | 4-5 giin 6nce INR1.5 | 1-5 giin, INR Kateter gekilince
kesilir, INR 1.5 |, 1.2 spinal, 1.4
epidural
Asetil salisilik asit | Zararli degil Zararl degil Zararl degil Zararl degil 12saat* Cerrahidensonra
(ASA)

Klopidogrel 7 gin Kateter gekilince | 7 giin Kateter 5giin** Kateter gekilince
cekilince

Tiklodipin 10 giin Kateter gekilince | 14 giin Kateter 5giin** Kateter gekilince
cekilince

Prasugrel 7-10 giin Kateter den 6saat | Oneri yok Oneri yok 5glin** Kateter gekilince

sonra

Absiksimab 24-48 saat 48 saat 48 saat Trombosit Oneri yok Oneri yok
fonk N

Eptifibatide 4 saat 8-10 saat 8 saat Trombosit Oneri yok Oneri yok
fonk N

Fibrinolitikler Kullaniimamali Kullaniimamali Kullaniimamali Kullaniimamali | En az 24 saat 10 giin

*Akut koroner sendrom ve inme riski olan hastalarda tek basina kullanilinca,

**Beraberinde aspirin alinirsa santral bloklar kontendikedir.
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Antikoagulan tedavi

'

i - :
Cerrahi ile = T y
1 ilgili ® - Yiiksek kanama riskli cerrahi
1 Kanama
| ®
Yiiksek ®
trombotik risk
Trombotik d
risk @
* *
Mekanik ok yiiksek tromboembolik
kalp kapag® risk tasiyan hastalar®
*
®[ cerrahiyi erteleme ? ]
Tavsiyeler - -
| VKA ” VKA/NOAC I ®©
» R A v » v
| VKA VKA/NOAC Képrii © Képrii © cerrahiyi g
Class lla Class llb ertele (Class 1)

Diisiik degerde
INR de devam
yada kisa ara

verme (Class 1)

Kisa ara verme
(Class 1)

Koprii 6nerilmez
(Class 111)

Koprii 6nerilmez
(Class 1)

Kopri 6nerilmez

(Class 1)

@EsScC

Sekil 3 e Kalp disi cerrahi (NCS) gegiren hastalarda oral antikoagiilasyon tedavisinin yonetimi igin éneriler. (49) H, hayir; E, evet; NOAG, K vita-
mini olmayan antagonist oral antikoagilan; VKA, K vitamini antagonisti; VTE, ventz tromboembolizm. aMekanik aort kapagi replasmani (AVR)
ve herhangi bir tromboembolik risk faktori (atriyal fibrilasyon, 6nceki tromboembolizm, ciddi sol ventrikiil disfonksiyonu, hiper pihtilasma
durumu) veya daha eski nesil mekanik AVR veya mekanik mitral kapak replasmani. ®Son zamanlarda <3 ay inme, yiiksek VTE niiksii riski (6rn.
antitrombin 3 eksikligi veya protein C ve/veya S eksikligi), sol ventrikiil apeks trombisti, ok yiiksek inme riski olan atriyal fibrilasyon). ¢Fraksi-
yone olmayan heparin veya diigiik molekl agirlikli heparin ile kdprileme.

niyle kombine antiplatelet ve antikoagiilan tedavi almasi, cerrahi
miidahale sirasinda artmig kanama riski ile iliskili olabilir (50).
Yakin zamanda (1 aydan daha kisa siire 6nce) VTE atag1 gegiren
hastalarda, bir sonraki ayda tekrarlama riski %40’a kadar ¢ikabi-
lir. Elektif bir cerrahi prosediir, miimkiinse bir VTE atagindan
sonra 3 aya kadar ertelenmelidir. Yakin zamanda akut iskemik
inme gegirmis ve kardiyak olmayan elektif cerrahi prosediirler
uygulanan hastalarda, cerrahi sonrasi, ozellikle ilk 3 ay icinde,
majoér kardiyovaskiiler olay gecirme riski yiiksektir. ‘American
College of Surgeons, bir felgten sonra ameliyatin 9 aya kadar er-
telenmesini onermektedir (51, 52).

2022 yilinda Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) tarafindan
‘Kalp dist cerrahi gegiren hastalarin kardiyovaskiiler degerlen-
dirmesi ve yénetimine iliskin Kilavuz ve Ilkeler’ bashig altinda
yayinlanan ve Avrupa Anesteziyoloji ve Yogun Bakim Dernegi
(ESAIC) tarafindan da onaylanan klavuzda antikoagulanlarin
kullanimina iligkin yeniliklere yer verilmistir (50). Bu klavuzda
OAK ilaglarin kullanimu ile ilgili 6zet bilgi Sekil 3 de gosteril-
mektedir. Antikoagiilan kullanan hastalarda cerrahi ile ilgili fak-
torler, miidahalenin aciliyetini ve prosediirle ilgili kanama riski-
ni igerir. Tablo 17 de cerrahi prosediirler ile ilgili kanama riskleri
gosterilmektedir. Hastayla ilgili faktorler arasinda yas, bireysel
trombotik risk, kanama 6ykiisii, bobrek fonksiyonu, birlikte kul-
lanilan ilaglar, komorbidite vb. yer alir. Bu 6zellikler HAS-BLED

(Hipertansiyon, Anormal karaciger veya bobrek fonksiyonu,
Inme, Kanama 6ykiisii veya yatkinlik, Labile International Nor-
malized Ratio [INR], yash hasta, ilaglar, alkol) skoru ile deger-
lendirilir. Her pozitif madde 1 puan kazandirir ve HAS-BLED
skoru > 3, yiiksek kanama riskini gosterir (50).

Koépri Tedavisi

Atriyal fibrilasyonu olan hastalarda inme ve diger tromboembo-
lik olay riskini azaltmak i¢in kullanilan OAK ilaglarin, cerrahi/
invaziv prosediirler sirasinda kanama riskini azaltabilmek i¢in
gegici olarak durdurulmasi ve bu dénemde tromboembolik
olay riskini azaltmak i¢in diisiik molekiil agirlikli heparin veya
fraksiyone olmayan heparin seklindeki parenteral antikoagii-
lasyon ile koprii tedavisine gegilmesi tavsiye edilse de (Tablo 6),
bu koprii tedavisinin kendi riskleri vardir. Son 10 yilda koprii
tedavisi uygulamasinin fayda ve zararlarini gosteren ¢ok sayida
calisma ve meta-analizler yayinlanmigtir. Bu konu ile ilgili me-
ta-analizler i¢inde 2016 yilinda yayinlanan BRIDGE ¢alismasi
ilk dikkat ¢ekenidir (52). Bridge ¢alismasi ile komplike olmayan
AF hastasinin, periprosediirel heparin kopriistine ihtiyag duy-
madan, varfarinin 5 giin once basit¢e kesildigi ve prosediirden
sonraki giin i¢inde yeniden baslatilmasi ile elektif prosediirlere
veya ameliyatlara giivenli bir sekilde girebilecegi gosterilmistir.
Varfarin kesintisinin pihtilagma artis1 durumuna geri doniise yol
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Normal renal fonksiyonu olan hastalarda, kalp disi elektif operasyonlar igin
NOAC tedavisini durdurma ve baslama zamanlamasi

$ [ NOAC uygulama sikligi ]
[ Kalp digi cerrahi (NCS) ]

-3 -2 -1 | 2
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p . =
) Dabigatran Giinde Giinde Aksam O Giinde Giinde
Minor Apixaban 2 kez 2 kez doz atla ? 2 kez 2 kez
kanama - ~ = Cerrahiden 6
risk NCS Rivaroxaban | Ginde || Ginde Ji Giinde saat sonra Giinde Giinde
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kanama NOAC yok, postop 48-72 saat
- " NOACve ’
risk NCS | Rivaroxaban || Giinde KSprii vok Proflaktik Heparin sonra
Edoxaban 1kez BRI diisii
J sin NOAC basla

@) start @ sTOP
@ESC—

Sekil 4 e Normal renal fonksiyonu olan hastalarda K vitamini antagonisti olmayan oral antikoagiilanin (NOAC) islem sirasindaki kanama riskine
gore perioperatif yonetimi. (49) NCS, kalp disi cerrahi; NOAC, K vitamini antagonisti olmayan oral antikoagiilan. @2NOAC birikimini destekleyen
durumlarda (6rn. Renaldisfonksiyon, ileri yas, eszamanli ilag), NOAC 12-24 saat 6nce duraklatiimalidir. PRivaroksaban veya edoksaban alan
hastalarda aksam dozu atlanabilir.

Cerrahi oncesi NOAC etkisinin potansiyel olarak tersine gevrilmesiigin oneriler ]

Aciliyet — =
— Aciliyet derecesi
Dakikalar iginde Acil (saatler icinde)? Giinler iginde®
Koagulasyon
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Koagulasyon testlerini kontrol et (PT,PTT vs)
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NOAC revers edilmesid; Uygunsa cerrahi 12 saat < Cerrahi uygun zamana
cerrahiye bagh kanama, ertel li ya da koagulasyon ertelenmeli
{__ajaninuygunluguna bagh parametreleri uygun olunca c J
Tekrar koagulasyon kontrolii
Son NOAC kullanimi < 12 saat c; patolojik koagulasyon
testlerini, klinik kanama durumunu degerlendir
[ Hedeflenen hemostatik dlglimler ]
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Sekil 5 © Yeni oral antikoagtilan ilaglarin (NOAC) etkisinin potansiyel olarak tersine gevrilmesi icin 6nerilen strateji. H, hayir; E, evet; 2Potan-
siyel olarak yagami tehdit eden veya uzuv/organin hayatta kalmasini tehdit edebilecek kosullar. bidare edilebilecek kosullar ve prosediir birkag
giin ertelenebilir. cOnemli dlgiide azalmig bobrek fonksiyonu durumunda (6rn. eGFR<50 mL/dk) >24 saat. dSpesifik ters gevirme ilaci yoksa,
protrombin kompleks konsantresi [PCC] veya aktif PCC [aPCC’ler] diisiiniin. Idarucizumab yalnizca acil cerrahi operasyon gegiren hastalarda
test edilmigtir. Andexanet acil ameliyat gerektiren hastalarda test edilmemigtir. Andexanet, tim FXa inhibitérlerini (UFH dahil) spesifik olmayan
sekilde baglar. e Yeniden kontrol edildiginde. (49)
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Tablo 21 e Kanama Riski Yiiksek Bloklarda Yonetim (Noraksiyel/Derin Sinir Bloklari) (ESRA)

ilag ve Doz

Son ilag Alimindan Bloga
Kadar Gegen Siire

Blok Sirasinda Hedef Lab. Degeri

Blokdan Bir Sonraki ilag
Dozuna Kadar Gegen Siire

VKA (Varfarin)

Hedef lab degerine kadar: 3 giin
asenokumarol; 5 giin varfarin,
fluindione; 7 giin fenprokumon

INR normal

Postoperatif VTE profilaksi/
terapotik antikoagtlasyon ile
ilgili kilavuzlara gore verilir.

FX inhibitdrii diisiik

24 saat rivaroksaban, edoksaban
(CrCl<30 ise 30 saat), 36 saat
apiksaban

Test yok

Diisiik dozlar: OP sonrasi VTE
profilaksi klavuzlari (yaklasik 8
saat — t maks = ameliyattan 6
saat sonra).

FX inhibitdrii yiiksek

72 saat (CrCl<30 ise hedef

FX inhibitéril seviyesi <30 ng ml -1

OP sonras! VTE profilaksi

<50 IU anti-Xa kg -1
glin-1, enoksaparin

laboratuvar degerine kadar ) (anti-Xa < 0,1 IU ml -1) klavuzlari
Dabigatran diisiik 48 saat Test yok
Dabigatran yiiksek 72 saat CrCI<50 DTI diizeyi < 30 ng ml -1 normal lab Kilavuzlara gore (ameliyattan
trombin siresi yaklasik 24 saat sonra)
DMAH diisiik 12 saat (CrCl<30 ise 24saat) test yok

<200 IU kg -1 giin -1
SC <100 IU kg -1 giin
-1iv

<40 mg giin -1
DMAH yiiksek 24 saat (CrCl<30 ise 48 saat), anti-Xa<0,1 [U ml -1 VKA, DOAC, DMAH yiiksek, UFH
hedef laboratuvar degerine ylksek; kateter iceride ise
kadar (6zellikle CrCl<30) uygulanmamalidir
UFH diisiik 4 saat Test yok UFH diisik: Kardiyovaskiiler

cerrahide iv i¢in 1 saat

UFH yiksek

Hedef laboratuvar degerine kadar
(iv 6 saat, SC ise 12 saat)

Normal aralifinda aPTT veya anti-Xa
veya ACT

Fondaparinux diisiik
<2,5 mg giin -1

36 sa (CrCl<50 ise72 sa)

Test yok

Fondaparinux yiiksek

Hedef laboratuvar degerine kadar
(yaklasik 4 giin)

Kalibre edilmis anti-Xa < 0,1 IU ml -1

Aspirin diisiik < 200 mg
giin -1

Test yok

Rutin olarak 6ngoriilen bir
sonraki zaman noktasi

Aspirin yiiksek

3 glin (normal trombosit
sayisinda) ila 7 giin

Spesifik trombosit fonksiyon testleri
normal aralifinda

6 saat

P2Y 12 inhibitorii

5 glin ticagrelor,

5-7 giin klopidogrel,

7 giin prasugrel veya hedef lab.
degerine kadar

0-saat klopidogrel

75 mg 24 saat prasugrel,
ticagrelor 2 giin
klopidogrel 300 mg

Aspirin diisiik doz+
antikoagiilan

Aspirin: 0 + spesifik
antikoagiilanin zaman aralig

Kombine antikoagiilan igin 6zel
laboratuvar testi

Diislik doz aspirin bir sonraki
doz zamani verilir

Kombine antikoagiilan,
kilavuzlara gére, trombosit
inhibisyonu (OP’den yaklasik
24 saat sonra)

Aspirin diisiik doz ve
antiplatelet ilac

Aspirin ve spesifik antiplatelet
ilacin zaman araligi

Kombine antiplatelet ilag igin spesifik
lab testi

ACT, aktif pihtilasma stiresi; aPTT, aktive parsiyel tromboplastin zamani; CrCl, kreatinin klirensi (ml min -1 ); DTI, direkt trombin inhibitord; INR, Uluslararasi
Normallestirilmis Oran; IV, intravendz; DMAH, diisiik molekl agirlikli heparin; SC, deri alti; UFH, anfraksiyone olmayan heparin; VKA, Vitamin K-antagonisti

(67).




Gastrointestinal Sistem llaglé

Dr. Feray Giirsoy

astrointestinal sistem (GIS); agizdan aniise kadar uzanan
qu@itli organlar1 barindiran (§ekil 1) dis ortamla viicut ara-
sinda iligkiyi saglayan bir kanaldir. Iglevsel olarak ise su ve besin-
lerin absorbsiyonu, besinlerin sindirilmesi, posalarinin atilmasi
gibi gorevlerinin yani sira viicudun en biiytik néroendokrin ve
immun sistemini olugturmasi nedeniyle de pek ¢ok kritik sii-
regte ve bunlarin diizenlenmesinde yer alir. Ayrica damarlar ve
lenfatik sistemle dogrudan ve diger sistemlere dolayli baglantis:
mevcuttur. Bulanti, kusma, barsak hareketlerindeki degisiklikler
sonucu olusan ishal ve kabizlik, karin agrist sik rastlanan GIS
semptomlar1 olup bu sistemin kendine 6zgii hastaliklarindan,
diger sistem hastaliklarinden veya alinan ilaglarin yan etkileri
sonucunda olugabilir. GIS ait ilaglar; Gastro Ozefagiyal Refli,
Peptik Ulser, inflamatuar Kolon Hastaliklari, Malabsorbsiyon
Sendromlar: gibi GIS hastaliklarinda kullanilan ya da Dispepsi,
Bulanti, Kusma, Ishal, Kabizlik, Kanama, Agr1 gibi semptomlar

Tlkarlk Bezi

Farinks
Epiglot

Ozefagus

Karaciger =

Safra Kesesi

Duodenum Pankreas

Kolon

ince Barsaklar
Cekum

Rektum
Apendiks

Sekil 1 ¢ Gastrointestinal sistem.

veya asit salgisi, motilite, sindirim gibi GIS fonksiyonlari tizerine
etkili olanlar geklide farkli yaklagimlarla anlatilabilir. Tablo 1de
ise kullanilan tiim GIS ilaglar1 (1) goriilmektedir. Bu boliimde
agirlikli olarak anestezi pratiginde kullandigimiz GIS ilaglarina
deginilecektir.

ONLENMESINDE KULLANILAN iLACLAR

Mide igeriginin aspirasyonu anestezinin en korkulan ve hayati
tehdit eden komplikasyonlarindan biridir (2). Mide sivis1 0.4
mg/kgdan fazla ve pH’s1 2,5’un altinda ise aspirasyon pnémo-
nisi riski artmaktadir goriisii hakimdir (3). Degisik tlkelerden
yapilan yayinlarda pulmoner aspirasyonun insidansi, morbidite
ve mortalite oranlar1 ok degisiklik gostermektedir (4).

Modern anestezi pratiginde gastrik igerigin aspirasyonu na-
dir goriilen bir komplikasyondur. Pulmoner aspirasyon gelisen

Tablo 1 « Gastrointestinal Sistem ilaglan

ilacin siniflamasi

Antiasidler

Antiasit + Mukozal Anestetik

Prokinetik ajanlar

H2 reseptdr Antagonistleri

Proton-Pompa inhibitorleri

Proton-Pompa inhibitorleri + Antibiyotikler

Pankreatik enzimler

Litolitik ajanlar

Kronik hepatit i¢in antiviral ajanlar

Hepatit agilar Sitoprotektif ajanlar Laksatifler Antispazmodikler
immun supresif ajanlar

Timor Nekrozis Faktor-Alfa (TNF-alfa) Antagonistleri

Kortikosteroidler

5-Aminosalisilik Asit Deriveleri Antidiareal ilaglar Antiflatulentler

Antidiareal ilaglar + Antiflatulentler Somatostatin Analoglar
Antiemetikler

*http://www.ccpe-cfpc.com/en/pdf_files/drug_lists/c5_drug.pdf'den adepte
edilmisgtir.
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Tablo 1 « Kardiyak Aksiyon Potansiyelinin Ozellikleri

Faz Dinem Olay iyon Gegisi
0 Hizli depolarizasyon Hizli Na* kanallarinin agiimasi Na* K*
1 Erken hizli repolarizasyon Nat kanallarinin kapanmasi ve K* gegirgenliginde K+
artma
2 Plato Yavag Ca*+ kanallarinin agiimasi Cat
3 Son repolarizasyon Ca** kanallarinin kapanmasi ve K* gegirgenliginde K+
artma
4 Diyastolik repolarizasyon Normal gecirgenligin yeniden saglanmasi, Ca*+'un K+ Na+ Ca*+
spontan depolarize olan hiicrelere yavas gegisi

aksiyon potansiyeli son bulur. Faz-4de membran istirahat du-
rumuna donmiistiir. Ancak aksiyon potansiyeli sirasinda hiicre
icine giren Na* ve Ca**, hiicre digina ¢ikan K* iyonik bir denge-
sizlik yaratmis olur. Bu faz sirasinda Na*-K* ATPaz ve Nat-Ca**
pompasinin faaliyete gegmesi ile bu durum diizeltilir (1-3).

Kalpteki aksiyon potansiyelleri iki tiptir: (Sekil 1) (3)

1. His-Purkinje sisteminde ve atriyal-ventrikiiler kardiyomiyo-
sitlerde olusan hizl1 yanitli aksiyon potansiyelleri

2. SA ve AV dugumlerdeki pacemaker hiicrelerdeki yavas ya-
nith aksiyon potansiyelleri.

Hizli yanitli aksiyon potansiyelinde diyastol sirasinda (Faz-
4) ¢ok az iyon akig1 meydana gelir. Buna karsin yavas yanitl ak-
siyon potansiyelleri gosteren pacemaker hiicreleri spontan diyas-
tolik depolarizasyon becerisine sahiptir ve otomatik kalp ritmi
olustururlar. Hizli yanitli aksiyon potansiyeli ile karsilastirildi-
ginda yavas yanith aksiyon potansiyelinde faz-0 daha keskindir,
faz-1 yoktur ve faz-2, faz-3’ten ayirt edilemez (1, 2, 4).

Eksitasyon ve Kontraksiyon Eslesmesi

Kalp kasinda kasilma, aksiyon potansiyelinin hizli depolari-
zasyon fazindan birkag milisaniye sonra baslar ve plato fazinin
sonuna kadar devam eder. Gevseme faz 3 baslangicinda baslar,
repolarizasyonun tamamlanmast ile sonlanir.

o

Membran potansiyeli (mV)

Kontraktil elemanlarin kasilmasi ve gevsemesi miyoplaz-
madaki serbest Ca** konsantrasyonu ile iliskilidir (Sekil 2) (5).
Faz-2 sirasinda yavas kanallardan igeri giren kalsiyum tek bagi-
na kasilmay1 baslatmak i¢in yeterli degildir. Ancak hiicre igine
giren kalsiyum sarkoplazmik retikulumda depolanmis kalsiyu-
mun agiga ¢ikmasini tetikler (kalsiyum tetikli kalsiyum salini-
mi). Yine kalsiyum T-tiibiillerde yogun olarak bulunan plazma
membran kanallarindan girerek sarkoplazmik retikulumdan
kalsiyum salinmasini saglar. Bu da miyofibriler kontraksiyonu
uyarir (1, 2, 6).

Kontraksiyon Mekanizmasi

Miyofibriller ardarda siralanan, temel kontraksiyon birimi olan
sarkomerlerden olugur. Miyokard hiicreleri iki kontraktil protein
olan aktin ve miyozinden olusan filamentlerin birbirleri {izerin-
de kayma seklindeki etkilesimleri sonucunda kasilirlar. Aktin
filamenti tizerinde diizenleyici proteinler yer alir; bunlar sarmal
zincir seklindeki tropomiyozin ve bu zincir tizerinde aralikli ola-
rak yerlesmis troponin-C, troponin-I ve troponin-T alt iinitele-
rinden olugan troponin kompleksidir (1, 3, 7, 8).

Sistol sirasinda kasilma, hiicre icindeki Ca** konsantras-
yonundaki artig ve Ca**un troponin-C’ye baglamasiyla baslar.
Bu olay1 troponin-I'nin inhibitér etkisinin azaltmasi ve tropo-
miyozindeki yapisal degisiklikler izler. Boylece miyozin {izerin-

o Ventrikll kasi lifleri

—_

Sekil 1 e Sinoatriyal diigiim ve ventrikiiler kas hiicrelerinin aksiyon potansiyeli yayilimindaki farkliliklar (Kurdak S. Kalp Atiminin Kaynagi ve
Kalbin Elektriksel Aktivitesi. Alkag-Isoglu U, Gev. editorii. Ganong’un Tibbi Fizyoloji. 25. Baski. Istanbul: Nobel Tip Kitapevleri; 2019’ dan izin

alinarak degistirilmis ve kopyalanmistir).



[Onyiik ve Ardyiik]

Miyokardin kasilma ozelliklerini degerlendirmede kasilmaya
baglarken kas tizerindeki gerimin yani ényiikiin ve kasin kasilma
kuvvetini hangi yiike kars1 kullandiginin belirlenmesi énemli-
dir. Onyiik ventrikiiliin doldugu andaki diyastol sonu hacmidir.
Starling tarafindan tanimlandig: gibi sarkomer uzunlugu ile mi-
yokardin kuvveti arasinda dogrusal bir iliski vardir. Kalp debisi
kalp hizi sabitken, diyastol sonu hacim agir1 degerlere ulagincaya
kadar o6nyiik ile dogru orantilidir. Ventrikiiler dolumu etkileyen
faktorler arasinda kan hacmi, vendz doniis, intratorasik ve peri-
kardiyal basinglar, postiir, venoz tonus, atriyal kontraksiyon ve
kalp hiz1 yer alir. Klinik uygulamada 6nyiikiin belirlenmesinde
pulmoner arter okliizyon basinci ve santral venoz basing gibi sol
ventrikiil hacmi ile ilgili dolayli parametreler kullanilir (1, 2, 12).

Ardytik ise sol ventrikiilden ¢ikan arterdeki basing, daha
dogrusu aort kompliyansidir. Aort duvarindaki degisiklikler
kompliyansi, dolayisiyla ardyiikii degistirebilir. Ardyiikii de-
gistiren patolojik durumlarin baginda aort darligi ve kronik
hipertansiyon gelir. Klinik uygulamada sistolik kan basincinin
6l¢timii veya aortik impedansin ekokardiyografi ile 6l¢timii ard-
ytikiin hesaplanmasi i¢in yeterlidir.

Onyiik diyastol sonu, ardyiik ise sol ventrikiilden ejeksiyon
sirasindaki duvar gerilimi olarak tanimlanabilir. Duvar gerilimi
ventrikiiliin kendi boslugunu azaltmasi igin tstesinden gelmesi
gereken basing olarak diisiintilebilir ve Laplace yasasi ile ifade
edilebilir,
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o=P.r/2h

o: Duvar gerilimi, dyn.cm%; P: Intraventrikiiler basing,
mmHg; r: ventrikiil yarigaps, cm; h: duvar kalinligi, cm. Sol
ventrikiilin elips sekli, duvar gerilimini en az indirir. Aort ste-
nozunda artan ardyiik nedeniyle daha yiiksek basing olusturmak
gerekir. Bu durumda duvar kalinliginin artmasi duvar gerilimi-
ni azaltir. Kalp yetmezliginde ise artan yarigap duvar gerilimini
arttirir. Sistolik interventrikiiler basing, kalbin kasilma giiciine,
aorta ve dallarinin ve kanin viskoelastisitesine ve sistemik vas-
kiiler rezistansa (SVR) baglidir. SVRnin primer belirleyicisi ise
arteriyoler tonustur. Viskoelastik 6zellikler kiside sabit oldugu
i¢in sol ventrikiil ardyiikii SVR ile esit kabul edilebilir.

SVR =80 . (MAP-CVP) / CO

MAP: Ortalama arter basinci, mmHg; CVP: Santral venoz
basing, mmHg; CO: Kalp debisi, L/dk. Normal SVR degeri 1200
(800-1800) dyn.sn.cm=dir. Sag ventrikiil basinct da pulmoner
vaskiiler rezistansa (PVR) bagldir. PVR hesaplanirken yuka-
ridaki formiilde MAP yerine ortalama pulmoner arter basinci
(MPAP) ve CVP yerine sol atriyal basing LAP), pratikte pulmo-
ner arter okliizyon basinc1 (PCWP) degeri kullanilir. PVR nor-
malde 80 (40-180) dyn.sn.cmdir.

PVR =80. (MPAP- PCWP)/ CO

Kalp debisi ardyiik ile ters orantilidir. Sag ventrikiil duvari
daha ince oldugundan ardyiikteki degisikliklere daha duyarlidir.
Ozellikle ventrikiil duvar1 hasar1 olan hastalarda ani ardyiik de-
gisiklikleri kalp debisini belirgin derecede etkiler.
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Sekil 6 © Ventrikill basing-hacim diyagramlari. A. Ventrikilin tek bir kontraksiyonu. B. Sabit kontraktilite ve ardyiik ile 6nytikdeki artis. C. Sabit
onytik ve kontraktilite ile ardytikdeki artis. D. Sabit 6nyiik ve ardy(ik ile kontraktilitede artma. ESP sistol sonu; EDP diyastol sonu. (Kardiyovas-
kiiler Fizyoloji ve Anestezi. Cuhruk H, Gev. editéri. Morgan & Mikhail Klinik Anesteziyoloji. 5. Baski. Ankara: Giines Tip Kitapevleri; 2015°den

izin alinarak degistirilmis ve kopyalanmistir)
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Tim bu 6zellikler goz oniine alindiginda arteryel basing-
taki artisin viicudun gesitli dokularindaki kan akimini orantili
olarak arttiracagi sonucuna varilsa da, gergekte sagladigr artis
beklenenden daha fazladir. Basingtaki artis sadece kanin damar
icinde ilerlemesini saglamaz, ayn1 zamanda damarlar1 genislete-
rek direnci de azaltir. Dokularin ¢ogundaki 100 mmHg arteryel
basingtaki kan akimi, 50 mmHgdaki akima gore 4-6 kat daha
yluksektir. Periferik damarlardaki sempatik tonusun kan akimina
etkisi de 6nemlidir. Sempatik blok ile damarlar genisler ve kan
akimi iki katindan fazla artar. Aksine, kuvvetli sempatik uyar1
damarlari o kadar daraltabilir ki, kan akimi yeterli perfiizyon ba-
sinc1 olmasina ragmen bir an igin sifira kadar azalabilir.

Venoz Sistem

Venlerin kasilma ve genisleme yetenekleriyle kani depo edip, ge-
rektiginde kullanima hazir durumda tutmak, vendz pompa de-
nilen etki ile venoz doniisii saglayarak kalp debisinin diizenlen-
mesine katkida bulunmak gibi 6zel fonksiyonlar: vardir (12, 25).
Sistemik venlerden gelen kan sag atriyuma akar, bu nedenle
sag atriyal basinca santral ven basinci denir. Sag atriyum basin-
cini belirleyen, sag kalbin kani pulmoner dolagima pompalama
yetenegi ve perifer venlerdeki kanin kalbe dénme egilimidir.
Venoz dontisti arttirabilen faktorler kan hacminin artmasi, tim
vaskiiler tonusun artmast ile periferik venoz basincin yiikselmesi
veya arteriyollerde dilatasyon ile periferik basincin diismesidir.
Sag atryum basincini diizenleyen faktorler kalp debisinin regii-
lasyonunda da 6nemli rol oynar. Kalbin pompaladig: kan mikta-
r1 hem intrinsek kontraktiliteye hem de venoz doniise baglidur.

Sagittal sinlis
-10 mm Hg

O mm Hg
O mm Hg

+6 mm Hg

+8 mm Hg

+22 mm Hg

+35 mm Hg

+40 mm Hg

+90 mm Hg

Sekil 12 e Yergekiminin vendz basinca etkisi. (Siiyen G. Damarlarin
Gerilebilirligi Arteryel ve Vendz Sistemlerin iglevleri. Yegen BG, Gev.
editdri. Guyton ve Hall Tibbi Fizyoloji. 14. Baski. Ankara: Glines Tip
Kitapevleri; 2021°den izin alinarak degistiriimis ve kopyalanmigtir)

Tablo 5  Viicuttaki Kan Hacminin Dolagim Sistemindeki

Dagilimi

Kalp % 7
Arterler % 15
Arterioller % 2
Kapillerler %5
Venler % 64
Pulmoner damarlar %9

Normal sag atriyum basinci atmosfer basincina esittir ve 0
([-5]-5) mmHgdir (10, 25). Biiyiik venlerdeki direng yok dene-
bilecek kadar diisiiktiir. Fakat, biiyiik venler intraabdominal or-
ganlar ve intraabdominal basing tarafindan sikistirilir, iist tarafta
ise aksiller bolgede, 1. kaburga hizasinda ve atmosfer basincina
bagli olarak boyunda kismen kollabe olurlar ve kan akimina bir
miktar direng gosterirler. Bu nedenle periferik venlerdeki basing
sag atriyum basincina gore 4-7 mmHg daha yiiksektir.

Ayakta hareketsiz duran bir kiside sag atriyum basinct 0
mmHg diizeyinde kalirken, yercekiminin etkisiyle ayaklardaki
venlerde basing +90 mmHg kadardir. Viicudun diger béliimle-
rindeki basing da orantili olarak degisir (Sekil 12) (25). Ancak
hareket edildiginde kaslarin sikistirmast ile venlerdeki kan iler-
ler. Kanin ilerleyisi venoz sistemde yerlesik kapaklar sayesinde
sadece kalbe dogru olur. Bu pompa sistemi sayesinde yiiriiyen
bir eriskinde ayaklardaki ven basinci 20 mmHg'yi asmamaktadir.

Viicuttaki kanmn hacmi viicut agirhiginin %6-8i kadaridir
ve dolagim sisteminin komponentleri arasindaki dagilimi fark-
lilik gosterir. Bu dagilimin verildigi Tablo 5de goruldiugi gibi
kan hacminin énemli bir bélimiiniin sistemik venlerde bulu-
nur. Venoz sistemdeki tonus degisiklikleri sag atriyuma dénen
kanin miktarini belirleyen 6nemli bir faktordiir. Ciddi siv1 ve
kan kaybi s6z konusu oldugunda sempatik aktivasyonla olugan
vendz tonus artisi ile venlerin ¢ap1 azalir ve kanin sistemin di-
ger boliimlere kaymasi saglanir. Ozellikle intraabdominal bityitk
venler, karaciger, dalak ve subkutan venoz pleksus en 6nemli kan
rezervuarlaridir. Aksine voliim yiiklenmesi oldugunda ise veno-
dilatasyon ile kan hacmindeki artisa uyum saglanir. Venoz do-
niisiin yani 6nyiikiin kalp debisine olan etkisi bu béliimde daha
once tartisilmigtir.

Kan Akiminin Diizenlenmesi

Vaskiiler yataktaki kan akimi tizerine etki eden pek gok faktor
vardir. Bunlar arasinda lokal ve metabolik mekanizmalar, en-
dotel kaynakli maddeler, otonomik sinir sistemi ve dolasimdaki
hormonlar yer alir (8, 10, 29).

Lokal ve Metabolik Mekanizmalar

Kan akiminin lokal kontrolii siklikla dokularin oksijen ve diger
besin maddelerine (glikoz, serbest yag asitleri gibi) olan gereksi-
nimini temel alir. Oksijen sunumundaki azalma lokal vazodila-
tor maddelerin (H*, K*, CO,, adenozin, laktik asit) lokal salinimi
ile kan akimi ve oksijen sunumunda artig1 saglar. Otoregiilasyon
ise, arteryel basingta meydana gelen degisikliklere karsin do-
kulardaki kan akiminin rélatif olarak sabit kalmasini saglayan,
60-120 sn i¢inde yanit veren lokal bir mekanizmadir. Vaskiiler



Pnomotaktik Merkez

Pons

Apndéstik Merkez

Ventral Grup

Dorsal Grup
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/

Medulla

Sekil 4 e Solunum merkezleri

bamino hemoglobin gibi) ve %4-5 oraninda erimis halde tasinma
seklinde olmaktadir. Yaklasik olarak 100 ml kanda ortalama 4 ml
karbondioksit, dokulardan akcigerlere dogru tasimnmaktadir.

Kanda ¢6ziinen CO,, eritrositlerin i¢ine difiizyon yoluyla ge-
ger ve burada su ile reaksiyona girerek karbonik asiti olusturur.
Olusan karbonik asit, hidrojen iyonlarina ve bikarbonat iyonla-
ria ayrisir. Hidrojen iyonlari, hemoglobin molekiilleri ile bag
yaparlar. Ote yandan, bikarbonat iyonlari eritrositlerden gecer ve
yerine klor iyonlar: ile yer degistirirler. Akcigerlerde, bu reaksi-
yonlarin tersi islemler gerceklesir. Bu sayede, CO, ve su yeniden
olusturulur ve akcigerlerden disariya verilir. Alveoler ventilas-
yon arttikea, karbondioksitin atilma hiz1 da artar.

Solunumun Sinirsel Kontrol Mekanizmalari

Solunum, parsiyel oksijen ve karbondioksit basinglarini fizyo-
lojik sinirlarda tutabilmek igin, sinir sistemi tarafindan siki bir
sekilde regiile edilir. Bu regiilasyon goniillii ve otonomik olarak
ayrilabilir. Géniillii istemli solunum serebral korteksin kontro-
lindedir. Asil olan otonomik kontrol ise beyin sapinda, pons
ve medulla oblongatada bulunan solunum merkezince saglanir.
Solunum merkezleri, direkt veya dolayli olarak gesitli kimyasal
ve sinirsel sinyaller ile uyarilirlar. Bu merkezler fonksiyonlar1
agisindan Ozellesmis dort ayri hiicre grubundan olugmaktadir
(Yekil 4). Bu gruplar:

1. Dorsal Solunum Grubu: Bu grup néronlar medullanin
uzunlugu boyunca devam edip ¢ogu nukleus trakatus solitari-
us i¢inde bulunur. Ozellikle inspirasyonun diizenlenmesi ve
solunum ritminin belirlenmesi burada gergeklesir. Vagus ve
glossofaringeal sinirlerin kemoreseptorleri, baroreseptorler ve
akcigerdeki cesitli reseptor tiplerinden gelen bilgilerle uyarilir-
lar. Ozellikle diyaframa gibi inspirasyon kaslarina yonlendirilen
sinyaller éncelikle zayiftir ve daha sonra yaklasik 2 saniye iginde
artar, ardindan 3 saniye i¢inde kesilir. Bu “rampa sistemi’, inspi-
rasyon sirasinda akciger hacminin hizli degil yavas bir sekilde
genislemesini saglar.

2. Ventral Solunum Grubu: Bu grup néronlar medullanin
superior ventral kisminda nukleus ambiguus ve nuk. retroam-

biguusta bulunur. Hem ekspirasyon hem inspirasyonla iligkili
noronlar: igerir. Olagan solunum sirasinda aktif olmayan bu
grup, egzersiz sirasinda inspiratuar ve ekspiratuar kaslarin motor
kontroliinden sorumludur.

3. Pnémotaktik Merkez: Bu merkez, ponsun tst-arka bolge-
sinde bulunur. Solunum hiz, tipi ve frekansini diizenler; ayrica
inspirasyon rampasinin kapanmasini kontrol eder.

4. Apndéstik Merkez: Bu merkezin fonksiyonu tam olarak an-
lagilmamustir, ancak inspirasyonun derinliginden sorumlu oldu-
guna inanilmaktadir.

Santral kemoreseptorler, CO, ve pH degisikliklerini tespit
ederler. Bu kemoreseptorler retrotrapezoid ¢ekirdek, medulada-
ki raphe, locus ceruleus, niikleus traktiis solitarius, lateral hipo-
talamus (oreksin noronlar1) ve kaudal ventrolateral medulla gibi
farkli bolgelerdeki néronlar ve gliada bulunur (13).

Merkezi reseptorler disinda, periferik kemoreseptorler de
kan kimyasal degisikliklerine duyarlidir. Aortik cisimler ve ka-
rotid cisimlerde yer alan bu periferik kemoreseptorler, hipoksiye
duyarlidir. Hipoksiye hassas bu reseptorler, glomus aortikum
ve glomus karotikum olarak adlandirilan bélgelerde bulunur.
Hering siniri, bu hipoksi bilgisini glossopharyngeal sinir araci-
ligryla medulladaki solunum merkezine iletilir. Ayrica CO, ve
pH disiisi, periferik kemoreseptorlerin hipoksiye duyarliligini
artirir.

Solunumu Diizenleyen Faktérler

Solunum olay1, néronal kontrole ek olarak ya da belki daha dog-
ru ifade edecek olursak néronal kontrolii etkileyen ¢esitli faktor-
ler tarafindan diizenlenir. Bu faktorler arasinda daha 6nce bahsi
gectigi tizere hipoksemi, hiperkapni, pH degisiklikleri, akciger
kaynakli solunum refleksi, serebral korteksin rolii gibi etmenler
yer alir.

Hipoksemi: Arteriyel kanin oksijen basincinin diigmesi, aort
kavsinde ve karotid bifurkasyonundaki periferik kemoreseptor-
lerin uyarilmasina yol agar. Bu uyarilar, santral solunum merke-
zini aktive ederek solunum sayisinin artmasina neden olur.
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katina ¢ikar ve dort yasinda erigkin seviyesine ulasir. Olgunlas-
mus kapiller dansite néron sayisi ya da hiicre agirhgindan ¢ok
sinaps sayistyla iligkilidir ve oksidatif metabolizmanin bélgesel
seviyesiyle yakindan ilintilidir. Geleneksel olarak serebral fonk-
siyonel aktivasyonun bolgesel oldugu ve istirahat halinde kapil-
ler agin bir kisminin islev gormedigi diistiniilmektedir (4,6).

Venéz Dolasim
Beynin venéz dolasimi, venéz kanin serebral venlerden dural
vendz sinislere, oradan da internal juguler venler aracilig: ile
kraniyum disina bogalmasiyla saglanir (Sekil 4). Serebral ven-
ler derin venler, yiizeysel venler ve arka ¢ukur venleri olarak tige
ayrilir. Derin serebral venler beynin santral bolgeleri olan bazal
ganglionlar, kapsiila interna ve diensefalonu drene ederler. Yii-
zeysel serebral venler ise korteks, beyin sap1 ve serebellumdan
venoz kani alirlar. Arka ¢ukur venleri ise serebellumun venoz
kanini drene eden venlerdir. Serebral venoz sistem boyunca, de-
rin ve yiizeysel venler arasinda yaygin anastomozlar vardir (4,6).
Intrakranial venoz kan hacmi, kafa iginde anormal yer tu-
tan olaylara kars1 bir kompansasyon mekanizmasi olugturur. Yer
kaplayan lezyon genisledikge ince duvarli venler komprese olur
ve kan intrakranial kompartmandan, intratorasik biiyiik venle-
re dogru yer degistirir. Serebral venéz drenajin obstriiksiyonu,
sadece kompansasyon mekanizmalarindan birini yok etmek-
le kalmaz ayn1 zamanda vendz kani kafa iginde tutarak sereb-
ral venleri genisletir. Serebral arteriyel dilatasyon durumunda,
artmig intravaskiiler hidrostatik basing nedeniyle kafa i¢i venoz
kompartman hacmi de genisler. Veno6z obstriiksiyona bagl kafa

i¢i basing artisi, beyin 6demi gerilemeyeceginden obstriiksiyon
tamamen giderilene kadar normale dondiiriilemez. Serebral ve-
noz obstriiksiyon, supin veya trendelenburg pozisyonunda, ha-
tali ventilator ayarlariyla ventile edilen hastalarda, 6ksiirme veya
yetersiz kas gevsetici uygulamasi gibi bir¢ok durumda gelisebilir.

SEREBRAL KAN AKIMI

Beyin viicut kiitlesinin sadece %2’sini (1400 g) olusturmasina
ragmen, yetigkinlerde istirahat halindeki kalp debisinin biiyiik
bir kismini (%12-15) alir, yetigkinlerde 750 mL/dakika ve yak-
lasik 50 mL/100 g/dakikadir. Metabolik olarak daha aktif olan
gri madde, beyaz maddedeki 20 mL/100 g/dakikaya kiyasla 90
mL/100 g/dakika alarak dakikada daha fazla kan akisina sahiptir.
Sonug olarak gri madde oksijen i¢in daha yiiksek serebral meta-
bolik hiza (SMHO,) sahiptir. Serebral kan akiminin yaklasik 20
mL/100 g/dakikaya diigmesi saniyeler i¢inde biling kaybina ne-
den olur. Beyin hiicresi 6limii (enfarktiis) 10 mL/100 g/dakika
akisla yaklasik 3 saatte ve 30 dakika sonra gergeklesir (5,7).

Serebral kan akimi, en iyi laminer akis i¢in gecerli Ha-
gen-Poiseuille denklemi ile tanimlanir ve bu denklem akim, se-
rebral perfiizyon basinci (SPB) ve serebral damarlarin kalibresi
arasinda dogrudan bir iliski oldugunu gésterir. Dolayisiyla SPB
artarsa ve serebral vaskiilatiir vazodilatasyona ugrarsa SKA iyi-
lesecektir (8).

Mannitol yoluyla beyin 6deminin azaltilmas: disinda, hac-
mi anestezist tarafindan farmakolojik ajanlarla veya fizyolojik
girisimlerle azaltilabilen tek yapi serebral kan hacmi (SKH) dir.



hiicreleri, bu hiicreleri ¢evreleyen devamli bir bazal lamina ve
bu bazal laminaya sitoplazmik uzantilariyla tutunmus astrosit-
lerden olusan, 6zellesmis bir yapidir. Beyin omurilik sivis, hiicre
dis1 sivi ve kan arasinda madde aligverisini diizenleyerek serebral
metabolizmada hayati rol oynarken, ek olarak kafa i¢i basincin
regiilasyonunda da gorev alir.

Sistemik kapiller endotel hiicreler arasinda 65A° kadar bir
agiklik varken, beyin kapiller endotel hiicreleri arasindaki agiklik
8A° kadardir. Bu endotel hiicreleri az miktarda pinositik vezikiil
igerirler ve anatomik araliklarla degil, tight junction adi verilen
siki baglant1 bolgeleriyle sizdirmazlik ozelligi kazanirlar (Sekil
7) (13,14). Bu bolgeyi zona okludens denen yapilar olugturur.
Bundan dolay, diger kapiller yataklardan farkli bigimde, beynin
kapillerleri yiiksek elektriksel direng olustururlar ve ¢ok kiigiik
molekiiller bile bu bariyeri gegemezler. Kan beyin bariyerinden ge-
gislerde maddenin biiyiikliigii, yagda ¢oziiniirliigi, yiikii ve kanda
proteine baglanma derecesi 6nemlidir. Polar molekiiller kandan
ekstraseliiler alana kolaylagtirilmig transport (tastyici araciligiy-
la veya konsantrasyon gradienti ile) ve aktif transportla gegerler.
Kolaylastirilmis transport yoluyla glukoz ve aminoasit taginirken,
KBB ozellikle toksik maddelerin ve nérotransmiter metabolizma-
styla ilgili molekiillerin beyne gegisini 6nlemede kritik role sahip-
tir. Na*, K* ve Cl- gibi iyonlar ile mannitol gibi biiyiik molekiillii
maddelerin gegisi zayiftir. Su molekiilleri difiizyon ve ozmoz ile
hizli gegis yapar. Anestezik ve opioidler gibi lipofilik ajanlar ile O,
ve CO, kapiller duvardan kolaylikla diffiize olurlar ve parankime
gegerler (14). Fenitoin ve fenobarbital gibi bazi lipofilik maddeler
de plazma proteinlerine baglanarak KBB'yi gegerler.

Genel olarak immatiir beyinde KBB'nin ge¢irgenligi, yetis-
kine gore daha fazladir, bu da KBBnin gelisimsel siire¢ i¢inde
olustugunun kanitidir. Periventrikiiler organlardaki (ndrohipo-
fiz, median eminens, pineal bez, subkomissural organ, area post-
rema, subforniseal organ) kapillerler fenestredir ve bu alanlarda
tam bir bariyer yoktur.

Kan beyin bariyeri, serebral damarlarin intrinsik 6zelligin-
den ¢ok, serebral mikro-¢evrenin bir fonksiyonudur. Diger vas-
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kiiler yataklardan alinan gegirgen damarlar serebruma transfer
edildiginde veya kiltiirde astrositlerle bir arada tutuldugunda
KBB'yi olustururlar. Biitiin bu fonksiyonlar i¢in enerji gerekir ve
bu enerji endotel hiicrelerindeki yogun mitokondriler sayesinde
elde edilir. Katekolaminler ve vaskiiler endoteliyal biiyiime fak-
tord gibi birgok endojen madde KBB'nin gegirgenligini etkiler.
Kan beyin bariyeri, iskemide de bozulur ama bu siireg saatler ve
giinler siirer. Timor ve menenjit gibi belli durumlarda KBB'nin
biitiinligli bozulur, parankime kontrolsiiz H,O ve elektrolit ge-
¢isi nedeniyle 6dem ortaya ¢ikar. Bu durumlardaki siv1 gegisleri
ozmotik gradiyente degil, hidrostatik basinca bagimhidir.

BEYIN OMURILIK SIVISI

Beyin omurilik sivis1 (BOS) kafa i¢i hacmi olugturan 6nemli bile-
senlerden birisidir. Yetiskinde yarisi spinal yarist da kraniyal su-
baraknoid boslukta olmak tizere yaklagik 150 mL BOS bulunur.
Bunun %25’i ventrikiillerde, %75’1 ise subaraknoid boslukta bu-
lunur. Giinde 500-600 mL BOS (0.4 mL/dk/g), agirlikli olarak la-
teral ventrikiillerdeki koroid pleksuslarda tiretilir. Buradan her iki
foramen Monro araciligryla figiincii ventrikiile, oradan akuaduk-
tus Sylvii yoluyla dordiincii ventrikiile, dordiincii ventrikiilden de
Magendie ve Luschka delikleri araciligiyla subaraknoid mesafeye
geger. Subaraknoid mesafede serbestge dolanarak sagittal siniiste-
ki araknoid villuslar araciligiyla venoz dolagima katilir ve kafa igini
terk eder (15-17). Beyin omurilik sivisinin bu hareketinden arte-
riyel pulsasyon, basing gradienti, solunum degisiklikleri, postural
degisiklikler ve epandim hiicrelerinin silier hareketleri sorumlu-
dur. Koroid pleksus kapillerleri fenestredir ve 200.000 Daltona ka-
dar olan molekiillerin gegisine izin verir. Koroid pleksustan lateral
ventrikiil igine dogru olan ozmotik gradient sayesinde BOS salin1-
mu olur. Arteriyel kan basincinin 200 mmHg'ya dek olan degerle-
rinde BOS tiretiminin sabit hizda oldugu, adenozinle indiiklenen
hipotansiyonda degismezken, hemorajiye sekonder hipotansiyon-
da ise azaldig1 gosterilmistir (17).

Emilim i¢in, BOS basinci ile sagittal siniis venoz basinci ara-
sinda bir fark olmasi gerekir. BOS iiretim ve absorbsiyonu ara-
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Sekil 7 e Kan beyin bariyerinin yapisi ve gegirgenligi.
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Tablo 3 » Anestezik Ajanlarin Beyin Fizyolojisi Uzerindeki Etkileri

. Cc02 BOS

BKA KIB BMHO, | Otoregiilasyon | Reaktivitesi | Uretimi BOS Emilimi
intravenoz anestezikler
Tiyopental ! | ! 4 < - <
Etomidat U U U U < < <
Propofol | | | | < < <
Ketamin 0 1 1 7 < < I
inhalasyon anestezikleri
Halotan 1 1 | Bozar < | |
Enfluran 1 i I Bozar - 1 i
izofluran 1/la i ! Bozar < ! i
Sevofluran t|a 0 i) Bozar < | <
Desfluran 1 1 | Bozar < 1 <
N,0 i i ! < < < <
Benzodiazepinler U U U < < < <
Kas gevseticiler </|b </tc | </|b < < < Hepsi diigiik
Nondepolarizanlar < </1c | < < < < dozlarda
Siiksinilkolin </|b <~ </|b < < < BOS

- - <« < <~ < emilimini

arttinirlar

Opioidler (SV) P 0 -~ - < s

sar1 Onleme ve azaltmada istenen noktaya halen ulagilamamigtir.
Serebral koruma, noronal hasar1 6nlemeye ve azaltmaya yonelik
olarak potansiyel iskemi oncesi girisimleri tanimlarken, iskemi
sonrasi yapilan girisimlere serebral resiisitasyon denmektedir.
Dolayisiyla aslinda serebral koruma ve resusitasyon, resiisitas-
yonun ana ilkeleri olan temel havayolu agikliginin, solunum ve
dolagimin saglanmasi ile baglar.

Hasar Mekanizmalari

Iskemi, timér ve travma gibi primer hasardan sonra gelisen mo-
lekiiler ve biyokimyasal olaylar sekonder hasara neden olmakta-
dir. Biitiin hasar mekanizmalarinin merkezinde serebral iskemi
ve hipoksi bulunur. iskemik merkezin gevresinde kurtarilmaya
yatkin penumbral zon vardir ve asil hedeflenen bu alanin kur-
tarilmasidir. Iskemi ve hipoksi sonras1 ATP sentezinin azalma-
siyla beraber eksitatuar aminoasit reseptér aktivasyonu, asidoz,
hiperglisemi, iyon pompa disfonksiyonu, hiicre i¢i Ca*? artigy,
protein sentezinde azalma, lipid peroksidasyonu ve serbest radi-
kal olusumu, adhezyon molekiil ekspresyonu, apopitoz ve/veya
nekrozu igeren karmagik bir dizi molekiiler olay gelismektedir
(34). Bu olaylar zinciri $ekil 13'de 6zetlenmistir.

Eksitatuar Aminoasit Reseptér Aktivasyonu

Glutamat ve aspartat beyindeki major fizyolojik eksitatuar nérot-
ransmiterlerdir ve patolojik konsantrasyonlarda potent nérotok-
sin gibi fonksiyon gorebilirler. Bu eksitatuar aminoasitler nor-
malde SSS boyunca gri cevherde intraselliller kompartmanda
milimolar diizeylerde bulunurlar. Sinaptik iletim igin ekstrasel-
liller alana kiigiik miktarlarda salinirlar ve sonra enerji bagimli
hiicresel geri alim mekanizmalari araciligiyla hizla temizlenirler.
Hiicresel iskemi ve hipoksi varliginda geri alim mekanizmalar:
bozulur ve ekstraselliiler alanda toksik diizeylere ulagirlar. ske-
mi sirasinda ve reperfiizyon fazinda hassas alanlarda glutamat

miktarinda artis oldugu gosterilmistir (42). Bu artis patogenetik
islemlerde 6nciidiir. Beyinde eksitasyon i¢in predominant meka-
nizma, normalde 4 alt tipi olan ve ayni zamanda bazilar1 iyon ka-
nali olan iyonotropik glutamat reseptérlerinin aktivasyonudur.
Bu reseptorler:

N-Metil D-Aspartat (NMDA)

2. Alfa-amino-3-hidroksi-5-metil-4 isoxazole propiyonik asit
(AMPA)

3. Yiiksek afiniteli kainat
Metabotropik glutamat reseptorleridir.

Bunlardan NMDA reseptorleri, sitozol i¢ine Ca*? girisinin
temel yolu gibi goriinmektedir. Bu islem normalde iyon kana-
lindaki Mg iyonlariyla bloke edilir; bu blok glutamat ve glisinin
baglandig1 reseptor araciligiyla azaltilir. Hiicresel depolarizas-
yon primer olarak Na* ve Ca*?’un hiicre igine girisi ve sekonder
olarak da voltaj bagimli Ca*? kanallarindan Ca*? girisi ile olur.
Glisin sinaptik aralikta bir nérotransmiterden ¢ok bir kofaktor
olarak rol oynar. Kainat ve AMPA reseptorleri ise Na* ile Mg'un
yer degistirmesi ile etki ederler. Bu reseptorlerin agir1 aktivasyo-
nu bir¢ok Ca*? kanalindan Ca*?’un hiicre i¢ine girmesine ve do-
layl1 olarak bir¢ok iyon igin artmis gegirgenlige neden olur (42).

Hiperglisemi ve Asidoz

Beyin hiicresel enerji gereksinimi i¢in ekzojen glukoza bagim-
Iidir. Glukoz normal metabolizma esnasinda, glikolitik Emb-
den-Meyerhof yolagiyla sitoplazmada 6nce piruvata donisiir,
piruvat da mitokondride Asetil CoA’ya dontiserek Trikarboksilik
Asit (TCA) siklusuna girer ve sonugta enerji (ATP) agiga cikar.
Iskemi sirasinda ise anaerobik glikoliz s6z konusudur ve glukoz
piruvata gevrildikten sonra NADH ile laktata indirgenir. Olugan
laktatin miktar iskeminin ciddiyetine, devamliligina ve 6nceden
var olan glikojen ve glukoz depolarina baglidir. Glukoz miktari-



/)

Boliim £

Hepatik Sistem Fizyolojisi

Dr. Stiheyla Karadag Erkog, Dr. Mine Solak

anrilardan atesi (akli) ¢alip insanlara hediye eden Promet-

heus’un igledigi bu biiyiik su¢a ¢ok 6fkelenen tanrilar tanrisi
Zeus, onu Kafkas daglarinda bir kayaya zincirledi ve bir kartalin
her giin karacigerini yemesi cezasina ¢arptirdi. Bu cezanin en
dikkat gekici yani, Prometheus'un karacigerinin gece boyunca
yenilenmesi ve ertesi sabah kartal tarafindan tekrar gaga darbe-
leriyle parcalanmasiydi (Sekil 1). Bu mitolojik hikaye, karacige-
rin yiiksek rejenerasyon yeteneginin, antik ¢agda yasamis olan
insanlar tarafindan farkedilmis olabilecegini diisiindiirmektedir
(1,2). Abdomen igindeki en biiyiik organ olan karacigerin fiz-
yolojik ozellikleri eski ¢aglardan beri insanlarin ilgisini ¢ekmis,
kahinler gesitli hayvan karacigerlerini falcilik ve kehanet ama-
cryla kullanmiglardir (3). Klasik ¢ag Yunan filozoflarindan Plato,
karacigeri ofke, kiskanglik ve hirs gibi en karanlik tutkularin yeri
olarak gosterir (4). Bazi kiiltiirlerde karaciger, cesaret ve kadin
anlaminda da kullanilmaktadir.

Yunanca adi hepar olan karaciger ile ilgili tibbi terimler he-
pato veya hepatik kelimeleri ile baglamaktadir.

Sekil 1 ¢ Peter Paul Rubens’den; Zincirlenmis Prometheus.

Hipokrata gore karacigerin bes lobu vardi ve bu kavram hay-
van ¢aligmalarina dayanilarak 16. yiizyila kadar kabul gordii. Bu
gortis, insan otopsilerine baglanmasindan sonrada 200 yil bo-
yunca benimsendi. Bunun nedeni, eski otoritelere duyulan inang
ve pratik anatominin ¢ogunun hayvanlarda gergeklestirilmesi
olabilir (5).

FIZYOLOJIK ANATOMI

Karaciger, insan viicudunun en biiyiik organi ve salg: bezidir.
Kadinlarda yaklagik 1,4 kg ve erkeklerde 1,6 kg olup, ortalama
viicut agirliginin yaklasik %2-3’ inti olusturur, yenidogan da ise
viicut agirhiginin %5’i kadardir. Abdominal kavitede, toraksa ya-
kin sag tist kadranda gastrointestinal sistem ile solunum/dolagim
sistemi arasinda bir arayiiz gibi olugu fizyolojik 6nemini yansitir.
Karaciger, sag 7. kottan 11. kota kadar uzanan, ¢ok vaskiiler ve
kolaylikla yirtilabilen bir yapidadir. $ekli tiggen prizmaya benzer
(Sekil 2). Safra kesesi ise 9. kotun altinda uzanmaktadar.
Karaciger komsu dokulara hepatik ligamanlar ad1 verilen
konnektif doku bantlariyla baglanmistir. Anteriorda falsiform
ligaman tarafindan sag ve sol loba boliinmiistiir, bu loblar birbi-
rine esit degildir. Karacigerin alt tarafi (viseral yiiz) ¢evrildigin-

-

Sekil 2 e Karacigerin 6nden gorinis, arter,ven ve safra kanallari.
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Tablo 2 ¢ Glomeriiler Filtrasyon Hizin1 Azaltan Faktorler (1).

Fiziksel Belirleyiciler* Fizyolojik / Fizyopatolojik Nedenler

| Kf—| GFH Bobrek hastaligi, diyabetes mellitus, hipertansiyon

|PB—| GFH Uriner sistem obstriiksiyonu

1G—| GFH Renal kan basincinda azalma, plazma proteinlerinde artma

|PG—| GFH
|AP—| PG Arteriyel kan basincinda diigme
|RE—| PG Anjiyotensin Il azalmasi (Anjiyotensin Il olusumunu bloke eden ilaglar)
|RA—| PG Sempatik aktivite artisi, vazokonstriktér hormonlar

*Belirleyicilerde olusan ters yonde degisme genellikle glomertiiler filtrasyon hizini artirir.
Ke: Glomeriiler filtrasyon katsayisi, GFH: Glomerdler filtrasyon hizi, Pg: Bowman kapsili hidrostatik basinci, TTG: Glomertiler kapiller onkotik basing, PG:
Glomerdler kapiller hidrostatik basing, Ap: Sistemik arteriyel basing, Rg: Eferent arteriyol direnci, Ry: Aferent arteriyol direnci

Renal kan akimi, bobrek arter ile ven arasindaki hidrostatik
basing farkinin toplam bobrek damar direncine béliinmesiyle
belirlenir. Bébrek arter basinci, sistemik arter basincina yakin-
ken, bobrek ven basinci yaklagik olarak 3-4 mmHgdir. Toplam
bobrek damar direnci, damarlarin her bir segmentindeki di-
renglerin toplamina esittir. Bu damarlarin direnci, interlobiiler
arterler, aferent arteriyoller ve eferent arteriyoller gibi ii¢ 6nemli
damar segmentinden kaynaklanir. Bu damarlarin direnci, daha
sonra da tartisilacagi iizere, sempatik sinir sistemi, hormonlar ve
bobrek i¢i kontrol mekanizmalariyla diizenlenir.

Jukstamediiller nefronlarin vaskiiler damarlari, kortikal
nefronlarinkilerden farklidir. Kortikal nefronlarin tiibiiler siste-
mi, yogun bir peritiibiiler kapiller agla ¢evrelenirken, jukstame-
diiller nefronlarin glomeriillerinden ayrilan uzun eferent arte-
riyoller, medullanin derinliklerinde seyrederek Henle kulpu ile
yan yana “vaza rekta” ad1 verilen 6zel bir peritiibiiler kapiller ag
olusturur. Hem Henle kulpu hem de vaza rekta, kortekse doner
ve kortikal venlere dokiiliir. Vaza rekta, bobreklerin konsantre
idrar yapmasinda 6nemli bir rol oynar.

Bobreklerin korteks ve medulla bolgeleri arasindaki kan aki-
mi, oksijen sunumu ve oksijen tiiketimi arasinda 6nemli farkli-
liklar bulunmaktadir. Medulla bolgesindeki kan akimi, toplam
bobrek kan akiminin yalnizca %1-2sini olustururken, gogu kan
akimi korteks bolgesine yonlendirilir ve burasi toplam bobrek
kan akiminin %80’ini alir. Bébrek medullasina giden kan, vaza
rekta tarafindan saglanir. Korteksteki yiiksek kan akiminin bii-
ytik bir kismu filtrasyon islemi i¢in kullanilirken, korteks bolgesi
bu kan akimindan gorece daha az oksijen tiiketir. Diger yandan,
medulla bolgesi yiiksek metabolik aktiviteye sahiptir ve bu yiik-
sek ozmotik gradyani siirdiirebilmek i¢in diisiik kan akimina ih-
tiyag duyar. Medulla, renal kan akiminin ¢ok kiigiik bir kismini
aldig igin, goreceli olarak renal kan akimi yeterli olsa bile me-
dulla bélgesinde ciddi hipoksi riski vardir. Ozellikle metabolik
olarak en aktif olan Henle kulpunun kalin kolu, iskemiye kars:
ozellikle hassastir.

Bobrekler tarafindan kullanilan oksijenin biyik kismu, tii-
biillerde gergeklestirilen aktif sodyum geri emiliminde kullanilr.
Kan akimi ve GFH azaldiginda, geri emilen sodyum miktar: ve
harcanan oksijen miktar1 da azalir. Bu nedenle oksijen tiiketimi,
GFH ve sodyum filtrasyonu ile yakindan iliskilidir ve tiibiiler
sodyum geri emilimi ile orantili olarak degismektedir.

Renal Kan Akiminin ve Glomeriiler Filtrasyon
Hizinin Diizenlenmesi

Renal kan akiminin ve glomeriiler filtrasyon hizinin diizenlen-
mesinde baglica belirleyiciler glomeriiler hidrostatik ve kolloid
onkotik basingtir. Bu belirleyicilerin kontroliinde sempatik sinir
sistemi, noroendokrin sistem ve bobregin otoregiilasyon ve geri-
bildirim sistemleri rol oynamaktadur.

Otoreglilasyon ve Tiibliloglomeriiler Geri
Bildirim Sistemleri

Otoregiilasyon ve tiibiilloglomeriiler geri bildirim sistemleri,
arteriyel kan basincinda belirgin degisikliklere karsin bobrek
ici geri bildirim mekanizmalari ile renal kan akimi ve GFH’nin
sabitlenmesine yardimci olur. Bu sabitlik otoregiilasyon olarak
adlandirilir ve kan basinci degeri 75-160 mmHg arasinda oldu-
gunda GFHde minimal degisiklikler goriiliir. Miyojenik meka-
nizma, renal kan akimini ve GFH’yi kontrol etmek i¢in arter
basing artisina damarlarin kasilarak yanit vermesi prensibine
dayanir ve boylece asir1 artiglarin 6nlenmesine yardimei olur.
Bunlara ek olarak, otoregiilasyonu gergeklestirmek igin bob-
rekler makula densadaki sodyum kloriir yogunlugundaki degi-
sikliklerle renal arteriyol direncinin kontrolii arasinda baglant
kuran geribildirim mekanizmasina da sahiptir. Boylece distal
tiibiile gelen sodyum kloriir miktari sabitlenir ve atilimdaki ani
biyiik degisiklikleri 6nlemek i¢in geri bildirim mekanizmasiyla
renal arteriyol direnci kontrol edilir.

TUBUL

Glomeriiler filtrat, bobrek tiibiillerine girdikten sonra proksimal
tiibiil, Henle kulpu, distal tiibiil, toplayici tiibiil ve toplayici kanal
gibi birbirini izleyen béliimler boyunca ilerler. Bu siiregte, bazi
maddeler selektif olarak tiibiilden kana geri emilirken, digerleri
kandan tiibiil limenine geger ve sonunda idrar olusur:

idrarla atilma = Glomeriiler Filtrasyon —
Tubiler Geri Emilim + Tuibller Salgilama

Proteinler ve proteine bagli maddeler harig, plazmadaki ¢oziinen
maddelerin tamaminin glomeriiler filtrasyon ile bobrek tiibiil-
lerine gegtigi, ancak tiibiiler reabsorpsiyonun son derece segici
oldugu bilinmektedir. Ornegin, glikoz ve aminoasitler neredeyse
tamamen tiibtiller tarafindan geri emilir ve bu nedenle idrarla
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inir-kas kavsagi (SKK) santral ve periferik sinir sisteminde
Sné’)ronlarla etki hiicrelerin iletisiminin gergeklestigi, elekt-
riksel aktivitenin transmisyonunun saglandig1 sinaptik alandir
(1). Modern anesteziyoloji pratiginde sinir kas kavsagi en ¢ok
¢aligmaya konu olan ve dikkat ¢eken alanlardan birisidir. Bunda
kiirar ve benzeri maddelerin uzun yillardir tanimlanmis olmas:
ve etki mekanizmasinin yine uzun yillardir bilinmesi bir neden-
dir. Kas gevsetici ilaglarin uzun yillardir anestezi pratiginde en
temel ilaglar olarak yer bulmasi siirpriz degildir. Kas gevseticiler
hem miikemmel entiibasyon sartlar1 saglamakla kalmayip, bu-
nun yaninda kas paralizisi ile yine mitkemmel cerrahi eksploras-
yon saglamaktadir. Bu 6zellikleri ile kas gevseticiler vazge¢ilmez
anestezi ilaglaridur.

Sinir kas kavsag: fizyolojisi anestezide en gok kullanilan bu
ilaglarin etki mekanizmalarinin anlagilmasi, idaresinin objektif yon-
temler ile saglanmasi ve geri dondiirmenin yine objektif kriterlerle
yapilabilmesi i¢in bilinmesi ve 6gretilmesi gerekir.

Bu boliimde sinir kas kavsags fizyolojisi ve monitorizasyon tek-
nikleri ele almacaktir.

Sinir Kas Kavsagi
Sinir kas iletimini anlamak i¢in genellikle sinir kas kavsag ti¢ ayr1
kisma ayrilarak anlatilir (Sekil 1).

1. Presinaptik alan (distal motor sinir ucu)
Sinaptik aralik
3. Postsinaptik alan (kas membraninin pargasi)

Presinaptik alan motor sinir aksonun miyelinsiz distal bo-
limiinden olusur. Bu boliim sinaptik yariga nérotransmitter sa-
linimi, geri alinimi ve kavsak yapr mimarisinin korunmasindan
sorumludur. Sinaptik aralik yaklagik 50 nm kadardir. Bu alandaki
ekstraseliiler matrikste adezyona ve norotransmisyona yardimci
olan maddeler bulunur. Postsinaptik alan, presinaptik alanin kar-
sisinda yer alan ytizeyel ve derin katmanlardan olusur. Bu alanda
yer alan nikotinik asetilkolin reseptorleri (nASKr) noérotransmit-
ter ile birlestiginde yapisal degisiklik gosterir.

Aksiyon
Potansiyeli
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Potansiyeli
Sekil 1 ¢ Sinir Kas Kavsagi. ASK: Asetilkolin, ASKe: Asetilkolinesteraz.

Nérotransmitter Olusumu

Motor sinir uglarinin aksonu elektriksel uyarilar: spinal korddan
kaslara tagirken, elektriksel uyarilar1 kimyasal hale getirebilecek
biitiin biyokimyasal alt yapiya sahiptir. Asetilkolin salinimy, iire-
timi, depolanmasi i¢in komponentler hiicre gévdesinde sentez-
lenir ve aksonal transportla sinir uglarina taginirlar. Sinir ucu
cevresinden elde edilen kolin ve asetat, asetilkolintransferaz en-
zimi ile sitoplazmada asetilkoline gevirilerek, salinmasinin daha
kolay olacag: vezikiillere tasinir. Kavsakta hemen salinma havu-
zu (VP2) ve rezerv havuzu (VP1) olmak tizere iki ASK havuzu
bulunmaktadir. VP1 vezikiilleri sinir ucundan daha uzakta yer
alirlar ve sinir uglar1 ¢ok fazla uyarildiginda, hazir stok tiikendi-
ginde devreye girerler. Vezikiillerde depolanan ASK’nin salinimi
ise presinaptik alani olusturan motor sinire kalsiyum iyon girisi
ile ortaya ¢ikar (2).
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Sekil 6 e Post-tetanik sayim ile, yogun blokta 0, derin blokta 1-3 cevap alinirken, cerrahi blokta ilk TOF cevabi alinmadan genelde 8 cevap

alinmaktadir.

labilir. TOF oran ile ¢ift patlama stimiilasyon oranlar1 arasinda
korelasyon goriiliir.

Sinir Stimiilatér

Ticari olarak piyasada bulunan pek ¢ok sinir stimiilatori (SS)
klinik uygulama igin temel gereksinimleri karsilamaz. Stimiila-
tor uyarist monofazik olmals, uyar: genisligi 0,2-0,3 msn’yi geg-
memelidir. Uyar1 0,5 msnyi gegerse kaslar1 dogrudan uyarabilir.
SS giivenlik nedeniyle pilli olmali, 60-70 mA iretebilmeli, soguk
cildde artan rezistans nedeniyle supramaksimal akim sinire ulag-
tirlamamigsa bunu kullaniciya bildirmelidir. Ideal SS’ti TOF ve
post tetanik sayim stimiilasyon yapabilmelidir. Uyarilar i¢in yii-
zey ya da igne elektrotlar kullanilir. Yiizey elektrotlarinda temas
alani 7-11 mm ¢apinda olmaly, cilt temizlenmeli ve supramak-
simal uyariya cevap alinamiyorsa igne elektrotlar: kullanilmali-
dir (15). Klinik uygulamada en sik unlar sinir olmakla birlikte,
median ve posterior tibial ve fasiyal sinirde kullanilir. Ulnar si-
nir i¢in bilegin volar yiizii kullanilmali ve iki elektrot arasi 3-6
cm olmalidir. Bu gekilde elektrot yerlestirilmesi ile parmaklarda
fleksiyon, bag parmakta abduksiyon cevabi alinir. Negatif elekt-
rot maksimal cevabi alabilmek i¢in bilege yakin olmaly, fasiyal si-
nirin temporal dali kullaniliyorsa negatif elektrot sinir tizerinde
olmali diger elektrot alina yerlestirilmelidir.

Noromuskiiler bloke edici ajanlara kargi kas gruplarinin has-
sasiyetleri birbirlerinden farklidir. Diyaframi bloke edebilmek
i¢in gerekli olan doz adductor pollisiste ayni diizeyde blokaj igin
gerekli olanin yaklagik 1,4-2 katidir. Bununla birlikte klinik ola-
rak diyafram periferik kaslardan daha hizli paraliziden uzaklasir.
En hassas kas gruplar1 arasinda abdominal kaslar, orbicularis
oculi, iist hava yolu kaslari yer alir. Fasiyal sinir stimiilasyonuna
corrugator supercilii yaniti laringeal kaslarin durumunu, ulnar
sinir stimiilasyonuna alinan adduktor pollisis yanitindan daha
iyi gosterir. Bununla birlikte derlenme agamasinda adduktor
pollisis cevabinin tam olarak alinmas: diyaframda rezidii blokaj
olasiligindan klinisyeni uzaklastirir.

Cerrahi esnasinda cerrahi alandaki kas gevsemesinin ye-
terli olup olmadigini degerlendirmek énemlidir. Ornegin goz
ameliyat1 sirasinda m.abductor pollicisin monitdrizasyonu
cerrahi alandaki degerlerden farkli sonuglar verebilir. Kars1 goz
kaslar1 ya da karg: tarafin fasiyal sinirinden monitérizasyon

onerilir. Ust ve alt ekstremite cerrahisi i¢in m.abductor polli-
cis’'in monitérizasyonu yeterli iken, diyafram gevsemesinin ge-
rekli oldugu toraks ve abdomen cerrahilerinde en iyi sonuglar
m.corrugator supercilii monitorizasyonu ile alinir. Entiibasyon
zamanint degerlendirmek i¢in en iyi sonuglar m.corrugator
supercilii monitdrizasyonu ile alinirken, derlenme asamasinda
m.abductor pollicis'in monitdrizasyonu ile en iyi sonuglar ali-
nabilir (16-19).
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bozukluklar1 ve anemi riski artirir. Postkonsepsiyonel yas 52.
haftay1 gectikten sonra postoperatif apne riski belirgin 6l¢iide
azalir. Bu nedenle bu 6zellikleri tagiyan yenidoganlar gliniibirlik
cerrahiye uygun degildirler ve postoperatif apne agisindan mo-
nitorize edilmedilirler. Risk ilk 4-6 st igerisinde en yiiksektir, bu
bebekler en az 12 saat izlenmelidirler. Taktil stimulus, hava yolu
agma manevralari, balon maske ventilasyonu, teofilin-kafein gibi
farmakolojik ajanlar kullanilabilir.

Anatomik Farkliliklar

Oransal olarak eriskinle kiyaslandiginda infantlarin kafalar1 ve
dilleri boyutlarina gore biiyiiktiir, ve boyunlar: kisadir. Larinks-
leri daha yukarida ve 6nde yerlesimlidir (eriskinde C6, infantta
C4 seviyesinde), epiglot daha uzun ve omega seklindedir ve na-
zal pasajlar1 dardir. Tiim bu anatomik farkliliklar bebekleri yak-
lagik 5. aylarina kadar zorunlu burun soluyucusu yapar. Biiyiik
kafa, biiyiik dil, kisa boyun ve ¢ikintili oksiput 6zellikle anestezi
indiiksiyonu veya sedasyon sonrasi dilin geriye diigmesi ile hava
yolunun kapanmasini ¢ok kolaylastirir. Uygun boyutta secilmis
bir oral airway, 6zellikle 2 yasina kadar omuz altina konulacak
yaklasik 5 cnr’lik ince bir omuz alt1 rulo ve kafay sabit tutup ok-
siputu destekleyecek bir ince simit yastik entiibasyon veya ekstii-
basyonda asamasinda maske ventilasyonu sirasinda veya sedas-
yonda hava yolunun agik kalmasini saglayacaktr.

Erigkinlerin aksine ¢ocuklarin hava yollarinin en dar yeri
kord vokaller diizeyi degil 5 yasina kadar krikoid kikirdak sevi-
yesidir. Bu 6zellik endotrakeal tiip (ETT) se¢iminde 6nemli hale
gelir, kord vokal diizeyinden gegen tiip subglottik alanda takilip
daha kii¢iik bir ETT takilmasini gerektirebilir. Ayrica yenidogan
ve infantlarin daha anterior ve yukar: yerlesimli kord vokalleri
diiz bleydli laringoskoplar ile daha kolay goriintiilenebilir. Eris-
kinlerin kord vokalleri; trakeaya dik iken infantlarin kord vo-
kallerinin anterior kismi daha kaudale yonlenmistir. Bu 6zellik
nedeniyle ETT bu agilanmaya takilabilir, entiibasyon sirasinda
tilpiin posteriora yonlendirilmesi entiibasyonu kolaylastirabilir.

Ozellikle yenidogan ve infantlar olmak {izere gocuklarin
trakealar1 ¢ok kisadir (infantlarin yaklagik 4cm) ve sag-sol ana
brons ana karina diizeyinde yaklasik 45%lik aciyla ikiye ayrilir.
Bu iki ozellik istemeden kolaylikla sag veya sol endobronsial en-
tiibasyon yapilmasina neden olur. Endobronsial entiibasyonu ve
kazara ekstiibasyonu 6nlemek i¢in ETT’nin trakeanin ortasinda
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olmasi hedeflenmelidir. ETT’nin dogru lokasyonda oldugunun
tespiti igin en kiymetli yontem X-ray veya fiberoptik bronkos-
kopla yerinin kontrol edilmesidir. Ancak her vaka ve kosulda
bu kontrolii yapmak miimkiin olmayacagi i¢in her iki akcigerin
oskiiltasyonuyla solunum seslerinin esit oldugu mutlaka teyit
edilmelidir. Ancak entiibasyon sirasinda ETT’nin kabaca dogru
yerinin tahmin etmek i¢in oskiiltasyon disinda dudak kenarinda
olmasi beklenen ETT seviyesi cm cinsinden;

*  ETT’nin i¢ ¢ap1x 3 (cm) veya
*  Boy(cm)/10+5yada
* 12+yas/2 (cm) gibi formiiller kullanilarak tahmin edilebilir.

Dogru boyutta ETT se¢imi ve kafin uygun sekilde sisirilerek
kullanilmasi kullanimi ¢ocuklarin trakeasinin ¢apinin dar olma-
s1 nedeniyle ¢ok 6nemlidir. Uygun olmayan boyutta tiip veya kaf
hacmine bagli mukozada olusacak 1 mnr’lik 6dem erigkine kiyas-
la hava akimina direnci ¢ok daha fazla etkiler (Poiseuille yasas1)
(Sekil 1). Laminer hava akigina karg1 direng, yarigapin dordiincii
kuvvetiyle ters orantili olarak arttig1 igin hava yolu yarigapindaki
kiigiik bir azalma, hava akisina karg1 direncte ve solunum isinde
belirgin bir artiga neden olur. Ornegin erigkinin 8 mm ¢apinda-
ki trakeasindaki Imm’lik 6dem; kesit alaninda %44 azalmaya ve
hava akigina rezistansin 3 kat artmasina neden olurken infantin
4 mm ¢apindaki trakeasinda 1mm’lik 6dem %75 kesit alan1 kay-
b1 ve direncin 16 kat artmasina neden olarak solunumu oldukga
olumsuz etkiler ($ekil 1). Bu olumsuzluktan sakinmak i¢in yakin
ge¢mise kadar 8 yasindan kii¢iik ocuklarda kafli ETT nin 6zel-
likli durumlar diginda kullanimi 6nerilmemekteydi. Ancak yiik-
sek volim diisiik basingli ETT lerin iiretilmesi ile birlikte eris-
kinde oldugu gibi kagak, aspirasyon, kazara ekstiibasyon, daha
sik ETT degisimi gereksinimi gibi olumsuzluklardan sakinmak
i¢in uygun boyutta ETT se¢imi ve kafin uygun maniptilasyonuy-
la yenidogan dahil tiip yas gruplarinda kafli ETT lerin kullanila-
bilecegi bildirilmeltedir (15-17).

Kardiyovaskiiler Sistem

Cocuklarin kalp hizlars; 6zellikle yenidogan ve infant donemin-
de eriskinlerden daha yiiksektir. Yenidogan ve infantlarda esnek
olmayan ve immatiir sol ventrikiil nedeniyle kardiyak atim hac-
mi (stroke voliim) nispeten sabittir. Bu nedenle bu yas grubunda

Poiseuille’s kanunu
Laminar akim: R~ 1/r*
“Mrezistans: 16x vs. 3x
Tiirbiilan akim: R~ 1/r5

4 rezistans: 32x vs. 5x

Kesit alaninda %75kayip

Kesit alaninda
% 44 kayip

Sekil 1 e Havayolundaki 6demin kesit alani ve dirence etkisi.
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Terim Tanimi

Algoloji Agri fenomeninin bilimini ve bununla ilgili galismalar igerir
Allodinia Normalde noksioz olmayan uyarinin noksioz olarak algilanmasi
Analjezi Normalde noksioz olan bir uyariya agri algilanmasinin olmamasi
Anestezi Tiim duyularn algilanmasinin yok olmasi

Anestezi doloroza

Duyusu olmayan bolgede agri olmasi

Disestezi Uyari olsun ya da olmasin hos olmayan anormal duyu
Hipoaljezi Noksioz uyariya azalmig yanit

Hiperaljezi Noksioz uyariya artmis yanit

Hiperestezi Hafif uyariya artmig yanit

Hipoestezi Azalmig kiitan6z duyu (6r: hafif dokunma, basing veya 1s1)
Nosiseptor Noksioz stimulusa sensitif olan reseptor

Noksioz stimulus

Potensiyel veya gergek doku hasarina yol agan stimulus

Noralji Bir sinir veya bir grup sinirin dagihm alaninda agri
Parestezi Belirgin bir uyari olmadan algilanan anormal duyu
Radikiilopati Bir veya daha fazla sinir kokiinde fonksiyonel anormallik

Agri ile ilgili Sik Kullanilan Terimler

Agrinin teshis ve tedavisinde spesifik terminolojiyi iyi bilmeleri
gereklidir. Agri ile ilgili sik kullanilan terimler Tablo 1de belirtil-
mistir(11). Ayrica Wilson ve Pendelton (7), agrinin taninmasin-
da ve tedavisinde yetersizlik durumunda oligoanaljezi terimini
ortaya atmuslardir. Bunun nedeninin, agriya gereken 6nemin
verilmemesinden kaynaklandigini belirtmislerdir.

Diger bilingli duyular gibi agrinin algilanmasi da reseptor-
ler gibi islev goren ozellesmis noronlarla uyarinin alinmasi ve
santral sinir sistemine iletilmesine baghidir. Duyu genellikle pro-
topatik (noksioz=hos olmayan, kotii) veya epikritik (non noksi-
oz=kotii olmayan, iyi) olarak siniflanmaktadir. Epikritik duyular
(hafif dokunma, basing, propriosepsiyon ve 1s1 ayirimi) diigiik
esikli reseptorlerle karakterizedir ve genellikle kalin, myelinli si-
nir lifleriyle iletilirler. Buna karsilik protopatik duyular ise (agr1)
yiiksek esikli, ince, myelinli (A-delta) ve myelinsiz (C) liflerle
iletilir (3,6) (Tablo 2).

ANATOMIi VE NOROFIZYOLOJI

Agri Reseptorleri

Agr1 reseptorleri; derinin yiizeyel tabakasi ve periosteum, arter-
yel duvarlar, eklem yiizleri, falks ve tentorium gibi bazi internal
dokularda serbest sinir uglari seklinde bulunmaktadir (1-3). Agr1
reseptorleri; mekanik, termal ve kimyasal olarak tige ayrilmakta-
dir. Agr1 farkli tipte uyaranlarla ortaya ¢ikabilir. Bunlar, meka-
nik, termal ve kimyasal agr1 olarak siniflandirilir. Genel olarak
hizli agri; mekanik ve termal uyaranlarla olusurken; yavas agri
ise her 3 tipte uyaranla da ortaya cikabilir. Kimyasal tipte agr1
olusturan kimyasal maddelerin bazilari; bradikinin, serotonin,
histamin, potasyum iyonlari, asitler, asetilkolin ve proteolitik
enzimlerdir. Ek olarak, prostaglandinler, P maddesi agr1 sonlan-
malarinin hassasiyetini arttirir fakat direkt olarak agri sinirlerini
uyarmazlar. Kimyasal maddeler, 6zellikle doku zedelenmelerin-

den sonra ortaya ¢ikan yavas, 1zdirap veren agrinin uyarilma-
sinda onemlidir. Viicuttaki pek ¢ok diger duyu reseptorlerinin
tersine, agr1 reseptorleri ya ¢ok az adapte olurlar veya hi¢ ol-
mazlar. Buna kargilik bazen yavas, siz1 seklinde agrilar devam
ettigi siirece giderek artar. Agr1 reseptorlerindeki bu duyarlilik
artigina hiperaljezi denir (3,12). Agri reseptérlerinin adaptasyon
zay1flig1, agriya neden olan hasar verici uyar1 devam ettigi stirece
kisinin bunun farkinda olmasini saglamak agisindan 6nemlidir.

Nosisepsiyon
Aktif doku hasarinin baglamas: ve agrinin algilanmasiyla son
bulan kompleks fizyolojik olaylarin tiimiine nosisepsiyon adi
verilir. Nosisepsiyon dort boliimden olusur; 1) Transdiiksiyon,
2) Transmisyon, 3) Modiilasyon, 4) Persepsiyon (3,7,13).

Transdiiksiyon, noksioz stimulusun sensoryal sinir sonla-
rinda elektrik sinyaline donistiiriilmesini ve spinal korda ile-
tilmesini igerir. Noksioz uyarilar1 algilayip ileten reseptorlere,
nosiseptor (agr1 reseptorii) adi verilir. Bu reseptorler spesifik
modalitedeki enerjiyi aksiyon potansiyellerine dontstiiriir.
Nosiseptorler siklikla ‘serbest sinir uglarr’ olarak adlandirilir.
Bunlar kapsiilsiiz sinir uglaridir. Doku hasarini tehdit eden veya
doku hasarina yol agan stimulus ile aktive olurlar. Tiim nosisep-
torler kiigiik capli myelinli (A-delta) veya myelinsiz sinir lifleriy-
le (C) innerve olur (7,14). Primer afferentlerin aksonlar: myelinli
ve myelinsiz liflerden olusur. Periferik sinirler iletim hizlarina,
¢aplarina, myelinizasyon derecelerine veya fonksiyonlarina gore
siiflandirilir. En ¢ok kullanilan Gasser Erlanger klasifikasyo-
nudur. Sadece kaslar1 innerve eden sinirler i¢inse Lloyd-Hunt
Kklasifikasyonu kullanilabilir (3). Bu siniflamalar Tablo 2'de go-
riilebilir.

Agr, yuksek esikli, ince, az myelinli (A-delta) ve myelinsiz
(C) grubu liflerle iletilir (Sekil 1). A-delta lifleri hizhi iletime sa-
hiptir (12-30 m/s) ve primer olarak iyi lokalize, keskin, delici



uyariya anlam ve 6nem serebral mekaniz- malar tarafindan
verilir. Genellikle, zihinsel dikkati, normal cevabi degistiren,
diisiince ve davranisi bozan agrili stimiilasyonun olugtur-
dugu hos olmayan duruma duyusal bir nitelik verilir. Kisi
nedenden kaginmak ve agriyr durdurmak amaciyla aktivite
igine itilir. Agrinin bu yoniine hizmet eden nérofizyolojik
mekanizma, spinal T hiicrelerinden gelen ¢ikan impulslarla
baslar, omuriligin anterolateralinde lokalize olan paleospi-
notalamik ve paleospinobulber traktuslara ait ikinci néron-
lar tarafindan taginir. Bu yollar mediiller retikiiler formas-
yo ve orta beyinde gri maddede sonlanir. Genis somatik ve
visseral reseptor alanlar, gérme ve isitme gibi 6zel duyusal
sistemlerden gelen diger birgok somatosensoryal lif bu bol-
gelerde birlesir. Bu alanlardan ¢ikan lifler iki sisteme girer:
a) Talamusun medial intralaminer niikleuslar1: Bu niikleus-
lardan ikisi (parafasikiiler ve santral niikleuslar) 6ncelikle
agri ile ilgilidir. Bu niik- leuslarin stimiilasyonu anksiete ile
birlikte hos olma- yan, lokalizasyonu zayif bir duyu olustu-
rur. Beraberinde korkuya benzer cevaplar ve kaginma dav-
ranist ortaya ¢ikar. Bundan sonra iletim iigiincii noronlarla
korteks ve limbik sisteme iletilir. b) Limbik sistem: Bu santral
elemani hipotalamus olan bir¢ok subkortikal yapidan olusur.
Limbik sistem, anterior talamus, amigdal niikleus (niikleus
amigdala), hipokampus ve bazal ganglionlari igerir. Bu yapi-
lar bir duyunun affektif (hissi) niteligini verir; duyunun hos
olan veya hog olmayan niteligi ile 1zdirap ¢ekme ve 6diillen-
dirme siirecini limbik sistem ayarlar. Hafiza biiyiik ol¢tide
aktive edilir ve enformasyon kaydedilir. Bundan sonra her
kisinin agr1 duyusuna kars: tavir ve hissi belirlenir. Bunun
tizerine agrili stimiilasyona gore gekinme ve kacinma davra-
nist olusturulur.

NOROMATRIKS INPUTLARI

Kognitif iligkili beyin alanlari:
deneyim, dikkat, anksiete

Duysal isaret sistemleri
kutanoz, visseral, muskiloskelet
girdiler

Duygusal iligkili beyin alanlari
Limbik sistem ve iligkili
homeostatik stres mekanizmalari
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3. Kognitif (bilissel) boyut (Agrimin degerlendirilmesi ve motor
cevabin belirlenmesi); Kortikal aktivite duyuya entellektii-
el bir boyut kazandirir. Duyusal uyari segilir ve bir spesifik
dikkat siiresi enformasyon islemine verilir. Olas1 koruyucu
veya uzaklastirici stratejiler belirlenir, sonuglar 6zellikle geg-
mis donemlerdeki deneyimler degerlendirilir. Tiim bunlar,
agr1 deneyimine nitelik kazandiran ve en iyi stratejinin olus-
turulmast igin bir kararin verildigi entellektiiel islemlerdir.
Frontal korteks ve iliskili oldugu beyin alanlar1 bu zihinsel
islemlerde ve motor mekanizmalar tarafindan olusturulan
cevabin belirlenmesinde santral bir rol oynar.

Noromatriks Teorisi

Melzack, agr1 mekanizmalarini agiklarken fantom agrisinda ol-
dugu gibi baz1 agr tiplerinde kapi kontrol teori sinin yetersiz
kaldigin1 fark ederek yeni bir teori 6ne siirmiistiir (26,27). Bu
yeni teorisinde korteks - limbik sistem ve talamus - korteks ara-
sinda genis yayilimli néron agini bulunduran ¢emberlerin bu-
lundugunu bildirmistir. Tim bu néron aginin yayiliminin ve si-
naptik baglantilarinin baslangigta genetik olarak belirlendigini,
daha sonra sensorial inputlarla sekil verildigini 6ne siirerek bu
sisteme “néromatriks” adini vermigtir. Bu ¢emberler néromat-
riksin farkli komponentlerinde paralel islem yapilmasina izin
verir ve islem sonucunda ortaya ¢ikan “¢ikti’larin birbirleriyle
etkilesmesini saglar ($ekil 6). Tekrarlayan dairesel islemler ve
noromatriks boyunca sinir impulslarinin sentezi, karakteristik
“néroimza” nin olusumunu saglar. Néroimza, tiim néromatriks
iginde sinaptik baglantilarin 6rnekleri ile olusturulur. N6romat-
riksin pargalar1 major sensorial olaylar: igeren bilgileri isleyecek
sekilde 6zellesebilir. Bunlara néromodiil adi verilebilir ve néro-

NOROMATRIKS GIKTILARI

Agrinin Algilanmasi
duysal, kognitif ve
affektif boyutlar

Hareket programlari
istemli veya istemsiz
hareketler

Stres regilasyonu
kortizol, noradrenalin ve
endorfin diizeyleri, immin
sistem aktivitesi

Zaman

>

Sekil 6 e Duysal, kognitif ve affektif noromodiillerden olugan néromatriksin aktivite paternini etkileyen faktérler (C; Kognitif, S; Sensoryal, A;
Affektif). Néromatrikste olusan ¢ikti paternleri, agri deneyiminin birgok boyutunu, homeostatik ve davranigsal cevaplarini olusturur (26, 27).
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ilaclar1 anestezi 6ncesi donemde kesilmemelidir. Yine, ok amag-
I kullanilan beta blokerlerin tasikardi ve iskemik olaylar1 azaltict
etkileri nedeniyle perioperatif devam edilmesi onerilmektedir
(2). Beta bloker kesilmesinin hipertansiyon, tagikardi, aritmi ve
ani 6liime sebep olan rebound fenomenine yol agabilecegi bildi-
rilmektedir (6). ACE inhibitorleri ve kalsiyum kanal blokerleri-
nin operasyon giiniine kadar devami uygun goriilmektedir.

Prostetik kalp kapagi, atriyal fibrilasyon (AF), pulmoner
emboli, derin ven trombozu gibi klinik durumlarda antikoa-
giilasyon amaciyla kullanilan warfarin, preoperatif 5 giin 6nce
kesilmeli ve hastanin klinigine gore degisen dozlarda heparine
gegilmelidir (7). Antitrombotik ve antiplatelet etkili ilaglardan
clopidogrel, cilostazol ve bunlarin kombinasyonlar1 cerrahiden
1 hafta 6nce, uzun etkili ticlodipine ise 2 hafta 6nce kesilmelidir.
Fondaparinux 1 ay 6nce kesilip baska ajanlara gegilmeli, tirofi-
ban ve abciximab gibi glikoprotein IIb/IIIa inhibitorleri ise 48
saat once kesilmelidir. Aspirin ve nonsteroid antiinflamatuar
ilaglara genel yaklagim operasyondan bir hafta 6nce kesilmesi
yoniinde iken son ¢aligmalarda aspirinin postoperatif kanamay1
arttirmadig: hatta hayatta kalimi arttirdigi saptandigindan kulla-
niminin devami 6nerilmektedir (8).

Kalp cerrahisine bagli mortalitenin hastanin preoperatif
ozelliklerinden tahmin edilme ¢abalar bir takim skorlama sis-

temleri gelistirilmesine yol agmistir. Kalp cerrahisinde operas-
yon veya hastane mortalitesi uzun zamandir yasam kalitesi igin
bir gosterge olarak kabul edilmektedir (9). Bu sistemlerden Par-
sonnet, Pons ve EuroSCORE beklenen mortalite i¢in hazirlanan
risk skorlama sistemleri Cleveland Clinic, Ontario Province Risk
Score ve French Score sistemleri ise mortalite ve morbidite i¢in
hazirlanmug risk skorlama sistemleridir (10).

Bunlar arasinda en yaygin kullanilan EuroSCORE risk skor-
lama sisteminde, mortalitenin hesaplanmasinda ameliyat dncesi
saptanan parametrelerden hastayla ilgili 8, kardiyak durumu ile
ilgili 4, ameliyat ile ilgili ise 4 faktor mevcuttur. Euroscore sistemi
Tablo 1'de gorilmektedir.

HAZIRLIK VE MONITORIZASYON

Kalp cerrahisi anestezisinde anestezi planinin énceden belirlen-
mesi ve yeterli hazirligin yapilmasi oldukga 6nemlidir.

Premedikasyon

Kalp cerrahisi gegirecek hastada anksiyetenin giderilmesi ve se-
dasyonun saglanmasi, hem hasta konforunun iyilestirilmesi hem
de anestezi indiiksiyonu ve endotrakeal entiibasyonun istenme-
yen etkilerinin en aza indirilmesi agisindan esastir. Bu amagla

Tamimlama Skor
Hastaya ait faktdrler
Yas 60 yagin iizerinde her 5 yil igin ek 1 puan 1
Cinsiyet Kadin 1
akciger hastaligi Akciger hastaligi igin uzun siire bronkodilator veya steroid kullanimi 1
Kalp digi arter hastalig Kladikasyon, karotis okliizyonu veya % 50 lizerinde stenoz, abdominal aort, 2
ekstremite arterleri veya karotiste gecirilmig ya da planlanmig girigim
Ndrolojik disfonksiyon Hareket kabiliyetini veya giinden giine fonksiyonlarini azaltan siddetli hastalik 2
Gegirilmis kalp ameliyati Perikardin acilmis olmasi gerekli &
Serum kreatinin diizeyi Preoperatif > 200 pmol/L 2
Aktif endokardit Hastanin ameliyat sirasinda endokardit igin halen antibiyotik tedavisinde olmasi 8
Kritik preoperatif durum Preoperatif ventrikiiler tagikardi/ fibrilasyon, 6nlenmis ani 6liim, preoperatif kalp &
masajl, operasyon odasina ulagsmadan preoperatif ventilasyon, preoperatif
inotropik destek, intraaortik balon pompasi uygulanmasi veya preoperatif akut
bobrek yetmezligi
Kalp ile ilgili faktdrler
Kararsiz anjina Anestezi odasina ulastigi esnada iv nitrat gerektiren istirahat anjinasi 2
Sol ventrikiil disfonksiyonu Orta derecede veya EF % 30-50 1
Kotii derecede veya EF < % 30 3
Yakinda gegirilmis MI < 90 giin 2
Pulmoner hipertansiyon Sistolik pulmoner arter basinci> 60 mmHg 2
Ameliyatla ilgili faktdrler
Acil Anjiografi ile ayni giin yapilan ameliyat 2
izole koroner bypass ameliyati Koroner bypass ameliyatina ilave veya bagimsiz major kardiyak ameliyat 2
disindaki ameliyatlar
Torasik aort cerrahisi Cikan, arkus veya inen aort hastaliklari &
Post infarkt septal riiptiir 4




yardimiyla tiiplerin sikigtirilmasiyla olusur ve kanin siirekli ola-
rak tek yonde ileriye dogru ilerlemesini saglar. Sentrifugal pom-
palarda ise plastik bir ¢erceve i¢cinde bir seri koni mevcuttur. Kan
komponentlerinin olusturdugu doniis basinciyla akim saglanir.
500 mmHg ve tizeri bir basing olustugunda akimin durmasi,
hava ve parcacik embolisinin daha az goriilmesi gibi avantajlari
vardir. Sentrifugal pompalar ile pulsatil akim miimkiin degildir.
KPB sirasinda pulsatil ve nonpulsatil pompa akimlarindan han-
gisinin tercih edilecegi kisisel deneyimler ve kliniklerin tecrii-
beleriyle iliskilidir. KPB devresinin bir diger komponenti olan
arteriyel filtreler ise arteriyel hat ile arteriyel pompa arasina yer-
lestirilen sistemik emboliyi énlemek amaciyla kullanilan filtre-
lerdir (23,24).

Tim kardiyopulmoner bypass devresinin hava embolisini
engelleyecek kadar baslangi¢ soliisyonuyla doldurulmas: gerek-
mektedir. Her klinigin baglangi¢ soliisyonu tercihi farkli olmakla
birlikte ciddi anemisi olan hastalar disinda bu amagla kristaloid
ve kolloidler kullanilabilir. Hematokriti diisiik olan hastalarda
ve kan hacmi diisiik bebeklerde baslangi¢ soliisyonuna kan ilave
edilmesi gerekebilir. KPB baslangicinda hemodiliisyon etkisiyle
hematokrit %22-25 civarina diismesi beklenir (25).

Kristaloidlerden ringer laktat ya da ringer soliisyonu, kollo-
idlerden de %5-25’lik albumin, %6 hidroksietil nisasta (HES) ya
da jelatin eklenmis ringer soliisyonu kullanilabilir. Yine klinikler
arasi farklhiliklar olmakla birlikte baglangi¢ soliisyonuna manni-
tol, Na bikarbonat, kalsiyum klorid ve magnezyum eklenebilir.

Kardiyopulmoner Bypass Sirasinda Anestezi
Yénetimi

KPB baslatildiktan sonra olugturulan sistemik arteriyel kan ba-
sinct dikkatli takip edilmeli ve gerekli durumlarda miidahale
edilmelidir. Hastanin yagina ve yandas hastaligina gore degis-
mekle beraber ortalama arter basincinin yeterli organ perfiiz-
yonu saglayacak diizeyde olmasi gerekir. Sistemik arteriyel kan
basinc1 KPB basladiktan hemen sonra genellikle diiser. Bu diisiis
kan viskozitesini ve SVRYyi diisiiren hemodiliisyon nedeniyle
olur. KPB basladiktan sonra 30-60 dakikada bir ACT, kan gaz-
lari, elektrolitler, hemoglobin, glukoz diizeyi ve oksijenasyon
kontrol edilir. Pompa sirasinda hedeflenen degerler Tablo 4de
ozetlenmistir (26).

Parsiyel bypass sirasinda ventilasyon devam eder, total by-
passa gecildiginde genellikle durdurulur ve oksijenasyon pom-
pa tarafindan saglanir. Anestezi derinligi belli araliklarla takip
edilmeli hipoterminin anestezik ilaglara yaptig1 etkiler hatirlan-
malidir. Anestezi idamesi igin pompa rezervuarina intravenoz
anestezikler ve kas gevseticiler tercihe gore infiizyon ya da bolus
seklinde uygulanabilir. Oksijenatériin gaz girisine uygun vapo-
rizatdr baglanarak inhalasyon anestezikleri de kullanilan yén-
temlerdendir. Isinma déneminde anesteziklerin metabolizmas:
hizlanacagindan ilave dozlar yapilmalidir.

Idrar gikist 1 mL/kg/sa olacak sekilde ayarlanmali, ortalama
arter basinci KPB siiresince 50-70 mmHg civarinda tutulmalidir.
Kan basinci ve pompa akimi hastaya ve yandas hastaliklarina
gore ayarlanmakla birlikte esas hedef yeterli organ perfiizyonu-
nun saglamasi olmalidir (27).

KPB sirasindaki hemodiliisyonun diizeyi konusunda halen
bir goriis birligi yoktur. Hematokritteki agir1 diigiis operasyon
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Tablo 4 « Pompa Sirasinda Hedeflenen Degerler

Sistemik kan akimi (L/dak/m2) | 2-2.5 L 37°C, 1.7-2 veya 2-2.5
L 30°C

50-70
P0,>250, PCO, 35-45,

Sistemik kan basinci (mmHg)

Arteriyal kan gazlari (mmHg)

pH7.4

Sv0; (%) > 65
Hematokrit (%) >20
Kan sekeri (mg/dL) 100-180

sonrasi renal ve norolojik disfonksiyona neden olurken, hema-
tokriti yiikseltmek amaciyla eritrosit stispansiyonu verilmesinin
ise kreatinin yiikselmesi ve renal yetmezlik gelisme riskinde arti-
sa neden oldugu bildirilmistir (27).

Hipoterminin diizeyi konusunda farkli goriisler sonuglar
mevcuttur. Yine klinikler arasi farkliliklar olmakla birlikte sik-
likla kullanilan uygulama, viicut sicakliginin 20-32°C arasinda
tutulmasidir. Viicut sicakliginda her 10°C’lik azalma metabolik
oksijen gereksiniminde yar1 yariya bir diisiis olusturur. Bazi cer-
rahi girisimlerde, 6zellikle konjenital kalp hastaliklarinda cerra-
hi goriisii kolaylastirmak igin derin hipotermi ve total sirkiilatu-
ar arrest uygulamasi gerekebilir. Bu durumda serebral koruma
amaciyla barbitiiratlar ya da bagin buz ile sogutulmasi yontem-
leri kullanilabilir. Cerrahi bitiminde 1sitic1 yardimiyla normal
viicut sicakligina ulagilir.

Bu dénem hipotermik donem kadar énemlidir. Ciinki ye-
niden 1snma déneminde metabolizmanin artmasi, akimmeta-
bolizma arasinda olusabilecek bir dengesizlikte serebral hasar
olusumuna neden olabilir.

Yeniden 1simnma yavag ve homojen olmasi organ korunmasi
agisindan onemlidir. KPB hem diyabetik hem diyabetik olma-
yan hastalarda glukoz ve instilin dengesinde degisikliklere ne-
den olur. Cerrahi ve KPB sirasinda stres hormonlarindaki artis,
hepatik glukoz tiretimini arttirirken periferik insiilin kullani-
min1 ve insiilin tiretimini azaltarak hiperglisemiye neden olur.
Hipergliseminin norolojik hasar riskini arttirdig: bilinmektedir.

Hipotermik KPB sirasinda hepatik glukoz tiretiminin azal-
mas, instilin tiretiminin diigitk kalmasi kan sekeri diizeylerinin
kismen sabit kalmasini saglarken, yeniden 1snma déneminde
stres hormonlarinin artigryla kan gekeri yiikselir (28). 180 mg/
dL iizerindeki glukoz degerlerinde insiilin infiizyonu baglanma-
l1, 60 mg/dI'nin altindaki glukoz degerlerinde glukoz replasmani
yapilmalidir.Insiilin infiizyonu tedavisi klinikler arasinda degis-
kenlik gosterebilir (29).

Miyokard Korunmasi

Kalp cerrahisinde anestezik yaklasimda ana hedef kalbin oksijen
tilketimi ile sunumu arasindaki dengeyi stirdiirerek miyokard
korunmasi saglamaktir. Kalp cerrahisi sirasinda hemen tiim has-
talarda bir miktar miyokard hasari olusur. Ancak bu hasar uygun
miyokard koruma yontemleri kullanildiginda biiyiik oranda geri
doniigiimli olur. Miyokard hasar1 gelismesini engellemek i¢in
reseptor aktivasyonu ile baglayan ve bir¢ok intraseliiler sinyalin
son etkisiyle gelisen bir koruma oldugu disiiniilen 6nkosullan-
ma tizerinde oldukga fazla ¢alisma yapilmistir. Bu 6nkosullanma
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Tablo 8 e Mitral Darlik Patofizyolojisi (42)

LA bosalmasina karsi olusan obstriiksiyon

Pulmoner kan akimi obstruksiyon

Perivaskiler 6dem
Pulmoner kan akimi obstruksiyon

Akciger kompliyansinda v
Solunum isi A

ventrikiil kontraksiyonu artar, tasikardi olusur. Bu da sol ventri-
kiil volimiinde artiga neden olur. Artmis sol ventrikiil voliimit
sol ventrikiil diyastol sonu basincinda artiga ve tagikardi ile bir-
likte iskemi ve sol ventrikiil disfonksiyonuna neden olur. Sonug-
ta akut MY biventrikiiler yetmezlik tablosuyla karsimiza ¢ikar.
Kronik MY'de ise LA basing artis1 ve LV hipertrofisi gozlenir. CO
total sol ventrikiil attim hacminin artmasryla korunur. Sol atriyal
genisleme AF gelisimine neden olabilir. Yetmezligin ilerlemesiy-
le pulmoner arter basinci ve pulmoner konjesyon olur. Sonugta
sag ventrikiil yetmezligi gelisir (Tablo 9).

Akut MY’li hastalarda ciddi hemodinamik bozukluk oldu-
gundan hafif bir premedikasyon uygulanmalidir. iv 1mg mida-
zolam uygulanabilir. Indiiksiyon hipnotik, sedatif ve kas gevse-
tici kombinasyonu yapilir. Beta blokaji olmayan hastalarda kalp
hizinda kiigiik bir azalma isteniyorsa vekuronyum, bradikardik
hastalarda pankuronyum tercih edilebilir. Hemodinamik bozul-
ma ile birlikte bradikardi gelismesi acil tedavi gerektirir. Anestezi
indiiksiyonunda ve idamesinde dikkat edilecek temel noktalar;
ventrikiiler kontraktilite ve periferal arteriyal dilatasyonun de-
vamliligini saglamak, kalp hizini 90 atim/dk civarinda tutmaktr.
Hipnotik, narkotik ve volatil anesteziklerin dikkatli titrasyonu
iyi tolere edilir. Anestezi derinliginin yeterli olmadig: durumlar-
da sempatik aktivitenin ani artis1 (trakeal entiibasyon, mesane
kateterizasyonu, sternotomi) arteriyal kan basincinda ani artiga,
takiben geriye kacan voliimiin artmasina ve pulmoner 6deme

Mitral Darhk
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l

PVRA
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neden olur. Artmis pulmoner arter basincina bagl olusan he-
modinamik degisikliklerin tedavisinde ve siv1 idamesinde pul-
moner arter kateteri faydalidir. PAP degisiklikleri kontrol etmek
amaciyla kullanilan farkli yontemler vardir. Son zamanlarda
kullanilan en popiiler ajan nitrik oksit, pulmoner arter spesifik
bir dilatatériidiir ve geridéniigiimlii PHs1 olan hastalarin teda-
visinde 6nemli rol oynamaktadir. Pg El'de bu amagla kullanilan
bir ajandir ancak sistemik basingta da diisiige neden olmasi de-
zavantajidir.

Pulmoner vaskiiler yatakta dilatasyon yapan diger bir tedavi
yontemi intratorasik basingta minimal artis olusturacak sekilde
hiperventilasyon uygulanmasidur. Intraoperatif TOE uygulama-
styla kapak tamir ya da degisiminin kesin karar1 verilir. Kapak
degisimi sonras1 TOE ile perivalviiler kagak varlig1 tespit edile-
bilir. Sol ventrikiil yapis1 daha az bozuldugu i¢in tamir sonrasi
genellikle inotrop ihtiyact daha az olur. Yetmezligin derecesi,
pulmoner hipertansiyon varligi, ejeksiyon fraksiyonu, aortik
kros klemp siiresi post bypass donemde inotrop kullanimini
etkileyen diger faktorlerdir. KPB ¢ikisinda hastada siniis ritmi
saglanmalidir. Genelde amiodaron kullanilabilir. Kapak replas-
mani sonrasinda pulmoner arter ve sol atriyal basincin diismesi
beklenir. Ancak uzun siireli yetmezlik oykiisii olan hastalarda
yeterli akimi1 saglamak i¢in LAP’in bir siire daha yiiksek kalacag1
hatirlanmalidir (46).



kompanzasyona ragmen yeterli kalp debisi saglanamayabilir. Sol
ventrikiil fonksiyonunun hizli bozulmasi acil cerrahi gerektire-
bilir.

Kronik AY, sol ventrikiil sistolik ve diyastolik volimiinde
artiga dolayisiyla ventrikiil kavitesinde genisleme veya egzantrik
ventrikiil hipertrofisine neden olur. Sol ventrikiil diyastol sonu
voliim yavas yavas arttig1 i¢in genelde sol ventrikiil diyastol sonu
basinci normal kalir. Sol ventrikiil dilatasyonu ve hipertrofisi art-
tikga koroner perfiizyon bozularak geri doniisiimsiiz miyokard
hasarina neden olabilir. Sol ventrikiil disfonksiyonunu dispne ve
konjestif kalp yetmezligi ile birlikte artmis pulmoner arter basin-
c1 takip eder. Zayif kalp debisi ve koroner perfiizyonu kompanze
etmek i¢in aktive olan sempatik sistem kan basincini saglamak
i¢in periferik vazokonstriksiyon yapar. Ancak bu durum ilerle-
yen dénemlerde kalp debisinde daha da azalmaya neden olur.

LV diyastol sonu hacminin artmasi atim hacminin artma-
sina neden olur. Bunun igin yeterli/artmis preload saglanmas:
onemlidir. Venoz dilatasyon yapan ilaglar preloadu azaltarak
kardiyak outputta bozulmaya neden olabilir. Aort yetmezlikli
hastalar yeterli atim hacmini saglamak i¢in kalp hizini arttirir.
Bu durum koroner perfiizyonun bozulmasina ve istirahat anji-
nasina neden olabilir. Kalp hizinin 90 atim/dk civarinda tutul-
mastyla iskemi olusturmadan yeterli kalp debisi saglanabilir. Sol
ventrikiil fonksiyonu bozulmus hastalarda betamimetik ajanlar
ve fosfodiesteraz inhibitorleri ile kontraktilitede artis saglanma-
ya galisilir (Tablo 11).
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Anestezi indiiksiyonunda olugan gegici hemodinamik insta-
bilite AD’na gore daha iyi tolere edilir. Ciinkii indiiksiyon ilagla-
riyla olusan vazodilatasyon AYde faydalidir, gegici hipotansiyon
iyi tolere edilir. Stabil hastalarda sodyum tiyopental ve etomidat
kullanilabilir. Alternatif olarak yiiksek doz narkotik ve benzo-
diazepin indiiksiyonu da giivenlidir. Kalp hiz1 optimizasyonuna
gore kas gevsetici secilmelidir. Vekuronyum iyi bir alternatiftir.
Normal siniis ritminin korunmasi AD kadar olmasa da énem-
lidir. Kalp hiz1 75-85 atim/dk arasinda tutulmalidir. Hemodina-
mik degisiklige neden olan bradikardi tedavi edilmelidir. Tagi-
kardi riskine ragmen, bu hastalarda tasikardi tolere edildigi i¢in
atropin kullanilabilir. Efedrin afterloadu arttirdig1 igin tercih
edilmemelidir. Yeterli hidrasyon ve ilaglarin titrasyonu goz ardi
edilmemelidir. Bu hastalarin indiiksiyon ve idamesi preloadun
korunmasina, periferik arteriyal dilatasyon ve kontraktilite-
nin saglanmasina, kalp hizinin 90 atim/dk civarinda tutulmas:
esasina dayanir. Anestezi derinligi yeterli olmadan endotrakeal
entiibasyon yapilmasi arteriyal kan basincinin ani artisina ne-
den olarak sol ventrikiil yetmezligiyle sonuglanan regurjitan
volimiin artmasina neden olur. Yine regurjitan voliimii arttira-
cagindan IABPda kontrendikedir. Diseksiyonun eslik ettigi AY
hastalarinda inotropik ajanlar duvardaki yirtilmayi arttirarak di-
seksiyonun koétiilesmesine neden olabilir. Geriye kagan voliimi
arttirdigindan hipotansiyon rutin olarak vazopresorlerle tedavi
edilmemelidir.

KPB ¢ikisinda yetersiz miyokard korumasi ve koroner arter-

Tablo 11 « Aort Yetmezligi Patofizyolojisi (42)

Aort Yetmezligi
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Konjestif Kalp YetmezIigi

Kronik

LV boyutu A, A lif uzunlugu (korunmus LVEF)

A ejeksiyon hizi

!

LV kitle ve duvar gerilimi A

/N

Duvar katiligi A Kontraktilite ¥

LAP A Atim hacmi ¥

N/

LV sistolik fonksiyonunda ¥
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Tablo 14  Pediyatrik Kalp Cerrahisinde Kullanilan Bazi ilaglar ve Dozlan

Vazoaktif infiizyonlar
Adrenalin

Dopamin
Dobutamin

Esmolol

Fenilefrin
izoproterenol
Lidokain
Nitrogliserin
Noradrenalin
Perfan®
Prostaglandin E1
Sodyum nitroprusid

0.03-1 pg/kg/dak

3-20 pg/kg/dak

3-20 pg/kg/dak

50-100 pg/kg/dak, yiikleme: 250-500 pg/kg (1 dakikada)
0.05-0.5 pg/kg/dak

0.03-1 pg/kg/dak

20-50 pg/kg/dak, yikleme: 1-2 mg/kg
0.5-5 pg/kg/dak

0.05-1 pg/kg/dak

5-20 pg/kg/dak

0.03-1 pg/kg/dak

0.5-5 pg/kg/dak

Vazoaktif Bolus Dozlar
Adrenalin

Atropin

Adenozin

Amiodaron

CaCl2

Ca glukonat
Efedrin
Fentolamin
Labetalol
Propranolol
Verapamil

0.5-10 pg/kg

10-20 pg/kg 1V; 20-40 pg/kg IM

25-50 pg/kg - etki gorilmezse ayni doz tekrar

5 mg/kg (10-15 dak i¢inde), maksimum 15 mg/kg olacak sekilde iki kez
tekrarlanabilir

10 mg/kg

30 mg/kg

0.1 mg/kg, maksimum 5 mg/kg

0.1- 0.2 mg/kg

0.25-0.5 mg/kg

0.01-0.1 mg/kg

0.1-0.3 mg/kg

Anestezik Ajanlar ve Kas Gevseticiler
Fentanyl
Remifentanil
Morfin

Midazolam
Etomidat

Ketamin

Propofol

Tiyopental
Atrakuryum
Rokuronyum
Vekuronyum
Pankuronyum
Suksinilkolin
Bupivakain (%0.25)
Ropivakain (%0.2)
Klonidin

1-10 pg/kg bolus (50-200 pg/kg total doz)

5-20 pg/kg/st inflizyon

0.05-2 pg/kg dak infiizyon

50-70 pg/kg (kaudal blok igin)

0.03-0.1 mg/kg bolus; 0.5-1 mg/kg total doz
0.1-0.3 mg/kg

1-2 mg/kg 1V; 5-10 mg/kg IM

1-3 mg/kg indliksiyon; 50-200 pg/kg/dak idame
1-4 mg/kg

0.4-0.5 mg/kg

0.6-1.2 mg/kg IV; 2 mg/kg IM

0.1-0.4 mg/kg

0.1-0.2 mg/kg

1-2 mg/kg IV; 4 mg/kg IM

1 ml/kg (kaudal blok igin); 1-3 mg/kg, maksimum 2.5 mg/kg
1 ml/kg (kaudal blok igin)

1-2 pg/kg (kaudal blok igin)

Kardiyak Anestezide Kullanilan Diger ilaglar
eparin (1 ml = 50 mg)
Protamin

Furosemid

Sodyum Bikarbonat
Neostigmin
Glikopirolat

Digoksin
Metilprednisolon
Deksametason
Hidrokortizon
Sefazolin

Gentamisin

Ampisilin

Klindamisin
Vankomisin

3-4 mg/kg (KPB icin); 1 mg/kg (kapal vakalar icin)
Heparin dozunun mg olarak 1-1.3 kati
0.5-1 mg/kg, maksimum 20 mg

1-3 mEq/kg

70 pg/kg

15 pg/kg

8-10 pg/kg ilk yikleme dozu

30 mg/kg (KPB igin)

0.25 mg/kg (havayolu 6demi igin)
1-2 mg/kg (adrenal supresyon igin)
25-30 mg/kg

1.5-2.5 mg/kg, maksimum 120 mg
50 mg/kg, maksimum 2 g

20 mg/kg, maksimum 600 mg

10-15 mg/kg, maksimum 1 g




Sekil 2 e Her bir lobun subsegment sayisi, ongérilen postoperatif
(ppo) solunum fonksiyonunu hesaplamak igin kullanilir. Ornegin, sag
alt lobektomi sonrasinda, ameliyat 6ncesi FEV1’i (veya DLCO’su) nor-
malin %70’ olan bir hastanin ppoFEV1 = %70x (1-29/100) = %50
olmasi beklenir.

Ayrica toraksin bilgisayarli tomografi ile incelenmesi de ya-
rarlidir ve tiimoriin yerlesimi ve boyutu hakkinda bilgi saglayan
en duyarli ve spesifik metotdur (9).

Toraks cerrahisi planlanan olgularda bronkoskopik inceleme
gerek cerrahin gerek ise anestezistin preoperatif planlamalarinda
onemlidir ve hastaliga bagl gelismis havayolu ile iligkili anato-
mik degisikliklerin anestezist tarafindan islem oncesi bilinme-
sine olanak saglar.

Arter kan gaz1 (AKG) analizi, oksijenasyon, karbondiyoksit
atilim1 ve dolayisi ile hastanin akciger fonksiyonlar: hakkinda
fikir veren bir testtir. KOAH’I1 hastalarin arter kan gazlarinda
hipoventilasyona bagli CO, retansiyonu gozlenir ve dolaysi ile
CO,’e solunumsal yanitlari azalmistir. Bu hasta grubunun solu-
numlar1 hipoksi ile tetiklenmektedir. Anesteziden derlenmede
ve postoperatif dénemde bu hasta grubuna yiiksek oranlar da
oksijen verildigine hipoksik solunum tetiklenmesi zayiflayacag:
i¢in hipoventilasyon gelisebilecegi unutulmamalidir.

Kardiyopulmoner Degerlendirme

Torasik anestezi akcigerleri, solunum yollarini ve diger intrato-
rasik yapilar1 kapsayan ¢ok cesitli tanisal ve terapotik prosediir-
leri kapsar. Akciger rezeksiyonu olacak tiim hastalarin ameliyat
oncesi degerlendirmesinde {i¢ baslik 6nem arzeder: Akcigerin
mekanik islevi, pulmoner parankim fonksiyonu ve kardiyopul-
moner kapasite degerlendirmesi.

Anestezi yonetiminde son gelismeler, cerrahi teknikler ve
perioperatif bakim artik ameliyat edilebilir oldugu diisiiniilen
hastalarin kapsamini genisletti (10)

Bir “operabl” hasta, onerilen rezeksiyonu kabul edilebilir
riskle tolere edebilecek kisidir.

Anestezi uzmaninin sorumlulugu; yiiksek risk altindaki
hastalar1 belirlemek i¢in ameliyat 6ncesi degerlendirmeyi kul-
lanmak ve daha sonra bu risk degerlendirmesini kullanarak
bir perioperatif yonetimi planlamak ve kaynaklara odaklana-
rak sonuglarin iyilestirilmesini saglamaktir. Anestezi uzmani-
nin yitksek riskli hastanin belirli bir cerrahi islemi tolere edip
edemeyecegi konusundaki fikri cerrahinin sekillenmesinde gok
6nemlidir. Bu ameliyat 6ncesinde ortaya ¢ikabilecegi gibi ameli-
yat sirasinda da ortaya ¢ikabilir; 6rnegin cerrahi bulgular plan-
lanmis bir islemden biiyiik bir rezeksiyon gerektirdiginde. Do-
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lay1siyla anestezi uzmaninin ameliyat oncesi detayli preoperatif
bilgiye sahip olmas, hastanin tibbi durumunu degerlendirilmesi
ve akciger rezeksiyonu cerrahisinin patofizyolojisini iyi biliyor
olmas: gerekir.

Gogiis cerrahlarinin, artik sleeve lobektomi veya segmentek-
tomi gibi “akciger koruyucu” rezeksiyonlar ve minimal diizeyde
rezeksiyon gergeklestirmek Video yardimli torakoskopik cerrahi
(VATS) ve robotik cerrahi gibi daha az invaziv tekniklere ilgisi
artmaktadir. Ameliyat sonrasi solunum fonksiyonunun, koru-
nan akciger parankim miktari ile orantili oldugu gosterilmistir.
Solunum fonksiyonu sinirli olan hastalarda bu yeni cerrahi sege-
nekler g6z oniinde bulundurulmalidir.

Torakotomi 6ncesi degerlendirme dogal olarak rutin bir
anestezik degerlendirmenin tiim faktorlerini igerir. Preopera-
tif degerlendirme; gogiis cerrahisi hastasini yonetmesi gereken
anestezistin ihtiyaci olan ek bilgilere odaklanacaktir.

Solunum Fonksiyon Degerlendirmesi
Bu hasta grubunda perioperatif morbidite ve mortalitenin en
6nemli nedeni solunum komplikasyonlaridir. Hastalarin %
15-20%sinde atelektazi, pnémoni ve solunum yetmezligi gibi
6nemli solunum komplikasyonlar ortaya ¢ikar ve beklenen %3-
4’liik 6liim oraninin ¢ogunlugunu olusturur (11). Aritmi, iskemi
vb. gibi kardiyak komplikasyonlar torasik cerrahi popiilasyonun
%10-15"inde goriiliir. Anestezist i¢cin 6ncelikli odak noktas: pos-
toperatif pulmoner komplikasyon riskini degerlendirmektir.
Solunum fonksiyonunun en iyi degerlendirmesi, hastanin
yagam kalitesinin ayrintili 6ykiisiinden elde edilir. Tiim pulmo-
ner rezeksiyon hastalarina ameliyat 6ncesinde 1 saniyedeki zorlu
ekspirasyon hacmini (FEV1) ve zorlu hayati kapasiteyi (FVC)
6lgmek icin bazal basit spirometri yapilmalidir. Basit taginabilir
spirometreler bu 6l¢iimleri yapmak i¢in klinikte veya yatak ba-
sinda rahatlikla kullanilabilir. Yeterli duyarliliga ve 6zgilliige sa-
hip tek bir solunum fonksiyonu testi ile tiim akciger rezeksiyonu
hastalarinin sonucunu tahmin etmek miimkiin degildir. Dogru
degerlendirme igin hastanin solunum fonksiyonu ile iliskili tig
degerlendirme yapilmalidir; solunum mekanigi, pulmoner pa-
rankimal fonksiyon ve kardiyorespiratuvar etkilesim.

Akcigerin Mekanik Fonksiyonunun
Degerlendirilmesi
Solunum mekanigi ve hacimlerine iliskin birgok testin torakoto-
mi sonrasi sonuglarla ile korelasyon oldugu gosterilmis; 6rnegin
zorlu ekspiratuar 1 saniyedeki hacim (FEV1), zorlu hayati kapa-
site (FVC), maksimum goniillii ventilasyon (MVV) ve rezidiiel
hacim/toplam akciger kapasitesi (RV/TLC) orani. Ameliyat on-
cesi degerlendirme igin, bu degerler her zaman yas, cinsiyet ve
boy i¢in diizeltilmis ongoriilen hacimlerin yiizdesi olarak ifade
edilmelidir (6rnegin, FEV1%). Bunlar arasinda torakotomi son-
rast solunum komplikasyonlar: i¢in en gegerli tek test, ameliyat
sonras1 ongoriilen FEV1 (ppoFEV1%) olarak hesaplanir (12):
Islevsel akciger dokusunun yiizdesini tahmin etmenin bir
yontemi, ¢ikarilan akcigerin islevsel alt bolimlerinin sayisinin
hesaplanmasina dayanir. ppoFEV1 > %40 olan hastalarda rezek-
siyon sonrasi solunum komplikasyonlar1 goriilmemis veya ¢ok
az goriilmiistiir (13). ppoFEV1, bu hastalar igin ¢esitli tarihsel,
fiziksel ve laboratuvar testleri arasinda komplikasyonlarin en
6nemli bagimsiz 6ngoriiciisiidiir. Ameliyat sonrasi dl¢iilen ger-
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Sekil 4  A-B. Tiip(in yeteri kadar distale yerlestirilemedigi durumlarda, brongial kaf trakea hizzasinda kalabilir. Bu durumda bronsial kaf sisiril-
diginde her iki akciger de trakeal [imenden havalandirilamaz ($ekil 4 a). Brongial kaf indirildiginde trakeal l[imenden her iki akciger de havalanir

(Sekil 4 b).

klemplenen taraf solunum devresinden ayrilir ve brongial kaf,
bronsial limenden kagak olmayana kadar, yavasca sisirilir. Bu
sekilde bronsial kaf kontrolli sisirilir ve asir1 basinca bagl brong
hasar1 olusmasi onlenir. Daha sonra klemp kaldirilir ve her iki
kaf sisik iken iki tarafin esit havalandig1 dogrulanir.

Son olarak sira ile iki tarafta klemplenir ve her seferinde uy-
gun akcigerin havalandigi kontrol edilir.

CLT yerlesiminin kontroliinde oskiiltasyon ve bronkoskopi-
nin yani sira akciger grafisi, ultrason, floroskopi ve selektif kap-
nografi gibi yontemler de uygulanabilir.

Tek akciger ventilasyonu uygulanan olgularda hasta lateral
dekiibit pozisyona alindiginda akcigerler bir kere daha dinlene-
rek CLT tin yeri teyit edilmelidir.

Bronsiyal Blokerler

TAV uygulamalarinda bir diger yontem de bronsiyal blokerlardir
(BB). DLT’ler ve BB’ler arasindaki nihai se¢im klinik ortamlara,
bu cihazlarin spesifik 6zelliklerine ve operatoriin Kigisel tercih-
lerine baglidir. Acil durumlarda ve pediyatrik hastalarda, ventile
edilen akcigerin kirlenmesini 6nlemek ve/veya trakeobronsiyal
anatomiye gore akcigerin gegici kollapsini kolaylastirmak i¢in
standart bir tek liimenli tiip de ana bronsa kadar ilerletilebilir
veya tek limenli tiip boyunca bir Fogarty kateteri yerlestirilebilir.

Bu uygulamada hasta normal endotrakeal tiip ile entiibe edi-
lir ve iginden bronsiyal bloker ilerletilir. Bu islem bronkoskopi
esliginde yapilir ve bloker havalanmasi istenemeyen akciger veya
loba ilerletilerek sisirilir (25).

Bronsiyal bloker uygulamalari ilk olarak Fogarty kateterle-
ri (arteriyel embolektomi kateteri) ile baglamistir. Ucu balonlu
olan bu kateterler izole edilmek istenilen taraf akcigere itilmis
ve balon sisirilerek blokaj saglanmaya ¢alisilmistir. Ancak bu
yontemde blokerin pozisyonu kolaylikla degisebilir ve izolasyon
bozulabilmektedir.

iki tip BB vardur; birincisi ve giiniimiizde en ¢ok kullanilan:
standart bir endotrakeal tiipten gegirilen bagimsiz BB, ikincisi
ise Univent tiip gibi tek liimenli bir tiipe takilan BBdir.

1982 yilinda Inoue, Univent® (Fuji Systems Corporation,
Tokyo, Japonya) olarak bilinen, BB igeren bir yan kanala sahip
bir endotrakeal tiip tanimlamustir (26). Ancak daha sonra anes-
tezistler tarafindan BB’iin daha ¢ok begenilmesi iizerine sirket
bu Univent tiipiinden tiiretilen bagimsiz bir BB olan Unibloc-
ker’1 (Fuji-BB, FujiSystems Corp., Tokyo, Japonya) ticarilestirdi.

1999dan beri mevcut olan Arndt Endobronsiyal Bloker
(Cook Critical Care, Irlanda), distal limenden ¢ikint1 yapan ve
hassas yerlestirmeyi saglamak i¢in uygun boyutta bir fiber-optik
bronkoskop ile birlestirilen karakteristik bir naylon halka kul-
lanmaktadir. Diistik basingly, yiiksek hacimli kaf, bronsiyal duvar
mukozasinin yaralanma riskini azaltir. BB, akcigerin deflasyo-
nunu hizlandirmak igin bir adaptor araciligiyla aspirasyona izin
veren bir liimene sahiptir. Pediatrik olanlar da dahil olmak iizere
gesitli boyutlar mevcuttur.

Son zamanlarda, Cohen Tip Deflecting Endobronchial Bloc-
ker (Cook Critical Care, frlanda) da piyasaya ¢ikmistir ve bu iiriin,
yerlestirilmesinin fibroskop ile dogrudan gorsellestirme altinda
yapilmasi avantajina sahiptir (27). Kivrimli ug, BB'nin ilgili ana
bronsa yerlestirilmesine yardimci olan oldukea genis bir hareket
aralif1 saglar. Bu BB sadece 9 Fr boyutunda mevcuttur. Tim bu
BB’ler havalandirilmayan akcigerden (veya lobdan) hava ve sek-
resyonlarin aspirasyona olanak taniyan kiigiik bir liimene sahiptir.

Sonunda, en son ortaya ¢ikan Rusch® EZ°blocker (Teleflex
Medical Europe Ltd., Athlone, irlanda), her iki tarafinda sisiri-
lebilir bir balon bulunan Y seklinde bir uca sahiptir ve karina-
nin iizerindeki tiipten serbest birakildiginda agilir ve aninda ana
bronsta konumlanir (28). En biiyiik dezavantaji, limen olmama-
s1 nedeniyle havanin veya sekresyonlarin aspire edilememesidir.

Son yillarda yeni kamerali tiipler de kullanima girmistir. Vi-
vaSight-SL tek ve ¢ift liimenli tiipler ile kamera yardimiyla blo-
kerin veya tiipiin yeri siirekli konfirme edileblmektedir.

CLT ile Bronsiyal Blokerlerin Karsilastiriimasi

Giintimiizde CLT’ler ve bronsiyal blokerler toraks cerrahisi ol-
gularinda TAV saglamak amaciyla yaygin olarak kullanilmakta-
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hava embolisi gibi riskli durumlar gelisebilir. Bu pozisyonlarda
gene ile sternum arasinda iki parmak mesafe kalmalidir.

Pozisyon verme sirasinda endotrakeal tiip iyice emniyete
alinmal1 ve tiim baglantilar kontrol edilmelidir. Boynun ciddi
lateral fleksiyon ve ekstansiyonundan kaginilmalidir. Bagin don-
dirtilmesi sirasinda brakial pleksus hasarlarina dikkat etmelidir.
Omuz altina konacak yastiklarla kolun agir1 pozisyonlarindan
kaginilabilmektedir.

Skapula, el bilekleri, dirsek, sakrum vb. kolayca basiya ug-
rayan bolgelerin korunmasi énemlidir. Tim eklemlerin nétral
pozisyonda tutulmasi gerekir. Yan pozisyonda kulaklar korun-
malidir. Venoz staz ve trombozun 6nlenmesi i¢in bacaklara ma-
saj yapan ve proksimale dogru aralikli olarak sisen aletler kulla-
nilabilir, varis ¢orabi veya elastik bandaj uygulamas: yapilabilir.
Ayrica dizler hafif fleksiyona getirilerek desteklenmelidir. Ayrica
gesitli pozisyonlar fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi etkileyebil-
mektedir. Bu duruma Tablo 1de yer verilmistir.

Oturur Pozisyon

Posterior fossa ve posterior servikal vertebral girisimlerde kul-
lanilan bir pozisyondur. Bu girisimler i¢in yiiz iistii pozisyonda
kullanilabilir ama girigim kolaylig1 i¢in bagin asir1 fleksiyonu, goz
basis1 sonucu retinal iskemi, inferior vena kaval bas1 sendromu
ve ¢esitli basi noktalarinda gelisebilecek nekrozlar sebebiyle bu
pozisyon daha az tercih edilebilmektedir. Oturur pozisyon cer-
rahi girisim i¢in kolaylik saglamakla birlikte intrakraniyal venoz
drenaja olanak saglamasi, BOS drenajini kolaylastirmasi ve KiB'i
azaltmasi nedeniyle de tercih edilir (10). Yer¢ekimi sebebiyle ka-
nin cerrahi alandan uzaklagsmasi hem cerrahi islemi kolaylastirir
hem de kanamay azaltarak transfiizyon ihtiyacini azaltir. Ate-
rosklerotik kalp hastalig1, ciddi hipertansiyon veya hipotansiyon,
ciddi servikal kanal stenozu gibi durumlar oturur pozisyon igin
mutlak kontrendike iken sagdan sola intrakardiyak sant rolatif
kontrendikasyondur.Oturur  pozisyonun komplikastonlarina
Tablo 2de yer verilmistir.

Cerrahi boyunca yeterli serebral perfiizyon basinci saglan-
malidir bu hedefi saglamak i¢in oturur pozisyon sirasinda arter
kan basinci modiiliinii meatus akustikus eksternus hizasinda ka-
libre ederek serebral perfiizyon basinci 6lgiilebilir (10).

Bir¢ok ¢alismaya gore kullanilan tespit yontemi farkliligina
bagli venoz hava embolisi insidansi degismekle birlikte daha
siklikla oturur pozisyondaki hastalarda goriilmesine (%40-45)
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Tablo 2 e Oturur Pozisyonun Komplikasyonlan

Hava yolunda 6dem Makroglossi

Santral kord sendromu Paradoks hava embolisi

Kompartman sendromu ve
siyatik noropati

Parapleji

Azalmig serebral perfiizyon Periferal néropati (common

basinci peroneal)
Omuz ¢ikigi Pnomosefali
Endotrakeal tiipiin yanhs Kuadripleji

yerlesimi

Hipotansiyon Subdural hematom

Juguler vendz tikanikhk Venoz hava embolisi

karsin yan veya sirt iistil pozisyonda da goriilebilir (%8-10). Ve-
noz basincin atmosfer basincindan diigiik olmas: nedeniyle da-
marsal yapilardan igeri giren hava venoz hava embolisine, patent
foramen ovale varliginda paradoks hava embolisine, venoz dre-
naj ve BOS drenaji ile bosalan alanin hava ile dolma- sina bagh
tansiyon pnomosefalusa yol agar.Tansiyon pnomosefalus acil
miidahele gerektiren ve éliimciil bir durumdur. Onlenmesi igin
dura kapanmadan hemen 6nce hiperventilasyona ve diiiretik te-
daviye son vererek beynin subdural boslugu doldurmasina izin
vermek, N,O uygulamasini sonlandirip boslugun genislemesini
6nlemek, subdural mesafeyi serum fizyolojik ile doldurmak gibi
yontemler kullanilabilir (11).

Caligmalar venoz hava embolisinin sadece oturur pozisyon-
da degil PEEP uygulamasina son verirken ve cerrahi sonrasi tek-
rar sirt iistii pozisyona getirirken de gelisebildigini gostermek-
tedir (12). Alinan miktar pulmoner klirens oranini astiginda,
pulmoner arter basinci giderek yiikselir. Sonunda, sag ventrikiil
art yiikiindeki artiga yanit olarak kalp debisi azalir. Onceden var
olan kalp veya akciger hastalig1 ven6z hava embolisinin olum-
suz etkilerini artirir; nispeten kiigiik miktarlarda hava belirgin
hemodinamik degisikliklere neden olabilir. Nitroz oksit, hava
kabarciklarina diftize olarak ve hacimlerini artirarak kii¢iik mik-
tarlardaki stiriiklenmis havanin bile etkilerini belirgin sekilde
artirabilmektedir. Nitroz oksit anestezisi alan deney hayvanla-
rinda 6liimciil venéz hava miktari, nitréz oksit almayan kontrol
hayvanlarininkinin iigte biri ila yarisina diiser (13). Bu vaskii-
ler obstriiksiyon 6lii bosluk ventilasyonunu artirir ve sonugta
end-tidal CO, diiser, ancak arteriyel PCO, artar.

Su anda, en kiigiik hava hacimlerini tespit edebilen cihazlar
TEE ve prekordiyal Doppler sonografidir. Bu monitérler 0,25 ml
kadar kiiglik hava kabarciklarini tespit edebilir (13).

Venoz hava embolisinin sonuglars;

o Hipoksi (akcigerlerdeki 6lii boslugun artmasina bagli)

o Hipotansiyon (Sag ventrikiil afterload’unun artisina bagl)

o Paradoksal hava embolisine bagli nérolojik komplikasyonlar

Venoz hava embolisinin tedavisi;

1. Cerraha derhal haber verilmelidir, b6ylece cerrahi alani salin
ile doldurabilir veya 1slak gazli bezlerle doldurabilir ve giris
yeri belirlenene ve tikanana kadar kafatasi kenarlarina bone
wax uygulayabilir.
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o Kortikosteroidler: Deksametazon (timoriin ¢evresindeki
fokal beyin 6demi i¢in)

o Yeterli ventilasyon: PaO, > 100 mmHg, PaCO, 33-35
mmHg olacak sekilde ventilasyon eger gerekirse hiperventi-
lasyon

+ Hemodinamik stabilite: (OAB, KH, SVB, PCWP) Hedef
normotansiyon ile beyin perfiizyon basincini optimum dii-
zeyde tutarak serebral iskemiden kaginmaktir.

o Sivi tedavisi: Anestezi dncesi normovolemi saglanarak, olu-
sabilecek hipotansiyondan kaginilmalidir.

Glikoz igeren hipotonik sivilardan kagmarak izoosmolar
kristalloidler kullanilmalidir.

« Hasta pozisyonu: Bas govdeden biraz yukarida yerlestirile-
rek beyinden vendz doniis kolaylastirilir.

o [llaglar: Tiopental ve propofol serebral vazokonstriksiyon
saglar.Ayrica esmolol (0,5-1,0 mcg/kg) hafif anestezi altin-
daki hastalarda entiibasyonla iligkili tasikardiyi onlemede
etkilidir.Ayrica 1.5mg/kg dozla yapilan lidokainin de entii-
basyona kars1 sempatik yanit1 6nlemede kullanilabilir.

o Viicut sicakliginin Kkontrolii: Perioperatif hipertermiden
kaginilir.

« Beyin omurilik sivisinin drenaji: Hizli ve yiiksek miktarda
yapilan drenaj herniasyona yol agacagindan kaginilmalidir.
Drenaj diisiik hizda ve dura kapatilincaya kadar siirdiriil-
melidir.

« Hipertonik Tuzlu Su: (%3 Sodyum Kloriir): Olagan klinik
durumda, osmotik diiiretik olan hipertonik tuzlu su diger
ditiretiklerden daha etkindir. Mannitoliin intraoperatif kul-
lanimina alternatiftir. Ancak ciddi yan etkileri nedeniyle ¢ok
dikkatli uygulamak gerekmektedir:

o SSSne ait olan yan etkiler;

o Biling diizeyinin azalmasi
o Nobet
o Santral pontin miyelinolizis
o Subdural ve parankim i¢ine kanama
o Rebaund beyin 6demi
o Sistemik yan etkiler;
» Hiperosmolarite
o Hipernatremi
o Konjestif kalp yetmezligi
« Hipokalemi
o Hiperkloremik metabolik asidoz
« Koagiilopati
o Flebit
o Bobrek yetmezligi

SIK YAPILAN CERRAHI iSLEMLER

Serebrovaskiiler Hastaliklarda Anestezi

Anevrizma kan damarlarinin anormal lokalize genislemesi ola-
rak tanimlanir. Anevrizmalarin biiyiik ¢ogunlugu olast genetik,
hemodinamik bozukluklarin veya nikotin ve alkol kétiiye kul-
laniminin tetikledigi yapisal defektler ile kronik hemodinamik
degisikliklerin tetikledigi intravaskiiler gerilimin sonucu olarak
gelisir (29-31). Cok az bir kismui ise enfeksiyon ve travmaya bagli
gelisir. Genellikle tiirbiilan akimin fazla oldugu vaskiiler birlesme
noktalarinda gelisirler. %80-901 anterior ve posterior kominikan

Tablo 6 » SAK Evrelemesinde Hunt ve Hess Skalasi

Evre Klinik Tanimlama

| Asemptomatik veya hafif basagrisi ve az miktarda ense
sertligi

Il Degisken dizeylerde basagrisi, ense sertligi, kranial
sinir tutulumu diginda nérolojik bozukluk yok

Il Uykuya meyill konflizyon veya ihmli fokal norolojik
bozukluk

\Y Uyusukluk, degisken diizeylerde hemiparezi, olasi
erken deserebrasyon katiligi ve vejetatif bozukluklar

V Derin koma, deserebrasyon katiligi ve 6lmek iizere

Tablo 7 ¢ Anevrizmal SAK igin Diinya Beyin Cerrahlari
Dernegi Evreleme Skalasi

Evre Glasgow Koma Skalasi Motor Bozukluk*
| 15 Yok

Il 13-14 Yok

I 13-14 Var

I\ 7-12 Var veya yok

V 3-6 Var veya yok

*Kranial noropatiler haric, disfazi dahil

Tablo 8 ¢ Fisher Siniflama Sistemi

Fisher Sinifi | Tanimi

Sinif 0 Goriintiileme yapilmadi

Sinif 1 Subaraknoid kan goriilmedi

Sinif 2 Yaygin birikim veya ince tabaka. Tiim dikey kan
katmanlari < 1 mm kalinhiginda

Sinif 3 Lokalize pihtilar ve/veya = 1 mm kalinhginda dikey
kan katmanlar

Sinif 4 Subaraknoid kanamanin diffiiz olmasi veya var
olmamasi ile birlikte intraventrikiiler veya intra
parankimal pihti mevcut

arterler ile orta serebral arterin olusturdugu anterior karotis siste-
minden koken alirken %10-20’si posterior vertebrobaziler sistem-
den koken alir (32).Anevrizmalarin ise %10 ila 30’unda birden ¢ok
anevrizma mevcuttur (33).Genel popiilasyonun ise %3,5 - 6'sinda
riiptiire olmamig anevrizma mevcuttur (34). Anevrizmalarin ¢ap1
arttikca duvar kompliansi azalir, gerilimi artar ve riiptiir olasili-
&1 artar. Riiptlir sonrast anevrizmalarin %50 oraninda 6limciil
bir komplikasyonu olan SAK gelisir (35). SAK’1n diinya ¢apinda
kabaca insidansina bakildiginda ise bir azalma dikkati ¢ekmistir.
1980 y1ilinda 10,2/1000.000 iken 2010 yilinda bu oran 6,1/100.000
olarak bulunmustur (36). SAK ile ilgili stmiflama tablolar1 Tablo 6,
Tablo 7 ve Tablo 8de verilmistir. SAK sonrast siireg ise 2 faza ay-
rilabilir.Ilki erken nérolojik hasar olarak siniflandirilan ve SAK’yi
takiben ilk 72 saati kapsayan norolojik hasari kapsarken; gecikmis
serebral iskemi (GSI) ise 72 saat sonrasinda olan sekonder hasar-
lar1 kapsar (37). Bu andan sonra yapilacak sey tekrar kanamayi
onlemek i¢in anevrizmanin dolagimla baglantisinin kesilmesidir.
Miidahele genellikle kraniotomi yoluyla anevrizmanin kliplenme-
si olsada endovaskiiler girisimlerde kullanilabilir.



o Idiopatik: Epilepsinin yoklugu (¢ocuklukta ve juvenil do-
nemde)

« Benign neonatal konviilziiyon

»  Miyoklonik epilepsi: Neonatal- Juvenil

o Uyanik durumda grand mal nébetler

« Semptomatik: Nonspesifik etyoloji
o Belirlenmemis epilepsi ve sendromlar

o Jeneralize ve fokal nobetlerin birlikte oldugu durumlar: Ne-
onatal nobetler, infantlarda ciddi miyoklonik epilepsi, kaza-
nilmus epileptik afazi
o Ozel sendromlar

o  Febril nobetler

o Alkole bagli nébet

Anestezik Yaklasim

Epilepsi cerrahisi igin hasta anes- tezinin baslangicina kadar
nobet i¢in aldi: ilaglara devam eder. Ameliyattan sonra antie-
pileptikler parenteral yolla uygulanir. Antikonviilzan ilaglarin
kan seviyesinde diisme olursa postoperatif nobet gecirme olasi-
l1g1 artar. Bu nedenlerle perioperatif donemde epilepsi hastasina
yaklasimda anesteziyolog ¢ok 6nemli role sahiptir.

Bu agamada diisiik doz etomidat kullaniminin prokonvul-
ziv; yitksek doz etomidat kullaniminin ise anti-konvulziv oldugu
belirtilmistir. Diger konvulziv ajanlar ise opioidler ve enfluran
olarak soylenebilmektedir.Buna karsin isofluran, halotanin an-
tikonvulziv oldugu belirtilmigtir (77). Ilaglarin Prokonvulzan
ve antikonvulzan etkisi Tablo 10da 6zetlenmistir.iki durumda
etkisi bulunan anestezikler igin diigiik dozlarda prokonvulzan
Ozellik bulunmaktadir (78).

Antikonviilzan ilaglar, karaciger ve noéromuskiiler sistemi
olumsuz etkiler. Ozellikle karaciger yéniinden hasta preopera-
tif donemde iyi degerlendirilmelidir. Antikonviilzanlarin neden
oldugu, hepatik mikrozomal enzimlerin stimiilasyonu, anestezik
ajanlarin biyoransformasyonunu arttirir. Volatil anesteziklerin
artan biyotransformasyonu, organ toksisitesi riskini arttirabilir.
Antikonviilzanlarin diger yan etkileri; Lokopeni, anemi, kardi-
yotoksisite ve hipotiroidizmdir.
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Epilepsi cerrahisinde; genel anestezi veya bilingli analjezi ile
lokal anestezi kombinasyonlarindan hangisinin segilecegi néroa-
nestezist ve cerrahin isbirligi sonucunda karar verilmesi gereken
bir durumdur. Hastaya intraoperatif farkindalik olasiligi hak-
kinda ise danigmanlik verilmelidir. Elektrokortikografi (EKoG)
planlandiginda benzodiazepinlerden kaginilmaldir. Propofol,
bir kas gevsetici ve bir opioid ile anestezi indiiksiyonu i¢in ka-
bul edilebilir. Anestezinin idamesi sirasinda ve EKoG 6éncesinde,
kraniyotomi igin elverisli herhangi bir anestezi rejimi kullanila-
bilir, ancak EKoG baglangicindan 30 dakika 6nce propofol infiiz-
yonu durdurulmali ve volatil anestezik 0,5 MACPe diisiiriilmeli
veya durdurulmalidir. Farkindaligi 6nlemek igin skopolamin,
nitroz oksit ve yiiksek doz opioid infiizyonu EKoG tizerinde ¢ok
az yan etki ile kullanilabilir. Deksmedetomidin de faydali olabi-
lir. Baz1 durumlarda, epileptiform aktiviteyi artirmak ve haritala-
maya yardimci olmak i¢in metoheksital, etomidat veya alfentanil
(50 pg/kg) kullanilabilir. EKoG tamamlandiktan sonra, EKoG
6ncesinde kullanilan genel anestezi teknigine devam edilebilir.
Ameliyat sonrasi hastalar nobet aktivitesi agisindan yakindan
izlenmelidir. Nobetler postoperatif kanama, metabolik denge-
sizlikler, hiperkapni veya hipoksemiye isaret edebilir ve serebral
hasar1 veya status epileptikusu 6nlemek igin agresif bir sekilde
tedavi edilmelidir (21).

Fenitoin veya karbamazepin gibi ilaglar1 kullanan hastalarda
karaciger enzimleri indiiklendigi i¢in nondepolarizan kas gevse-
ticiler, opioidlerin, deksmedetomidin metabolizmasi artar.

Operasyon sirasinda nobet ile karsilagilabilir. Bu durumda
ise cerrah beyin yiizeyini soguk salinle yikayabilir. Ayn1 zaman-
da kiigiik dozlarda propofol (20mg) yapilabilir.Hasta operasyon
sonunda hasta derlenme iinitesinde veya yogunbakimda izlemi
uygun olabilir (21).

AKUT ISKEMIK INME

Her yil yaklasik 795.000 kisi yeni veya tekrarlayan inme gegir-
mekte ve bunlarin %87’sini akut iskemik inme olusturmaktadir
(79). Inme, cerrahi hastalar igin yikict bir sonug olabilir. Kalp
dis1 cerrahi sonrasi perioperatif inme insidansi, yiiksek riskli

Tablo 10 e Anesteziklerin Prokonviilsan ve Antikonviilsan Ozellikleri

insan Arastirmasi Hayvan Arastirmasi
Anestezikler Prokonvulzan Antikonvulzan Prokonvulzan Antikonvulzan
Nitréz Oksit + - + .-
isofluran ++ +HH +++
Sevofluran ++ e
Desfluran ++ ---
Tiyopental ++ +++ 4+
Methohexital +++ +++
Etomidat +++ +++
Benzodiazepin =oa +H++ 4+
Ketamine ++ ++ 4+
Propofol ++ ++
Opioids +H+ e ++

Pozitif Galigmalar : +,
- - - tekrarlanabilir, kontrollii galismalar veya birgok vaka

izole vaka, ++ coklu vaka; +++ tekrarlanabilir, kontrollii caligmalar veya birgok vaka. Negatif calismalar: -,

izole vaka, - - ¢oklu vaka;
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Tablo 12 « Anestezik Ajanlarin Uyariimig Potansiyellere Etkisi

SSEP MEP BAEP
Ajanlar Latens Amplitiid Latens Amplitiid Latens Amplitiid
Halojenize Ajanlar ) I ) ! 1 N
N,0 ) I ! ! N !
Opioid NI J % N v 20
Ketamin ) 0 A g N T
Etomidat ) 0 VA NV t T
Diisiik doz barbitiirat N LA ) b N N
Yiiksek doz barbitiirat 1 | 1 by i y
Diisiik doz benzodiazepin N N N N i T
Deksmedetomidin R { N ! N v
Propofol 1 | 1 i 1 N
NMBA N N i W N %

1 artigi gosterir, | azaligi gosterir, ™ minimal veya ¢ok az etkinin oldugunu g(’jsterir,A genel kuraldaki istisnayi gosterir, - diigiik dozdaki

depresyonu gosterir.

tiimorlerin rezeksiyonu, omurganin enstriimantasyonu ve karo-
tid arter ve aort cerrahisi sirasinda faydali olabilir. Aort cerrahisi
sirasinda omuriligin perfiizyonunun yeterliligi motor uyarilmis
potansiyellerle (omuriligin 6n kismini degerlendirir) daha iyi de-
gerlendirilir. Beyin sapi isitsel uyarilmis potansiyelleri sekizinci
kraniyal sinirin ve pons tizerindeki isitsel yollarin bitiinligini
test eder ve posterior fossadaki cerrahi i¢in kullanilir. Gorsel uya-
rilmis potansiyeller, biiyiik hipofiz tiimoérlerinin rezeksiyonlar:
sirasinda optik sinir ve oksipital korteksi izlemek i¢in kullanila-
bilir. Uyarilmis potansiyellerin yorumlanmasi EEG’ye gore daha
karmagiktir. Uyarilmis potansiyellerin kisa, orta ve uzun olarak
tanimlanan poststimulus latanslar: vardir. Kisa latansl uyarilmis
potansiyeller uyarilan sinirden veya beyin sapindan kaynaklanir.
Orta ve uzun gecikmeli uyarilmis potansiyeller oncelikle korti-
kal kaynaklidir. Genel olarak, kisa latansli potansiyeller anestezik
ajanlardan en az etkilenirken, uzun latansh potansiyeller ¢ogu
ajanin subanestezik seviyelerinden bile etkilenir. Gorsel uyaril-
mus potansiyeller anesteziklerden en ¢ok etkilenirken, beyin sap1
isitsel uyarilmis potansiyelleri en az etkilenir(13).

Anestezik Ajanlarin Etkisi {lgili ilaglar icin etki tablosu Tablo
12de verilmistir.
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Uyanik Kraniyotomi

Dr. Dilek Yorukoglu

yanik kraniyotomi ilk olarak 20. yiizyilin baglarinda kont-

rol edilemeyen epilepsi tedavisinde uygulanmaya baslan-
mustir. Son 30 yildir bu yéntem, ¢ogunlukla beynin kritik néro-
lojik alanlarina yakin yerlesimli tiimorlerin rezeksiyonu igin
kullanilmaktadir. Bu uygulama ile motor, somatosensoryel ve
konusma alanlar1 gibi 6nemli odaklarin korunarak maksimum
lezyon rezeksiyonu amaglanmaktadir. Son 10 y1l i¢inde ise uya-
nik kraniyotomi endikasyonlar1 genislemistir (Tablo 1). Uyanik
kraniyotomi, epilepsi ve timoér cerrahisinin yani sira fonksiyonel
norocerrahide ozellikle tercih edilen bir yaklagimdir. Parkinson
hastaliginin tedavisinde uygulanan derin beyin stimiilasyonu ve
son yillarda obesite, asir1 obsesif kompulsif rahatsizliklar gibi di-
rengli durumlarin tedavisi uyanik kraniyotomi ile yapilmaktadir
(1). Hassas kortikal bolgelere yakin vaskiiler lezyonlarin rezek-
siyonu ya da obliterasyonu sirasinda yine fonksiyonel alanlarin
korunmasi i¢in uyanik kraniyotomi yontemi giderek benimsen-
mektedir. Son olarak da higbir fonksiyonel hedefin gézetilmedi-
¢i minor intrakraniyal girisimler bu yontemle yapilabilmekte ve
genel anestezinin yan etkilerinden korunma, erken norolojik de-
gerlendirme, hizl iyilesme ve hastanede kalig stirelerinde azalma
gibi avantajlar saglamaktadir (2). Uyanik kraniyotomi sirasinda
uygulanan elektrokortikografi ve korteksin elektriksel stimiilas-
yonuna hastanin verdigi yanitlar cerrahin intraoperatif kararla-
rint belirlemektedir. Bu girisim hastanin tam kooperasyonunu
ve deneyimli anestezi yonetimini gerektirir. Anestezistin ana
hedefi, hastanin psikofiziksel stresini azaltirken operasyonun

Tablo 1 ¢ Uyanik Kraniyotomi Endikasyonlari

Elektrokortikografik haritalama ve kayit gerektiren girisimler
Epilepsi cerrahisi
Derin beyin stimiilasyonu (Parkinson hastaligi)

Fonksiyonel alanlara yakin yerlesimli lezyonlar
Supratentoryel timorler
Vaskiiler lezyonlar

Mindr intrakraniyal girisimler
Ventrikiilostomi

Biyopsi

Endoskopi

Kiiciik lezyon rezeksiyonu

glivenli ve etkili olmasini saglamaktir. Farkli anestezi yontem-
leri gelistirilmisse de halen en iyi anestezi protokolii konsensusu
olusturulmamustir.

Tarihce

1886- Lokal anestezi altinda ilk uyanik kraniyotomi (3)

1934- Lokal anestezi ve sedasyonun birlikte uygulanmasi (3)
1959-Noroleptanestezi (haloperidol ve fenoperidin) (Decastro
ve Mundeleer)(4)

Sonraki 30 yil boyunca Innovar (haloperidol ve fentanil)
uyanik kraniyotomilerde lokal anestezi ile birlikte standart anes-
tezi protokolil olmustur (5).

1989 Haloperidol-alfentanil kombinasyonu (6)
1992 Propofol ile sedasyon (7)

Silbergerd’in ¢aligmast (7) uyanik kraniyotomi alaninda
onemli bir ¢ig1r agmustir. Propofol infiizyonu etkisinin hizl bag-
lamasi, kisa siirede ortadan kalkmas: ve kolay titre edilebilirligi
nedeniyle popiiler bir ajan durumuna gelmistir.

Preoperatif Degerlendirme ve Hazirlik

Beyin cerrahinin ve anestezistin hastay1 yapilacak girisimin
ozelligi, gerekliligi ve avantajlar1 hakkinda bilgilendirmesi ge-
reklidir. Cerrahiden dnce tiim potansiyel riskler, alinan giivenlik
6nlemleri, girisimin agamalar1 ve ameliyathanede karsilagilabi-
lecek durumlar hakkinda bilgilendirilen hastanin girisim sira-
sinda yaninda olacak anestezisti tanimasi ve gitven duymasi ¢ok
6nemlidir. Girisim i¢in onay1 alinan hastanin genel durumu,
kooperasyonu ve havayolu 6zelliklerini iceren tam bir klinik de-
gerlendirmesi yapilmalidir.

Girigim sirasinda olusan havayolu komplikasyonlarina mii-
dahelenin gii¢ olabilecegi goz 6niinde bulundurularak yapilmas:
gereken iist havayollar1 degerlendirmesinde trakeal entiibasyon
gligliigli ve obstriiktif apne riski (obesite, uyku apnesi) belir-
lenmelidir. Glig entiibasyon olasilig1 olan ya da ge¢miste giig
entiibasyon Oykiisii olan ve uykuda apne sendromu olan has-
talarda bu yontem uygulanmamalidir (8). Uyanik kraniyotomi,
intrakranial basinci belirgin olarak yiiksek olan hastalarda spon-
tan ventilasyon sirasinda basmcin kontrol edilmesi zor olacag:
i¢in sakincalidir. Kontrol edilemeyen epileptik kriz ykiisii olan
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anlo alasyon Aneste p asa Gore VMIAK Dege

Ajan Yenidogan infant Kiiciik Gocuk Erigkin
Halotan 0.90 1.1-1.2 0.9 0.75
Sevofluran 3.2 3.2 2.9 2
izofluran 1.6 1.8-1.9 1.3-1.6 1.2
Desfluran 8-9 9-10 7-8 6

*MAK: Minimum Alveolar Konsantrasyon

Ozelllikle yenidogan ve infantlar, inhalasyon anestezikle-
rinin hipotansiyon ve miyokardiyal depresan etkilerini kargila-
yacak kompanzasyon mekanizmalar (tagikardi, vazokonstrik-
siyon) tam olarak gelismedigi ve miyokardin immatiir olmasi
nedeniyle inhalasyon anestezisinin kardiyovaskiiler yan etkile-
rine kars1 daha duyarhdirlar (7).

Pediyatrik yas grubunda sevofluran; izofluran ve desflurana
kiyasla kokusunun daha az rahatsiz edici olmasi, havayolu iri-
tasyonu Ozelliginin olmamasi (diger ajanlarla laringospazm ve
nefes tutma riski mevcuttur) ve potent bir ajan olmasi nedeniy-
le maske ile indiiksiyonunda tercih edilen ajandir. Sevofluran
indiiksiyonda hem solunum sayisini hem de tidal hacmi depre-
se ettigi i¢in solunumun desteklemesi gerekebilir. Cocuklarda
sevofluran kullanimi sonucu inorganik florid {iretimi nedeniyle
bildirilmis renal toksisite yoktur. Ancak hizli derlenme 6zelligi
nedeniyle 1 saate kadar siirebilen ajitasyona neden olabilir.

Halotan, sevoflurana benzer bigimde kokusu daha az rahat-
s1z edici bir ajandir ve hava yolunu irrite etmez, ek olarak potent
bir ajan olmasi nedeniyle inhalasyon indiiksiyonunda tercih edi-
lebilir. Ancak bilinenen diger olumsuz 6zellikleri nedeniyle gii-
niimiizde pediyatrik hastalarda da pek sik kullanilmamaktadir.
Halotan miyokard: katekolaminlere hasaslastirirarak aritmilere
neden olabilir. Halotan anestezisi sirasinda lokal anesteziklere
eklenen adrenalin dozu 10 mecg/kg’1 gegmemelidir. Sevofluranin
kardiovaskiiler depresyon, bradikardi ve aritmi etkisi halotandan
cok diigiiktiir. Halotan 6zellikle konjenital kalp hastaligi olan ye-
nidoganlarda gii¢lii bir miyokardiyal depresandir (6).

Izofluran; halotana kiyasla daha az miyokardiyal depresyona
neden olur, kalp atim hizini korur ve serebral metabolik oksijen
tiiketim hizinda daha fazla azalmaya neden oldugu i¢in se¢ilmis
hastalarda anestezi idamesinde tercih edilebilir. Ancak keskin
kokusu, yiiksek havayolu iritasyonu riski gibi dezavantajlari
nedeniyle indiiksiyonda kullanimi uygun degildir. Sevofluran
ve desfluranda derlenmenin ¢ok hizli olmasi nedeniyle 6zellik-
le kiigiik ¢ocuklarda uyanma asamasinda ajitasyon ve delirium
oldukea sik goriiliir. Bu nedenle bazi klinisyenler sevofluran ile
indiiksiyon ve izofluran ile anestezi idamesini tercih etmektedir.

Desfluran, nitrdz oksit gibi diisiik kan-gaz partisyon katsa-
yisina bagli olarak hizli indiiksiyon avantajina sahip olmasina
ragmen; Oksiiriik, sekresyon artis1 ve laringospazma neden ol-
masi ve keskin kokusu sebebiyle indiiksiyon ajani olarak uy-
gun degildir (9). Desfluran ile uyanma sevofluran ve halotana
kiyasla daha hizli gergeklesir ancak uyanma sirasinda daha fazla
ajitasyona neden oldugu i¢in ozellikle kiiciik ¢ocuklarda idame
icinde pek tercih edilen bir ajan degildir (10).

Nitrik oksit (N,O); kokusuz, hava yolunu irrite etmeyen bir
ajandir. Gegmiste, analjezik etkisi ve beraberinde kullanildig:

diger inhalasyon anestezigi gereksinimini ikincil gaz etkisiyle
azaltict 6zelligi nedeni ile indiiksiyon ve idamede kullanilmistir.
Barsak obstriikiyonu ve pndomotraks varliginda, timpanik greft
cerrahisinde kapali alanlarda gaz birikimini artirmamak igin
kullanilmamalidir. Uzun dénem kullaniminda kardiyovaskiiler
olumsuzluklar, artmis apopitoz riski, kemik iligi siipresyonu,
artmis diisiik riski gibi nedenlerle kullanimi olduk¢a azalmistir.
Gilintimiizde idamede kullanimi ¢ok nadirdir, maske ile indiiksi-
yonunu hizlandirmak i¢in diger ajana ilave edilerek bazi klinis-
yenler tarafindan halen kullanilmaktadir.

intraven6z Anestezikler

Tiyopental %2,5 konsantrasyonda olacak sekilde hazirlanir, bu
konstrasyonda 25 mg/cc bulunur ve pH’ s1 10°dur. Daha kon-
santre sekilde hazirlanmasi damar iritasyonuna neden olacagi
icin uygun degildir.

6 aym altindaki bebeklerde 3-5 mg/kg, daha biiyiik ¢ocuk-
larda 5-6 mg/kg dozda intravendz (IV) indiiksiyonda kullani-
labilir. Tiyopentalin etkisinin sonlanmasi kas ve yag dokusuna
ilacin yeniden dagilimi yolu ile gerceklestiginden malniitrisyo-
nu olan ¢ocuklarda ve yag depolarmin diisiik oldugu yenido-
gan doneminde daha diisiik dozlarda (2-4 mg/kg) kullanilimini
gerekmektedir. Kan basincinda diisiis etkisi, total dozun yavas
uygulanmasi, hastanin preoperetif sivi durumunun dengede ol-
masinin saglanmasi ile dnlenebilir. Tiyopental; antikonviilzan,
serebral oksijen tiiketimi ve kan akimini azaltmasi gibi etkileri
nedeniyle anestezi ve yogun bakimda secilmis vakalarda tercih
edilebilir. Bronkonstriksiyon yan etkisi nedeniyle astim, larin-
gospazm ya da bronkospazm gibi durumlarda kullanilmamali-
dir. Akut porfiriada da hem molekiiniin sentezinde gorevli ALA
sentaz enzimi indiikleyerek akut ataga neden olabilecegi igin
kullanimi kontraendikedir.

Propofoliin indiiksiyon dozu; biiyiik ¢ocuklara 2,5-3 mg/kg
iken, kiiclik ¢ocuklarda 2,6-3,4 mg/kg gibi daha yiiksektir (11).
Cocuklarda dagilim hacminin daha genis ve klerensinin daha
yiiksek olmasi nedeniyle total intravendz anestezi (TIVA) sira-
sinda 150-250 pg/kg/dk gibi eriskinden daha yiiksek infiizyon
dozlar1 gerekebilir. Tiyopentale benzer sekilde indiiksiyonda
hizli uygulama, kardiyak veya hipovolemik cocuklarda hipo-
tansiyona neden olabilir. Propofol larengeal refleksleri iyi bas-
kiladig1 i¢in kas gevseticisiz entiibasyon veya larengeal maske
yerlestirilmesinde iyi bir indiiksiyon ajani segenegidir. Etkisi-
nin hizli baglamasi, sonlanmasi ve antiemetik &zellikleri nede-
niyle ¢ocuklarda da gilinlibirlik cerrahi veya ameliyathane disi
sedasyon i¢in en ¢ok tercih edilen ajandir. Propofol infiizyon
sendromu; nadir ama 6liimciil bir durumdur. Cogunlukla ilacin



Kalbin sistolik fonksiyonu da ileri yas ile etkilenir. Kardiyak
debiyi saglamak i¢in sert arteriyel agaca akimi yonlendirmek ama-
ctyla uzun siireli miyokardiyal kontraksiyon olusur. Ancak, vaskii-
ler sertlik ve ardytike kars: sistolik fonksiyonda yas iliskili azalma
gozlenir. Bu fonksiyonel adaptasyon, istirahatte yeterli kardiyak
debi saglayabilir, fakat egzersiz veya sempatik stimiilasyonla kont-
raktil rezerv yetersizligi belirginlesir. (23) Normal ejeksiyon frak-
siyonuna sahip hipertansiyonun indiikledigi konsantrik hipertro-
fili bir¢ok hastada, anormal sistolik fonksiyon vardir. (12)

Geriatrik olgularda vaskiiler kompliyans azalmasi, diyastolik
disfonksiyon ve sistolik disfonksiyon birbirleriyle i¢ igedir ve ayr1
birer patoloji olarak degerlendirilemez. Arteryel sertligin yarat-
t1g1 sonuglar goz oniine alindiginda, biyolojik yasin tespiti i¢in
arteriyel kompliyansin belirlenmesi iyi bir yontemdir. (23)

Yaslanma ile birlikte otonom sisteminde gézlenen degisik-
likler; B-reseptor stimiilasyonuna olugturulan yanitta azalma ve
sempatik sinir sistemi aktivitesindeki artmadir. Azalmis B-resep-
tor yanit; azalmig reseptor affinitesi ve sinyal transditksiyonun-
daki degismelere sekonder olarak gelisir. Normalde -reseptorler
ile uyarilan mekanizmalar kalp atim hizi, vendz doniis ve sistolik
arter basinci artislarinda rol oynar. Azalmis B-reseptor yanit var-
liginda, egzersiz veya stres soz konusu ise maksimal kalp atim
hiz1 yanit1 olusamaz ve pik ejeksiyon fraksiyonunda azalma goz-
lenir. Bu durum, primer olarak onyiik rezervi ile kargilanan art-
mus periferal akim gereksinimine neden olur. (12) Yaglanmanin
disotonomisi olarak adlandirilan bu durumda 6zetle; kardiyak
debiyi artirmada, kalp atim hizi artis1 olamadan vaskiiler ton ve
vendz doniis 6nemli hale gelir. (19)

Yaglanma ile B-reseptor yanitindaki degisiklikler iyi ta-
nimlanmasina ragmen, yashiligin a-reseptor yanitini degistirip
degistirmedigi tartigmalidir. Klinik olarak, otonomik sistemde
gozlenen degisikliklerin net sonucu; intraoperatif hemodinamik
kararsizliga ve cerrahi girisimin olusturdugu metabolik gereksi-
nimleri karsilama giiciiniin azalmasina neden olur. (12)

Yaslanma, otonomik kardiyovaskiiler kontrol mekanizmala-
rint da etkiler. Sintis diigiimiiniin parasempatik kontrolii yas ile
birlikte azalir. Arteriyel barorefleksin parasempatik komponenti
zayiflamig olmasina karsin, sempatik ¢ikisin barorefleks kontro-
lii ve sempatik stimiilasyona vaskiiler yanit iyi korunmustur. (23)
Reseptor yanitindaki ve vaskiiler kompliyanstaki degisiklikler ile
miyosit 6limil sonucu rezerv azalip, geriatrik olgunun major
cerrahi girisimlere adapte olmasi zorlasir. (16)

Aort kapaginin sklerozu ve mitral anniiler kalsifikasyon, yas-
I1 hastalarda sik gézlenen ekokardiyografik bulgulardir. Bunlar,
aort ve mitral kapakta akim sinirlayici olmayan kalsifikasyon-
lardir. Aort kapag: sklerozu, kardiyovaskiiler 6liim riskinde %50
diizeyinde bir artiga neden olur. Ayrica, aort ve mitral kapak sk-
lerozu koroner arter hastalig1 icin bir belirleyicidir. (12)

Solunum Sistemi

Kemoreseptor ve mekanoreseptorler yolu ile regiile edilen venti-
lasyon, geng ve yasli hastada benzerlikler gosterir. Dakika istira-
hat ventilasyonu ayni olsa da, yasl hastada tidal voliim diisiik ve
solunum saysi yitksektir. (24) Azalmig santral sinir sistemi akti-
vitesi sonucu, hipoksi, hiperkapni ve mekanik strese solunumsal
yanit yetersizdir. Benzodiyazepin, opioid ve inhalasyon aneste-
ziklerinin respiratuvar depresan etkileri, geriatrik yas grubunda
daha fazla gozlenir. (12)
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Tablo 2 » Akciger Kapasiteleri ve Voliimlerinde Olusan

Degisiklikler (24)

Vital kapasite azalir

Rezidiiel voliim artar

Rezidiiel voliim/total akciger kapasitesi orani artar
Fonksiyonel rezidiiel kapasite artar

Kapanma kapasitesi artar

Yaslanma ile birlikte gozlenen 6nemli fizyolojik degisiklik-
ler; elastik geri ¢ekilmede, gogiis duvar1 kompliyansinda ve so-
lunum kas giiciinde azalmadir. (24) Yaglanma ile birlikte akciger
parankiminde gozlenen elastisite kayb, akciger kompliyansinda
artisa neden olur. Akciger kompliyans artisi, sinirli maksimal
ekspiratuvar akima ve egzersize karsi solunumsal yanitta azal-
maya yol agar. Elastik geri ¢ekilmede azalmaya, surfaktan reti-
mindeki degisiklikler de eklenir. Akciger parankim degisiklikleri
50 yasindan sonra daha belirgin hale gelir. (10, 22) Hava bos-
luklarinin homojen genislemesinden dolayi, 75 m? olan normal
alveoler yiizey alan1 70 yaginda 60 m?ye kadar diigebilir. (25) Bu
duruma senil amfizem adi verilir. (24)

Elastik elemanlarin akcigerdeki kaybi, respiratuvar bron-
siyollerin ve alveoler kanallarin genislemesine ve ekshalasyon
sirasinda kiigtik hava yollarinin erken kollapsina yol agar. Bu
pulmoner degisikliklerin fonksiyonel sonuglari; artmis anato-
mik 6li bosluk, azalmis diffiizyon kapasitesi ve artmis kapanma
kapasitesidir. (12, 19)

Yasglanma ile birlikte akciger kapasitesi ve voliimlerinde
olusan degisiklikler Tablo 2'de sunulmugstur. (24) Total akciger
kapasitesi, boy ile iligkili oldugundan, rolatif olarak degismez.
Bu kapasite degismedigi igin, her on yilda bir %5-10 oraninda
rezidiiel voliim artis1 gozlenir. Bu durum ise vital kapasitenin
azalmasina yol acar. Vital kapasite her yil yaklagik olarak 20-30
mL azalir. Rezidiiel voliimiin total akciger kapasitesine orani 20.
yasta %25’ten, 70. yasta %407 yiikselir. (24-26)

Kapanma kapasitesi gen¢ kisilerde, fonksiyonel rezidiiel
kapasitenin altindadir. Kapanma kapasitesi; 44 yaslarinda su-
pin pozisyonda, 66 yaslarinda ise dik pozisyonda fonksiyonel
rezidiiel kapasite ile esitlenir. Fonksiyonel rezidiiel kapasite, ka-
panma kapasitesinin altinda oldugunda sant orani artar. Artmis
kapanma kapasitesi, azalmis kas kiitlesi ile birlikte, FEV,de diis-
meye yol agar. Ventilasyon-perfiizyon uygunsuzluguna yol acan
fonksiyonel rezidiiel kapasite ve kapanma kapasitesi degisiklikle-
ri, yaslanma ile birlikte gézlenen alveoler-arteriyel oksijen gradi-
yentindeki artisin ve parsiyel arteriyel oksijen basincinin diisme-
sinin en 6nemli mekanizmasidir. (12, 24) Yasa bagiml parsiyel
arteriyel oksijen basinci (PaO,)’ndaki azalma (PaO,: 100 - [0.4
mmHg X Yas,]), anestezi dncesi daha uzun siireli preoksijenas-
yon uygulamasini gerektirir. Ek olarak, havayolu yonetimi, zayif-
lamis reseptor sensitivitesi sonucu komplike hale gelebilir. Vokal
kord kapanmasi igin uyari esigi artmistir, 6ksiiriik, laringeal ve
faringeal refleksler korelmistir. (16)

flerleyen yas ile birlikte pulmoner vaskiiler direng ve pulmo-
ner arter basincinda artiglar da ortaya ¢ikar. Bu durum pulmoner
kapiller yatagin kesitsel alanindaki azalislara sekonder olabilir.
Hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon yaniti, yasl hastalarda
korelmigstir ve tek akciger ventilasyonu sirasinda bir sorun olug-
turabilir. (12)
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liryum tizerine olumlu etkisi oldugu ve cerrahi sonrasi hizlandi-
rilmis derlenme (ERAS) protokollerinin bu yas grubunda artan
bir sekilde kullanildig: bildirilmektedir. Bu protokoller preope-
ratif karbonhidrat yiiklemesini, hedefe yonelik sivi tedavisini,
kisitlayici transfiizyon stratejilerini ve hasta kan y6netimini iger-
mektedir. (16, 64)

Ambulatuar Anestezi

Ambulatuar anestezi, ailelerinden ayrilmamasi, daha az korku
duymasina neden olmasi, daha kisa siirede mobilize olmasi,
postoperatif cerrahi alan enfeksiyonlarinin azalmas: gibi olumlu
sonuglar1 nedeniyle uygun geriatrik olgularda tercih edilmelidir.
Katarakt cerrahisi, herni tamiri ve prostat cerrahisi (TURP) sik-
likla giiniibirlik kogullarda uygulanan cerrahilerin baginda yer
almaktadir. (64)

POSTOPERATIF DONEM VE SIK
GOZLENEN PROBLEMLER

Erken mobilizasyon, erken beslenme, tromboprofilaksi, anti-
mikrobiyal terapi bu donemde 6nem verilmesi gereken durum-
lardir. (16)

Kardiyopulmoner Komplikasyonlar

Hospitalize yash hastalarda perioperatif dsnemde dikkatli bakim
ve destek gerekir. Komorbidite, fonksiyonel kapasitede azalma,
respiratuar rezervde azalma, diiskiinliik, mobilitede sinirlilik,
norokognitif bozukluk nedeniyle geriatrik olgular yiiksek risk
altindadir. (16) Komplikasyon insidans1 %20 ile %50 arasindadir
ve hem kisa hem de uzun siireli mortalite ile iligkilidir. (79) Sa-
dece pulmoner komplikasyonlarin orani %14 dolayindadir (16)

Genel olarak, cerrahi geriatrik hastalarda postoperatif mor-
bidite insidans; atelektazi i¢in %17, akut bronsit i¢in %12, pno-
moni i¢in %10, kalp yetmezligi ve miyokard enfarktiisii igin
%6, deliryum igin %7 ve yeni fokal norolojik belirti i¢in %1dir.
Vaskiiler cerrahi gibi yiiksek riskli cerrahi girisimlerde, major
postoperatif pulmoner komplikasyon insidans1 %15 dolayinda-
dir. (12) Yaslanma ile birlikte gozlenen laringofaringeal duysal
farklilik nedeniyle geriatrik hastalarda aspirasyon riski ytiksek-
tir. (80) Zayif ‘gag” refleksi ile birlikte 6zofageal gastrik sfinkter
tonusunun kayb1 aspirasyon riskinin artiginda bir etkendir. (16)
Yutkunma disfonksiyonu da, bu duruma predispozisyon yaratir.
Bu disfonksiyon kardiyak cerrahi sirasinda intraoperatif transo-
zofageal ekokardiyografi kullanilmasina bagl olarak da gelise-
bilir. (12)

Akut Agri - Degerlendirilmesi ve Sagaltimi

Yagin ilerlemesi ile agrinin algilanmasinda bir azalma s6z ko-
nusudur ve nedeni tam olarak agik degildir. (12) Agriy1 daha az
yogunlukta algiladiklarindan, Alzheimer hastalar1 agr1 diizeyini
oldugundan daha diisiik olarak bildirirler. (81). Agriya tolerans,
demans ilerledik¢e artmaktadur. (82)

Kognitif yetersizlik gozlenen hastalarda agrinin degerlen-
dirilmesinde zorluk ortaya ¢ikabilir. Geriatrik hasta grubunda,
genelde uygulanan agr1 degerlendirme prensipleri uygulanir.
Verbal agri skalalari, non-verbal olanlara kiyasla daha tstiindiir.
(12)

Agriin kontroliinde intravenoz hasta kontrollii analjezi ve
rejyonal sinir blogu gibi multimodal analjezik yontemleri kul-
lanmak uygun olur. Bu prensip diigkiin hastalarda daha 6nem-
lidir. Asetaminofen non opioid bir segenektir. Analjezik etki
artirtirken, opioid toksisite riski azalir. Hemostaz sorunu ve
peptik tlser gibi kesin bir kontrendikasyon olmadigr miiddet-
¢e, ketorolak gibi non-steroid anti inflamatuvar ilaglar dozlari
azaltilarak sagaltimda yer alabilir. (19) Bu ilaglarin nefrotoksisi-
teye neden oldugunu da akilda tutmak gerekir. (83) Opioid bazli
postoperatif agr1 sagaltiminda, doz gereksinimde bir azalma s6z
konusudur. (12) Postoperatif donemde agrinin ortadan kaldiril-
mas insiilin sensitivitesini ve hiperkatabolizmayi diizelterek kas
proteinlerini korur. (19, 83)

Postoperatif Deliryum ve Postoperatif
Kognitif Disfonksiyon

Onceden var olan kognitif yetersizlik postoperatif deliryumun
prediktoridiir. Postoperatif deliryum, konfiizyonun akut halidir.
Akut baslangigl dezorientasyon, yetersiz dikkat ve idrak ile de-
zorganize diigiinceler ortaya gikar. (64) Yetersizlik; duygulanim,
hafiza, davranis ve motor fonksiyonlarda olabilir. (16) Cerrahi ve
anestezi uygulamasi sonrasi geriatrik olgularda ilk birkag gtin ile
birkag hafta arasinda dikkat, konsantrasyon, hafiza ve psikomo-
tor hiz gibi kognitif fonksiyonlarda kisa siireli degisiklikler goz-
lenebilir. (16, 32) Erken postoperatif donemde kognitif yetideki
azalmanin prediktorleri Tablo 8de verilmistir. (12, 32)

Postoperatif kognitif disfonksiyon, kognitif néropsikolojik
bazal fonksiyonlarda bozulma ile karakterizedir ve aylar, yillar
boyunca siirebilir ve cerrahiden 1 yil sonraki mortalite riskini
artirir. Etyolojisinde ilag interaksiyonlari, alkol kullanimi, elekt-
rolit imbalansi, postoperatif infeksiyonlar ve reoperasyon rol oy-
nar. Patogenezinde ise néroinflamasyon, mikroemboli ve néro-
nal 6liim vardir. (16) Kisa siireli cerrahide, uzun siireli cerrahiye
kiyasla, daha diisiik insidans s6z konusudur. Bu yag grubunda
non-kardiyak cerrahi uygulamasinda kognitif disfonksiyon insi-
dansy, 1. haftada %25, 3. ayda ise %10 dolayindadir. (12, 32) Kar-
diyak cerrahi sonrasi ise kognitif bozukluk daha yiiksek oranda
gozlenir. Kognitif disfonksiyon ¢ogu hastada reverzibldir, fakat
%1 olguda kalici olabilir. (16, 84) Kognitif disfonksiyon non-kar-
diyak cerrahi sonras1 3 ay i¢inde, kardiyak cerrahi sonrasi ise 6
ay i¢inde ortadan kalkabilir. (12, 16, 32) Cerrahi sonrasi kisa sii-
reli kognitif disfonksiyon mikroemboli, hipoperfiizyon, sistemik
inflamatuvar yanit, anestezi, depresyon ve genetik faktorleri ige-
ren multipl etyolojiye bagli olabilir. (12)

Postoperatif uzun siireli kognitif disfonksiyona anestezinin
etkisi tartismalidir ve yogun bir ilgi alanini olusturmaktadir. (12)

Tablo 8 » Postoperatif Donemde Kognitif Yetideki Azalmanin

Prediktirleri (12, 32)

ileri Yas Stres
Diisiik egitim seviyesi immobilite
Komorbidite Depresyon

Preoperatif kognitif yetersizlik Cerrahi siire

Yetersiz oksijen sunumu

Cerrahi girigimin tipi
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istirahat EKG

H
o8 Acil Cerrahi

Evet

Kalp yetersizligi, orta-ciddi sol tarafli valviiler
hastalik, yapisal kalp hastaligi, dispne dykisd,
son 1 sene iginde TTE muayenesi yapilmamig

Hayir ¢ ¢ Evet
Transtorasik _,| MACE riskini hesaplayin |
Ekokardiyografi
|>%1] [<%1
MET hesaplayin
v v
[<amer|  [4-10mer| [>10MmET

Stres Testi

Orta-ciddiiskemi,

Hayir
Dugtik riskli cerrahi

Evet

Hayir

sol ana koroner veya
liglt damar hastaligi bulgular

Evet

Koroner anjio

Sekil 1 e Major vaskiiler cerrahi 6ncesinde preoperatif kardiyovaskiiler degerlendirme (10). EKG, elektrokardiyogram, MACE: Majér istenmeyen

kardiyak olay, MET: Metabolik esdeger.

stiresini karakterize etmek, anjinanin siddetini derecelendirmek,
stabil anjinay1 kararsiz anjinadan ayirt etmek énemlidir. Bu ne-
denle kardiyak performansin degerlendirilmesi i¢in bir takim
noninvaziv ya da invaziv kardiyak testlere siklikla gerek olacak-
tir (Tablo 6). Preoperatif kardiyovaskiiler degerlendirme kila-
vuzlarinin kullanimi ile hangi noninvaziv ya da invaziv kardiyak
testlere gerek olacagini kararlastirmak uygun olabilir (Sekil 1)
(10-12).

Gegirilmis Miyokard infarktiisii: Daha 5nce MI geciren has-
talarin perioperatif donemde reinfarktiis olasiliklar1 diger hasta
gruplarindan daha yiiksektir. Bu risk, miyokard infarktiistinii iz-
leyen ilk 6 ay igerisinde opere olan hastalarda daha fazladir. Kla-
sik yaklasima gore, MI gegiren hastalarda elektif operasyonlar 6
ay siireyle ertelenmektedir. Daha giincel bilgilere gére MI sonra-
s1 riskin bityiik bir kismu, ventrikiillerin fonksiyonel durumu ve
iskeminin devam edip etmemesine baglidir. Bu nedenle giincel
kilavuzlar, komplike olmayan bir MI sonrasinda elektif cerrahi-
nin 6 hafta ertelenmesini 6nermektedir. Buna kargilik vaskiiler
cerrahi sik olarak elektif olmamaktadir. Biiyiik veya semptoma-
tik anevrizmalar, gegici iskemik ataga neden olan karotid arter
stenozlari, ekstremiteyi tehdit eden iskemiye yol agan ilyak ya
da femoral vaskiiler hastaliklar genellikle acil cerrahi gerektir-
mektedir. Bu nedenle riskin tahmin edilebilmesi igin acil ya da
elektif, her hastanin gegirilmis MI 6ykiisii olup olmadig1 ayrintili
bir gekilde sorgulanmalidir (10-12, 28,29).

Tablo 7 e Vaskiiler Cerrahi Hastalarinin Preoperatif
Degerlendirmesinde Anahtar Noktalar

Preoperatif Degerlendirme

1 Major vaskiler cerrahi planlanan hastalarin perioperatif
morbidite ve mortalite riski diger nonkardiyak cerrahi
hastalarindan yiiksektir.

2 Cerrahi islem 6ncesi tiim hastalarda istirahat EKG’si
cekilmelidir. Kalp yetersizlgi, kapak hastalig, yapisal kalp
hastaligi olan hastalarda ekokardiyogram gekilmelidir.

3 Fonksiyonel kapasitesi kotii olan hastalarda (< 4 MET)
noninvaziv stres testi yapiimalidir. Kapasitesi orta derece olan
hastalarda (4—10 MET) cerrahi iglem riski yiiksekse stres testi
disiintlebilir.

4 Cerrahi riski Gngormek igin kullanilabilecek indeksler
bulunmaktadir: VSG-CRI, Gupta/MICA ve AUB-HAS2 risk
indekslerinin sonuglarinin RCRI’den daha iyi oldugu kabul
edilmektedir.

5 Preoperatif donemde tiim hastalar statin tedavisi altinda
olmalidir.

6 Beta-blokerler, ACEI/ARB’ler ve antipla-telet tedavi
operasyondan 6nce baglatiimamaldir.

7 Preoperatif koroner arter revaskiilarizas-yonunun kanitlanmig
bir yarar bulunmamaktadir. Bununla birlikte yiiksek riskli
hastalarda (sol ana koroner, {ic damar hastaligi, orta-genis
iskemik miyokard alan varhgi) cerrahi girisim 6ncesinde
koroner revaskiilarizasyon énerilmektedir.

EKG, elektrokardiyogram; MET, metabolik esdeger; VSG-CRI, New
England Kardiyak Risk Indeksi Vaskiiler Cerrahi Grubu; AUB-HAS2, Beyrut
Amerikan Universitesi-HAS2; ACEI, anjiyotensin déniistiiriicii enzim
inhibitdrleri; ARB, anjiyotensin Il reseptér blokerleri.
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birkag giin 6nce baglanmalidir, tercih edilecek ajanlar bisoprolol
veya atenolol olmalidir (49- 51).

a-2 Agonistler. a-2 adrenerjik reseptor agonistleri (klonidin,
deksmedetomidin); hipertansiyon, dikkat eksikligi, gesitli agr1 ve
panik bozukluklar: gibi yaygin tibbi durumlari tedavi etmek igin
onlarca yildir kullanilmaktadir. Bununla birlikte, son yillarda bu
ilaglar, sedasyona yardimci olarak ve anestezik gereksinimleri
azaltmak i¢in de kullanilmaktadir (52). a-2 reseptor agonistleri-
nin postoperatif kardiyovaskiiler komplikasyonlar iizerine etki-
lerini aragtiran klinik ¢aligmalari iceren Cochrane incelemesinde
a-2 agonistlerinin 6zellikle vaskiiler cerrahide postoperatif mor-
taliteyi azalttig1 ancak buna bagli olarak bradikardi ve hipotansi-
yon sikligini arttirdig1 saptandi (53). Daha yakin tarihli POISE-2
¢alismasinda, bityiik nonkardiyak cerrahi gegiren 10.010 hastada
vaskiiler cerrahi uygulanan hastalar da dahil olmak tizere 6lim
veya nonfatal MI oranlarinda fark saptanamadi (54). Bu veriler,
a-2 agonistlerinin, postoperatif analjeziye katkilar1 olsa da, kar-
diyak komplikasyonlar: 6nlemedigini diisiindiirmektedir.

Statinler

Vaskiiler cerrahi gecgiren hastalarda preoperatif statin tedavisi-
nin etkilerini inceleyen ¢alismalarda, perioperatif statin tedavisi
almis hastalarda postoperatif kardiyovaskiiler olaylarin (6liim
ve miyokard enfarktiisii riski) daha az gortldigi ve uzun vadeli
genel mortalitede iyilesme oldugu gosterilmistir. Buna kargilik
perioperatif donemde statin tedavisinin akut olarak kesilmesi,
miyokard enfarktiisii ve kardiyovaskiiler oliim riskinde 6nemli
olgiide artus ile iligkilidir (10,11).

Perioperatif statin tedavisinin faydali etkileri, statinlerin
hem plak stabilize edici etkisine, hem de antiinflamatuar 6zel-
liklerine bagh gériinmektedir. Bu nedenle, ACC/AHA ve ESC/
ESA kilavuzlari, major vaskiiler cerrahi gegiren hastalarin ya ev-
lerinde yiiksek yogunluklu statine devam etmelerini ya da ame-
liyat 6ncesi donemde yiiksek yogunluklu statine baglamalarini
onermektedir (11). CCS ayrica hastalarin preoperatif ortamda
kronik statinlere devam etmelerini 6nermekte; ancak, hastalarin
preoperatif ortamda yeni statin tedavisine baglamalarini 6ner-
mek i¢in kanitlarin ¢ok zayif oldugunu belirtmektedir (11, 55).

Yeni Antidiyabetik ilaglar
Biiyiik damar cerrahisi gegiren hastalarda glukagon benzeri
peptit 1 reseptorii (GLP-1) analoglar1 ve sodyum-glukoz ko-ta-
siyic1-2 (SGLT2) inhibitorleri gibi yeni diyabetik ajanlarin kul-
lanimina artan siklikta rastlanmaktadir. GLP-1 analoglarinin
(semaglutide ve liraglutide), kardiyovaskiiler nedenlere bagl
6lim, 6liimciil olmayan miyokard enfarktiisti ve 6liimciil olma-
yan inme sikligini azaltmada faydali olabilecegi gosterilmistir.
Benzer sekilde SGLT2 inhibitérlerinin de (empagliflozin, canag-
liflozin ve dapagliflozin) kardiyovaskiiler nedenlere bagl 6lim-
leri, kalp yetmezligi nedeniyle hastaneye yatislari ve herhangi bir
nedenle oliimil azaltmada faydali oldugu gosterilmistir (10).
Herhangi bir perioperatif farmakolojik tedavide oldugu gibi,
bu yeni diyabet ilaglarinin preoperatif yonetiminde de faydalar
risklere karsi dikkatlice tartilmalidir. Bununla birlikte, major
vaskiiler cerrahi geciren hastalarda, bu tip ilaglarin kullanimina
bagl olarak gelisebilecek hipoglisemik ataklardan kaginmak ve
daha iyi bir glukoz kontrolii saglamak i¢in islem dncesi ve sonra-
sinda hastanin yakin gozlem altinda tutulmasi uygun olacaktir.

MAJOR VASKULER CERRAHI

GIRISIMLER

Majoér Vaskiiler Cerrahi Girisimler

Vaskiiler cerrahi hastalarina uygulanan cerrahilerin 3 baslik al-
tinda incelenmesi anestezik yaklagimi daha anlagilir kilabilir:

o Karotid arter cerrahisi,

o Aorta rekonstriiksiyonu,

o Alt ekstremite revaskiilarizasyonu.

Karotid Arter Cerrahisi

Karotid aterosklerozu, ekstrakranyal serebral olaylarin énemli
bir kismini olusturmaktadir. Hastalarin yarisinda bilateraldir.
Aterosklerotik plak genellikle karotid arter bifiirkasyonunun
lateralinde yer alir ve sik olarak internal ve eksternal karotid ar-
terlere uzanir. Hastalik nadiren tam okliizyona neden olur (Sekil
3). Olusturdugu asil sorun plak embolisidir. Plak riiptiirii ya da
embolisi ile gecici iskemik atak (TIA) veya serebrovaskiiler olay
olusur (56,57).

Karotid arter hastalig1 iin risk faktorleri arasinda ileri yas,
hipertansiyon ve sigara aligkanlig1 bulunur. Yiiksek serum lipid
diizeyi ile diyabet 6ykiisii de daha zayif risk faktérleridir. Sol ana
koroner arter hastalig1 ve diger periferik vaskiiler hastalig1 olan-
larda da karotid arter hastalig1 goriilme olasilig1 normal Kisilere
kiyasla daha ytiksektir.

Karotid arter hastaliginin farmakolojik ve cerrahi tedavile-
ri mimkiindiir. Farmakolojik tedavide bir yandan atorvastatin,
rosuvastatin gibi statinler ile LDL kolesterol seviyelerinin dii-
stirilmesi amaglanirken diger yandan aspirin ve dipridamoliin
kombinasyonu veya tiklopidin ya da klopidogrel gibi potent pla-
telet inhibitorlerinin kullanimui ile gegici iskemik atak sikliginin
azaltilmasi1 hedeflenmektedir (58).

Buna karsilik karotid arterde ciddi stenozu olan hastalarda
ancak cerrahi tedavi ile inme riski 6nemli oranda azaltilabi-
lir. Cerrahi endikasyonu belirlerken ultrasonografi ile birlikte
anjiografiden yararlanilir. Anjiografide %60, dupleks ultra-
sonografide %70’in tzerinde karotid arter stenozu saptanan
asemptomatik hastalar ile; %50’nin tizerinde darlik saptanan
semptomatik (serebrovaskiiler olay, gecici iskemik atak, gegcici

Tablo 10 e Major Vaskiiler Hastaliklarda Cerrahi Tedavi
Modelleri

Endikasyon/Hastalik Girisim

Karotid endarterektomi
Karotid artere stent konulmasi

Karotid arter stenozu

Aort diseksiyonu Acik onarim
Aortaya stent/greft
Abdominal aort anevrizmasi Acik AAA onarimi
Endoluminal AAA onarimi
(EVAR)

Periferik arteryel okluziv
hastaliklar

Anjioplasti (+/- stent)
Baypas cerrahisi,
endarterektomi, aterektomi

Balon embolektomi
Trombektomi
Bypass cerrahisi

Akut ekstremite
iskemisi
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Tip Il Tip IV

Sekil 9 e Torakoabdominal aort anevrizmalarinin siniflamasi (CGrawford): Tip 1. Sol subklavyen arterden renal arterlerin iizerine kadar, Tip Il. Sol
subklavyen arterden renal arterlerin altina kadar, Tip Ill. 6. interkostal mesafeden renal arterlerin altina kadar, Tip IV. 12. interkostal mesafeden

renal arterlerin altina kadar (total abdominal aortik anevrizma) (90).

sinda da goriilebilir. Cogunlugu ateroskleroza baglidir. Medyal
kistik nekroz, toraks anevrizmasinin énemli bir nedenidir. Sifi-
litik aort anevrizmas karakteristik olarak asendan aortay: tutar.
Diger etyolojik faktorler arasinda romatoid artrit, spondiloartro-
patiler ve travma yer alir.

Anevrizmanin en biiyiik tehlikesi, riiptiire olmasidir. Intima
ve medyanin yirtilmasi ve sadece adventisya ve kan pihtisinin dig
duvari olusturmasi durumunda psddoanevrizmadan bahsedilir.
Akut ekspansiyon ile ani ve ciddi gogiis agrisi olur (88-90).

Torasik aort anevrizmasinda aort kokiiniin dilatasyonu ile
sik olarak aort regiirjitasyonu olugur. Ust torasik aortanin anev-
rizmalarinin ekspansiyonu ile trakeal veya brongiyal kompres-
yon ya da deviasyon, hemoptizi ve siiperior vena kava sendromu
olusabilir. Sol rekiiren laringeal sinirin kompresyonu ile bogaz
agris1 ve sol vokal kord paralizisi olugabilir. Normal anatominin
distorsiyonu, endotrakeal veya endobronsiyal intiibasyonu ve
internal juguler ya da subklavyen ven kaniilasyonunu giiglesti-
rebilir (90).

Abdominal aort anevrizmasinin (AAA) ozellikle yash has-
talarda goriilme orani yitksektir (%8 yaklagir). Ileri yas, sigara
(>40 yil), aile 6ykiisii, hipertansiyon, diisitk serum HDL koles-
terol diizeyi, yiiksek plazma fibrinojen diizeyi ve aterosklerotik
hastalik risk faktorlerini olugturur. Abdominal aort anevrizma-
larinin ¢ogu kiigiiktiir ve sik olmayan aralar ile kontrolii yeterli
olur. 4 cmden daha kiigiik AAATlarin spontan riiptiir olasilig
¢ok dustiktiir. 5 cmden daha biiytik anevrizmalarda riiptiir ris-
ki artmaktadir. Anevrizma ¢apmin 6 cm ve lizerinde olmasi
durumunda olgularin %50’sinde 1 yil iginde riiptiir beklenir.
Normal aorta ¢apinin 2.5 katindan daha biiylik anevrizmalar
ile 6 cmden daha biiyiik anevrizmalarda ve 6 aylik siire i¢inde
0.5 cmden daha fazla biiytime saptanan anevrizmalarda elektif

cerrahi onarim endikasyonu bulunmaktadir. Disiik riskli has-
talarda mortalite %2-5 kadar iken yiiksek riskli olgularda %50’
agabilir (91-96).

Riiptiire olan abdominal aort anevrizmalarinda perioperatif
mortalite son kirk yilda degisiklik géstermemis ve 50’lerde kal-
mustir. Hastaneye ulasamadan 6len hastalar ile birlikte mortalite
oraninin %90’larda oldugu séylenebilir.

Torakoabdominal Anevrizmalarin Siniflandiriimasi:
Torakoabdominal anevrizmalar ya sol subklavyen arterin dis-
talinden baslayarak aort bifiirkasyonuna kadar uzanir ya da bu
mesafedeki bir veya daha fazla aort segmentini tutabilir. Tiple-
mek amaciyla Crawford siniflamasi kullanilabilir. Crawford ve
arkadaglarinin siniflamasina gore 4 tipte incelenmektedir (Sekil
9) (88-90).

o Tip I: Desendan torasik aortanin ¢ogunu tutar. Sol subklav-
yen arterden baglaylp abdomendeki damarlarda son bulur.
Renal arterler genellikle tutulmaz.

o Tip II: Sol subklavyen arterden baslar ve infrarenal abdomi-
nal aortaya, bazen inguinal alana dek uzanir.

o Tip III: Desendan aortanin distal yarisini ve abdominal aor-
tanin renal arterlere kadar olan kismini tutar.

« Tip IV: Ust abdominal aortayu tutar. Infrarenal aorta tutulu-
mu da olabilir.

(Aortun Okltiziv Hastaliklari)

Aortanin tromboembolik obliterasyonu sik olarak aterosklerotik
orijinlidir ve en sik infrarenal aorta ve ilyak arterlerde goriilir.
Aterosklerotik siire¢ genellikle jeneralizedir ve arteryel sistemin
diger kisimlarini (serebral, koroner) da etkiler. Okliizyon, ate-
rosklerotik plak ile trombozun birlikteliginden olusur. Aorto-
ilyak aterosklerozun difiiz ve progressif karakteri nedeniyle alt
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Tablo 18 e Aortik Kros Klempin Olumsuz Etkilerinin
Onlenmesi (1)

Afterlodun azaltilmasi:

e Sodyum nitroprussit

* inhalasyon anestezikleri

e Amrinon

 Sant ve aorta-femoral baypas
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Prelodun azaltilmasi:

* Nitrogliserin

* Kontrollii filebotomi
e Atriyal-femoral baypas

Renal koruma:

 Sivi replasmani

» Distal aortik perfiizyon teknikleri
e Mannitol

* Renal perflizyonu arttiran ilaglar

Diger degisiklikler:

* Hipotermi

* Dakika ventilasyonunda azalma
e Sodyum bikarbonat

lan doku ve organlarin kan akimi, perfiizyon basincina bagiml
oldugundan ve bu alanda sistemik basing diigitk olacagindan
aortik basincin 120 mmHgnin {izerinde tutulmasmna dikkat
edilmelidir (1).

(Distal Aortik Perfiizyon Teknikleri)

Gott Santi: Bazi cerrahlar, aort klampaj: siiresince kalbi de-
komprese etmek ve distal perfiizyonu saglamak isterler. Bunun
i¢in kullanilabilecek en basit yontem, pasif bir kondiiit veya
sant konulmasidir. Heparin kapli Gott santi, sistemik heparini-
zasyondan kaginmak {izere gelistirilmistir ve kani sol ventrikiil
veya proksimal desendan torasik aortadan distal aortaya yonlen-
dirmek i¢in kullanilmaktadir. Gott sant: proksimalde asendan
aortaya (en sik), aortik arkusa, desendan aortaya veya sol vent-
rikiile, distalde ise desendan aortaya (en sik), femoral arter veya
abdominal aortaya yerlestirilir ($ekil 17). Ancak Gott sant1 ya
da parsiyel bypass kullanildiginda proksimal ve distal klemplerin
arasindaki kisimdan kan alan viseral organlarda gegici bir iskemi
olacaktir (1).

Sekil 17 ¢ Gott santi.

Sol Kalp Bypass’i: Bazi cerrahlar ise sol atriyum ya da asen-
dan aortadan ilyak ya da femoral artere parsiyel baypas (sol kalp
bypass1 veya sol atriyal-femoral bypass) kullanmayi tercih eder-
ler. Bu teknik, kan akiminin ayarlanmasina ve kanin genellikle
sol atriyumdan alinarak sol femoral artere verilmesine olanak
saglar. Parsiyel bypass, bir santrifugal pompa (Biomedicus, Eden
Prairie, MN) ile saglanir. Donanim, heparin ile kapli oldugun-
dan full doz sistemik heparinizasyona gerek olmaz. 100 iinite/kg
heparin dozu yeterli olur. Bu teknikte kalbin sadece sol tarafi by-
pass edildiginden bir oksijenator de gerekli degildir. Sol kalp by-
pass’, sol atriyum yerine aortik arkin veya proksimal desendan
torasik aortanin kantilasyonu seklinde de modifiye edilebilir. Bu
teknikle aortik kros klemp sirasinda sol ventrikiilde olusan af-
terlod artig1 onlenmis, proksimal hipertansiyon kontrol edilmis,
ventrikil isytikii azalmis ve distal aortanin perfiizyonu saglan-
mis olur. Sol atriyum yerine bir pulmoner venin kaniilasyonu ile
atriyal iritabilite olasilig1 azaltilabilir (1).

Donanima bir sicaklik degistirici konulmast ile hastanin so-
gutulmas: ve islemin bitiminde hastanin 1sitilmasi da miimkiin-
diir. Sol atriyal-sol femoral arter santi ile bir santrifugal pompa
kullanilmasinin diger avantajlari arasinda ise daha iyi bir cerrahi
goriis alani, stabil bir distal aortik perfiizyon ve boyun ile bag
6deminde azalma saglanmasi bulunur ($ekil 18).

Sol kalp bypass1 sirasinda arteryel basincin hem aortik kros
klempin tizerinde, hem de alt tarafinda monitérize edilmesi ge-
rekir. Kros klemp seviyesinin iizerindeki ortalama arter basinci-
nin (radyal arter) 80-100 mmHg, klemp altindaki ise (femoral
arter) en az 60 mmHg olmas: hedeflenebilir. Intravaskiiler vo-
lim, pompa akiminin dikkatlice kontrolii ve vazoaktif ilaglarin
kullanilmasi ile istenen kan basinci elde edilebilir.

Sentrifugal
pompa

Sicaklik
degistirici

Sekil 18 e Sol atriyal-femoral bypass’in sematik gériinimi. Sol at-
riyum ve sol femoral arter kanilasyonu ile heparin kaph tiipler ve
santrifugal pompa goriilmekte. Bir sicaklik degistiricinin eklenmesi ile
Isitma ve sogutma da miimkiin olur.[1]



Aortaya kros klemp konulduktan ve perfiizyon diizeldikten
sonra ilave damar yollar1 ile bir arteryel yol (radyal, brakiyal, fe-
moral) agilir. Kan basinci normale yaklastiktan sonra CVP ya da
pulmoner arter (PA) kateteri yerlestirilmesi i¢in zaman yarati-
labilir. Sol ventrikiil volimii ve kontraktilitenin hizla degerlen-
dirilmesi i¢in bir ekokardiyografi probunun yerlestirilmesi ise
daha az zaman alir. Bu noktadan sonra sivi replasmani, PCWP
veya TEE yardimu ile ayarlanir. Aortik klemp kaldirilmadan 6nce
ytiksek-normal dolus basinglarmin elde edilmis olmas istenir.
Hemorajik soktaki bazi hastalarda normal intravaskiiler voliim
elde edilmesine ragmen yeterli kan basinci elde edilemediginde
dopamin, epinefrin veya norepinefrin infiizyonlarindan birisi
gerekli olur. Katekolaminlere rezistan hemorajik soklarda kan
basincinin diizeltilmesinde bir diger secenek de vazopressindir.

Bu hastalar sik olarak asidotiktir. Ancak bikarbonat uygula-
masinin ekstra karbon dioksit yiikii olusturacagi hatirlanmalidir.

Hemodinamik agidan stabil hale gelen hastalarda, uzun sii-
reli postoperatif mekanik ventilasyon destegi uygulanacagindan
kas gevsekligi, hipnotik ve opioidler daha rahat kullanilabilir. Bu
hastalarda ARDS oraninin fazla oldugu bildirilmektedir.

Masif siv1 replasmani ve hepatik arterin tizerindeki aortik
okliizyona bagl olarak sitratin metabolize edilmesine yetecek
kadar kan karacigere gidemeyebilir. Bu nedenle miyokard kont-
raktilitesinin kétii olmasma (TEE ile degerlendirilebilir) bagl
hipotansiyon veya koagiilopati gelisen olgularda kalsiyum uygu-
lamasi yararl olabilir.

Travma hastalarinda preoperatif donemde agresif bir sivi
tedavisinin muhtemelen hipotermi, diliisyonel koagiilopati veya
kan basincinin yiikselmesi ile kanamayi arttirarak mortaliteyi de
arttirdigs ileri stirtilmesine ragmen riiptiir hastalarinimn hipotan-
sif kalmalarina izin verilmemeli; sicaklik, hematokrit ve koagii-
lasyon ile intravaskiiler voliimiin normalize edilmesine odakla-
nilmalidir.

Fast-Track Abdominal Aorta Cerrahisi

Kolorektal ve hepatobilier cerrahide olumlu sonuglar sagladig
gosterilmis olan “Iyilestirilmis Derlenme Programlari” ya da
“Fast-Track Cerrahi” yaklagimlarinin agik abdominal aorta cer-
rahisinde de etkin ve giivenli bir sekilde kullanilabilecegini, cer-
rahi sonuglari, hastaneden ¢ikis siiresini ve maliyeti azalttigin
gosteren klinik ¢aligmalara karsin major morbidite ve mortalite
oranlarini diisiirdiigiine iligkin yeterli kanit bulunmamaktadir
(107).

Endovaskiiler Anevrizma Onarimi (EVAR)

Endovaskiiler cerrahi, periferik vaskiiler hastaliklarin tedavisin-
deki yeni gelismelerden birisidir. Aort anevrizmasi, aort diseksi-
yonu ve travmatik aort yaralanmasinda su anki tedavi modelleri-
ne alternatif olarak gelismektedir. Endoliiminal greftlerin ilk kez
kullanilmasi 1960’larda olmakla birlikte abdominal aort anevriz-
malarinda (AAA) kullanimi 30 yil kadar sonra olabilmistir. O ta-
rihten bu yana 6zellikle infra-renal yerlesim gosteren abdominal
aort anevrizmalarinin tedavisinde agik cerrahiye kars: etkin ve
glivenilir bir tedavi modeli olarak giderek artan sayida hastada
tercih edilen tedavi modeli olmaya baglamistir (108-110).
Giiniimiizde radyolojik goriintiileme ve stent teknolojisinde-
ki gelismeler (tubiiler greftlerin yan sira bifiirkasyonlu greftlerin
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Sekil 19 e Abdominal aort anevrizmasinda Endovaskiiler stent yerles-
tirilmesi ile onarim (EVAR)

Sekil 21 e Abdominal aort anevrizmasinda Endovaskiiler stent yerles-
tirilmesi ile onarim (EVAR)anjiografik gorinti.

gelistirilmesi, greftlerin ¢ap ve uzunluk bakimindan zenginlik
kazanmasi, fenestre ve dallanmus endogreftlerin gelistirilmesi
vb), girisimsel radyolog ve kardiyovaskiiler cerrahlarin deneyi-
mindeki artis sayesinde sadece basit infra-renal AAAlarda de-
¢il; daha kompleks jukstarenal ve supra-renal AAAlarinda ve
kompleks torasik aort patolojilerinin endovaskiiler tedavisinde
(TEVAR) de endovaskiiler yaklagim, agik cerrahiye kiyasla daha
¢ok tercih edilen bir yaklagim olmaktadir (111,112).

EVAR ve Acik Cerrahi Sonucglarinin
Karsilastiriimasi

Endovaskiiler aort anevrizma onariminin (EVAR) klasik agik
cerrahiye dstiinliikleri arasinda; operasyon siiresi, hastanede
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Arteryel rekonstriiksiyon, ciddi kladikasyosu olan hastalar-
da endikedir. Operasyon tekniginin se¢imi, arteryel okliizyonun
yeri ve dagilimina baghdir. Pek ¢ok cerrahi yaklasim bulunmak-
tadir. Inguinal ligamanin distalindeki okliizyonlar igin otolog
safen ven grefti ile uygulanan femoral-popliteal bypassdir. Safen
ven grefti yerine umblikal ven ya da politetrafloroetilen greftler
kullanilabilir.

Aortoilyak hastalig1 olan hastalarda, aortobifemoral bypass
endikasyonu bulunmuyorsa (eslik eden hastaliklar nedeniyle)
ekstra-anatomik bir girisim (aksillofemoral veya femorofemoral
bypass) alternatif bir yaklagimi olugturur. Tibial, peroneal veya
pedal damarlar ile distal arteryel rekonstriiksiyon, bacagi kur-
tarmak i¢in yaygin olarak kullanilmaktadir. Prostetik greftlerde
basarisizlik orani ¢ok yiiksektir. Bu nedenle otolog ven kullanil-
masl i¢in ¢aba sarf edilir.

Preoperatif Hazirlik

Giintimiizde giderek artan sayida hastada alt ekstremite revas-
kiilarizasyonu uygulanmaktadir. Hastalarin 6énemli bir kismini
yash hastalar olusturmakta; ciddi boyutta sistemik hastaliklar
da tabloya sik olarak eslik etmektedir. Hastalarin 6nemli bir
kisminda ise cerrahi nispeten acil kogullarda uygulanmakta ve
yeterli bir 6n hazirlik i¢in zaman olmamaktadir. Bu hastalarin
ozellikle perioperatif kardiyak komplikasyonlarin (miyokard is-
kemisi ve infarktiisii, diigiik kardiyak output ve pulmoner 6dem)
gelismesi yontinden yiiksek risk grubu olusturduklar: bilinmek-
te; kardiyak morbidite, abdominal aort anevrizmasindan daha
yiiksek olabilmektedir (128,129).

Preoperatif degerlendirme ve kardiyak riskin azaltilmasina
yonelik yaklagimlar yukarida agiklanmistir. Operasyon sabahi,
kardiyak ve respiratuar medikasyonun verilmesi 6nemlidir. Beta
blokor tedavisine, perioperatif miyokard iskemisi ve kardiyak
morbiditeyi azalttigindan devam edilmelidir. Tiim hastalarin
anti-trombosit ilag tedavisi altinda olmasi gerekir. Klopidogrelin
aspirinden daha etkili oldugu gosterilmistir. Klopidogrel ve daha
yeni anti-trombosit ajanlarin (6rn. tikagrelor, prasugrel) perio-
peratif olarak kesilmesine, ilacin endikasyonu ve akut birakma-
nin riskleri ve faydalar: dikkate alinarak bireysel hasta bazinda
karar verilmelidir. Aspirinin perioperatif donem boyunca stirdii-
rilmesi giivenli kabul edilmektedir. Varfarin tedavisi ise, néro-
aksiyel anestezi planlanan hastalar i¢cin INR <1,5; genel anestezi
disiiniilen hastlar i¢cin INR <2,0 olacak sekilde ameliyattan 6nce
durdurulmalidir.

Hipertansiyon tedavisinin, periferik arter hastalarinda kardi-
yovaskiiler olay riskini azaltmak i¢in, arteriyel basincin <140/90,
diyabeti de olan periferik arter hastaligi (PAH) olan hastalarda
ise <130/80 olmasin1 hedeflemesi endikedir. Anjiyotensin do-
nigtiriicii enzim inhibitérlerinin, PAH hastalarinda, normo-
tansif ve asemptomatik olsalar bile 6liimciil ve 6liimciil olmayan
iskemik olay riskini 6nemli 6l¢iide azalttig1 gosterilmistir.

PAH tanisi alan tiim hastalara statinler baglanmali ve ameli-
yattan sonra da devam edilmelidir.

Monitérizasyon ve Intraoperatif Yonetim

Bu hastalarda anestezi yonteminin baslica amaci perioperatif
komplikasyonlarin 6nlenmesi olmalidir. Bu nedenle cerrahi si-
rasinda ve sonrasinda yeterli kalp debisinin korunmasina 6zen
gosterilmelidir. Anestezistin bu hastalarda bir diger amact da

greft agikligini saglayacak yeterli perfiizyonun saglanmasi ve hi-
perkoagiilopatik yanitin énlenmesi olmalidir. Bu hastalarda int-
raoperatif ve postoperatif yonetimin iyi olmasi, vaskiiler cerrahi
sonrasinda goriilebilecek pulmoner, renal, norolojik ve hepatik
fonksiyon bozuklugu gibi komplikasyonlarin gelismesini onle-
yebilir. Bu nedenle iyi bir anestezi yonetiminin vaskiiler cerrahi
hastalarinda morbidite, mortalite, hastanede kalis siiresi ve ma-
liyetini azalttigini séylemek yanlig olmayacaktir (1,97,128, 129).

Monitérizasyonda arteryel kateterizasyon olmali, koroner
arter perfiizyonunu optimalize etmek i¢in siirekli kan basinci
izlemi yapilmalidir. Arteryel kaniilasyon postoperatif dénemde
kan 6rnegi alinmasi i¢in de bir olanak saglar. Perkiitan kanii-
lasyonun miimkiin olmadig1 olgularda noninvaziv kan basinci
ol¢timii ile yetinilir.

Rutin olgularda CVP kateterizasyonu gerekli olmaz. Sadece
ciddi renal disfonksiyonu olan hastalar, ventrikiil disfonksiyonu
ya da konjestif kalp yetersizligi olan hastalarda tercih edilmelidir.
Pulmoner arter kateterizasyonu ise konjestif kalp yetersizligi ya
da anstabil anjinas: olan hastalarda uygulanmahdir. Kompiite-
rize ST segment analizi, miyokardiyal iskemi monitérizasyonu
i¢in yararli olabilir. Uriner kateter genellikle intravaskiiler volii-
miin ve kardiyak outputun degerlendirilmesi i¢in gerekli olur.

Anestezi Secimi

Alt ekstremite revaskiilarizasyonunda genel anestezi, rejyonal
anestezi (epidural, spinal), kombine teknikler ve lokal aneste-
zi kullanilabilir. Perioperatif morbidite ve mortalite yontinden
herhangi bir anestezi tekniginin digerlerine kars1 daha avantajli
olduguna iligkin bir kanit bulunmamaktadir. Anestezi teknigi-
nin se¢imine, hastaya gore karar verilmelidir. Bazi durumlarda
bir anestezi teknigi digerine tercih edilebilir. Obezite, gecirilmis
laminektomi veya ciddi kifoskolyoz gibi nedenler rejyonal uy-
gulamalar engelleyebilir. Ortopne durumdaki hastalar, rejyonal
uygulamalar1 tolere edemeyebilirler. Buna kargilik, havayolu
enstriimentasyonunun bronkospazmi tetikleyebilecegi veya
nosokomiyal infeksiyon oranini arttirabilecegi pulmoner has-
taliklarda rejyonal anestezi tercih nedeni olabilir. Bu hastalarda
endotrakeal intiibasyonun tam havayolu ve ventilasyon kontrolii
saglayacag, bronkodilator inhalasyonu ve havayolu sekresyonla-
rinin temizlenmesine olanak yaratacagi da hatirlanmalidir (1,2,
128-131).

Operatif islem de anestezi se¢iminde belirleyici olabilir.
Uzun siirecek girisimler tek doz spinal anestezi uygulamalarina
izin vermeyebilir. Antikoagiilan ve antitrombolitik tedavi vaskii-
ler cerrahi hastalarinda siktir ve néroaksiyel tekniklerin kullani-
muini engeller.

Genel Anestezi: Alt ekstremite revaskiilarizasyonu igin genel
anestezi uygulamasi hasta konforunu saglar, yeterli oksijenasyon
ve ventilasyonu garantiler, hemodinamik maniiplasyonlar1 ko-
laylastirir. Genel anesteziden kaginmanin en 6nemli nedeninin
kardiyak morbidite oldugu kabul edilirse de yeni ¢alismalarda
bu hasta grubunda genel anestezi ile rejyonal anestezi arasinda
kardiyak morbidite agisindan fark gosterilememistir. Buna kar-
silik lokal anestezi ile desteklenmis monitérize bilingli sedasyon
agirlikli gruplarda 30 giinlitk mortalitenin genel anestezi verilen
hastalara kiyasla daha diisiik oldugunu ileri siiren ¢alismalar da
bulunmaktadir (1,129-132).



Tablo 24 « Desendan Torasik Aorta Cerrahisinde Spinal Kord

Koruma Yontemleri [1]

¢ Kros klemp siiresinin azaltiimasi

o Distal sirkiilatuar destek

o Kritik interkostal arterlerin reimplantasyonu
e BOS drenaij

¢ Hipotermi

— Orta derece sistemik (32-34°C)

— Epidural sogutma

— Dolagim aresti

¢ Proksimal kan basincinin korunmasi:

— Farmakoterapi:

— Sistemik: Kortikosteroidler, barbitiiratlar, nalokson, kalsiyum
kanal antagonsit-leri, oksijen serbest radikal siip(riicileri,
NMDA antagonistleri, mannitol, magnezyum, vazodilatorler
(adenozin, papaverin, prostasiklin), perflorokar-bonlar,
kolsisin.

— intratekal: Papaverin, magnezyum, tetrakain,
perflorokarbonlar

» Postoperatif hipotansiyondan kaginma
o Ardisik aort klemplenmesi
e Spinal kord iskemisi monitdrizasyonu:

— Somatosensoryel uyarilmig potansiyeller

— Motor uyariimig potansiyeller

 Hiperglisemiden kaginma

BOS, beyin omurilik sivisi; NMDA, N-metil-D-aspartat.

klempi konuldugunda oldugu gibi sistemik perfiizyon basinci-
nin ¢ok ditgmesi durumunda kord yerine viicuda sant yapabilir.
Spinal kord iskemisinin sadece hipoperfiizyon degil ayni zaman-
da reperfiizyon yaralanmasinin sonucu oldugu da distiniilmek-
tedir. Cerrahi onarim sirasinda iskemi sonrasinda kordun kan
akiminin diizelmesi; hiperemi, spinal kord-kan bariyerinin yi-
kilmasi ve sonucta ddemle sonuglanir. Iskemi siiresince olusan
laktik asit, reperfiizyon ile olusan kalsiyum iyonu ve serbest ok-
sijen radikalleri de spinal kord yaralanmasina katkida bulunur.

Spinal kord kan akiminin %25-33’4 iki posterior spinal ar-
terden ve geri kalan %66-75’i bir anterior spinal arterden gelir.
Anterior spinal arter, spinal kordun motor traktusunu besler ve
vertebral arterlerin intrakranyal kismindan ¢ikan iki ana dal-
dan olusur. Anterior spinal arterin torasik kismi radikiiler ar-
terlerden (bir veya iki servikal, iki veya ti¢ torasik ve bir veya
iki lumbal) beslenir. Radikiiler arterlerin en genis olani, biiyiik
radikiiler arter ya da Adamkiewicz arteri olarak adlandirilir. Bu
arterin baglangici olgularin %75’inde T9-T12, %10’unda L1-
L2den olmak iizere degiskenlik gosterir. Posterior spinal arter-
ler ise spinal kordun sensoryel traktusunu besler ve posterior ve
inferior serebellar arterlerden, vertebral arterlerden ve radikiiler
arterlerden beslenir.

Spinal kordun 6n 2/3 kismi, motor kolonlar1 ve sicaklik ve
agr1 duyusunu ileten yolaklari tagirken posterior 1/3’likk kisimda
ise propriosepsiyon ve vibratuar yolaklar bulunur. Bu nedenle
anterior spinal arter iskemisi olustugunda “spinal arter sendro-
mu” olarak isimlendirilen tablo, motor fonksiyon, agr1 ve sicak-
lik algilama duyusunda kayipla birlikte iken propriosepsiyon ve
vibrasyon algilamalarinda sorun yoktur.

Aort cerrahisi sirasinda spinal kordun iskemik hasarlanma-
sin1 6nlemeye yonelik cesitli teknikler kullanilmistir (Tablo 24).
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Ekstrakorporeal Dolasim: Ekstrakorporeal dolagim ile dis-
tal aortanin perfiizyonunun parapleji sikligin azalttigi gosteril-
mistir. Beklenen aortik kros klemp siiresi 30 dakikanin tizerinde
oldugunda baypas yarar saglayabilir. Ancak kros klemp siiresi
20-30 dakika arasinda olacaksa yararl degildir.

BOS Drenaji: TAA onarimu sirasinda spinal kord perfiizyonu-
nu arttirmak amaciyla BOS drenaji sik olarak uygulanmaktadir
ve siklikla distal aortik perfiizyon teknigi ile birlikte kullanil-
maktadir. Spinal kord perfiizyon basinci, distal ortalama aort
basinci ile BOS veya CVP (hangisi daha biiyiikse) arasindaki far-
ka esittir. Spinal kord kan akiminin otoregiilasyonu da serebral
otoregiilasyon gibidir ve 50-125 mmHg arasinda nispeten sabit-
tir. Hipoksi veya hiperkarbi sirasinda otoregiilasyon kaybolur ve
akim dogrudan perfiizyon basincina bagl hale gelir. Bu nedenle
disiik perfiizyon basinglarinda kan akiminda ciddi azalma olu-
sabilir. Torasik aortaya kros klemp konulmasi ile BOS basmcin-
da siklikla 10-15 mmHg kadar bir artis oldugundan BOS drenaji
6nem kazanir. BOS basincindaki artis, spinal kord perfiizyonu-
nu azaltir, iskemik spinal kord hasarlanmas riskini artirir. Bu
nedenle genel kabul goren yaklagim, ortalama arter basincini 90
mmHgnin {izerinde, BOS basincini ise 10 mmHgnin altinda
tutmak seklindedir (135).

Hayvan ¢alismalarinda BOS drenajinin koruyucu etkisi gos-
terilmis olmakla birlikte klinik kullanimi1 tartismalidir. Ustelik
TAA onarimi sirasinda kullanimi risksiz de degildir. Potansiyel
komplikasyonlar arasinda bag agrisi, meninjit, kronik BOS si-
zintisy, spinal veya epidural hematom ve subdural hematom gibi
komplikasyonlar gelisebilir. Postoperatif déonemde bacaklarda
norolojik bir defisit saptandiginda intraspinal patoloji varlig1 da
akla gelmelidir. Bu oran %3,5 gibi yiiksek rakamlara ulasabilir.
Yiiksek voliimlit BOS drenaji da bu riski arttiran faktorlerdendir.

Hipotermi: Hipotermi, iskemik hasarlanmay1 azaltan en gi-
venli koruma yontemlerinden birisidir. Sicakliktaki her bir de-
recelik azalma igin oksijen gereksiniminde %5 oraninda azalma
saglayarak hafif hipotermilerde (34°C) bile tolere edilebilecek
kros-klemp siiresini iki katina ¢ikarabilir. Metabolik hizdaki
azalma, sicakliktaki azalma ile paralel oldugundan orta dere-
celi ya da derin hipotermide daha da iyi koruma saglanir. Hem
sistemik, hem de lokal spinal kord sogutmasinin etkili oldugu
gosterilmistir. Sistemik hipotermi, full kardiyopulmoner bypass
(DHCA ile birlikte veya degil) ile saglanabilir. Sol atriyalfemoral
bypass ile 30-32 °C’ye sogutmanin BOS drenaji ile kombine edil-
diginde aortik kros klemp siiresi uzun (ortalama 70 dk) oldu-
gunda bile kalic1 nérolojik hasar riskini sifira indirdigini bildiren
¢aligmalar bulunmaktadir.

Pasif sogutmanin olumsuz yanlarindan birisi de yeniden 1s1t-
mada yaganan zorluklardir. Ust viicut yarisinin sicak hava iifle-
yen sistemlerle 1sitilmasi en sik kullanilan yontemlerdendir. Alt
viicut yarist ise aktif olarak 1sitilmamaly, aksi taktirde metabolik
gereksinimin artaca8l, asidoz ve iskemik hasarlanma olusabile-
cegi hatirlanmalidir.

Farmakolojik Koruma: iskemik spinal kord hasarini énle-
meye yonelik olarak gesitli ilaglar arastirilmistir. Barbitiiratlarin
anlamli bir koruma sagladig1 gosterilmistir. Kortikosteroidlerin
koruyucu etkisi kopeklerde gosterilirken insanlarda sadece BOS
drenaji ile birlikte kullanildiginda yararli olmaktadir. Baz1 ¢a-



572 Kisim 2 » Ozel Cerrahi Uygulamalarda Anestezi

Etik nedenler ve metodolojik farkliliklardan dolay1 gebeler-
de epidural analjezinin travay ve dogum sekli iizerine etkilerini
aragtiran bir klinik ¢aligma planlamak zordur. Ancak 2017 yilina
kadar epidural analjeziyle dogumun 2. evresinin uzayabilecegi
kabul edilmesine ragmen 400 gebeye epidural analjezi indiiksi-
yonu yapildiktan sonra bir gruba hasta kontrollii epidural anal-
jezi (HKEA) ile salin diger gruba %0.08 ropivakain ve 0.4 pg/
mL sufentanil uygulandiginda dogumun 2. evresinin uzamadig1
gosterilmistir (51£ 25 vs 52427 dk). Ayrica sezaryenle dogum,
forseps ve epizyotomi oranlar1 ile VAS skorlarinda da gruplar
arasinda farka rastlanmamustir (12).

Analjezi; epidural igne, kateter veya her ikisinden bolus
enjeksiyonla baglatilabilir. Analjezi idamesi anestezist ve/veya
HKEA pompasiyla saglanir. Dogumdan sonra anljezi/ anestezi
gereksinimi yoksa epidural kateter ¢ekilir. Ancak travay sirasin-
da intrapartum sezaryen gerekirse fonksiyonel kateter varliginda
epidural anesteziye gegilebilir (1, 3).

Dogumun 1. evresinde efektif analjezi diigitk konsantrasyon-
da lokal anestezik ve/veya medulla spinalisin arka boynuzunda-
ki opioid reseptorlere etkili opioidlerle T10-L1 dermatomlarinin
bloguyla saglanabilir. Tkinci evre ve dogum sirasinda perinedeki
basing ile vajendeki gerilmeye bagl agridan dolay: blok S2-S4’ti
kapsayacak sekilde genisletilir (1,3, 13).

Bupivakain, ropivakain ya da levobupivakain gibi uzun et-
kili amid lokal anestezikler ozellikle diigiik konsantrasyonlarda
motor fonksiyonu etkilemeden mitkemmel duyusal blok sagla-
diklari i¢in tercih edilir. Dogumun 1.evresinde analjezi 5-10 mL
bupivakain (%0.125), ropivakain (%0.1) ya da levobupivakain
(%0.125) ve sonrasinda %0.0625 bupivakain ya da levobupiva-
kain veya %0.1 ropivakainin siirekli infiizyonuyla (8-12 mL/st)
saglanabilir. Fentanil 1-2 ug/mL ya da sufentanil 0.3-0.5 pg/ml
eklenmesi daha diigitk konsantrasyonda lokal anestezik uygu-
lanmasina olanak verir. Dogum aninda sakral dermatomlarda
duyulan agriy1 gidermek i¢in de 10 mL %0.5 bupivakain veya %1
lidokain verilebilir (1).

Test doz kullanimi tartigmalidir ¢iinkii kateter aspirasyonu
her zaman diyagnostik degildir. Ancak yine de kateterin intra-

+Intravaskiiler Test Doz Yaniti

tekal ya da intravaskiiler yerlesiminin belirlenmesi igin test doz
uygulanmasi gerekliligine inanilir. Epidural test doz rejimleri su-
nulmustur (Tablo 8) (1).

Kombine Spinal-Epidural (KSE) Analjezi
Kombine spinal epidural blok, spinal enjeksiyona bagli hizli ve
gtivenli derin analjezi baslangiciny, siirekli epidural teknikle bir-
likte esnek ve daha uzun etki siiresiyle kombine eder. Epidural
igne ile mid-lomber araliktan epidural aralig1 belirledikten sonra
kalem uglu spinal igne epidural igne i¢inden igne teknigiyle su-
baraknoid araliga girilip, intratekal enjeksiyon yapildiktan sonra
spinal igne geri ¢ekilir ve epidural kateter yerlestirilir. Analjezi
idamesi epiduralde oldugu gibi epidural kateterden saglanir (1,3,
13). Klasik lomber epidural ile KSE analjezi kiyaslandig1 zaman,
servikal dilatasyon hizinin KSEde daha hizli oldugu gosterilmis-
tir (14). Bunun mekanizmas ise in vivo epidural lokal anestezik-
lerin spinale gore dogrudan uterus aktivitesini azaltmasiyla agik-
lanmustir. Saglanan efektif dogum analjeziyle viicutta epinefrin
diizeyleri azalirken, norepinefrinin degismedigi boylece azalan
epinefrine bagl olarak tokolitik etki azalirken, uterus kontrak-
siyonlarmn uyarilmasi sonucunda dogumun hizlandig1 6nesii-
rilmistir (3,14).

Fentanil ve sufentanil, intrapartum dénemde yaygin olarak
kullanilan liofilik opioid analjeziklerdendir. Bu lipidde ¢6ziinen
opioidlerin intratekal enjeksiyonunun, daha hizli etki baglangic
ve daha az yan etkiye neden oldugu bildirilmektedir. Sufentanil
i¢in onerilen ED5, ve EDgs dozlari sirasiyla 2-4 pg ile 9-15 g
arasindadir. Fentanil i¢inse ED5, dozu 14-18 pg iken, EDgs dozu
20-30 pgdir. Bu nedenle genellikle noraksiyel dogum analjezisi-
nin indiiksiyonunda baglica dogumun 1. evresinde efektif olan
lipidde ¢6ziinen ilaglarin bolus olarak lokal anesteziklerle birlik-
te kullanimu tercih edilir. Sufentanil ya da fentanil intratekal ola-
rak tek bagina kullanildiklar1 zaman etkileri 2-3 dk icinde baslar,
70-100 dk siirer ve motor blok yapmadan analjezi saglarlar (3).

Erken latent fazda tek basina opioid yeterli olabilirse de do-
gumun ilerleyen evresinde tatminkar bir analjezi i¢in genellikle
bupivakain eklenmesi de gerekir. Ornegin opioid igeren %0.0625
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intraveniiz ve intratekal test doz
pespese

-3 mL Lidokain %1.5 ile epinefrin
5 pg/mL (1:200000)

-3 mL Bupivakain %0.25 ile
epinefrin 5 pg/mL (1:200000)

=1 dk icinde kalp hizinda 20 atim/dk’lik artis

3-5 dk’da motor blok*

Sadece intravenoz test doz
-Lidokain 100 mg veya

-Bupivakain 25 mg bas donmesi

Kulak ginlamasl, agiz gevresinde uyusma,

Kasinti insidansi yiiksek
Fetal bradikardi daha sik

-Fentanil 100 pg veya Bas donmesi, uykulu hal

-Hava 1 mL

Doppler'de kalp seslerinde degisme

Sadece intratekal test doz
-Lidokain 40-60 mg veya
-Bupivakain 7.5 mg

3-5 dk’da motor blok*

*Kalca fleksiyonunda guigstizlik



Anestezi se¢imi anne ve fetusun durumuna ek olarak epi-
dural kateter varligina gore degismektedir. Eger gebede 6nceden
takilmis epidural kateter fonksiyonel ise sezaryen anestezisi igin
gerekli olan T4 seviyesinde duyusal blok elde etmek igin hastaya
bloke olmas: gereken segment basina 1-1.5 mL lokal anestezik
kateterden verilir. Bu durumda etki baslangici hizli ve hem ma-
ternal hem de fetal metabolizmasi ¢ok hizli olan %3’liik 2-klo-
roprokainden 5 mLlik dozlar halinde uygulanabilir. Ancak iil-
kemizde bulunmadigindan, kloroprokaine gore etki baslangici
daha ge¢ olmasina ragmen amid yapili lokal anestezikler arasin-
da en hizh etki baslangicina sahip %2’lik lidokain tercih edilir.
Lidokaine bikarbonat eklenmesiyle etki baslangici hizlandirila-
bilir. Ornek olarak 10 mL %2 lidokain+ 1 mL sodyum bikarbo-
nat + 50 ug fentanil uygulanarak blok seviyesinin T4 seviyesine
ulagip ulasmadig1 kontrol edilir, gerekirse lokal anestezik eklenir
(1, 3, 31). Ayrica HKEAdan kullanilan toplam fentanil dozu eger
<150 pg ise fentanil eklenmesi diistiniilebilir (43).

Acil intrapartum sezaryen gereken gebede epidural kateter
caligmiyorsa genel anestezi uygulanir (Tablo 16) (31). Anestezi
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indiiksiyonundan 6nce denitrojenizasyon amaciyla gebenin yii-
ziine siki bir sekilde yerlestirilen maskeyle en az 3 dk %100 ok-
sijen uygulanir ya da gebenin %100 oksijenle 4 kez maksimum
derin soluk almasi istenir. Anestezi indiiksiyonu krikoid basi
(Sellick manevras1) esliginde klinik protokolleri dogrultusunda
IV hipnotik olarak propofol/tiyopental/ketamin (6rnegin; 1 mg/
kg ketamin, 4 mg/ kg tiyopental veya 2-3 mg/kg tiyopental + 0.5
mg/kg ketamin) ile kas gevsetici olarak da 1-1.5 mg/kg siiksinil-
kolin/ 0.6-0.9 mg/kg rokiironyum segilerek i¢ ¢ap1 6.5-7.0 mm
olan kafl: tiiple endotrakeal entiibasyonu takiben kaf sisirildik-
ten sonra tiiplin trakeada oldugunu dogrulanir. Anestezi ida-
mesinde bebek dogana kadar yaklasik %50 hava -oksijen iginde
tercihen sevofluran volatil anestezik olarak uygulanir. Dogumu
takiben opioid (fentanil/remifentanil), hipnotik veya kas gevse-
tici eklenebilir. Uterotonik olarak 10-20 1U oksitosin/500-1000
mL izotonik iginde IV infiizyonla verilir. Rokiironyum kulla-
nildiysa rezidiiel kas gevsetici antagonizmasi yapilip, havayolu
refleksleri dondiikten sonra uyanik ekstiibasyon yapilir (1, 31).
Genel anestezi altinda yapilan sezaryenlerde, 6zellikle IV anes-

Tablo 16 » Sezaryenle Dogum igin Standart Genel Anestezi Uygulama Protokolii

o MONITORIZASYON
o Standart

(EKG, Kalp hizi, Non-invazif kan basinci, SpO,, ETCO,, idrar gikisi)

o Ekstra/ileri

(Is1, invazif kan basinci, SVB, PAB, sinir kas stimiilatorii, TEE, BiS, prekordiyal dopler, BT, MR, IKB, kan sekeri, TEG/ROTEM, eksternal/

internal pacemaker)

GENEL ANESTEZi UYGULAMASI
« intravendz (IV) Ringer laktat takilir
o Aspirasyon profilaksisi

o0 iV 10 mg metoklopramid ve/veya varsa partikiilsiiz antiasit oral
o Antibiyotik profilaksisi

o 1V 2 gram sefazolin (allerji yoksa)
¢ Preoksijenasyon (denitrojenasyon)

0 3 dk %100 oksijen veya 1 dk iginde 8 vital kapasite solunum
« Anestezi indiiksiyonu
« iV indiiksiyon ilag secenekleri

0 Propofol 2-2.5 mg/kg

o Tiyopental 4-5 mg/kg

0 Ketamin 1 mg/kg

o Etomidat 0.2-0.3 mg/kg
 Kas gevseticiler

0 iV rokiironyum (0.6-0.9 mg/kg) veya siiksinilkolin (1-1.5 mg/kg)
« Entiibasyon i¢ ¢api 6.5-7.0 mm endotrakeal tliple (krikoid basi-hizli seri indiiksiyon)

« Anestezi idamesi

0 %50 Hava-oksijen iginde sevofluran ile 50-100 pg fentanil iV bolus veya 0.05-0.1 pg/kg/dk remifentanil iV infiizyon

o veya TIVA (propofol+remifentanil)
* Rezidiiel ndromiiskiiler blok antagonizmasi
o0 IV 1-2 mg neostigmin + 0.5-1 mg atropin veya
0 iV 2-8 mg/kg sugammadeks
o Ekstiibasyon tamamen uyanikken
 Uterotonikler (umbilikal kord klemplendikten sonra)

1.1V blous 0.35 10 (eylemde olmayan gebede) ve 2.99 iU (eylemde gebede)

idame 1000 mL RL igine 20 iU oksitosin IV infiizyon
2.1V 50-100 pg karbetosin
3. M 0.2 mg metilergonovin
4. Transrektal mizoprostol (PG E1)(cytotec 200 pg)
 Postoperatif Analjezi (epidural kateter fonksiyonel degilse)

« [V Morfin, Parasetamol, NSAi ve/veya Tranversus Abdominis Plan (TAP) Blogu
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o PPKigin travay baslangicinda aPTT and PT’nin prediktifde- o Preemptif fibrinojen replasmani 6nerilmez ancak hipofibri-

geri yoktur C nojemiyle beraber devam eden PPKda fibrinojen replasma-
o Viskoelastik testler (VHA) obstetrik koagulopatiyi (hipofib- n1 onerilir (Derece A)

rinojenemi ve trombositopeni) gosterir B o Devam eden kanamada fibrinojen yerine konurken fibrino-
o VHA rehberliginde hemostatik tedavi kan gereksinimini jen diizeyi> 2 g/L veya FIBTEM A5 > 12 mm olmasi endike-

azaltir B dir (Derece A)

Tablo 19 e Majdr Postp a Yonetimi Algoritmasi (Hasta K netimi Rehberi Modiil 5.Gebelik ve Dogum’dan
alinmistir) (52).

MAJOR PPK YONETIM ALGORITMASI

Kan kaybi1 21000 mL ve klinik sok bulgular olsun/olmasin

« Kan kaybi 21000 mL ve devam ediyorsa yardim isteyin ve acilen 2222'i arayin - hastayi terk etmeyin
* Hastaya pozisyon verin (yatad diiz yapin)
« Hastaya maskeyle 15 L/dakika (dk) oksijen verin
* Hastanin durumunu degerlendirin - A-B-C-D-E
« Devamli monitérizasyon yapin
- (EKG; Kan Basina, Kalp Hizi, SpO, ve Solunum Sayisi)
« 1 gram IV TXA 10 dk iginde verin (kanama devam ediyorsa ilk dozdan 30 dk sonra 2.dozu verin)
* 1 L isiilmus kristaloid (Ringer laktat) inflizyonuna devam edin/basingh uygulayin
* 2 damar yolu agin (elden veya 6nkoldan, 14-16G kaniille)
* 20 mL kan drnedi alin (laboratuvar-viskoelastik testler igin)
- Kan grubu/ cross match/ TKS/ biyokimya/ koaglilasyon profili ve fibrinojeni dlgiin
» 1.50K PAKETINI isteyin_ )
(Grup bilinmiyorsa 4 Unite (U) O EK+4 Unite (U) AB TDP; biliniyorsa grup spesifik-uyumlu 4 U EK+4 U TDP)
* Kan gazinda Hb, laktat, pH ve baz agigi bakin
« Bobrek-karaciger fonksiyon testlerini kontrol edin
* 1 L daha kristaloid inflizyonu yapin
* Seri kan gazi analizi galigin (hedef Hb>90 g/L)
« idrar sondasi yoksa takin ve saatlik idrar takibi yapin
* 4T'i tekrar degerlendirin
« Atesi 15 dk arayla dlgiin ve hastay sicak tutun (>36°C)
» 15 dk arayla kanama miktanni élgiin/tahmin edin

b4

HAYIR * Kan kaybi 21500 mL ve kanama EVET
Kanama kontrolii sadlandiysa takip edin devam ediyor mu?

+ Cerrahi girisim diisiiniin ve ameliyathaneye transferi saglayin
+ Hemodinami ve sivi yonetimi (normovolemiyi saglayin)

+ Varsa noninvaziv kalp debisini monitérize edin

+ Yoksa invaziv (arteriyel/santral) monitérizasyon diisiniin

+ Kan temin edilene dek toplam 3.5 Lye kadar sivi verilebilir (2 L kristaloid-Ringer laktat ve 1.5 L kolloid-gelofusin)
+ Klinik veya hematolojik olarak gerekiyorsa EK transfiizyonu yapin

~ Grup spesifik kan yoksa 0 Rh negatif EK verin

+ Kan kurtarma disinin ve 1 gram IV TXA tekrarlayin

~ Hipotermiyi 6nleyin, doku oksijenasyonu ve metabolik (asit baz-kalsiyum dengesi) optimizasyonu sadlayin

¥

HAYIR + Laboratuvar veya HBT sonuglarina EVET
Transfiizyon merkezini arayin ulagildi mi? Koagiilopatiyi diizeltin
2.SOK PAKETINI (4 U EK + 4 U TDP+1 U Tr K) isteyin* ./ Fibrinojen <2 g/L veya FIBTEM A5 <12 mm ise
EK:TDP:Tr 1:1:1 oran bazli replasman distintin (1 U aferez 25-50 mg/kg fibrinojen konsantresi verin (yoksa eger
Tr K veya 4 U havuzlanmis trombositten hazirlanmis) kriyopresipitat 4-6 mL/kg verin)
Kan gaz: analizi ve tam kan sayimi yapin + APTZ, PZ veya INR normalin 1.5 kati veya
* EXTEM CT>75 sn ise 15-20 mL/kg TDP verin
+ Trombosit sayimi <50,000/pL ise trombosit verin

Kanama devam ediyorsa 3.50K PAKETINI diistnin* (1 Unite aferez veya 4 inite havuzlanmis trombosit)
9 +10 MFTTK(WR 4 U havuzlanmis) pH>7.2, laktat <2 mmol/L, Baz agigi <-6 ,

Ca*2> 1 mmol/L ve normokalemiyi saglayin
devam etmeyi diistinin + Diger oneriler

APTZ: Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamani INR: Uluslararasi Normalize Oran TDP: Taze Donmus Plazma
EK: Eritrosit Konsantresi PPK: Postpartum Kanama TKS: Tam Kan Sayimi
HBT: Hasta Basi Test PZ: Protrombin Zamani TXA: Traneksamik Asit

EXTEM; Tromboelastometreye rekombinan doku faktorunun eklenmesi (Ekstrensek yolak hakkinda bilgi verir)
FIBTEM; EXTEM testine (Cytochalasin D) trombosit inhibitori eklenir (Fibrin polimerizasyonu degerlendirilebilir)

*Sok paketieri istenirse bireysellestirilebilir.

¥ Eder varsa intraoperatif kan kurtarma ve tiim yapilan midahalelere (cerrahi ve meomstatik) ragmen durdurulamayan kanama durumunda
1V rFVIIa 90 mcg/kg




once gegirilmis solunum yolu enfeksiyonu varlig riski arttir-
maktadir. Sigara igenlerde de havayolu reflekslerinde artisa bagli
olarak laringospazm gériilme ihtimali artmaktadir, bu sebeple
en az 48 saat ila 10giin sigara kullanilmamasi havayolu prob-
lemleri agisindan énleyici olabilir. Ust havayolu cerrahisi (ton-
sillektomi, adenoidektomi gibi) gegiren hastalarda daha fazla
laringospazm goriilmektedir(4,5). Hemen tani konulur ve tedavi
edilirse sonuglari iyidir. Tedavi zamaninda yapilmaz ise 6nemli
ol¢iide mortalite ve morbidite nedeni olabilir. Tedavide ilk olarak
rahatsiz edici uyaran belirleyip ortadan kaldirmak (sekresyon,-
kan veya mukusun temzilenmesi gibi), gene itme manevrasi uy-
gulamak, oral veya nazal airway yerlestirmek ve %100 oksijen ile
pozitif basinghi ventilasyon uygulanmalidir. Bu teknikler spazmi
tedavi etmeye yeterli ise parsiyel laringospazm tanist konulur.
Eger spazm ¢oziilmemisse tam bir laringospazmdan siiphelenil-
meli ve hizlica yardim ¢agirip anestezi derinligi arttirilir. Propo-
fol, hizli ve éngoriilebilir etkisi nedeniyle 0,25-0,8 mg/kg doz-
larinda kullanilabilir, ancak i.v. yol yoksa inhalasyon anestezisi
kullanilabilir. Bu sekilde tedavi olmaz ve desatiirasyon meydana
gelirse (SpO, < %85) siiksinilkolin 0,1-3 mg/kg dozlarinda veri-
lebilip ardindan maske ventilasyonu ve/veya trakeal entiibasyon
yapilabilir (4,5). Eger damaryolu agik degilse siiksinilkolin intra-
muskiiler 4mg/kg verilebilir. Rokiironyum iv 0,3mg/kg’likk dozu
ED95% sahiptir ve siiksinilkolin kadar hizli bir baglangi¢ gosterir,
stiksinilkolin tolere edemeyen ya da kullanilmayan olgularda
bir segenek olabilir. Laringospazm1 6nlemek amaciyla derin mi
yoksa uyanik mu1 ekstiibe edilmesi gerektigi tartigmalidir. Ekstii-
basyondan 2 dakika 6nce iv lidokain 1-2mg.kg-1 koruyucu ve
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diizeltici bir ilag olabilecegi gosterilmistir. Ayrica ekstiibasyon-
dan 6nce iv magnezyum siilfat 15 mg kg-1 hava yolu refleksle-
rini ve oksiirigli azaltma ozelligine sahip olup laringospazmin
6nlenmesinde rol oynayabilir (4-6). Laringospazm zamaninda
tedavi edilmezse gok tehlikeli bir hal alir, gelisen hipokseminin
yani sira obtritksiyona karsi nefes almaya ¢aligirken ¢ok fazla
negatif inspiratuar basing olugmas: hastalarda negatif basingh
pulmoner ddeme yol agabilir. Odem gelismis hastanin durumu
daha da ciddidir. Basingli oksijen tedavisi ile spazm agilmaya ¢a-
ligilir. Oksijen (%30) ve Helyum (%70) karisimindan elde edilen
ve Heliox adi verilen karigim akut havayolu tikanikliklarinda
kullanilmaktadir(7). Bu karigim hava yolu rezistansini azaltir
ve ventilasyonu diizeltir. Tedavide uygulanan Deksametazon
(4-8mg. Iv. 8-12 saatte bir tekrarlanir) akut sathada faydal de-
gildir ancak olusan 6demi gidermek i¢in faydalidir. Epinefrinli
nebiiliizasyon, bronkodilatatér uygulamas: tedavide yapilan is-
lemlerdendir. Anestezistin laringospazm olugmasini énleyici ve
sonlandirici bir yaklagim izlemesi gerekmektedir (2,7).

Stridor: Ust havayolu obstriiksiyonuna bagli olarak hava aki-
mindaki tiirbiilans sonucu gelisen giirdiltilii solunumdur.
Stridor, neredeyse her zaman hava yolu obstriiksiyonunun bir
sonucu oldugu i¢in klinik a¢idan 6nemlidir. Stridor durumun-
da ilk klinik endise konusu entiitbasyonun hemen gerekli olup
olmadigidir. Stridor gelistiginde; hasta tam monitorize edilme-
li, yatak baginin yiikseltilip (6rn. 45-90 derece) yiiz maskesi ile
%100 oksijen verilip takip edilmeli; stridorun nedeni hava yolu
6demi oldugundan siipheleniliyorsa nebiilize rasemik epinefrin

Tablo 1 ¢ Laringospazma Yaklasim (6)

Supheli Laringospazm

Yuze oturan bir maske ile %100 02 ile CPAP uygula,
glcla jaw thrust ve mandibula itme uygula

-1 Oksijenlenmeyi kontrol et

Maske ile ventile edilebiliyor

[ Parsivel laringospazm, ]

Anesteziyi derinlestir-propofol 0,5-1mg/kg
ya da sevofluran uygula

ilerleme var.oksijenlenme iyi llerleme yok

[ Maske ile ventile edilemiyor ]

Atropin 20mcg/Kg iv

%100 O, ile Maske ile nazik ventilasyon, enttiibasyon
gerekebilir
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Sekil 11 e Tiromental mesafe degerlendirilmesi.

_—
\

Sekil 12 e Sternomental mesafe.

Ust Dudak Isirma Testi (klas I/II/1Il)

Klas I: alt kesiciler tist dudag: vermillon ¢izgisinin tizerinde 1s1-
rabilir

Klas II: alt kesiciler iist dudag: vermillon ¢izgisinin altinda 1s1-

rabilir,
Klas III: alt kesiciler tist dudag 1siramaz

Mallampati Testi: Entiibasyon giigliigiiniin belirlenmesinde
kullanilan bu testlerden en sik kullanilan MALLAMPATI testi-
dir. Bu testte hasta diiz bir sekilde agzin1 agip dilini ileriye dogru
uzattig1 zaman dil kékiiniin faringeal yapilari ne kadar maskele-
dine gore siniflandirma yapilir (Sekil 9) (17).

Atlanto-Oksipital Eklem Genisligi: Bu 6l¢iim ile entiibas-
yonun yapilacagi burun ¢ekme (ya da Magill pozisyonu) po-
zisyonunda a8z, faringeal ve laringeal diizlemlerin uygunlugu
degerlendirilir. Hastanin bagi dik konumdan maksimum ekstan-
siyon konumuna getirmesi ile dik diizlem ile iist dislerden gegen
diizlemin agisina (agi6lger ile) bal-kilir. I-IV arasinda degerlen-
dirilir. I. derece >35° (normal olmasi gereken), II. derece 22°-34°,
I1I. derece 12°-21°, IV. Derece <12°.

Mandibular Aralik

Tiromental (T-M) mesafe (Patil Testi): Hastanin boynu
tamamen ekstansiyonda iken mentum ile tiroid ¢entigin arasin-
daki mesafedir (§ekil 10). Bu mesafe atlantooksipital eklem tam
ekstansiyonda iken faringeal aksin tam olarak ne kadar laringeal
aks diizlemine gelecegini gosterir. T-M < 3 parmak genisliginde
ise veya < 6 cm ise bu iki eksenin yerlesimi zor, 6-6.5 cm ise kis-
men zor, >6.5 cm ise normaldir (18).

Sternomental (S-M) Mesafe: Suprasternal ¢entik ile men-
tum arasindaki mesafenimn Mallanpati siniflandirmasi, gene
protriizyonu, kesici digler arasindaki agiklik ve T-M mesafe ile
korelasyonu Savva tarafindan gosterilmigtir. Bag tam ekstan-
siyonda ve agiz kapali iken yapilan 6l¢iimde mesafenin <12cm
olmasi zor entiibasyonu gostermektedir (18).

Mandibulo-hyoid Mesafe: Ceneden (mentum) hyoide kadar
olan mesafenin en az 4 cm veya 3 parmak genisliginde olmasi
gerekmektedir (18).

Alt ve Ust Kesici Disler Arasi Mesafe: Normalde en az 4,6
cm (veya iki parmak genisligi) olmasi gereken mesafenin <3,8cm
olmasi zorhavayolunu gosterir(18).

Tim bu parametreler ayr1 ayr1 degerlendirildiginde zor ha-
vayolu agisindan bilgi vermektedir, ancak yeteri kadar duyarl
ve spesifik degildir. Wilson ve arkadaslar1 agirlik, bag-boyun ve
gene hareketleri, mandibula acilabilirligi, asir1 iri dis varlig: gibi
faktorleri degerlendirerek 0-10 arasinda puanlanan bir risk sko-
ru gelistirmislerdir (19). Arne ve arkadaslar1 ise Wilsondan fark-
11 olarak diger 6lgiimleri ve havayolu patolojilerini kullandiklar:
hesaplama yonteminde %90’mn {izerinde duyarlilik ve spesifiklik
bulmuslardir (20). Hava yolu degerlendirmesinde LEMON ska-
las1 da pratik ve akilda kalic1 olmasi agisindan klinik pratiklerin-
de tercih edilmektedir (21).

DIREKT LARINGOSKOPI VE FIBEROPTIK
BRONKOSKOPI

Direkt laringoskopi sirasinda elde edilen goriintii Cormack Le-
hane glottik goriintiileme siniflandirmasina gore 4 dereceye ay-
rilmugtir (Sekil 13).

Grade I: tiim larinks agikligs,
Grade II: larinks agikliginin sadece arka birlesme noktalar:
Grade III: sadece epiglot,

Grade IV: sadece yumugak damak goriintiilenebilmektedir. Bu-
rada optimal pozisyon i¢in atlanto-oksipital eklem ¢ok 6nemli-
dir (3,22).
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sinda, stridorlu yenidoganin muayenesinde, 2 haftadan uzun
stiren ses kisikliginin nedenini degerlendirmek, yabanci cisim
¢ikarmak amaciyla siispansiyon mikrolarengeal islem uygulanir.
Lezyon vokal korddaki basit bir papillom olabildigi gibi glotisi
tamamen kapatmus kanayan bir lezyon da olabilir, bu nedenle
hizli indiiksiyon rahat ve gabuk uyanmanin istendigi bir anestezi
uygulamas: gerekir. Cerrah ile igbirligi yaparak hava yolu agiklig:
hakkinda bilgi sahibi olunmalidir. Ust havayolu obstriiksiyonu
olan hastalarda premedikasyon yapilmamalidir. Siispansiyon
laringoskopunun yerlestirilmesi sirasinda masseter kasinda gev-
seme saglanmasi ve hareketsiz bir cerrahi ortamin temin edil-
mesi i¢in yeterli kas gevsemesi saglanmali, havayolunun cerrahi
manipiilasyonu sirasinda oksijenizasyon ve ventilasyonun yeterli
olmasma dikkat edilmeli ve kardiyovaskiiler stabilitenin bozul-
mamasima Ozen gosterilmelidir. Rutin monitorizasyonda kan
basinci, oksijen saturasyonu, EKG, ETCO, takibi yapilir (2,7,8).

Stispansiyon mikrolaringoskopi esnasinda kanama, vagal to-
nusa bagli aritmi, mandibula dislokasyonu, dis kirilmalari, tiroid
kartilaj zedelenmesine bagli cilt alti amfizemi, dil, farenks muko-
zasl, tonsil yirtiklar: gibi komplikasyonlar meydana gelebilir. Bu
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komplikasyonlardan kaginmak i¢in operasyon oncesinde has-
taya uygun pozisyon verilmeli, ve operasyon esnasinda hastaya
uygun aletler kullanilmalidir. Sekil 14'de siispansiyon isleminde
kullanilan cerrahi aletleri ve stispansiyon laringoskoplar1 goriil-
mektedir. $ekil 15de stispansiyon islemi uygulanacak hastaya ve-
rilen pozisyon goriilmektedir. Mikroskop masanin sag tarafina
alinirken alet masasi sol tarafa alinir. Hasta ameliyat masasina
sirtiisti yatirildiktan sonra bas orta hatta alinir ve basin alti-
na yastik konularak basa hiperekstansiyon yaptirilir. Ancak bu
pozisyon ile boyun, aksillada bas1 ve gerilme ile brakial pleksus
zedelenmesi gelisebilir, bu agidan dikkatli olunmalidir. Servikal
vertebra patolojilerinde ve fraktiirlerinde stispansiyon mikrola-
ringoskopi yapilmamalidir. Ust dislere disleri korumak amac ile
dislik takilir. Dis protezi varsa ¢ikartilir. Digler eksik ise 1slak gaz
ile koruma saglanabilinir. Laringoskop yerlestirilirken sag el agz1
agik tutmaya yardim eder. Bu esnada disler destek olarak kulla-
nilmamalidir (2,7,8).

Islem hem lokal anestezi altinda hem de genel anestezi altin-
da yapilabilir. Siispansiyon mikrolaringoskopi lokal anestezi ile
yapilacak ise premedikasyon yapildiktan sonra topikal ve infilt-

Sekil 14 « Siispansiyon igleminde kullanilan cerrahi aletleri ve siispansiyon laringoskoplari.
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G0z kapaklarinin motor sinirleri fasial sinirin temporal ve
zigomatik dallarindan koken alir. Orta beyinden koken alan op-
tik sinir, kavernoz siniisiin lateralinden gegtikten sonra superior
ve inferior dallarina ayrilir. Superior dal, superior rektus (SR) ve
levatér kasinin innervasyonunu saglarken, inferior dal ise inferi-
or rektus, medial rektus ve oblik kaslar1 innerve eder. Inferior dal
icinde bulunan Edingher-Westphal niikleusundan koken alan
parasempatik lifler, silier sinirler olarak goéz kiiresine girerler,
silier cisim ve pupillay1 innerve ederler. Parasempatik liflerdeki
herhangi bir sorun ortaya ¢iktiginda akomodasyon ve miyozisde
bozukluk gozlenir.

Orbita ve goz kapaklarinin duyusal inervasyonundan trige-
minal sinirin (V), oftalmik ve maksiller dallar1 sorumludur. Ust
goz kapagini, oftalmik daldan koken alan, supratroklear sinir,
supraorbital sinir ve lakrimal sinir innerve eder. Infratroklear
sinir, hem alt hem de tist goz kapagini innerve eder. Trigeminal
sinirin oftalmik dalindan koken alan lakrimal dal, lakrimal bez
ve gevresini innerve eder.

3 c¢m uzunlugunda olan optik sinir, periferik sinir olmayip
santral sinir sisteminin uzantisidir. Optik sinirle birlikte seyre-
den optik arter goz kiiresinde santral retinal arter olarak isim-
lendirilir. Orbitanin arteri, internal karotis arterin dali olup, eks-
ternal karotis arter sistemiyle anastomoz yapan oftalmik arterdir.
Oftalmik arter optik kanal araciligiyla orbitaya girer (2,4).

FIZYOLOJI

Akéz Humor ve Géz igi Basinci

Akoz humor goziin biitiin yapilariyla iligkili olmakla birlikte iki
ana yap1 akoz dinamigi ile yakindan ilgilidir. Bunlar akéz humor
tiretim yeri olan silier cisim ve akisin saglandig1 yer olan limbus-
tur. Limbus kornea ile sklera arasinda gegis bolgesidir. 250 ml
olan akoz humor, lensin baglanti noktalarinimn yakinindaki silier
cisimden salgilandiktan sonra lensin 6n yiizeyinden akarak 6n
segmente gelir. Burada akéz humor, lens ve korneanin beslen-
mesini saglar ve goziin seklini olusturacak gozici basincini (GIB)
olugturur. Gérmenin korunmasi i¢in bu basincin belli sinirlar
icinde korunmasi sarttir. Normal toplumda GIB 14-16 mmHg
civarindadir. 20-21 mmHg’ya kadar olan degerler normal kabul
edilebilir, 22 ve tizerindeki degerler siipheli ve anormaldir. Fakat
her GIB artmasi herkeste ayni sekilde hasara yol agmayabilir (5).

Oksiirme, 1kinma, trandelenburg pozisyonu, valsalva ma-
nevrasi gibi venéz basincin yiikseldigi durumlarda akoz sivi
akiminda direng artigt ortaya cikar ve bu durum GiBda artisa
neden olur. Santral vendz basingdaki (SVB) yiikselme GIB'mn1
belirgin olarak arttirirken, ayni sekilde SVBdeki diisiigler GIB'mn1
belirgin olarak distiriir. Arter kan basincindaki degismelerde de
GIB orantili olarak degisir. Ama arterial kan basinci degisimle-
ri SVBdaki degisimlere gére GIB'in1 daha az etkiler. PaCO,deki
ylikselme koroidal damarlardaki vazodilatasyon ile intraokiiler
kan voliimiinii arttirarak GIB’1n1 orta derecede arttirirken, Pa-
CO,deki diisiis ile GIB orta derecede diiser. PaO,deki yiikselme
ise GIB'i etkilemez ancak PaO,deki diiyme GIB'in1 hafif yiiksel-
tir. Orbital tiimorler, retrobulber kanama da GIB1ini1 arttirir (6,
7).

retina

Sekil 1 e Goziin anatomik yapisi.

Okiilokardiyak Refleks

Okiilokardiyak refleks (OKR) Aschner ve Dagnini tarafindan 1908
yilinda tanimlanmustir. OKR, goz kiiresine traksiyon ve rotasyon
uygulanan islemlerde, goz kaslar1 iizerinde yapilan girisimlerde,
retina dekolmani ve eniikleasyon operasyonlarinda gozlenir. OKR
ile kalp atim hizinda %20 ya da daha fazla azalma, aritmi, kardi-
yak arrest ortaya ¢ikabilmektedir (8). OKRnin afferent yolu Nn.
ciliares araciligiyla Ganglion ciliare'ye oradan N.Trigeminusun
oftalmik dali N.ophthalmicus ile Ganglion trigeminale’ye (Gasser
ganglion) ulagir. Gasser gangliyonundan ¢ikan lifler, 4. ventrikiil
tabanindaki ana duyusal niikluesda sonlanir. OKR’nin efferent yo-
lunu ise N.Vagus'un kalbe giden dallar1 olusturmaktadir. Bu ref-
leksin uyarilmasi ile bradikardi, bigemine-ektopik nodal atimlar,
AV blok hatta kardiyak arrest gelisebilmektedir. Okiilokardiyak
refleksin onlenmesi i¢in 6nceden antikolinerjik medikasyon tar-
tigmali olsa da uygulanabilir (9). Ayrica cerrahi islem nazik sekilde
yapilmali ve yeterli anestezi derinligi saglanmalidir. Gelistiginde
ise cerrahi isleme ara verilerek, atropin veya glikopirolat uygu-
lanir. Bunlarin yeterli olmadig1 durumlarda rektus kasina lokal
anestezik infiltrasyonu yapilir. Sagilik operasyonu gegiren gocuk-
larda bupivakain ile yapilan sub-tenon enjeksiyonu okiilokardiyak
refleks insidansini 6nemli ol¢lide azaltir ve pediatri grubunda
rutin olarak giivenli bir sekilde kullanilabilir (10, 11, 12). Koro-
ner arter hastaligi bulunan geriyatrik yas grubunda antikolinerjik
medikasyon zararli olabileceginden dikkatli olunmalidir. Bu has-
talarda retrobulber blokaj ya da derin inhalasyon anestezisi yararl
olabilir (13) (Sekil 1).

BOLGESEL ANESTEZI VE PROSEDURAL

SEDASYON

Giintimiizde goz cerrahisi, genel anestezi, bolgesel anestezi ve/

veya sedasyon ile yapilmaktadir. Ancak ¢ogu goz operasyonla-
rinda tercih edilen yontem sedasyon egliginde lokal anestezi uy-
gulamasidir. Operasyon boyunca hem cerrah hem de anestezi-
yologun ortak amaci operasyonun hasta igin konforlu gegmesini
saglamaktir.

‘Bilingli sedasyon’ terimi dis cerrahisi sirasinda agri, endige
ve korkuyu sedatif ve analjezikler kullanarak azaltmak olup ilk
kez Amerikan Dis Hekimleri Birligi tarafindan tanimlanmustir.
Dis hekimliginde kullanilan bilingli sedasyon ile hasta anksiye-
tesi azalir, bunun yaninda hasta ve cerrah memnuniyeti de artar
(14).
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Sekil 3 e Retrobulber blok.

alt orbitada deriye sokulur. igne ilerletilirken ilk “pop” hissedil-
dikten sonra orta hattan superiora yaklagik 45 derecelik agiyla
yonlendirilerek ikinci “pop” hissedilir. Intravaskiiler aspirasyonu
onlemek i¢in yapilan aspirasyonun ardindan 2-5 ml lokal anes-
tezik yavas enjeksiyonla enjekte edilir. Blok uygulamasinin ar-
dindan olasi retrobulbar hemorajiyi 6nlemek i¢in 60-120 saniye
orbitaya kompresyon uygulanir.

Retrobulber hemoraji, optik atrofi, optik sinir hasari, pitoz,
titreme, skleral perforasyon, okiilokardiyak refleks stimiilasyo-
nu retrobulber blok komplikasyonlaridir. Ayrica kullanilan lokal
anestezik madde santral sinir sistemine gegerek huzursuzluk,
suur kaybi, apne ve kardiyak arreste neden olabilir (59). Bu ne-
denle retrobulber blok uygulanan tiim hastalar siirekli monito-
rize edilmelidir. Saglanan anestezi ve akinezinin etkinligi goz
kiiresi hareketleri, hastanin rahatligi ve memnuniyeti, cerrahin
memnuniyeti ve kapak hareketleri ile degerlendirilir (Sekil 3).

Peribulber Blok (PBB)

flk kez Davis ve Mandel tarafindan 1986da uygulanmistir. Ar-
dindan Bloomberg teknikte modifikasyonlar yapmistir. Keskin
olmayan 25-27 gauge igne kullanilir. ignenin giris yeri, retrobul-
ber blogun yapildig1 yerdir, ancak igne retrobulber bloga gore
daha laterale ve daha az yukari ilerletilir. Aspirasyonun ardindan
7-8 ml'lik lokal anestezik yavas enjeksiyonla verilir. Sagladig
anestezi ve akinezi olarak retrobulber blok ile aralarinda fark
bulunmamakla birlikte retrobulber bloga gére lokal anestezik
gereksinimi daha fazladir. Kullanilan anestezik ajanlar genelde
aynidir, fakat peribulber blokta kullanilan igneler daha kiigiik-
tiir. Bu blok ile GIB’ inda ytikselme daha azdir (60). Ciinkii lo-
kal anestezik ajan goz igine daha kolay yayilim gosterir. Lokal
anestezigin daha iyi yayilimini saglamak i¢in 10-20 dak orbitaya
kompresyon uygulanir. PBB ile, agrisiz, giivenli, efektif anes-
tezi saglanir. Peribulber blok ile retrobulber hemoraji, skleral
perferasyon, optik sinir hasar1 ve beyin sap1 anestezisi riski gibi
intraoperatif komplikasyon daha azdir. Ancak PBB ile anestezi
yavas baglar (ort 15 dak.). Kapak 6demi ve kemozis gelisme ris-
ki bu blokla daha ytiksektir (61). Agr1 kontrolii peribulber blok
ile daha basarili olup, hastanede kalis siiresi de genel anestezi ile
karsilagtirildiginda daha kisadir. Postoperatif dénemde opioid
ihtiyacin1 azalmasi da peribulber blogu giinii birlik vitrektomi
cerrahisinde ideal anestezi yontemi haline getirir (62).

639

Baliim 40 ® Goz Cerrahisinde Anestezi

Sekil 4 e Fasial sinir blogu.

Orbikiiler kasin akinezisinin saglanmasi, GIB1n1 azaltir ve
operasyon boyunca géz kapaklarinin kisilmasini nler ve goz
kapagina spekulum yerlestirilmesine olanak saglar. Orbikii-
ler akinezi amaciyla fasiyal sinirin terminal dallar1 (Van Lint
Blok), superior dallar1 (Atkinson Blok), ya da proksimal trunkus
(O’Brien Blok) bloke edilir (41) ($ekil 4). Bu blogun en 6nemli
komplikasyonu cilt altina olan kanamalardur.

Subtenon Anestezi

Son yillarda popiiler olmustur. Subtenon anestezi yalnizca goz
hastaliklar1 uzmanlar: tarafindan uygulanir. Klasik retrobulber
enjeksiyona gore riski yoktur, hizli analjezi ve akinezi saglar 0.5
ml gibi ufak dozda lokal anestezik ile blok gergeklestirilir. Lokal
anestezik madde, subkonjuktivanin iist kadraninda subtenon
bolgesine dogru 27 gauge igneyle girilerek enjekte edilir. Boy-
lelikle gz perforasyonu riski 6nlenir. Bu blokajla glokom, kera-
toplasti ve vitrektomi operasyonlar1 yapilabilmektedir. Subtenon
anestezide retrobulber hemoraji, goz kiiresi perforasyonu, optik
sinir hasari ve subaraknoid blok goriilmez. Subtenon anestezide
g0z kiiresi anestezisi %100 saglanirken, akinezi %56 oraninda
saglanabilmektedir (57). Subtenon blogu, katarakt cerrahisi i¢in
etkili ve giivenli olup geleneksel peribulber bloga alternatif ola-
rak distinilebilir (59).

Subkonjonktival Anestezi

Subkonjonktival blok goziin 6n segment intraokiiler cerrahisi
i¢in retrobulber ve peribulber bloga alternatif olarak gelistiril-
mistir. Ilk kez 1991'de Petersen ve Yanoff tarafindan tanimlan-
mustir (58). Pterjium eksizyonunda, konjonktival tiimoérlerin
eksizyonunda, konjonktivadan eksizyonel biyopsi yapilmasinda,
glokom ve katarakt cerrahisinde subkonjonktival anestezi tercih
edilir. Lokal anestezik superior rektus kasinin éniine verilir. Glo-
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Sebep

Yorum

iatrojenik peroperatif sivi uygulamasi

idrar spesifik yogunluk >1005

Diabetes insipidus

idrar spesifik yogunluk <1005, Artmig serum Na

Glikoziiri

Artmig serum ve idrar glikozu

Akromegalik dilirezis

idrar spesifik yogunluk >1005

idrar volimii

Artmig (4-8 L/giin)

idrar osmolaritesi

Relatif diistik (< 200mOsm/L)

idrar Na

> 20 mEqg/L

Tedavi

Desmopressin (DDAVP)

ADH’n sentetik analogu olan desmopressin (DDAVP) ver-
mektir. Kan basincinda istenmeyen artiglar yaratmaksizin hizh
ve etkin tedavi saglar. Oral formu etkindir ve ilk denenmelidir.
0.1 mg oral baglangi¢ dozu verilir ve genellikle yeterli olur. Eger
hasta oral alamiyorsa alternatif olarak 0.1 pg DDAVP subkutan
olarak verilir. IV formu nadiren gerekir. DI %95 gegicidir, tek
doz tedavi yeterli olur. DDAVP verildiginde idrar ¢ikisi ve elekt-
rolit dengesi yakindan izlenmeli, hedefi asan hiponatremilerden
sakinilmalidir.

Pituitar cerrahi sonrasi DI ile karigan klinik durumlar ayirt
etmek 6nemlidir (Tablo 3). Akromegalik olgular, bagarili bir cer-
rahi girisim sonrasi fizyolojik diiirezis gosterebilir, bu durumda
erken déonemde DDAVP ile tedaviden sakinilmalidir.

[Uygunsuz ADH Sekresyonu Sendromu
(SIADH)]

Pituitar cerrahi sonrasi hiponatremi 6nemli ve yaygin bir komp-
likasyondur. Artmis su alimi ve atilimi vardur. Siklikla sodyumun
idrarla atilimi uygun olmayan konsantrasyonlar yaratir. Serum
sodyum konsantrasyonu < 135 mEq/L, serum iirik asit diizey-
leri diigiik (tirik asidin renal kaybini gosterir), idrarda sodyum
atilimi artmis (> 40 mEq/L) olarak bulunur. SIADH genellikle
normovolemiktir (veya hafif hipervolemik), serebral tuz kaybet-
tirici durum gibi diger hiponatremi yaratan kosullardan ayirt
edilmelidir.

Eger hiponatremi gelisir ve STADH tanis1 konursa, sivi kisit-
lamasi tedavinin en 6nemli boliimiidiir. Direngli olgularda, cid-
di hiponatremi bulgular1 olanlarda (sodyum < 120 mEq/L, bas
agrisi, bulanti-kusma, biling bulanikligi veya konvulsiyonlar)
hipertonik salin (%3 veya %1.8 salin) siv1 kisitlamasina ek olarak
tedaviye eklenebilir. Yaygin hizli tedaviden sakinilmalidir, sant-
ral pontin myelinozis gibi ciddi komplikasyon riski olabilir (63).

[Kemik Defekti]

Transsfenoidal cerrahi gegiren olgularda, 1srarli kemik defekt-
lerinin olabilecegi unutulmamalidir. Bu konuda, transsfenoidal
cerrahiden 14 giin sonra yerlestirilen nazogastrik tiipiin intrak-
ranial bolgeye gittigini bildiren olgu sunumlar1 bulunmaktadir
(64). Kemik defektlerinin ne kadar siirede olustugu bilinme-
mektedir. Bu tiir cerrahilerden sonraki 14 giin nazal entiibasyon
ve nazogastrik sonda uygulamasi kontrendikedir, her zaman da
dikkatli uygulanmalidir.

Sonug olarak; Pituitar tiimoérlerin bagarili cerrahi tedavisi,
peroperatif bakimin kalitesine dayanir. Detayli preoperatif de-
gerlendirme, potansiyel komplikasyonlarin iyi bilinmesi ve on-
larin yonetimi basarili peroperatif izlemin destekleyicisidir. Ekip
calismasi iginde anestezi, norosirurji, noéroendokrin, patoloji,

radyoloji ve bagarili hemsirelik hizmetleri yer almalidur.

ADRENAL GLAND CERRAHiSI ve
ANESTEZI

Adrenal korteks 3 tip hormon iiretir;

1. Glukokortikoidler (kortizol, Cushing Sendromu)

2. Mineralokortikoidler (aldosteron ve 11-deoksikortikoste-
ron, Conn Sendrom)

3. Androjenler

Adrenal medulla epinefrin ve norepinefrin iiretir. Feokro-
mastoma; adrenal medulladaki kromaffin hiicrelerden salinan
ve hipertansiyonla karakterize bir néroendokrin timordir.

Conn Sendromu ve Anestezi

Hiperaldosteronizm ile karakterizedir, primer ve sekonder ola-
rak ayrilir. Primer form Conn sendromu olarak adlandirilir ve
adrenal bezin fazla aldosteronu salgilamasindan olugur. Sekon-
der hiperaldosteronizm ise, siddetli KC hastaligs, nefretik send-
rom, kardiyak yetmezlik kaynakli olabilir. %60 tek tarafli, %30
ise ¢ift tarafli adenom olabilir. Kadinlarda erkeklere gore daha
fazla goriiliir. Klinik 6zellikler; sistemik hipertansiyon, metabo-
lik alkaloz, potasyumun artmis triner atilimi, yorgunluk, kas
kramplar1 ve kas zayifligidir. Sistemik hipertansiyon (siklikla
artmis diastolik basing), aldosteronun indiikledigi sodyum ve su
retansiyonu sonucuyla olugabilir. Bu hipertansiyon ¢ogu zaman
medikal tedaviye direngli olur. Hipokalemiden kaynaklanan
yorgunluk, kas kramplari, kas zayiflig1 gorilebilir. Sivi degisimi
ile baskilanamayan, yiiksek plasma aldosteronu, disiik plazma
renini ve diastolik hipertansiyon varliginda Conn Sendrom akla
gelmelidir.

Conn Sendromu ve Anestezi Yonetimi

Anestezisler, intraoperatif hemodinamik degisiklik ve hipoka-
lemi ile ilgilenmelidir. Hipokalemi, metabolik alkaloz ve bradi-
kardi néromuskuler bloker ajanlarin etkilerini uzatabilir. Hipo-



operatif kan basinc dalgalanmalar1 asir1 ve beklenmedik olabi-
lirken, kisa bir siireligine olsa bile basinda ve sonunda kullani-
lan hipotansif ajanlar tahmin edilebilir etkilere yol agar. Ve tim
ajanlarin bu 6zellikleri heniiz tanimlanamamuistir.

Fentolamin intraoperatif hipertansiyonun kisa etkili kontro-
li gibi baz1 etkileri saglamak igin kullanilmaktadir. Ancak, bu-
rada kritik nokta, bu olayin gercekte ¢ok uzun 6miirlii olmasi
(nitroprusid ile karsilagtirildiginda) ve bazen refleks tagikardiye
neden olmasidir. Bu durum { blokérler ile kontrol altina alin-
maktadir. Feokromasitoma tedavisinde teorik olarak ideal bir
ilag olan magnezyum siilfatin bir dizi fizyolojik olaya sahip ol-
dugu gosterilmistir: adrenal medulla ve sempatik sinir sonlan-
malarindan katekolamin salinimini azaltir; adrenerjik reseptor-
leri bloke eder; direk vazodilatator etki yapar ve antiaritmiktir.
Klinik kullanimda, intraoperatif hipertansiyon ve disritmilerin
her ikisinin de kontroliinde 6nemli etkileri oldugu gosterilmistir.

Esmolol, ¢ok kisa etkili selektif antagonisttir, erigkinlerde ve
¢ocuklarda (13, 84) hipertansif dalgalanma ve disritmi tedavi-
sinde kullanilmaktadir. Cogunlukla intraoperatif disritmi teda-
visine yaklasimda intavenoz lidokain veya propanolol gibi uzun
etkili B blokor kullanilirdi. Bu tiir ajanlarin kullanimi, 6zellikle
uzun etkili p blokér, daha 6nceden var olan énemli derecede
myokardiyal disfonksiyonda ozellikle siddetli hipotansiyon ile
iligkili bulunmugtur. Esmelol kullanimi, myokardiyal disfonksi-
yon gibi durumlarda makul ve giivenli se¢im olarak goriinmek-
tedir. Nitroprusid infiizyonu, afterloadda azalma ve koroner kan

0 - A N
di( 0 0 dS10 d d | d d dZ0d

ilag ismi Dozu

Baliim 41 ® Endokrin Cerrahisinde Anestezi 659

akiminda diizelmeye sekonder disritminin ortadan kalktig1 du-
rumlarda 6nemlidir (14, 85)

Peroperatif donemde, adrenal ven klepmlenmesini ve timor
¢ikarilmasini takiben, derin hipotansiyon gelismektedir. Bura-
daki dogru tedavi uygun sivi ile tam ve hizli bir gekilde hipo-
volemiyi diizeltmektir. Daha énceden bilinen myokardiyal dis-
fonksiyonu olan olgularda, siv1 replasmani sirastyla hipervolemi
ve olasi pulmoner 6demi énlemek i¢in santral vendz kataterden
(ya da istenirse pulmoner arter kataterden) elde edilen veriler
esliginde yapilmalidir. Nadiren, vazopresor kullanimi yeterli or-
talama arteriyal basmnci korumak i¢in kullanilabilir: dopamin,
fenilefrin ve norepinefrin etkili gibi goriinmektedir.

[Monitérizasyon]

Direk arteriyel ve santral venoz basing hemen daima 6l¢iilmek-
tedir (13, 84). Anestezinin en unstabil periodu olan indiiksiyon
ve entiibasyon sirasinda arteriyal kan basincini yakindan takip
etme olanagi saglar.

Bazi hastalarda intraoperatif sivi balansi hesaplamasinda sa-
dece sag atriyal basinca giivenmenin yaniltici olabilecegini ve fe-
okromasitoma rezeksiyonu yapilacak tiim hastalarda pulmoner
arter kateterinin rutin kullaniminin gerekliligi savunulur. Buna
ragmen pediyatrik hastalarda pulmoner arter katater kullanimi
yaygin degildir, bunun muhtemel sebebi de bundan elde edilecek
bilginin hastanin olas1 morbiditesi ile karsilagtirildiginda hasta-
nin yararina olmadig diisiiniilmektedir. Giiniimiizde gogu rapor
¢ocuklarda sag atriyal basing monitérizasyonunun rutin kullani-
muni destekler niteliktedir (13, 84).

Aciklama

Vazodilator ilaglar (hipotansif)

Propofol 2-2.5 mg/kg ylikleme Lokal irritasyon, propofol inflizyon sendromu
25-75p9/kg/dk idame
Remifentanil 1 pg/kg ylkleme, Solunum depresyonu, hiperaljezi, kusma

0.05 pg/kg/dk idame

Dexmedetomidine

1 mg/kg yiikleme,
0.7 mg/kg/sa idame

Sedatif etkiler

Nitroprusside

1-2 pg/kg/dk

Agir hipotansiyon, cyanid toksisitesi

Nitrogliserin 25-250 pg/dk Refleks tasikardi, methemoglobinemi
Nikardipin 5 mg/sa Bradikardi, agir hipotansiyon, kardiyak bloklar
Esmolol 5-10 mg/ 3-5 dk bolus AV blok, bronsial hiperaktivite

Labetalol 5-10 mg bolus

Urapidil 10-15 mg/sa Agir hipotansiyon

Klonidin 0.1-1.2 mg Rebound hipertansiyon, agiz kurulugu

Magnezium siilfat

1-8 mg yiikleme, 1-4 mg/sa idame

Kas gevsemesi potansiyeli

Vazokonstriktor ilaclar (hipertansifler)

Epinefrine 1-20 pg/dk Tasikardi
Norepinefrine 1-30 pg/dk Reflektif bradikardi
Dopamin 5-10 pg/dk Tasikardi, aritmi
Fenilefrin 10-100 pg/dk Reflektif bradikardi
Vazopressin 0.1-0.4 U/dk Myokardial enfarktiis
Efedrin 5-10 mg a




678

Kisim 2 » Ozel Cerrahi Uygulamalarda Anestezi

Tablo 5 » ESAIC 2022 Rehberine gire Antikoagiilan ve Antitrombosit ila¢ Alan Hastalarda Rejyonel Anestezi Uygulama

Onerileri

ilag Kesildikten Sonra
Ndroaksiyel Blok Uygulama

Uygulama Sirasinda Hedeflenen

Uygulama Sonrasi ilacin Tekrar

edilinceye kadar (iv ise 6 saat, sc
ise 12 saat)

sinirlarda

ilag Zamani Laboratuar Degeri Baslanma Zamani
VKA Hedef laboratuar degeri elde INR normal Kateter ¢ekilmeden ilag
edilinceye kadar varfarin 5 giin baglanmamalidir. Kateter varken
diisiik doz DMAH verilebilir.
Direkt Xa Rivoroksaban ve edoksaban igin Teste gerek yok Kateter ¢ekilmeden ilag
antagonistleri 24 saat, Apiksaban 36 saat, baslanmamalidir. Kateter varken
(diisiik doz) edoksaban ve rivoroksaban igin distik doz DMAH verilebilir.
kreatinin klerans<30 ml/dak ise Diisiik dozlarda yaklasik 8 saat
30 saat
Direkt Xa 72 saat veya hedef laboratuar degeri | ilag diizeyi < 30 ng/ml (alternatif Kateter ¢ekilmeden ilag
antagonistleri elde edilinceye kadar (kreatinin olarak anti-Xa < 0,1 1U/ml) baglanmamalidir. Kateter varken
(viiksek doz) kleransi<30 mil/dak ise hedef distik doz DMAH verilebilir.
laboratuar degeri elde edilinceye Yaklagik 24 saat
kadar)
Dabigatran 48 saat Teste gerek yok Kateter ¢ekilmeden ilag
(diisiik) baglanmamalidir. Kateter varken
diistik doz DMAH verilebilir.
Diislik dozlarda yaklasik 8 saat
Dabigatran 72 saat veya hedef laboratuar degeri | ilag diizeyi < 30 ng/ml (alternatif Kateter ¢ekilmeden ilag
(viiksek) elde edilinceye kadar (kreatinin olarak normal trombin zamani) baglanmamalidir. Kateter varken
kleransi<50 ml/dak ise hedef distik doz DMAH verilebilir.
laboratuar degeri elde edilinceye Yaklasik 24 saat
kadar)
DMAH diisiik 12 saat (kreatinin kleransi<30 ml/ Teste gerek yok Kateter varken diistik doz DMAH
dak ise 24 saat) verilebilir.
DMAH yiiksek 24 saat (kreatinin kleransi<30 ml/ anti-Xa < 0,1 1U/ml Kateter ¢ekilmeden ilag
dak ise 48 saat) baglanmamalidir. Kateter varken
diistik doz DMAH verilebilir.
UFH diisiik 4 saat Teste gerek yok Kateter ¢ekilmeden ilag
baglanmamalidir. Kateter varken
diisiik doz DMAH verilebilir.
UFH yiiksek Hedef laboratuar degeri elde aPTT, veya anti-Xa veya ACT normal Kateter ¢ekilmeden ilag

baslanmamalidir. Kateter varken
distik doz DMAH veya UFH
verilebilir.

Dikkatli risk/yarar analizi yapildiktan
sonra sadece vaskiler cerrahiler
icin iv UFH icin zaman aralig 1
saate kisaltilabilir

Fondaparinux
diisiik

36 saat (kreatinin kleransi<50 ml/
dak ise 72 saat)

Teste gerek yok

Kateter ¢ekilmeden ilag
baslanmamalidir.

Fondaparinux
yiiksek

Onerilmez ancak kaginilmaz olarak
uygulanmasi gerekiyorsa hedef
laboratuar degeri elde edilinceye
kadar (yaklasik 4 giin)

Kalibre anti-Xa < 0,1 [U/ml

Kateter ¢ekilmeden ilag
baslanmamalidir.

Aspirin diisiik

0

Teste gerek yok

Aspirin yiiksek

3 giin (trombosit sayisi normal
olanlarda) ile 7 giin arasl

(Ozel trombosit fonksiyon testlerinin
normal sinirlarda olmasi

6 saat

P2Y;,
inhibitorleri

Tikagrelor: 5 giin

Klopidogrel: 5-7 glin

Prasugrel: 7giin veya hedef
laboratuar degeri elde edilinceye
kadar

Kateter ¢ekilmeden ilag
baslanmamalidir.
Klopidogrel 75 mg: 0 saat
Prasugrel, tikagrelor: 24 saat
Klopidogrel 300 mg: 2 giin

ESAIC kilavuzundan uyarlanmustir. INR: Uluslararasi normalizasyon orani, aPTT: aktive parsiyel tromboplastin zamani, UFH: unfraksiyone heparin, DMAH:
diisiik molekiiler agirhkli heparin, ACT: aktive pihtilagma zamani KALGA VE DiZ ARTROPLASTISI




>500 mL'den fazla kan kaybi
ya da %10’dan fazla transfiizyon -
riski beslenen cerrahi

Ferritin (2,3) <30 pg/L
(veya ferritin <100 pg/L
+ TSAT <%20)

Ferritin(2,3) <100 pg/L
+ TSAT >%20)

Demir eksikligi anemisi
(+/- inflamasyon anemisi)

Demir eksikligi anemisinin
nedenini belirleyin (olasi
kayiplar ve alim azligi
acisindan degerlendirin) (3)

Dustik demir depolari®
Demir tedavisi denemesi*

1) Yeterli zaman varsa oral demir

2) Oral demir emilimi etkin degil, tolore edilebiyor
derin anemi (Hb <10 g/dL ya da cerrahiye
4-8 haftadan daha kisa sure varsa IV demir

Hb<13 g/dL
(kadin ya da erkeklerde)
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Laboratuvar: ferritin (2),
TSAT, Vit B12/folat
Kreatinin +/- CRP(4)

—

.= Dusuk
Ferritin (2,3) - .
5100 pg/L Vit B12/folat
Vit B12/folat
tedavisi
Normal kreatinin ve
B12/folat
Artmis kreatinin
Eger TSAT Z:gr::-:-il;hastahgl
L mULED) TSAT <%20
inflamasyon I
anemisi
o Nefrolojye
Aneminin diger zgnl_gnfﬂrmeyl
nedenlerini AL

degerlendirin

!

q EUA’lar
D
emir denenebilir
yaniti . .
Kot ise (demir tedavisi
ile beraber)

Sekil 1 e Hasta kan yonetimi rehberine gore preoperatif anemi ve optimizasyonu sablonu.

Kanamay1 azaltan ilaglar igerisinde aprotinin, renal yetmez-
lik ve myokard infarktiis riskini artirdigy, total mortalite sikligin
yiikselttigi gerekeesi ile kullanilmamaktadir. Epsilon amino-
kaproik asid (EAKA) ve traneksemik asitin (TA) karsilastirildig:
caligmalarda, ortopedik cerrahi girisimler i¢in TA'in daha etkili
oldugu bildirilmistir (16). Calismalarda farkli dozlar kullanilmis
olup optimal TA dozu konusunda goriis birligi yoktur. Ancak, 30
mg/kg-1 total dozun, insizyon 6ncesi ve bundan 2-3 saat sonra
olmak tzere ikiye boliinerek verilmesi genellikle tercih edilen
bir uygulamadir. 20.000den fazla hastanin yer aldigi, Cochrane
veri tabanli bir metaanalizde, traneksamik asid ve epsilon-ami-
nokaproik asit kullaniminin trombiis riskini artirmaksizin kan
kaybini azalttig1 gosterilmistir (17). TKA ve TDAde giincel ola-
rak 6nerilen perioperatif kan koruyucu algoritma Sekil 1'de 6zet-
lenmistir (18).

Kalca ve Diz Artroplastisinde Yara Yeri
Infeksiyonu ve Anestezi

Yara yeri infeksiyonu (YYE) genellikle postoperatif 5 ila 10.
giinlerde gelismektedir. Ancak bilindigi gibi tim cerrahilerde

operasyonun ilk birkag saatinde, yara yerinin bir dereceye kadar
kontamine oldugu bir zaman dilimi s6zkonusudur. Dolayisiyla,
bu dénemin yara yerinde infeksiyon gelisimini dnleyici teknik-
lerle desteklenmesinin 6nemi agiktir. Normoterminin stirdiiril-
mesi, hem hipotermik vazokonstriiksiyonun énlenmesi, hem de
hiicre aracili ve notrofil aracili immun fonksiyonlarin korunmasi
agisindan YYEnin 6nlenmesinde basit ve anlamli bir yontemdir.
Doku iyilesmesini bozan yetersiz doku oksijenizasyonunu onle-
mek amaciyla, perioperatif oksijen destegi uygulamasinin faydali
oldugu gosterilmis olup (19), 6zellikle kritik hastalarda bu daha
da 6nem tasir. Postoperatif yara yeri agrisi sempatik aktivite ve
plazma katekolamin diizeylerinde artmayla beraber, arteriyal
vazokonstriiksiyon, periferik perfiizyonda azalma ve doku ok-
sijenizasyonunda azalmaya neden olarak YYE riskini artirabilir.
Bu nedenle her ne kadar dogrulugu kesin ispatlanmamus olsa da,
yeterli ve etkili bir agr1 kontroliiniin, YYE gelisimini 6nlemekte
6nemli bir faktor oldugu diigiiniilmektedir.

Yakin bir zaman 6nce Chang ve ark’lar1 (20) tarafindan to-
tal diz ve kalga artroplastisi sonrasi cerrahi bolgede enfeksiyon
gelisimi Uizerine anestezi tekniginin 6nemini ortaya koyan bir
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kord fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde “multimodal intra-
operatif ndromonitérizasyon” uygulamasi standart bir uygulama
haline gelmistir. Bu monitérizasyon, somatosensoriyal uyaril-
mus yanitlar (SSEP), motor uyarilmis yanitlar (MEP), elektrom-
yogram (EMG)dan olusur. EMG pedikiile vida yerlestirilmesi
ve sinir dekompresyonu sirasinda sinir koki yaralanmasinin
monitorize edilmesi amaciyla kullanilir. Spinal kord posterior
sensoriyel boliimii SSEP ile anterior motor béliimii ise MEP ile
monitérize edilir. MEP monitorizasyonunun, intraoperatif far-
kindalik, kognitif defisit, epilepsi, skalp yanigi, kardiyak aritmi,
gibi potansiyel yan etkileri vardir. Kohlear implanti olan, beyin-
de vaskiiler klipsi bulunan ve epilepsisi mevcut hastalarda MEP
monitdrizasyonundan kaginilmalidir. Hipotansiyon, hipertermi,
hipokarbi, hipoksemi, anemi ve tiim anestezikler SSEP ve MEP
monitorizasyonunu etkiler. Volatil anestezikler doz bagimli ola-
rak sinyal amplitiidiinii azaltir ve latent peryodu uzatirlar. N20O
ise volatil anesteziklerden daha ¢ok sinyal amplitiidiinii diistire-
rek MEP monitérizasyonuna engel olabilir. Volatil anestezik kul-
lanilacaksa 0,5 MAC altinda kullanilmalidir. SSEP ve MEP mo-
nitdrizasyonu, intravendz anesteziklerden (propofol, opioidler,
midazolam, ketamin, etomidat, droperidol, deksmetadomidin)
daha az etkilendiginden anestezinin total intravendz anestezi ile
saglanmasi Onerilmektedir. MEP, Opiodler (6zellikle kisa etki
stiresi nedeniyle remifentanil), midazolam ve ketaminden en az
etkilenirken, propofol ile deprese olabilir. Propofoliin bu etkisi
ketamin ile azaltilabilir. Kas gevsetici kullanmaksizin opioid in-
fiizyonu ile diigiik doz ketamin veya propofol infiizyonu kom-
binasyonu, su an i¢in MEP sirasinda uygulanacak ideal anestezi
yontemi olarak goriinmektedir (49).

Spinal korreksiyon cerrahisi postoperatif siddetli agr1 ile sey-
reder. Postoperatif analjezi siklikla opioidlerle intravendz-HKA
yontemi ile saglanir. Ancak hem analjezik etkinligin artirilmasi
hem de opioid tiiketimi ve dolayisi ile opioidlere bagl bulan-
t1, kusma, sedasyon ve solunum depresyonu gibi yan etkilerin
azaltilmas i¢in multimodel analjezik yaklagim onerilmektedir.
Kemik iyilesmesi iizerine olumsuz etkilerinden dolayr NSAIi
kullanimi tartismalidir (50). Epidural analjezi uygulamas: gide-
rek artan sikhikta kullanilmaya baglanmugtir. Intravendz-HKA
ile karsilagtirildiginda kontinu veya hasta kontrollii epidural
opioid ve/veya lokal anestezik uygulamasi ile yan etki sikligt
diigiik, hasta memnuniyeti yiiksek, daha etkin bir analjezi sag-
lamak miimkiindiir. Son dénem ¢aligmalarda cift epidural kate-
ter uygulamas: ile daha {stiin analjezi saglandig: bildirilmistir.
Epidural kateter cerrahi dncesi yerlestirilebilecegi gibi, ameliyat
sonunda cerrah tarafindan da yerlestirilebilir. Ozellikle ¢ok se-
viyede fiizyon gereken cerrahilerde intratekal morfin kullanimi
da digiinilebilir.

ORTOPEDIK ONKOLOJIK CERRAHI
GIRISIMLER

Ortopedik tiimorler yumugsak doku kemik ve kikirdak yapilar-
dan koken alabilirler. osteosarkom siklikla diz ve iist ekstremite-
de, ewing sarkomu omurga, pelvis, kol ve bacaklarda, kondrosar-
kom ise pelvis, iist femur ve omuzda yerlesim gosteren, primer
kemik tiimorlerindendir. Metastatik kemik téimorleri, primer
kemik tiimorlerinden daha sik goriiliir. Basta meme ve prostat

kanserleri olmak tizere akciger, bobrek, tiroid, kolon, mide, me-
sane, uterus ve rektal timorler kemige metastaz yapabilirler.

Preoperatif degerlendirme 6zenle yapilmalidir. Kemik veya
kikirdak timorii nedeniyle opere edilecek hastalarin biiyiik bir
kismina cerrahi 6ncesi radyoterapi (RT) ve/veya yogun kemo-
terapi uygulanmistir. Dolayist ile bu hastalarin ¢ogu anemik ve
trombositopeniktir. Preoperatif eritrosit veya trombosit trans-
flizyonu yani sira eritropoetin uygulamas: gerekebilir. Her bi-
rinin kendine 6zel ve anestezi yonetimini etkileyebilecek yan
etkileri olmasi nedeniyle, hastaya uygulanan KT ilaglarinin
bilinmesi 6nemlidir. Kemik biyopsisinden, 12 saati asan he-
mipelvektomiye kadar varan genis bir yelpazede, elliden fazla
ortopedik onkolojik cerrahi girisim yapilmaktadir. Bu nedenle
operasyon oncesi cerrah ile iletisim halinde olunmasi, anestezi
planinin yapilmas: agisindan gereklidir. Tiimorler, kanamaya
meyilli, vaskiilaritiesi yiiksek yapilardir. Timoriin patolojik tipi,
bulundugu yer, biiytiklagi, cerrahi girisimin biytikliigii gibi fak-
torler goz 6niine alinarak intraoperatif kanamanin boyutlari tah-
min edilmeli ve perioperatif gerekli tedbirler alinmalidir. Orne-
gin belirgin neovaskiilarizasyonla seyrettigi bilinen renal hiicreli
karsinom ve tiroid karsinomlarina sekonder metastatik kemik
tiimorleri, dramatik boyutlarda kanamaya neden olabilir. Pelvik
bolge lokalizasyonlu girisimlerde keza kanama fazladir. Masif
kanama beklentisi olan hastalarda preoperatif embolizasyon
yapilabilir. Bu hastalarda, invaziv monitérizasyon saglanmali,
hizli siv1 ve kan transfiizyonunu miimkiin kilacak yeterli sayida
damar yolu, hastanin yandas patolojileri de goz 6niine alinarak,
periferik veya santral yoldan temin edilmelidir. Intraoperatif kan
kaybi ve transfiizyon ihtiyacini azaltan 6nlemler alinabilir. An-
cak bu amagla cell saver kullanimi, tiimor hiicrelerinin sistemik
yayilimi riski nedeniyle, 6nerilmemektedir. Ayrica uzun dénem
sonuglar agisindan otolog transfiizyonun allogenik transfiizyon
tizerine bir istiinliigii gosterilmemistir (51). Onkolojik hasta-
larda siklikla hiperkoagiilopatiye egilim oldugundan, antifibri-
nolitik kullanimi1 konusu tartismali kalmistir. Aslinda antifibri-
nolitikerin trombus formasyonunu artirip derin ven trombozu
ve emboli riskini artirdig1 yoniindeki inanislar dogru degildir.
Yakin bir zaman 6nce 20.000den fazla hastanin yer aldigi, Co-
chrane veri tabanli bir meta-analizde aprotinin, traneksamik
asid ve epsilon-aminokaproik asit kullaniminin trombiis riskini
artirmaksizin kan kaybini azalttig1 gosterilmistir (17). Ortope-
dik cerrahi girisimlerde sinirli sayida ¢alisma yapilmis olmak-
la beraber, traneksamik asitin daha etkili oldugu bildirilmigtir
(16). Operasyon oncesinde yeterli miktarda kanin hazir olmasi
gerektigi unutulmamalidir. Agir1 kanamayla seyretmesi yani sira
uzun siirmesi nedeniyle bu ameliyatlarda hipotermi, uyanama-
ma ve Ozellikle pozisyonel komplikasyonlarla karsilagilmas: da
miimkiin olup bu agidan gerekli hassasiyet gosterilmelidir (52).
Postoperatif donemde yogun bakim kosullarinda takip gereke-
bileceginden, operasyon 6ncesinde bu agidan gerekli organizas-
yonlarin yapilmasinda fayda vardir.

Postoperatif agr1 tedavisi ciddi bir sorun olabilir. Hastalarin
gogu cerrahi oncesinde de agrilari nedeniyle opiod kullanmakta
oldugundan intraoperatif ve postoperatif dénemde opioid ge-
reksinimleri de daha fazladir. Postoperatif opioid toleransi olan
hastalarda metadon, ketamin ve memantin gibi NMDA reseptor
antagonistleri faydali olabilir. Ortopedik onkolojik alt ekstremite
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dii( HiK d

Diisiik Risk <%1 Orta Risk %1-5

701

Yiiksek Risk >%5

G0z cerrahisi Abdominal cerrahi

Aortik ve diger major vaskiiler cerrahi

Jinekoloji Renal transplantasyon

Duedonal-pankreatik cerrahi

Meme cerrahisi Bas-boyun cerrahisi

Ozefajektomi

Rekonstriiktif cerrahi
kolesistektomi

intrapertoneal: Splenektomi, hiatal herni,

Perfore Barsak Onarimi

Minor ortopedik cerrahi
cerrahisi)

Major ortopedik cerrahi (Kalga ve vertebra

Total Sistektomi

Endoskopik girigsimler Bobrek Nakli

Pndémenoktomi

VATS minor akciger rezeksiyonu | Karotis:Semptomatik (KEA)

Karotis: Asemptomatik (KEA veya KAS)
Endovaskiiler aortik anevrizma onarimi

Adrenal Rezeksiyo

Akciger ve Karaciger Nakilleri

Karotis :Semptomatik (KAS)

Akut ekstremite iskemisi veya amputasyon igin alt
ekstremitenin agik revaskiilarizasyonu

rumlarda, kardiyak risk girisimin seklini degistirebilir ve daha
az invaziv davranilmasina 6nderlik edebilir. Randomize bir¢ok
calisma, aort anevrizma riiptiiriiniin endovaskiiler onarimi son-
rast kardiyak riskin agik onarimdan oldukga diisiik oldugunu
gostermektedir (16). Bunun nedeni daha az doku hasar1 olmasi
ve aortun klemplenmemesine bagl olabilir. Endovaskiiler aort
anevrizma onarimi (EndoVascular Aortic aneurysm Repair /
EVAR) uygulanan hastalarda perioperatif mortalitenin azaldigi-
n1 destekleyici yeni kanitlar, 30 giinliik mortalitenin endovaskii-
ler onarim grubunda diisiik oldugunu ancak 2 yillik kiimiilatif
sag kalimin anlamli farklihik gostermedigini bildirmektedir (14).
Uzun dénemdeki sag kalimin kullanilan cerrahi teknikle degil,
altta yatan kardiyak hastalikla ilgili oldugu bilinmektedir. Orta
riskli cerrahi grubunda kabul edilen EVAR i¢in risk tahmini
yapilirken uzun donemdeki mortalite dikkate alinmalidir (17).
Endoskopik girisimlerin diigiik risk grubunda yer almalarina
kargin laparoskopide durum farklidir. Laparoskopik girisimlerin
acik girisimlere oranla daha az doku travmasi ve barsak paralizi-
si yapma avantaji vardir, bGylece kesi agris1 ve barsak paralizine
bagl sivi sifti daha az olur. Ancak, uygulanan pnémoperitoneum
ve Trendelenburg pozisyonu karin i¢i basinci artirir ve venoz
doniiste azalma yapar. Sonug olarak kalp atim hacmi azalir ve
sistemik vaskiiler direng artar. Bu nedenle kalp yetmezligi olan
hastalarda laparoskopide agik girisime oranla kardiyak risk azal-
mis degildir ve preoperatif degerlendirmede ayn1 6zen gosteril-
melidir. Bu 6zellikle morbid obezite i¢in girisim uygulanacak
hastalar i¢in gegerlidir (18, 19).

Preoperatif kardiyak incelemeye gereksinim ve aktif kardi-
yak durumlarin 6nemi cerrahinin aciliyetine de baglidir (20).
Abdominal aort anevrizma riiptiirii, major travma veya i¢ organ
perforasyonlar1 oldugu gibi acil cerrahi girisim s6z konusu oldu-
gunda kardiyak inceleme girisimin seyrini ve sonucunu degistir-
mez, fakat erken postoperatif yaklagimi etkileyebilir. Akut eks-
tremite iskemisi igin bypass veya barsak obstriiksiyonu tedavisi
gibi acele cerrahi durumlarin tedavi edilmemesinin morbidite ve
mortalitesi, girisime bagl olas1 kardiyak riski gélgede birakir. Bu
durumlarda kardiyolojik inceleme kardiyak riski azaltmak igin
alinacak perioperatif 6nlemleri etkileyebilir, ancak girisimi yapip
yapmama kararini etkilemez (11,13). Pulmoner ve vaskuler cer-

rahi gegirecek yiiksek riskli kardiyovaskuler hastalarda endosko-
pik veya video destekli prosediirlerin diisiiniilmesi onerilir (60).

2. Hastaya Ait Risk Faktorleri

Anamneze dayali dikkatli klinik degerlendirme, fizik muayene,
EKG incelemesi ve ekokardiyografik bulgularin gézden gegiril-
mesi perioperatif kardiyak komplikasyonlarin gostergesi olan
risk faktorleri hakkinda yeterli bilgi edinilmesini saglar. Aktif
kardiyak durumun saptanmasi, non-kardiyak cerrahinin erte-
lenmesi, ileri tetkikler yapilmasi, medikal veya cerrahi tedavi
yaklagimlarla hastanin optimal duruma getirilmesini gerektirir.
Rehberler elektif cerrahi gegerecek hastalari cerrahinin riski, 65
yas alt1 ve Gstii olup olmadigy, kardiovaskiiler hastalig1 veya kar-
diyovaskiiler risk faktorlerinin (hipertansiyon, sigara kullanimi,
dislipidemi, aile 6ykiisiinde KVH+) varligina gore smiflamistir.
Aile 6ykiisiinde genetik kardiyomiyopati olan hastalarda yasa ve
semptomlara bakilmaksizin EKG ve TTE 6nerilir (60).

3. Fonksiyonel Kapasite

Fonksiyonel kapasitenin belirlenmesi preoperatif kardiyak risk
tayininde 6nemli bir basamak olarak kabul edilir. Fonksiyonel
kapasite metabolik esitliklerle (METs) 6l¢iiliir. Bir MET bazal
metabolik hiza (70 kg, 40 yasinda bir erkegin istirahatteki ok-
sijen titketimi=3.5 ml/kg/dak) esittir. Egzersiz testi fonksiyonel
kapasitenin objektif olarak degerlendirilmesini saglar. Test yapil-
madiginda, fonksiyonel kapasite giinlitk yasamdaki aktivitelerle
tahmin edilebilir. Bir MET istirahattaki metabolik gereksinimi
gosterir, 2 kat merdiven ¢ikma 4 METs, yiizme gibi yorucu spor-
lar >10 METs gerektirir (Tablo 3) (21).

iki kat merdiven ¢ikamama veya kisa mesafe kogamama
(<4METs) fonksiyonel kapasitenin zayif oldugunu gosterir ve
postoperatif kardiyak olay insidans: yiiksektir. Fonksiyonel ka-
pasite yiiksek oldugunda (=/>10 METs) iskemik kalp hastalig
veya risk faktorleri olsa dahi prognoz oldukga iyidir. Bu durum-
da ileri kardiyak incelemeler dogrultusunda perioperatif yakla-
sim nadiren degistirilir ve planlanmis cerrahi girisim uygulanir.
Fonksiyonel kapasite zayif veya bilinmiyorsa risk faktorlerinin
varlig1 ve sayisi ile beraber cerrahinin riski, preoperatif riski ve
perioperatif yaklagimi belirler.
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Tablo 1 » Revize Travma Skoru (Skor Kodlanan Degerlerin Toplami) (10)

Glasgow Koma Skoru Sistolik Kan Basinci Solunum Sayisi Kodlanan Deger
13-15 >89 10-29 4
9-12 76-89 >29 3
6-8 50-75 6-9 2
4-5 1-49 1-5 1
3 0 0 0

Tablo 2 e Injury Severity Score (Skor en hasarh 3 bdlgenin AIS Skorlarinin Karesinin Toplami) (10)

*AIS (Abbreviated Injury Scale) .
Bilge Hasarin Tanimi Skoru (1-6 arasi) AIS Skoru En Yiiksek Ug Bdlgenin Karesi

Bas-boyun
Yiiz
Toraks

Abdomen

Ekstremite

Eksternal

*AIS skoru igin 1: mindr, 2: orta, 3: 6nemli, 4: ciddi, 5: kritik, 6: sagkalim mimkiin degil.

Hizh genel bakig
(Stabil olan, olmayan ve 61l veya
o6lmekte olan hastanin ayirimi)

|

Primer inceleme
(Degerlendirme ve es
zamanli resusitasyon)

ABCDE yaklasimi
(Temel laboratuvar ve
radyolojik degerlendirme )

l

Sekonder inceleme
(Herbir anatomik bélgedeki hasarin detaylh ve sistematik
degerlendirmesi ve gerektiginde resusitasyon)

v v v

Acil cerrahi igin Ozel radyografiler igin Acil Unitesi veya
ameliyathane radyoloji tnitesi yogun bakimda gozlem
(Bilgisayarli tomografi, arteriogram
ve Ozefagogram)

v

Ameliyathane

Sekil 1 e Major travma hastasinin baglangic yonetimi (Barash PG, et al. Clinical Anesthesia, 5th edition, 2006: Chapter 48, Trauma and Burns’ten
adapte edilmigtir)



yokard kontiizyonu, pnomo/hemotoraks, spinal kord hasar1 ve
sepsis sayilabilir.

Hemorajik sokun degerlendirilmesinde baslangicta bazi kli-
nik parametreler kullanilmaktadir (Tablo 3). Ancak, vital bul-
gular kanama miktarini her zaman dogru yansitmayabilir. Geng
ve saglikli hastada kan voliimiiniin %40 kaybinda sistolik kan
basinct 100 mmHgnn altina diiserken yash hasta %10 kayip ile
hipotansif seyredebilir. Hemorajik travma hastasinda yogun va-
zokonstriksiyon vardir ve normal sistolik kan basincina ragmen
distal organlarda iskemi gelisebilir. Hemorajik sok tanist igin
yetersiz organ perfiizyonunun en 6nemli gostergeleri arasinda
arteriyel kan gazi analizinde metabolik asidoz, anormal baz agi-
&1 ve artmus laktat bulunmaktadir. Progressif metabolik asidoz,
koagiilopati ve hipotermi sonrasi dolasim yetmezligi ise akut
fatal hemorajik sokta goriiliir

Boliim 45 ® Travma ve Yanikta Anestezi 723

Basarili bir resiisitasyon igin 6ncelikle kanama kontrolii ile
birlikte intravaskiiler kaybin yerine konmasi gerekmektedir. He-
morajik sokta intravaskiiler voliim kaybinin en belirgin oldugu
bes viicut kompartmani toraks, abdomen, retroperiton, uzun
kemikler ve viicudun dis yiizeyidir (13). Kanamanin anatomik
kontrolii ilk ve en 6nemli adimdir.

1. Eksternal kanama kolaylikla taninabilir ve kanayan yara-
nin lzerine direkt basi uygulanarak kontrol altina alinabilir.
Uzun kemik kompartmanlarina kanama yaralanma sirasinda
belirgin iken devam eden kanama agik kiriklar ve major ar-
terlerin direkt hasar1 disinda nadirdir. Periferik vazokonst-
riksiyon ve kapali fasiya kompartmanindaki tamponad kan
kaybini sinirlar.

2. Akciger yaralanmasi genellikle kendiliginden duran disiik
basingli kanamaya neden olur. Su altina bagli gogiis tiipii

\

Oskdiiltasyon ve

r : - )
ACIL ENTUBASYON
[HTIYACI
\ & )
4 . )
Balon valv maske ile
Preoksijenasyon
Krikoid Basi
. J
a . & N
Indiiksiyon
Kas Gevsemesi
\ & J
Laringoskopi 1

Basarisiz l
é N
Laringoskopi 2
Buii
§
Basarisiz l
,
LMA Yerlestirilmesi
q Supraglottik havayolu
Basarisiz ¢
Krikotiroidotomi
( )
Kesin Havayolu i¢in
AMELIYATHANE
\ J

Kapnometri
ile dogrulama

Sekil 3  Acil havayolu yonetimi akis semasi 6rnegi (Miller RD, et al. Miller's Anesthesia, 8th edition, 2014: Chapter 81, Anesthesia for trau-

ma’dan adapte edilmistir)
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térizasyonu sarttir. Inotrop ya da vazoaktif ajanlarin kullanimi
i¢in santral ven katateri (tercihen sag juguler venden) yerlestiril-
melidir. PPH’lu nakil hastalarinda intraoperatif pulmoner arter
basinct takibi icin pulmoner arter kateteri kullanilabilir.

Koagiilopatiye egilimli olan karaciger nakil hastalarinda
normoterminin siirdiiriilmesi 6nemlidir. Bu nedenle hizli voliim
replasmaninda ve olast kan ve kan {iriinti kullaniminda yararh
olacagindan 1sitma 6zelligi olan hizli infiizyon cihazlari, ayrica
aktif 1sitma i¢in de hasta altina serilen 1siticilar ve hasta Gst viicut
hava dolanimli 1sitma battaniyeleri 6nemli unsurlardir. Hemodi-
namik monitorizasyonda, ayrica siirekli kalp debisi monitorleri,
transozofagiyal ekokardiyografi de kullanilabilir. Trans6zofagi-
yal ekokardiyografi, sivi replasmani, kardiyak fonksiyon ve iske-
mik rejyonal duvar hareket bozukluklari, ayrica hava ve partikiil
embolisinin izlenmesinde en degerli monitorizasyon yontemidir.

Operasyonun gerek duyulan anlarinda kan gazi analizleri,
elektrolitler ve biyokimyasal degerler olgiilebilmeli; hemodina-
mik ve solunumsal durumla birlikte degerlendirilmelidir. Ko-
agiilasyon defektleri karmagiktir ve kanama diyatezine neden
olabilecegi gibi tromboza yol agacak boyutta hiperkoagiilopati
durumu gelisebilir. Bu nedenle koagiilasyonun monitérizasyo-
nunda ROTEM, TEG gibi viskoelastik testler (VET) tam kanin
tim pihtilasma 6zelliklerinin yani sira hiperkoagiilobilite ve
fibrinolizin de aninda izlenmesini saglamasi nedeniyle olduk¢a
yararhidir. VET yoklugunda standart koagiilasyon testleri (INR,
PT, aPTT, fibrinojen ve trombosit sayis1) yardimei olabilir.

Replasman ya da inotrop/vazoaktif tedavileri, hastanin ope-
ratif evreleri goz oniinde bulundurularak, hastanin klinigi ve
kullanilan devamli kalp debisi monitérizasyon ve dinamik para-
metrelere gore yonlendirilmelidir. Amag agir1 yiiksek dolum ba-
singlarina izin vermeden, sistemik vaskiiler resistanstaki azalama-
nin giderilmesini saglayan vazoaktif destegin, gereginde degisen
derecede kardiyomyopati varligi nedeniyle gerekli inotropiyle bir-
likte saglanmasidir. Béylece yeni organ ve tim organlarda makro
ve mikrosirkiilasyon optimal saglanirken, kanin metabolik para-
metreleri diizeltilir ve elektrolitler de uygun sekilde replase edilir.
Kan ve kan tiriinlerinin agir1 replasmani ile metabolizmasinin ka-
raciger yetersizliginden dolay1 azalmasi nedeniyle sitrat artisi has-
talar1 hipokalsemiye egilimli kilar. Hipotermi, asidoz ve hipokal-
semin diizeltilmesi, cerrahi beceri ve anestezistle kooperasyon da
hemostazin saglanmasinda ve yeterli replasmanda 6nemlidir. Kan
ve kan tiriinlerindeki replasmanin amaci, postoperatif sonucu iyi-
lestirecek yeterlilikte organ perfiizyonunun ve oksijen sunumun
makro ve mikrosirkulatuar diizeyde saglanabilmesidir. Karaciger
disfonksiyonunun bir sonucu olarak trombosit - damar duvari
etkilesimi, trombosit sayzsi ile karacigerde tiretilen faktorlerin (II,
VII, IX, X, ATIIL Protein-C ve S gibi) tiretimi bozulmustur. Fib-
rinojen diizeyi normal olsa bile disfibrinojenemi vardur, Fibrinoliz
[tPA artigt ve inhibitorlerin (a-2 antiplasmin & PAI) azalmasina
bagli] vardir. (tPA: Doku plazminojen aktivatorii, PAI: plazmino-
jen activator inhibit6rii)

Uygun dengeli kristalloid ve albumin kullanimi ile kanin
onkotik basincinin normale yakin tutulmasi, gereksiz doku dde-
minin ortaya ¢ikmasini énleyecektir. Sivi replasmani miktari,
asit varligl, HRS varlig1 gibi durumlara bagl olarak degismekle
birlikte albumin replasmani i¢in 2.5 g/dL esik deger olarak kabul
edilebilir.

B e

OO

Sekil 1 e Sirotik karaciger ve kalinlasmig paraumblikal venler.

Operasyon Fazlari

Karaciger nakli operasyonu, intraoperatif ozellikleri biyiik
oranda birbirinden farkli olabilen {i¢ dénemde degerlendirile-
bilir: Diseksiyon donemi: Tam olarak karacigerin asan baglarin-
dan kurtarilip, hepatik arter, ven ve safra yolunun ortaya konup
klemplenebilmesine ve hasta karacigerin ¢ikarilmasina kadar ge-
gen evre (Sekil 1); Anhepatik donem: hastanin eski karacigerinin
¢ikarilmasindan, dondrden gelen yeni karacigerin portal ven,
hepatik ven anastomozlar1 yapilip kan akiminin saglanmasina
kadar gecen evre; neohepatik (reperfiizyon) donem ise yeni kara-
cigerin perfiize edilmesinden operasyon sonuna kadar gegen ev-
reyi kapsar. Neohepatik donemde hepatik ven ve vena portadaki
klempler agilir, portal ven akimi dolasima verilir ve 6nce hepatik
arter anastomozu sonra da safra yollar1 anastomozu yapilir (Se-
kil 2, 3).

Diseksiyon doneminden anhepatik doéneme gegerken
hepatik arter, portal ven ve safra yollar1 klemplenir. Hepatik
venler ise vena kavaya agildiklar1 yerden kavaya konulan par-
siyel klemp ile kapatilmis olur. Boylece hemodinami ve renal
perfiizyonda minimum azalma meydana gelir. Gliniimiizde

Sag Hepatik Ven

Sag Hepatik Lob
Hepatik Arter Anastomozu

Safra Yolu

i. Barsar Ansi

Sekil 2 e Canli vericiden nakledilmis sag karaciger lobu ve safra yolu
rekonstriiksiyonu.
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bezite ve fazla kilonun temel nedeni kalori alimi ve titketimi

arasindaki enerji dengesizligidir. Tim diinyada asir1 kilo ve
obezite genellikle viicut kitle indeksi (VKI) élgiimlerine dayani-
larak tanimlanir. VKI degerleri yastan bagimsiz ve her iki cinsi-
yet i¢in de aynidir. Ancak farkli viicut oranlar1 nedeniyle farkly
toplumlarda, VKI ayni derecede obeziteyi degerlendirmede uy-
gun olmayabilir. Artan VKI iliskili saglik risklerinin degerlendi-
rilmesinde VKI derecelerinin yorumlanmasi farkli popiilasyon-
lar i¢in farkli olabilir. Son yillarda farkl: etnik gruplar i¢in farkl
VKI kesisim noktalar: gelistirilmesi ile ilgili diigiinceler vardir.
Diinya Saglik Orgiitii (DSO) mevcut VKI kesisim noktalarinin
uluslararasi siniflandirma olarak korunmasi bununla birlikte ila-
ve kesisim noktalarinimn toplum saglig: i¢in eklenmesi yoniinde
oneride bulunmaktadir. Boylece uluslararas: karsilagtirmalarin
kolaylastirilmasi ve raporlanmasi igin tilkelerin tiim kategorileri
kullanmas: onerilmektedir. DSO tahminlerine gore obezitenin
diinya genelinde prevalanst 1990dan bu yana yetiskinlerde iki
kattan fazla artarken, adolesanlarda dort kat artti. DSO verile-
rine gore, 2022 yilinda 18 yas ve tizeri 2,5 milyar yetiskin fazla
kilolu (erkeklerin %43’ ve kadinlarin %44ti), bunlarinda 890
milyonunun obez oldugu goriilmektedir (1). Onlenebilir olma-
sina ragmen obezite; yasam siiresinde azalma, morbidite ve mor-
talitede artma ve daha fazla saglik harcamasina neden olmaya
devam etmektedir. Morbid obezite; kardiyovaskiiler hastalik, hi-
pertansiyon, tip 2 diyabet, hiperlipidemi, hipoventilasyon send-
romu, astim, uyku apnesi, inme, psddotimor serebri, osteoartrit,
hormon bagimli endometrium, over ve meme kanserleri ayrica
kolon kanseri riskinde artis, iiriner inkontinans, safra kesesi has-
talig1 ve depresyon gibi bir¢ok organ sistemini etkileyen komor-
bid hastaliklarla birliktedir. Obezite tedavisinde davranis egiti-
mi, disiik kalorili diyet, diizenli fiziksel aktivite ve ilaglar gibi
konservatif yontemler yer almaktadir. Bu tedaviler her zaman
etkin olmadig: i¢in tedavide bariatrik cerrahi islemler giderek
yayginlagmaktadir.

MEDIKAL TEDAVI

Obezite kronik bir saglik bozuklugudur. Tedavide basarili olmak
icin mevcut olan ilag rejimleri, fiziksel aktivite, davranig terapisi
ve diyet uygulamasi gibi tedavi yontemlerinin genellikle kombi-

ne edilmeleri gerkmektedir. Farmakoterapi ajanlar1 tedavide kisa
veya uzun streli kullanimlara goére gruplandirilabilir. Benz-
fetamin, dietilpropion, fendimetrazin ve fentermin gibi sem-
patomimetik ilaglarin giivenlik sorunlari nedeniyle kisa siireli
kullanim1 ve uzun siireli tedavide orlistat, lorcaserin, fentermin
/ topiramat ve naltrekson / bupropion kombinasyonu ABD Gida
ve Ilag Idaresi (FDA) tarafindan onaylanmustir.

Orlistat lipstatinin sentetik hidrojenlenmis bir tiirevidir.
Lipstatin diyetteki serbest yag asitleri ve monoagilgliseroliin hid-
rolizi i¢in gerekli olan pankreas ve mide lipazlarinin giiglii, uzun
stire etkili, geri doniistimlii inhibitoriidiir. Boylece baslica meka-
nizma lipazla katalizlenen pargalanmanin ve daha sonra diyetle
alinan yaglarin yaklagik %30’nun sistemik emiliminin engellen-
mesidir. Etki mekanizmasinda agik¢a gortildiigii gibi intestinal
sistemden yag kayb ile ilgili en sik goriilen yan etkiler arasinda
fekal inkontinans, ishal, gaz, siskinlik, karin agris1 ve dispepsi
vardir. Bu yan etkiler hastalarin ilag alirken yag icerigi yliksek
besinler yememe aligkanligini kazanmasi ile azalir. En fazla D
vitamini seviyeleri etkilense de orlistat tedavisi ile birlikte A, E ve
beta karoten serum konsantrasyonu da azalir. Orlistat kullanan
hastalara diizenli olarak yagda ¢oziinen vitaminler igeren mul-
tivitamin preparat destegi tavsiye edilir. Orlistat ¢esitli ilaglarin
emilimini engelleyebilir ve bu durum ilaglarin sub-terapotik se-
viyeleri ve azalmis klinik etkinligi ile sonuglanir. Yagda ¢oziinen
vitaminler, warfarin, amiodaron, siklosporin, lamotrijin, valpro-
ik asit, vigabatrin, gabapentin ve tiroksin en ¢ok bilinenlerdir (2).

Lorcaserin obez ya da kilolu yetiskinlerde ve eslik eden dis-
lipidemi, hipertansiyon, tip 2 diyabet gibi en az bir komorbidi-
te varliginda uzun siireli kilo kayb: tedavisinde diisitk kalorili
diyet ve egzersize bir yardimci tedavi olarak endikedir. Selektif
serotonin-2C (5-HT2C) reseptor agonistidir ve bu reseptor hi-
potalamusta aktive oldugunda besin alimi azalir (3). Klinik ¢a-
ligmalarda en sik goriilen yan etkiler bas agris, {ist solunum yolu
enfeksiyonlari, nazofarenjit, bulanti, bag donmesi, yorgunluk,
ishal ve agiz kurulugudur. Serotonin sendromu riski nedeniyle
selektif serotonin geri alim inhibitérleri (SSRI) veya monoamin
oksidaz inhibitorleri (MAOI) ile kullanilmamalidir.

Fentermin/topiramat (Fen/TPM) uzun salimimli formil:
fentermin kimyasal olarak amfetamin ile ilgili, obezitede kisa sii-

761
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cerrahide en 6nemli agama olarak kabul edilmektedir. Bu tarih
itibariyle ozellikle iirolojik islemler basta olmak tizere sayisal,
teknik ve girisimsel gesitlilik agisindan hizli bir artig olmaya
baslamistir. Diinyada 2020 yili igerisinde yaklagik 876.000 robot
yardimli cerrahi iglem uygulanmigtir (6).

“DA VINCI”

Da Vinci cerrahi sistemi (DaVinci Surgical System, Intuitive Sur-
gical, Inc. Mountain View, CA), kontrol konsolu, kollar ve g6-
riintii ekrani olmak tizere ti¢ pargadan olusur (Sekil 1):

1. Kontrol Konsolu: Bir yazilim karti tarafindan koordine
edilen, cerrahin binokiiler, yiiksek ¢oziiniirlitkte ve ti¢ boyutlu
(ytukseklik, derinlik, genislik) olarak cerrahi sahay izledigi ve
operasyonu uzaktan gerceklestirdigi ergonomik bolimdiir (1, 7).
Her goz ayr1 bir kameraya baglanir ve bu goriintiilerin cerrahin
beyninde birlesmesi cerraha gergek derinlik algisini kazandirir.
Konsol, el titremesinin robotik kollara yansimasini engellemek
i¢in otomatik bir filtrasyon uygular ve boylece ince motor kont-
rol saglanmis olur. Sistem ayn1 zamanda, cerrahin el hareketleri-
nin olgeklendirilmesi yetisine de sahiptir. Cerrahin 5 cnr’lik bir
el hareketi robotik kolun 1 cm hareketine indirgenir. Ayrica kon-
solun alt tarafinda ayakla kontrol edilen, robotik kollarin serbest
birakilmasi, kameranin ayarlanmasi ve koterizasyonun kontro-
linti saglayan 3 pedal vardir (8).

2. Robotik Kollar: “Da Vinci” sistemi standart olarak 3 kol-
ludur. Ik iki kol cerrahin sag ve sol kolunu temsil eder, 3. kol
endoskopu yonlendirir ve opsiyonel 4. kol cerrahin gerektiginde
bagka bir enstritmani tutmasini saglayarak hastanin yaninda yer
alacak bir cerraha olan ihtiyaci azaltir. Robotik kollarin bagli ol-
dugu “Robotik Unite” olarak adlandirilan boliimiin agir, hacimli
olusu ve hastaya yakinlig1 nedeniyle, hastanin robot kollarinin
istemsiz hareketlerinden zarar gérmemesi i¢in gerekli 6nlemler
mutlaka alinmalidir (2, 8). Laparoskopik kollar 4 farkli yénde
hareket edebilirken, robotik kollar insan koluna benzer ama on-
dan ¢ok daha ince hareketleri yapabilecek sekilde gelistirilmis 6
farkli yonde hareket yetenegine sahiptir ($ekil 2). Bu hareket-

! da Vinci §*
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ler vertikal planda yukar1 asag1 kol hareketi, horizontal planda
bir yandan diger yana, ileri ekstansiyon ve geri retraksiyon, elin
supinasyonu ve pronasyonunda oldugu gibi merkezi bir eksen
etrafinda rotasyon, el bileginin ekstansiyonu ve fleksiyonu, ulnar
ve radyal tarafa lateral hareket, enstriimanin tutma ve kavrama
hareketi i¢in agilip kapanmasidir.

3. Goruntl Ekrani: Cerrahi alandaki goriintiileri ekibin diger
tiyelerinin izlemeleri ve uygun sekilde cerrahiye asiste edebilme-
leri i¢in 3 boyutlu bir goriintii saglar (1).

Avantajlarn

Laparoskopik cerrahinin, post-operatif agrida azalma, daha hizli
derlenme, hastanede kalis siiresinin kisalmasi ve hasta memnu-
niyetinde artis gibi avantajlar1 olmakla birlikte iki boyutlu sinirh
goriintii, uzun enstriimanlar ve hareket kisithligr gibi dezavan-
tajlart da bulunmaktadir (2). Robotik cerrahi ise bu dezavantaj-
larin minimalize edildigi en uygun cerrahi girisim olarak kabul
edilmektedir. Ozellikle robotik iirolojik cerrahinin, agik cerra-
hiye gore teknik olarak ¢ok daha kolay olmasi, cerrahi siirenin
kisalmasini, minimal insizyonel travmaya bagl inflamatuar ya-
nitin belirgin azalmasini, erektil fonksiyonlarin daha fazla ko-
runmasini ve idrar inkontinans riskinin diigmesini saglamakta-
dir. Ayrica intraoperatif kan kaybinin azalmasi, cerrahi bélgede
yapigikliklarin azalmasi, iiriner kateterizasyon siiresinin kisal-
mas1 ve daha hizli iyilegme ile birlikte erken giinliik aktivitelere
doniis diger cerrahi avantajlaridir.

Robotik cerrahinin 6énemli avantajlarindan birisi de posto-
peratif agrinin ve opioid titketiminin azalmasidir. Postoperatif
analjezik tiiketiminin %30 azaldig, i.v hasta kontrollii analjezi
ihtiyacinin olmadig ve sadece oral analjeziklerin yetersiz oldugu
durumlarda opioidlerin kullanilabilecegi bildirilmistir (9).

Dezavantaijlari

Robotik sistemin biitiin pargalari son derece hantal, agir ve ha-
cimlidir, genis yer kaplamasi nedeniyle operasyon odasinin nor-
mal standartlardan biiyiik olmas: gerekir. Hastalara cerrahi bag-
lamadan 6nce dogru ve optimal pozisyon verilmelidir (2). Robot

Sekil 1 e “Da Vinci” robotik cerrahi sistemi.
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Jinekolojik ve Laparoskopik
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LAPAROSKOPILERDE ANESTEZI

aparoskopi i¢in gereken pnémoperitonyum ve hasta pozis-
Lyonlarl, anestezi yonetimini komplike edebilecek patofiz-
yolojik degisiklikleri baslatabilir. Bazi cerrahi laparoskopilerin
stiresi, gozden kagan organ hasari riski ve kan kayb: miktarin
degerlendirmedeki zorluk, laparoskopi anestezisini riskli hale
getirir. Kari i¢i basing (KIB) artisinin patofizyolojik sonuglari-
nin anlasilmasi, bu degisikliklerin ideal olarak 6nlenmesi ya da
diizeltilmesi ve bu degisikliklere gore hastay1 preoperatif olarak
hazirlamak ve degerlendirmek anesteziyolog i¢in 6nemlidir. Bu
nedenle bu bélimde 6nce hemodinamik ve solunumsal degi-
siklikler ile metabolik ve renal yanit, daha sonra laparoskopinin
komplikasyonlari, hamilelerde laparoskopi ve laparoskopide
anestezi yonetimi incelenmistir (1).

Laparoskopik cerrahinin, laparatomiyle kiyaslandiginda
baz1 avantaj veya dezavantaj sayilabilecek hemodinamik, solu-
numsal ve diger sonuglar1 Tablo 1 de 6zetlenmistir.

Laparoskopi Sirasinda Hemodinamik
Degisiklikler

Hasta pozisyonu laparoskopik cerrahinin bélgesine baghidir. Pel-
vik ve inframezokolik cerrahilerde bas agag1 pozisyon tercih edilir
ve hasta siklikla litotomi pozisyonuna alinir. Bu nedenle jineko-
lojik laparoskopilerde; karbondioksit (CO2) insiiflasyonu ve bag
asag1 pozisyon sonucu artan KiB, bazi hemodinamik degisiklikle-
re neden olur. Karn i¢i basinci 10 mm Hgyi gegince kardiyak debi
%10 %30 diiserken, arteriyel basing ve sistemik vaskiiler rezistans
(SVR) artar, fakat kalp hiz1 degismez (2). Kardiyak debideki azal-
ma, pnémoperitonyum sirasindaki hemodinamik degisikliklerle
birliktedir. Kanin bacaklarda gollenmesi ve artmis vendz rezis-
tans, inferiyor vena kavada azalan akimla iligkilidir. Egim ne ka-
dar fazlaysa kardiyak debideki diisme o kadar fazla olur (1). Her
ne kadar venoz doniis azalsa da, kardiyak dolum basinci toraks
i¢i basingla birlikte uyumlu bir artig gosterir. Toraks i¢i kan vo-
limiinde artis olur. Karin i¢i organlarin vaskiiler rezistanslarinda
ve vendz rezistansta artig sonucu SVR yiikselir. Bu artis, bas asag1
pozisyon ile azaltilir. Pnémoperitonyum sonrasi, hastanin 10-30
derece bag agag1 pozisyona getirilmesi ard yiikii normale getirir-

ken, 6n yiik, pulmoner kapiller ug basing (PKUB) ve pulmoner
arter basing (PAB) artis1 gozlenir. Bu hemodinamik degisikler cid-
di kalp hastaligy, 6zellikle konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda
daha belirgindir. Bu hastalarda dikkatli preoperatif degerlendir-
me, operasyon sirasinda kapsamli monitdrizasyon ve postoperatif
donemde de yakin hemodinamik kontrol gerekir. Bradikardi ve
bradiaritmiler ile sonuglanan vagal stimiilasyon, peritonun meka-
nik distansiyonu veya pelvik organlarin manipiilasyonuna bagh
gelisebilir. Atropin verilip, anestezi derinlestirilirken cerrahiye bir
siire ara verilmesi onerilir (2).

Kan basinci normal bireylerde bas asag1 pozisyon, sant-
ral venéz basing ve kardiyak debide artmayla sonuglanir. Ar-
tan hidrostatik basing sonucu baroreseptor refleks yanita bagh
bradikardi ve sistemik vazodilatasyon olur. Genel anestezi sira-
sinda bu refleksler bozulmasina ragmen, laparoskopi sirasinda
pozisyona bagli hemodinamik degisiklikler 6nemsizdir (3-5).
Ozellikle ventrikiil fonksiyonlar1 kétii olan koroner arter hasta-
larinda artan santral kan voliimii ve basing, miyokardin oksijen
gereksiniminde artiga neden olur (6). Trendelenburg pozisyonu
ozellikle diisiik intrakraniyal kompliyans varliginda serebral do-
lagimu etkileyebilir ve goz i¢i vendz basinci artabilir. Bu durum
akut glokomu olanlarda daha da 6nemlidir (7,8). Viicudun st
kisminda intravaskiiler basing artmasina ragmen, bas asag1 po-
zisyonda pelvik organlardaki transmural basing azalir. Boylece
kan kaybr azalir, fakat gaz embolisi riski artar (6). Oysa bas yuka-
r1 pozisyondayken venéz dontisteki azalma sonucunda kardiyak
debi ve ortalama arter basing (OAB) azalir (3-5).

Laparoskopi Sirasinda Solunumsal Degisiklikler
Pnémoperitonyum, diyafragmay: sefalik yonde iter, alt gogiis
duvarini sertlestirir ve akcigerin genislemesini kisitlar. Bu du-
rum tiim saglikli, obez ve Amerikan Anesteziyologlar Dernegi
(ASA) sinif ITI veya IV hastalarda torako-pulmoner kompliyans-
ta %30 %50 azalmaya yol agar. Daha sonra pozisyonda yapilan
bir degisiklik ise kompliyans: etkilemez. Ayni zamanda fonk-
siyonel rezidiiel kapasite (FRK) azalir. Fizyolojik 6l bosluk ve
sant, belirgin kardiyak hastalik yoksa degismez. Pik inspiratuar
basing (PIB) ve OAB, pnémoperitonyum sirasinda artar. Akciger
hastalig1 olan veya obez hastalarda mekanik ventilasyon giigligi
yaganabilir (2).

789



800 Kisim 2 » Ozel Cerrahi Uygulamalarda Anestezi

Tablo 7 e Jinekolojik islemlerde Uygulanan Noraksiyel Bloklar igin Anestezi Protokolii

Vajinal histrektomi, transobturator tape (TOT), transvajinal tape (TVT), kolpografi anterior/posterior, myomektomi, seklaj ve konizasyon

islemlerinde néraksiyel anestezi tercih edilebilir.

¢ Rutin preoperatif degerlendirme ASA fiziksel durum siniflandirma sistemine uygun olarak yapilir.

 Hastanin medikal hikayesi degerlendirilir. Medikal durumu komorbiditeleri, ameliyat dykiisi, ilaglari, varsa alerjisi, ailede tromboemboli
hikayesi, ailede anestezi iligkili komplikasyon dykist varligi sorgulanir.

e Ameliyat 6ncesi gerekli laboratuvar tetkik ve konstiltasyonlari yapilr.

¢ Anemik hastalarda kan hazirhgr ihtiyaci degerlendirilir.

 Gebelik durumunun var olup olmadigini saptanir.

e Sigara kullanimi azaltiimasi hedeflenir.

* Olasi zor havayolu igin gerekli degerlendirmeler yapilir ve olasi zor havayolu plani olusturulur.

* Anestezi teknigi ve perioperatif bakimi planlanir. Maske ventilasyon ve supraglottik havayolu araglari siklikta tercih edilen uygulamalardir.

 Hasta anestezi, perioperatif bakim ve agri konusunda bilgilendirilir.

* En az 6 saatlik kati gida en az 2 saat 6ncesinden sivi gida alimi kisitlanmalidir.

MONITORIZASYON

 Rutin monitdrizasyon uygulanir
¢ EKG, Noninvazif kan basinci, Periferik oksijen satiirasyonu

 Anestezi uygulamasi sirasinda meydana gelen olaylar, olagandisi olaylar ve anestezi bitiminde hastanin durumu anestezi kayit fislerine
kaydedilir.

 Uygulanan anestezi/analjezi teknikleri, kullanilan tiim ilag ve ajanlarin dozlari, kan ve kan drtnleri de dahil olmak (izere uygulanan tiim
sivilarin miktari kaydedilir.

SPINAL ANESTEZi UYGULAMASI VE INTRAOPERATIF DONEM

» Hastaya spinal anestezi yapiimadan 6nce iV sivi resiisitasyonu baglanip (10-15 mi/kg) monitorize edilip, premedikasyonu yapilir. Ameliyat
masasinda genel anesteziye gecilebilecek sartlar ve her an restisitasyon uygulanabilecek ortam hazir olmalidir.

* Orta hat ve paramedian yaklagim en sik tercih edilen yontemlerdir.

 QOrta hat yaklagimda hastaya pozisyon verildikten sonra merkezden perifere dogru enjeksiyon yeri temizlenir. Boyama soliisyonunun
subaraknoidal aralija gegmesini 6nlemek icin bdlge, steriliteye dikkat edilerek silinir. Spinal anestezinin uygulanmasi icin her iki krista
iliaca posterior superioru birlestiren gizgisel hat kullanilir. Bu hat ya L4’(in spindz ¢ikintisina ya da L4-L5 vertebra arasina karsilik gelir.
Lomber ponksiyon genellikle L2-L3 veya L3-L4 vertebral araliktan yapilir. Girig bélgesine intrakutan ve subkutan lokal anestezik yapilir.

 Spinal igne; cilt, cilt alti, ligamentum supraspinale ve ligamentum interspinale hissedilerek gegilir. Ligamentum flavumda hissedilen bir
direncle karsilasilir ve bu tabaka agildiginda epidural araliga girilir. BOS un serbest akigi kontrol edilir. BOS geldigi gortildiikten sonra
lokal anestezik ajan spinal araliga yavas olarak verilir.

» Myomektomi, vajinal histerektomi-CAP cerrahilerinde:15 mg hiperbarik bupivakain +100 pg morfin +10 pg fentanil intratekal uygulanir.

e TOT, LEEP cerrahilerinde: 12,5 mg hiperbarik bupivakain, 50 mcg morfin, 5 meg fentanil intratekal araliga uygulanir.

 Pin Prick testiyle blok seviyesi takibi

» Hastaya uygun pozisyon verilir

 Sedasyon amagli 0.02 mg/kg midazolam iv uygulanir

¢ 1 gr sefazolin ile antibiyotik profilaksisi uygulanir

» Kanama ve idrar takibi yapilr

* Sicaklik kontrolii saglamak amaciyla hasta isitililir

 QOperasyon sonunda pin prick testi tekrarlanarak blok seviyesi belirlenir ve hasta derlenme (initesine devredilir.

ASA; Amerikan Anesteziyologlar Birligi, IV; intravenoz

52). Laparoskopik jinekolojik ameliyat gegiren hastalarda yapi-
lan bir randomize kontrollii ¢alismada, IV magnezyum siilfatin
hastalarda morfin tiiketimini azalttigi gosterilmistir (53). Int-
raoperatif analjezik rejimine ketamin eklenmesi ile agrinin ve
opioid gereksinimlerinin azaldig1 gosterilmistir (54, 55). Once
belirtildigi gibi, gabapentinoidler, NSAID’ler ve asetaminofen,
acik abdominal cerrahi prosediirler i¢in olusturulan ¢ogu ERAS
protokoliiniin bir par¢asidir ve multimodal analjezinin temelini
olusturur.

Sonuc

Jinekolojik cerrahilerde laparoskopik teknikler avantajlari nede-
niyle (daha kiigiik insizyonlara izin vermesi, perioperatif stresin
ve postoperatif agrinin daha az olmasi, daha kisa iyilesme siiresi)
siklikla tercih edilmektedir. Jinekolojik onkolojik cerrahilerde
ise siklikla laparotomik teknikler tercih edilmekte ve son yillarda

vajinal cerrahiler de siklikla uygulanmaktadir. Anestezi teknigi
hastaya ve cerrahi tipine gére planlanmalidir. Her klinigin cerra-
hi tipine uygun bir klinik isleyis algoritmalarinin olmas1 6nemli-
dir (Ornek protokoller Tablo 5, 6, 7de sunulmustur).
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baslanilmasinin ve sonra kat1 gidalarin verilmesinin uygun ol-
dugu disiiniilmekte idi (8). Halbuki elimizdeki veriler ameli-
yat sonrast 1.giinde EB'nin baglatilmasinin hastalarin yaklagik
%90’ 1nda miimkiin oldugunu goéstermektedir (19). Erken EB
kullanim1 hakkinda yapilan ve 15 ¢aligmay1 (toplam 2112 has-
ta) kapsayan bir meta-analiz, list gastrointestinal cerrahi sonrasi
erken oral beslenmenin pnémoni ve anastomoz kagag: gibi ciddi
komplikasyon risklerini arttirmadan HKS'ni 1,44 giin azalttigin
gostermistir (20).

Erken EB ayrica ERAS protokollerinin bir ozelligi olarak
incelenmistir ve veriler genel morbidite ve daha fazla yeniden
yatiglara neden olmadan HKSnde 2,28 giin azalma sagladigini
gostermektedir (21). Erken beslenme ile ameliyat sonrasi komp-
likasyon oranlar1 arasinda anlamli bir iliski tanimlanmamigtir
(21). Bu veriler sadece kolorektal cerrahi geciren hastalardan
alindig i¢in erken EB’nin diger cerrahi dallarinda ise yarayip ya-
ramadig1 bilinmemektedir.

ilag ve Yintem Avantaj

Bdliim 51 ® Perioperatif Tip: Eras 805
Standart Anestezi Protokolti: Opioid kullaniminin hem
intraoperatif hem de postoperatif donemde azaltilmasi ve opio-
id igeren hasta kontrollii analjezi uygulamalarindan kaginilmas:
taburculugu hizlandirabilir (22). Bir anestezi yonteminin digeri-
ne Gstiinliglinii gosteren ¢ok az veri olmakla beraber kisa etkili
ajanlarin kullanilmasi 6nerilmektedir (23). En uygun opioid ajan
remifentanildir. Genel anestezi ile beraber rejyonal tekniklerin
kullanilmasi (torakal epidutal kateter, periferik sinir bloklar1 vb.)
genel anestetik dozlarinda ve opioid gereksiniminde azalmanin
yaninda cerrahiye verilen stres cevabin daha iyi baskilanmasi da
saglar. Rejyonal tekniklerin kullanilmasi postoperatif ileus ris-
kini de azaltabilir (23). Kisa ve orta etkili noromuskiiler bloker
(NMB) ajanlarin kullanilmas1 uygundur, sisatrakuryum iyi bir
segenek olup sugammadeks ile antagonize edilen rokuyonyum
da uygun bir NMBdir. Derin blok laparoskopik cerrahilerde
ozellikle rektum cerrahisinde yararhidir. Blok derinliginin mo-
nitorize edilmesi solunumsal komplikasyonlar1 azaltmada yarar-

Dezavantaj

Sistemik opioid

Analjezik tavan etkisi yok

Bulanti, kusma, kaginti, GiS motilitesinde
azalma, sedasyon, solunum
depresyonu, idrar retansiyonu

Néroaksiyel opioid

Daha az analjezik kullanimi

Bulanti, kusma, kasinti, solunum
depresyonu, idrar retansiyonu ve
uygulanan teknige dair sorunlar
(bagarisizlik, PSBA, spinal hematom,
enfeksiyon vb.)

Néroaksiyel lokal anestezik

Daha iyi agri kontrolii, pulmoner ve .
kardiyovaskiiler morbiditede azalma, GIS
motilitesi daha hizli doner,

Nazogastrik sonda ve idrar sondasinin
erken cekilmesi

nonopioid analjezi

Hipotansiyon, motor blok, idrar retansiyonu ve
uygulanan teknige dair sorunlar (bagarisizlik,
PSBA, spinal hematom, enfeksiyon vb.)

Erken enteral beslenmenin baslanmasi

Paravertebral blok
azalma

Daha iyi agri kontroli, opioid gereksiniminde

Multimodal analjezi

nonopioid analjezi

Hipotansiyon, uygulanan teknige dair sorunlar,
damar yaralanmasi, pnomotoraks

Postoperatif bulanti ve kusma tedavisi

NSAIi

Daha iyi agr kontrolii, opioid gereksiniminde
azalma nonopioid analjezi

Postoperatif kan sekeri kontrolii

GiS yan etkiler, renal yan etkiler, anastomoz
kacagi riskinde artis

Trombosit disfonksiyonu,
GiS yan etkiler, renal yan etkiler,
anastomoz kagag riskinde artig

Parasetamol

Daha iyi agri kontroli, opioid gereksiniminde
azalma nonopioid analjezi

Hepatotoksisite

Glikokortokoidler
siiresinde azalma

Daha iyi agri kontroli, derlenme odasinda kalig

Hiperglisemi

o reseptor agonistleri

Daha iyi agr kontrolii, opioid gereksiniminde
azalma nonopioid analjezi

Hipotansiyon, bradikardi

NMDA reseptor antagonistleri

Daha iyi agri kontrolii, opioid gereksiniminde
azalma nonopioid analjezi

ideal doz semas belli degil

Tramadol
analjezik etkiler

Opioid gereksiniminde azalma, minimal opioid

Nobet aktivitesi, SSRI kullananlarda
serotonin sendromu riski
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basincinin en yiiksek oldugu arter kaniile edilmelidir (2).

Vazopressorlerin kullanildigi soktaki kritik hastalarda femo-
ral arterdeki sistolik basing, radial artere gore 50 mm Hg bile
yliksek olabilir (14). Hipotermiye bagl vazokonstriksiyonda ise
aksine radial arter sistolik basinci femoral arter sistolik basincini
gegebilir. Isinma fazinda ise vazodilatasyona bagl olarak radial
arter basinci femoral arter basincindan disiik olur (15). Kardi-
yopulmoner bypassa gegildiginde ise radial arter basinci aortik
ve femoral arter basincindan diigiik olur bu disiis bir siire sonra
dengelenir (16).

Arteryel basing dalgalar bize patolojik durumlar hakkinda
da bilgi verir. Aort stenozunda, atim hacmi azalir, nabiz basinci
azalir, arteryel basing dalgas: sistolde ge¢ pik yapar (pulsus tar-
dus) ve amplitidii kiigiiliir (pulsus parvus). Dikrotik ¢entik kay-
bolur. Basing dalgas: overdamped olmus sistemi andirir.

Aort regurjitasyonunda, basing dalgas1 hizli yiikselir, nabiz
basinct artmugtir. Diyastol sirasinda kanmn sol ventrikiile geri
doniisiine bagl olarak diyastolik basing diiser. Cok artmis atim
hacmine bagl olarak iki tane sistolik pik dalgasi gozlenebilir. Bu
dalgalarin biri sistol digeri kanin geri doniisiine bagh olarak olu-
sur.

Hipertrofik kardiyomyopatide, sistolik tepenin ardindan bir
kubbe seklinde iki tepeli bir dalga formu goriilir.

Genellikle ileri derece aort stenozuna bagli olarak gelisen
ciddi sol ventrikiil sistolik disfonksiyonunda, yiiksek ve diisitk
nabiz basingl dalgalar birbirini takip eder (pulsus alternans).
Bigeminal ritimde ayn1 basing dalgasini olusturur ancak pulsus
alternansta ritim diizenlidir.

Pulsus paradoksusta inspirasyon sirasinda sistolik basing-
ta 10-12 mm Hg'lik distisler olur. Pulsus paradoksus kardiyak
tamponatin klasik bulgusudur. Havayolu tikanikligi, dispne,
bronkospazm gibi intratorasik basingta biiyiik dalgalanmalara
neden olan durumlarda da pulsus paradoksus goriilebilir. Ancak
kalp tamponatinda inspirasyon sirasinda nabiz basinci azalirken,
zorlu inspirasyon sirasinda nabiz basincinda énemli degisiklik
olmaz (2).

Sivi Tedavisine Cevabin Belirlenmesinde
Arteryel Basin¢ Dalgalarinin Kullaniimasi
Hemodinamik stabilizasyon kardiyak onytikiin optimize edil-
mesi ile baglar. Inspirasyon ve ekspirasyon sirasinda sistemik ar-
teryel basigta siklik degisiklikler olur. Bu degisiklikler ol¢tilebilir
ve sistolik basing varyasyonu (SPV) olarak ifade edilir. Sistolik
arter basinci, inspirasyon sirasinda artar, ekspirasyon sirasinda
ise azalir, SPV bu iki durum arasindaki farki ifade eder. Meka-
nik ventilasyon altindaki bir hastada SPV 7-10 mmHg arasin-
da degisiklik gosterir (Sekil 2). Klinikte hipovoleminin SPV de
dramatik artislara neden oldugu hem insan hem de hayvan ¢a-
lismalarinda gosterilmistir. Hipovolemik hastalarda arteryel kan
basinci normal dahi olsa hipovolemi mevcut olabilir. Bu durum
kompansatuar vazokonstriksiyon ile saglanir (17).

Heterojen bir grup yogun bakim hastasinda, 15 mm Hgdan
bitytik SPV degerlerinin 10 mm Hgdan disiik pulmoner arter
wedge basincinin gostergesi oldugu gosterilmistir (18). Kardiyak
onyiikiin belirlenmesinde dinamik bir indikator olan SPV, statik
belirleyiciler olan santral venoz basing ve pulmoner arter wedge
basincindan daha degerli bilgiler saglar, hangi hastanin siv1 rep-
lasmanindan fayda gorecegini gosterir.

Siviya cevabi gosteren bir baska dinamik gosterge de nabiz
basing degiskenligidir (pulse pressure variation), (PPV). PPV,
solunum siklusu boyunca arteryel nabiz basincindaki maksi-
mum degisikligin maksimum ve minimum nabiz basinglarinin
ortalamasina bolinmesi ile elde edilir (Sekil 3). PPV normalde
% 13’ agmamalidir (19).

Bu parametrelere benzer olarak atim hacmi degiskenligi de
(Stroke Volume Variation), (SVV) siv1 tedavisne cevabi belirle-
mede etkilidir. Normal degeri olan % 10’un tizerindeki degerler
swv1 replasmant ile hemodinamik cevap alinacaginin gostergesi-
dir (20).

SPV ve PPV kardiyak 6nyiikiin belirlenmesinde degerli bil-
giler verseler de, bu degerlerin, tidal voliim, inspirasyon tepe ba-
sinci, gogiis duvar ve akciger kompliansi gibi parametrelerden
etkilenmesi, aritmik hastalarda kullanilamamasi klinik uygula-
malarda problemlere yol agmaktadir. SPV ve PPV sivi replasma-
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Sekil 1 e Normal arteryel kan basinci dalga formu. 1: sistolik yikselme, 2:sistolik tepe basinci, 3: sistolik diisme, 4: dikrotik gentik, 5: diyastolik

diisme, 6: diyastol sonu basinci.
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Sekil 5 e Pulmoner arter kateterizasyonu sirasindaki karakteristik basing dalgalari.

Bu mesafeler kaba bir fikir vermesi amaciyla kullanilir (2). Ka-
teterin yeri her zaman basing dalgalari ile dogrulanmali, kateter
son pozisyonuna yerlestirildikten sonra mutlaka akciger grafisi
cekilmeli, kateterin ucunun kalp golgesinden en fazla 2 cm late-
ralde oldugu goriilmelidir (26, $ekil 5). Balon pulmoner arterin
distaline yerlestiginde pulmoner arter kama basinci belirir. Ba-
lon sondiiriildiigiinde pulmoner arter basing trasesi tekrar elde
edilmelidir. Eger balon inik iken kama basinci trasesi aliniyor ise
kateter, olas1 bir damar yaralanmasini ve akciger enfarktini 6n-
lemek i¢in birkag santimetre geri ¢ekilmelidir. Kateter ¢evresin-
deki kilifin sterilliginin korunmast i¢in gereksiz maniplasyonlar-
dan kaginilmalidir (27). Yukarida verilen mesafeler agilmasina
ragmen beklenen basing trasesi elde edilmemisse, kateter bulun-
dugu limende dolaniyor demektir. Bu dolanmalar, kateterin ge-
kilmesi sirasinda diigiimlenmelere neden olabileceginden balon
indirilmeli, kateter 20. santime kadar geri ¢ekilmeli ve ilerletme
islemi tekrarlanmalidir. Kardiyak cerrahi sirasinda sag internal
juguler venden kateterizasyonda giigliikle kargilagilirsa, sol in-
ternal juguler ven denenmelidir. Ciinkii subklaviyen venlerden
yerlestirilen kateterler, sternotomi sonrasi, kink yapabilirler veya
sikigabilirler (28).

Kateterin ilerletilmesi sirasinda hastaya degisik pozisyonlar
verilmesi ilerletmeyi kolaylastirabilir. Ornegin; bag asag1 yapmak
trikiispit kapaktan sag ventrikiile, sag yana cevirip bas yukari
yapmak ise pulmoner artere gegisi kolaylastirabilir. Kalp debi-
sinin diisiik oldugu hastalarda derin nefes kalbe venéz donisi
artirarak kalp debisini artirir, bu da kateterin ilerletilmesine yar-
dimar olabilir. Fazla yumusak kateterlerden 10-20 ml soguk sivi
gegirilmesi kateteri gegici olarak sertlestirip ilerletmeye yardimci
olabilir.

[Pulmoner Arter Kateter Monitérizasyonunun
Komplikasyonlari]

PAK’a bagh komplikasyonlar yerlestirilmesine, viicutta kalisina
ve yanlis kullanima bagl olabilir. Kateterin yerlestirilmesi sira-
sinda gozlenen aritmiler de hesaba katilirsa PAK komplikasyon-
lar1 % 50 hastada goriilir. Ciddi komplikasyonlar ise bu oranda
sik (% 0.1- 0.5) degildir (29).

Her ne kadar bazi klinisyenler kateter yerlestirilmesi sira-
sindaki aritmiyi komplikasyon olarak gormeseler de hastalarin
% 1.3’tinde atriyal disritmiler, % 68inde ise erken ventrikiiler
kontraksiyonlar bildirilmistir Tedavi gerektirecek kadar devam
eden ventrikiiler aritmiler % 3.1 oraninda bildirilse de bu hasta-
lar uzun stireli hemodinamik instabilite yagamamuslardir. PAK
yerlestirilmesine bagli en fazla atrial fibrilasyon, ventrikiiler

tagikardi ve ventrikiiler fibrilasyon gozlenir (30). Ciddi aritmi
gozlendiginde balon sondiiriilmeli ve kateter sag atriyuma dek
¢ekilmelidir. Kateter yerlestirildikten giinler sonra ortaya ¢i-
kan aritmiler genelliikle kateter ile ilgili degildir. Yine kateterin
ucunun pulmoner arter iginde oldugu basing dalgalar: ve gogiis
radyografisi ile dogrulanmalidir. Sol dal blogu olan hastalarda
kateter ilerletilirken interventrikiiler septuma degmesi ile sag dal
blogu da gelisip tam kalp blogu olusabilir. Bu olay 113 sol dal
bloklu hastanin kateterizasyonu sirasinda 1 hastada gozlenmistir
(% 0.9). Seksen iki PAK vyerlestirilen baska bir ¢alismada ise ilk
24 saatte bu komplikasyon hi¢ gézlenmemistir (31). Nadir olsa
da bu duruma karsin eksternal pace i¢in gerekli ekipman hazir
bulundurulmalidur.

PAK’a bagli mekanik problemlerle de karsilagilir. Ozellikle
sag kalp cerrahisi sirasinda PAK zarar gorebilir, siitiire edilebilir
veya sikisabilir. Bu nedenle gogiis kapatilmadan once kateterin
hareketli olup olmadig: kontrol edilmelidir. Sag internal juguler
harici damarlardan takilan kateterlerde sternum retraksiyonu
sonrasl, basing trasesinde degisiklik olugmasi, siv1 inflizyonun-
da ve kan aliminda giigliikle karsilagilmas: durumunda kateter
kontrol edilmelidir (32).

Kateterin ¢ekilmesi sirasinda giigliikle karsilagildiginda, ka-
teter diigiimlenmesinden siiphe edilemeli ve durum gogiis grafi-
si ile aragtirilmalidir. Digiimlenen kateterler girisimsel radyolo-
jik islemlerle ya da cerrahi olarak ¢ikarilirlar.

Uzun siireli PAK monit6rizasyonu yapilan hastalarda trom-
boembolik olaylarin siklig1 artsa da, PAK {izerinde trombiis
olusumu ilk saatlerde baslar (33). Ozellikle aprotinin ve ami-
nokaproik asit gibi ilaglarin kullanildigr durumlarda trombiis
olusumu daha da artar (34). Kateterlerin yiizeylerinin heparin-
lenmesi trombiis olusumunu azaltir. Yine de major pulmoner
tromboemboli sik gorillmez.

Hali hazirda sepsisi olan hastalarda katetere bagh enfeksiyon
3. glinden sonra artar. Olasi en kotii enfeksiyon sag kalpte olusa-
cak endokardittir. Yine introdiiser enfeksiyonu bakteriyemiden
daha siktir. Diizenli araliklarla introdiiser ve kateterin degisti-
rilmesi enfeksiyon riskini azaltmazken, baska biryerden agilacak
yeni kateterin olas1 komplikasyonlar: da géz 6niinde bulundu-
rulmalidir (35).

PAK yerlestirilmesine bagh olarak trikiispit ve pulmoner ka-
pakta ciddi hasarlar olusabilir. 55 vakalik bir otopsi serisinde %
53 hastada endokardiyal lezyon goriilmiistiir (36). Pulmoner ar-
ter riptiird, %0.02 ile % 0.2 oraninda goriiliir ve % 50 mortalite
tagir. Hipotermi, antikoagulasyon ve ileri yagin pulmoner arter
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Hastanin fizik durumunun degerlendirilmesi, hikaye alinmasi
ve fizik muayenede fark edilen sorunlar tizerinde yogunlasarak

yapilir.

Hastanin fizik durumunu degerlendirmenin amaglari su sekilde

Ozetlenebilir (3):

« Hastanin durumuna gore anestezi ve cerrahi kaynakli riskle-
ri belirlemek,

«  Gerekiyorsa farkli branslardan konsiiltasyon istemek,

o Anestezi planinda uygun degisiklikleri yapmak.

Fizik muayenede agiz i¢i muayenesi perioperatif havayolu
yonetimi agisindan 6nem tasir. Hava yolu agikliginin korunma-
s1 anesteziyologlarin en biiyiik sorumluluklarindan biridir, bu
nedenle preoperatif degerlendirmede anesteziyologlarin gerek
hikaye alirken gerekse de ag1z i¢i muayenesi yaparak perioperatif
havayolu yonetimini planlamalar1 gereklidir. Hava yolu agikli-
ginin kontrol altinda olmamasi 6zellikle larenks reflekslerinin
baskilanmis oldugu durumlarda tehlikelidir. Anatomik veya
patolojik obstriiksiyonlar, mide iceriginin regiirjite edilmesi
veya orofarenkste yabanci cisimler hava yolunu kapatabilir veya
pulmoner aspirasyona sebep olabilir. Konjenital bozukluklar,
inflamatuar, dejeneratif ve fibrotik olaylar, tiimorler, endokrin
nedenler, travmalar, kisa adaleli boyun, kiigiik ve geride man-
dibula, yiiksek damak, kiigiik agiz, hareketi kisith mandibula,
hareketi kisith atlanto-oksipital eklem, biiytik dil, 6zellikle dil
kokiiniin genis olmasi ve asir1 sismanlik gibi durumlar hava yo-
lunun agikliginin saglanmasinda giigliige neden olabilirler (4).

Zor entiibasyonun fizik bulgulari olarak (4);

» Kisa kasli boyun

o Kigtk alt gene

o Cikik Gst kesici digler

o Temporo-mandibular eklemde hareket kisitlilig
o Uzun yiiksek tavanli damak

o Alveolo-mental mesafenin uzamasi

o Servikal hareket azlig1 sayilabilir.

Klinikte, preoperatif zor entiibasyonu degerlendirmede en
¢ok kullanilan testler; orofarengeal goriiniim (Mallampati testi),
tiromental uzaklik, sternomental uzaklik ve bagin ekstansiyon
derecesidir.

Sinif |

Sinif ll

Orofarengeal Gériiniim (Mallampati testi): Bu test dilin
goreceli bityiikligii ve kapladig: yeri temel alir (5). Hasta dik
pozisyonda oturtularak, karsiya bakar durumda agzini agmasi
ve herhangi bir ses ¢ikarmamasi istenir. Elde edilen goriintiiye
istinaden orotrakeal entiibasyon giicliigii konusunda fikir elde
edilir.

Bu teste Samsoon ve Young tarafindan bir sinif eklenerek
olup dort sinif haline getirilmistir (6).

Sinif 1: Uvula, yumugak damak, tonsil yatagi, 6n ve arka plikalar
rahatlikla goriilir. Bu siniftaki hastalarda larengoskopi sirasinda
vokal kordlar rahatlikla goriilebilir.

Sinif 2: Uvulanin tamami ve yumusak damak goriiliir.
Sinif 3: Uvula tabani ve yumugak damak goriiliir.

Sinif 4: Uvula dil koki tarafindan tamamen kapatilmus, farenks
duvari goriilmez.

Mallampati sinifi 3.ve 4. Derecede olan hastalarda zor entii-
basyon beklenmeli ve hazirlikli olunmalidir (7). Bu bulgular zor
entiibasyon i¢in yeterince duyarli degildir ancak bu bulgularin
olmamas: entiibasyonun géreceli olarak daha kolay olacaginin
gostergesidir.

Tiromental Uzaklik: Larenksin oniinde kalan bolgeyi ifade
eder. Bag ekstansiyonda iken, ¢ene ucu ile tiroid kikirdagin en
¢ikintili kismi arasindaki uzakliktir. Larengoskopi sirasinda la-
rengeal ve farengeal eksenlerin ayni hat tizerinde olmasi agisin-
dan 6nemlidir. Kisa ise eksenler arasindaki agiy1 diizlestirmek
gii¢ olacaktir. Cetvel veya parmaklarla 6lgiilebilir. 6 cm ve daha
kisa ise entiibasyon gii¢liigii olabilir (7).

Sternomental Uzaklik: Bag tam ekstansiyonda iken ¢enenin
en alt u¢ noktas: ile manubrium sterni arasindaki uzaklik 12,5
cmden kiigiik ise hastada zor entiibasyon olabilecegi diisiiniil-
melidir (7).

b. Hikaye

Anestezi oncesi hasta degerlendirmesinin ilk ve en 6nemli asa-
masl, hastaya uygulanmasi planlanan cerrahinin ve hastanin
medikal ve cerrahi 6zge¢misinin 6grenildigi anamnez agamasi-
dir. Uyanik ve koopere olan hastalarda anamnez hastanin ken-

Sinif lll Sinif IV
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ilag Mekanizma Noraksiyel Blok Oncesi Kesilme Zamani
Aspirin COX inhibitori Devam
Klopidogrel ADP reseptor inhibisyonu 5-7 giin
Prasugrel ADP reseptor inhibisyonu 7-10 giin
Tiklodipin ADP reseptor inhibisyonu 10 giin
Tikagrelor ADP reseptor inhibisyonu 5-7 giin
Silostazol PDE inhibitorii 2 giin
Absiksimab GP Ilb-Illa inhibitdrii 24-48 saat
Eptifibatid GP Ilb-Illa inhibitdrii 4-8 saat
Tirofiban GP lb-Illa inhibitdrii 4-8 saat
Heparin |la>Xa inhibitorii 4-12 saat
Diistik molekiiler agirlikli heparin Xa>lla inhibitorii 12-24 saat
Rivaroksaban Direkt Xa intibitori 72 saat
Apiksaban Direkt Xa intibitort 72 saat
Dabigatran |la inhibitérii 5giin
Varfarin K vitamini antagonisti 5 giin

INR>1,5 ise K vitamin uygulanir ve diigiik molekiiler agirlikli
heparin operasyondan 24 saat once, anfrakisyone heparin ise
operasyondan 4-6 saat 6nce kesilir (47).

Oral antikoagiilan alan hastalarda tedavinin kesilme zama-
ny; islemin niteligine, hastanin kanama riskine, kullanilan ilacin
ozelliklerine ve hastanin organ fonksiyonlarina gore belirlenir.
Genel kural olarak diigiik riskli islemlerden 6nce ilag 3 yar1 6miir
boyunca ve yiiksek riskli islemlerden énce ise 5 yar1 6miir bo-
yunca kesilerek cerrahi islem gerceklestirilebilir. Bununla birlik-
te biyopsi alinmayan gastrointestinal endoskopilerde antikoagii-
lan tedaviye ara verilmeyebilir (47).

2. HASTANIN FARMAKOLOJIK

DURUMUNUN DEGERLENDIRILMESI

Hastanin diizenli kullandig: ilaglar hem hastanin aktif hastaliklari

hakkinda bilgi verir hem de olast ilag etkilesimleri agisindan 6nem
tagir. Hastanin 6nceden aldigy ilaglar ve anestezi esnasinda alacag:
ilaglar arasinda ortaya ¢ikabilecek etkilesimler g6z 6niine alinmali-
dir. Hastanin kullandig ilaglarin cinsi, dozu, siiresi 6grenilmelidir.
Bazi ilaglarin kesilmesi, bazilarina da devam edilmesi gerekebilir.

flacin kesilmesi anestezi uygulamasini olumsuz etkileyebile-
cek ve gegici olarak kesilmesi hasta icin risk olusturmayacak ilag-
lar i¢in s6z konusudur. Yapilacak girisime, anestezi tiiriine bagh
olarak anestezi doktoru uygun ilag segebilir veya doz ayarlamasi
yaparak bu ilaglar1 kesmeden de hastanin zarar gérmemesini
saglayabilir.

flacin devam ettirilmesi: giiniimiizde anestezi &ncesi kesil-
mesi gerektigine inanilan ¢ok az sayida ila¢ mevcuttur. Burada
istenen, dikkatli bir uygulama ile hastay: ilaglarin etkisinden
mahrum birakmamak ve de reaksiyon olasiligini azaltmaktir.

ilacin Degistirilmesi: Oral olarak alinamayacak ilaglarin pa-
renteral veya kontrolii daha kolay preparatlarla degistirilmesi
gerekebilir.

ilac Bagimhliklari: Perioperatif dsnem bagimlilik tedavisi i¢in
uygun degildir. Hastalara kullandiklarindan bir miktar fazla opi-
oid ile premedikasyon yapilmasi, operasyon sonunda da opioid
kullanimina devam edilmesi, cerrahi problemin sona erisi ile
birllikte opioid bagimhiliginin birakilmasi i¢in uygun bir tedavi-
nin planlanmasi gerekmektedir. Bu tip hastalara elektif ya da acil
cerrahi girisim gerektiginde, akut solunum yetmezligi tablosu ile
hastanin resiisitasyonunda, obstetride anne ve yeni doganin dep-
resyonu durumunda karsilagilabilir (49).

I§Iektif Ar!estezi Oncesinde Kesilmesi
Onerilen llaglar

Elektif anestezi 6ncesinde kesilmesi 6nerilen ilaglar su sekildedir
(50);

Anti-diyabetikler

Oral anti-diyabetik ilaglar: Hipoglisemi ve laktik asidoz riski ne-
deniyle ameliyattan bir onceki aksam kesilmeli ve perioperatif
donemde kisa etkili insiilin ile kan sekeri yonetilmelidir.

Insiilin preparatlart: Uzun etkili insiilinler ameliyattan énce-
ki aksam 9%20-25 azaltilmis dozda uygulanmalidir.

Antidepresan ilaclar

Monoamin Oksidaz inhibitérleri: Geri déniisiimsiiz inhi-
bisyon yapmalar1 nedeniyle operasyondan 2 hafta 6nce kesil-
melidirler. Kesilmeyen hastalarda dopamin ve norepinefrin gibi
hormonlar yikilmayacag: i¢in vazopresor etki ve kontrolsiiz hi-
pertansiyon gozlenebilir.

Trisiklik Antidepresan ilaclar: Operasyondan 1 hafta énce
kesilmelidir

Lityum: Operasyondan 1 hafta 6nce kesilmeli ve serum lityum
seviyesi kontrol edilmelidir.
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Tablo 5 e Akut Solunum Yetmezliginde Noninvaziv Pozitif

Basing Ventilasyonuna (NIPPV) Baslama Protokolii

1. Uygun hasta se¢imi: cerrahi iglem, hastanin aspira syon riski,
hava yolunu koruma kabiliyeti, maske ile uyum

2. Yatak basi 45 derece kaldirilir

3. Dogru 6lgiide maske segilir ve ventilatore baglanir.

4. Hastaya yapilacak islem anlatilarak gtiven verilir.

5. Baglangic ventilator ayarlar segilir: CPAR 0 cmH,0; basing
destegi, 10 cmH,0

6. Hasta rahat edene ve ventilator ile senkron olana kadar maske
hastanin yiziine nazik olarak yerlestirilir.

7. Burun koprsi ve diger basing noktalarina yara bakim

Giriinleri uygulanir

Maske bas bantlari ile tespit edilir.

. CPAP yavas olarak yiikseltilir.

10. Yeterli tidal hacim ve maksimum hasta konforu saglayacak
basing destegi ayarlanir.

11. Hipoksik hastalarda, Fi0, 0.6 olana kadar CPAP 2-3 cm
cmH,0 arttirilir.

12. >30 cm cmH20 pik basingtan uzak durulmalr.

13. Ventilator alarmlari ve apne backup parametreleri ayarlanir.

14. Hasta ve hemsireden gereksinim oldugunda ¢agirmalari
istenir: maskenin pozisyonunu diizeltmek, agri, rahatsizlk.
Komplikasyon gelistiginde haber verilmesi istenir: solunum
zorlugu, batinda distansiyon, bulanti, kusma

15. Oksimetri ile monitorize edilir. Kan gazi sonuglarina gére
ventilator ayarlari yapilir.

© o

mesini saglar. Fonksiyonel rezidiiel kapasitenin artmas: pulmo-
ner kompliyans ve solunum isini azaltir.

ASDUde CPAP uygulamasina ragmen ek solunum destek-
leri gerekebilmektedir. Noninvaziv pozitif basingli ventilasyon
(NIPPV) yogun bakim iinitelerinde endotrakeal entiibasyona al-
ternatif olarak uygulanmaktadir. ASDU'de deneyim azdir (1, 28).

ASDUde kullanmaya karar vermeden énce hastaya ve cer-
rahiye ait faktorlerin dikkatle gozden gegirilmesi gerekir. Rolatif
kontrendikasyonlar1 hemodinamik instabilite, hayati tehdit eden
aritmiler, degisken mental durum, aspirasyon riski, yiiz maskesi
ve nazal kaniil kullanilamayan durumlar (bas, boyun operas-
yonlari) ile direngli hipoksemi dir. Bagarili NIPPV, dogru hasta
se¢imi ve dikkatli uygulamaya baglidir. NIPPV mekanik venti-
latoriin basing destek modu kullanilarak ytiz maskesi ile yapilir
(Tablo 5). Alternatif olarak nazal kaniil veya yiiz maskesinden
BIPAP makinesi ile pozitif basing verebilir.

Hemodinamik Problemler

ASDU'deki hemodinamik instabilitenin uzun dénemdeki sonug
tizerine negatif etkisi vardir. Postoperatif tagikardi ve hipertansi-
yon, hipotansiyon ve bradikardiye gore daha fazla planlanmamig
yogun bakimda yatis ve mortaliteye neden olmaktadir.

Sistemik Hipertansiyon

Esansiyel hipertansiyon oykiisii olan hastalarda ASDU'de belir-
gin sistemik hipertansiyon riski en fazladir. Diger faktorler, agr,
bulanti, kusma, hipoventilasyon ve eslik eden hiperkapni, uyan-
ma deliryumu, ileri yas, idrar retansiyonu ve 6nceden mevcut
bobrek hastaligidir. Son 24 saat iginde alkol alinmamasina baglh
yoksunluk durumunda, beta blokor, enzodiazepin ve opioidlerin
kesilmesi ASDU‘nde hipertansiyon nedeni olarak diisiiniilme-

Tablo 6  Postoperatif Hipertansiyon Nedenleri

Hiperkapni-asidoz, hipoglisemi, arteriyel hipoksemi

Agri, ajitasyon

Barsak distansiyonu

idrar retansiyonu

Artmig intrakranial basing

Miyokard iskemisi

ilaglar: beta mimetik, dopamin, teofilin, aminofilin, ketamin
Malign hipertermi

Titreme

Feokromasitoma

lidir. Postoperatif hipertansiyonun en fazla gelistigi cerrahi is-
lemler, karotid endarterektomi ve intrakranial operasyonlardir.
Sempatik sinir sistemini aktive eden olaylar ASDUde hipertan-
siyona yol agar (Tablo 6) (16,22,33)

Sistemik Hipotansiyon
Postoperatif sistemik hipotansiyon nedenleri 1-hipovolemik
durumlar (azalmig preload) , 2-distributif durumlar (azalmis

afterload) ve 3-pompa yetersizligi (kardiyojenik) olarak siniflan-
dirilabilir (1).

Azalmis Preloada Bagh Hipotansiyon

ASDU'de sistemik hipotansiyon en sik azalmis intravaskiiler ha-
cim nedeniyle gelisir ve intravendz sivi uygulamasina cevap ve-
rir. Postoperatif erken donemde intravaskiiler hacim azalmasina
yol agan en énemli faktorler; preoperatif siv1 defisitinin tamam-
lanmamast, yetersiz intraoperatif siv1 replasmany, ti¢tincii boslu-
ga s1v1 gegisinin devam etmesi, (6zellikle major intraabdominal
operasyonlar ve preoperatif barsak hazirlig1 gereken islemler),
travma veya ortopedik girisimler sonrasi retroperitoneal kana-
ma, koagiilopatiye bagli s1zma, kas i¢ine kanamadir (1,22).

Distribiitif Nedenlere Bagl Hipotansiyon

Vazovagal refleksler ve agrinin gegmesine bagh sempatik sinir sis-
temi aktivitesinde ani azalmalar da intravaskiiler hacim yeterli ol-
dugu halde hipotansiyona neden olur. Spinal veya epidural bloklar
da sempatik sistem tonusunu azaltir. Yitksek sempatik blok (T4)
damar tonusunu azaltir ve kardiyak akselerator lifleri bloke eder.
Hemen tedavi edilmezse geng saghkli hastalarda bile agir hipotan-
siyon beraberinde gelisen bradikardi kardiyak arrest ile sonugla-
nir. Rezidiiel sempatik sinir sistemi bloguna bagli hipotansiyon,
fenilefrin ve efedrin gibi vazokonstriktor ilaglar ile tedavi edilir.

Diiskiin hastalarda sistemik kan basinci ve kalp hizini devam
ettirmek i¢in sempatik sinir sistemi asir1 aktive durumdadir. Bu
hastalarda diisitk doz inhalasyon anestezikleri, opioidler veya se-
datif-hipnotikler bile sempatik sinir sistemi tonusunu azaltarak
belirgin sistemik hipotansiyona yol agar.

Anaflaktik ve anaflaktoid reaksiyonlarda ASDU’nde hipo-
tansiyon nedenidir. Alerjik reaksiyona sekonder gelisen hipotan-
siyon tedavisinde epinefrin kullanilir. En fazla alerjik reaksiyon
nedeni, operasyon sirasinda uygulanan néromuskiiler blokan
ilaglardur.

Sepsisten siiphelenilirse kiiltiir i¢in kan 6rnegi alindiktan
sonra, hasta servisine génderilmeden énce ampirik antibiyotik
tedavisine baglanmalidir. Uriner sistem ve safra yollarini ilgi-
lendiren cerrahi islemler sonrasinda sepsise sekonder olarak ani
hipotansiyon gelisebilir.



fonksiyonlarinin beyinden daha hizli derlenmesine bagl olarak,
spinal reflekslerin inhibe edilememesi ile klonik hareketlerin
belirgin duruma gelmesi titremenin siddetini arttirir. Diger ileri
stirlilen mekanizmalar, postoperatif agr1, azalmis sempatik akti-
vite, pirojen salinimi, adrenal baskilanma ve solunum alkalozu
ile ilgilidir (40,42).

Erkek cinsiyet, geng eriskin, uzamig cerrahi ve anestezi uy-
gulamasi, kullanilan anestezik ilag risk faktorleridir. Halojenli
ajanlar ile pentotalde propofol uygulamasindan daha fazla izle-
nir (40). ASDUde kalis siiresi uzar.

Klinik Etkiler

Postoperatif hipotermi sempatik sistem aktivitesinde artisa,
dolayzsi ile periferik vaskiiler direngte artisa neden olur. Miyo-
kard iskemisi ve disritmi siklig1 artar. 28° C altinda ventrikiiler
fibrilasyon gelisir. Hafif-orta hipotermi (33-35°C) trombosit
fonksiyonlarini, pihtilasma faktorlerinin aktivitesini ve ila¢ me-
tabolizmasini inhibe eder. Bu postoperatif kanamay1 arttirir,
noromuskiiler blogu uzatir, uyanmayi geciktirir (4,41).

Titreme hastaya belirgin olarak rahatsizlik vermesinin yani
stra monitor izlemlerini bozar. Iskelet kas aktivitesinin artist ile
0, titkketimi (%300-400 kat) ile CO, tiretiminde artis olur. Kardi-
ak output, kalp hizi, sistemik kan basinc artislar koroner arter
hastalarinda miyokard iskemisine veya sinirli rezervi olanlarda
kalp yetmezligine yol aqar, gozigi basinci artar (4,41).

Tedavi

ASDU'de hipotermik hastalar hava akimi olan 1siticilar ile aktif
olarak 1sitilmalidir. Hafif-orta hipotermide tramadol, opioidler,
ondansetron, klonidin, deksmedetomidin, ketamin ve magnez-
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yum siilfatin titremeyi gegirmede etkili oldugu gosterilmistir.
Titremeyi durdurmada en sik uygulanan strateji meperidin (0,5
mg/kg iv) ve eksternal 1sitmadir (41,42).

Postoperatif Bulanti ve Kusma

Postoperatif bulant1 kusma (POBK) anestezi sonrasi en sik ge-
lisen istenmeyen etkidir, yiiksek risk grubunda %70%e kadar
yiikselir. Her zaman kendiliginden sonlansada morbiditede
belirgin artisa neden olur; artan intraabdominal basing ve kuv-
vetli hareketler ile cerrahi dikislerin zorlanarak agilmasi, venoz
hipertansiyon ve kanama, 6zafagus ruptiirii, goz, timpanik zar
ve intrakraniyal bolge ameliyatlarinda komplikasyonlar ile aspi-
rasyon pnoémonisi riski artar. Postoperatif agr1 hareket ile artar.
Her kusma iglemi, derlenme tinitesinden taburculugu yaklasik
20 dakika geciktirir (43,44).

Hastaya Ait Risk Faktorleri: Kadin cinsiyet, sigara icenler,
POBK ve tasit tutmasi hikayesi olanlar, 2 yagindan biiyiik gocuk-
lar ile geng eriskinler yiiksek risk grubundadir. Bununla beraber,
diisiik ASA risk grubundaki hastalar, migren hikayesi olanlar
ile obez hastalar da risk grubundadir. Cocuk hastalarda cinsiyet
farklihig1 bulunmaz, risk yas ile artar ve puberteden sonra azalir.
Bulanti daha az gelisir, kusma erigkinden iki kat fazladir. Cocuk-
ta adenotonsillektomi, herni onarimi, orsiopeksi, penil cerrahi-
ler, sasilik ameliyatlarindan sonra siktir.

Cerrahiye Ait Risk Faktorleri: Cerrahi siiresindeki her 30
dakika uzama POBK riskini %60 artirir. Ayrica laparoskopik
islemler, laparotomi, kulak-burun bogaz ve sasilik ameliyatlars,
plastik cerrahi ameliyatlarinda risk yiiksektir. Ayrica cerrahi si-

Uygulama Zamani

Antikolinerjikler

Skopolamin 1,5 mg, transdermal, kulak arkasinda sagsiz | Cerrahiden dnce, postop 24. saatte ¢ikarilir
bolge

NK-1 reseptor antagonisti

Aprepitant 40 mg PO Anesteziden 3 sa 6nce

Kortikosteroidler

Dekzametazon 4 mg IV Anestezi indiiksiyonundan sonra

Antihistaminikler

Hidroksizin 12.5-25 mg IM

Diphenhidramin 25-50 mg 1V

Fenotiazinler

Prometazin 12.5-25 mg IM)

Proklorperazin 5-10 mg IV

Butirofenonlar

Droperidol 0.625-1.25 mg IV 3 saat stire ile QT interval uzamasi igin ECG
monitorizasyonu, preoperatif 12-lead ECG

Haloperidol 0.5-<2 mg IM/IV

Prokinetikler

Metoklopramid 10-20 mg IV GIS obstriiksiyon siiphesinde kullanilimaz

Serotonin Reseptér Antagonistleri

Ondansetron 4mglV Cerrahinin sonlanmasindan 30 dk 6nce

Vasopresorler

Ephedrine 25 mg IM Cerrahi bitiminde, 25 mg hydroxyzine ile kombine

edilir
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Sekil 2 ¢ igne gorintilenmesinde dizlem ici (in-plane) ve diizlem
disi (out of plane) teknikler.

olan uygulayici, goriintilenen dokunun hedef sinir yapis: oldu-
gunu dogrulamak i¢in norostimiilasyondan yararlanabilir.

Bu boéliimde pleksus anatomileri ve farkli seviyelerde ultra-
son rehberliginde pleksus blok uygulama teknikleri klinik prati-
ge uygun bir dille anlatilmistir.

BRAKIAL PLEKSUS BLOKLARI

Giinliik anestezi uygulamalari sirasinda en sik kullanilan blok-
lardir. Pleksusun anatomik olarak ytizeyel olmasi nedeniyle ult-
rason ve yiiksek frekansli lineer prob kullanimu ile oldukga iyi ve
giivenilir bir goriintiileme imkani saglanir.

Viicudun degisik bolgelerinde topografik olarak sinirlerin
sekli ve ekojenitesi farklidir. Noral dokular brakial pleksusta kla-
vikula tizerinde daha ¢ok hipoekoik iken, klavikula altinda gide-
rek daha hiperekoik bir yapiya doniistir.

Anatomi

Brakial pleksus alt servikal sinirlerin (C 5-8) anterior dallarinin
ve birinci torasik sinirin (T 1) 6n dalinin bitytik boliimiiniin bir-
lesmesinden olugur. Dordiinct servikal (C 4) ve ikinci torasik (T
2) sinir pleksusa kiigiik dallar gonderir. Bu seviyelerden ¢ikan
spinal sinir kokleri intervertebral foraminalardan geger ge¢mez
anterolateral ve kaudal yonde ilerler. Brakial pleksus burada ilk
olarak dorsalis skapula (C 5 kokii) ve torasikus longus kok dal-
larini verir.

Brakial pleksus anatomisinin klinik agidan 6nemli detaylar:
blok basliklar altinda anlatilacaktir.

interskalen Blok

ilk klinik interskalen blok uygulamasi Etienne’nin (13) 1925de
krikotiroid membran seviyesinde gerceklestirdigi brakial plek-
sus blokaj1 olarak tanimlanmustir. 1970°de ilk kez Winnie (14) in-
terskalen blogu bugiin klinikte uyguladigimiz manasi ile ve tiim
anatomik detaylari ile net olarak ortaya koymustur. Interskalen
blok omuz ve proksimal humerus cerrahisi i¢in ideal bir anestezi

yontemidir; ancak bu uygulamada ulnar sinir blogu her hastada
saglanamayabilir. Bu nedenle; interskalen blok omuz cerrahisi
icin ideal iken, el cerrahisi i¢in iyi bir se¢im degildir. Interska-
len blok noérolojik, solunumsal, hemodinamik etkileri ve olasi
komplikasyonlar1 agisindan diger brakial pleksus bloklarindan
daha farklidur.

Endikasyonlar

o Omuz ve humerus proksimal bolge cerrahisinde anestezi ve/
veya analjezi saglanmasi

o Omuz ¢ikiginin rediiksiyonu

o Dirsek cerrahisi

Kontrendikasyonlar

o Ciddi solunum sikintis1 (ileri Kronik Obstriiktif Akciger
Hastalig1)

o Kontralateral diafragmatik parezi

« Enjeksiyon bélgesinde cilt enfeksiyonu

o Rekiirren larengeal sinir felci

» Koagiilasyon bozukluklari

Komplikasyonlar

o Total spinal ve epidural anestezi

o Spinal kord hasar1

«  Solunum yetmezligi

o Vertebral arter enjeksiyonu

« Horner sendromu

o Rekiirren larengeal sinir blogu (ses kisiklig1)
o Pnomotoraks

Anatomi

Spinal sinirler intervertebral foramenden ¢iktiktan sonra an-
terior ile middle skalen kas arasindaki interskalen aralikta bir
araya gelerek ana trunkuslar1 olugtururlar. Ust kékler (C 5-6)
superior trunkusu, C 7 kokii orta trunkusu, C 8-T 1 kokleri bir-
leserek inferior trunkusu meydana getirir. Anterior ve middle
skalen kaslarin arasindan baglayarak 3 adet trunkus haline gelen
bu yapilar interskalen araligin kaslar tarafindan olugturulan alt
sinirlarindan anterolateral ve inferior dogrultuda ilerler. Buras:
trunkuslarin 1. kostanin st ytizeyi ve subklavian arterle komsu
olduklari ve gruplastiklar1 bolgedir. Bu bolgede cesitli anatomik
varyasyonlar mevcuttur (15).

Teknik

Uygulama sirasinda hasta supin veya lateral dekiibit pozisyon-
da olabilir ancak lateral dekiibit pozisyonda ultrason probu ve

Sekil 3 e Saj interskalen blok; krikoid kartilaj hizasinda uygulanir.
Pleksusun iyi gériintiilenebilmesi icin proba egim vermek gerekebilir.



Sekil 8  Sag infraklavikular blok; ultrason probu sagital planda, kora-
koid ¢ikinti ve klavikula arasindaki kesisme noktasinin 1 cm anterio-
runda yerlestirilir. Uygulama sirasinda in-plane teknik kullanilir.

Teknik

Hasta supin pozisyonda yatirilir ve bag blok yapilacak yoniin ak-
sine gevrilir. Blogun uygulanacag; cilt bolgesi antiseptik soliisyon
ile silinir ve lineer prob steril sartlarda hazirlanir. Blok uygulayan
kisi hastanin bas tarafindadir. Lineer ultrason probu korakoid
¢ikintinin 1 cm anterioruna longitudinal olarak ve igne kora-
koid ¢ikint: ile klavikula arasindaki kesigme noktasina in-plane
teknikle yerlestirilir (Sekil 8). Bagarili blok uygulamas: i¢in ilag
dagiliminin aksiller arter ¢evresinde saat 3 ile 11 arasinda “U”
seklinde olmasi onerilir. En uygun enjeksiyon noktasi kranio-
posterior kadranda, artere gore saat 8 hizasinda bulunmustur. Bu
noktaya yapilan enjeksiyonla tiim kordlara etkin lokal anestezik
dagilimi olacag: gosterilmistir (31). Kord diizeyinde yapilan bu
blokta kordlar net olarak gortintiilenemese bile arter gevresinde
“U” seklindeki ilag dagilimi ile basarili blok saglanabilir (Sekil
9). Cerrahi anestezi veya analjezi gereksinimi dikkate alinarak
toplamda 20-30 mL %0.5 bupivakain, %2 lidokain karigimi ya da
benzer etkiye sahip diger lokal anestezikler kullanilabilir.

Klinik anatominin ve kord-arter-plevra komsuluklarinin iyi
bilinmesi islemi kolaylastirirken, komplikasyon riskini azaltir.
Uygulamanin in-plane teknikle gerceklestirilmesi onerilir ve
pnomotoraks riskinden kaginmak i¢in igne kesinlikle lateral ve
sagital planda ilerletilmelidir.

Aksiller Blok

Aksiller blok, ilk kez 1884 yilinda cerrahi teknik ile Halstead
(2) ve 1911de perkutandz teknik ile Hirschel (3) tarafindan
uygulanmustir. 1979°da Winnie (32) tek enjeksiyon yontemiyle
tiim sinirlerin bagariyla bloke edilebildigini bildirirken, 1983de
Thompson ve Rorie (33) brakial pleksusu bilgisayarli tomografi
ile inceleyerek median, ulnar ve radial sinirler arasindaki septa-
lar1 ve lokal anestezik yayilliminin arter gevresinde sinirlandigini
tespit etmislerdir. Klaastad ve ark. (34)’in yaptig1 manyetik rezo-
nans goriintilleme ¢aligmast ise, lokal anestezik dagilimi ile blok
basaris1 arasindaki iligkiyi ve basarisiz bloklarin nedenlerinin
daha iyi anlagilmasini saglamustir.

En sik uygulanan temel bloklarin basinda gelir ve el ile 6n-
kol cerrahileri i¢in ideal bir anestezi yontemidir. Brakial pleksusa
yonelik ciddi komplikasyon goriilme siklig1 diger bloklara gore
daha azdir. Ultrason rehberliginde uygulanmasi kolay ve giiveni-
lir olan bloklardandir.
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Sekil 9 « Saj infraklavikular bélge; brakial pleksus aksiller arter etrafi-
na yerlesmistir. Lateral kord genel olarak en ylizeyel korddur, posteri-
or ve medial kordlar arter gevresinde farkli sekillerde yer alir. R Major:
Pektoralis major kasi, P Minér: Pektoralis mindr kasi, SA: Subklavian
arter, SV: Subklavian ven, Oklar: Lateral kord.

Endikasyonlar
o Humerus distalinden itibaren tiim kol bolgesinde cerrahi
anestezisi ve/veya analjezi saglanmasi

Kontrendikasyonlar
o Ponksiyon bolgesinde cilt enfeksiyonu
o Koagiilasyon bozukluklari

Komplikasyonlar

o Vaskiiler yaralanma

« Intravaskiiler lokal anestezik enjeksiyonu
e Hematom

Anatomi
Brakial pleksusun radial, median, ulnar ve muskulokutanoz ter-
minal sinirleri aksiller arter ¢evresinde kolaylikla tespit edilebilir.

Teknik

Hasta supin pozisyonda yatirilir. Blok uygulanacak kol govde
ile 90° a1 yapacak sekilde abdiiksiyona getirilir. Blogun uygu-
lanacag: cilt bolgesi antiseptik soliisyon ile silinir ve lineer prob
steril sartlarda hazirlanir. Aksiller arter, aksiller boslukta miim-
kiin oldugunca proksimalde tespit edilir ve lineer ultrason probu
aksiller bolgeye transvers olarak yerlestirilir (Sekil 10). Arter ko-
laylikla tespit edilir; ancak proba uygulanan basi venlerin kolla-
be olmalarina ve fark edilememesine neden olabilir. Bu nedenle;
uygulama Oncesi anatomi sadece aksiller arter agisindan degil
venoz yapilar agisindan da dikkatle incelenmeli ve proba uygu-
lanan basinca dikkat edilmelidir. Median, radial ve ulnar sinirler
aksiller arterin ¢evresinde degisen konumlarda bulunur. Musku-
lokutandz sinir brakial pleksustan erken ayrilir, distale dogru yol
aldik¢a biseps ve korakobrakialis kaslarinin arasinda seyreder,
hiperekoik ve oval sekildedir (Sekil 11). Sinirler tercihan tek tek
bloke edilmelidir. Basaril1 bir blok uygulamas igin muskuloku-
tandz sinir ayrica bloke edilir. Igne cilde yakin ve paralel oldugu
i¢in in-plane teknikle kolaylikla goriintiilenir. Sinirler tek tek ta-
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Sekil 14 ¢ Sag psoas kompartman blogu; lateral dekiibit pozisyonun-
da konveks prob, iliak krestin sefalindeki L 2-3/L 4-5 aralijina trans-
vers (transvers progeslere paralel) yerlestirilir.

ulagilir (Sekil 15). Psoas kompartman blogu uygulanirken ultra-
sonun yani sira periferik sinir stimilatorii kullanilmisi, kuadri-
seps kas kontraksiyonlarini gérmek ve lokalizasyonu belirlemek
i¢in Onerilir (46)

Ignenin dogru lokalizasyonundan, ultrason ve stimiilator
esliginde emin olunduktan sonra cerrahi anestezi veya analje-
zi gereksinimi dikkate alinarak 20-30 mL %0.5 bupivakain, %2
lidokain ya da benzer etkiye sahip diger lokal anestezikler kulla-
nilabilir. Bébrek, periton, barsaklar ve vaskiiler yapilar ultrason
esliginde mutlaka goriintiilenmeli ve ciltten uzakliklar1 belirle-
nerek komplikasyonlardan kaginilmasi hedeflenmelidir.

Yeni bir yaklagim ise “yonca” teknigidir (47, 48)

Burada anatomik olarak konveks ultrason probu hasta late-
ral dekiibit pozisyonda iken iliak krest hizasinda flank bolgeye
konur. Abdominal kaslar takip edilerek bu kaslarin bittigi yerde
quadratus lumboris kasi, TAP kaslar1 ve erektor spina kaslar1 ve
vertebranin transvers prosesi gozlenir. Pleksus vertebra govde-
si tizerinde hiperekoik bir yap1 olarak gozlenir. Klinigimizde bu
yaklas in-plane teknikle ugulanmaktadir.

Derin bir blok uygulamas: oldugu igin hedef yapilarin net
gorintiilenmesi, 6zellikle obez hastalarda zor olabilir.

Lateral Femoral Kutan6z Sinir Blogu

Lateral femoral kutanéz sinir L 2-3 dorsal divizyonlarindan ko-
ken alir. Fasia lata ve fasia iliaka arasinda yer alan bu kiigiik sinir
uylugun lateral yiiziiniin duyusal inervasyonunu saglar.

Endikasyonlar

o Turnike toleransi

«  Cilt grefti alinmasi

o Lateral insizyonlarda anestezi ve analjezi
o Meralgia parestetika (49, 50)

Sekil 15 e Sag psoas kompartman bolgesi; ultrason ile psoas major
kasinin 1/3 posterioru belirlenir ve bu bélgeye lumbal pleksus goriin-
tiilenemese de lokal anestezik uygulanir.

Kontrendikasyonlar
» Ponksiyon bolgesinde cilt enfeksiyonu
o Koagiilasyon bozukluklar:

Komplikasyonlar
o Sinir hasar1

Anatomi

Psoas kasmnin dig kenarindan ¢iktiktan sonra, spina iliaka an-
terior superiora dogru inferolateral yonde yol alir. Daha sonra
inguinal ligamentin altindan gegerek sartorius kasinin iistiinden
uyluga girer, anterior ve posterior dallar olmak tizere iki dal ve-
rir. Bacagin lateralinin duyusal inervasyonundan sorumlu olan
bu sinir, fasia lata ile fasia iliaka arasinda anatomik olarak farkli
yerlerde seyredebilir.

Teknik

Hasta supin pozisyonda yatirilir. Blogun uygulanacagi cilt bolge-
si antiseptik soliisyon ile silinir. Lineer prob steril sartlarda ha-
zirlanir ve spina iliaka anterior superiorun medialine transvers
oblik olarak yerlestirilir. ince bir sinir oldugu igin direkt olarak
goriintiilenemeyebilir. Blok spina iliaka anterior superiorun me-
dialinde inguinal katlant1 seviyesinde basar1 ile uygulanabilir
(Sekil 16). Blok lineer prob ile in-plane teknik kullanilarak fasia
lata ile fasia iliaka arasina yaklagik 5-10 mL %0.5 bupivakain, %2
lidokain ya da benzer etkiye sahip diger lokal anestezikler uygu-
lanarak yapilabilir (Sekil 17) (50).

Obturator Sinir Blogu

Diz cerrahisinde femoral ve siyatik bloklara ilave olarak obtura-
tor blok uygulamasinin postoperatif analjezik ihtiyacini azalta-
cag1 bilinmektedir.

Endikasyonlar

o Kalga eklem agris1

o Addiktor kas spazmi

o Diz ve kalca errahisi

o Mesane-TUR operasyonlarinda obturator refleksin baski-
lanmasi

Kontrendikasyonlar
»  Ponksiyon bolgesinde cilt enfeksiyonu
o Koagiilasyon bozukluklar:
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“Hasta Kan Yonetimi (HKY)”, hastanin kendi kanini ko-
rumay1 ve onu hasta igin yeterli diizeyde tutmay: amaglayarak,
allojenik transfiizyon gereksinimini ortadan kaldirmaya veya
azaltmaya yonelik birtakim tibbi ve cerrahi yaklagimlari tanim-
lamak i¢in kullanilan bir terimdir. Transfiizyon yalnizca dogru
endikasyonla terap6tik bir yontem olarak uygulanmalidir.

HKY, eritrosit kitlesini (hemoglobin konsantrasyonunu) ko-
ruma, kan kaybini en aza indirme, hastaligin gidisatini iyilestir-
me amactyla aneminin optimal fizyolojik toleransini saglamak
ve alternatifleri goz 6niinde bulundurarak, uygun oldugunda
transfiizyon uygulamak i¢in kanita dayali tibbi ve cerrahi kav-
ramlarin zamaninda uygulanmasini saglayan multidisipliner bir
yaklasim olarak tanimlanabilir.

HKY 3 temel iizerine inga edilmistir:
« Kan hacminin ve eritrosit kiitlesinin optimizasyonu,
« Kan kaybinin en aza indirilmesi,
» Hastanin anemiye toleransinin artirilmasi (Tablo 6)

Multidisipliner bir ekip, hastayla birlikte, hastanin kendi kan
hacmini en iyi diizeyde tutmak, kan kaybini en aza indirmek ve
hastanin anemiye fizyolojik toleransini artirmak igin her tirli
gabay1 gostermek {izere hastaya 6zel bir plan yapmali ve uygu-
lamalidir. Sadece elde edilecek yarar potansiyel risklerden daha
fazla ise transfiizyon yapilmalidir ve transfiizyon giiclii kanitlarla
desteklenmelidir.

Ameliyat sirasinda cerrahi hastalarin %11-48i anemi ile kar-
s1 karstyadir. Tiirkiyede 2020 yilinda yapilan kesitsel ¢alismada
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major cerrahi gegirecek hastalarinin %33’ preoperatif donemde
anemik oldugu ve tedavi edilmedigi saptandi (51)

Diinya Saglk Orgiiti'niin (DSO) tanimina gore anemi ka-
dinlarda 12 g/dl hemoglobin (Hb) degerinin ve erkeklerde 13 g/
dl Hb degerinin altinda Hb degerlerine karsilik gelir. Ancak ka-
dinlarin Hb seviyesi 12 g/dl iken yaklasik %25’inde Fe eksikligi
goriilmektedir. Kadinlardaki dolagan volim ve eritrosit kiitlesi
de erkeklere gore daha az oldugu i¢in ayn1 miktarda kanama ka-
dinlarda daha fazla Hb diisiistine neden olmaktadir. Dolayisiyla
cerrahi hastalar icin kadin erkek fark etmeksizin anemi sinirini
13 g/dl almak gerekir (52).

Perioperatif anemi, tedavi edilmedigi takdirde, bu hastalarin
klinik sonuglar1 tizerinde dramatik bir etkiye sahiptir. Aslinda
anemi, artan morbidite ve mortalitenin yani sira uzayan hasta-
nede kalis siiresi i¢in de bagimsiz bir risk faktoriidir.

Ek olarak, perioperatif anemi, allojenik eritrosit konsantrele-
rinin (EK) transfiizyonunun ana belirleyicilerinden biridir.

Hasta Kan Yonetimi (HKY) Temelleri

Hasta Kan Yonetiminin 6nemli bir pargasi, her hastanin tam
olarak kendi ihtiyaglarina gore hazirlanmis tedavi almasini sag-
lamak ve artik eskimis olan “herkese uyan tek beden” tedavi yak-
lasgitmini kullanmamaktir. Odak noktasi, kan trtintintin kendisi
degil, hasta ve asagidaki ti¢ temel ile 6zetlenebilecek ¢ok sayida
BIREYSEL HKY 6nlemidir: (53)

Tablo 6 * Hasta Ka etimi Temelleri

1. Temel
Eritropoezi optimize et

Kan kaybini & Kanamayi énle

2. Temel 3. Temel
Anemiye toleransi artir

Hastanin fizyolojik rezervini
risklerini arastir

Tahmini kan kaybini ve
hastanin tolere edebilecegi

anama riskini tespit et-Yo
trojenik kan kaybini azalt
errahi islemi planla-Prova
reoperatif otolog kan
lonasyonu dusin

ikkatli cerrahi hemostaz ve
rrahi teknik uygula
an koruyucu cerrahi teknikl

an koruyucu anestezi
knikleri uygula

olog kan kullanimi diistin
rmakolojik hemostatik
anlari kullan

ostoperatif kanamanin dikl
onitorizasyonu
ekonder hemorajiyi 6nle
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nfeksiyonlarin tedavisi
¢ etkilesimlerine dikkat et

kan kaybini karsilastir
Hastaya 6zgi kan koruma-
kanama azaltma yéntemlerin
formdlize et

Eritrosit kitlesini optimize et
anemiyi tedavi et

Restriktif transflizyon esikleri
kullan

Kardiyak outputu optimize et
Ventilasyonu-Oksijenasyonu
optimize et

Restriktif transflizyon esikleri
kullan

Anemi rezervini optimize et
Oksijen sunumunu optimize e
Oksijen tliketimini minimize et
Enfeksiyonlari énle-tedavi et
Restriktif transflizyon esikleri
kullan
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Sekil 3 ¢ Biikiilii-katlanir sandalye (Contoured, Lawn chair) pozisyonunu.

Yaygin kullanimina ragmen horizontal supin pozisyonunda
kal¢a ve diz eklemleri nétral pozisyonda olmadig: i¢in hareket-
siz uyanik hastada zor tolere edilir. Uzun siireli ekstansiyonun
sakincalarini gidermek i¢in boyun, kal¢a ve dizlerin hafif fleksi-
yonda tutulmasi daha uygundur. Baldirlar {izerine basi derin ven
trombozu egilimini arttirir. Hasta uyumadan énce bacaklarini
caprazlamis olabilir, arter ve venleri gerip basiya neden olabile-
ceginden bunun diizeltilmesi gerekir (1,4).

Biikiilii-Katlanir Sandalye Pozisyonunu (Contoured-
lawn Chair): (Sekil 3). Govde-uyluk aksina yaklasik olarak 15
derece ag1 verilir, uyluk-diz aks1 kars1 yonde agilandirilir. Alter-
natif olarak rulo yapilmis havlu veya blanket fleksiyon i¢in diz-
lerin altina konur. Kalgalar ve dizlerin hafif fleksiyonda oldugu
bu pozisyon sirt, kalgalar ve dize basiy1 azaltir, uyanik veya mo-
nitdrize anestezi bakimindaki hastalarda iyi tolere edilir. Ayrica
bacaklar hafifce kalbin tistinde oldugu igin alt ekstremitelerden
vendz donils kolaylagmistir. Azalmis ksifoid-pubik mesafe vent-
ral abdominal kas yapisindaki gerilimi azaltir, laparotomi insiz-
yonunun kapanmasini kolaylastirir.

Kurbaga Bacagi Pozisyonu (Frog leg): Kalcalar fleksiyon-
da ve diga rotasyondadir, ayak tabanlar1 karsi karsiyadir, dizler
fleksiyondadir. Perine, uyluk mediali, genital bolge ve rektuma
erisimi saglar. Hastanin iskelet yapis1 uygun degilse dizlerin la-
terale ayirimi kalgalara basi yapar veya obturator sinir dallarini

gerer. Postoperatif kal¢a ve diz agrisin1 azaltmak ve kalga ¢ikig
veya osteoporotik femur kirigini 6nlemek icin diz altlar1 yeterli
desteklenmelidir.

Bas-Asagi Pozisyon (Trendelenburg): (Sekil 4). Hipotan-
siyon sirasinda venoz doniisii arttirmak, abdominal ve laparos-
kopik cerrahide goristi saglamak, hava embolisini 6nlemek ve
santral venoz kaniilasyonu kolaylagtirmak i¢in kullanilir. An-
lamli kardiyovaskiiler ve solunumsal etkileri vardir. Bag-agag:
pozisyon santral vendz, intrakraniyal ve intraokiiler basinglari
arttirir. Uzamig bag-asag pozisyon artmug postoperatif ist hava
yolu tikaniklig1 egilimi ile birlikte yiiz, konjunktiva, larinks ve
dilin sismesine neden olur. Abdominal organlarin diyafragmaya
dogru sefalik hareketi fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi ve akciger
kompliyansini azaltir. Spontan soluyan hastada solunum isi ar-
tar. Mekanik ventilasyondaki hastada uygun ventilasyonu sagla-
mak igin hava yolu basinci daha yiiksek olmalidir. Mide glottisin
tizerindedir. Pulmoner aspirasyon ve atelektaziyi 6nlemek i¢in
endotrakeal entiibasyon tercih edilir. Ekstiibasyondan once tra-
keal 6dem goz 6niinde bulundurulmalidir.

Hastanin sefale kaymasini 6nlemek icin asamali (3045 dere-
ce) bag-asag1 pozisyon gerekebilir. Omuz destekleri sefale kay-
may1 onler. Akromiklavikuler eklem tizerine yerlestirildiginde
iyi tolere edilir, ancak klavikula ve 1. kot arasinda subklavian
norovaskiiler yapilara basi olmamalidir. Boyun kokiine yonelik
medial yerlesimde skalen kas bolgesinden ¢ikan nérovaskiiler
yapilar bast altinda kalabilir.

Sekil 4  Bas-asagi (Trendelenburg) ve Bag-yukari (Ters trendelenburg) pozisyonlari.
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Sekil 13 e Ventral lateral dekiibitis pozisyonlarindan pron diz ¢ékme pozisyonu.

Ventral Dekiibitis Pozisyonlarinin
Komplikasyonlari

[G6z ve Kulak Komplikasyonlari]
Goz kapaklar1 kapali olmali ve gozler korunmalidir, tartigmali
olsa da gozlere pomat uygulanmalidir. Gozler goz kiiresi tizerine
gelecek basiya kars1 da korunmalidir. Monitér kablolar: ve int-
ravendz baglantilar pozisyon sonrasi bag altinda kalmamalidir.
Pron pozisyonunda, gozler kalp hizasi veya altinda ise genel-
likle konjunktival 6dem olur, ¢ogunlukla gecici ve 6nemsizdir.
Supin pozisyonunda normal doku perfiizyon gradiyenti sagla-
ninca veya hafif bas yukar: pozisyonda kaybolur.

Korlik

Nonokiiler cerrahide ozellikle ventral dekiibitis pozisyonunda
kalic1 korlik gelisebilir. Kan kaybi, anemi ve hipotansiyonun
oldugu rekonstriiktif spinal cerrahi gibi biiyiik cerrahi islemler
sorumlu tutulmustur. Norovaskiiler veya kardiyovaskiiler bypass
islemleri sonras1 gorme kaybi tanimlanmustir ve cerrahi girisi-
min kendisi, hipoperfiizyon veya pozisyon disi nedenler ile geli-

sen embolik olaylar ile iliskili olabilecegi belirtilmistir. Norovas-
kiiler ve kardiyak olmayan islemler sonras1 gorme kaybi, gérme
alan1 veya gorme keskinligi kaybi ile baglayabilir (4,5).

Kalic1 postoperatif gérme kaybinda genellikle gorme yola-
gindaki 6gelere oksijen dagiliminin bozulmasi, iskemik optik
noropati (ION) (anterior veya posterior), retinal arter okliizyonu
(santral veya dal) ve kortikal korliik vardir. Okiiler ve kardiyak
olmayan cerrahi sonrasi goriilme sikligini gosteren vaka serileri
yoktur. Dort yillik periyotta 61.000 kardiyak cerrahi dahil nono-
kiiler cerrahi gegiren hastalarda 34 okuler hasar (¢ogu korneal
abrazyon, bir vaka lomber spinal fiizyon sonras1t ION’ye bagh
gorme kaybi) tanimlanmigtir. Yash ve uzun siireli islem uygula-
nan hastalarda géz hasarlarinin daha fazla oldugu gozlenmistir
(20).

Pozisyon, spinal cerrahi sonrasi gérme kaybinda nedensel
faktorlerden biridir. Diz-gogiis pozisyonu, pron pozisyon ve at-
nal1 baglik goz kiiresine retinanin perfiizyon basincindan fazla
direkt basi ile potansiyel gérme kaybina neden olur. Spinal cerra-
hide diger nedenler; uzamis islemler, vizuel yapilara oksijen da-
gilimini engelleyebilen intraoperatif hipotansiyon ve masif kan
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Yanitsiz ve solunumu yoksa ya da normal
solumuyorsa

ATS/Resiisitasyon ekibini
caginniz

KPR 30:2
defibrilator/monitor ile monitorize ediniz

Ritmi degerlendiriniz

$ok uygulanan
(VF/NABIZSIZ VT)

Hemen 2 dakika siiresince gogiis
kompresyonlarina devam ediniz

Spontan dolagimin geri donmesi
(SDGD)

Sok uygulanmayan
(NEA / ASISTOLI)

Hemen 2 dakika siiresince gogis
kompresyonlarina devam ediniz

JSndUrGleblllr ned T p

Yiiksek kaliteli gogiis kompresyonlan uygulayimz ’Gedﬂ“ di uu ——— " Digliniiniz

ve tedavi edin * Koroner anjiografi/perkiitan koroner girigim

* Oksijen veriniz * Hipoksi * Transferi/tedaviyi kolaylaghrmak igin mekanik gogus
* Hipovolemi

* Dalgaform kapnografi kullaniniz

* |leri hava yolu saglandiysa surekli kompresyonlar
* Kompresyon kesintilerini en aza indiriniz

* LV. veya |.O. erigim

* Her 3-5 dakikada bir adrenalin veriniz

* 3. soktan sonra amiodaron veriniz

* Geri dondurilebilir nedenleri tanimlayiniz ve

tedavi ediniz

-

* Hipo-/Hipertermi

* Tansiyon pnomotoraks
* Tamponad - kardiyak
* Toksinler

* Hipo-/Hiperkalemi/Metabolik

* Tromboz - koroner veya pulmoner

Geri dondirilebilir nedenleri tamimlamak igin

J \ultrason ile goriintiilemeyi diisiiniiniiz J

kompresyonlan
» Ekstrakorporeal KPR
\

(SDGD sonras:

* ABCDE yaklagimunini kullaniniz

* %94-98 SpO; ve normal PaCO,'yi amaglayiniz
* 12 Derivasyonlu EKG

* Nedeni tanimlayiniz ve tedavi ediniz

\* Hedeflenmis sicaklik yonetimi

Sekil 3 e ileri Yagam Destegi Algoritmasi KPR: Kardiyolmoner Resiisitasyon VF/nabizsiz VT: Ventrikiiler Fibrilasyon/nabizsiz Ventrikiiler Tagikar-
di NEA: Nabizsiz Elektriksel Aktivite ABCDE: Havayolu, Solunum, Dolasim, Nérolojik degerlendirme, Tam viicut degerlendirmesi Sa02: Arteriyel
Oksijen satiirasyonu PaC02: Arteriyel Parsiyel Karbondioksit basinci EKG: Elektrokardiyogram

munin spontan dolagimin geri doniistinii artirdig ancak sagkali-

ma bir katki saglamadig1 gosterilmistir. [laglar ve ileri havayolu

araglar1 TYD girigimleri arasinda sayilmakla birlikte, erken uygu-

lanan defibrilasyon ve yiiksek kaliteli, kesintisiz gogiis kompres-

yonlarinin 6nemi tartigmasizdir.

IYD algoritmasi “sok uygulanan” ve “sok uygulanmayan” ri-

timler olmak tizere iki alt baghiga ayrilmaktadir.

Sok uygulanan ritimler (ventrikiiler fibrilasyon/ nabizsiz

ventrikiiler tasikardi)

Kardiyak arrest teyid edildikten sonra yardim ¢agiriniz ve

gogiis kompresyonlar1 ile kompresyon:ventilasyon orani 30:2

olacak sekilde KPRye baglayiniz. Defibrilator olay yerine ulas-

tiginda defibrilatoriin elektrodlar: yerles tirilinceye kadar gogiis

kompresyonlarina devam ediniz. Ritmi analiz ediniz ve IYD al-

goritmasina gore tedavi edi niz.

VF/nabizsiz VT dogrulandiginda diger kurtarici gégiis kom-
presyonlarina devam ederken defibrilatorii sarj ediniz. Bu
sirada tiim ekibin eldiven kullandigindan emin olunuz. De-
fibrilatoriin sarj olmasi tamamlandiginda gogiis kompres-
yonlarina ara veriniz, ekip tiyelerinin ve oksijenin hastadan
uzaklagtigindan emin olunuz ve ardindan ilk soku uygulayi-
niz.

Bifazik defibrilatérler igin baslangi¢ enerji diizeyini en az
150 J olarak belirleyiniz. Manuel defibrilatorler ile bagarili

olmayan sokun ardindan ve refibrilasyonun ortaya ¢iktig
hastalar i¢in defibrilator de izin veriyorsa sok enerjisini ar-
tirmay1 distinmelidir.

Gogiis kompresyonlarinin durdugu an ile sokun uygulandig
an arasinda gegen siireyi en aza (<5 saniye) indiriniz.

Sok uygulamasinin hemen ardindan ritmi veya nabiz varli-
g1 degerlendirmeden KPR'ye tekrar baglayiniz (kompres-
yon:ventilasyon orani 30:2).

Iki dakika boyunca KPRye devam ediniz. Daha sonra ritmi
analizi i¢in kisa bir ara veriniz. Ritim hala VF/nabizsiz VT
ise ikinci bir sok uygulayiniz (150-360 J bifazik). Sokun he-
men ardindan ritmi veya nabiz varligini degerlendirmeden
2 dakika stiresince gogiis kompresyonu uygulayarak KPRye
tekrar baglayiniz (kompresyon:ventilasyon orani 30:2).

iki dakika boyunca KPRye devam ediniz. Daha sonra rit-
mi analiz etmek igin kisa bir ara veriniz. Ritim VF/nabizsiz
VT ise tigiincii goku uygulayiniz (150-360 ] bifazik). Sokun
hemen ardindan ritmi veya nabiz varligini degerlendirme-
den 2 dakika siiresince gogiis kompresyonu uygulayarak
KPRye tekrar baglaymmiz (kompresyon:ventilasyon orani
30:2).

Intravendz/intraossedz (IV/10) erigim saglandiysa 3. sokun
ardindan kompresyonlar devam ederken 1 mg adrenalin ve
300 mg amiodaron uygulayiniz (38).
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RESUSITASYON SONRASI BAKIM 2021 (&)

GUIDELINES

2021

Hava yolu ve solunum

Sp0,'yi %94-98 arah§inda siirdiriniz

ileri hava yolu saglayiiz

Dalgaform kapnografi

Normokapni saglayacak sekilde ventile edini

Dolagim

e 12-derivasyonlu EKG

* Givenilir intravenoz erigim saglayiniz

* SKB > 100 mmHg'y1 hedefleyiniz

 Sivi (kristaloid - normovolemiyi saglayiniz)

e intra-arteriyel kan basinci monitérizasyonu

» SKB idamesi igin vazopressor / inotrop diigiiniiniiz

Sicaklik kontroli
* 32-36°C'de sabit sicakhik
» Sedasyon; titremeyi kontrol ediniz

Olasi kardiyak neden ?

12-derivasyonlu EKG ST
elevasyonu ?

Koroner anjiografitPKG

Beyin BT ve/veya Kardiyak arrest nedeni Koroner anjiografitPKG
BTPA diigiiniiniz tanmimlandi mi ? diglininiz

Kardiyak arrestin non- YBU'ye kabul
kardiyak nedenini tedavi ediniz
ediniz

YBU ySnetimi

« Sicakhk kontrolii = 24 st siiresince 32'C - 36'C'de sabir sicaklik; en az 72 st
siiresince ategi onleyiniz

* Normoksi ve normokapniyi idame ettiriniz; koruyucu ventilasyon

* Hipotansiyondan kagininiz

 Ekokardiyografi

* Normoglisemiyi idame ettiriniz

* Nobetleri taniyiniz / tedavi ediniz (EEG, sedasyon, anti-epileptik ilaclar)
* Tahmini prognoz belirlemeyi en az 72 st erteleyiniz

ikincil koruma Hastaneden taburcu etmeden
once fonksiyonel degerlendirmeler,

orn. IKD, kalitsal hastaliklan tarayiniz,
risk faktdril ydnetimi Rehabilitasyon
Hastaneden taburcu ettikten

sonra yapisal izlem

iYILESMENIN OPTiMIiZASYONU

Sekil 4 » Post-Resisitasyon Bakim Algoritmasi SKB: Sistolik Kan Basinci PKG:Perkiitandz Koroner Girigim BT. Bilgisayarli Tomografi YBU:
Yogun Bakim Unitesi EEG: Elektroensefalografi IKD: Implante Edilebilir Kardiyoverter Defibrilator.
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Sekil 2 e 1. Hyomental mesafe, 2. Tiromental mesafe, 3. Sternomental
mesafe.

I-M > 4,6 cm Normal
I - M < 3,8 cm Zor laringoskopi / entiibasyon

Radyolojik Degerlendirme

Yukarida sozii edilen test ya da él¢iimler disinda bazi radyolojik
incelemeler de yapilabilir:

1. Direkt radyografi

Ultrasonografi

Tomografi

MRI

Fluoroskopi

A

Genellikle hasta 6ykiisi, fizik muayene ve testlerin sonuglari
yeterli olmaktadir. Radyolojik inceleme rutin bir havayolu de-
gerlendirmesi degildir. Ancak son yillarda ozellikle ultrasonog-
rafinin taginabilir olmasi girisimsel bir yéntem olmamasr ile yeni
basit bir yontem olarak havayolu degerlendirmesi ve yonetimi
i¢in klinik pratikte yerini almistir. Sadece ameliyathanede degil
yogun bakimda acil servislerde de havayolu anatomisinin hizl
degerlendirilebilmesini saglar. Ust havayolu degerlendirilmesi
ile endotrakeal tiipiin yerlesimi, trakeotomi ve krikotiroidoto-
mi agilmasinda yol gésterici, subglottik stenoz tanisinda, eks-
tiibasyon sonras: stridor tanisinda, pediatrik ya da cift liimenli
endotrakeal tiip ¢ap 6lgiisii ve havayoluna iligkin pek ¢ok klinik
durumun degerlendirilmesinde hizli ve basit bir yontemdir (42).
Diger radyolojik yontemler ultrasonografiden yararlanmanin
miimkiin olamadigi durumlarda destekleyici olabilir. Elbette
hastanin bagka amagla ¢ekilmis radyolojik inceleme sonuglar da
bu amagla degerlendirilmelidir.

ZOR HAVAYOLU YONETIMI

Anestezistler beklenmedik zor havayolunun yo6netimi igin her

zaman Onceden plan yapmali ve hazirlikli olmalidirlar. Ne ya-
pilacaginin hazirlig ya da planlamanin nasil yapilacagina iliskin
ilki 1993’ de ve sonuncusu 2022’ de ASA tarafindan yayilanmis
(31,39) hareket planlar: (algoritmalar) yol gosterici olabilir. Uy-
gulayic yani anestezist, becerilerine ama 6zelikle kaynaklarina
en uygun olan zor havayolu yonetimine iliskin bir hareket pla-
nint iyi bilmeli ve uygulayabilmelidir. Zor havayolu yonetimine

iliskin farkl: tilkelerin ilgili dernek ve/veya komitelerince yayin-
lanmig hareket planlari vardir. Fransa (32), Italya (33), Ingiltere
(34) ve Almanya (35)’ da ulusal dernekler ya da gruplar tara-
findan hareket planlari tanimlanmigtir. Ayrica Kanada (36) ve
Danimarkada (37) oneriler olarak yayinlanmistir. Temel yapilar1
birbirine benzemekle birlikte hepsi farkli agilardan ayni sonuca
ulagmay1 hedef almaktadir. Giiney Afrika tarafindan yayimlanan
hareket plani uygulayicinin olasi mevcut arag gere¢ kaynaklarini
esas almaktadir (38). Ancak Diinya ya da Avrupa 6lgeginde ta-
nimlanmug tek bir hareket plani yoktur. Teknolojide ve bilgideki
yenilikler bunlarin zaman zaman tekrar degerlendirilmesine ne-
den olabilir. Nitekim en son 2022 yilinda ASA bu giincellemeyi
yapmustir (19). Ozellikle son on yilda teknolojideki gelismeler bu
yenilestirmeyi zorunlu kilmaktadir. Ornegin son yillarda zor ha-
vayolu yonetiminde tartigmasiz bir yer edinen videolaringoskopi
yenilenen zor havayolu hareket planlarinin hemen tamaminda
yer almaktadir. Bundan sonra da yeni degerlendirmeler ya da
diizenlemelerin yapilmasi olasidir.

Benzer olarak Kanada, Fransa, Almanya ve 1ngiltere’den de
havayolu yonetimine iliskin rehberlerde giincellemeler yapilmis-
tir (1). Bunun yaninda farklr hasta gruplar1 ya da farkls klinik
durumlar i¢in de ayr1 rehberler yayimlanmigtir. Obstetrik hasta-
larda havayolu yénetimi hem Ingiltere hem de Hindistan’ da ayr1
ayr1 yayimlanmigtir (2). Benzer olarak pediatrik hastalar i¢in de
glincellemeler ya da yeni rehberler farkl: tilkelerde yayimlanmis-
tir.

ASA tarafindan ilk kez 1993 yilinda yayimlanan algoritma-
nin 2022 yilinda diizenlenen son hali $ekil 3’ de yer almaktadir
(19).

Temel sorumlulugu havayolu yonetimi olan her anestezist
beklenmedik “Zor Havayolu™na hazirlikli olmalidir. Bu neden-
le gorev alanlari i¢inde, yani havayolu yonetimi gerekliligi soz
konusu olan ameliyathaneler, yogun bakim tiniteleri, acil servis-
lerde her an beklenmedik zor havayolu olabilecegi ongoriilerek
hazirlikli olunmalidir. Hazirlikli olmanin temel kosulu alternatif
havayolu gereglerinin kolay ulagilabilir olmasidir.

Alternatif havayolu gereglerinin s6z konusu {initelerde mobil
bir ara¢ ya da arabada olmasi onerilir. “Havayolu Yonetimi Ara-

Tablo 4 e Havayolu Ydnetimi Arabasinda Bulunmasi
Gerekenler (19)

1. Farkl tip ve boyutlarda rutinde de kullanilan rijid laringoskop
bladeleri; rijid bir fiberoptik laringoskop da eklenebilir
2. Muhtelif boylarda endotrakeal tiipler
3. Endotrakeal tiip icin kilavuzlar; yari-rijid stileler, tip
degistiriciler, 1sikl stileler tipiin distal ucuna yon vermek
icin kullanilabilecek forseps ve bunlarla sinirli olmayan diger
alternatifler
4. Muhtelif boylarda LMA’lar; bunun yaninda ILMA, LMA-Proseal
vb olabilir.
. Fiberoptik entiibasyon igin gerekli ekipman
. Retrograd entiibasyon ekipmani
7. Acil durumda kullaniimak iizere noninvaziv havayolu
ventilasyon ekipmani; kombitip, jet ventilasyon stilesi ve bir
transtrakeal jet ventilator
. Acil invasiv havayolu agmak i¢in ekipman; orn. krikotirotomi)
9. Ekspiryum CO2 dedektorii

o o1

(o=}
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| Tek skor >1 olmamak kaydiyla toplam skor 0-3

Digtik riskli, prosediir izin verirse ayaktan cerrahi igin uygun aday

Il Tek skor >1 olmamak kaydiyla toplam skor 4-5

Orta risk, ayaktan cerrahi i¢in uygun olmayabilir
Anestezi sonras| bakim initesinde gbzlem veya ameliyat sonrasi
hastane yataginda izlem gerekebilir

11 Toplam skor 6-8 veya tek skor 2

Yiiksek risk, ihtiyatl olunmali
invaziv izlem ve/veya yogun bakim takibi gerekebilir
Klinik durum ve risk dengesi optimizasyon igin gerekli

I\ Toplam skor 9-10

Yiiksek anestezi riski,
Risk ve faydanin dikkatli degerlendiriimesi gerekir Ameliyattan sag
cikabilir veya ¢ikmayabilir

Tablo 3 ¢ Aciklanamayan Perioperatif Kritik Olay Durumunda ilk Klinik Belirtiye Gdre Onerilen Erken Tani Testleri

Klinik Belirti Test

Ayirici Tani

Uyanmada gecikme Kan: Na, glikoz, laktatlar, NHg, CO,
Bilgisayarli Tomografi
Néromiiskiiler izleme

Bispektral indeks

Disnatremi

Hipoglisemi (Addison krizi)

hiperammonemi (Ure déngiisii)

Hiperkapni (ge¢ baslangicli konjenital santral hipoventilasyon
sendromu)

Beyin ddemi, kitle, kanama

Uzun siireli kiirarizasyon

Hipnotik ajan doz agimi veya uzamis etkisi

Kirmizi idrar (herhangi bir Kan: Hemoglobin, K, CPK, Hematdiri
iirolojik prosediir olmadan) | idrar: Eritrosit, hemoglobin, Akut hemoliz
miyoglobin Subakut rabdomiyoliz
Disritmi Kan: Na, K, Ca Elektrolitik bozuklugu
EKG Kardiyomiyopati
Ekokardiyografi

Anormal kanama Trombosit sayisi, APTT, TT,
fibrinojen, fibrinoliz (veya
D-dimerler), Ca

Tromboelastografi

Konjenital veya ilaca bagh hemostaz bozuklugu

Gecikmis ameliyat sonrasi
davranig degisiklikleri veya
koma

Kan: Na, glikoz, laktatlar, pH, NH4,
C0,
Bilgisayarli Tomografi

Disnatremi

Hipoglisemi (Addison krizi)

hiperammonemi (Ure ddngiisi)

Hiperkapni (ge¢ baslangicli konjenital santral hipoventilasyon
sendromu)

Beyin 6demi, kitle, kanama

zuklugunda hastanin etten kendiliginden kaginmasi veya yeterli
rezidiiel enzimatik aktiviteye sahip olunmasi gibi durumlarda)
o ana kadar tan1 almamuis olabilir ve perioperatif donem (aglik,
ates, metabolik stres), ameliyatin nedeni ve anestezik ajanlar,
tan1 almamug bir hastalig1 ortaya ¢ikarabilir. Anestezist, anestezi
sirasinda veya sonrasinda meydana gelen anormal ve agiklana-
mayan olaylarla yiizlesmeye hazirlikli olmalidir. Ornegin

o Kardiyak aritmi (uzun QT, aralikli Wolff-Parkinson-White
sendromu)

o Uyanmada gecikme, epileptik olmayan bir hastada nébetle-
rin ortaya ¢ikmasi (hipoglisemi, hiponatremi)

o Gecikmis davranis sorunlar1 (metabolik hastalik)

o Viicut s1sinda hizli artis (sepsis, malign hipertermi, kateko-
laminerjik dalgalanma) vb.

Anestezist derhal semptomatik tedaviye baglamali ve olasi na-
dir bir neden igin tanisal aragtirmaya baglamalidir (Tablo 3) (17).

ilgili uzmanlarla (nérolog, kardiyolog, metabolik hastaliklar
vb.) multidisipliner bir konsiiltasyon, éntaniya/taniya ulasmak
ve en uygun tedaviye miimkiin olan en kisa siirede baglamak i¢in
yapilmalidir.

Nedeni ne olursa olsun nadir bir hastaligin yonetimi
multidisipliner bir yaklagim gerektirir. Uzman multidisipli-
ner yaklagim, anestezi uzmaninin giivenli perioperatif bakim
saglamasina yardimei olurken, ayni zamanda da tiim ekip i¢in
odiillendirici bir deneyim saglar. Ancak anestezi yonetimine
iliskin 6zgiin veriler, ¢ok nadirdir ve ne yazik ki kanit diizeyi
benzer degildir. Nadir hastaliklara 6zel ulusal veya uluslararasi
kayit sistemleri, daha fazla veri toplanmasina yardimei olarak,
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gereksiniminin hastaya ulasma ve miidahale etme problemleri
dogurmas, tiim viicuda uygulanan negatif basincin olusturdugu
olumsuz hemodinamik etkiler, cihazin ¢ok biiyiik ve yer kaplayi-
c1 olmasi nedeni ile bu cihazlarin kullanimi, basitlestirilerek sa-
dece gogiis kafesi gevresine uygulanan modifikasyonlarinin rezi-
diiel kas fonksiyonu bulunan néromuskuler hastaligi olanlarda
kullanimi gibi bazi spesifik endikasyonlar disinda terk edilmistir.
Mekanik Ventilasyonun yaygin klinik kullanimi ve gelisimi
1950’li yillarda goriilen poliomyelit salginindan sonra olmugtur.
Trakeotomili veya entiibe hastalarda manuel yolla uygulanan
MV’nin mortalitede ¢énemli azalma saglamasi, daha 6nceden
anestezi cihazlarinda kullanilmaya baslanan pozitif basingh ven-
tilatorlerin yogun bakimlar igin gelistirilmesi ve yogun olarak
kullanimu ile sonuglanmistir. Ozellikle son 60-70 yil i¢inde yay-
gin Kklinik kullanimin bir sonucu olarak MV’nin fizyolojik etki-
leri, yan etkileri ve komplikasyonlar: daha iyi anlagilmistir. Bu
bilgi birikimi ventilatorlerin de giderek daha fonksiyonel, ayni
zamanda da daha karmagik hale gelmesine yol agmustir. Eskiden
sadece spesifik ventilasyon tinitelerinde kullanilmakta olan ven-
tilatorler giiniimiizde anestezi cihazlarinin ayrilmaz birer pargasi
haline gelmis, ventilasyon tedavisi uygulanan yogun bakim iini-
telerinin saysi, gesitliligi ve yatak kapasiteleri artmistir. Bunlara
ilave olarak acil servisler, ambulanslar ve hastane disinda MV
kullanim1 giderek yayginlasmistir. Bilgi birikimi ve kullanimda-
ki bu artis MV ile ilgili temel bilgilerin sadece Anesteziyoloji ve
Reanimasyon uzmanlari veya Yogun Bakim Uzmanlar1 igin degil
diger ilgili brans hekimlerine ve bu tiir hastalarin takiplerini yap-
makta olan hemsire/teknisyenlere de yonelik olarak giincellene-
rek daha detayli olarak verilmesi gereksinimini dogurmaktadir.

MEKANIK VENTILATORLER

Ventilatorlerin temelde negatif basingli ventilatérler ve pozitif
basingli ventilatorler olmak tizere 2 tipi vardir. Negatif basingl
ventilatorler tiim viicut ¢evresinde, gogiis cevresinde veya karin
cevresinde negatif basing olugturarak gogiis kafesinin genisleme-
sini ve/veya diafragmanin asagiya dogru gekilmesini temin ede-
rek ortam havasinin veya uygulanan gaz karigimimnin alveoller
i¢ine akmasini temin ederler. Viicut ¢evresindeki negatif basin-
cin ortadan kaldirilmasi ise gogiis kafesinin eski hacmine dén-
mesini ve pasif olarak ekspirasyon olugmasini temin eder ($ekil
2). Pozitif basingli ventilatérler ise hava veya istenilen gaz karigi-
munin {ist hava yollarina uyguladiklar: pozitif basing vasitast ile
alveollere dolmasini ve akciger inflasyonunu saglarlar. Bu basing
ortadan kaldirildiginda pasif olarak eksprium gergeklesir (Sekil
2). Sonugta her iki tip ventilatér de inspirium fazinda tst hava
yollar ile alveoller arasinda bir basing farki olusturularak iste-
nilen gaz karisiminin alveollere dolmasini saglar. Eksprium si-
rasinda ise alveollerden iist hava yollarina dogru gaz akimi olug-
masini saglayacak bir basing farklilig1 pasif olarak ortaya ¢ikar.
Negatif basingli ventilatorler ézellikle siirekli MV gerektiren
vakalarda kullanilabilme ve non-invaziv olma (entiibasyon veya
trakeostomi gerektirmeme) avantajina sahiptirler. Ancak hava
yolu rezistansi ve akciger kompliansinda olusan degisiklikler
ventilasyon agisindan etkinliklerini 6nemli 6l¢iide azaltabilmek-
tedir. Ayrica tiim viicuda negatif basing uygulanmasinin olumsuz
etkilerinin yani sira hastanin tiim govdesini veya gogiis kismini
kapadiklarindan hastaya ulagilmasi, diger medikal tedavilerin

Sekil 2 e Negatif basingli ve pozitif basingli ventilasyon.

uygulanmasi, gerekli girisimlerin yapilmasi zorlasir. Pozitif ba-
singlt ventilatorler invaziv yolla (endotrakeal tiip veya trakeos-
tomi tiipii vasitasi ile) ya da non-invaziv yolla (agiz pargaciklari,
burun deliklerine takilan yastik¢ikli kaniiller, burun maskeleri,
agiz ve burnu igine alan maskeler, tiim yiizii kaplayan maske-
ler, veya bagin tamamini icine alan kasklar (helmetler) gibi ara
yiizler ile kullanilabilirler ($ekil 3). Pozitif basingh ventilatorler,
uygun ayarlar yapildig: taktirde, havayolu rezistansi ve solunum
sistemi kompliansinda olusan degisikliklere ragmen ventilasyon
hedeflerine ulagilmasinda noninvaziv ventilatorlere kiyasla daha
bagarilidirlar. Pozitif basingli ventilatérlerin olumsuz yonleri ise
ventilasyon-perfiizyon dengesini bozmalari, 6li boslugu arttir-
malari, dolasim tizerinde olumsuz etkiler olusturmalari, akci-
gerlerde hasar olusturmalar1 ve bunun sistemik yansimalarina
neden olabilme potansiyeline sahip olmalaridir. Negatif basingli
ventilasyonun solunum fizyolojisi ile uyumuna karsin pozitif
basingli ventilasyonun a-fizyolojik bir uygulama oldugu oldu-
gu unutulmamalidir. Bu boliimde temel olarak klinikte yaygin
kullanimda olan pozitif basingli ventilatorler ve pozitif basingl
ventilatorle uygulanan MV konusuna odaklanilacaktir.

Modern ventilatorlerin karmasiklig: basit siniflandirilmalar
yapilmasina engel olmaktadir. Ventilatorlere mikroislemci tek-
nolojisinin eklenmesi, valv teknolojisinin gelisim ve degisimi,
algoritmalarimn kullanimyi, yapay zeka uygulamalar1 siniflandiril-
ma yapilmasini daha da karmagik hale getirmistir. Ventilatorler
fiziksel 6zelliklerine ve ventilasyon farkli fazlarindaki 6zellikleri-
ne gore (faz degiskenleri) degerlendirilmesi giintimiizdeki genel
yaklasimdur. Faz degiskenlerine gore ventilatorlerin siniflandiril-
mas1 ventilasyon modlarinin temel farkliliklarinin anlagilmas:
acisindan da biiyiik 6nem tagimaktadir.

A1-Fiziksel Ozelliklerine Gore Ventilatérler:

Ventilatorlerin fiziksel 6zelliklerine gore bir¢ok alt grubu bulun-
masina karsin bu boliimde 6zellikle klinisyenler agisindan 6nem
tagiyan boliimleri kisaca vurgulanacak ve diger teknik detaylar
bagliklar seklinde sunulacaktir.

A1.1- GUC KAYNAGINA GORE VENTILATORLER: Buna
gore ventilatorlerin gii¢ kaynaklar1 basingli hava, elektrik veya
bunlarin kombinasyonu olabilmektedir. Modern yogun bakim
ventilatorleri hem basingli gaz hem de elektrik enerjisi kullana-
rak calisan cihazlardir.
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Tablo 2 » Mekanik Ventilasyona Baslama ve Son Verme Kriterleri

Mekanik Ventilasyon

Parametre Normal Degerler Onerilir | Sarttir | Son verilebilir

Oksijenizasyon

P,0, (mmHg) Oda havasinda 80-90 50-60 <50

P,0, (mmHg) %100 0, ile 550-630 200-300 <200

Pa-202" (mmHg) Oda havasinda 5-20 55-59 > 60 <60

P(a-2)02 (MmHg) %100 O, ile 25-65 350-450 > 450 <400

Pa02/ FI02 ** 500 <200 >200

Ventilasyon

P,C0O, (mmHg) 35-45 45-55 > 55

pH <7.25

Vp/Vg*** 0.3-0.4 0.5-0.6 >0.6 <0.58

Dakika ventilasyonu (V) (L) <101 >101|

Maksimum istemli ventilasyon (L) 2 X Vg

Solunum hizi (dak) 12-16 30-35 > 35 <30
<5

Tidal volim (VT) (ml/kg) 6-8 3.5-4 <35

Vital Kapasite (VC) (ml/kg) 50-60 10-15 <10 12-15

FEV1**** (ml/kg) 50-60 <10 >10

Negatif inspiratuar gii¢ (cmH,0) -75-100 >-25 <-25

*: Alveolo-arterial oksijen gradienti.
P(a-202 = [(Barometrik basing — 47) * FIO, - P,C0, /0.8] - P,0,

***0lii boslugun tidal voliime orani:
Vp/Nlt= (PACO, — PECO,) / PACO,

****:1. saniyedeki zorlu ekspirasyon voliimii

**: Harowitz orani (arterial parsiyel oksijen basinci/inspiratuar oksijen fraksiyonu)

= (Alveoler CO, parsiyel basinci — ekspiratuar CO, parsiyel basinci)/Alveoler CO, parsiyel basinc.)

bagl akciger hasarmin onlenmesi/azaltilmasidir. Ancak bu he-
deflere ulasilirken akciger hasarinin yani sira MV'nin diger siste-
mik olumsuz etkilerinden kaginmak gerektigi unutulmamalidir.
Bu baglamda ventilatér tedavisi ile birlikte goriilen akciger hasari
(VALI), barotravma, volutravma, biotravma, ergotravma, myot-
ravma, ¢oklu organ sistem disfonksiyonu, kardivaskiiler bozul-
ma, hasta-ventilator senkronizasyonun bozulmasi gibi olumsuz-
luklardan mutlaka kaginilmalidir. Bu zararli etkilerin olusumuna
engel olan ve yasam beklentisini arttirdig1 gosterilen ventilasyon
stratejilerinin gaz degisimi agisindan her zaman ¢ok basaril ol-
mas1 beklenmemeli ve gaz degisimi ile ilgili hedefler gerektigin-
de kabul edilebilir alt sinirlara kadar ¢ekilmelidir. Ventilasyonun
(CO, atilimi) optimizasyonu agisindan ayarlanabilecek venti-
latér parametreleri frekans ve tidal voliimiin (veya inspiratuar
basincin), dolayist ile dakika ventilasyonun arttirilmasidir. Béy-
lelikle PCO, diizeyi fizyolojik sinirlar iginde tutulabilir. Ancak
PCO,’yi normal sinirlarda tutmak i¢in basing, voliim, akim ve
frekansin arttirilmasi akciger hasari olasihigini arttiracaktir. Bu
nedenle, 6zellikle akciger mekanigi bozulmus hastalarda, trav-
matik MV uygulamalarindan kaginmak igin, ventilasyon hedefi
PCO, diizeyinden ¢ok pH olarak degistirilmeli ve pH>7.2 oldugu

stirece PCO, daha ¢ok distiriilmeye ¢alisgtilmamalidir (permissiv
hiperkapni). Ancak hiperkapninin pulmoner arter basinc artisi,
sag ventrikil yiiklenmesi, intrakranial basing artisi, intraselliiler
asidoz yapabilecegi ve diafragmatik fonksiyonu olumsuz olarak
etkileyebilecegi de dikkate alinmalidir.

Oksijenizasyon agisindan hedef 60 mmHg PO, ve %85-
90’lik bir hemoglobin saturasyonunun altina diismemek olma-
lidir. Bu amagla degistirilecek parametreler inspiratuar oksijen
fraksiyonu (FIO,), PEEP ve ortalama hava yolu basincidir (Pp-
lat). PEEP’in yiiksek degerlere ayarlanmasinin oksijenizasyonu
iyilestirdigi kesin olmakla birlikte yagam beklentisi {izerine etkisi
tespit edilememigtir. Siddetli ARDS vakalarinda yiiksek PEEP’in
ne oldugunun bilinmedigi, yiiksek PEEP uygulamasina karsi ¢1-
kacak yeterli kanit olmadig1, ancak hastanin durumuna gore ka-
rar verilerek uygulanabilecegi seklinde Amerikan Toraks Derne-
¢i ve ESICM yonerge onerileri mevcuttur. Bu yonergelerde PEEP
titrasyonunun nasil yapilacagina dair net bir 6neri de mevcut
degildir. Diger taraftan ortalama havayolu basincinin 30 cmH,0
tizerine yiikseltilmesinin ve %65 iizerinde FIO, degerlerinin uy-
gulanmasinin hasar olusumu ve mortalite agisindan olumsuz
oldugu kabul edilmektedir. Bunlara ek olarak, siddetli ARDS’li
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Tablo 3  Modlarin siniflandiriimasinda kullanilan degiskenler ve temel modlar (Chatburn R.L. Understanding mechanical
ventilators. Expert Rev Resp Med 2010; 4(6): 809-819 ve Travers C.P,, Carlo W.A., Ambalavanan N., Chatburn R.L.

Classification of mechanical ventilation devices. Pp: 109-116. In: Manuel of Neonatal Respiratory Care Eds: Donn S.M.,
Mammel M.C., van Kaam A.H.L.C. Springer Nature Switzerland. 2022’den modifiye edildi).

Mod Siniflama -
Basamaklar Tammlama Tamimlama Ornek Mod
Kontrol degiskeni Volum (Akim) Kullanici volim hedefini ayarlar Volim (Akim) Hedefli (kontrolli)
Ventilasyon
Basing Kullanici basing hedefini ayarlar Basing Hedefli (kontrollii) Ventilasyon

Zaman hedefli

inspirasyon ve ekspirasyonda sadece zaman
degiskeni vardir. Hacim ve basing, akim ve
akciger mekaniklerine gore olusur.

HFJV, HFOV, intrapulmoner Perkiissif
Ventilasyon

Spontan ve zorunlu
soluklarin varlig,
siralanmasi ve
iliskisi

Siirekli zorunlu soluk | Sadece kontrollii ventilasyona izin verilir. CMV
(CMV) Hastanin spontan solunumu yoktur veya -
ventilator tarafindan yok sayilir.
inspirasyon ve ekspirasyon VENTILATOR
tarafindan baglatilir
Aralikl zorunlu soluk | Ventilatoriin kontrollii soluklari arasinda hasta IMV
(IMV) spontan olarak da soluyabilir. Spontan P-A/CMV
soluklar ventilator soluklarindan bagimsiz V-A/CMV
olabilir veya tetik hassasiyetini asanlarin P-SIMV
bir kismi (frekans ayari ile belirlenmis olan V-SIMV
sayida)/tamami ventilator tarafindan asiste
edilir/desteklenir.
inspirasyon VENTILATOR VEYA HASTA
tarafindan, ekspirasyon VENTILATOR
tarafindan baslatilir.
Siirekli spontan soluk | Inspirasyon ve ekspirasyon HASTA tarafindan CPAP
(CSV) baglatilir. PSV

Hedefe yonelik
algoritma
(Ventilatortin
Olgtimler ile feed-
back kontrolii)

Set-point (Hedef ayar
noktasl)

Kullanicr basing veya voliim (akim) hedeflerini
belirler. Ventilator belirlenen hedeflere
ulagacak sekilde solunumu gergeklestirir.

PC-IMV veya V-CMV (A/CMV, SIMV)
PSV (PC-CSV)

Dual - Adaptiv

Ventilat6r ayni soluk i¢inde basing hedefli
ventilasyondan voliim hedefli ventilasyona
veya volim hedefli ventilasyondan basing
hedefli ventilasyona gecebilir.

Kullanici tarafindan ayarlanan voliim hedefi
basing hedefli ventilasyon ozellikleri ile verilir.
Ancak hedeflenen tidal voliime ulagilamaz
ise ayni solukta voliim hedefli ventilasyon
ozelligine doniilerek (kare dalga seklinde
akim) hedeflenen tidal voliim verilir. (Soluk
ici Dual mod)

VAPS (intrabreath dual mod)

Dual - Adaptiv

Basing hedefli ventilasyon modudur. Kullanici
tarafindan ayarlanan volim hedefi basing
hedefli ventilasyon 6zellikleri ile verilir.

Birden fazla solukta hedeflenen tidal voliim
verilemez veya aglilir ise inspiratuar basing,
takip eden soluklar sirasinda kademeli olarak
arttirilir veya azaltilir.

(Soluklar arasi adaptive mod) (Soluklar arasi
dual mod)

VS (PC-CSV)
V-CMV+Autoflow=P-A/CMV (PRVC)
PRVC

Adaptive |-Time

APV (Adaptive Pressure ventiation)

Servo

Hastanin olusturdugu inpiratuar hacim veya
akimi anlik olarak takip ederek onunla
proporsiyonel basing destegi uygular.

PAV+ (Proportional asist ventilation)
PPS (Proportional Pressure support)
ATC (Autamated Tube Compansation)
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meydana gelir. Genel olarak diftizyon bozuklugunun hipoksemi
tizerinde minimum etkisi olduguna inanilmaktadr.

[Ventilasyon/Perflizyon Bozuklugu]

Normal bir akcigerde ventilasyon ve perfiizyon bolgesel olarak
heterojendir. Bununla birlikte ventilasyon ve perfiizyonun kendi
basina yeterli olmasi gaz degisimi i¢in yeterli degildir. ASY olgu-
larinda V/Q bozuklugu hipoksinin en 6nemli nedenini olustu-
rur. V/Q bozuklugunun O, ve CO, degisimini etkilemesi hipoksi
ile sonuglanir. Diftizyon 6zelligi nedeniyle CO, birikimine daha
az rastlanir.

[Sant]

ASYde birkag degisik derecede ger¢ek sant varligindan soz edi-
lebilir. Sant alan1 genisledikge eklenen oksijene yanit daha azdur.

1. Olii bosluk ventilasyonu: Normal ventilasyon devam ederken
kapiller kan akimi yoktur (V/Q = 1/0). Hipoksi olur ancak
hiperkarbi daha fazladir. Bu duruma hipotansiyon 6rnek ve-
rilebilir.

2. Venoz karigim: Normal kan akiminin siirdigii ventilasyonun
olmadig1 bir durumdur (V/Q = 0/1). Pnémoni ve ARDS 6r-
neginde oldugu gibi hipoksi siddetlidir, hiperkarbi yoktur
veya hafiftir.

[Diger Faktérler]

1. Oksijen Tulketiminde Artis

Oksijen titketimi (VO,)’nde artis olmasi arteriyel hipoksemiye
katkida bulunur. Orn. Fiziksel aktivite, inflamasyon, hiperka-
tabolizma, siddetli ates, tirotoksikoz, titreme, ndbet, ajitasyon,
anksiyete ve agr1, periferik VO, de artisa ve arteriyel hipoksemi-
ye neden olur (10).

2. Hipoksik Pulmoner Vazokonstriksiyon

Alveolar hipoksi, V/Q bozuklugunu azaltan pulmoner vazo-
konstriksiyona neden olur. Béylece parsiyel ventile olan alveoller
daha az miktarda kan ile perfiize olacaktir. Vazodilatator ilaglar
(gliseril trinitrat, kalsiyum kanal blokerleri vb) hipoksik pulmo-
ner vazokonstriksiyonu inhibe ederek hipoksiyi agirlastirir.

[Hipoksinin Etkileri]

Hipoksi, hiicresel fonksiyonlarda agir bozukluklara yol agar.
Santral siyanoz hipoksinin giivenilir bir bulgusu degildir ve 6zel-
likle yogun bakim olgularinda daha dogru bir monitorizasyon ve
ol¢tim gerekir. Hipoksi, konfiizyon, irritabilite, takipne, tagikar-
di, hipertansiyon ve sonugta bradikardi ve hipotansiyona neden
olur. Bu bulgular siklikla ge¢ doneme isaret eder. Bu nedenle iyi
bir monitérizasyonun 6nemi biryiiktiir.

Ventilasyon Yetersizligi

Hiperkarbinin en yaygin nedeni, alveolar hipoventilasyondur.
CO2 iiretimi

PaCO2 «

Alveolar ventilasyon

Alveolar ventilasyon = Total ventilasyon - Olii bosluk ventilas-
yonu

Olii boslugun artmas alveolar ventilasyonda azalmaya ne-
den olur. Anatomik 6lii boslugun artisi genellikle yapay hava

999

yolu ve ventilator devrelerinden kaynaklanir. Fizyolojik olii
bosluk artigi ise genellikle V/Q bozuklugu sonucu ortaya gikar.
Hiperkarbi ¢ogu zaman hipoventilasyon ile birliktedir. Fakat hi-
povolemiye bagli yetersiz alveolar perfiizyon barotravma sonucu
olusan akciger hasarina da bagl olabilir.

Hiperkarbinin Etkileri

Solunum diirtiisiinde artma, anksiyete, huzursuzluk, tagikardi,
hipertansiyon, aritmi, periferik vazodilatasyon, beyin kan akimi
ve kafa i¢i basincinda artis, biling kayb:r ve komaya neden ola-
bilir. Karbondioksit arteriyel kan gazi 6rnekleriyle monitorize
edilebilir, kapnografi de kullanilabilir.

AKUT SOLUNUM YETMEZLIGINDE
TEDAVi iLKELERI

Hipoksemi bir uyari isaretidir ve acil tibbi miidahale, ayirici tan

ve sonraki tedaviyi gerektirir (11).
Hipoksemik akut solunum yetmezlik tablosunda gelen has-

tada oncelikle yapilmasi gereken:

* Hastanin klinik durumunun hizla degerlendirilmesi

¢ ABC-Havayolu agikliginin saglanmasi, solunum ve dolagim
desteginin saglanmasi

* En kisa siirede oksijen tedavisinin baglanmasi (hipoksemik
solunum yetmezliginde tedavinin en énemli adimi)

¢ Altta yatan nedenin tani ve tedavisidir.

Oksijen Uygulama ilkeleri

Oksijen en sik kullanilan tedavi edici ajanlardan birisidir. Orga-
nizmada spesifik biyolojik ve biyokimyasal etkileri vardir. Farkli
etkiler gosteren doz sinirlarinin olmasi, yiiksek dozlarda iyi bi-
linen yan etkilerinin bulunmas: oksijenin bir ilag¢ gibi nitelendi-
rilmesini gerektirir (12). Regete ederken doz, kullanim sekli ve
stire mutlaka belirtilmelidir. Agir hipoksemi ve hiperoksemiden
kaginan geleneksel oksijenasyon stratejisini izlemek kabul edilen
gortistiir (Tablo 2) (13).

Normobarik oksijen (NBO), gesitli tipte maskeler ve kateter-
ler yoluyla %24-%90 arasinda degisen oranlarda verilebilir. Daha
yliksek konsantrasyonlar rezervuarli maskeler, yiiksek akim sis-
temleri, noninvaziv [siirekli pozitif hava yolu basinci (CPAP),
bilevel pozitif hava yolu basinci (BIPAP)] veya invaziv pozitif
basingh ventilasyon uygulamalari ile saglanir. ASY'de nazal ka-
niil, yiiksek akim sistemleri, CPAP, BiPAP veya invaziv pozitif

Hedef Sp0, | Hedef Pa0,
Oksijen ihtiyaci olan ve %94-98 70-100 mmHg
belirli bir hastalig
olmayan hastalarda
Oksijen ihtiyaci olan KOAH %88-92 55-75 mmHg
hastalarinda
Uygulanan Fi0, = 70 olan %88-93 55-80 mmHg
hastalarda*

KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi * Yiiksek PEEP stratejisi
dustndlmelidir.
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Tablo 4  Postoperatif Agrinin Yan Etkileri

Kardiyovaskiiler
e Tasikardi,
* Hipertansiyon,
* Myokard oksijen talebinin artisi

Solunumsal
o Vital kapasitede azalma,
» Fonksiyonel rezidiiel kapasitede azalma,
¢ Tidal voliimde azalma,
o Atelektazi,
« Infeksiyonlar

Gastrointestinal
¢ Bulanti ve kusma,
e fleus

Diger etkiler
o (riner retansiyon,
¢ Derin ven trombozu,
¢ Pulmoner emboli

Iyi bir agr1 kontrolii sadece hastanin sikintilarini rahatlat-
makla kalmaz ayni zamanda olast bir¢ok yan etkiyi de onler
(Tablo 4). Agr1 nedeniyle sempatik aktivitede artis ve sonugta
tagikardi, hipertansiyon ve myokardin oksijen talebinde artis
olur. Sonugta myokard iskemisi geligebilir. Ozellikle iist batin ve
gogiis cerrahisinden sonra derin nefes alma ve 6ksiirememe ne-
denleriyle atelektazi ve akciger infeksiyonlar: goriilebilir. Yetersiz
agr1 kontrolii sonucunda hastanin hareketsizligi tromboembolik
hastalik riskini arturir.

Tim bunlarin yani sira hasta maliyetlerinin daha ¢ok sorgu-
landig1 gliniimiizde yeterli bir postoperatif analjezi daha disiik
harcamalara neden olur.

Post operatif déonemde analjezinin sorunlu oldugu ti¢ farkl
dénem diisiinilebilir: 1. Ik dénem, 2. Ara dénem (“Analjezik
acik” donemi), 3. Geg donem (CSKA gelisim donemi).

1. Post operatif ilk donem: Geleneksel olarak analjeziklerin
“ihtiyaca gore” yapildigi donemdir. Ila¢ uygulamalarindaki
yetersiz doz ve yetersiz intervaller nedeniyle yetersiz analjezi
gelisir. Gliniimiizde artik bu yontem terk edilmektedir. An-
cak son yillarda yaygin olarak kullanilmaya baglayan HKA,
periferik sinir bloklar1 ve infiltrasyon teknikleri vd. nedeniy-
le daha iyi bir analjezi saglamak artitk miimkiindiir. Sorun
bu yontemlerin donanimli ve daha organize ekiplerce (Akut
agr1 servisi gibi) kullanimlarinin yayginlastirilmasindadr.

2. Aradonem (“Analjezik agik” d6nemi): Bu dénem ya major
cerrahi geciren hastalarda parenteral ilaglarin ve epidural
vb.kateterlerin ¢ekilmesinden hemen sonra yada gtintibirlik

cerrahi uygulanan hastalarin taburcu edildigi ilk saatlerde
olur. Bu donemde hastalarda analjezik semada eksiklikler
hasta sikayetlerine neden olur. Birinci grup hastalarda oral
uzun salmiml opioidlere gegmek daha uygunken ikinci
grupta tramadol ile NSAI] kombinasyonu yeterli olabilir.

3. Ge¢ donem (CSKA gelisim donemi): Noropatik agrinin
akut nedenleri iyatrojenik, travmatik, inflamatuvar veya en-
feksiyoz kaynaklidir. Birgok cerrahi uygulamanin (torako-
tomi, inguinal herni onarimi, kal¢a protezi gibi) sinir hasar
riski vardir ve postoperatif donemde akut néropatik agriya
neden olurlar. Ornegin sternotomi gegiren hastalarin yakla-
sik yaris1 erken postoperatif donemde disesteziden sikayet
ederler. Pelvik travma cerrahisi sonrasi da lomber pleksus
yaralanmasindan dolay1 alt ekstremitelerde néropatik agri
sikayeti olabilir ingiiinal herni operasyonlar1 sonrasi néro-
patik agr1 insidensi %70’lere kadar ¢ikabilmekdir.

Hasta Kontrollii Analjezi (HKA): Bu diizenek ile hastala-
ra farkli yollardan analjezik ilaglarin hasta kontroliinde ve/veya
stirekli olarak verilmesi saglanabilir. HKAnin temel ilkesi: Agr:
> Istem > HKA cihazi > Analjezik uygulanmasi seklindedir.
HKAnin teorik yararlarinin yan1 sira hasta memnuniyetini de
artirmakta ancak yine de postoperatif agr1 sorununun tam ola-
rak ¢oziimii gerceklesememektedir.

HKA postoperatif donemde tiim olgularda kullanilabil-
mekle beraber bazi ameliyat ¢esitlerinde daha yararli olabilir;
1. Major ameliyatlar, 2. Fizyoterapi veya giysi degisimi sirasinda
gozlenen agriy1 yenmek i¢in, 3. Kuagiilopati gibi kas ici enjeksi-
yonun kontrendike oldugu durumlarda. Iv HKA ile uygulanan
opioidler, klasik parenteral yola gore daha etkilidir. Iv HKA ile
uygulanan baslica ilaglar ve dozlar1 Tablo 5dedir. Hastalarin
inang ve tutumlar1 da HKAnin yeterliligini etkileyen faktorler
arasindadir. Hastalarda uygulanan ilacin bagimlilik yapacag,
bulant1 ve kusma, agir1 opioid kullanilabilecegi gibi baz1 ¢ekin-
celer olusabilir. Bu nedenlerden dolay1 hastaya HKA cihaz1 ve
yontemi preoperatif muayenede ayrintili olarak anlatilmalidir.
Ayrica kullanilan ilaglarla ilgili olasi yan etkilerde (bulanti-kus-
ma, idrar retansiyonu, kaginti, kabizlik vs.) anlatilmalidir. HKA
ile ilgili ¢ok fazla farkli parametreler (bolus dozlary, kilit siire-
leri, izin verilen maksimum dozlar) mevcuttur. Bu nedenlerle
ideal HKA programlarina ulagmak miimkiin olamamaktadir
ve bu durumda yontemin yeterliligini kisitlamaktadir. HKA'nin
avantajlari: 1. Hastanin denetiminde olmas, 2. Uygun hasta igin
ayarlanabilir olmasi, 3. Agrisizdur,

4. Hemsire 6zenine az ihtiyag gosterir, 5. Plazma konsant-
rasyonunda aralikli ufak dozlar nedeniyle kisitl dal-galanmalara
neden olur. HKAnin dezavantajlari: 1. Pahali ekipman, 2. Hasta

Tablo 1 « iV HKA’da Uygulanan ilaglar ve Dozlar

Opioid Bolus Doz Kilit Siiresi (dak.) Siirekli Bazal infiizyon
Morfin 1-2 mg 6-10 0-2 mg/saat

Tramadol 10-20 mg 6-10 0-20 mg/saat

Fentanil 20-50 mkg 5-10 0-60 mkg/saat
Sufentanil 4-6 mkg 5-10 0-8 mkg/saat
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Tablo 3 ¢ Kronik Agrida Tedavi Bariyerleri ve Goziim Plani

Tedavi Bariyeri

Coziim/Yorumlar

Yanlis analjezik tiplerinin yetersiz veya yanlis
kullanimi

Uygun bir ajan secilmeden dnce agri tiplerinin tanimlanmasi basarili bir tedavi igin
onemlidir

Hastalarin analjezikleri agiri kullanimina izin
verilmesi

Kontrollii regeteli ilaglar igin tedavi protokolleri kullanin ve ilaglarin etkilerini ve bu
analjeziklerin kullaniimasiyla hastanin fonksiyonlarinda meydana gelen iyilesmeleri
takip edin

Polifarmasétik yaklagimlarin uygulanmamasi

Tek bir analjezik genellikle tek bagina etkili olmamaktadir
Farkl etkili analjezik ilaglarin bir arada kullanilmasi analjeziyi arttirabilir ve yan etkileri
azaltabilir

Hastanin depresyon ve anksiyete gibi psikolojik
semptomlarinin taninmamasi

Psikolojik semptomlar ¢ok yaygindir ve agrinin algilanmasini arttirirlar

Bir hastada sosyal destek sistemi yoklugunun veya
kaybinin fark edilmemesi

Sosyal izolasyon ve is kaybi cok yaygindir
Dikkat dagitma kronik agri icin etkili ve kolay bir yaklagimdir

Kondisyon kaybi ve diger rehabilitasyon
ihtiyaglarinin taninmamasi

Kondisyon kaybi ve kas giigsiizliigti, aktivitedeki yetersizlik ve uygunsuzluk daha fazla
agriya yol agar Enerji koruma prensipleri basarili bir tedavi igin ok 6nemlidir

Tiim bu nedenlerden dolay: kronik agr1 tedavisi, akut agri-
nin aksine daha karmagiktir ve hastanin tedavide aktif bir sekilde

yer almasini gerektirir. Kronik agr1 i¢in yapilan tedavi planlar1 3

komponentten olugmalidir.

1. Agrinin farmakolojik yollarla ve uygun olan durumlarda di-

ger invaziv yaklasimlarla tedavisi

2. Hastanin kavrayisini ve bas etme yeteneklerini gelistirmek

i¢in agriyla iligkili psikolojik semptomlarin tedavisi ile bir-

likte davranis terapileri

3. Fizik kondisyon ve enerji koruma stratejileri yoluyla hasta-

nin fonksiyonlarini ve dayanikliligini gelistirmeye yonelik

rehabilitasyon (13).

F [ Cronic As

Kronik Primer
AEn

Kronik Yaygin
Agri

Komplex
— Bolgesel Agrni
Sendromu

Kronik Primer
—4 Bas Agrisi veya
Orofasyal Agni

Kronik Primer
Visseral Agri

Kronik Primer
— Kas-iskelet
Agrisi

Sekil 10?7777

Kronik agr1 tedavisi pek ¢ok gelismeye ve ilerlemeye ragmen
halen ciddi bir saglik sorunu olmaya devam etmektedir. Bu kot
sonuglara yol agan ¢esitli tedavi bariyerleri tanimlanmustir (Tablo 3).

KRONIK AGRI SINIFLAMASI

Diinya Saghk Orgiitibniin yaptig1 International Classification of
Diseases (ICD)-11 siniflamasina gore kronik agr1 klinik olarak
en yaygin gozlenen kronik agr1 durumlarini igeren yedi alt gruba
ayrilmaktadir. Bu gruplar Sekil-1de gosterilmistir (14).

Kronik Primer Agri Sendromu

Kronik birincil agri, bir ya da daha fazla anatomik bolgede 3 ay-
dan daha uzun siire devam eden ve tekrarlayan ve 6nemli duygu-

—

Kronik Kanser
iliskili Agn

Kronik Cerrahi
veya Travma
Sonrasi Agrni

Kronik Noropatik
AgEn

Kronik Sekonder
Bas Agrisi veya
Orofasyal Agni

Kronik Sekonder
Visseral Agn

Kronik Sekonder
Kas-iskelet Agrisi
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O

e. TG two chamber f. TG basal SAX

é @

i. ME AV LAX

m. ME RV inflow-outflow

n. TG RV inflow

g

q. desc aortic SAX r. desc aortic LAX

g. ME mitral commissural

0. ME asc aortic SAX

-

s. UE aortic arch LAX

-

d. TG mid SAX

J

h. ME AV SAX

</

I. ME bicaval

3/

p. ME asc aortic LAX

L/

t. UE aortic arch SAX

Sekil1e TOE uygulanmasinda kullanilan 20 kesiti iceren gériintiiler (1). ME: Orta 6zofageal, LAX: uzun eksen, TG: transgastrik, SAX: kisa eksen,
AV: aort kapak, RV: sag ventrikiil, asc: asendan, desc: desendan, UE: {ist 6zofageal.

Tablo 1 ® Temel iTOE Uygulamalan (2013) *

Hasta giivenliginin distintlmeli

Ekokardiyograik goriintiilerinin optimize edilmeli

Normal kalp anatomisi gériintii planlari iliskilendirimeli

Global ventrikiil fonksiyonlari degerlendirilmeli

Rejiyonal ventrikiil sistolik fonksiyonlari ve patolojilerin
tanimlanmal

Kalp kapak patolojileri temel olarak tanimlanmali

Nonkardiyak cerrahide intrakardiyak kitlelerin ayrimi yapiimali

Temel hemodinamik bulgular degerlendirilmeli

Tani modaliteleri ile iligkilendirilmeli

Eriskin hastalarda konjenital kalp hastaliklari taninmal

Vaskiiler girisimlerde temel yiizeyel USG uygulamalari yapiimali

Sinif-Ill Endikasyon

Klinik sonuglar1 siklikla etkilemeyen ve endikasyonlar1 be-
lirsiz olan durumlarda,

Koroner arter cerrahisinde miyokardin perfiizyonu ve koro-
ner anatomi veya greft acikliginin dogrulanmasinda
Kardiyomiyopati tedavisinde (Hipertrofik obstriiktif kardi-
yomiyopati haricinde)

Komplike olmayan endokardit

Ortopedik olgularda emboli izlenmesnde

Torasik aortanin onariminda

Komplike olmayan perikardit, plevra-pulmoner hastaliklar-
da

« IABP, pulmoner arter kateteri ve otomatik kalp defirilatérii
yelestirilmesi sirasinda ve kardiyopleji uygulamasinda

Ayn1 derneklerin 2010 ve 2013de giincellenmis temel TOE
uygulamalar ve yorumlamalar: Tablo 1'de siralanmaktadir (Tab-
lo 1) (7, 8). Daha 6nce 6nerilen 20 goriintii yerine temel uygula-
ma i¢in orta ozefageal, transgastrik ve {ist 6zefageal seviyelerde
11 goriintiiniin anestezistlere yeterli bilgi verecegi belirtilmek-
tedir (Sekil 2) (8). Kompleks (aort diseksiyonu gibi) bir patoloji
varliginda ise diger goriintii kesitlerine bagvurulabilmektedir.

intraoperatif TOE Uygulamasi

TOE, transtorasik ekokadiyografiye (TTE) gére gesitli avantajla-
ra sahiptir. TTE ile elde edilen goriintiiler, gogiis duvari, kostalar,
subkutan doku ve akcigerlerin ultrasonik engel yaratmalarindan
ve protez kapaklarin akustik zayiflama ve arkasinda olugan gol-
gelenmeden dolay1 istenilen kalitede olmayabilir. Ozofagusun
kardiyak yapilara olan komsulugu ve yiiksek frekansh transdii-
serlerin kullanilmasiyla TOE ile daha kaliteli goriintiiler elde
edilmekte, ozellikle proba yakin sol atrium, aort gibi anatomik
yapilarin incelenmesinde bu avantaj daha belirgin hale gelmek-
tedir. Ayrica KOAH’ly, obez, gogiis deformitesi olan hastalarda
TTE ile yeterli goriintii elde edilemediginde TOE daha yararli ol-
maktadir (9). TOE incelemesi igin, iki boyutlu, M-mod, pulse ve



Sekil 9 e Koroner sintis goriintiisu.

Orta Ozofageal 2-Bosluk Gériintiisii

90° derecelik a¢ida kalbin iki boglugu, sol atrium, sol ventrikiil,
sol ventrikiil anterior duvar1 sagda inferior duvari solda, sol at-
riyal apendiks sagda, ve kisa eksende koroner siniis solda izlenir.
Sol tarafta P3 ve sa§ tarafta Al, A2 ve A3 segmentleri goriiniir
(Sekil 1, b).

Orta Ozofageal Uzun Eksen Goriintiisii
Orta-6zofageal 2-bosluk goriintiisiinde transduser 130° dereceye
getirilir. Bu seviye mitral ve aort kapaklari, LVOT u, sol ventrikiil
anteroseptal ve posterior duvarin bazal ve orta segmentlerinin
kontraksiyonlarini degerlendirmede yararlidir (Sekil 1,¢) (Video
3)

Pulmoner Venler

Herbir ven orta 6zofageal seviyede 0-90° agilarda probun saga
ve sola ¢evrilmesi ile goriilebilir (Sekil 10 a). Pulmoner venleri
ayirt etmek i¢in renkli Doppler akimi kullanilir ($ekil 10 b). An-
cak Doppler ile normal kosullarda proba dogru gelen zayif bir jet
akimi elde edilir.

s FI\ QA ﬁ@nma‘

. EE YA 'n
¥ Pulmensey ven I loppier demsosrens
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Sol iist pulmoner venler, 6zofagusa yakin seyrettigi icin
goriintiiye daha rahat ulagilabilir. Hemen sol atrial appendiksin
lateralindedir. Orta-6zofageal 5-bosluk goriintiisiinde iken prop
biraz ilerletilirken sola gevilir. A¢1 0-15° baz1 hastalarda 90° de
iken gortintii elde edilebilir ve bu pozisyonda Doppler ile akim
dogru olarak hesaplanir

Sol alt pulmoner venler, sol {ist pulmoner venler gériintiide
iken prop atrial appendiks kaybolana kadar biraz ilerletilir ve sol
atriuma agildig1 goriliir, Doppler akimi zayif alinur.

Sag iist pulmoner venler, Orta 6zofageal 5-bosluk goriin-
tiisitnde prop saga cevrilir ve sol tarafta v.kava siiperiorun kisa
eksende goriintiisiiniin tizerinde goriilebilir. Ancak bu venlerin
daha iyi goriintillenmesi bikaval seviyede probun saga ve trans-
duser agisinin 10-20° oldugu planda ekranin solunda goriiliir.

Sag alt pulmoner venler, sag {ist pulmoner venler goriin-
tiisitnde prop biraz daha ilerletilirek goriilebilir. PWD akimi da
zor alinir.

Transgastrik (Sol Ventrikiil Seviyesi)

Transgastrik seviyedeki goriintiiler mitral kapak, sol ve sag vent-
rikiilleri degerlendirmek icin yararlidir. Ozellikle transgastrik
bazal kisa eksen sol ventrikiiliin 12 segmenti hakkinda fikir ver-
mektedir. Transgastrik uzun eksen ve derin goriintiilerde aort
kapak ile Doppler akimi pareleldir ve gradiyent alinabilir. Bazi
hastalarda bu goriintiileri ¢ikarmak gii¢ olabilir.

Transgastrik Bazal Kisa Eksen Goriintiisii (0°)
Orta-6zofageal 4-bosluk gériintiisiinde transduser 0° derece-
de mideye dogru mitral kapaklarin “fish-mouth” (balik agz1)
goruntiisii elde edilene kadar antefleksiyon yapilarak ilerletilir.
Posteromediyal komissur proba yakin, anterolateral komissur
daha uzaktadir. Mitral lifletin anterioru sol, posterioru sagtarafta
izlenir. Bus eviyede ventrikiiller, interventikiiler septum ve hare-
ketleri degerlendirilir ($ekil 1,f).

Transgastrik Kisa Eksen Gériintiisi (0°)

Transgastrik bazal kisa eksende prop ilerletilerek antefleksiyon
yapilir ve papiller kaslara ulagilir. Posteromediyal papiller kas
ekranin “saat 1” hizasinda, anterolateral kas “saat 5” hizasinda
gorulir (Sekil 1, d). Bu seviyede sol ventrikiiliin global (fractio-

POST-EBOLUS
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Sekil 10 e A ve B. Pulmoner venler.
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karbon dioksit absorbaninin rengini hizla degistirmekte hem de
absorban kanisterinin dokunulamayacak kadar 1smnmasina neden
olmaktadur.

Masseter kas rijiditesi (MKR), tetikleyici ajan uygulanma-
sindan sonra hastanin agzini agamamasi olarak tanimlanmakta-
dir. flk zamanlarda, MKR oykiisti nedeni ile test edilen hastalarin
gogunun kontraktiir testi pozitif idi (37). Siikstinitkolin uygu-
lanmasini takiben gerilimin (tension) artmis seviyesi normaldir
ve ayni zamanda tetikleyici ajandan sonra MKR sik olmasina
ragmen ¢ok azinda MH gelismektedir (38,39). Sadece siddetli
MKRnin MH gelisimini gosterdigi diistintilmektedir (15). 255
hastalik bitytik bir seride, jeneralize kas rijiditesi %40,8 oranin-
da goriilmekte ve hemen hemen daima ilk birkag bulgudan biri
olmaktadir (16).

Hipertermi genellikle ge¢ bulgu olarak gozlenmektedir. MH
tanus1 ditstintildtigti donemde siklikla hipertermi bulunmamak-
tadir. Olgularin gok azinda ilk ya da erken bulgu olarak gozlen-
mektedir (16). Viicut sicakligi, akut atak sirasinda, her 5 daki-
kada yaklagik 1,8°F ile 3,6°F (1°C-2°C) arasinda yiikselmektedir
(2). Akut MH epizotundan 14 saat sonra doruk degere ulasan
myoglobiniiri varligi kahverengi (kola rengi ya da gay rengi) id-
rar ile kendini gostermektedir (36).

[Laboratuvar Bulgular]

Laboratuvar bulgular1 arasinda PaCO, artisi, asidoz, O, tiiketi-
minde artma, hiperkalemi, hiperkalsemi, serum laktat diizeyi
artisy, kreatinin kinazda yiikselme, myoglobiniiri ve anormal ko-
agulasyon testleri bulunmaktadir (2).

196 hastadan olusan bir olgu serisinde respiratuvar asidoz
%99 ve metabolik asidoz %26 oraninda gézlenmistir (16). Ozel-
likle kasli viicut yapisina sahip hastalarda olmak tizere kas yiki-
mina bagl olarak potasyum diizeyleri hizla artmaktadir. Serum
kreatin kinaz ve idrar myologlobin artisi, yaklasik olarak ataktan
14 saat sonra goriilmektedir. Ozellikle kash yapiya sahip hasta-
larda kreatin kinaz diizeyi 100000 U/Lyi agmaktadir (36).

[Pediatrik Hastalar]

Pediatrik hasta grubunda bazi 6zellikler yasa bagh olarak degi-
siklik gostermektedir. Retrospektif bir analizde, tiim ¢ocuklarda
gozlenen en sik bulgularin tagikardi (%73), hiperkarbi (%68) ve
hizli 1s1 artis1 (%48) oldugu belirlenmistir (17). Daha kiigiik ¢o-
cuklarda (0-24 ay aras1) deri beneklenmesi daha biiyiik gocuklar-
dan daha sik gozlenmektedir. Ayni zamanda daha yiiksek laktik
asit ve daha diigiik kreatin kinaz doruk diizeylerine sahiptirler.
25 ay-12 yas arasindaki ¢ocuklarda, diger yas gruplarina oranla
daha diisitk maksimum ETCO, ve PaCO,ye rastlanilmakta iken
ti¢ kat daha sik masseter spazmi goriilmekte idi. 12-18 yas ara-
s1 gocuklarda ise daha yiiksek potasyum, daha ytiksek 1s1 artist
gozlenmekteydi.

Tani

Tani, Tablo 1'de ozetlenen bulgular ile koyulmaktadir. Tedavi
tan1 koyulduktan sonra hizla baglatilmalidir. Taninin koyulmasi
MH ile benzer klinik bulgulara yol acan diger nedenlerin kesin
olarak ayirici tanisinin yapilmasina dayanmaktadir. Benzer bul-
gulara neden olan ve ayirict tanida disiintilmesi gereken durum
ve hastaliklar Tablo 2'de sunulmustur (2,6,40).

Tan: kesinlestiginde belirgin hipermetabolizma ve 1s1 {ire-
timi olugsmaktadir. Bu nedenle, 6liimii ya da geri doniisiimsiiz
morbiditeyi 6nlemek i¢in 6zgiil tedaviye zaman kaybetmeden
baslanilmalidir. Eger sendrom yavas tidal sonu CO, (ETCO,)
artist ile olusursa, tedaviden 6nce tam bir klinik muayene igin
beklenebilir (3).

Inhalasyon anestezikleri ya da siiksiinilkolin uygulandigin-
da beklenmedik ETCO, artisi, tagikardi, takipne, aritmi, alacali
cilt, siyanoz, kas rijiditesi, terleme, viicut sicakliginda artis ya da
kan basincinda anstabilite gelisirse MHden siiphelenilmelidir.
Bununla birlikte, genel anestezi ya da sedasyon altindaki hastada
ETCO, artiginin asil nedeni hipoventilasyondur. Dakika venti-
lasyonundaki artis sorunu ¢ozmektedir (3).

Tablo 1 e Malign Hipertermi Bulgular

Erken bulgular

Metabolik
Artmis O, tiiketimi

Asiri terleme
Derinin alacalanmasi

Artmig CO, yapimi (kapnografta artmig ETCO, ya da takipne)

Miks metabolik ve respiratuvar asidoz

Kardiyovaskiler Tagikardi.

Stabil olmayan arteryel basing

Kardiyak aritmi (0zellikle ektopik ventrikiiler atim ve ventrikiiler bigemine).

Jeneralize kas rijiditesi

Kas Siikstnilkolin kullaniimigsa masseter kasi spazmi

Geg bulgular

Hiperkalemi
Kor viicut sicakliginda artis

Asiri artmig kan kreatinin fosfokinaz diizeyi
Asiri artmig kan miyoglobin diizeyi
Miyoglobiniiriye bagl koyu renkli idrar
Siddetli kardiyak aritmi ve kardiyak arrest
Dissemine intravaskiiler koagulasyon




Bolim

Bradikardi ve Tasikardi Algorit

Dr. Demet Tok Aydin

Bradikardi Algoritmasi*

ABCDE yaklagimina uygun degerlendir
Sp0: < %94 ise oksijen ver ve damar yolunu ag
EKG, Kan basinglari ve SpO;’yi monitdrize et, 12 derivasyonda EKG kayd al
Geriye dondiiriilebilir nedenleri saptayip tedavi et (6r: elektrolit bozukluklari, hipovolemi)

N

Hayati tehdit eden patolojiler var mi?
Sok
Senkop
Miyokard iskemisi
Ciddi kalp yetmezligi

N2 N

Evet

N2 Hayir
Atropin 500ug iv

N

Asistoli Riski var mi?
Yeterli Yanit —>» Evet —> Yakin zamanda asistoli
N Mobitz Tip Il AV Blok
Hayir Genis QRS ile birlikte total kalp blogu

\ Ventrikiler pause > 3 sn
Evet

Gegici 6nlemleri diisiin

Atropin 500 pg iv
Atropini en ¢ok 3 mg’a kadar tekrarla
isoprenalin 5 pg/dk iv
Adrenalin 2-10 pg/ dk iv
Alternatif ilaglar*
ve /veya

\ Transkiitandz pace j ‘L
N2 Hayir
Uzman Yardimi iste Gozle
Transvendz Pace Planla

*Alternatif ilaglar

Aminofilin

Dopamin

Glukagon ( bradikardi nedeni beta
bloker veya kalsiyum kanal blokeri ise)
Atropin yerine glukopirolat kullanilabilir

Sekil 1 e Bradikardi Algoritmasi; ABCDE Havayolu, solunum, dolasim, nérolojik durum, tiim viicudun hizlica genel gériinimiiniin degerlendiril-

mesi. ECG: elektrokardiyografi; iv: intravendz; Sp0, arteriyel oksijen satiirasyonu.

» Bradikardi Algoritmasi European Resuscitation Council 2021 Algoritmalarindan aktariimistir. European Resuscitation Council Guidelines
2021: Adult advanced life support Jasmeet Soar a, *, Bernd W. Bo"ttiger b, Pierre Carli ¢, Keith Couper d, Charles D. Deakin e, Therese
Djarv f, Carsten Lott g, Theresa Olasveengen h, Peter Paal i, Tommaso Pellis j, Gavin D. Perkins k, Claudio Sandroni I, m, Jerry P Nolan n
RESUSCITATION161 (2021) 115-151 1129
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Yanitsiz ve solunumu yoksa ya da
normal solumuyorsa

Acil servisleri arayiniz

30 gogiis kompresyonu
uygulayiniz

2 kurtarici soluk veriniz

KPR' ye 30:2 devam ediniz

OED gelir gelmez aginiz ve
talimatlan takip ediniz

Sekil 2 e Temel Yagam Destegi Algoritmasi KPR: Kardiyopulmoner Resiisitasyon OED: Otomatik Eksternal Defibrilator

3. Havayolunu aginiz

o Gerekirse kazazedeyi sirt iistii geviriniz.

o Bir elinizi alnina yerlestirip basin1 nazikge geriye ¢e kiniz,
diger elinizin parmak uglarimizi kazazedenin havayolunu
acmak tlizere ¢enesinin altina yerlestiriniz ve geneyi geriye
cekiniz.

4. Solunumu degerlendiriniz

e Solunum icin “bak, dinle, hisset” manevrasin1 kullaniniz,
bunun i¢in 10 saniyeden fazla zaman harcamayiniz.

* Zor nefes alan veya seyrek, yavas ve giriiltiilii nefesler alan
kazazede normal solumuyordur ve hemen KPR baglatilmali-
dur.

5. Solunum yok veya anormal soluyorsa, acil servisi haberdar
ediniz

o Eger varsa etraftaki bir gorgii tanigindan yardim ¢agirmasini
(112%i arama) isteyiniz veya kendiniz arayiniz.

o Mimbkiinse kazazedenin yaninda durunuz.

o Telefonunuzda hoparlorii ve uzaktan konusma segenegi-
ni aktive ediniz ve 112 Acil servis gorevlisiyle konusurken
KPRye baglayiniz.

6 OED getirmek tizere birisini gonderiniz

o OED bulmasi ve eger varsa getirmesi i¢in birisini gonderiniz.

o Tek basinizaysaniz kazazedeyi yalniz birakmayiniz ve KPR
uygulamasina baglayimiz.

6. Dolasgim

Gogiis kompresyonlarina baslayiniz

» Kazazedenin yanina diz ¢okiiniiz.

o Bir elinizin topugunu kazazedenin gégstiniin ortasina (bu
kazazedenin sternumunun alt yarisidir), diger elinizin to-
pugunu ilk elinizin tzerine yerlestiriniz ve parmaklarmizi
kenetleyiniz.

+ Kollarimiz diiz tutunuz.

» Kazazedenin gogstine dik olacak sekilde pozisyon alimiz ve
sternumu en az 5 cm olacak sekilde (ancak 6 cmden fazla
olmamalr) asagiya dogru bastiriniz.

o Her kompresyon sonunda elleriniz ve sternum arasindaki
temasi kesmeden gogsiin lizerine uyguladig1 niz tiim basinci
ortadan kaldiriniz.

o Dakikada 100 ile 120 hizinda tekrarlayiniz.

7. Kurtarici soluklar1 kompresyonlarla birlestiriniz

o Eger TYD uygulamak i¢in egitim aldiysaniz, 30 gégiis kom-
presyonunun ardindan “bas geri,gene yukar’” manevrasini
kullanarak havayolunu tekrar aginiz.






TEMEL

ANESTEZI
.

ARADIGINIZ TUM TIP KITAPLARI BU ADRESTE

‘ www.guneskitabevi.com

GENEL DAGITIM
GUNES TIP KITABEVLERI
ANKARA ISTANBUL KADIKOY
M. Rauf [nan Sokak No: 3 Gazeteciler Sitesi Saglam Fikir Sokak | Rasimpaga Mah. Iskele Sokak
06410 Sthhiye / Ankara No: 7 / 2 Esentepe / Istanbul No: 4 / A Kadikdy / [stanbul
Tel: (0312) 431 14 85+ 43511 91-92 | Tel: (0212) 356 87 43 Tel: (0216) 546 03 47
Faks: (0312) 435 84 23

(T Tirkiyenin her yerinden...
{ )0505 73413 13]






