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Bu kitap anestezik uygulama icin gerekli sekiller, grafikler, denklemler ve tablolarin 6zetidir.

FRCA sinavlari distintlerek yazilmis olmasina ragmen anestezi uygulayicilarinin kariyerlerinin
herhangi bir asamasinda gézden gegirmeleri icin de uygundur. Kidemli anestezistler, 6grencilerini
egitirken ve sinav yaparken bu kitabi hatirlatici bir rehber olarak yararli bulacaklar. Bunlara ek
olarak anestezinin temel prensiplerinin kisa ve net agiklamalarini isteyen herkese faydali olacagi
umulmaktadir.

Her sayfada hizli inceleme ve hatirlama igin kisaca anlatilan konu ile ilgili sema, grafik, denklem
veya tabloya sahip ayri bir baslik yer almaktadir. Sema ve grafikler 6zellikle bir sinav ortaminda
kolayca uretilebilmeleri icin 6zel olarak cizilmistir. Ayrica, kitapta 4 renk kalemi olan herkesin
diyagramlari net ve dogru bir sekilde cizmesine olanak taniyan basit bir standart renk paleti
kullanilmistir.

Aciklamalar kisa (250-300 kelime ile) fakat denklemi, grafigi veya tabloyu etkili bir bicimde
aciklamak icin yeterince giincel ayrintilar saglamak amaciyla dikkatle yazilmistir. Metin, konuyla
ilgili temel bilgilerin agiklanmasi tizerine odaklanmasina ragmen, gerektiginde ilkelerin klinik
uygulamalari da tartisiimaktadir.

Pek ¢ok anestezi ders kitabinda iyi sekiller ve detayli agiklamalar vardir, ancak pek azinda anestezi
uygulamasi ve FRCA sinavlari i¢in gerekli tim sekillere ulasabilirsiniz. Bu kitap bu gereksinimden
kaynaklaniyor, yararli ve tesvik edici bulacaginizi umuyoruz.

Tim Hooper, James Nickells, Sonja Payne,
Annabel Pearson and Ben Walton
Haziran 2015

Bu kitabin yazilma fikri, askeri anestezist, yogun bakim ve hastane dncesi bakim doktoru Tim
Hooper'dan ¢ikmistir. Tecriibeli yazar, sanatgi ve anestezist James Nickells, kitap icin orjinal sanatsal
resimleri saglarken, Anestezi ve yogun bakim uzmani Ben Walton yazarlik deneyimini kitabin
editorliguni yapmak icin kullandi. Kidemli anestezi 6grencileri Sonja Payne ve Annabel Pearson’in
her konuyu arastirma ve yazmada vazgecilmez gorevleri vardi, onlarsiz bu kitap hala sadece bir
fikir olacakti. Tim yazarlar Bristol bolgesinde calisiyor ve yasiyorlar.






Tip egitiminde ogrenilen bilgilerin glincel tutulmasi icin hizli tekrara olanak saglayan kitaplar
yararli olmaktadir. Grafik anestezi kitabi da anestezi ve yogun bakim konusunda gerekli bilgilerin
hizli inceleme ve tekran icin gerekli temel sekil, denklem ve tablolar igerir. Ulusal ve uluslararasi
yeterlilik sinavlarina, tipta uzmanlik sinavina, docentlik sinavina hazirlanan meslektaslarimiza faydali
bir hatirlatici kaynak olacagi kanisindayim.

Kitabin cevirisinde metne sadik kalinmaya calisiimis ve ayni zamanda Turk¢e'nin temel kurallar
korunarak, terimlerin tima Tirkge'ye cevrilmistir. Bu kitapta terimlerin Tiirkce'ye cevrilmis halinin
glinlik konusma dilimize de yerlesmesi ve bilim dilimizin yabanci kelimelerden arinmis halde
kullaniliyor olmasi temennisindeyim.

Kitabin cevirisine katkida bulunan Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dal 6gretim lyesi ve uzman doktor meslektaslarima tesekkurlerimi sunarim.

Prof. Dr. Z. Zuhal Aykag
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Ach
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ADH
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ARDS
ARR
ATP
AV

AV
BKA
BKV
BKV-VG

BOS
BVM
cl
CRRT
DBB
DBS
DKT
DSBViI
DSD
DSV
DV
EKG
EME
ERV
ESS
FEF
FEV1
FiKB
FRK

a-1- asit glikoprotein

ASA On serebral arter
Anjiyotensin donustlirlicii enzim
Asetilkolin

On kominikan arter

Antiditretik hormon

Atriyal natriliretik peptid
Ayarlanabilir basing sinirlamasi
Akut solunum sikintisi sendromu
Mutlak risk azaltma

Adenozin trifosfat
Atriyoventrikiler

Atim volim

Bobrek kan akimi

Basing kontrolll ventilasyon
Basing kontrolll ventilasyon
voliim garantili

Beyin omirilik sivisi

Torba valf maskesi

Gilven aralig

Surekli bobrek replasman tedavisi
Doymus buhar basinci

Cift patlamali uyari

Distal kivrik tiip

Diyastol sonu basing¢-voliim iliskisi
Direng sicaklik dedektori
Diyastol sonu volim

Dakika ventilasyon
Elektrokardiyogram
Elektromanyetik etkilesim
Ekspiratuar rezerv voliim

Hcre disi sivi

Zorlu ekspirasyon akimi

Bir saniyede zorlu ekspiratuar volim

Fasya iliyaka kompartman blogu

Fonksiyonel rezidiel kapasite

FSB
FVC
GFH
Gl
GPCR
GTO

Femoral sinir blogu

Zorlu vital kapasite

Glomerdiler filtrasyon hizi
Gastrointestinal

G protein cift reseptori

Golgi tendon organi
Hemoglobin

Hedef kontrollii inflizyon
intrinsik aktivite

inspirasyon kapasitesi

internal karotis arteri

implante edilebilir defibrilatdr
istirahat membran potansiyeli
Ceyrekler arasi aralik

inspiratuar rezerv volim
Hicreler arasi sivi

ileri sag eksen sapmasi

Hucreici sivi

inferior vena cava
izovoliimetrik kasiima
izovoliimetrik gevseme

Kalp debisi

Kafa ici basinci

Kuvvetli iyon farki

Kapanma kapasitesi

Kontrollii mekanik ventilasyon
Kronik obstruktif akciger hastaligi
Kapanma volimi

Minimum alveolar konsantrasyon
Mannoz baglayici lektin
Membran soldurma kompleksi
Merkezi sinir sistemi
Nikotinamid adenin diniikleotid
Noromuskiiler blok
Noromdskiiler bloke edici ajanlar

Noromdskiiler kavsak



NPV
NSAIDs
OAB
OPAB
OR
OSA
0SS
PAH
PDD
PDT
PEEP
PEFR
PeSS
PKA
PkUB
PPD
PSA
RLS

RR

RV

SA
SagA
SagAD
SagDB
SBE
SDD
SKA
SKM
SMH
SoLAB
SolLDB
SPB

SS

Negatif 6n preaktif deger
Nonsteroidal anti-enflamatuar ilaglar
Ortalama arter basinci
Ortalama pulmoner arter basinci
Olasilik orani

Orta serebral arter

Otonom sinir sistemi
Pulmoner arteryel hipertansiyon
Pulmoner damar direnci

Platin direncli termometre
Pozitif ekspirasyon sonu basing
Tepe ekspiratuar akim hizi
Periferik sinir sistemi

Posterior komminikan arter
Pulmoner kapiller ug basinci
Pozitif n gdrme degeri
Posterior serebral arter
Rekurrent laringeal sinir
Goreceli risk

Rezidiiel voliim

Sinoatriyal

Sag atriyum

Sag aks deviasyonu

Sag dal blogu

Standardize baz fazlalig
Sistemik damar direnci
Serebral kan akimi
Sternokleidomastoid

Santral metabolik hiz

Sol atriyum basinci

Sol dal blogu

Serebral perflizyon basinci

Standart sapma

SSA
SSB
SSBViI
SSS
SSV
SpV

SV

SVB
SVT
SVVH
SVVHD
SVVHDF

TAK
TEB
TENS
TGA
TGS
TIVA
TMB
TOF
TPN
TVS
ULKS
ULKS
VK
VKKK
VKV
VWF
VYB
YLS
YSUF
ZGS

Superior serebellar arter
Standart sicaklik ve basing
Diyastol sonu basing-volum iliskisi
Sempatik sinir sistemi

Sistol sonu volim

Spontan ventilasyon

Soluk volim

Santral ven6z basing
Supraventrikiler tasikardi
Surekli venévendz hemofiltrasyon
Surekli vendven6z hemodiyaliz
Surekli venévendz
hemodiyafiltrasyon

Total akciger kapasitesi

Torakal elektriksel biyoimpedans
Transkutanoz elektriksel sinir uyarimi
Taze gaz akimi

Tedavi etmek icin gereken sayi
Total intravendz anestezi
Transmembran basing

Dortli uyar

Total parenteral beslenme
Toplam viicut sivisi

Uylugun lateral kutanéz siniri
Uylugun lateral kutandz siniri
Vital kapasite

Voltaj kapili kalsiyum kanallari
Volim kontrolli ventilasyon

von Willebrand faktor

Vakum yalitimh buharlastirici
Yuzeyel laringeal sinir

Yavas suirekli ultrafiltrasyon

Yaralamak icin gereken sayi
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1.1.3

Kalp aksiyon potansiyeli — uyari olusturma
potansiyelindeki varyasyonlar

+50
Normal
mv 0
Sempatik
uyari
............................................ Esik
-50
Parasempatik uyar

-100

Uyari olusturma potansiyeli SA ve AV digiimlerdeki hiicrelerde gorilir. Bu istirahat potansiyelinin
bir aksiyon potansiyelinin sonunda ve bir sonrakinin baslamasindan énce olusan yavas bir

pozitif artisidir. Uyari olusturma aksiyon potansiyeli kalbin diger hiicrelerinde gorilen aksiyon
potansiyelinden farklidir, clinkii faz 1 ve faz 2'si yoktur ve stabil olmayan istirahat potansiyeline
sahiptir. Bu stabil olmayan istirahat potansiyeli spontan depolarizasyona izin verir ve kalbe
otoritmisitesini kazandirir. Bu istirahat potansiyelindeki degisimin ya da gradiyentin orani bir
sonraki aksiyon potansiyeli, dolayisiyla desarj hizinin belirleyicisidir. Uyari olusturma potansiyelinin
belirleyicileri agirlikli olarak otonom sinir sisteminin kontrolu altindadir.

Faz 4’e ait egimin degisim hizindaki bir artis, depolarizasyonun daha hizli olusmasina sebep olarak
hiicrenin esik potansiyeline erismesi icin gereken zamani kisaltacaktir. Bu, kalsiyum kanallarinin
acllmasina izin vererek ve dolayisiyla hiicrenin desarj hizini artirarak siklik AMP seviyelerinde artisla
sonuglanan betal adrenoreseptorler araciligiyla gelisen sempatik stimulasyonla olusmaktadir
(kirmizi trase).

Tersine, faz 4 egiminde bir azalma, azalmis desarj hiziyla esik potansiyeli ve depolarizasyona
ulasma zamaninda artisa yol acacaktir. Bu durum parasempatik stimilasyonla olusur (mavi
trase). Vagal sinir artmis potasyum gecirgenligiyle hiicre membranini hiperpolarize ederek desarj
hizini yavaslatir. Membran potansiyeli boylece daha da negatiflesir, dolayisiyla esik potansiyeline
ulasmak ve desarj olmak daha uzun zaman alacaktir.
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Santral ven basin¢ dalga formu
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Santral ven basing (SVB) dalga formu vena kava ve sag atrium bileskesindeki basinci yansitir. Ug

yerde tepe ve iki yerde dusus icerir:

« adalgasi - en ¢ikintili dalgadir, sag atriyal kontraksiyonu yansitir.

« cdalgasi - sag ventrikilin izovoliimetrik kontraksiyonu (IV,C) sirasinda sag ventrikiil icine
dogru gelisen trikispit kapaktaki bombelesmeye bagli olarak a dalgasindaki diistist kesintiye

ugratir.
«  xdUsusu: devam eden sag ventrikil kontraksiyonu sirasinda sag atriyum basincinin
azalmasidir.

- vdalgasi - geg sistol sirasinda sag atriyumun vendz dolusuna bagh sag atriyal basingta artistir.
« yinisi - trikispit kapak agildiginda sag atriyal basin¢ta diismedir.

EKG trasesiyle uyumlu olmasi, SVB dalga formu komponentlerinin tanimlanmasina yardimci

olabilir.
+ Sistollin baslangici EKG'de R dalgasiyla belirlenirken diyastoliin baslangici EKG'de T dalgasiyla
belirlenir.

Ug sistolik komponent - ¢ dalgasi, x inisi ve v dalgasidir.
. ki diyastolik komponent, y inisi ve a dalgasidir.

SVB élciimiinde olasi hatalar

Ornekleme hatalari: Hatasiz bir dlciim icin hem santral vendz kateter hem de basing transdiiseri
onemlidir. SVBIn dar klinik araligina bagh olarak, transdiiser referans noktasindaki kiiciik
degisiklikler orantisiz olarak SVB 6l¢limiinde buiyik etkilere sahip olabilir.

Yorumlama hatalari: SVB 6lciimii tizerine ventilasyonun etkileri dikkate alinmalidir. Tum vaskdler
basinglar ekspirasyon sonunda 6l¢tilmelidir, clinkii plevral basing atmosferik basinca en yakindir.
Pozitif basingli ventilasyonda diisiik PEEP goézlemlenen degeri sadece 1-2 mmHg artiracak minimal
bir hatayla sonuglanir. Yiiksek PEEP ile hata 6ngorisi daha zordur.




1.1.13
Frank-Starling egrisi
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Frank-Starling egrisi Frank-Starling kanununu temsil etmek icin kullaniimaktadir. Buna gore kalp
kas lifinin kasilabilme kabiliyeti baslangictaki lif uzunluguna bagiml ve bununla orantilidir.

Kalbin kas lifleri tarafindan karsilanan yuk arttik¢a (kalp icerisinde bu diyastol sonu basing veya
onceki yuktir) baslangictaki lif uzunlugu da artmaktadir. Bu durum kas filamanlarinin birbiriyle
drtiismesine bagli olarak kontraksiyon giiciinde orantisal bir artisla sonuclanmaktadir. intrinsik
regllatuar mekanizma belli bir seviyeye kadar isler. Bunun sonrasinda regtilasyon kaybolur ve
sonunda olusan kas lifi yetersizligiyle, lif uzunlugundaki artisa ragmen kontraktilite artamaz.

Diyastol sonu basinctaki (6nceki yik) degisiklikler hastanin ayni egri boyunca yer degistirmesine
yol acmaktadir. Onceki yiikiin artmasi hastanin egri boyunca yukariya yénlenmesine yol acacaktir,
bdylece her kontraksiyonla kalp debisi artar. Onceki yiikte bir azalma tersiyle sonuclanr.

Miyokardial yetmezlik veya inotropizmin sonucu olarak egdri biitiin olarak yer de degistirebilir.
Artmis inotropizm daha ylksek kalp debisine neden olacak, dolayisiyla egri yukariya ve sola dogru
yonlenecektir. Miyokard yetmezligi, egrinin asagiya ve saga dogru yonlenmesiyle sonuglanir, ki

bu da herhangi bir 6nceki ylik degeri icin kalp debisinin azalacagini gosterir. Yiiksek dnceki ylkte
liflerin asirt gerilmesine bagl olarak kalp debisinde daha abartili bir diisiis olmaktadir. Egri sagda
ve sinirin altinda kalir.
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Valsalva manevrasi

Valsalva manevrasi glottis kapaliy-
ken ekspirasyon yapmaya calisiima-|
sidir. intraaortik basincta ve vagal
tonusta anlik ama gecici bir artis ¥ I 1] v
olur. Bu manevradaki normal fizyo-
lojik yanit 4 evreden olusur:
« EVRE I: intratorasik basinctaki i Rty
ani artis torasik damar kapasi- Orfcl:tma
tansini baskilar, akcigerlerden Basinci
sol atriyuma donen kan miktari
artar. Sistemik kan basincindaki
ani ama gecici artis Frank-
Starling yasasina uygun sekilde Kalp atim
gozlenir, torasik aortik arkin hizt
direkt kompresyonu ile esle-
niktir. Aortik ark baroreseptor-
leri aktive edilir, kalp atiminda
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Zaman

kompanzatuar bir azalma tetik-
lenir.

« EVRE II: Sistemik kanin vendz doniisi intratorasik basingta siirdiiriilen artis nedeni ile engel-
lenir. On yiiklemedeki bu diisiis de yine Frank-Starling yasasina uygun sekilde kardiyak debide
de bir diistise neden olur. Baroreseptor aktivitesinde diisiis gdzlenir; bu da kalp atim hizinda
sempatik aktiviteyle birlikte gorilen bir artis, vazokonstriiksiyon ve kan basincinin restorasyo-
nuyla sonuglanir.

« EVRE llI: intratorasik basinctaki ani artis aortik ark ve torasik kapasitans damarlarindaki
kompresyon sona erdiginde sistemik kan basincinda ani bir diisiis yaratir. Baroreseptor
aktivitesi diiser, bu nedenle de kalp atim hizi artigi korunur.

« EVRE IV: Kan basincindaki artis ven6z donis aniden yikselince kardiyak cikistaki ani restoras-
yonla gerceklesir. Kan, Evre ll'deki sempatik aktivasyonun bir sonucu olarak daralmis periferal
vaskdler sisteme atildikca sistolik kan basinci dinlenme anindaki degerin Ustline ¢ikar. Kan
basincindaki bu artis baroreseptor aktivasyonu ve kompanzatuar bradikardiyle sonuglanir.




1.1.23

Ventrikiillerin basin¢ — voliim déngiisii —
sol ventrikul

A. izovolumetrik Kasilma - Sol 200
ventrikiiler (SoLV) kasilmanin SSBVI
baslangici, SoLV basinci sol °
atrial (SoLA) basinci asinca ,'

mitral valfin (MV) kapanma-
sina neden olur. SoLV kapali
mitral ve aortik kapaklara
karsi kasildik¢a SoLV basinci
hacimde bir artis olmaksizin
artar.

B. Ejeksiyon - SoLV basinci aor- C| -<cmm 2\ wemips- | A
tik diastolik basinci astiginda DSBVi
aortik kapak acilir ve ejeksi- ¢
yon baslar. SoLV basinci en L o ®
ylksek sistolik basinca kadar W:
ylkselir ve daha sonra SoLV 0 T
gevsemesi basladiginda o ssv 100 D:SV 0
diser. Bu evre boyunca SolLV
vollima diser.

C. izovolumetrik gevseme -
SolV basinci aortik basincin altina distiigiinde aortik kapakcigin kapanmasi ile baglar. Her iki
kapak da kapanir, bu da voliim sabit kalirken basin¢ta diistise neden olur.

D. SoLV dolum - SoLV basinci SoLA basincinin altina distiiglinde mitral kapak agilir ve SoLV dolu-
mu baslar. SoLV basincindaki devam eden disiis doluma karsilik gerceklesir ve SoLV tamamen
gevser. Hem SolLV basinci hem de voliim déngu tekrar baslamadan 6nce son diastolik basinca
kadar yukselir.

100 = @

LV basing (mmHg)

Sol V Voliim (ml)

Basing genisligi — Basing donguisu diastol sonu volim (DSV) ve sistol sonu volim (SSV) arasindaki
farktir. 70 kg agirhgindaki saglikli birinin normal kalbi icin bu atim voliimii (AV) yaklasik olarak 70
ml'dir. Dongtideki alan SoLV'lin AV'nii aorta ejekte etmesidir ki bu da atim isi olarak bilinir.

Diastol sonu basinci — voliim iliskisi (EDPVR) LV icin pasif dolum egrisini ifade etmektedir. Sistol
sonu basinci - voliim iliskisi (SSBVI) ise LV tarafindan herhangi bir hacimde elde edilebilecek mak-
simum basinci ifade etmektedir. SSBVi egimi miyokardiyal kontraktilite icin bir belirtec saglamak-
tadir. Bu AV ile kiyaslandiginda gelismis bir sistolik miyokardiyal fonksiyon indeksidir, ctinki SSBVI
diger kardiyak debi parametrelerindeki (6nceki yiik ve sonraki ylik gibi) degisimlere hassas degildir.
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Laminer ve turbulan akim

Akim birim zamanda belirli bir
noktadan gecen sivi hacmi (daki- Laminar
kada mililitre gibi) seklinde ifade Akim
edilmektedir. Akim ayni zamanda
laminer, tirbulant ve karisik olarak
ayrilmaktadir. Genel olarak kan Tarbdlan
damarinda kanin akisi laminerdir Akim
ve kanin konsantrik katmanlarinin
organize hareketi ile karakterize-
dir. Laminar akima katki sunan
ideal kosullar kiiclik yaricapli diiz
kan damarlarini icermektedir.
Reynolds sayisi (Bkz. Bolim 5.26 '\

- Akim Tiirleri) denklemine gére / Reynolds sayisinin
akim damar capi arttiginda, kan aliktigi nokta
velositesi ylkseldiginde ve kan
viskozitesi distiglinde tiirbulant
hale gelir. Bu deorganize akim
damarlarin baglanti noktalarinda Perflizyon basinci
ve luminal diizensizlik noktalarin-
da gbzlemlenebilmektedir. Sabit
bir perflizyon basinci altinda laminar akim tiirbllant akima kiyasla daha yliksek akim debilerine
ulasabilmektedir.

Akis

Koroner aterosklerotik hastalikta kan akimi

Ateromato6z plaklarin olusumunun ardindan kan damarlarinin daralmasi tirbilant kan akimi ile
iliskilidir. Sivi akim dinamiklerine gore sivinin hizi daralma alanindan gecerken artar. Damar limen
diizensizlikleri ile birlikte sivinin velositesindeki artis tirbilant akim zemin hazirlar. Tirbulant akim
stenoza distal perflizyon basincini disirdr, ¢iinki kinetik enerji stirtiinmeyle ortadan kaybolur.

Bu nedenle de koroner kan akim hizini sabit tutabilmek icin perflizyon basincinin arttirilmasi ge-
rekmektedir. Perflizyon basincindaki bu artis metabolik, miyojenik ve endotelyel mekanizmalarca
yerel otoregiilasyonla elde edilir, bu da mikrovaskdler vazodilatasyona neden olmaktadir. Otoregii-
lasyon cap dususlerinin ortalama %70'e kadarini kompanse edebilmekte, bu sayede kalan koroner
kan akisinin normalligini koruyabilmektedir. Bununla birlikte genellikle eforla iliskili olarak oksijen
gereksinimindeki bir artisla birlikte miyokardiyum koroner kan akisi korunmadig siirece iskemi
riski altinda olacaktir. Arginanin birinci siradaki tedavisi koroner kan akigini koroner vazodilatasyon
boyunca iyilestiren nitratlari kullanmayi icermektedir.




1.3.2
Alveoler parsiyel oksijen basinci ve kan akimi

Normal kosullar altinda
akciger hacmi, alveolar
ve intraplevral basinglar,
yercekimi ve kalp atimi
gibi pasif faktorler pul-
moner vaskiler direnci
ve dolayisiyla da kan
akisini belirlemektedir.
Diger yandan, akcigerler|
ayni zamanda hipoksiye
de aktif tepki verirler ki
bu da hipoksik pulmo-
ner vazokonstriksiyon
olarak bilinmektedir.
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%’si olarak kan akimi

Nefes alirkenki kan akisinin

20 = :
Bu akcigerin hipoksik

bélimlerindeki lokal ¥ i I I I
bir tepkidir. Arteriyolar 0 15 a0 45 60 75
duvarlardaki diiz kas
kasiimasi kan akisini ter- Alveolar PO, (kPa)
cihen daha iyi oksijenize
bdlgelere yonlendirmektedir. Diger yandan, bunun ortaya ¢ikis mekanizmasi heniiz belli degildir.
Bu tepki lokal faktorlerle birlikte merkezi kontrolden bagimsizdir. Bir teori nitrik oksit inhibitorle-

rinin (ayni zamanda endotelden tiretilen gevsetici faktorler olarak da bilinirler) hipoksik kosullar

altinda yukari dogru regtile edilmesi yoniindedir.

Arteriyel degil alveolar oksijen konsantrasyonunun yanita neden olmasi ilgi cekicidir. Eger akciger
iyi derecede oksijenlenmis kanla dolu ise ama alveolar oksijen konsantrasyonu disiik tutuluyorsa

bu tepki olusur. Bu tepki ayni zamanda non-lineerdir; daha yiiksek alveolar oksijen konsantrasyon-
larinda kan akisinda kuiglk bir degisiklik olur, ancak belirli bir noktanin altina dustiigiinde dikkate

deger vazokonstriksiyon meydana gelir. Cok diisiik dlizeylerde ise kan akisi neredeyse durur.

Asagidaki tepkiye iliskin 6rnekler goriilebilir.

« Fetal pulmoner vaskiiler direng — kismen hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon nedeni ile - cok
yuksektir ve kalp debisinin sadece kiiciik bir kisminin pulmoner damar yataga yénlendirilme-
siyle sonuglanir. Dogumdan sonraki ilk solukla birlikte alveollerin oksijenle dolmasi neticesinde
vaskdler direng ciddi sekilde diiser ve pulmoner kan akisi bilytik oranda ytikselir.

« Pulmoner 6demde kanin Ust loblara diversiyonu siklikla hastanin gégiis X-ray‘inde gozlenir. Bu
da kan akisinin akcigerlerin tist kismindaki daha oksijenli olan ve akcigerin hipoksik ve 6demli
alt bolgelerinden uzak kismini besleyen damarlara yonlendirilmesini ortaya koymaktadir.
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Akciger basing-voliim egrisi
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Basing-hacim egrisi akciger kompliyansini gostermek icin kullanilir. Spontan ventilasyonda x- diizle-
mindeki basing degerleri negatif iken, pozitif basingh ventilasyonda pozitif basing degerleri kullanilir.

Egri vital kapasite solugunu gostermektedir. Grafigin inspiratuar kisminda, normal tidal voliimlerde
egri dik ve yaklasik olarak dogrusal olup yuksek kopliyan bir akcigeri gosterir. Egrinin alt kismi ise
artmis akciger volimuni artirmak icin ve kollabe olan alveolleri yenmek icin gerekli artmis basing
gerekliligini gosterir bicimde daha duizdir. Egrinin daha yliksek kisimlarinda alveollerin maksimum
elastik kapasitesine ulasiimasi ve kompliyansin azalmasina bagh olarak tekrar diizlesme goralar.
Ekspiratuar egri ilk olarak yliksek voliimde gorilen diisiik kompliyansa bagli diiz iken, baslangi¢
cizgisine donerken daha dik olur.

inspirasyon ve ekspirasyon ayni yolu kullanmaz- artis veya azalmaya bagli olarak degerin degistigi
bir histerezis kanitidir. Bu enerjinin absorbsiyonu anlamina gelir; egrinin icindeki alan elastik do-
kularin gerilip sonrasinda eski haline dénmesi hava yolu resistansinin yenilmesi sirasindaki enerji
kaybi miktarini gOsterir.

Akciger semalari alveollerin bélgesel kompliyans farkini gosterir. Akcigerin Gst kisminda bulunan
alveoller inspiratuar egrinin st ucunda bulunurlar ¢linki vital kapasite baslangicinda tam acil-
miglardir dolayisiyla volimlerini artirmak icin daha yliksek basinglara ihtiyaclar vardir (yani zayif
kompliyans). Diger yandan akcigerin alt kismindaki alveoller baslangicta gorece olarak daha diisiik
voliimludur ve kolay ekspanse olur. Mekanik ventilasyondaki hastalarda bu degerlerin ikisi de eg-
rinin asagisina kayar boylece akcigerin Ust kisimlarindaki alveoller daha kompliyan hale gelirler, alt
kisimlardaki alveoller goreceli olarak daha az kompliyandir.
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Pulmoner damar direnci ve akciger volumleri

Pasif ekstravaskiler fak-
torlerin pulmoner damar
direnci (PDD) lizerine, da-
marlarin yiksek diizeyde
gerilebilirligi, damar duvar-
larinda bulunan az miktarda
diiz kas ve dusik intravas-
kiler basinglar nedeniyle
belirgin bir etkisi vardir.

Bu pasif faktorler arasinda; PDD
akciger volim, alveolar
ve intraplevral basinglar,
yer ¢ekimi ve kalp debisi
bulunur.
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PDD uzerine akciger voli-
minin belirgin etkisi, da- ]
marlanmanin buyik oranda ' ——

akciger parankimi icinde i I i I Alveol digi ™ :
bulunma5|.neden|ylcled.|.r. 2 3 % 3 6
PDD fonksiyonel rezidiel N o

kapasitede (FRK), en diisiik- Akciger Volam (1)

ken hem daha yliksek hem
de daha dusuk akciger voliimlerinde artar.

FRK'nin Ustiindeki hacimlerde, alveoller disindaki pulmoner damarlar gerilir ve rezistanslari diser.
Fakat alveol duvarlarindaki septal kapillerler longitudinal olarak gerilir, caplarinda azalma olusur ve
bundan dolayi rezistanslari artar. Toplam etki pulmoner direncte artistir ¢linkii baskin etkiye septal
kapillerler sahiptir.

FRK'dan diisuk voliimlerde alveoller disindaki pulmoner damarlar cevreleyen akciger dokusunun
traksiyonu ile artik daha fazla agik tutulamaz, kollapsa yatkin olur ve rezistanslarinda artis olur.
Ayni zamanda akcigerin damar Ustline direk kompresyon etkisi de vardir ve bu da damar ¢apinda
azalmaya yol acar. Alveoller kiictildikge septal kapillerlerde longitudinal gerilmede azalma olur ve
resistans azalir. Fakat bu etki azdir ve alveol disi damarlarin artmis rezistansindan kaynakli domi-
nant etkiden dolayi total PDD'de artig gorulir.

Diiz kas kontraksiyonuna neden olan ilaglar PDD'de artisa neden olur. Bu ilaglar arasinda serotonin
histamin ve noradrenalin vardir, etkileri duisiik akciger volimlerinde, damar tizerine genisletici
traksiyon gticleri zayifken daha belirgindir. Dliz kas gevsemesine yol acip PDD'yi azaltan ilaglar
asetilkolin ve isoprenalin'i icerir.
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Solunum isi

Solunum isi, solunum kaslari ta-
rafindan akcigerler, g6gis duvari
ve abdominal icerikge olusturulan £ 500 p=
solunum impedansini yenmek icin -g &
yapilan istir. Akcigerdeki basing degi- §§,
sim Urdnleri ve solunum ile hareket xE
eden gaz voliimiinden hesaplanabi- % E
lir. Solunumun meydana gelebilmesi PR 250 =
icin hem elastik glicler hem de akim ; 2
direnci yenilmelidir. ]
=
2
Yukaridaki grafikte, golgelendirilmis E
alan inspirasyon icin gerekli isi gos- Op=
terir. B+C alani inspirasyon sirasinda
dokunun elastik gliclerini yenmek I I
icin yapilan isi, alan A'da viskoz 0 5
direnc ve friksiyonu yenmek icin
yapilan ekstra isi gosterir( hava yolu Transpulmoner Basing (cmH,0)

ve dokunun her ikisi icinde). Alan B
ekspiryum sirasinda dirence karsi yapilan istir. inspiryum icin gélgelendirilmis alanin icinde yerle-
sen bu alan ekspiryum icin gerekli enerjinin inspiryum sirasinda elastik doku icinde depolanmis
enerjiden saglanabilecegini gosterir. Alan Cisi olarak kaybedilen enerjiyi gosterir.

Normal solunum sirasinda inspirasyon sirasinda yapilan is asil olarak toraksin ve akcigerin elastik
glclerini, hava yollarinin ve elastik olmayan dokunun direncini yenmek icin yapilir. Ekspiryum sira-
sinda yapilan is inspiryum sirasinda elastik doku icerisinde depolanmis potansiyel enerjiyi kullanilir;
bundan dolayi ekspiryum normalde pasiftir.

Tidal volimde artis artmis elastik geri toplanmayi yenmek icin daha biyiik solunum isi gerektirir
(daha genis B+C alani). Benzer olarak, eger solunum sayisi artarsa ortaya cikan artmis direnci yen-
mek icin akim hizi ve solunum isi de artacaktir (daha buyik alan A). Ekspiryum icin gerekli solunum
isi bazi patolojik durumlarda degisebilir, 5rnegin hava yolu obstriiksiyonu sirasinda, ihtiya¢ duyu-
lan solunum isi artar ve ekspiryum aktif hale gelir.
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Agrinin kapi kontrol teorisi -
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Agr mevcut ya da potansiyel doku hasari ile iliskili hos olmayan duyusal veya emosyonel tecri-
bedir veya bu terimlerle aciklanir. Doku hasari nosiseptorler tarafindan periferik olarak algilanir
ve ince c lifleri (yavas agri yani basi) ve ince A8 (hizli agri yani ani is1) ile MSS'ne iletilir orada beyin
tarafindan yorumlanip algilanir. MSS'de gelen agri bilgisini modiile eden devreler oldugu 6neril-
mektedir; kapi kontrol teorisi buna bir drnektir.

1960’larin ortalarinda, Melzack ve Wall periferik agrili bir uyarinin MSS'ye iletiminin spinal kord se-
viyesinde ‘kap1’yoluyla oldugu teorisini dnermislerdir. Buna gore agrili olmayan uyari agrili uyarana
‘kapiyr’ kapatir, boylece agrili uyaranin daha fazla iletimini engeller ve agri algisini bastirir. Kapinin
spinal kordun dorsal boynuzunun substansiya gelatinozasinda bir inhibitor internéron oldugu
distnulmektedir. Farkli tehlikeli olmayan afferent uyaranlar, 6rnegin A lifleri ile dokunma ya da
vibrasyon duyusu, ile presinaptik olarak uyarilabilir ya da inhibe edilebilir.

Bu teorinin klinik uygulamasi kronik agri icin néromoddlatuar tekniklerin, transkiitanoz elektrik-
sel sinir stimulasyonu (TENS) ve spinal kord uyaricilari gibi, kullanimini igerir. TENS Uniteleri, kapi
teorisi mekanizmasi yoluyla analjezi olusturmak icin agri esiginin altinda iki farklh akim frekansi
Uretirler. TENS sistemlerinin devaminda, Sheally ve arkadaslari spinal kord uyaricilarini benzer etki
olusturmak amaciyla kullanmayi 6nermisler ve bunlar néropatik agri, kompleks bolgesel agr send-
romu, angina pektoris ve periferik vaskiler hastaliklarda kullanilmistir. Kapi kontrol teorisiyle iliskili
etkilerinin yaninda, mekanizmasi tam anlasilmasa da anti-iskemik etkilerinin de oldugu dustinul-
mektedir.
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Refleks Ark

1a afferent
duysal

Kas néron © motor
néron

igcigi

inhibitor
internéron

a motor
ndron

Refleks, viicudun icindeki veya disindaki degisikliklere istemsiz, otomatik bir cevaptir. Anatomik yol
belirli bir duyu uyarisinin dngorulebilir ve spesifik bir yanit trettigi refleks arktir. Bu néral yol bes
bilesenden olusur:

« afferent/duyusal néron — MSS'ne dogru uyarilari tasir

« interndron — MSS icinde uyarilari tasir

« efferent/motor néron — MSS'den uzaga uyarilar tasir

» effektor organ.

Refleks arklar asagidaki sekilde karakterize edilirler.

« Somatik - efektor organ iskelet kasidir.

« Otonomik - efektor organ, solunum, kalp hizi ve kan basincinin istemsiz kontrollini iceren
visseral fonksiyonu dlizenleyen bez hiicreleri veya diiz kaslardir.

Refleks arklar ayrica, afferent ve motor ndron arasindaki néronal sinaps sayisina gore de karakterize
edilebilir.

Monosinaptik refleks: en basit refleks arktir. Germe refleksi (yani diz refleksi) bir monosinaptik
refleks 6rnegidir. Patellar dokunma patellar tendonu gerer, sonrasinda kuadriseps kasi gerilir. Kas
. motor noron ile sinaps yapar ve kuadrisepsin kasilmasina yol acar. Postiiral kas tonusu ve denge
bu mekanizma ile saglanir.

Polisinaptik refleks: reflekslerin cogunlugu daha karmasik bir yol izlemektedir. Monosinaptik
germe refleksiyle baglantili olarak, bir polisinaptik siire¢ olusur. Afferent néronun kollateral dali bir
inhibitor interndron ile sinaps yapar, bu da sonrasinda antagonist o motor noron ile sinaps yapar.
Etki, gerilmis kasin kasilmasina (yani kuadriseps) izin veren antagonist kas grubunun (yani hams-
tringler) gevsemesidir. Bu karsilikli innervasyon ilkesidir.
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Gorme yolu

Lezyon ve alan kaybi Anatomik hasar

C&D - homonimus Optik trakt ya da yayihm Serebrovaskiler olay, travma,
hemianopsi timor
E&F - kuadrantanopsi Temporal lob (Ust), pariyetal lob (alt)  Serebrovaskiiler bozukluk

GOrme yolu, sinir uyarilarinin
retinadan gorsel kortekse gecen
yolculugu tanimlar. Retina, optik
sinir, optik kiazma ve yollar, lateral
genikulat cisimler, optik radyasyon
ve gorme korteksinden olusur.

(7]
[
e

Normal

b

Isik, retinaya ulagsmadan énce go-
zlin anterior yapilarindan geger.
Fotoreseptorler retinanin en disin-
da pigment epiteline karsi (lensten
ve vitroz humordan uzakta) uzanir
ve cubuklar ile konilerden olusur. Talamus
Cubuklar esit olarak retinaya yayilir,
monokromatik ve gece gorusiin-
den sorumludur. Koniler parlak ve
renkli gorme ile ilgilidir. Cubuklar- Oksipita
dan daha az sayidadir ve dncelikle lob
foveanin cevresinde bulunurlar.

Optik kiazma

o

m

-n
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Fotoreseptorlere ulasan isik bir

elektrik potansiyeli Uretir. Bu, fotoreseptorlerden bipolar hiicrelere iletilir ve sonra gangliyon hiic-
releri ile sinaps yapar. Gangliyon hiicrelerinin aksonlari optik siniri olusturmak icin optik diskin kér
noktasinda birlesir. Optik sinir pia, araknoid ve dura mater tarafindan kaplidir ve kemik y&riingesin-
den ¢ikmak icin posteriordan gegerek sfenoidin daha kigiik kanadindaki optik kanaldan cikar.

Optik kiazma, Ggtinc ventriklliin tabaninda, hipofiz bezinin tam Gstiinde uzanir. Retinanin nazal
yarisinin aksonlari optik kiazmada caprazlasir, temporal yarimlardan gelen aksonlar ise ipsilateral
kalir. iki trakt, lateral genikulat cisimde (talamus icindeki duyusal aktari cekirdegi) sinaps yapmak
icin kiazmadan terse dogru cikarlar. Buradan optik radyasyon yoluyla oksipital lobdaki birincil
gorsel kortekse sinaptik baglantilar yapilir. Optik traktin bazi lifleri, g6z hareketlerinde, postiirde ve
pupil 1sik refleksinde yer alan stiperior kollikuli ve pretektal cekirdege yer degistirir.
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Safra

KARACIGER

MAKROFAJ

Erit-

rosit A Hb Bilirubin/Glukuronik asit
(fago- » :
sitoz) S Heim Globl SAFRA KANALI

Biliverdin
\
Bifirub‘ln

SAFRA

-r KESESI

HEPATIK
PORTAL
VEN

Bilirubin/Albumin ——

I ——

——Bil

~—Digki Urobilinojer™

TERMINAL
ILEUM

b

Safra, karaciger tarafindan Uretilir, safra kesesinde depolanir ve konsantre edilir ve gidaya yanit
olarak ince bagirsaga salinir. Safra su, safra tuzlari, bilirubin, yaglar ve inorganik tuzlardan olusur.

Islevleri:

« Lipidlerin sindirimi - safra tuzlari hidrofilik ve hidrofobik kisimlara sahiptir. Hidrofobik kisim,
misel olusturmak tizere yag damlaciklarin etrafinda birlesir ve hidrofilik bolimler disar dogru
bakar. Hidrofilik kisimlar birbirlerini iter ve yagin daha buytik damlaciklar olusturmasini énler,
pankreatik lipazlarin etki géstermesi icin ylzey alanini arttirir.

« Yagda eriyen vitaminlerin emilmesi (A, D, E ve K).

 Bilirubinin atihmi.

« Asit notralizasyonu - safra alkalidir ve fazla gastrik asidi notralize eder.

Bilirubin, retikiiloendotelyal sistemde eritrositler makrofajlar tarafindan parcalandiktan sonra
Uretilir. Hemoglobin serbest birakilir ve hem ile globine indirgenir. Globin, amino asitlere, hem
biliverdine yikilir ve daha sonra, yagda ¢oziinebilir konjuge olmayan bilirubin (sari) haline indirge-
nir. Plazmada albumin ile birlesmek icin lipid membrani gecer; laboratuarda indirekt veya konjuge
olmayan bilirubin olarak 6l¢ulur.

Bilirubin, karacigerde suda ¢oziintir olan gluktironik asit ile konjuge edilir. Daha sonra buyiik kismi
safra kanali sistemine ve safra kesesine atilir. Normal kosullar altinda kiigiik bir miktar konjuge
bilirubin plazmaya salinir ve 6l¢ulebilir (direkt veya konjuge bilirubin). Safra kesesindeki konjuge
bilirubin, ince bagirsaga girer ve terminal ileumda emilir; bu enterohepatlk dolagimdir. Yeniden
absorbe edilmemis bilirubin kolona gecer ve burada suda ¢6ziinir trobilinojene metabolize edilir
ve daha sonra iirobilin ve sterkobilin (kahverengi) olusturmak icin okside edilir. idrarla bir miktar
Urobilinojen atilabilir (idrari sari renkli yapar) ve bazilari enterohepatik dolasimina girer.
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Karaciger lobull

Karaciger lobuliu
histolojik diizeyde
karacigerin anato-
misini temsil eder.
Merkezinde ven
(hepatik venin bir
dali) ve periferinde
portal triadlardan
olusan altigen bir
birimdir. Portal triad-
lar; safra kanallarinin
uzantilari, hepatik
arter ve portal ven-
den olusur. Lobul
kordlar halinde dizil-
mis ve sintizoidlerle
birbirinden ayriimis
hepatositlerden
olusur. Sintizoidler
plazmanin Disse ara-

Merkezi ven

liklarindan gecisine
olanak saglayan delikli endotelden meydana gelmis vaskiiler bosluklardir. Portal vendil ve hepatik
arteriollerden gelen kan sinlzoidlerde birlesir ve santral vene akar. Hepatik makrofajlar da (Kupffer
hicreleri) ayni zamanda endotelde de bulunur ve hepatik immdinitede rol oynar.

Karacigerin fonksiyonel tinitesine asinus denir. Asinus bitisik iki lobullin Giggen parcalarini ¢evre-
leyen kristal seklinde alandir. Kan ihtiyacini karsilama ve metabolik fonksiyona gore ti¢ bolgeye
ayrilir."Zon 1" hepatik arterlerden bolca kanlanir ve portal triad etrafinda lokalizedir. “Zon 3" santral
ven etrafinda bulunup oksijen destegdi az olan bolgedir. “Zon 2" ise morfolojik ve fonksiyonel olarak
“Zon 1"ile“Zon 3" arasindaki alanda lokalizedir. Zon 1 hepatositleri bol miktarda mitokondri ice-
rir, oksidatif metabolizma ve glikojen sentezi burada gerceklestirir. Oksijen miktari az olan zon 3
hiicreleri anaerobik metabolizmada goérev alip daha ¢ok endoplazmik retikulum ve sitokrom p450
icermesinden dolayi ilag ve toksinlerin biyotransformasyonunu gerceklestirir. Zon 3 hiicreleri iske-
mik hasara daha duyarli oldugundan iskemide ila¢ metabolizmasi ncelikle etkilenir.

2IFOTOAZIS

=
il
>
ve)
o
c.
A




g 1.9.4

N
hy
l—
(7))
i
=
<
X
ic
<
o
(O)

Hipotalamus — hipofiz — adrenal aks
anatomisi

Otonom :
Ust

cikis merkezler

| v

HIPOTALAMUS <

Kimyasallar

@ = Negatif feedback

\©
Hormon HEDEF BEZ
(adrenal gibi)

Hipofiz
hormonu

ANTERIOR
HIPOFIZ

Hipofiz bez embriyolojik ve fonksiyonel olarak iki bolime ayrilir:

« Anterior-adenohipofiz, Rathke kesesinin ekdoderm kalintisi olup 6 farkl peptid hormon salgila-
nir.

« Posterior- noérohipofiz, 3. Ventrikil kalintisi olup iki peptid hormon salgilanir.

Hipotalamus, 3. Ventrikiiliin tabaninda talamusun hemen altinda yerlesiktir. Hipofiz bezi, sfenoid
kemikde Tirk egeri (Cella Turcica) denilen ¢okiintlide ve orta kranyal fossaya yerlesmistir. Hipotala-
mus ile hipofiz bezi, 6n hipofiz ile optik diski ayiran dural olusum seviyesinde néronal ve vaskler
doku araciligi ile birbirlerine baglanir (diyafragma sella).

Hipotalamus willis poligonundan kanlanirken, 6n ve arka hipofiz kanlanmasi karotis arterin dallar
olan superior ve inferior hipofizyal arterler araciligi ile gerceklesir. Hipotalamus 6n hipofize portal
bir dolagim ile baglanir.

Hipofiz timérleri kendilerini genellikle kitle etkisi yada hormon saliniminda azalma veya artis ile
gosterirler. Hipofiz timdrleri nedeniyle en sik salgilanan hormonlar sirasiyla prolaktin (%35), blyu-
me hormonu (%20) ve adrenokortikotropik hormondur (%7).
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Pihtilasma -Hucresel Model

Koagtilasyonun‘in vivo klasik mode-
linde’ bazi pihtilasma faktorlerinin
eksikliginde kanama gerceklesirken,
bazi durumlarda ise ayni sonuca yol
agmamasi hemostatik olaylari tam
olarak aciklayamamaktadir. Hiicresel
model pihtilagma faktorlerinin (F)
spesifik hiicre ylizeyi ile temasinin
6nemini vurgulayan doért fazda tanim-
lanmaktadir.

« Baslangig fazi-doku faktoérin
eksprese eden (ylzeyinde goste-
ren) hiicrelere lokalize olmaktadir
(duiz kas, vaskdler endotel gibi).
Klasik modelde oldugu gibi DF
dolasimdaki FVlla'ya baglanir ve
TF-FVlla kompleksini olusturarak
FX ve FIX'u aktive eder. Kofaktoru
olan FVaile iliskili olarak, FXa;
yuizeyinde DF-eksprese eden hiic-
relerde protrombinaz kompleksi
olusturur ve az miktarda trombin
meydana getirir.

« Amplifikasyon fazi-baslangi¢ es-
nasinda olusan trombin aracihgiyla
olur. Trombin; trombosit ve plazma
protein aktivasyonu boyunca pro-
koagulan sinyali artirici etkiyi sag-
lar. Dolasimdaki FVIII hizli yikilmayi
engellemek icin von Wiilebrand
faktorle (VWF) birlikte stabil olan

inaktif kompleks olusturur. Trombi-

BASLANGIC

Doku faktorini
eksprese eden hlicre

AMPLIFIKASYON

-

v

\

PROPAGASYON

Aktive olmusg
trombosit

VIII/vWE

v——-»

nin aktivasyonuyla FVIll'e ayrisip FIX'a kofaktor gorevinde yer alir.
« Yayilma fazi-Trombosit ylizeyindeki pihtilasma faktorlerinin aktivasyonu FXa'nin olusumunu
saglar. Amplifikasyon fazinda olusan FVa ile baglanarak, FXa blyiik miktarda trombin Uretir,

Buna “trombin patlamasi (thrombin burst)” denir. Fibrinojen yikimi ve pihti stabilizasyonu klasik

modelde oldugu gibi devam eder.

« Sonlanma fazi-normal vaskiiler alandaki trombozu engellemek icin vaskiler hasar bolgesin-

deki koagiilasyonu sinirlandirir. Bu islem endojen antikoagtilanlarla regiile edilir. Antitrombin
(ATII), trombin ve diger proteazlarin (FXa gibi) aktivitesini inhibe eder. Protein C, kofaktor
protein S ile FVa ve FVIlla'yi inaktive eder. Protein C bozulmamis endotel hiicrelerin ylizeyine
baglanan trombin tarafindan aktive edilir.

Hemofili kalitsal kanama bozuklugudur. Hemofili A ve B, sirayla FVIII ve FIX eksikliginde gorilen X'e

bagl resesif hastaliklardir. Hemofili C FXI eksikliginde gorilen nadir otozomal bir hastaliktir.
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1.12.2

Hlicre zari

&= Fosfolipid

$ Kolesterol

integral
protein

likokaliks Integral
protein

Periferal .
e Periferal protein
e el protein Sitoiskelet —ﬁ

Hicre zarinin gorevi hiicreyi korumak ve organize etmektir. Butlin hiicreler (prokaryot ve okar-
yotlar) maddelerin gecisinin belli bir dlizende olmasi icin segici gecirgen bir hiicre membranina
sahiptir. Okaryotlar ayni zamanda hiicresel komponentlerin madde degisimini kontrol eden ve
organelleri 6rten i¢ zar tabakasina sahiptir.

Yapisi
« Lipidler hiicre zarinin temel yapisini olusturur.

o Fosfolipidler hidrofobik ve hidrofilik kisimlara sahiptir. Bu molekdiller, hidrofobik etki olarak
da bilinen, iki tabaka halinde hidrofobik zincirlerle hiicre disindaki ve hiicre icindeki sivi
ortamdan ayrilacak sekilde dizilmistir.

o Memeli canlilarin hiicre zarinin yaklasik %20'si kolesterolden olusmaktadir. Kolesterol hiicre
membranina sert bir yapi kazandirir.

» Membran proteinleri yapisal ve fonksiyonel 6zellikler saglar.

o Integral proteinler - cift katli tabakada fosfolipid icine gémiilmiis bir veya birden fazla seg-
mentler halindedir. Protein yapisi, membran icinden ge¢gmesine olanak saglayan hidrofilik
ve hidrofobik bilesenleri icerir. Transmembran proteinler cift katmani tamamiyla gecerler
(G-protein bagli reseptorler gibi).

o Periferal proteinler — genellikle integral proteinlerle baglantili olarak hiicre membranlarina
baglanmaktadir. Bu proteinler ¢ift katmanin hidrofobik kismina 6nemli 6l¢iide penetre olmaz.

« Karbohidratlar — glikokaliks hiicrenin ekstraseliiler yiizeyinde karbohidrat bir tabakadir. Hlicre
membraninda lipid ve integral proteinlere bitisik halde dallanmis karbohidratlar olan bu yapi-
lar hlicre yanitinda, hiicreler arasi tutunmada ve hormon reseptorleri olarak gérev alirlar.

Sivi mozaik model; biyolojik zarlari ¢ift katmanli yapida ve rastgele dizilmis hareketli integral
membran proteinlerini barindiran bir yapi olarak tanimlar. Bu modelde membran lipidleri ve pro-
teinler arasindaki etkilesimlerin yani sira membrana bagl hiicre iskeleti ve hiicre disi etkilesimler
dikkat cekmektedir. Bu etkilesimler membranlarin rastgele olmayan organizasyonunu etkilemekte,
hiicre yapilarinin hareketliligini kisitlamaktadir.

Hiicre zarinin gorevleri arasinda kompartmanlara ayirma, transport, sinyal transdiiksiyonu ve enzi-
matik aktiviteler yer almaktadir.
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Golgi tendon organi

Golgi tendon organi (GTO) mer-
kezi sinir sistemine (MSS) kas ve
tendon gerginligi bilgisini aktaran
bir proprioseptordiir. Bu sensér
organlari muskulotendénéz bi-
leskede iskelet kas liflerinde sirali
sekilde dizilmistir. GTO iki ¢esit
kolajen liften olusur:
* Yogun paketlenmis kollajen
doku dis kapsilini olusturur
« Gevsek paketlenmis kollajen
doku ise i¢ kissmda bulunur.

2IFOTOAZIS

A
>
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Kas lifleri

Kapsiil

Afferent Ib

icten gecen duyu
siniriyle intrakapsiler
kollajen gevsek temas eder

Goklu kas lifleri kollajen liflerin
arasina yerlesmistir. Bir adet b-
yuk, miyelinli Ib afferent sinir her
bir GTO’nun i¢inden gecer. Bu si-
nir icin daha kuiclik dallara ayrisan
gevsek kollajeni innerve etmek
icin yogun kollajen kapstll gecer,

Yogun olarak
biraraya gelmis
intrakapstiler
kollajen

‘Tendon

Golgi tendon refleksi (Béliim 1.4.12-Refleks arki’na bkz.)

GTO refleks yolaginin duyusal bileseni gibi davranir. Kas kasildiginda kas gévdesi kisalarak tendon
gerilimini artirir. Bu bazi gevsek paketlenmis kollajen liflerin diizelmesine sebep olur. Ib afferent
sinir uclarn bu kollajen liflerin arasinda sikisarak depolarizasyona sebep olur. Yeterli uyarimla birlikte
esik potansiyele ulasilir ve aksiyon potansiyeli baslatilir. Bu afferent duyu sinyali inhibitor ara no-
ronla sinaps yaptigi yer olan spinal kordun dorsal kékini uyarir. Bu ara néronun aktivasyonu ayni
kasi inerve eden alfa motor néronun tetiklenme hizini diisiirerek daha fazla kas kasilmasini inhibe
eder. Kas kasilmasi GTO Uzerinde kas geriliminden daha etkili bir stimiilandir. Bunun nedeni ise
gerilmeye bagh kuvvetlerin cogunun kas lifleri tarafindan absorbe edilmesidir.

Otojenik inhibisyon refleksi olarak da bilinen bu negatif geri bildirim dongiisu ani kas relaksasyo-
nuna sebep olarak kasi asir kuvvetten kaynaklanan hasarlanmalara karsi korur. Kas igleriyle birlikte
(Boliim 1.13.3-Kas igcigi) GTO’lar MSS'ne kas lifi uzunluk/kontraksiyon hizi bilgilerini ve kas-tendon
kompleks uzunlugu bilgilerini aktararak sirasiyla pozisyon ve hareketi kontrol eder.
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2.2

Antekibital Fossa

Antekibital fossa, dirsek
ekleminin 6n yiiziinde, ana-
tomik olarak kol ve 6nkol
arasinda bulunan t¢gen
seklinde cukurdur. Sinirlan
asagidaki gibidir:

« Yukarida- humerusun
medial ve lateral epi-
kondillerini birlestiren
hayali cizgi

MEDIAL

Brakial arter

Mediyan sinir

LATERAL

———Biseps (kesik

tondonu ile)

Humerus

Radial sinir

« Medial- Pronator teres
kasinin lateral sinir

o Lateral-Brakioradialis
kasinin medial siniri

» Taban-Proksimalde
brakialis ve distalde
supinator olmak lizere
dirsek ekleminin kap-
suliini orten kaslar
tarafindan olusturulur

« Tavan- Deri ve fasyadan olusur (bisipital aponevrozu icerir). Medial kiibital ven, superfisyal
fasya icinde ilerleyerek sefalik ve bazilik venlere katilr.

Ulnar arter

Radial arter

Pronator teres’in

Brakioradyal'in
lateral siniri

medial siniri

Medialden laterale dogru yapilarin siralanisi asagidaki gibidir:

« Medyan sinir

« Brakiyal arter, antekibital fossanin apeksinde ¢atallanarak terminal dallarina ayrilir: radyal ve
ulnar arterler

» Biseps kasinin tendonu ve bisipital aponevroz

« Radyal ve posterior interossedz sinirler (brakioradialis ile Gstliste gelir). Radyal sinir derin ve
yuzeyel dallarina ayrilarak brakioradialisin altindan ilerler.

Klinik pratikle iliski

« Venoz ponksiyon: Bazilik, medyan kiibital ve sefalik venler antekiibital fossada kolaylikla goru-
lebilir (medialden laterale dogru).

« Kan basinci 6lctimii: Bu noktada brakiyal arter palpe ve oskiilte edilebilir. Ayrica, invaziv 6l¢im
icin kanule edilebilir; ancak tek besleyici arter “end-arter” oldugundan dikkatli olunmasi onerilir.

« Sinir bloklari: Nadiren uygulansa da, biseps tendon ve medial epikondil arasina lokal anestezik
enjekte edilerek median sinirde anestezi saglanabilir.

« Suprakondiler kiriklar: Humerusun iki epikondili arasindaki transvers kiriklardir. Deplase kirik
antekubital fossa icerigine zarar verebilir. Brakiyal arter hasarlanmalarinin tedavisiz kalmasi
iskemik kontraktire yol acabilir; el ve parmaklarda “pence deformitesi” olarak adlandirilan kalici
fleksiyon kontraktiirii ile sonuglanabilir.




2.7
Kalbin damarlari: kalbin venleri:

Miyokardin venéz drenaji koroner venler
araciligi ile gergeklesir. Ventllerde topla-
nan kan, veniillerin biraraya gelmesiyle
olusan ve koroner arterler ile kabaca ayni
yollari izleyen koroner venlere dokilir.
Sonugta, kalbin arka tarafinda bulunan
koroner siniist olusturmak lizere biraraya
dokdlirler. Koroner sinds, inferior vena
kavanin acildidi yer ile triklispit kapak
arasindan sag atriyuma dokdlir. Giriste,
koroner sinistin acildig yerde semilunar
kapak adli bir koruyucu endotelyal kat-
lanti bulunur.

Koroner sintise dokilenler:

« Biiyiik kardiyak ven: Miyokardin
apeksinden baslayarak 6n inter-
ventrikiler septumda LAD arteri ile

e . Koroner
birlikte ilerleyerek, kalbin sol koroner Sol siinis
arter tarafindan beslenen bélimlerini arka
d d ventrikiler

rene eder. Vah

« Orta kardiyak ven: Arka intervent-
rikliler cukurda, arkada posterior
desenden arter ile birlikte ilerler ve miyokardin posterior desenden arter tarafindan beslenen
bélgelerini drene eder.

« Kiiciik kardiyak ven: Arka atriyoventrikiiler olukta ilerleyerek sag atriyum ve ventrikilin arka
béltimlerini drene eder.

« Oblik ven: Capraz olarak asagiya ilerler ve sol atriyumu drene eder.

Koroner sintisten bagimsiz olarak sag atriyuma dogrudan acilan venler de bulunmaktadir. Sag
ventrikllin 6n kardiyak venleri, sag ventriklliin 6n ytziinden koken alan kictk venlerdir; koroner
olugu gecerek sag atriyumun 6n duvarina girerler.

Thebesian venler, kalp venlerinin en kugukleridir. Miyokardiyumu drene ederler ve endokardi gece-
rek kalp bosluklarina dogrudan dokilerek anatomik(gercek) sant olustururlar.
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Femoral Ucgen

Sinirlari

« Yukarida: inguinal
ligament- anterior
superior iliyak ¢ikin-
tidan (ASIS) pubik
tlberkile uzanir.

« Medialde: Adduktor

YAN MEDYAL
ASIS
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Femoral kilif

Tavan: Yag, Fasya lata,
Cilt alti doku ve deri

longus kasinin medi- ' ...
ULKS. : o
al simiri. S —
» Lateralde: Sartorius Fasya iliaka icinde "‘ gikinti
femoral sinir

kasinin medial siniri.
o Tabani: Adduktor
longus, pektineus,
psoas, iliakus kaslari. lliopsoas
« Tavani:Yag, fasya
lata, ciltalti doku ve
deri.

Femoral kanal
igindeki inguinal
lenf nodlan

Femoral arter

Femoral ven

Icinden gegen
yapilar:
o Femoral kilif: Ekstra-

peritoneal fasyanin
uzantisidir; femoral

arteri, femoral veni,

ve inguinal lenf nodlarini igerir.
« Femoral sinir: Fasia iliakanin icinde uzanir.
o Uylugun lateral kutanéz siniri (ULKS).

Femoral Sinir Blogu

Arastirmalar, adjuvan analjezi amaciyla femoral sinir blogu uygulanan hastalarin sistemik opioid
gereksinimlerinde azalma oldugunu ortaya koymustur. Femoral sinir, lomber pleksus blogu,” 3 in
1"teknigiyle veya fasya iliaka kompartman blogu uygulanarak bloke edilebilir.

« Endikasyonlari: Kalca kingi bulunan hastalar icin peroperatif analjezi, kalga ve diz cerrahisi icin
postoperatif analjezi, cerrahi anestezi (siklikla siyatik sinir blogu ile kombine ederek).

+ Lomber Pleksus Blogu: Psoas kasi icinde ilerleyen femoral sinir, obturator sinir ve ULKS bloke
edilir. Bu blok, kilavuz nokta (landmark) teknigi ile uygulanir. Olimciil hemoraji, lokal anestezi-
gin epidural-spinal alana dagilmasi ve lokal anestezik toksisitesi (¢clinkli lomber pleksus genis
bir kas yataginda uzanir) gibi ciddi komplikasyonlari potansiyel olarak icerir.

«  "3in1"”vefasyailiaka kompartman blogu: Prensip olarak, her iki teknik ile femoral sinir,
obturator sinir ve uylugun lateral kutandz sinir (ULKS) bloke edilebilir; oysa,” 3 in 1”yaklasimin-
da ULKS iskalanabilir. Kilavuz nokta ve ultrason kullanimi da uygulamalara dahil edilebilir. Fasya
iliaka kompartman blogu uygulamasinda bu potansiyel bosluga enjeksiyonu yaptigimizdan
emin olmak icin enjeksiyon noktasi daha lateralde olmalidir. Her iki blogun uygulanmasi kolay-
dir; seyrek ve gorece hafif komplikasyonlar ile gorilebilir.
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Lomber pleksus

Lomber pleksus,
L1-L4 spinal
sinir koklerinin

on dallarinin
birlesmesiyle 1 filichipogastrik (T12, L1)
olusurT12 de - N = llioinguinal (T12, L1)

pleksusa kati-

labilmektedir. = === Genitofemoral (L1, L2)

Pleksus psoas L ULKS (L2, L3)
kasi Gizerinde
olusur.
iliohipogastrik
sinir: Lateral
psoas sinirinda
ortaya cikar

ve transversus

T12

Obturator (L2, L3, L4)

abdominis kasini Fomoral (12,14, L4)

delerek iliak
krest yakininda tranversus abdominis hizasinda ilerler. Duysal dallari suprapubik cildi ve posterola-
teral gluteal bélgeyi inerve eder.

ilioinguinal sinir: iliohipogastrik sinirin hemen altinda psoastan cikarak transversus abdominis
kasiyla ayni seyri izler. internal oblik kasi delerek yiizeyel inguinal halka boyunca spermatik kordo-
na eslik eder; bdylelikle Ust-i¢ uyluk ve genitallerin duysal inervasyonunu saglar.

Genitofemoral sinir: Medialde ortaya cikarak genital ve femoral dallarina ayrilir. Genital dal ingu-
inal kanala derindeki halkadan girer. Skrotuma kadar spermatik kordona eslik ederek, kremaster
kasina motor ve skrotal cilde (bu dal kadinlarda round ligamentin Gizerinde kaybolmustur) duysal
inervasyon saglar. Femoral dal femoral icgen tizerindeki cilde duysal inervasyon saglar.

Uylugun lateral kiitan6z siniri - iliakus kasinin tzerinde ilerleyecek bicimde lateralden cikar.
inguinal ligamentin derininden gecerek, lateral uyluk bélgesi cildine duysal inervasyon saglar.

Obturator sinir: Pelvik aciklik hizasinda psoasin medial sinirindan ¢ikar. Uyluga obturator fora-
menden girerek, obturator eksternusa motor dal verir (kalgayi stabilize eder ve lateral rotatordur).
Diger dallar motor inervasyon saglarken uyluk adduktérlerine ve uylugun ic yliziine duysal iner-
vasyon saglar.

Femoral sinir: En genis terminal dal olup lateralden baslayip psoas ve iliakus arasinda uzanir. ingu-
inal ligamentin altinda ilerleyerek cok sayida duysal (6n uyluk, i¢ alt bacak) ve motor (kuadriseps)
dallarma ayrihr.

INOLVNY E
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Sakrum

Sakrum, 5 adet birlesmis
sakral vertebradan olu-
san genis, ticgen sekilli
bir kemiktir. Omurga
sttununun tabaninda
yerlesmis sekilde olup
yukarida L5 omurga ile
ve asagida koksiks ve
yanlarda ileum ile ek-
lem yapar. Sakral kanal,
lomber epidural bosluk
araciligi ile yukarya
dogru devamlilik goste-
rir. Sakral kanalda sakral
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Superior eklem

adka cikintinin faseti

kanal

Medyan ibik

caduvenslseras

*Erappansnw

intermedyan ibik

i I TS WS,

e LR T
"

Dorsal sakral agikhk

aatE
Teaa

Lateral ibik

.

Sakral agikhk
v 5. sakral vertebraya

ait gikinti

sinirler, kauda ekiina,
epidural venoz pleksus,
lenfatikler ve yag dokusu

Koksiks

yer alir.

Arka yuzlinde birkag adet uzunlamasina krista (ibik seklinde ¢ikinti) bulunur.

» Median krista- Ust sakral vertebralarin rudimenter spindz ¢ikintilarinin birlesmesi ile olusur.
Laminalar ile her iki tarafta sakral oluklar olusmustur. 5. Sakral laminanin birlesmesindeki yeter-
sizlik arka duvarda sakrokoksigeal membranla kapli “sakral hiatus” adli bir acikliga neden olur.

« intermedian krista- sakral oluklara lateral yerlesimlidir ve eklem yapacak cikintilarin(prosessus
artikularis) birlesmesi ile olusur. 5. sakral vertebranin eklem ytizeyi “sakral kornu (boynuz)” adli
0ss6z protuberansi olusturur.

intermedyan ibiklerin yanlarinda icinden sakral sinirlerin arka bélimlerinin gectigi 8 cift dorsal
sakral foramina bulunur.

Kaudal blokta lokal anestezik enjeksiyonu sakral hiatus yoluyla sakral kanala uygulanir. Cocuklarda
perioperatif analjeziye yardimci olmak icin ve eriskinlerde kronik agri tedavisinin bir parcasi olarak
uygulanir. Cocuklar ve eriskinler arasinda uygulama teknigi agisindan 6nemli farkhhklar bulunur.

« Anatomik olarak: Dogumda dura S4‘te sonlanirken 2 yasinda S2'ye ytikselir. Bu nedenle 2 yas
altindaki cocuklarda istenmeyen intratekal enjeksiyon siktir.

« Fizyolojik olarak- 8 yas alti cocuklarda enjeksiyon nedeniyle, bacaklardaki ve splanknik sistem-
deki distik dolasim hacmine ve gorece vazodilate sistemik dolasima bagli olarak ihmal edilebi-
lir kardiyovaskuler instabilite eslik eder.12 yas tGizeri populasyonda lokal anestezik dagiliminin
ongorilememesinin sebebi cocuklarda epidural yag miktarinin diisiik yogunluklu olmasidir.
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Kompartman modeli — ¢ kompartman I
A

o

=3

k k =

V, [V, B Y, =
yad K plazma | "k kas i

A

Kompartman modelleri bir ilacin uygulanmasindan sonraki dagimini tahmin etmeye yarar. Cok
kompartman ile degisik dokularda ilacin bu dokulardaki dagilim hizlarina bagl olarak hareketi
tanimlanmaktadir. U¢ kompartman modeliyle cok kompartman tanimlanabilir, ancak damardan
zengin ve fakir kompartmanlar i¢in uygundur.

Tek kompartman modelinde anlatilabildigi gibi (bkz bolim 3.2- Kompartman Modeli - Bir ve iki
kompartman), bir ilag sadece santral kompartmandan viicuda girebilir veya viicudu terkeder, fakat
kompartman icine veya disina degisik hizlarda dagilir. U¢ kompartman modelinde bu plazma
konsantrasyonlarinda trifazik gortiniim olusturur ve bu g Ussel fonksiyon ile agiklanir. Klinik bir
modelde merkezi kompartman plazmayi temsil ederken, ikinci kompartman tipik olarak iyi perflize
olan (6rn. Kas) ve ti¢linci kompartman koti perfiize olan dokulari (6rn. Yag) temsil eder.

Yine dagilim volimu (Vd) tim ti¢ kompartmanin toplami olacaktir. Bu bircok anestezik ajanin
dagilimi icin uygun bir modeldir. Tek bir tGssel fonksiyon ilacin merkezi kompartman yoluyla
vicuttan eliminasyonunu tanimlar. Terminal eliminasyon yari émri diger kompartmanlar ile
yalanci esitlik olustugunda viicuttan uzaklastirlmayi yansitir.

Uc kompartman modeli bircok total intravensz anestezi (TiVA) (6rn. Propofol) Hedef Kontrolli
inflizyon (HKI) algoritminin temelini olusturur. Sagladigi merkezi kompartmani dolduran bir ilk
bolus ve ardindan ilacin periferal kompartmanlara tssel dagilimina uyan giderek azalan dozda
inflizyondur. Eger daha yiiksek konsantrasyon istenirse bir bolus yapilir, eger diisiik konsantrasyon
istenirse istenen yeni hizla inflizyon baslanmadan énce inflizyon durdurulup yeni hedef diizeyine
coklu tssel dususe izin verilir.
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Noromuskiuler bloke edici ajanlar —
depolarizan

Stiksametonyum klinik CH,

kullanima uygun tek I

depolarizan NMBA'dr. 3 \N" 0 cr )

Nikotinik kolinerjik / \/\ \/\ P

reseptorlerde ACh'yi H,C™ Cl o N’

taklit ederek membran

depolarizasyonuna N H,C
p y

neden olur, ancak

asetilkolinesterazlarla hemen hidrolize olmaz ve bdylece aksiyon potansiyelinin yayilmasi dnlenir.
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Kimyasal yapi - stksinik asidin dikolin esteri; iki ACh molekulu asetil gruplari arasindan baglanir.

Sunum - seffaf renksiz sollisyon, 50 mg.ml-'. 4°C'de saklanir.
Uygulama yolu - intravendz (iV) veya intramuskdiler (iM).
Doz - iV 1-2 mg.kg™, IM 3-4 mg.kg™.

Kullanim - hizli ve kisa sureli kas gevsekligi periyodlari (hizli seri indiiksiyon), elektrokonviilziv
terapi sirasinda nobetlerin modifikasyonunda.

Kinetikler

«  Etki baslangici yaklasik 30-60 saniye (iV).

o Hizliilk redistriblsyon.

«  Butiril (plazma) kolinesteraz ile stiksinilmonokoline (zayif olarak aktif) hidrolize olur; daha sonra
stiksinik asit ve koline metabolize olur. Sadece % 20'si (iV) NMB'ye ulasir.

« Hidroliz hizi yaklasik 3-7 mg.I".dk .

e %2-10'uidrarda degismeden atilir.

« Yari 6mri 2.7-4.6 dakika.

Etkiler

« Sino-atrial noddaki muskarinik reseptor stimilasyonu sinlis/nodal bradikardilere ve ventrikiiler
aritmilere neden olur. Cocuklarda ve tekrarlayan dozlarda daha sik.

« Artmis intrakraniyal ve intraokuler basing, daha 6nceden artmis basinglarda ve glob
perforasyonunda potansiyel olarak belirgin.

« Artmis intragastrik basing. Artmis alt 6zofagus sfinkter tonusu.

« Depolarizasyon sonrasi hiicre disina ¢ikis nedeniyle serum potasyum yiksekligi (yaklasik 0.2-
0.4 mmol.I""). Ekstra-kavsak ACh reseptérlerinde proliferasyon olanlar daha duyarlilar (ciddi
yaniklar, néromuskiler bozukluklar ve parapleji gibi).

«  Miyalji - 6zellikle kadinlar ve erken postoperatif donemde hareketli olanlar.

« Malign hipertermi.

«  Uzamis blok (‘sux apnoea’) - biitirilkolinesteraz aktivitesinde azalmaya neden olan genetik veya
edinilmis durumlar. Dort genetik alel (kromozom 3); klasik E1,, (normal), atipik E1, (dibukain
direncli), sessiz E1, (bulunmayan) ve E1¢(florid direncli). Edinilmis durumlar gebelik, karaciger
hastaliklar, bobrek yetmezligi, tirotoksikoz ve baziilaglari igerir.
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Dopler etkisi

Hareketsiz kaynak: Hareketli kaynak:
pistte hareketsiz duran yarig arabasi Saga dogru ilerleyen yars arabasi
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LTI VAVE

Dopler etkisi gdzlemciye gore hareket eden bir kaynak tarafindan yayilan dalgalarin frekansinda
algilanan degisikliktir. Ses dalgalari, konsantrik daireler olusturan ses kaynagindan disa dogru
her yonde hareket eden seri longittidinal dalgalardir. Dalga bir ortamda yayilirken ortamin her
parcacigi ayni frekans ile titresir. Bu, belli bir frekansta, ortamdaki parcaciklarin yiiksek ve alcak
basing¢ sapmalarina yol acar. Perde ses dalgasinin frekansinin 6l¢tistidir; yiuksek perde yiksek
frekansi ifade ederken alcak perde disuk frekansi ifade eder.

Hareketsiz kaynak

Kaynak A ve B gozlemcisine gore hareketsizdir. Belirli bir ortamda (6rnegin hava), dalganin hizi
sabitse, her iki gdzlemci de sesi ayni perdede algilar.

Hareketli kaynak

Kaynak, B gdzlemcisine dogru sabit bir hizda hareket ediyor.

» B godzlemcisine dogru hareket eden - kaynak hareket ettikce, her ardisik sapma B
go6zlemcisine daha yakin bir noktadan cikar. Boylece, kaynak yontindeki dalga boyu kisalirken
dalga hizi sabit kalir. Bu nedenle, daha kisa dalga boyu daha ytiksek frekans ortaya ¢ikarir. B
g6zlemcisi ses dalgasini daha yliksek perdedeymis gibi algilar.

» A gozlemcisinden uzaga dogru hareket eden - aksine, kaynak A gézlemcisinden
uzaklastikca, dalga boyu artar. Gozlemlenen frekans azalir, A gdzlemcisi dlsiik ses perdesi
algilar.

Dopler prensibi 6zofageal kalp debisi monitdrizasyonunda kullanilir. Sabit frekansta yayilan
ultrason dalgalari inen aortadaki kirmizi kan hticrelerinin (KKH) hareketini yansitir. KKH'ler proba
dogru hareket ederlerse, yansiyan dalgalarin dalga boyu azalir ve frekans artar. KKH'ler probdan
uzaga dogru hareket ederlerse tam tersi meydana gelir. Yansiyan frekanslarin analizi inen torasik
aort kan akimini belirler, bu da kardiyak debinin tlretilmesine olanak verir.
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bilinmeyen bir direnci
bilinen direnclerden
olusan bir sistemi
dengeleyerek 6lgmede
kullanihr. Girisimsel
basing takip cihazlarinda
kullanilan gevirgeclerin
genel bir bilesenidir.

] Wheatstone koprusu

=

ﬁ Wheatstone kdpriist

=2 veyadireng¢ koprusi ) .

=< elektrik bir devre olup Bilinen BiiTheh
& direng (R,) direng (R,)
1o

(0}

Kigiik (/)
akimolce

Degisken
Wheatstone kdpristiniin direng (R)
devresi genel bir
elektrik kaynagi, bir
kiclik akimolcer ve dort
direncten olugmaktadir; I
iki tanesi sabit bilinen
direnclere (R1 ve

R2), diger degisken

Degisken
direng (R)

DC akimi

bilinen dirence (Rv) ve

sonuncusu ise bilinmeyen bir dirence (Rx) sahiptir. Her biri iki dirence sahip iki paralel kol halinde
sirlanirlar, bu kollardan bir tanesi sabit diger degisken veya bilinmeyen 6zelliktedir. Kollarin
dengesiz olmasi durumunda akim kicuk akimoélcerden gegerek ibrenin hareket etmesine sebep
olacaktir. Degisken direng bos saptirmayi saglayacak sekilde ayarlanir (sistemin dengelenmesi veya
sifirlanmasi); bu noktada (g direncin direngleri bilinir ve asagidaki denklemden de bilinmeyen
direnc¢ bulunabilir.

&: i R = direng
Ri R, B
V = degisken
R
Ry= R—VX R, X = bilinmeyen
1

Arteriyel kan basincinin invazif 6l¢timi bir sivi kolonu araciligiyla arteriyal kanla temas halinde
olan bir cevirgeg (transdliktor) icerisindeki bir diyaframin hareketine dayalidir. Diyaframa bir
gerinim Olcer (genellikle arka kismi yalitimli olan bir metal levha teli modeli) eklenir; arteriyel kanin
pulsatil hareketi sonucunda diyafram esnetilirken direnci de degisir. Gerinim 6lcer Wheatstone
koprisiindeki bilinmeyen direnctir. Kopriintin “sifilanmasiyla” birlikte gerinim 6lcer direncindeki
herhangi bir degisiklik kiiclik akimolgerde bir saptirmaya sebep olacaktir; bu da cogdaltilir ve bir kan
basinci 6lciimiine dondstdrilr.







rafik
nestezi

Anestezide temel sekiller,
denklemler ve tablolar

ARADIGINIZ TOM TIP KITAPLARI BU ADRESTE

L www.guneskitabevi.com

GENEL DAGITIM
GUNES TIP KITABEVLERI
ANKARA ISTANBUL KARTAL SUBE
M. Rauf Inan Sokak No: 3 Gazeteciler Sitesi Saglam Fikir Sokak | Cevizli Mahallesi Denizer Cad.
06410 Sihhiye / Ankara No: 7 /2 Esentepe / Istanbul No: 19 / C Kartal / [stanbul
Tel: (0312) 431 14 85+ 43511 91-92 | Tel: (0212) 356 87 43 Tel&Faks: (0216) 546 03 47
Faks: (0312) 435 84 23 Faks: (0212) 356 87 44

SBN 978-975-277-674-6

N 978-97 4-6
97520776746

(\ Tirkiye'nin her yerinden...
0505 734 13 13

15
M7 8



	ön forma
	19
	20
	21
	22
	23
	24
	25
	26
	27
	28
	29
	30
	31
	32
	33
	34
	35
	36
	37
	38
	39
	40
	41
	42
	43
	44
	45
	46

