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ÖNSÖZ

1 ve 3 
2 ve 4 
1,2 ve 3 
Yaln›zca 4 

1 do¤ruysa 3 de do¤rudur ve tersi de do¤rudur. 
2 do¤ruysa en az›ndan bir ikinci seçenek daha do¤rudur.
Marquis de Sade’nin en çok eziyet etmek istediklerine “K-Tipi” sorular kulland›¤›n› iyi kaynaklara dayana-
rak bilmekteyiz. Bunu benimseyenler, yüzy›llarca akademik test yaratma ad› alt›nda, bir tür iflkence halini
alan ve tek bir tip olarak bilinen bu formda israr ederek eziyeti yayg›nlaflt›rm›fllard›r. Yak›n bir gelecekte
ABA’n›n bu tür sorular›n terk edilmesini gündeme ald›¤›n› duymaktay›z. Buna “‹yi Kurtulufl” demekteyiz.
Bizim kitab›m›z gibi kitaplarda sorunun format› de¤il, cevaplar›n kitab› yapt›¤›na inanmaktay›z. ABA’n›n
ne yapaca¤›n› göz ard› ederek, üçüncü bask› ç›k›ncaya kadar basit soru/cevap format› sizlere iyi bir hizmet
sunacakt›r (tabiki üçüncü bask›y› almal›s›n›z!). 

“K-Tipi” sorular yap›ld›¤›nda ne kadar yanl›fl cevap gözlenir? %50. “Bir tek do¤ru cevap” türü sorularda ne
kadar yanl›fl cevap söz konusudur? %75. Okudu¤umuzu hat›rlar›z. Böylece, s›navdan hemen önce, test-
yapma denemelerinden ve “K-Tipi” soru stratejisini anlad›ktan sonra s›ra do¤ru cevaplara odaklanman›n
zaman›d›r. Böylece, boarda girdi¤inizde, haf›zan›zdaki en taze bilgiler her zaman potansiyel do¤ru cevap
olacakt›r. 

Bu nedenle Anesthesiology Board Review: Pearls of Wisdom. Pek çok t›bbi ihtisaslar için yaz›lm›fl board ta-
rama metinlerinden bir tanesi s›navdan hemen önce haz›rl›k için en iyi format oldu¤unu ispatlam›flt›r. Ül-
kenin tümünden ve pek çok kurulufltan derlenen yüzlerce soru. Bir tek do¤ru cevab› olan sorular. Oku-
yun, hat›rlay›n ve iyi bir derece al›n! 

Herkesin söyleyece¤i gibi, board haz›rl›k kitaplar›n› incelemek sizi ak›ll› yapmaz ve bu kitaptaki sorular›n
cevab›n› ö¤renmek sizin board’da iyi bir s›nav sonucu alaca¤›n›z› garantilemez. Bir fleyi okur ve cevab› an-
lamazsan›z veya akl›n›za gelen ilgili konulardan emin de¤ilseniz ARAfiTIRIN! 

Ne bu cilt (ne de mütevaz› üç yazar›) Barash, Stoelting ve Miller’in yerine geçemez. Kitab›m›z h›zl› bir ön-
board haz›rl›¤› olup bu amaçla yay›nlanm›flt›r. Onlar›n kitaplar› bilginin sorgulanmas› içindir. Konuyu tam
olarak anlamak için onlar›n kitaplar›n› kullan›n. 

Bir sonraki bask›ya sorularla katk›da bulunmak isterseniz bize rober035@mc.duke.edu, dlu-
barsky@med.miami.edu veya jranasinghe@med.miami.edu adreslerinden mesaj gönderin. Asl›nda, iki y›l
daha üçüncü bask›ya bafllamayaca¤›z, ancak, bu kitab›n yap›lmas›n› sa¤layacak olan güvenilir asistan›m›z
Chris Keith, sizlerin yorum ve katk›lar›n›z› dosyalayacakt›r. Katk› sa¤layacak yazar olmak isterseniz board
sorular›na veya anahtar kelimelere dayal› tam cevaplar› ile bir seri uygun soru haz›rlay›n ve bunlar› gönde-
rin. Bas›m hakk› al›nm›fl olaca¤›ndan, board sorular›n›n benzer kopyalar›n› GÖNDERMEY‹N. Bir sonraki
bask› için, soru göndermeniz halinde bunlara iyi t›bbi flakalar (lütfen uygun olsunlar) ekleyebilirsiniz. ‹yi
fianslar! 

KMR, DAL ve SR 



ÇEV‹R‹ ED‹TÖRÜ ÖNSÖZÜ

Çevirisini sizlere sundu¤umuz bu kitab›n Anesteziyoloji ve Reanimasyon e¤itiminde önemli bir bofllu¤u
dolduraca¤› inanc›nday›m. Bilgiye ulaflman›n çok kolaylaflt›¤› günümüzde e¤itim alan kiflilerin eskiye oran-
la çok daha flansl› oldu¤u yads›namaz bir gerçektir. Yararlanabilecekleri pek çok kaynak mevcuttur. Kendi
alan›m›zda pek çok kaynakda Türkçe bize sunulmaktad›r. Bu konuda ülkemizde gerçekten büyük bir
at›l›m oldu¤unu gözlemleyebiliyoruz. 

Sizlere sunulan bu kitap hem soru-cevap hemde aç›klay›c› bilgi içerdi¤i için önemlidir. Temel bilgi sahibi
olan meslekdafllar›m›z›n kendini s›namas› ve gelifltirmesi için çok yararl› bir kaynakt›r. Oldukça k›sa bir
zaman dilimde gerçeklefltirdi¤imiz bu çeviriyi yapan arkadafllar›ma özverili çabalar› için flükranlar›m›
sunuyorum. Anesteziyoloji ve Reanimasyon alan›nda görev yapan tüm meslekdafllar›ma bu kitab›n yararl›
olmas› ve keyifle okunmas› dile¤iyle. 

PROF. DR. YÜKSEL KEÇ‹K



‹Ç‹NDEK‹LER

AS‹T BAZ, SIVILAR VE ELEKTROL‹TLER ....................................................................................17
Çeviri: Dr. Zekeriya Alano¤lu

ALLERJ‹K REAKS‹YONLAR ..........................................................................................................29
Çeviri: Dr. Zekeriya Alano¤lu

ANESTEZ‹ R‹SKLER‹ ....................................................................................................................35
Çeviri: Dr. Zekeriya Alano¤lu

ASP‹RASYON PNÖMON‹S‹ ..........................................................................................................43
Çeviri: Dr. Zekeriya Alano¤lu

OTONOM FARMAKOLOJ‹ VE F‹ZYOLOJ‹ ..................................................................................47
Çeviri: Dr. Çi¤dem Denker

KAN TEDAV‹S‹ ............................................................................................................................53
Çeviri: Dr. Çi¤dem Denker

KALP CERRAH‹S‹ ........................................................................................................................71
Çeviri: Dr. Çi¤dem Denker

KARD‹YOPULMONER RESÜS‹TASYON ......................................................................................83
Çeviri: Dr. Neslihan Alk›fl

KRON‹K A⁄RI YÖNET‹M‹............................................................................................................87
Çeviri: Dr. Neslihan Alk›fl

KAUDAL, EP‹DURAL VE SP‹NAL ANESTEZ‹ ..............................................................................95
Çeviri: Dr. Neslihan Alk›fl

KL‹N‹K FARMAKOLOJ‹..............................................................................................................105
Çeviri: Dr. Neslihan Alk›fl

YO⁄UN BAKIM TIBBI ................................................................................................................113
Çeviri: Dr. Yal›m Dikmen

KBB CERRAH‹S‹..........................................................................................................................117
Çeviri: Dr. Yal›m Dikmen

ENDOKR‹N ................................................................................................................................125
Çeviri: Dr. Yal›m Dikmen

GEN‹TOÜR‹NER VE BÖBREK CERRAH‹S‹ ................................................................................131
Çeviri: Dr. Yal›m Dikmen

GER‹ATR‹K HASTALAR..............................................................................................................141
Çeviri: Dr. Özlem Selvi Can

G‹ HASTALIKLARI VE OBEZ‹TE ................................................................................................149
Çeviri: Dr. Özlem Selvi Can

HEMOSTAZ‹S ............................................................................................................................159
Çeviri: Dr. Özlem Selvi Can

H‹POTERM‹ ................................................................................................................................163
Çeviri: Dr. Yeflim Batislam

‹NHALASYON ANESTEZ‹KLER‹ ................................................................................................169
Çeviri: Dr. Yeflim Batislam



ENTÜBASYON ............................................................................................................................179
Çeviri: Dr. Dilek Yörüko¤lu

KARAC‹⁄ER CERRAH‹S‹ ............................................................................................................187
Çeviri: Dr. Baflak Ceyda Meço

LOKAL ANESTEZ‹KLER ............................................................................................................195
Çeviri: Dr. Suna Gören

ANESTEZ‹ MAK‹NELER‹ ............................................................................................................203
Çeviri: Dr. Suna Gören

KAS GEVfiET‹C‹LER ..................................................................................................................211
Çeviri: Dr. Suna Gören

YEN‹DO⁄AN ANESTEZ‹S‹ ........................................................................................................221
Çeviri: Dr. Suna Gören

NÖROfi‹RÜRJ‹ ............................................................................................................................231
Çeviri: Dr. Yüksel Keçik

NONOP‹O‹D INTRAVENÖZ ANESTEZ‹KLER ....................................................................239
Çeviri: Dr. Yüksel Keçik

OBSTETR‹K..........................................................................................................................247 
Çeviri: Dr. Baflak Ceyda Meço

OP‹O‹DLER..........................................................................................................................259
Çeviri: Dr. Baflak Ceyda Meço

ORTOPED‹K CERRAH‹ ........................................................................................................265
Çeviri: Dr. Baflak Ceyda Meço

GÜNÜB‹RL‹K CERRAH‹ ......................................................................................................275
Çeviri: Dr. Sanem Çakar

HASTA POZ‹SYONU............................................................................................................301
Çeviri: Dr. Ali Abbas Y›lmaz

PED‹ATR‹K ANESTEZ‹ ........................................................................................................305
Çeviri: Dr. Ali Abbas Y›lmaz

PER‹FER‹K S‹N‹R BLOKLARI ..............................................................................................315
Çeviri: Dr. Ali Abbas Y›lmaz

FARMAKOGENET‹K ............................................................................................................321
Çeviri: Dr. Ülkü Ceren Köksoy

F‹Z‹K, MATEMAT‹K VE ANESTEZ‹ ....................................................................................329
Çeviri: Dr. Ülkü Ceren Köksoy

POSTOPERAT‹F DERLENME VE SONLANIM ....................................................................349
Çeviri: Dr. Eyüp Sabri Özden

PER‹OPERAT‹F DE⁄ERLEND‹RME ....................................................................................363
Çeviri: Dr. Eyüp Sabri Özden

SOLUNUM F‹ZYOLOJ‹S‹ VE ANESTEZ‹..............................................................................373
Çeviri: Dr. Çi¤dem Y›ld›r›m Güçlü

TORAKS CERRAH‹S‹............................................................................................................381
Çeviri: Dr. Çi¤dem Y›ld›r›m Güçlü

TRANSPLANT CERRAH‹S‹ ..................................................................................................395
Çeviri: Dr. Çi¤dem Y›ld›r›m Güçlü

B‹BL‹YOGRAF‹ ....................................................................................................................403



� Oksijen hemoglobin disosiasyon e¤risinde sa¤a kaymaya neler neden olur?

Oksijen hemoglobin disosiasyon e¤risindeki sa¤a kayma oksijenin hemoglobin taraf›ndan dokuya daha
kolay sal›naca¤› anlam›na gelir (artm›fl P50). Nedenleri aras›nda: asidoz, artm›fl karbondioksid, artm›fl s›-
cakl›k ve artm›fl 2,3-DPG.

� Oksijen hemoglobin disosiasyon e¤risinin sola kaymas›na neler neden olur?

Sola kayma oksijenin dokulara daha zor sal›nmas› anlam›na gelir. Nedenleri aras›nda: alkaloz, azalm›fl s›-
cakl›k, azalm›fl 2,3-DPG ve anormal hemoglobin formlar› (fötal hemoglobin, methemoglobin, karboksihe-
moglobin ve hemoglobin S). 

� Ciddi pilor stenozunda hangi tip asit baz bozuklu¤u görülür?

Hiponatremik, hipokalemik ve hipokloremik metabolik alkaloz.

� Yüksek atefli olan bir hastada PaCO2 ve PaO2 de¤erlerinde ne olur?

Genel olarak, s›cakl›ktaki artma PaCO2 ve PaO2 de artmaya neden olur. Bir solüsyonun s›cakl›¤› artt›kça,
daha fazla molekül gaz faza geçer ki bu her gaz›n parsiyel bas›nc›n› artt›r›r. Gaz çözünürlü¤ü s›cakl›k ile
ters orant›l›d›r. 

� Metabolik alkalozun iki s›k ve klinik olarak önemli nedeni nedir?

Gastrik s›v›n›n kayb› (kusma ve nazogastrik boflaltma) ve diüretik tedaviye sekonder asit idrar kayb› (tiya-
zidler, furosemid ve etakrinik asid). ‹ki durum da NaCl eksikli¤i ve ekstrasellüler s›v› azalmas› ile birlikte-
dir ve “klorid duyarl›” olarak tan›mlan›r. 

� Metabolik alkalozise akut kompansatuar respiratuar yan›t nedir?

Refleks alveolar hipoventilasyon. PaCO2 bikarbonattaki her mEq yükselmeyle 0.4-0.9 mmHg yükselir. So-
nuç olarak, böbrekler daha çok bikarbonat atmaya meyillenecektir (kronik kompensatuar yan›t). 

� fi›r›ngada hava kabarc›¤›n›n kald›¤› bir arteryal kan gaz› örne¤inde PaO2 ve PaCO2’ye ne olur?

Genel olarak, kan de¤erleri hava kabarc›¤›ndaki de¤erler ile dengeye gelecektir. Bu kan PaO2 de¤eri 150
mmHg (atmosferik bas›nçtaki havadaki de¤er) do¤ru bu de¤ere ulaflmak için azal›r ya da artar. PaCO2 ise
s›f›ra do¤ru düflme meylindedir. Havadaki CO2 göz ard› edilebilecek seviyededir ve tipik kan gaz› örne¤i
bu PaCO2’den daha yüksek bir de¤ere sahiptir ki dengelenen PaCO2 örne¤i azalmaya meyillidir. 
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AS‹T BAZ, SIVILAR VE
ELEKTROL‹TLER

Uzunca bir süre gerçek hayata bafllayaca¤›m› varsayd›m. Fakat her zaman yolda engeller, afl›lmas› gereken
hususlar, bitirilmemifl ifller, yeterli olmayan zaman, ödenmesi gereken borçlar vard›. Sonunda anlad›m ki engeller

benim hayat›mm›fl. Bu perspektif, mutlulu¤un tek yolu olmad›¤›n› anlamam› sa¤lad›. Mutluluk asl›nda yolun
kendisiydi. Böylece sahip oldu¤unuz her dakikan›n hazine oldu¤unu bilerek, zaman›n hiç kimseyi beklemeyece¤ini

an›msay›n›z. Mutluluk yolculuktur, var›fl noktas› de¤ildir.
Souza



� Genel olarak prostoglandinler hangi semptomlar› oluflturur?

Siklooksijenaz yola¤› ile araflidonik asitten oluflan prostoglandinler, inflamatuar yan›t›n mediyatörleridir
ve oluflturduklar› semptomlar aras›nda: bronkokonstriksiyon, periferik vazodilatasyona ikincil sistemik hi-
potansiyon, artm›fl kapiller permeabilite ve koroner spazm vard›r. Prostoglandin E1 ve E2 bronkodilatas-
yon olufltururlar, histamin sal›n›m›n› azalt›rlar ve pulmoner, koroner ve periferik dolafl›mda vazodilatas-
yon yaparlar. 

� “Atopi”nin tan›m› nedir ve bu tan›n›n önemi nedir?

Bir hastada alerjinin flu belirti ve bulgular› varsa atopi hikayesine sahip oldu¤u düflünülür: ast›m, alerjik
rinit, konjuktivit, ürtiker, egzema, çoklu ilaç alerjisi, anafilaksi öyküsü ya da pozitif cilt testi ya da bir mad-
deye karfl› duyarl›l›¤› gösteren baflka bir test. ‹laç d›fl› alerjenlere karfl› alerji öyküsü olan hastalar anestezi
esnas›nda lateks alerjisi ya da anafilaktoid ya da anafilaktik reaksiyon için daha büyük risk alt›ndad›r.

� Uyan›k hastada anafilaksinin erken bulgular› nelerdir?

Flush
Ürtiker (kurdeflen)
Kafl›nma
Sersemlik ya da bilinç düzeyinin azalmas›
Dispne ve/veya gö¤üs s›k›fl›kl›¤›

� Genel anestezi alt›ndaki hastalarda gözlenebilen anafilaksinin bulgular› neler olabilir?

Kardiyak, respiratuar ya da kütanöz bulgular: taflikardi, hipotansiyon, aritmi, bronkospazm, havayolu ba-
s›nc›nda artma, hipoksemi, laringeal ya da pulmoner ödem; flush, döküntüler ve kurdeflen. Hipotansiyon
genel anestezi alt›ndaki tek anafilaksi bulgusu olabilir.

� Anafilaksiden ölümün en s›k nedeni nedir?

Kardiyovasküler kollaps. Bunun yan›nda, entübasyonda, ventilasyonda ya da oksijenizasyonda üst havayo-
lu ödemine, bronkospazma ya da bunlar›n kombinasyonuna ba¤l› olarak baflar›s›zl›k entübe olmam›fl olan
hastay› risk alt›na atmaktad›r. 

� fiüpheli anafilaktik episod sonras› ay›r›c› tan› nas›l yap›l›r?

Uyan›k hastada vazovagal reaksiyon kolayl›kla anafilaksi ile kar›flt›r›labilir zira hasta terleyebilir, bulanabi-
lir ve presenkop haline gelebilir. Kafl›nt›, cilt k›zarmas›, ürtiker, wheezing ya da siyanoz, vagal uyar› ile il-
gili de¤ildir. Genel anestezi ile birlikte ay›r›c› tan› flöyledir: kendi hemodinamik etkileri olan anestezik mad-
delerin uygulanmas›, baflka nedenlerden dolay› hipotansiyon, bronkospazm, septik flok, kardiyak aritmi,
miyokardial enfarktüs, pnömotoraks, ya¤ embolisi, pulmoner emboli ya da ödem, ve venöz hava embolisi. 

� Anafilaksinin ana tedavisi nedir?

Epinefrin.
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ALLERJ‹K REAKS‹YONLAR
Bir fleyler görür ve “neden” dersiniz. Fakat ben asla olmad›¤›m fleyleri hayal eder “neden olmas›n” derim.

George Bernard Shaw



� Malign Hiperterminin insidans› nedir?

‹nhalsayon anestezikleri ve süksinilkolin göz önüne al›nd›¤›nda malin hipertermi insidans› 50000’de bir ci-
var›ndad›r. 

� Nazogastrik tüp varl›¤›nda krikoid bas› etkin midir?

Evet. 

� Endotrakeal tüp kaflar›n›n önerilen inflasyon bas›nc› nedir?

Kaf bas›nc› 25-35 mmHg (trakeal mukoza perfüzyon bas›nc›) alt›nda olmal›d›r, aksi takdirde nekrozu da
içeren trakeal mukoza hasar› oluflacakt›r.

� Endotrakeal entübasyon sonras› “bo¤az a¤r›s›” insidans› nedir?

‹nsidans %45-70.

� Hasta siyanotik oldu ise hemoglobin satürasyonu ve PaO2’si yaklafl›k olarak kaçt›r?

Desatüre arteryal kan›n konsantrasyonun hemoglobin miktar› 16 g/dL olarak 5 g/dL oldu¤u düflünüldü-
¤ünde hemoglobin satürasyonu %70’den azd›r ve PaO2 40 mmHg’d›r. 

� Derin hipotermik kardiyak arrest (DHKA) için önerilen maksimum süre nedir?

Güvenli sirkülatuar arrest süresi 35-50 dakikad›r.

� KABG sonras› bir hasta sol el küçük parma¤›nda paresteziden flikayet etmektedir. Ne sorun ola-
bilir?

Bu hastalarda postoperatif brakiyal pleksus yaralanmas› insidans› %5-30’dur. Bu yaralanman›n muhtemel
nedenleri aras›nda brakiyal pleksusu geren afl›r› gö¤üs retraksiyonu, kollar›n hiperekstansiyonu ya da di-
rekt sinir kompresyonu vard›r. ‹skemik hasar kardiyopulmoner bypass s›ras›nda, vücut s›cakl›¤› ve
perfüzyon bas›nc›ndaki düflüfllerin birleflimi ile oluflur.

� KOAH olan bir hasta interskalen brakiyal pleksus blokaj› sonras› ciddi dispneden flikayet et-
mektedir. Sizin ay›r›c› tan›n›z nedir?

‹nterskalen blok sonras› frenik sinir blo¤u neredeyse garantidir ve pulmoner fonksiyonu %25 azalt›r. Pnö-
motoraks daha zay›f bir ihtimaldir. Bunun yan›nda lokal anestezi toksisitesi ya da hipotansiyona da neden
olan epidural ya da intratekal enjeksiyonu da düflününüz. 

� ‹mmünsüpresyonu olan hastaya kan transfüzyonu yapacaksan›z, transfüzyon servisine ne uya-
r›larda bulunursunuz?

Kan bankas›ndan lökositten ar›nd›r›lm›fl ›fl›nlanm›fl kan isteyiniz. Lökositlerin azalt›lmas› greft versus host
hastal›¤›n› lenfotik mitotik aktiviteyi bask›layarak engeller ve ›fl›nlama CMV bulafl›ndan hastay› korur. 
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ANESTEZ‹ R‹SKLER‹
Büyük eylemler genellikle büyük riskler tafl›r.

Heredot



� Klasik olarak, aspirat›n hangi hacmi ve pH’› gastrik s›v› aspirasyonu sonras› belirgin bir sorun
oluflturur?

pH’› 2.5 ya da daha az olan 0.4 ml/kg (25 ml)’dan daha fazla gastrik içerik.

� Ciddi aspirasyon sonras› hacim durumu ve wedge bas›nçta neler olabilir?

Ciddi pulmoner aspirasyon sonras› pulmoner kapillerlerden s›v› kayb›na ba¤l› olarak pulmoner kapiller
wedge bas›nç ve hacim durumu azal›r. Bu belirgin bir hipotansiyona neden olabilir. 

� Aspirasyon kaynakl› radyografi bulgular› hemen mi yoksa geç bafllang›çl› m›d›r?

Baz› vakalarda 6-12 saat gibi geç bafllang›çl› olabilir. Bulgular›n daha s›kl›kla olufltu¤u sa¤ alt loba bak›n›z, in-
filtrasyona kan›t olarak pnömoni, atelektazi, pulmoner ödem ve fulminant kimyasal pnömoni gözlenebilir.

� Metoklopromidin etki mekanizmas› nas›ld›r?

Alt özefagus sfinkter bas›nc›n› artt›r›r, pilorik bas›nc› azalt›r ve gastrik boflalmay› artt›r›r.

� Ranitidinin etki mekanizma nas›ld›r?

H2 reseptörlerini kompatetif olarak inhibe eder ve midede hidrojen iyon sekresyonunu engeller. Bu etkin
olarak gastrik pH artt›r›r ve gastrik hacmi azalt›r. Gastrik hacmin azalmas› saatler içinde gerçekleflir. 

� Amniyotik s›v›da ya da yenido¤an›n cildinde mekonyum varl›¤›nda nas›l devam edilmelidir?

‹lk olarak, do¤umu yapt›ran hekim omuzlar› ç›kartmadan bebe¤in orofarinksini ve burnunu bir kateter ya
da fl›r›nga vas›tas› ile aspire edilmelidir. Bebek canl›-aktif ise ve normal solunum gayretine sahipse ve kalp
h›z› 100 at›m/dakikadan büyük ise bir enjektör ya da aspiratör ucu ile sekresyonlar›n ve her türlü mekon-
yumun a¤›z ve burundan temizlenmesi gereklidir. Bebek e¤er canl›-aktif de¤ilse, solunumu deprese ise,
kas tonusu kötü ya da kalp h›z› 100 at›m/dakika alt›nda ise, do¤umdan hemen sonra çok say›da solunum
yap›lmadan trakean›n direkt aspirasyonu endikedir.

� Hangi hastalar artm›fl aspirasyon riski alt›ndad›rlar?

Belirgin risk faktörü yoksa elektif cerrahi hastalar›nda insidans 35000-100000’de birden daha azd›r. Aspi-
rasyonlar›n büyük k›sm› laringoskopi ve trakeal ekstübasyon s›ras›nda oluflur. Risk faktörleri aras›nda:
hacmi ya da asiditesi artm›fl gastrik içerik, artm›fl intragastrik bas›nç, alt özefagus sfinkter bas›nc›nda azal-
ma, gastroözefagiyal reflü, ASA III ya da IV status, acil cerrahi, yetersiz kas gevflemesi ya da laringoskopi
s›ras›nda zorluk, bozulmufl laringeal refleksler, bozulmufl mental durum, dolu mide, midede fazla miktar-
da gaz varl›¤›, alkol intoksikasyonu ya da inefektif krikoid bas› say›labilir.

� Aspirasyon riskini nas›l azalt›rs›n›z?

Gastrik boflalmay› artt›rmak için metoklopromid veriniz (intestinal t›kan›kl›k olmad›¤› varsay›larak), par-
tiküllü olmayan antiasitler ve H2 antagonistleri ile gastrik s›v› pH’›n› artt›rmak. Etkin krikoid bas› ile h›zl›
seri entübasyon ve Kafl› endotrakeal tüp, uyan›k entübasyon ya da a¤›r sedasyon olmaks›z›n rejyonel anes-
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ASP‹RASYON PNÖMON‹S‹
Ço¤u insan geç de olsa farkederki hiç piflman olunmayan fleyler sadece hatalar›d›r.

Oscar Wilde



� Glokom tedavisi için ekotiyopat damlas› kullanan bir hastada acil apendektomi planlanm›flt›r.
Süksinil kolini takiben kas gücü yavafl olarak düzelmifltir. Tan› nedir?

Ekotiyopat plazma kolinesteraz› inaktive etme yolu ile süksinil kolinin etki süresini uzat›r.

� Genel anestezi ile herni tamiri yap›l›rken bir hastada atefl geliflir. Hastaya süksinil kolin, atro-
pin, fentanil, midazolam, propofol, izofluran, nitröz oksit ve oksijen verilmifltir. En muhtemel tan›
nedir?

Aksi ispatlanmad›kça malign hipertermi. End-tidal CO2 yükselmesi ve aç›klanamayan taflikardi genellikle
ilk belirtidir. Çocuklarda, normokarbiye ra¤men vücut ›s›s›nda yükselme büyük olas›l›kla atropinin ter
bezlerindeki antikolinerjik etkisi veya fazla örtülmedendir.

� Antikolinerjik olarak atropin yerine glikopirolat kullanman›n avantaj› nedir?

Glikopirolat kan-beyin bariyerini geçmez ve etki süresi atropinden daha uzundur (6-8 saat, vagolitik akti-
vitesi 2 saat). Etki bafllang›c› atropine k›yasla neostigminle daha uyumludur, neostigmin-atropinle gözle-
nen bafllang›ç taflikardi ve aritmisi olmaz.

� Bradikardi tedavisi için atropin verilen bir hasta dezoryante olur. Tan› ve tedavi nedir?

H›zla nörolojik veya metabolik bozukluklara (hipotansiyon, hipoksemi, hiperkarbi, asidoz, hipoglisemi ve
elektrolit bozukluklar›) sekonder durumlar bertaraf edilir. Atropin kan-beyin bariyerini geçebilir nispeten
yüksek dozlarda (1-2 mg) SSS semptomlar›na yol açabilir. Fizostigmin kan-beyin bariyerine girebilen bir
antikolinesterazd›r ve atropinin SSS etkilerini geriye döndürebilir.

� Hipertansiyon tedavisinde yayg›n olarak kullan›lan α2-agonist hangisidir ve mekanizmas› nedir?

Klonidin. α2-agonistler katekolaminlerin daha fazla sal›nmas›n› inhibe etmek üzere pre-sinaptik membran-
da etki olufltururlar. Bu klasik bir geri bildirim mekanizmas›d›r. Sempatolitik etki, baroreseptör refleksleri
etkilemeden periferik sempatik nöronlardaki aktiviteyi azaltarak, SSS’den sempatik outflowda azalma ile
sonuçlan›r. 

� 3 μg/kg/dak isoproterenol almakta olan hasta hipotansif olur. Neden?

‹soproterenol saf bir beta-adrenerjik agonisttir. β2-vazodilatan etki sistemik vasküler direnci ve diyastolik
kan bas›nc›n› düflürür. Klinik yan›t için önerilen doz 2-10 mg/dak’d›r. 3 μg/kg/dak doz çok yüksektir.
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OTONOM FARMAKOLOJ‹ 
VE F‹ZYOLOJ‹

Kazanmak o kadar önemli de¤ilse neden skor tutuyorlar?
Vince Lombardi



� Antitrombin III nas›l etki yapar?

Antitrombin III trombin ve faktör X’a geriye dönüflümsüz olarak ba¤lanan ve inaktive eden sirkülatuar bir
serin proteaz inhibitörüdür. Ayn› zamanda faktör VIIa, IXa, Xa ve XIa’› da inhibe eder. P›ht› oluflmas› ve
platelet aktivasyonu için trombin gereklidir.

� Fibrinolizin temel enzimi nedir?

Plazmin.

� Plazminojenin majör endojen aktivatörleri nelerdir?

Endotelden sal›nan doku plazminojen aktivatörü (TPA) ve kontak faz›nda oluflan faktör XIIa ve kallikrein.

� Plazminojeni hangi eksojen maddeler aktive eder?

Streptokinaz, ürokinaz ve doku plazminojen aktivatörü.

� Hangi durumda heparin-kaynakl› trombositopeniden flüphelenilir?

Daha önceden heparinle karfl›laflmam›fl olanlarda, heparin bafllanmas›n› izleyen 7–10 gün sonra trombosito-
peni (plateletler<100,000/μl), heparine karfl› tafliflaksi ve trombotik komplikasyonlar geliflmesi halinde. An-
tikor-platelet etkileflimi aktivasyon ve agregasyonu tetikler (kompleman-arac›l›, heparin-ba¤›ml› IgG plate-
let antikoru). Heparine in vitro platelet agregasyonu 4–8 haftada kaybolur, ancak 12 aya kadar da sürebilir.
Sensitize hastalara heparin uygulamas› paltelet say›s›n› dramatik olarak düflürür ve/veya tromboemboli ya-
par. Platelet agregasyon testlerinde çözünmeye kadar elektif kardiyak veya vasküler cerrahi ertelenmelidir.
Acil kardiyak cerrahide, heparin verilmesinden kaç›n›lan di¤er stratejilerin uygulanmas› gereklidir.

� Heparin- iliflkili trombositopenide moleküler olay nedir?

Platelet aktivasyonu ve agregasyonunu bafllatan plateletlerle heparin-ba¤›ml› IgG platelet antikorunun et-
kileflimi ile geliflti¤i kabul edilir. 

� Heparin-kaynakl› trombositopenide (HIT) trombozun natürü nedir?

Arteryal veya venözdür ve karakteristik bir “beyaz p›ht›”d›r (plateletler ve fibrin). HIT hastalar›n›n %20’in-
de majör trombotik komplikasyonlar (koroner, splaknik ve periferik arter) geliflir. 

� Daha önceden hiç heparine maruz kalmam›fl hastalarda genellikle ne zaman heparin-iliflkili
trombositopeni görülür?

Heparin verilmesinden 7–10 gün sonra.

� Kateter y›kama solüsyonlar›nda kullan›lan heparin veya heparin kapl› vasküler kateterler, bu
sendromun geliflmesi için yeterli midir?

Evet.
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KAN TEDAV‹S‹
Geçmifltekiler ve gelecekte yaflanacaklar flu anda yaflad›klar›m›za k›yasla çok az önem tafl›rlar.

Ralph Waldo Emerson



� Aort anevrizmas› en s›k nerede görülür?

Abdominal aort. Tüm arteriosklerotik anevrizmalar›n yaklafl›k %75’i abdominal aortta ve genellikle renal
arterlerin alt›ndad›r. Geri kalan %25’i torasik aortta ve s›kl›kla inen aort üstündeki arkustad›r. 

� Aort diseksiyonu en yayg›n nerelerde olur?

%85’den fazlas› iki konumdan birindedir: 1) aort kapa¤›n birkaç santimetre yak›n›nda ç›kan aortta ve 2)
subklavian arterin orijin ald›¤› ligamentum arteriosum hizas›n›n distalindeki inen torasik aortta.

� Aort diseksiyonu ile birlikte olan kal›tsal bozukluklar nelerdir?

Marfan sendromu ve Ehlers-Danlos sendromu.

� Aort diseksiyonunun en s›k görülen semptomu nedir?

Gö¤üsün ön taraf›nda (ç›kan aort ve arkus diseksiyonlar›) ve inen aort diseksiyonlar›nda s›rtta skapulalar
aras›nda lokalize fliddetli a¤r›.

� Aort diseksiyonu tan›s›nda kullan›lan en iyi görüntüleme yöntemi nedir?

Hemodinamik olarak stabil hastalarda MRI (duyarl›l›¤› %98.3 ve özgüllü¤ü %97.8) ve anstabil hastalarda
15 dakika içinde yap›labilen transözafagial ekokardiografi. Aortagrafi alt›n standartt›r, ancak komplikas-
yon oran› yüksek oldu¤undan seçici olarak kullan›l›r.

� Aort diseksiyonunda medikal yaklafl›m› tan›mlay›n.

Kesin tedavi acil cerrahi olsa da, tüm diseksiyonlarda akut yaklafl›m genellikle medikal tedaviyi gerektirir.
Medikal yaklafl›m›n›n prensipleri flunlard›r:
• oksijenasyon 
• monitörizasyon(EKG, intra-arterial kan bas›nc›, SVB, PAB, idrar takibi, SpO2)
• sistolik kan bas›nc›n›n 105–120 mm Hg olacak flekilde kontrolü (vazodilatörler)
• ejeksiyon velositesi ve kalp h›z›n›n azalt›lmas› (beta-blokerler)
• gerekti¤inde transfüzyon
• a¤r› kontrolü

� Aort diseksiyonu tedavisinde en yayg›n kullan›lan ilaçlar nelerdir?

Nitrogliserin, nitroprussit (vazodilatörler); beta-blokerler ve labetelol (kalp h›z› ve kontraktiliteyi azalt-
mak). Nitrogliserin nispeten yetersiz bir ajand›r. Nitroprussit genellikle oldukça etkilidir. Ancak, bu ajan›n
tek bafl›na kullan›m› kalp h›z›nda artma sonucunda y›rt›c› güçleri artt›rabilir, bu nedenle genellikle bir be-
ta-blokerle birlikte kullan›lmas› yararl›d›r. Nitroprussitin etkisiz veya kontrendike oldu¤u durumlarda, la-
betolol de etkin bir ajand›r. Bir alfa-bloker ve non-selektif beta bloker birleflimi olan bu ilaç, sistolik kan ba-
s›nc› ve de y›rt›c› güçleri bask›lar. Trimetafan tedaviye yan›t vermeyen hipertansiyon için ikinci basamak-
t›r, ancak tafliflaksi (ilk 24 saatte geliflir), ciddi hipotansiyon, somnolans, sempatopleji ve papiller dilasyon
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� Hangi vazoaktif maddeler akut hipovolemiye kompansatuar cevapta rol almaktad›rlar?

1. Anjiotensin-renin (böbrek): anjiotensinojen, renin, anjiotensin I, anjiotensin II (akci¤er), aldosteron
(adrenal korteks)

2. Adrenerjik (adrenal medulla): norepinefrin, epinefrin
3. AVP (hipofiz):ACTH, arjinin vazopressin 

Kan bas›nc›= kardiak debi (kontraktilite, sodyum ve su retansiyonu, kapiller s›v› flifti) X sistemik vaskuler
rezistans (vazokonstriksiyon)

� Cerrahiye hormonal stress yan›t nedir?

1. Otonom yan›t: katekolaminler, insülin ve glükagon
2. Hipotalamo-hipofizer: kortizol, tiroksin, arjinin vazopressin, büyüme hormonu, ACTH, anjiotensin al-

dosteron, renin-anjiotensin
3. Lokal doku, vasküler endotelyal yan›t: sitokinler ve di¤er mediatörler

� D/Y: K›rksekiz saatten daha uzun süren atriyal fibrilasyon veya atriyal flatter DC (direkt ak›m)
kardiyoversiyon ve amiodaron ile tedavi edilmelidir.

Yanl›fl. Öncelikle h›z› kontrol et. E¤er atriyal fibrilasyon 48 saatten daha uzun süredir devam ediyor ise, acil
olmayan flok veya ilaçla normal sinus ritmine (NSR) dönülmesi hastan›n yeterli antikoagulasyonu sa¤lan-
mad› ise atriyal trombüslerin embolizasyonuna neden olabilir. 

� PATCH ve 5H-5T’nin ortak neler içerdiklerini aç›klay›n.

Herikisi de nab›zs›z elektriksel aktivitenin (NEA) s›kl›kla görülen nedenlerinin hat›rlat›c› halleridir.
5H: hipovolemi, hipoksemi, hidrojen iyonu (asidozis), hiper/hipokalemi, hipotermi
5T: tabletler (ilaç zehirlenmeleri, kazalar), tamponad (kardiak), tansiyon pnömotoraks, trombozis (koro-
ner), trombozis (pulmoner: PE)

� 45 yafl›nda erkek hasta diz-üstü pozisyonda lomber disk operasyonuna al›n›yor. Cerrahi yara-
n›n 25 cc %3’lük hidrojen peroksit ile irige edilmesinin ard›ndan hastada aniden end-tidal karbon-
dioksitte düflme ile birlikte hipoksi gelifliyor ve kardiak oskültasyonda ‘de¤irmen-tekerli¤i’ üfürü-
mü duyuluyor. En olas› tan› nedir?

Venöz oksijen embolisi. Hidrojen peroksit insan dokular›ndaki katalaz ile gaz oksijene indirgenmektedir. 

� Venöz hava embolisinde ortaya ç›kan EKG bulgular›n› tarif ediniz.

Sinus taflikardisi, sa¤ aks deviasyonu, sa¤ ventrikül yüklenmesi ve ST depresyonu. Sa¤l›kl› bir insanda sa¤
ventrikülün ve pulmoner arterin t›kanmas› için 5-8ml/kg hava gerekir. Venöz hava paradoksal bir flekilde
pulmoner arterden sistemik dolafl›ma geçebilir (sa¤dan sola flantl› kardiak defektler, veya transpulmoner
pasajlar). 0.5 ml kadar küçük miktardaki hava bile ST elevasyonu ile kendini gösteren koroner arter oklüz-
yonuna neden olabilir.
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� SSS’deki hangi alanlar a¤r›n›n oluflumunda ve alg›lanmas›nda ilgili alanlard›r?

Afferent yol, SSS ve efferent yollar.

Nosiseptörler a¤r› duyusunu spinal kordun arka boynuzuna iletirler (substansiya jelatinosa, lamina) karfl›
taraf spinal korda geçerek spinotalamik yolak üzerinden talamusa ulafl›r. ‹ki spinotalamik yolak vard›r:
akut a¤r› için neospinotalamik yolak (a¤r› duyusunu orta beyine iletir, postsantral girus ve korteks) ve
künt ve yan›c› a¤r› için paleospinotalamik yolak (a¤r› duyusunu retiküler formasyona, limbik sisteme ve
orta beyine iletir). Ortabeyindeki periaquaduktal gri alan stimulasyonu a¤r› impulslar›n› inhibe eden effe-
rent yollar› aktive eder.

� Sempatik blok endikasyonlar› nelerdir?

Sempatik sinir sistemi ile iletilen akut veya kronik a¤r›lar›n tan› ve tedavisinde, nöropatik a¤r›n›n önlen-
mesi için; postherpetik nevralji (kan›t yok, faydal› olabilir); KRAS (Kompleks Rejyonal A¤r› Sendromu) (Et-
kili); akut/kronik vasküler yetmezlik (etkili olabilir), hiperhidrozis, di¤erleri: Bell paralizi için stellat gang-
lion blo¤u, kinin toksisitesi, retinal arter oklüzyonu ve farkl› tiplerdeki duyma kay›plar›.

� Kompleks Rejyonal A¤r› Sendromu (CRPS, KRAS) nedir?

Hasarlanma yerinde ortaya ç›kan (s›kl›kla kollarda ve bacaklarda), ayn› anda sinirleri, cildi, kaslar›, kan da-
marlar›n›, ve kemikleri de etkileyen kronik bir bozukluktur.Semptomlar: ciddi yan›c› a¤r›, kemiklerde ve
ciltte patolojik de¤ifliklikler (s›cak, parlak k›rm›z› cilt mavi ve so¤uk hale gelir), afl›r› terleme, dokuda ödem
ve dokunmaya afl›r› hassasiyet. A¤r› hasarlanman›n fliddeti ile orant›l› de¤ildir ve zaman içinde giderek kö-
tüleflir. Sonunda ciltte, kaslarda, ve eklemlerde kullan›lmama atrofisi geliflir. ‹ki tipi vard›r: KRAS 1 (sinir
hasars›z, refleks sempatik distrofi yerine kullan›lmaktad›r), ve KARS 2 (belirgin sinir hasar› ile birlikte, ko-
zalji yerine kullan›lmaktad›r).

� Pankreas hastal›¤› ile a¤r›daki tedavi yaklafl›mlar›n› tarif ediniz.

Medikal yaklafl›m (opioidler, antideprasanlar, antikonvulzanlar, antiaritmikler), akupunktur, radyolojik yard›ml›
enjeksiyonlar (çöliak pleksus blo¤u, periferik sinir blo¤u, nöroaksiyel bloklar, interplevral bloklar), davran›flsal
(psikoterapi, relaksasyon, biyofeedback), ‹V infüzyonlar (lidokain, fentolamin, ‹V rejyonal sempatik blok), nö-
romodülasyon (spinal kord stimulasyonu, transkütan elektrik sinir stimulasyonu), intratekal ilaç verme sistemleri

� Akut bela¤r›s› tedavisinde NSAI ilaçlar endikemidir?

‹laç tedavinin yap›tafllar›d›r.

Semptomlar›n bafllamas›n›n ard›ndan ilk yedi gün içinde NSA‹ ilaçlar›n veya asetaminofenin kombine
analjezik ve antiinflamatuar özelliklerinden dolay› fayda sa¤lanmaktad›r. E¤er medikal bir kontrendikas-
yon yok ise, 2-4 hafta boyunca asetaminofen veya NSA‹’lar endikedir. Benzodiazepin (Valium®) kullan›-
m›n›n herhangi bir yarar› görünmemektedir.

� Waddel belirtileri nelerdir?

S›rt a¤r›s›nda fonksiyonel komponent varl›¤›n› iflaret eden nonorganik belirtilerdir.
• Superfisiyal, nonanatomik hassasiyet
• Simule test ile a¤r› (aksiyel yüklenme veya pelvik rotasyon)
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� Subdural boflluk neresidir?

Duramater ve araknoid aras›ndaki potansiyel boflluktur.

� Dorsalden bafllayarak ventrale duraya do¤ru i¤ne ile (orta hattan yaklafl›m) s›ras›yla hangi ya-
p›lardan geçilir?

Cilt, cilt alt› dokusu, supraspinöz ligament, interspinöz ligament, ligamentum flavum, epidural boflluk ve
son olarak dura mater.

� Spinal kord eriflkinde hangi seviyede sonlan›r?

Spinal kord kaudale do¤ru spinal kanalda solid formasyonda ilerler daha sonra 1. veya 2. Lomber verteb-
ra seviyesinde ip telleri fleklinde devam edip kauda equina (At kuyru¤u) olarak devam eder. Konus me-
dullaris ise de¤iflken olmakla birlikte genellikle L1/L2 inter-vertebral disk seviyesinde bulunur.

� Yenido¤anda spinal kord nerede sonlan›r?

T12 ‘den L3’e kadar olan herhangi bir yerde, eriflkinlerin normal seviyesinden daha afla¤›da. Yaflam›n bi-
rinci y›l› süresinde spinal kord L1’e, eriflkin seviyesine geriler.

� En büyük intervertebral aral›k hangisidir?

Vertebral kolondaki en büyük interlaminar aral›k L5/S1 aral›¤›d›r.

� Subaraknoid bofllu¤a Taylor yaklafl›m› nedir?

Lumbosakral subaraknoid yaklafl›m Taylor taraf›ndan 1940’da tan›mland›. Teknik paramedian yaklafl›m›n
L5/S1 aral›¤›na uygulanmas›n›n varyasyonu fleklindedir. Posterosuperior iliak ç›k›nt›n›n en alt ç›k›nt›s› be-
lirlenir, ve cildin 1cm medialinden 1 cm kaudalinden girilir. L5/S1 bofllu¤undan subaraknoid aral›¤a gir-
mek için i¤ne mediale ve sefale yönlendirilir.

� Dansiteyi tan›mlay›n›z.

Bir maddenin dansitesi spesifik bas›nç ve ›s› alt›nda o maddenin kütlesinin volümüne oran›d›r. Dansitenin
boyutlar› her bir ünite volüme olan a¤›rl›kt›r.

� Spesifik graviteyi tan›mlay›n›z.

Spesifik gravite, bir maddenin kütlesinin standart (+ 4 derece Celcius suyun veya havan›n veya hidrojenin
eflit volümdeki kütlesi) ile karfl›laflt›r›ld›¤›ndaki oran› olup bu oran tan›mlanm›fl ›s› ve bas›nç alt›ndaki
orand›r.
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� Mannitolun farmakoljisini tarif ediniz

Mannitol (C6H14O6) alkol ve fleker (poliol) olup, steril ve sadece intravenöz enjeksiyon için haz›rlanm›fl
nonpirojen bir solusyondur. Bir vazodilatatördür ve %5’den %20’yi kadar olan solusyonlarda ozmotik di-
üretiktir. %5’lik konsantrasyonunda 5 gr/100 ml olup 274 mOsmol/litre pH‘s› 6.3 (4.5-7) olarak ayarlan-
m›flt›r. Doz: 0.25-1.5 gr/kg, on dakika içinde yavafl intravenöz enjeksiyon fleklindedir. T1/2 (eliminasyon ya-
r› ömrü) 30 ile 60 dakikad›r. Esas olarak intrakranial bas›nc› düflürmek ve oligürik renal yetmezlikli hasta-
lar› tedavi etmek için kullan›l›r. Nonozmotik etkileri: kan viskozitesinde azalma, SVR’de azalma, kalp üze-
rinde hafif bir inotropik etki, ve serbest radikal yakalay›c›l›¤›. Yan etkileri; kan bas›nc› üzerinde farkl› etki-
ler, renal fonksiyonlar› bozuk hastalarda akut kalp yetmezli¤i, intrakranial bas›nçta beklenmedik bir art›fl
ile rebound fenomen, hipovolemi, elektrolit bozukluklar› ve plazmada hiperozmolaritedir.

� Midazolam›n farmakodinamik özellikleri nelerdir?

Derin antegrad amnezi, anksiyolizis, santral solunum depresyonu, antikonvulzan, spesifik benzodiazepin
reseptörlerinin (GABAa) etkinsi artt›ran GABA. Serebral metabolik h›z› ve serebral kan ak›m›n› azalt›r, fa-
kat izoelektrik EEG oluflturamaz. CO2’e vazomotor cevapl›l›¤› korur.

� Nalokson kullan›m›n›n komplikayonlar›n› tarif edniz

Naloksan santral bir opioid antagonistidir. Naloksan ile ilgili yan etkiler medikal komplikasyonlar› (konvulz-
yonlar, ventrikuler aritmi, pulmoner ödem, hemodinamik instabilite), eroin çekilme semptomlar› ve agre-
sif/ajite davran›fllar› içermektedir. Çocuklara naloksan uygulanmas›ndan sonra solunum say›s›nda, kalp h›-
z›nda ve kan bas›nc›nda orta derecede art›fllar olur ancak daha ciddi komplikasyonlar›n geliflimi nadiridir.

� Vankomisnin tetikledi¤i hipotansiyonun mekanizmas› nedir ve nas›l minimalize edilebilir?

K›rm›z› adam sendromu: atefl veya titreme, bayg›nl›k, taflikardi, ürtiker, hipotansiyon, kardiak arrest, ka-
fl›nt›, bulant›-kusma, h›zl› infüzyon sonucu ortaya ç›kan histamin sal›n›m›na ba¤l› yüzde boyunda s›rtta ve
kollarda rafllar ve k›rm›z›l›klar. Parenteral vankomisin en az 60 dakikal›k bir sürede yavafl infüzyonla ve-
rilmelidir.

� Metaklopromidin rölatif komplikasyonlar nelerdir?

Metaklopromid afla¤daki hastalarda rölatif olarak kontraendikedir: gastrointestinal motilite art›fl›n› tolare
edemeyenler (gastrointestinal kanama, obstruksiyon, perforasyon), feokromasitoma (katekolamin sal›n›m›
nedeniyle hipertansif krize neden olabilir), metaklopromide prokaine prokainamide hassas olanlar, nöbet
bozukluklar›, ekstrapiramidal yan etkiler aç›s›ndan risk alt›nda olanlar (epilepsi, parkinson, böbrek yet-
mezli¤i) veya bronkospazm.

� Protaminin kardiyovaskuler etkileri nelerdir?

Öngörülemez. Özellikle kardiyopulmoner bypass sonras›nda heparini antagonize etmek için sol ventrikül
fonksiyolar› bozuk hastalarda h›zl› verildiklerinde görülen hipotansiyon en s›k yan etkisidir. Nedenleri
flunlard›r: mediatör sal›n›m› (histamin, tromboksan), hipokalsemi ve anaflaksi. Sistemik vazodilatasyon ve
pulmoner vazokonstruksiyon (PAB ve PVR artt›r›r) de¤iflkendir. Protamin insan kalbi üzerinde direkt etki
göstermez. Maksimum etki bir dakikada bafllay›p dört dakika içinde geçer. Di¤er yan etkileri: kanama, hi-
pertasiyon ve nonkardiyojenik pulmoner ödemdir.
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� Hiperbarik oksijen tedavisi için t›bbi endikasyonlar nelerdir?

Hava embolisi; dekompresyon hastal›¤›; karbon monoksit, siyanid, karbon tetraklorid veya hidrojen sülfit
gibi maddeler ile zehirlenmeler; nekrotizan yumuflak doku infeksiyonlar›; klostridiyum miyonekrozu; kro-
nik osteomiyelit; mukormikozis; “crush” yaralanmalar; tehlikede olan cilt flaplar›; radyasyon nekrozu; is-
kemik ülserler; merkezi sinir sistemi ödemi; akut hipoksi; yan›klar; kahverengi münzevi örümcek ›s›r›¤›.

� Hiperbarik oda içinde anestezi uygulamas›n› aç›klay›n.

E¤er at›k gazlar›n uzaklaflt›r›labilmesi mümkün de¤il ise, total intravenöz anestezi (TIVA) veya rejyonal
anestezi önerilir. Oda içinde, nitröz oksit parsiyel bas›nçlar› MAK’›n›n çok üstünde düzeylere ç›kabilir ve
afl›r› doygunlu¤a neden olabilir. Dekompresyon s›ras›nda doku hipoksisi ortaya ç›kabilir ve anestezi son-
ras›nda ek oksijen uygulamas› gereklidir. Volatil anesteziklerin etkileri seçilen ajan›n parsiyel bas›nc› ile
orant›l›d›r.

� Hiperbarik oksijenin (HBO) etkileri nelerdir?

Hiperoksi bir yandan çevresel damarlar›n büzüflmesi ile doku kan ak›m›n› azalt›rken, di¤er yandan doku
oksijenlenmesini artt›r›r.

� Sepsis ile birlikte görülen kardiyovasküler de¤ifliklikleri aç›klay›n?

Sepsisin klinik görünümü: yeterli s›v› resüsitasyonuna ra¤men hipotansiyon ve organ perfüzyonunun bo-
zulmas›. Ana hatlar› ile, yüksek kalp debisi ve kar›fl›k ven kan› oksijen doygunlu¤unun art›fl› görülür. Di¤er
kardiyovasküler de¤ifliklikler, sistemik damar direncinin (SVR) azalmas›, pulmoner damar direncinin (PVR)
artmas›, kapillerlerden kaçak ve oksijen al›m›n›n art›fl› ile miyokard kas›lma gücünde azalma olas›l›¤›d›r.

� Yetiflkinin solunum s›k›nt›s› sendromunun (ARDS) esas nedenleri nelerdir?

Sepsis, çoklu organ sistem yetersizli¤i, flok, aspirasyon, travma, infeksiyon, emboli, zehirli gazlar›n solun-
mas›, ilaç afl›r› dozu, zehirler ve baflka çeflitli nedenleri vard›r.

� Karbon monoksitin (CO) oksijen tafl›nmas› üzerine ana etkileri nelerdir?

1. Hemoglobinin (Hb) CO çekimi, O2’ye göre 200 kat fazla oldu¤undan, oksijen tafl›nmas›nda azalma. 2. Hb
– O2 ayr›fl›m e¤risinin sola kaymas› nedeniyle hücre düzeyinde O2’nin b›rak›lmas›n›n azalmas›.

� Akut hiperkaleminin tedavisi nedir?

Bikarbonat, insülin, glukoz ve kalsiyum uygulamas›d›r. Bir nebulizer yolu ile beta agonist inhalasyonu da
uygulanabilir. ‹nsülin potasyumu hücre içine iter, bikarbonat potasyumu hidrojen iyonlar› ile de¤ifltirir,
kalsiyum hücre membranlar›n› stabilize eder ve beta agonistler potasyumun hücreye al›m›n› artt›r›rlar.

� Yan›k hastalar›nda, hangi laboratuar testleri karbon monoksit zehirlenmesini tespit edecektir?

Arter kan gazlar›nda, oksijen doygunlu¤unun beklenenden düflük olmas›, anyon aç›kl› metabolik asidoz
ve karboksihemoglobin düzeylerinin artmas› (normali< %5).
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Her aptal bir kritik durum ile karfl›laflabilir – Sizi bitiren günlük yaflant›d›r

Anton Chekhov



� Reküren laringeal sinir (RLN) yaralanmas›n›n nedenleri nelerdir?

Pozisyon verme veya ekartör ile sinirin gerilmesi, do¤rudan cerrahi travma, iskemi veya entübasyon s›ra-
s›nda kazalar.

� Reküren laringeal sinir yaralanmas›n›n tan›s› nas›l konur?

Hasta sesinin k›s›ld›¤› veya bo¤uklaflt›¤›ndan yak›nabilir. Do¤rudan veya dolayl› laringoskopide, hasarl›
tarafta, krikotiroid kas›n etkisi artt›¤›ndan ses telinin paramedyan pozisyonda görülür; bunun sonucunda
glottis yetersizli¤i oluflur. Reküren laringeal sinir, krikotiroid ve faringeal konstriktör kaslar d›fl›ndaki tüm
larinks kaslar›n› kontrol eder. Çift tarafl› yaralanmalarda, ekstübasyon sonras› glottis tamamen kapanarak
asfiksiye neden olabilir.

� Lazer cerrahisi için anestezi uygulamas›nda nelere dikkat edilmesi gerekir?

Lazer ile giriflimler s›ras›nda yaralanmalar, ya lazer ›fl›n›n›n hedef alan d›fl›nda baflka dokular› yaralamas› ile
do¤rudan ya da ameliyat örtüleri veya entübasyon tüpünün tutuflmas› ile dolayl› olarak oluflur. Önlem olarak,
koruyucu gözlükler kullan›lmal›, metal cerrahi aletlerin yüzeyleri pürüzlü olmal›, tutuflabilecek malzemeler ›s-
lat›lmal›, derin anestezi veya nöromüsküler blokerler kullan›larak hastan›n hareket etmesi önlenmeli, FiO2 dü-
flük tutulmal›, nazotrakeal entübasyon ve/veya lazer uygulamas› için özel tüp kullan›m› düflünülmelidir. Tüm
görevliler lazer güvenli¤i e¤itimi almal› ve ç›kabilecek yang›nlar› söndürmek için haz›rl›kl› olmal›d›r.

� Lazer nedeniyle oluflabilecek hava yolu yang›nlar›n› engellemek için hangi önlemler al›nabilir?

• Özel tasarlanm›fl, metal, kaplanm›fl veya lazere dayan›kl› endotrakeal tüp.
• Endotrakeal tüp balonunun hava yerine serum fizyolojik veya su ile fliflirilmesi. S›v›, ›s›y› emerek

daha fazla enerjinin toplanmas›na izin verir ve e¤er delinirse balondan boflalacak su yang›n› sön-
dürebilir.

• Tutuflmay› destekleyece¤i için nitröz oksit kullan›m›ndan kaç›n›l›r.
• Solunan oksijen konsantrasyonu hava veya helyum kullan›larak %30’a düflürülür.
• Jet ventilasyon gibi endotrakeal entübasyon gerektirmeyen solutma yöntemleri tercih edilebilir.
• Nazotrakeal entübasyon.
• Lazer uygulamas›n› k›sa, tekrarlayan at›mlar ile yaparak ›s› oluflumunu azaltmak.
• Alandaki tutuflabilir yüzeyleri ›slatmak.

� Hava yolu yang›nlar› için esas risk faktörleri nelerdir?

Gereksinimler, yak›t (tutuflabilir malzeme), oksijen ve s›cakl›kt›r (alev). Polimer malzemeden yap›lan en-
dotrakeal tüp genellikle yak›t görevi görürken, oksijen anestezi cihaz›ndan sa¤lan›r, s›cakl›k ise lazer veya
elektrokoter cihaz›ndan gelir.

� Hava yolu yang›n›n nas›l tedavi edilece¤ini anlat›n.

Hava yolu yang›nlar›n›n tedavisi; solutmaya ara verilmesi, oksijen kayna¤›n›n kapat›lmas›, endotrakeal tü-
pün ç›kart›lmas› ve alevlerin steril su veya serum fizyolojik ile söndürülmesini içerir. Hasta yeniden entü-
be edilerek hava ile solutulur, yang›n›n devam etmedi¤inden emin olunduktan sonra %100 oksijene geçi-
lebilir. En k›sa zamanda, jet ventilatör veya ince bir entübasyon tüpü kullan›larak bronkoskopi yap›lmal›-
d›r. E¤er hava yollar›nda hasar veya ödem mevcutsa endotrakeal entübasyon tekrarlanmal›d›r. Steroidler
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her fleyi bildi¤inden o kadar emindir.
Joyce Cary



� Ameliyattan sonra ADH ve aldosteronun serum konsantrasyonlar› nas›l de¤iflir?

Ameliyattan sonra, ADH, aldosteron, renin ve anjiyotensin düzeyleri yükselir, sodyum ve tuz tutulur ve
hücre d›fl› mesafe genifller.

� Aldosteron nerede üretilir ve hangi uyaranlar ile salg›lan›r?

Aldosteron, böbrek üstü bezlerinin glomerüler bölgesinden salg›lanan bir mineralokortikoiddir. Salg›lan-
mas›n›, hipofiz kaynakl› ACTH, anjiyotensin II (renin – anjiyotensin sistemi) ve serum potasyum konsan-
trasyonunun yükselmesi uyar›r. Hipovolemi, hipotansiyon, konjestif kalp yetersizli¤i ve cerrahi de aldos-
teron düzeylerinin yükselmesine neden olur.

� Aldosteron esas olarak nereye etki eder ve bu etki nedir?

Aldosteron salg›lanmas› ile böbreklerin distal nefronlar›nda, potasyum ve hidrojen iyonlar›na karfl›l›k sod-
yum geri emiliminde art›fl olur. Ortaya ç›kan sonuç, su tutulmas› ile hücre d›fl› mesafenin genifllemesi, hi-
popotasemi ve metabolik alkalozdur.

� Alfa ve beta adrenerjik uyar›n›n insülin ve glukagon salg›lanmas›na etkileri nelerdir?

‹nsülin salg›layan beta islet hücrelerinde hem alfa hem de beta adrenerjik reseptörler bulunur. Alfa resep-
törlerin uyar›lmas› insülin salg›lanmas›n›n bask›lanmas›na, beta reseptörlerin uyar›lmas› ise insülin salg›-
s›n›n artmas›na neden olur. Glukagon salg›layan alfa islet hücrelerinde ise, yaln›zca beta adrenerjik resep-
törler vard›r, bunlar›n uyar›lmas› ile glukagon salg›s› artar.

� Epinefrinin öncü maddeleri nelerdir?

Epinefrin, feninalaninin, fenilalanin hidroksilaz ile tirozine; tirozinin, tirozin hidroksilaz ile DOPA’ya; DO-
PA’n›n DOPA dekarboksilaz ile dopamine; dopaminin, dopamin β hidroksilaz ile norepinefrine ve son ola-
rak norepinefrinin, feniletanolamin – N – metiltransferaz ile epinefrine dönüflmesi yolu ile üretilir.

� Öncü maddelerinden anjiyotensin II üretiminde hangi enzimler ve organlar rol oynar?

Böbreklerden salg›lanan renin, karaci¤erden gelen anjiyotensinojeni anjiyotensin I’e dönüfltürür. Anjiyo-
tensin I, büyük ölçüde akci¤erlerde, anjiyotensin dönüfltürücü enzim (ACE) ile anjiyotensin II’ye dönüfltü-
rülür. Böbrekler, karaci¤er ve akci¤erler rol oynar.

� Stres s›ras›nda anjiyotensin I’mi anjiyotensin II’mi daha etkindir, bu etkiler nelerdir?

Anjiyotensin II; etkin bir damar geniflleticidir, norepinefrinin etkilerini artt›r›r, aldosteron salg›s›n› uyar›r
ve bu yolla proksimal böbrek tübüllerinden sodyum geri emilimini artt›r›r.

� Hipotiroidizmin belirti ve bulgular› nelerdir?

Hipotiroidizmin belirti ve bulgular› özgün de¤ildir ve tan›s› zordur. Bunlar aras›nda; bitkinlik, biliflsel ifllev-
lerde yavafllama, depresyon, uyuklama, so¤u¤a tahammülsüzlük, kab›zl›k, kuru cilt, k›r›lgan saçlar, meno-
raji ve kilo alma gibi belirtiler vard›r. Fizik muayenede, hipotermi, orbita etraf›nda ödem, derin tendon ref-
lekslerinde azalma veya tamamen yok olma, sinüs bradikardisi ve k›s›k ses tespit edilebilir. Miksödem ko-
mas›nda, hipoventilasyon, hipotermi, hipotansiyon, konjestif kalp yetersizli¤i, hiponatremi, hipoglisemi, flu-
ur kayb› ve adrenal yetersizlik vard›r. Bu durum s›kl›kla öldürücüdür ve uzun süren ve tan› konmam›fl hi-
potiroidizmde, hastan›n so¤uk, cerrahi, travma veya antidepresanlara maruz kalmas› ile ortaya ç›kar.
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Harper’s Index, Ekim 1989



� Akut tübüler nekrozun böbrek ifllevleri üzerine ilk klinik etkileri nelerdir? 

Böbrek ve glomerül kan ak›m›n›n azalmas› sonucu enerji gerektiren Na-K-ATPaz pompas›n›n bozulmas›
veya tübüllerin hücre kal›nt›lar› ya da ultrafiltrat›n geri ak›m› nedeniyle zarar görmesi nedenleri ile GFR
düflmesi sonuçta idrar›n konsantre edilememesine yol açar.

� Böbrek kan ak›m›n›n ve GFR’nin azalmas› nedeniyle oluflan sempatik uyar›ya ba¤l› vazokons-
triktör yan›t› bask›lamak için hangi seviyede epidural veya spinal blok gerekir?

Böbrekle ilgili kas›c› lifler omurili¤in T4 ve L1 aras› segmentlerinden kaynaklan›p, çölyak pleksusa gittik-
lerinden, sempatik vazokonstriksiyonu engellemek için nöroaksiyel blok T1 ile T10 aras›nda olmal›d›r.
Sempatik uyar› cerrahi strese ba¤l› geliflebilece¤i gibi, genel anestezi, hipoksi, hipotansiyon, a¤r›, kanama
ve a¤›r egzersiz de bafllatan etkenler olabilirler. Aortun renal arterlerin alt›ndan klamplanmas› yeterli tora-
kal epidural blokaja ra¤men böbrek damarlar›nda direncin artmas›na neden olabilir.

� Hava yolu bas›nc› ve PEEP’in böbrek ifllevleri üzerine etkileri nelerdir?

Ekspirasyon sonu pozitif bas›nç (PEEP) kalp debisini azaltarak, böbrek kan ak›m›n›n, glomerül filtrasyon
h›z›n›n ve idrar miktar›n›n düflmesine neden olabilir. Renin ve aldosteron düzeyleri yükselir ama antidi-
üretik hormon düzeyi de¤iflmez. Bu etkiler PEEP düzeyi 15 cmH2O üzerine ç›kt›¤›nda görülür.

� Rabdomiyoliz sonras› miyoglobinüriye ba¤l› böbrek yetersizli¤ine e¤ilimi artt›ran etkenler ne-
lerdir?

‹drar pH’s›n›n 5,6’dan düflük olmas›, miyoglobinin, ferrihematin olarak proksimal tübülde çökmesine ne-
den olur. Tübül ak›m›n›n azalmas›na neden olan hipovolemi de bir baflka risk faktörüdür. Bu etkenler tü-
büllerin t›kanmas› ile böbrek yetersizli¤ine yol açar.

� Sevofluran ile böbrek fonksiyonu aç›s›ndan ne gibi problemler oluflabilir?

Sevofluran, karaci¤erde büyük miktarda metabolize olur ve uzun süre maruz kal›nd›¤›nda florid düzeylerinin
50 μM/L’nin üzerine ç›kt›¤› bildirilmifltir. Sevofluran sonras› böbrek ifllev bozuklu¤u bildirilmemifltir. Karbon-
dioksit emici sistem ile etkileflim sonucu “compound A” oluflmaktad›r, bu madde klinikte karfl›lafl›lan miktar-
lardan daha yüksek miktarlarda nefrotoksik olabilir. Taze gaz ak›mlar›n›n düflük tutulmas› compound A olu-
flumunu artt›rabilir. G›da ve ‹laç Dairesi (FDA) önerilerine göre, taze gaz ak›mlar› 1 – 2 L/dakika tutuldu¤un-
da 2 MAC – saat Sevofluran uygulamas› güvenli kabul edilmektedir. (MAC – saat, konsantrasyon ve zaman›n
çarp›m›d›r. Sevofluran için %2 X 2 saat, %1 X 4 saate, yani 2 MAC – saate eflittir). Daha yüksek konsantrasyon-
lar ve düflük taze gaz ak›mlar› ile uzun süreli uygulamalar›n etkileri henüz yeterince araflt›r›lmam›flt›r.

� Böbrek yetersizli¤inde veküronyum, atrakuryum, cis-atrakuryum ve mivakuryumun at›l›mlar›
nas›l etkilenir?

Böbrek yetersizli¤inde veküronyum kullan›ld›¤›nda, eliminasyon yar› ömrünün uzamas› ve plazma kliren-
sinin azalmas› nedenleriyle nöromüsküler blok süresi uzar. Bunun nedeni sa¤l›kl› kiflilerde veküronyum
at›l›m›n›n %30’unun böbrekler yolu ile olmas›d›r. Atrakuryum ve cis-atrakuryumun etkilerinin sonlanma-
s› için böbreklere gereksinim yoktur, her iki ilaç da pH’ya ba¤l› Hoffman eliminasyonu ile parçalan›rlar.
Mivakuryum kullan›ld›¤›nda, etki süresi 10 – 15 dakika uzayabilir; bunun nedeni üremik veya hemodiya-
liz uygulanan hastalarda psödokolinesteraz düzeylerinin düflük olmas›na ba¤lanmaktad›r.
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Alvin Tofler



� Yafll› hastalar›n premedikasyona yan›tlar› öngörülemez. Niçin?

Yafll› hastalarda narkotiklerin ve benzodiazepinlerin dozu %20-30 azalt›lmal›d›r. Bu duruma katk›s› olan
faktörler; SSS sensitivitesinin artmas›, da¤›l›m hacminin azalmas›, karaci¤er kan ak›m›n›n azalmas›n›n ne-
den oldu¤u bafllang›ç plazma seviyesinin yüksekli¤i ve uzam›fl ilaç etkisi. Narkotik uygulamas› apne ve
epizodik soluma, hava yolu obstrüksiyonuna yatk›nl›¤a neden olabilir.

� Yafll› hastalarda düflkünlefltiren hastal›klar ve postoperatif periyotta aspirasyon pnömonisi ni-
çin s›k bir komplikasyondur?

Azalm›fl hava yolu refleksleri, yutkunma bozukluklar›, geçikmifl gastrik boflalma, rezidüel ilaç etkisi ve
postoperatif deliryum (metabolik ya da subklinik nörolojik hastal›k) hastan›n aspirasyon riskini art›r›r.

� Yafll› popülasyonda diazepam›n eliminasyon yar› ömrü nedir?

Y›llar geçtikçe diazepam›n eliminasyon yar› ömrü hastan›n yafl›na yaklafl›r. 80-90 saat gibi sürelere uzaya-
bilir.

� Yafla ba¤l› olarak renal fonksiyonlar azalmas›na ra¤men yafll›larda serum kreatini normal s›-
n›rlarda kal›r. Niçin?

‹skelet kas kitlesinin azalmas›na ba¤l› olarak kreatinin üretimi azal›r ve buna paralel olarak kretinin kliren-
si azal›r.

� Yafll› hastalarda serum potasyum seviyesindeki hafif art›fl›n sebebi nedir?

Jukstaglomerular aparatusta meydana gelen renovasküler de¤ifliklikler renin ve aldosteron üretiminde
azalmaya neden olur. Fonksiyonel hipoaldestronizm potasyumun renal eksekresyonunun azalmas›na ne-
den olur. Bu ya¤s›z vücut kitlesinin kayb› ve potasyum de¤ifliminin azalmas› ile dengelenir. 

� Sa¤l›kl› yafll› hastada serebral kan ak›m›n›n otoregülasyonu nas›l etkilenir?

Sa¤l›kl› yafll› hastalarda etkilenmemifltir.

� Propofol, metoheksital, ketamin ve etomidat gibi anestezik ajanlar hepatik eliminasyona u¤ra-
malar›na ra¤men yafll› hastalarda bu ilaçlar›n klinik etkisi anlaml› derecede uzamaz. Niçin?

Bu ilaçlar›n indüksiyon dozlar› için klinik etkilerinin sonlanmas› damardan zengin organlardan damardan
fakir organlara redüstribisyonu ile gerçekleflir. Bu alanlar bir kez yüksek dozlar ya da uzam›fl infüzyonlar-
la satüre oldu¤unda klinik etki uzamas›n› metabolizma etkiler.

� Yafll› hastalarda hipotansiyona düflük kalp h›z› yan›t›n›n sebebi nedir?

Daha yavafl otonomik refleks yan›t›na iflaret eder.
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GER‹ATR‹K HASTALAR
Sonsuza kadar yaflamak istiyorum ya da deneyerek ölmeyi.

Groucho Marx



� Obezite ve morbid obeziteyi tan›mlay›n›z.

Obezite ideal vücut a¤›rl›¤›n›n %20 fazlas› vücut a¤›rl›¤› olmas›d›r. Morbid obezite ise vücut a¤›rl›¤›n›n,
ideal vücut a¤›rl›¤›n›n iki kat› veya ideal a¤›rl›¤›n 100 pound (1 pound=.45359 kg) üzerinde olmas›d›r.

� Obez hastalar›n perioperatif anestezik riskleri daha m› yüksektir? Niçin?

Evet, ço¤unlukla kardiyopulmoner morbiditeye ba¤l›.

1. Ba¤lant›l› komorbidite: eriflkin-bafllang›çl› diabetus mellitus, uyku apnesi, DVT, pulmoner emboli, hi-
potiroidizm, Cushing hastal›¤›, elektrolit bozukluklar›, obezite cerrahisi veya ilaç tedavileri.

2. Sistemik fizyolojik de¤ifliklikler: pulmoner (hipoksemi, CO2’ye bozulmufl solunum yan›t›), kardiyak
(hipertansiyon, artm›fl CO ve kan bas›nc›, KAH, pulmoner hipertansiyon, RVH, LVH, KKY, aritmi), G‹
(aspirasyon riski, kolelitiyazis, ya¤l› karaci¤er veya siroz) ve beklenmedik ilaç metabolizmas›.

3. Teknik problemler: entübasyon, ventilasyon yönetimi, arteryel ve venöz eriflim, kan bas›nc› monitöri-
zasyonu, invaziv monitörizasyon ve pozisyonda zorluklar.

� Obezitenin preload, afterload ve kardiyak debi üzerine etkisi nedir?

Kilo al›nmas›yla kardiyak debi, kan volümü (ve bu nedenle preload) ve strok volüm artar. Kardiyak debi
perfüze olan adipöz doku için 100 mL/dk/kg artar. Sistemik hipertansiyon (artm›fl afterload); kardiyak de-
bide, kan volümündeki art›fl ve obez/diabetik hastalarda gerçekleflen vasküler de¤iflikliklere ba¤l› geliflir.

� Obez hastalardaki hipertansiyon ve koroner arter hastal›¤› insidans› nedir?

Sistemik hipertansiyon morbid obez hastalarda 10 kat daha yayg›nd›r; bu hastalar›n %50’sinde orta dere-
celi, %5-10’nunda ise ciddidir. Obez olmayan hasta popülasyonuyla k›yasland›¤›nda koroner arter hastal›-
¤› insidans› iki katt›r.

� Obezitenin serebral, splanknik ve renal kan ak›m› üzerine etkisi nedir?

Serebral ve renal kan ak›m› obez olmayan hastalar benzerdir ancak splanknik kan ak›m› artm›flt›r.

� Obezitede oksijen tüketimi, karbondioksit üretimi ve bazal metabolik h›z de¤iflir mi?

Toplam oksijen tüketimi ve karbondioksit üretimi artm›flt›r çünkü bazal metabolik h›z a¤›rl›kla orant›l›d›r.

� Elektif cerrahilerden önce kat› g›dalar ve süt için preoperatif 8 saatlik açl›k periyodu obez has-
talar için yeterli midir?

Hay›r. Obez hastalar hiatal herni, gastroözefagiyal reflü, gastroparezi, diabetus mellitus ve potansiyel zor
hava yolu yönetimi insidans›n›n artm›fl olmas› nedeniyle regürjitasyon ve aspirasyon riski alt›ndad›rlar.
‹laveten aç kalan morbid obez hastalar›n %90’n›nda gastrik volüm 25 mL’nin üzerindedir ve hiperasidik
gastrik s›v› asidik aspirasyon pnömonisi riskini oldukça art›r›r.
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G‹ HASTALIKLARI VE OBEZ‹TE
Zor hemen baflar›l›r, imkans›z biraz zaman al›r.

George Santayana



� K vitamini ba¤›ml› koagülasyon faktörlerini listeleyiniz.

Faktör II, VII, IX ve X. K vitamini her faktörü karboksil grubu ekleyerek aktive eder ve onlar›n fosfolipid
yüzeylerine kalsiyum ba¤lanabilir hale getirir.

� K vitamini ba¤›ml› koagülasyon faktörlerinden hangisi en k›sa yar› ömre sahiptir?

Faktör VII; yar› ömrü 6 saattir.

� Kumadin antikoagülan olarak nas›l etki eder?

Kumadin bir K vitamini antaogonistidir, vitamin K ba¤›ml› faktörlerin karboksilasyonunu karboksilasyo-
nun gerçekleflti¤i hepatositlerde vitamin K’n›n ba¤land›¤› yer için yar›flarak bloke eder. 

� Koagülasyon faktörleri nerede üretilir?

Sadece faktör VIII hariç tamam› karaci¤erde üretilir, faktör VIII vasküler endotelde üretilir.

� Heparinin antikoagülan olarak nas›l fonksiyon gördü¤ünü tarif ediniz.

Heparinin tek bafl›na intrensek antikoagülan etkisi yoktur. Heparin; antitrombin III ile faktör XIII, XII, XI,
X ve II’nin aktive formlar› aras›ndaki etkileflimde katalizör gibi davran›r. Heparinin indükledi¤i trombosi-
topenide, heparin ba¤›ml› antikorlar trombositlerin aglütinasyonuna neden olur.

� Antitrombin III (AT III) eksikli¤inin tedavisi nedir?

Hastan›n tekrarlayan tromboembolik hastal›¤›na ba¤l›d›r. Arteriyal veya venöz p›ht› hikayesi olan hasta-
lara antikoagülasyon (varfarin, heparin, düflük moleküler heparin) gerekebilir. AT III konsantreleri (ya da
TDP) cerrahi proflaksi için eksikli¤i bilinen hastalarda perioperatif peryotta kullan›labilirler.

� Primer hemostaz› de¤erlendirmek için en yayg›n kullan›lan testleri tarif ediniz.

Trombosit say›s› ve kanama zaman›.

Normal trombosit say›s› 150.000-450.000/mm3 dir. 100.000/mm3 den daha yüksek trombosit say›s›na ve
normal fonksiyonuna sahip hastalar normal primer hemostaza sahiptirler. E¤er iv kanama zaman› standart
bir flekilde yap›l›rsa 4-9 dakika aras› de¤erler normaldir ve 15 dakikadan büyük de¤erler anormaldir. Ne
yaz›k ki kanama zaman› ve intraoperatif kanama aras›nda bir korelasyon yoktur.

� Kumadinin etkileri nas›l geri çevrilir?

PT normal olana dek 4-5 gün bekle, ya da K vitaminini im uygula ve iv 2’ü TDP ver.

� Heparinin antikoagülan etkilerini geri çevirmek için hangi ilaç kullan›l›r?

Protamin. Protamin (pozitif yüklü bir protein) heparini (negatif yüklü bir polisakkarid) ba¤lar ve nötralize
eder, kompleks retiküloendotelyal sistem taraf›ndan temizlenir.
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HEMOSTAZ‹S
Önemli olan kavgadaki köpe¤in boyutu de¤il- köpe¤in içindeki kavgan›n boyutu.

Mark Twain



� Vücut s›cakl›¤›n›n idamesi neden biyolojik öneme sahiptir?

Homeotermik organizmalar, optimum enzim fonksiyonunu sa¤lamak için göreceli olarak sabit vücut
s›cakl›klar›na sahiptir. Protein yap›daki bu katalizörler vücudun kompleks kimyasal reaksiyonlar›na
kat›l›rlar. Davran›fllar› s›cakl›¤a ba¤l›d›r. 

� Kor s›cakl›¤› nedir?

Santral kompartman (kor) kan s›cakl›¤› damardan zengin grup organlara denk gelir. Vücut üç s›cakl›k
kompartman›na ayr›l›r: santral, periferik ve cilt.

� ‘Normal’ vücut s›cakl›¤› nedir?

‹nsanlarda 37 ºC ± 0.2 ºC’dir. 

� Belirli hasta gruplar› hipotermiye daha yatk›n m›d›r?

Anestezi esnas›ndaki ›s› kayb› (buharlaflmayla kaybedilen ›s› muhtemelen en büyük kaynakt›r) uç yafllarda
en fazlad›r. Geriatrik hastalar azalm›fl otonomik vasküler kontrole sahiptir ve yenido¤anlarda kütleye göre
yüzey alan› daha büyüktür. 

Genel anestezi alt›nda çok uzun süren (gazlar›n nemlendirilmedi¤i) genifl cilt, serozal ve mukozal alanlar›n
so¤uk bir ameliyat odas›nda aç›kta kald›¤› ve hastaya so¤uk ‹V solüsyonlar›n verildi¤i cerrahi giriflimler
yüksek risklidir. Hipotalamik termoregülatuar merkezin bozulmas› hastan›n poikilotermik olmas›na yol açar. 

� Yenido¤anlar› hipotermiye daha yatk›n hale getiren sebepler nelerdir?

• Kütleye göre yüzey alan› oran›n›n artmas›na ba¤l› artm›fl ›s› kayb›.
• Yüksek solunumsal ›s› kayb› ve artm›fl ›s› iletimine sebep olan ince cilt alt› dokular.
• Azalm›fl termoregülatuar yan›t
• Endojen ›s› üretimi yetene¤inde azalma (titreyerek ›s› üretiminde azalma)

Sedatif ilaçlar, hipoglisemi ve serebral hasar ›s› kayb›n› daha da artt›r›r.

� Yenido¤anda hipoterminin sonuçlar› nelerdir?

Hipotermi asidoza, hipoksemiye, apneye, hipoventilasyona ve kardiyak arreste yol açabilir. Pulmoner
vazokonstrüksiyon pulmoner arter bas›nc›nda art›fla, sa¤dan sola intrakardiyak flanta ve kardiyopulmoner
dekompanzasyona yol açabilir. 

� Term infantlar ›s› kayb›n› nas›l kompanse ederler?

Fizyolojik so¤uk yan›t›, vazokonstrüksiyon ve titremeden çok titreme d›fl› termogenezi içerir. 

Is› üretimi temel olarak titreme d›fl› termogenez (kahverengi ya¤ deposu metabolizmas›) ile sa¤lan›r.
‹stemli kas aktivitesi perioperatif dönemde k›s›tlanm›flt›r ve titremeyle termogenez infant en az bir yafl›na
gelene kadar belirgin de¤ildir. Cilt kan ak›m›n› ve kondüksiyonla ›s› kayb›n› azaltan vazokonstrüksiyon
term ve prematüre infantlar›n hepsinde oluflabilir. 
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H‹POTERM‹
‹nsan› sakinlefltirmenin en etkili yolu ona anestezi vermektir.

Pickering, 1958



� Sa¤dan-sola flant›n inhalasyon indüksiyon h›z› üzerine etkisi nedir?

fiant büyüklü¤ü ile orant›l› olarak indüksiyon h›z›n› azalt›r. Bu etkiler çözünmeyen gazlarda daha belirgin-
dir ve ara çözünürlükteki gazlarda daha hafiftir. 

� Soldan-sa¤a flant›n inhalasyon indüksiyon h›z› üzerine etkisi nedir?

Normal serebral perfüzyon ve normal ileri ak›mla beraber ise etkisi azd›r veya hiç yoktur.

� Bir anestezi makinesinin vaporizatörü de¤ifltirilirken yanl›fll›kla devrilmifltir. Vaporizatörü kul-
lanmadan önce ne yapmal›s›n›z?

Vaporizatörü düflük bir konsantrasyona ayarlayarak, 20–30 dakika boyunca yüksek O2 ak›m›yla y›kay›n.
De¤iflken geçiflli bir vaporizatörde, devrilme s›v› anestezi¤in buharlaflma odac›¤›ndan by-pass odac›¤›na dö-
külmesine sebep olabilir, bu durum iki buharlaflma odac›¤› oluflmas›na ve artm›fl buhar ç›k›fl›na sebep olur. 

� Tan› konulmam›fl pnömotoraks› bulunan bir travma hastas› operasyon odas›nda N2O (%75)
ve O2 (%25)’den oluflan gaz kar›fl›m›yla ventile ediliyor. Pnömotoraks›n boyutlar›nda nas›l bir de-
¤ifliklik olur?

Pnömotoraks›n boyutu 10 dakika içinde iki kat›na ve 30 dakika içinde dört kat›na ç›kar. 

� ‹nhalasyon ajanlar›n› artan çözünürlü¤e göre s›ralay›n›z.

Desfluran (0,42), N2O (0,47), sevofluran (0,61), izofluran (1,4), enfluran (1,91), halotan (2,3) ve metoksiflu-
ran (15). (37ºC’de kan/gaz partisyon katsay›s›)

� ‹nhalasyon ajanlar›n›n serebral kan ak›m› ve serebral metabolik h›z üzerine etkisi nedir?

‹nhalasyon ajanlar› SKA’y› artt›r›r ve CMRO2’yi azalt›r, böylece SKA/CMRO2 oran› bozulur. Artm›fl
SKA’n›n mekanizmas› serebral vazodilatasyondur ve vazodilatör potens s›ralamas›, halotan >>>enfluran
> izofluran = desfluran = sevofluran >N2O fleklindedir. 

� ‹nhalasyon ajanlar›n›n uyar›lm›fl potansiyeller üzerine etkisi nedir? 

Somatosensöriyel uyar›lm›fl potansiyellerde (SSEP), görsel uyar›lm›fl potansiyellerde (VEP) ve beyin sap›
uyar›lm›fl potansiyellerinde (BAEP) doz ba¤›ml› amplitüd düflüflü ve latans uzamas› görülür. Amplitüdde-
ki düflüfl latans uzamas›ndan daha belirgindir. Kortikal kaynakl› uyar›l›m›fl potansiyeller (VEP, SSEP), be-
yin sap› ve subkortikal kaynakl›lara göre inhalasyon ajanlar›ndan daha fazla etkilenirler. En duyarl›s›
VEP’tir, onu SSEP izler ve en az duyarl› olan da BAEP’tir. 

� MAK’› tan›mlay›n›z.

‹nhalasyon ajan›n›n hastalar›n %50’sinde standardize edilmifl bir a¤r›l› uyarana (ör. cerrahi kesi) yan›t ola-
rak oluflan iskelet kas› hareketini engelleyen, bir atmosfer bas›nç alt›ndaki minimum alveolar konsantras-
yondur. Ajan›n beyindeki parsiyel bas›nc›n›n yans›mas›d›r ve anestezik ajan›n potensinin ölçüsüdür. 
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‹NHALASYON ANESTEZ‹KLER‹
At hissiyat› ve kararl›l›kla deste¤iyle çoflkunun alevlendirilmesi baflar›yla sonuçlanan 

en önemli özelliktir.
Dale Carnegie



� Üst havayolu t›kan›kl›¤›n›n en s›k nedeni nedir?

Posterior orofarinksin, dil ve çenenin gevflemesine ba¤l› olarak kapanmas›.

� Temel havayolu kontrolünün sa¤lanmas›nda genellikle baflvurulan önemli ek gereksinimleri
listeleyiniz.

A¤›z ve bo¤azdan sekresyonlar›n uzaklaflt›r›lmas› için aspiratör, üçlü havayolu manevras›, oral/nazal air-
way, valvli balon-maske ve a¤›z- maske ventilasyon cihaz›.

� Endotrakeal entübasyon için ana endikasyonlar nelerdir?

Yetersiz solunum eforunun (ventilasyon) desteklenmesi, havayolu aç›kl›¤›n›n tam olmamas›, havayolunun ko-
runmas› (mental durum, reflekslerin bütünlü¤ü, hemodinamik stabilite) ya da oksijenasyonun iyilefltirilmesi.

� Trakeal entübasyon aspirasyonu önler mi?

Tam olarak önlemez. Yine de mikroaspirasyon olabilir.

� Süksinilkolinin istenmeyen olas› etkileri nelerdir?

Göz içi bas›nc›nda artma (göz içeri¤inin d›flar› ç›kmas›na ait bir bildiri yoktur) ve kafaiçi bas›nc›nda artma
(tart›flmal›). 
‹ntragastrik bas›nçta artma alt özofagus sfinkter tonusunda artma ile birlikte oldu¤u için hasta, sadece
sfinkter yetmezli¤i durumunda artm›fl aspirasyon riski alt›ndad›r.

Özellikle böbrek yetmezli¤ine ba¤l› hiperkalemisi olan hastalarda ve yan›ktan sonra 24 saat içinde, nöro-
lojik hasarda, müsküler distrofilerde ve travmada (extra-junctional reseptör proliferasyonu) hiperkalemi. 

Masseter spazm› ve malign hipertermi tetklenmesi.

Psödokolinesteraz eksikli¤i olan hastalarda etki süresinde uzama (kal›tsal ya da karaci¤er hastal›¤›, malig-
niteler, hamilelik ve malnütrisyon).

K›sa süre içinde tekrarlanan dozlar ya da eriflkin hastada 3 mg/kg dan fazla IV dozlarla asetilkolin-benze-
ri etkiler (özellikle bradikardi ve asistol).

Anafilaksi. Suksinilkolin kullan›m›nda insidans, nondepolarizanlara göre daha fazla.

Eriflkinde 7-10 mg/kg dozlarda Faz II ya da desensitizasyon blo¤u.

� Dolu midesi olan bir hastada trakeal entübasyon s›ras›nda hangi manevra uygulanmal›d›r?

Sellick manevras› (krikoid k›k›rdak üzerine uygulanan bas›nç özofagusu kapatarak mide s›v›s›n›n hipofa-
rinkse pasif regürcitasyonunu önler).

� Endotrakeal tüpün ucunun do¤ru yerleflimi neresidir?

Karinan›n yaklafl›k 4 cm üstünde.
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ENTÜBASYON
‹pinin sonuna geldi¤in zaman, bir dü¤üm at ve as›l.

Thomas Jefferson



� Karaci¤erin kanlanmas› nas›ld›r?

Karaci¤er kardiyak outputun %25’ini al›r. Kan ak›m›n›n %75’i portal venden ve %25’i hepatik arterden sa¤-
lanmaktad›r. Ancak hepatik oksijen sunumu ortalama %50 oran›nda ikisinden sa¤lan›r.

� Anestezi karaci¤er kan ak›m›n› nas›l etkiler?

Anestezi tipine göre de¤iflir. Hipotansiyon efllik etmedi¤i sürece rejyonel anestezinin karaci¤er kan ak›m›-
na etkisi minimaldir. Genel anestezi karaci¤er kan ak›m›n› %20-30 oran›nda homojen olarak azalt›r. 

� Anestezi esnas›nda hangi faktörler karaci¤er kan ak›m›n› etkiler?

Hipoksemi, hipokarbi, hiperkarbi, hipovolemi ve sempatik stimülasyon. Sa¤ üst kadrandaki cerrahi giri-
flimler, sempatik aktivasyona veya vena kava ve splanknik damarlar›n direkt kompresyonuna ba¤l› olarak,
hepatik kan ak›m›n› %60’a kadar azaltabilirler. Küçük insizyonlu safra kesesi cerrahisi ile k›yasland›¤›nda,
laparoskopik kolesitektomide oluflan pnömoperitoneum hepatik kan ak›m›n› anlaml› ölçüde düflürür.

� CO2’nin karaci¤er kan ak›m›na etkileri nelerdir?

Hipokarbi hepatik arteriyel kan ak›m›n› azalt›r. Hiperkarbi portal kan ak›m›n› azalt›r (Sempatik aktivasyo-
nun neden oldu¤u splanknik vazokonstrüksiyon) ve hepatik arter ak›m›n› artt›r›r. 

� Sirozda gözlenen tipik hemodinamik de¤ifliklikler nelerdir?

• Hiperdinamik sirkülasyon (yüksek kardiyak indeks ve strok volüm, düflük sistemik vasküler rezis-
tans, düflük-normal ortalama arteriyel bas›nç, hafif taflikardi).

• Santral hipovolemi.
• Pressör tedaviye vasküler yan›tta azalma.
• Ak›ma ba¤›ml› oksijen tüketimi.
• Hepatik ve splanknik damarlarda de¤fliklikler (portal hipertansiyon, portal-sistemik kollateral dola-

fl›m ve azalm›fl hepatik kan ak›m›).

� Miks venöz oksijen satürasyonu ne olur?

Artar. 

� Sirozda görülen tipik arteriyel kan gazlar› nelerdir?

Orta-hafif hipoksemi ve respiratuvar alkaloz.

� Kronik karaci¤er hastal›kl› hastalarda hangi elektrolit de¤ifliklikleri gözlenir?

Tipik olarak, su retansiyonuna ve sodyumun renal idamesinde bozulmaya ba¤l› olarak hiponatremi ve hi-
pokalemik metabolik alkaloz. Hipofosfatemi, hipokalsemi ve hipomagnezemi de görülür.

� Fulminan hepatik yetmezlikli bir hasta neden hipoglisemiye yatk›nd›r?
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KARAC‹⁄ER CERRAH‹S‹
Kendisinin gerçekler alan›nda oldu¤unu düflünenler 

bilginin de tanr›lar›n kahkahas› ile deniz kazas›na u¤rad›¤›n› kabul ederler.
Albert Einstein



� Lokal anesteziklerin potensini belirleyen en önemli özellik nedir?

Lokal anesteziklerin lipofilitesidir. Lipofilik özelli¤i ne kadar fazla ise potensi o kadar fazlad›r. Moleküler
yap›daki de¤ifliklikler de etki gücünü artt›rabilir (örn. prokaine 4 karbonlu zincir eklenmesi ile elde edilen
tetrakain, mepivikainde tersiyer amine ba¤l› metil grubunun yerine butil grubunun eklenmesi ile elde edi-
len bupivakain).

� Lokal anesteziklerin etki mekanizmas› nedir?

Nöronal membrandaki sodyum iyon kanallar›n› geri dönüflümlü olarak bloke ederek nöral transmisyonu
inhibe ederler. NMDA reseptörlerine ek olarak kalsiyum ve potasyum kanallar›n› da bloke ederler.

� Baflka ajanlar sodyum kanallar›na ba¤lan›r ve bloke eder mi?

Genel anestezikler, subtans P inhibitörleri, alfa-2 agonistler, trisiklik antidepresanlar ve nörotoksinler de
sodyum kanallar›na ba¤lan›r ve inhibe edebilirler. Ad› geçen son iki grup ilaç lokal anesteziklerin yerine
kullan›lmak üzere araflt›r›lm›flt›r.

� Lokal anestezi¤in en yüksek tepe (peak) serum düzeyine ulaflt›¤› rejyonal blok yeri hangisidir?

Lokal anestezikler en fazla interkostal aral›kta absorbe edilir. Bunu giderek azalan düzeylerde s›ras›yla
kaudal epidural bölge, epidural aral›¤›n di¤er bölümleri, brakial pleksus, alt ekstremitelerdeki periferik si-
nirler ve subkütanöz doku izler.

� Amid yap›daki lokal anestezikler primer olarak nerede metabolize olurlar? Primer metaboliz-
ma yolu neresidir?

Karaci¤erdir. Ester yap›daki anestezikler plazma kolinesterazlar› taraf›ndan metabolize edilirler. Psödoko-
linesteraz yetersizli¤i olan hastalarda esterlerin etki süresi uzayabilir.

� Hasta bilinmeyen bir anestezik ajana karfl› ciddi alerjik reaksiyon yaflad›¤›n› belirtmektedir. Bu
durumdan büyük olas›l›kla hangi s›n›f lokal anestezik sorumludur?

Lokal anesteziklere karfl› geliflen gerçek alerjik reaksiyon insidans› oldukça düflüktür ve ço¤unlukla ester
yap›da olanlara karfl› geliflir. Esterlerin metaboliti olan para-aminobenzoikasit karfl›lafl›lan ço¤u kimyasal
ortamda bulunur ve daha önceden yaflanm›fl temasla sensitizasyon geliflmifl olur. Di¤er taraftan, diflheki-
mi muayenehanesinde adrenelinle birlikte yap›lan intravasküler enjeksiyonun yol açt›¤› yan etkiler (tafli-
kardi ve aritmi gibi) ve tinnitus alerjik reaksiyon olarak bildirilebilmektedir.

� Amid s›n›f› lokal anesteziklerin hangi bilefleni alerjik reaksiyonlar›n ço¤undan sorumludur?

Çoklu doz içeren flakonlarda bulunan metilparaben. Ester lokal anesteziklere karfl› alerjisi olan hastalarda
koruyucu madde içermeyen amidler kullan›lmal›d›r.
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LOKAL ANESTEZ‹KLER
Modern t›p sayesinde, art›k uzun süreli a¤r›ya, hastal›¤a, s›k›nt›ya ve varl›¤a katlanmak 

zorunda de¤iliz.
Robert Orben



� Hastay› ventile etmek üzere kendi dolabilen resusitasyon kesesi ve yüz maskesi kulland›¤›n›z-
da dakika ventilasyonundaki art›fl, verilmekte olan FiO2’yi nas›l etkiler?

FiO2 genellikle azal›r. Oluflan de¤ifliklik tam olarak oksijenin keseye dolufl h›z›, dakika ventilasyonu ve ke-
seye dolan oksijenin spesifik verilifl metoduna ba¤l›d›r. Yüksek oksijen ak›m› ile birlikte rezervuar kullan›-
m› dakika ventilasyonu ne olursa olsun %100 oksijen verme olana¤› sa¤lar. Sa¤lanan FiO2, O2 ak›m h›z› ile
do¤ru orant›l› (10 L/dk O2 genellikle %100) ve dakika ventilasyonu ile ters orant›l›d›r. Venturi sistemi kul-
lan›lmas› FiO2’nin, rezervuar ve yüksek ak›mda oksijen kullan›m› ile elde edilen en yüksek FiO2 de¤erin-
den düflük olmas›na ra¤men, sabit kalmas›n› sa¤lar.

� Kendi dolabilen resusitasyon kesesine oksijen rezervuar balonu eklerseniz, verilebilen maksi-
mum FiO2 de¤eri nas›l de¤iflir?

Kendi dolabilen resusitasyon kesesine oksijen rezervuar balonu eklenmesi verilebilen maksimum FiO2 de-
¤erini artt›r›r.

� Sodalaym›n primer bileflenleri nelerdir?

Islak veya yüksek oranda nem içeren sodalaym›n (günümüzde en s›k kullan›lan tipi) temel bileflenleri kal-
siyum hidroksit (%76-81), sodyum hidroksit (%4), potasyum hidroksit (%1) ve sudur (%14-19). 

� Baralaym›n primer bileflenleri nelerdir?

Kalsiyum hidroksit (%80) ve baryum hidroksit (%20). Baralaym içindeki nem baryum hidroksitin yap›s›
içinde, oktahidrat fleklinde bulunur.

� Karbondioksit absorbsiyonu ile sodalaym ve baralymda oluflan basit reaksiyonlar nelerdir?

Her iki durumda da CO2 önce su ile reaksiyona girerek karbonik asit oluflturur. Daha sonra karbonik asit
absorban içindeki çeflitli hidroksitler ile birleflerek farkl› karbonatlar ve ›s› oluflturur.

� Absorbandaki granüller için ideal büyüklük nedir?

Absorbandaki granüller için ideal büyüklük 4-8 mesh’dir. 8 mesh’ten küçük granüller afl›r› rezistansa yol
açar ve kal›plaflma e¤ilimindedir. 4 mesh’ten büyük granüllerin ise absorbsiyon için yüzey alan› azd›r.

� Karbondioksit absorsiyonunu maksimuma ç›karmak için karbondioksit kanisterinde granüller
aras›ndaki hava bofllu¤unun hacmi ne kadar olmal›d›r?

Absorban›n içinden geçen CO2’in tamam›n› tutabilmesi için intergranüler hava bofllu¤unun miktar› en az
tidal volüm kadar olmal›d›r.

� Baralaym veya sodalaym kanisterinde ›s›nma hissetmezseniz, neden flüphelenmelisiniz?

Baralaym ve sodalaymda CO2’in absorbsiyonu egzotermik bir olayd›r. Kanister ›s›nmam›flsa CO2’in absor-
be edilmedi¤inden flüphelenmelisiniz.
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ANESTEZ‹ MAK‹NELER‹
Bence bir nautilus makinesi ile karfl›laflan biri, onun prototipinin, tarihte diplomasinin iflkenceye makul bir

alternatif olarak kabul edildi¤i bir zamanda keflfedildi¤i konusunda, birden benimle hemfikir olacakt›r.
Anne Quindlen



� Faz-II blok antikolinesterazlar ile geri döndürülebilir mi?

S›kl›kla. Ancak, antikolinesteraz uygulamas›na Faz-II blo¤un yan›t›n›n ne olaca¤›, blo¤un geliflimini etkile-
yen bir dizi faktöre ba¤l› olarak öngörülememektedir. En do¤rusu geri döndürme ifllemini denememektir.

� Hangi kas gevfleticiler plazma kolinesteraz› taraf›ndan metabolize edilir?

Kolin esteraz yap›s›nda olan süksinilkolin ve mivakuryum.

� Atipik veya düflük seviyede plazma kolinesteraz› olan hastalarda süksinilkolin veya mivakuryu-
mun uzam›fl etkisi sonland›r›labilir mi?

Evet, ‹V plazma kolinesteraz› verilerek sonland›r›labilir. Fakat en iyi yaklafl›m sab›rl› olmak ve dörtlü uya-
r›ya yan›t›n geri dönüflünü beklemektir.

Psödokolin esteraz aktivitesi normalin sadece %20’si oldu¤unda, blok süresindeki art›fl nadiren 20 dakikadan
fazlad›r. Atipik enzim için homozigot olan hastalar daha uzun süre paralize kalabilirler. Uyanma (kas gevfle-
ticisinin y›k›m›) aç›kca görüldü¤ünde suksinilkolin veya nondepolarizan kas gevfleticilerinin ilave dozlar› ve-
rilmelidir. Antikolin esterazla birlikte mivaküryum ve suksinilkolin blo¤unun (Faz II blok), kas gevfleticinin
plazma konsantrasyonunun düflük oldu¤u durum hariç geri döndürülmesi (revers) etkili olamayabilir.

� Yan›k veya majör sinir yaralanmalar›ndan hemen sonra, süksinilkolin kullan›m› kontrendike
midir? 

Hay›r. Süksinilkoline ba¤l› hiperkalemi riski, yaralanmay› izleyen ilk 24 saatten sonra oluflur ve kas deje-
nerasyonu ve rejenerasyonu ile ilgili patoloji devam etti¤i sürece, en az 1-2 y›l bu tehlike devam eder. 

� Dörtlü uyar›, myastenik (Eaton-Lambert) sendrom, magnezyum tedavisi, aminoglikosid afl›r›
dozu veya Faz-I depolarizan blokta söner mi?

Hay›r. Say›lan nedenler yerine miyastenia gravis, nondepolarizan blok ve Faz-II blokta söner.

� Parkinson hastal›¤› hiperkalemi veya malign hipertermiye yol açar m›?

Hay›r. Parkinson hastal›¤› genellikle hiperkalemiye neden olmaz ve malign hipertermiye yol açamaz. Par-
kinson hastal›¤›, bazal ganglionlardaki dopaminerjik liflerin kayb› ile karakterize santral sinir sisteminin
dejeneratif bir hastal›¤›d›r. Bu nedenle anti dopaminerjik ilaçlardan kaç›n›lmal›d›r.

� D-tubokurar’›n bafll›ca yan etkileri nelerdir?

Vazodilatasyon ve hipotansiyona yol açan histamin sal›n›m›na neden olur (Nondepolarizan kas gevfletici-
ler aras›nda en belirgin etkiye sahip ve s›kl›kla dozla iliflkilidir). Sempatik gangliyon blo¤u hayvanlarda
görülmekle birlikte, klinik dozlarda ortaya ç›kmaz. Bradikardi oluflturdu¤u da bildirilmifltir.

� Hepatorenal sendromlu hastalarda kas gevfleticiler kontrendike midir?

Hay›r. Sisatrakuryum (ve atrakuryum) fizyolojik ›s› ve pH’da spontan y›k›ma (Hoffmann eliminasyonu), bu-
nun yan› s›ra ester hidrolizine u¤rar. Sisatrakuryum, son safhadaki karaci¤er ve böbrek hastalar›nda kullan-
mak için ideal bir ilaçt›r. Önemli derecede böbrek ekskresyonuna gereksinimi olan kas gevfleticilerden kaç›n›l-
mal›d›r (pankuronyum %40, metokurin %43, tubokürarin %45, doksakuryum %30 ve pipekuronyum %38).
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KAS GEVfiET‹C‹LER
Ben flansa çok inananlardan›m ve ne kadar fazla çal›fl›rsam, ona o kadar çok sahip olaca¤›m› anlad›m.

Thomas Jefferson



� ‹nfant, hangi yafla kadar neonatal olarak adland›r›l›r?

1 aya kadar

� Çocuk hangi yafla kadar infant olarak adland›r›l›r?

1 yafl.

� Miyad›nda sa¤l›kl› yenido¤an›n normal vital bulgular› nas›ld›r?

Sistolik kan bas›nc› 65 mmHg, kalp at›m h›z› 130-160 at›m/dakika, solunum h›z› 45-60 soluk/dakika’d›r.

� Miyad›nda sa¤l›kl› yenido¤an›n normal arteriyel kan gaz› de¤erleri nedir?

Yaklafl›k olarak pH: 7,21; PaO2: 50 mmHg; PaCO2: 40-50 mmHg’d›r.

� Sa¤l›kl›, miyad›nda do¤an bir infantta yaflam›n ilk saatinde kan gazlar› nas›l de¤iflir?

Yaflam›n ilk saatinde pH 7,21’den 7,33’e yükselir, PaCO2 30-40 mmHg’ye düfler. PaO2 ise do¤umda 50
mmHg iken ilk saatte 65 mmHg’ya yükselir ve genellikle ilk 24 saatte 75 mmHg’da sabit duruma gelir.

� Fötal dolafl›m›n, ekstrauterin dolafl›mdan farkl›l›klar› nelerdir?

Fötal dolafl›m temel olarak akci¤erleri dolafl›m sistemi d›fl›nda b›rak›rken, ekstrauterin dolafl›mda pulmo-
ner ve sistemik dolafl›m birbiriyle paralellik gösterir. Fötüsda, düflük PO2 ve akci¤er volümünün küçüklü-
¤ü nedeniyle, pulmoner vasküler rezistans rölatif olarak yüksektir. Düflük rezistansl› sistem fötüsda pla-
sental dolafl›m iken, ekstrauterin yaflamda pulmoner dolafl›md›r. Sonuç olarak kan, en düflük rezistansl›
yola yönlenece¤i için, fötal yaflamda pulmoner arterden duktus arteriosus yoluyla sistemik arterlere (aor-
ta) dökülür. Fötal yaflamdaki yüksek pulmoner vasküler rezistans nedeniyle sa¤ ventrikül bas›nçlar› da
yükselme e¤ilimindedir. Dolay›s›yla kan foramen ovale yoluyla sa¤ atriyumdan sola dökülür. Ekstraute-
rin yaflamda foramen ovale kapan›r, sa¤ ventrikül ve atriyum bas›nçlar› düfler.

� Yenido¤an›n Persistant Pulmoner Hipertansiyonu (PPHN) hangi karakteristik özelliklere sa-
hiptir?

PPHN birçok aç›dan fötal dolafl›ma benzerlik gösterir; artm›fl pulmoner vasküler rezistans, artm›fl pulmoner
arter bas›nc›, azalm›fl pulmoner kan ak›m› ve foramen ovale ve duktus arterious yoluyla sa¤dan sola flant. 

� Yenido¤anda Persistant Pulmoner Hipertansiyonun nedenleri nelerdir?

Fötal dolafl›mdan yenido¤an dolafl›m›na geçifli engelleyen herhangi bir durum PPHN’ye neden olur. Daha
çok, özellikle asidoz ve hipoksemi gibi, pulmoner vasküler rezistans› artt›ran durumlar nedeniyle ortaya ç›kar. 

� Yenido¤an›n bilinen abdominal acil durumlar› nelerdir?

Omfalosel, gastroflizis, intestinal atrezi, imperfore anus, malrotasyon ve volvulustur. Ayr›ca kongenital diyaf-
ragma hernisi, bilier atrezi, inkarsere inguinal herni ve mesane ekstrofisi de bu durumlar aras›nda yer al›r.
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YEN‹DO⁄AN ANESTEZ‹S‹
Her fleyi bilecek kadar genç de¤ilim.

Oscar Wilde



� SSEP (duyusal uyar›lm›fl potansiyel) sinyallerinin ana bileflenleri nelerdir?

Amplitüd ve Latans. Amplitüd; kaydedilmifl dalgalar›n boyutudur ve Latans ise duyusal sinir stimulasyo-
nu ile sinyal al›nmas› aras›ndaki zaman aral›¤›d›r.

� Hangi ilaçlar SSEP amplitüdü ve/veya latans›n› uzat›r?

Volatil anestetikler ve propofol. Nitröz oksit,tek bafl›na kullan›ld›¤›nda veya narkotik temelli anestetiklere ila-
ve edildi¤inde SSEP amplitüdünü azalt›r. Ancak Latans› de¤ifltirmez. Genelde, opioidler SSEP Latans›nda do-
za ba¤›ml› art›fla ve amplitüd azalmas›na sebep olurlar ‹ntraoperatif SSEP monitorizyonu gereken hastalarda
opioidler kullan›labilir fakat cerrahinin kritik dönemlerinde yüksek doz bolus uygulamas›ndan kaç›n›lmal›d›r.

� Kas gevfleticilerin uygulanmas› SSEP sinyallerini nas›l etkiler?

Geri plandaki gürültülerin eliminasyonu ile sinyaller iyilefltirilebilir.

� Harrington çubuklar› ile enstrümantasyon yap›lacak yüzüstü (pron) pozisyona getirilen bir
hastada cerrahi giriflim s›ras›nda her iki alt ekstrimitede SSEP sinyalleri azal›rsa, uygulanan ilaçla-
r› ekarte etti¤imizde, bu bulgunun sebebi ne olabilir?

• Medulla spinalisin so¤uk irrigasyonu
• Elektrodlar›n ciltten ayr›lmas› veya kablolar›n bilgisayardan ayr›lmas› sinyal kayb› ile sonuçlan›r
• Medulla spinaliste bask› veya gerilmenin sebep oldu¤u iskemi
• Medulla spinalis veya sinir kökleri üzerine çak›larak yerlefltirilen yerlefltirilen vida
• Extrimitelerin uygunsuz pozisyonuna ba¤l› sinirbas›s›
• Hipotansiyon
• Hipotermi

� SSEP elektrotlar›n›n uygun yerleflimini tan›mlay›n›z. 

SSEP sinyalleri, duyusal sinir sinyal iletimini de¤erlendirmek için tasarlanm›flt›r. Sinyal periferde üretilir
ve beyinde kaydedilir. Sinirden afla¤› do¤ru yay›lan sinyali elde etmek yerine, periferde sinyalin ara bö-
lümden kaydedilmesi sa¤lan›r. Üst ekstrimite için sinyallerler, normal olarak bilekte ulnar sinir üzerinde
üretirler, brakial pleksusda Erb noktas›nda duyumsan›r ve son olarak kafa derisine yerlefltirilen elektrod-
lar taraf›ndan beyinde duyumsan›r. Alt ekstrimile sinyalleri ayak bile¤inde posterior tibial sinirde üretilir
ve beyinde oldu¤u kadar da popliteal fossada duyumsan›r.

� Medula spinalisin hangi bölümleri SSEP ve MEP sinyalleri ile sorgulan›r?

SSEP sinyalleri posteriyor kolonu sorgularken, MEP sinyalleri ön boynuzu sorgular. Böylece SSEP sinyal-
leri ile anterior kord iskemisi de¤erlendirilemez ve motor paralizinin bafllang›ç zaman› da anlafl›lamaz.
(Ancak bütün medulla spinaliste iskemiye ba¤l› de¤ifliklik olursa, tüm sinyaller etkilenir.)

� Kas gevfleticilerin uygulanmas› MEP sinyallerini nas›l etkiler?

SSEP sinyallerinin tersine, kas gevfleticiler MEP sinyallerini ortadan kald›r›r. Öte yandan ayn› anestetik
ajanlar SSEP sinyallerini azalt›rken MEP sinyallerini daha fazla azalt›rlar.

� AAA (Abdominal Aaort Anevrizmas›) tamirinde neden MEP monitorizasyonu gerekir?
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NÖROfi‹RÜRJ‹
Bir insan›n as›l de¤erlendirilmesi, konfor ve rahatl›k an›nda nerede durdu¤u ile de¤il, meydan okuma ve tart›flma

an›nda nerede durdu¤u ile yap›labilir.
Dr. Martin Luther King, Jr.



� Hangi nonopioid intravenöz anestezik ajan analjezik niteliklere sahiptir? 

Ketamin. 

Ketamin derin doz - ba¤›ml› analjezi yapar ve düflük dozlarda dissosiyatif durum yarat›r. N-Metil-D-as-
partat (NMDA) reseptörü, ketaminin analjezik niteli¤i kadar anestezik etkisine arac›l›k eder. Ketaminin
spinal korddaki analjezik etkisinin mekanizmas› muhtemelen arka boynuzun inhibisyonudur. 

� Somatosensor evoked potansiyeller (SSEP) üzerine nonopioid intravenöz anesteziklerin etkile-
ri nelerdir? 

SSEP, Latansda doza-ba¤›ml› art›fl ve amplitüdde azalma (ketamin ve etomidat hariç) olur. Bu de¤ifliklik-
ler spinal- kord iskemisinde görülenlerle ayn›d›r fakat SSEP monitorizasyonu s›ras›nda nonopioid i.v.
anesteziklerin kullan›lmas›na engel oluflturmaz. ‹ntravenöz ajanlar, eflde¤er dozda inhalasyon anestezikle-
rine göre belirgin olarak daha az etkilidirler.

Tiyopentalin (4mg/kg)indüksiyon dozu 4-6 dakika maksimum etki yapar, 12 dk. sonra bafllang›ç durumu-
na geri döner. Bu de¤ifliklikler göz önüne al›nd›¤›nda, yeterli SSEP monitorizasyonu tiyopentalin, infüzyo-
nu s›ras›nda oldu¤u gibi yüksek doz ‹.V. uygulamas›nda dahi mümkündür. Propofol infüzyonu SSEP üze-
rinde ayn› etkiyi yapar. 20 mg ‹.V. Diazepam’›n SSEP üzerine etkisi yoktur ve midazolamin 0.2 mg/kg ›v
bolus ve takiben 5 mg/saat infüzyon uygulamas›n›n SSEP üzerinde klinik olarak belirgin bir etkisi yoktur. 

Etomidat ve ketamin SSEP amplitüdünü artt›r›r ve yan›t al›nmas› zor olgularda SSEP kayd›n› yükseltebil-
mek için kullan›l›rlar. 

� Tiyopentalin etki mekanizmas› ve etki süresi nedir?

Tiyopental GABA reseptör kompleksini etkileyerek santral sinir sistemi (SSS) depresyonu yapar. Barbitü-
ratlar GABA etkini hem taklit eder hem de artt›r›rlar. Düflük konsantrasyonlarda barbitüratlara ba¤lanma
(befl protein subünitlerinden biri) reseptörlerden GABA’n›n disosiasyon h›z›n› azalt›r ve GABA’n›n aktive
etti¤i klor ileten iyon kanallar›n›n, hiperpolarizasyon ve postsinaptik nöronlar›n uyar›labilirli¤ini azaltarak
iletim süresini artt›r›r. Bunun sonucunda sedatif hipnotik etki ve amnezi oluflur. Hafifçe yükselen konsan-
trasyonlarda, barbitüratlar do¤rudan klor kanallar›n› aktive ederler. Hatta GABA yoklu¤unda dahi klor
kanallar› aktive olur ki bu durum “barbitürat anestezisinden” sorumlu olabilir. 

� Santral sinir sistemi (SSS) üzerinde barbitüratlar›n etkileri nelerdir? 

Düflük dozlarda barbitüratlar beyin elektriksel aktivitesini stimule ederler. Daha yüksek dozlarda, barbi-
türatlar SSS’inde doza - ba¤›ml› depresyon yaparlar. EEG’de burst supresyon geliflir ve sonunda izoelek-
trik EEG ortaya ç›kar. Tiyopental etkin bir antikonvülzand›r ve sadece analjezi sa¤lamamakla kalmaz fa-
kat subanestezik konsantrasyonda hperaljezik etki yapabilir. Metoheksital prekonvülzan aktivite yapar ve
elektrokonvülziv tedavi (ECT) s›ras›nda anestezi oluflturmak için kullan›l›r. 

Tiyopental beyinde oksijenin metabolizma h›z›n› (CMRO2) doza- ba¤›ml› olarak azalt›r. EEG izoelektrik ol-
du¤unda CMRO2’deki düflme %55 oran›nda olup plato çizer ve metabolik aktiviteden daha fazla nöronal
aktivitedeki depresyonu yans›t›r. CMRO2’deki daha fazla düflüfl hipotermi ile gerçekleflir.
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NONOP‹O‹D INTRAVENÖZ
ANESTEZ‹KLER 

Bu dünyan›n trajedisidir hiç kimse neyi bilmedi¤ini bilmez ve ne kadar az bilirse, 
o kadar emindir herfleyi bildi¤ine

Jocye Cary



� Gebelikte uterin kan ak›m›n›n (UKA) belirleyicileri nelerdir?

Uterin kan ak›m› organdaki kan bas›nc› fark› (ortalama arteriyel bas›nç eksi santal venöz bas›nç) ile do¤ru,
uterin vasküler rezistans ile ters orant›l›d›r. Ak›m= (UAB-UVB)/UVR. Örne¤in, bir kontraksiyon esnas›n-
da uterin kas tonusu artarak uterin vasküler rezistans› artt›r›r ve ak›m›n› azalt›r. 

Uterin arteriyel bas›nç (UAB), uterin venöz bas›nç (UVB), uterin vasküler rezistans (UVR).

� Uterin kan ak›m› için otoregülatuvar e¤riyi tan›mlay›n.

Uterin kan ak›m› otoregülasyon ile kontrol edilmez, ancak ortalama arteriyel bas›nç ile lineer olarak oran-
t›l›d›r. 

� Do¤um esnas›nda uygulanan rejonel anestezinin uterin kan ak›m›na (UKA) etkileri nelerdir ?

Rejyonel anestezi, annenin a¤r›s›n› ve stresini azaltarak uterin tonusu ve vasküler rezistans› azalt›r ve bu
da UKA’n› artt›r›r. Buna karfl›n rejyonel anestezinin oluflturdu¤u hipotansiyon UKA’n› azaltabilir. Ciddi
preeklampsi olgular›nda epidural anestezi intervillöz kan ak›m›n› artt›rabilir. 

� Ketaminin uterin kan ak›m›na (UKA) etkisi nedir ?

1 mg/kg’a kadar olan intravenöz dozlarda ketamin UKA’n› etkilemez. Yüksek dozlarda (>2mg/kg) keta-
min, uterin tonusda art›fla ba¤l› olarak (UVR) UKA’n› azaltabilir; ancak intravasküler volümün azald›¤›
durumlarda ketamin sistemik kan bas›nc›n›n ve dolay›s› ile UKA’n›n korunmas›na yard›mc› olabilir. 

� Aflfla¤›da listelenen ajanlar›n uterin tonusa etkileri nelerdir?

Volatil anestezikler 0.2 MAC’da minimal etki ve bu dozdan sonra uterin tonusda doz 
ba¤aml› azalma. 1 MAC’›n alt›nda oksitosine uterin yan›t korunur.

Lokal anestezikler Normal serum konsantrasyonlar›nda klinik aç›dan önemsiz etki
Ketamin Uterin tonusda doza ba¤›ml› art›fl. Normal indüksiyon dozlar›nda 

klinik aç›dan önemsiz etki
Opioidler Etki yok
Nondepolarizan kas gevfleticileri Düz kaslara etki yok
Süksinilkolin Düz kaslara etki yok

� Plasental geçiflin belirleyicileri nelerdir?

• Maternal ilaç konsantrasyonu.
• Fetal ilaç konsantasyonu.
• Plasental faktörler (yüzel alan›, membran kal›nl›¤› ve metabolizma 
• ‹laç faktörleri (ya¤da eriyebilirlik, proteine ba¤lanma, moleküler a¤›rl›k, iyonizasyon).
• Plasental kan ak›m›.
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OBSTETR‹K 
Deha ile aptall›k aras›ndaki fark, dehan›n s›n›rlar›n›n olmas›d›r.

Albert Einstein



� Epidural ve spinal opiodilerin yan etkileri nelerdir? 

Solunum depresyonu, idrar retansiyonu, kafl›nt›, bulant›, kusma ve sedasyon.

� Epidural ve spinal opioid verilmesinden sonra hangi opioidin gecikmifl solunum depresyonu-
na neden olma ihtimli yüksektir?

Morfin, Morfin hidrofilikdir ve medulada solunum merkezlerine difüsyonu olas›d›r.

� Opioidin tetikledi¤i bilier spazm› nas›l tedavi edersiniz?

Titre edilmifl dozlarda naloxon ve glukagonun (1-3 mg IV) her ikisi de etkili tedavilerdir.

� MAO inhibitörü kullanan hastalarda hangi opioid kullan›lmamal›d›r?

Meperdin. Bu kombinasyon eksitasyon, nöbet ve ölümcül hiperpireksiye neden olabilir.

� Neden sürekli meperdin PCA infüzyonu önerilmez?

Böbrekten at›lan metaboliti olan normeperdininin akümülasyonu nöbet ve miyoklonusa neden olabilir.

� Morfinin potensi 1 oldu¤unda, meperdin, kodein, metadon, butorfanol, hidromorfon, nalbu-
fin, alfentanil, fentanil ve sufentanilin relatif potensleri nelerdir?

Meperdin 0.1, kodein 0.05 den 0.1’e kadar, metadone 1, butorfanol 5, hidromorfon 10, nalbufin 1, alfenta-
nil 10, fentanil 100 ve sulfentanil 1.000. “10’un katlar›” olarak kolayca hat›rlanabilir.

� Fizyolojik pH’da opioidler genellikle ionize formda mi yoksa ionize olmam›fl formda mi bulu-
nurlar?

‹onize. Morfin, meperdin, fentanil ve sufentanilin pKa de¤erleri s›ras›yla, 8.0, 8.5, 8.4 ve 8.0’d›r. S›k kulla-
n›lan opioidler aras›nda, 6,5 pKa de¤eri ile alfentanil, a¤arl›kl› olarak ionize olmam›fl tek opioiddir. Opi-
oidler aras›nda en düflük lipit çözünürlü¤e sahip oldu¤u için, plazma seviyeleri ile analjezik etki aras›nda-
ki korelasyonun en düflük oldu¤u opioid morfinindir.

� Morfin nas›l metabolize olur?

Karaci¤erde glükronidasyonu takiben aktif metaboliti (morfin-6-glucuronide) renal yollan at›l›r. 

� Parental yolla karfl›laflt›r›ld›¤›nda oral morfinin potensi nedir?

Alt›da bir potenttir. Buna karaci¤erdeki ilk geçifl etkisi nedeniyle sadece %20-30’unun sistemik dolafl›ma
ulaflmas› neden olur. 

� IV, IM ve PO morfinin pik analjezik etkiye ulaflma süreleri nelerdir?

Yaklafl›k olarak s›ras›yla, 20-30 dak., 45 dak. ve 90 dakikad›r.
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OP‹O‹DLER 
Herkes da¤lar›n tepesinde yaflamak ister,

ancak tüm mutluluklar ve geliflim da¤a t›rman›rken gerçekleflir.
Andy Rooney



� Epidural bofllu¤un s›n›rlar› nedir?

Epidural boflluk anteriorda posterior longitudinal ligamentle, lateralde vertebral pediküllerin periostu ve
intervebral foramen ile ve posteriorde ligamentum flavum ve laminan›n anterior yüzeyi ile s›n›rlanmakta-
d›r. Yukar›da bu boflluk duran›n kafatas›n›n taban›na birleflti¤i foramen magnuma kadar uzan›r. Kaudal
olarak, sakral hiatusda sonlan›r.

� Orta hat yaklafl›m› uyguland›¤›nda, epidural i¤nesinin do¤ru bir flekilde yerlefltirilmesinde,
hangi anatomik yap›larla karfl›lafl›l›r?

Epidural i¤ne s›rt›n orta hatt›nda spinöz prosesler aras›ndan girdi¤i zaman cildi ve cilt alt› dokular› geçer
ve daha sonra supraspinöz ligament, interspinöz ligament, ligamentum flavumu geçer ve son olarak da
epidural bofllu¤a gelir.

� Hangi rejyonel sinir blo¤unda lidokain enjeksiyonu bu lokal anestezik için en yüksek kan kon-
santrasyonuna neden olur?

Interkostal sinir blo¤u. Lokal anestezi¤in sistemik vasküler emiliminin h›z› enjeksiyon bölgesinin damar-
lanma miktar› ile orant›l›d›r.

� 44 yafl›nda bir inflaat iflçisine, sol radius distal k›r›¤›n›n aç›k reduksiyon ve internal fiksasyonu
için müdahale edilmek üzeredir. Aksiller yaklafl›mla 40 cc %1.5’lik lidokain solusyonu ile epinefrin
1:200.000 kullan›larak, brakial pleksus anestezisi uygulanm›flt›r. Hastan›n eli ve parmaklar› pin
prick testine hissisleflmifltir. Ancak distal radius üzerindeki insiyonda hasta a¤r› duydu¤unu bildir-
mektedir. Hangi peiferik sinir ilave anesteziye ihtiyaç duymaktad›r?

Muskulokutan sinir.

� Diz alt› bacak ampütasyonu için yap›lan periferik sinir blo¤unda önemli iflaretler nelerdir?

Femoral Sinir: Spina iliaka anterior süperior, tuberkulum pubis, ve femoral arterin laterali.

Siyatik Sinir: Klasik Labat yaklafl›m› (posterior yaklafl›m): spinal iliaka posterior süperior, femurun 
büyük trokanteri ve sakral hiatus;
Anterior yaklafl›m: spina iliaka anterior süperior, tuberkulum pubis, femurun büyük ve
küçük trokanteri.

� Tek enjeksiyonlu brakial pleksus blo¤unada toplam dozun afl›lmas› halinde lidokain afl›r› do-
zunun sistemik etkileri s›ras› ile nelerdir?

Artan fliddet s›ralamas›na göre toksik etkiler (SSS ve kardiak) sersemlik, tinnitus, dil ve a¤›z çevresinde
uyuflma, metalik tad, konfüzyon, iflitsel ve görsel halüsinasyonlar ve nistagmusa benzer göz hareketleri;
kas se¤irmesi ve fluursuzluk; tonik-klonik nöbetler, koma ve solunum arresti; hipertansyon, taflikardi, hi-
potansyon, azalan kontraktilite ve kardiak output; sinüs bradikardisi, ventriküler disritmiler ve sirkülatu-
var arrest.
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ORTOPED‹K CERRAH‹ 
Tafllar ve sopalar kemiklerimi k›rabilir,

ancak, kelimeler bir köfleye gidip saatlerce yaln›z bafl›ma a¤lamama sebep olabilir.
Eric Idle



� Omuz cerrahilerinin ço¤u günübirlik olarak gerçeklefltirilir. Postoperatif a¤r› tedavisini tart›fl›n›z.

Rejyonel anestezinin tek bafl›na veya genel anestezi ile kombine edilerek kullan›m› idealdir. Bloklar, tek en-
jeksiyon yöntemi, sürekli infüzyon yöntemi veya hasta-kontrollü a¤r› pompalar› kullan›larak preoperatif
veya p ostoperatif dönemlerde gerçeklefltirilebilir. Lokal anestetiklere klonidin veya kar›fl›k agonist-antago-
nist opioid bilefliklerinin eklenmesinin brakial pleksus bloklar› ile yap›lan analjeziyi uzatt›¤› gösterilmifltir. 

� Benzodiazepine özel antagonist nedir?

Flumazenilin (Romazikon) intravenöz olarak her 60 saniyede bir 0.2 mg tekrar edilerek 1 mg’a kadar uygu-
lanmas› sedasyon, hipnoz, amnezi, kas gevflemesi ve EEG de¤ifliklikleri gibi SSS etkilerini geri çevirir fakat
yar›lanma ömrü relatif olarak k›sad›r, 0.7-1.8 saattir, bu nedenle tekrar sedasyon oluflmas› mümkündür. 

� Midazolam günübirlik cerrahi için kabul edilebilir mi?

Evet. 5 mg’l›k doz 1-2 dakikada amnezi oluflturur, etkisi en az 30 dakika sürer. Derlenme taburculuktan ön-
ceki 2-4 saate kadar uzayabilir, bu da postoperatif talimatlar›n yaz›l› olarak verilmesini gerektirir. 

� Diazepam›n midazolamdan ay›ran önemli farkl›l›klar nelerdir?

Diazepam Midazolam

Suda çözünmez Suda çözünür

Uzun etkili (Tβ1/2= y›llarla ölçülen yafl) K›sa etkilidir (Tβ1/2= 1-4 saat)

Daha az potenttir 2-4 kat daha potenttir

Enjeksiyonla a¤r› ve venöz tromboz Lokal irritasyonu yoktur
(propilen glikol ve sodyum benzoat)

Karaci¤erde aktif metabolitlere metabolize olur Karaci¤erde aktif metabolitlere metabolize olur 
(H2 blokerler ile uzar) (H2 blokerlerden etkilenmez)

Proteine ba¤lanma ++ Proteine ba¤lanma ++

� Midazolam antegrad amnezi mi retrograd amnezi mi yapar?

Antegrad.

� Oral klonidin preoperatif dönemde ne rol oynayabilir?

�lfa-2 adrenerjik agonist olarak oral klonidin (3 μg/kg) analjezik etkisinin katk›s›yla anestetik gereksinimi
azalt›r ve intraoperatif kan bas›nc› karars›zl›¤›n› azalt›rken sedasyon sa¤lanmas› ve anksiyetenin azalt›lma-
s› için de kullan›l›r.

� Risk alt›ndaki eriflkinlerde difl ile iliflkili, oral veya üst havayolu ile iliflkili giriflimler için stan-
dart endokardit profilaksi tedavisi nedir?

Amoksisilin, giriflimden 1 saat önce 3 g ve ilk dozdan 6 saat sonra 1,5 g oral olarak uygulan›r. 
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GÜNÜB‹RL‹K CERRAH‹
Geçmiflimizi hat›rlayarak de¤il, gelece¤imizin sorumlulu¤unu alarak ak›l oluflturabiliriz 

George Bernard Shaw



� Bir hastada vajinal histerektomi sonras› düflük ayak gelifliyor. Ayak bilekleri klasik litotomi po-
zisyonunu sa¤lamak için “candy-cane” üzengiye yerlefltirildi. Ne olmufltur?

Uygun olmayan pozisyonlamaya ve yast›klamaya ba¤l› ortak peroneal sinir hasar› meydana gelmifltir. Or-
tak peroneal sinir kompresyonu sinirin en yüzeyel ve dizin lateral taraf›ndan afla¤›da fibula bafl›nda yay›l-
d›¤› yerde olmaktad›r. Bacak destek aletine karfl› kompresyon veya yetersiz yast›klama sinir hasar›na ve
zay›fl›¤›na veya aya¤›n ve ayak bile¤inin dorsifleksiyon kaslar›n›n paralizisine neden olacakt›r.

� Litotomi pozisyonunu risklerini listeleyin

• Ortak peroneal sinir hasar›.
• Alt bacakta flebit riski ile beraber venoz staz.
• Arteryel vasküler yetersizlik.
• Kompartman sendromu.
• Siyatik, femoral, saphen, obturator veya posterior tibial sinir kompresyon ve esnemesi.
• S›rt a¤r›s› (özellikle disk hernisi hikâyesi ile)
• Kalça dislokasyonu.
• Alt ekstremite tendon ve ligament hasar›.
• Supin pozisyonu desteklemek için masan›n bacak k›sm› kald›r›ld›¤›nda meydana gelen parmaklar›n

ezilmesiyle oluflan “ezilme hasar›”. 

� Mediyan sternotomi ve sternal retraksiyon brakial pleksus hasar›na yol açabilirmi?

Evet. Ölçüsüz sternal retraksiyon ilk kaburgan›n k›r›lmas› ve brakiyal nörovasküler demetin hasar› ile so-
nuçlanabilir.

� S›rtüstü pozisyonda kollar›n ideal yerleflimi nedir?

Amaç brakial pleksususun gerilmesinin önlenmesidir. Kollar 90 dereceden az abduksiyonda ve avuç içi afla-
¤›da pronasyonda ve bafl nötral posizyonda olmal›d›r (e¤er öteki k›vr›lm›flsa özelliklede d›fl kolun kontrala-
teral taraf›n›n rotasyon ve fleksiyonu önlenmelidir). Kollar kol tahtas›ndan düflmeyi ve humerusun skapu-
lan›n horizontal plan›ndan afla¤›da translokasyonunu engellemek için düzgünce korunmal› ve yast›klanma-
l›d›r. E¤er kollar bafl üstünde as›l›rsa afl›r› abduksiyon veya anterior fleksiyonu önlenmek zorundad›r.

� En s›k radial sinir hasar›n›n mekanizmas› nedir?

Radial sinirin en s›k s›k›flt›¤› yer kolun orta kesiminde NIBP kaf›n›n uzun periyodlar içinde s›kça fliflirilme-
si veya turnike setinin yüksek bas›nçta uzun süre kullan›m› sonucu meydana gelmektedir. Ek olarak, kola
dayanan vertikal bar da kompresyon hasar›na neden olabilir. Radial sinir humerusun lateral taraf›ndaki
spiral olukta lateral epikondilin üç parmak üstünde ilerlemektedir.

� Radial sinir hasar› semptomlar› nedir?

Triseps kas›na giden radial dallar›n orijinin proksimalindeki hasar (örn: “Cumartesi gecesi felci”, zehirlen-
mifl hastay› bafl afla¤› tutmak için sandalye üzerinden at›lm›fl kol), dirsek ekleminde ekstansiyonunun ol-
mamas› ile sonuçlanmaktad›r.
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HASTA POZ‹SYONU
Siz görmezden gelsenizde gerçekler var olmay› sürdürürler.

Aldous Huxley



� Çocuklarda travmaya ba¤l› en s›k ölüm sebebi nedir?

Ciddi kafa travmas›.

� Çocukluk ça¤›n›n en s›k yaralanan intra-abdominal organ› hangisidir? 

Dalak.

� Y/D: Splenik travmadan sonra splenektomi s›kl›kla gereklidir?

Yanl›fl. Herhangi baflka bir abdominal organ yaralanmas› olmad›¤› takdirde dalak yaralanmalar›n›n %97’si
konservatif olarak tedavi edilebilir. 

� Akut böbrek yetmezli¤i, Coomb’s negatif hemolitik anemi ve trombositopeni triad› hangi sen-
dromu kapsamaktad›r?

Hemolitik-Üremik Sendrom (HUS).

� Çocuklarda superior vena kava sendromunun en s›k nedeni nedir?

Mediastinal melignteler; en s›k olarak da lemfomalar.

� Orak hücre hastal›¤›nda apalstik kriz hangi enfeksiyöz ajan ile iliflkilidir?

Parvovirüs (beflinci hastal›k etkeni). Aplastik kriz s›ras›nda primer eritropoetik yetmezlik eritrosit hayat
döngüsünde belirgin azalma ile hayat› tehdit eden anemi ile sonuçlan›r.

� Guillain-Barré Sendromu tan›s› koyabilmek için gerekli olan özellikler nelerdir?

Progresif motor nöron güçsüzlü¤ü ve arefleksi

� Çocuklarda status epileptikusa neden olan ana tetikleyici faktör nedir?

Efl zamanl› enfeksiyon, uyku düzensizli¤i, toksik veya metabolik bozukluk veya antikonvülzan ilaç yok-
sunlu¤u 

� “Ekstra korporal membran oksijenasyon (ECMO)” ile iliflkili korkulan en kötü komplikasyon
nedir?

‹ntrakranial kanama (‹KK)

‹KK; yeni do¤anlar›n %13’ünde, çocuklar›n %5’inde ve ECMO ihtiyac› olan kardiyak hastalar›n %4’ünde
olur ve bu teknik ile tedavi edilmeye çal›fl›lan yeni do¤anlar›n en s›k ölüm sebebidir. Her ne kadar kana-
man›n nedeni çok faktörlü de olsa, ECMO s›ras›na sistemik heparinizasyon uygulanmas›n›n zorunlulu¤u,
s›kl›kla s›ra d›fl› miktarda ve lokalizasyonda kanamaya yol açar. 

� Dekompanze flokun hemodinamik bulgular› nelerdir?

Hipotansiyon ve düflük kardiyak debi. Taflikardi s›kl›kla vard›r. E¤er bradikardi varsa, kötü iflarettir ve
yaklaflan kardiyak arest habercisidir.
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PED‹ATR‹K ANESTEZ‹
Muhteflem beyinler daima s›radan beyinlerin fliddetli muhalefetiyle karfl›lanm›fllard›r.

Albert Einstein



� ‹nterskalen blo¤un temel iflaret noktas› nedir?

Krikoid k›k›rdak hizas›nda anterior ve orta skalen kaslar aras›ndaki interskalen olu¤un tan›mlanmas›d›r.

� ‹nterskalen olukta krikoid k›k›rdak düzeyini s›kl›kla iflaret eden nedir?

Ön boyun üçgenini çaprazlayan eksternal juguler ven. Krikoid k›k›rdak hizas›nda interskalen oluk
üzerinde uzanan sternokleidomastoid kas›n›n posterior s›n›r› ile kesiflir.

� ‹nterskalen brakiyal pleksus blo¤u nas›l ilerler? Proksimalden distale veya tam tersi?

Proksimalden distale

� ‹nterskalen brakiyal pleksus blo¤unun major komplikasyonlar›n› s›ralay›n›z.

MSS toksisitesi (minimal arteriyel enjeksiyonla dahi), lokal anestezik toksisitesi, sinir ve spinal kord hasa-
r›, epidural ve intratekal enjeksiyonlar, frenik (yükselmifl hemidiafragma), vagus ve rekürren (ses k›s›kl›-
¤›) sinir blokaj›n›n etkilerine ek olarak pnömotoraks. Hastalarda Horner sendromu geliflmesi nadir de¤il-
dir (miyozis, pitozis, enoftalmus).

� Brakiyal pleksusun komponentlerinin adlar› nas›l s›ralan›r?

Orijininden bafllar ve distale do¤ru kökler, turunkuslar, divizyonlar, kordlar ve dallar olarak adland›r›l›r.
(Randy Travis Drinks Cold Beer)

� ‹nterskalen brakiyal pleksus blo¤u el cerrahisi için ideal midir?

Hay›r. ‹nterskalen brakiyal pleksus blo¤u omuz, kol ve dirsek için uygun bir anestezi sa¤lar. Bu yaklafl›m-
la s›kl›kla ulnar sinir (alt trunkusun dal›d›r) bloke olmayabilir. Pleksusa infraklavikuler ya da aksiller gibi
daha distal yaklafl›mlar el cerrahisi için daha uygundur.

� Dirsek seviyesinde radiyal sinir blo¤unu nas›l uygulars›n›z?

‹¤neyi fleksör cilt k›vr›m›n›n 2 cm proksimalinden brakioradialis ve biseps kas› uzun bafl› tendonu ara-
s›ndaki intermusküler oluk içine yerlefltirin. Yal›t›lm›fl i¤ne ve sinir stimülatörü kullanarak, i¤neyi radi-
yal sinire do¤ru kas kontraksiyonlar› görünür hale gelinceye kadar ilerletin. Ak›m› azalt›n ve i¤ne pozis-
yonunu kas kontraksiyonlar› düflük ak›m seviyelerinde görülebilir hale gelinceye kadar optimize edin
(<0,5 mA). Kan için i¤ne aspirasyonunu takiben lokal anestezik ilac› artan dozlarda uygulay›n. Hasta mo-
nitörize edilmifl olmal›, sedasyon almal› ve resüsitasyon ekipman› ve aspiratör ile birlikte ek oksijen bu-
lundurulmal›d›r.

� Brakiyal arter dirsek hizas›nda median sinirin lateralinde mi veya medialinde midir?

Brakiyal arter dirsek seviyesinde median sinirin medialindedir.

315

PER‹FER‹K S‹N‹R BLOKLARI
Sürekli çabalamak, ak›l veya güç de¤il, potansiyelimizi ortaya ç›karacak anahtard›r.

Winston Churchill



� Ailesel Disotonomi’nin (Riley Day Sendromu) karakteristikleri jeneralize azalm›fl duyu, emos-
yonel labilite ve sempatik denervasyonu içerir. Bu hastalar için en iyi ilaç seçimleri nelerdir?

Stresin tetikledi¤i (hipertansiyon, taflikardi, abdominal a¤r›, diaforez ve kusma) disotonomik krizlerin te-
davisinde Diazepam veya Midazolam kullan›l›r. Bu hastalar sempatomimetik ilaçlara öngörülemeyen ce-
vaplar›n oldu¤u denervasyon hipersensitivitesi yaflayabileceklerinden, hipotansiyon için s›v›lar ve direkt
etkili vazopressörler (fenilefrin) endikedir. Ço¤u hasta kronik olarak hipovolemik oldu¤undan, vazodila-
tatör veya kardiyopressör ilaçlar belirgin hipotansiyona yol açabilir.Spinal ve epidural anesteziye tolerans
kötü olabilir.

� Ailesel periodik paralizinin hipokalemik varyant›na sahip hastalarda hangi tip ‹V s›v›lardan ka-
ç›n›lmal›d›r?

Paralizi, yüksek sodyum veya karbonhidrat yükü ve so¤uk havalara (düflük ›s›) maruziyetle tetiklenebi-
lir/taraf›ndan ortaya ç›kar›labilir. Glukoz içeren solüsyonlardan, hipokalemi ve kas güçsüzlü¤ünü artt›ra-
bilece¤i için, kaç›n›lmal›d›r.

� Ailesel periodik paralizinin hiperkalemik varyant›nda hangi kas gevfleticiden kaç›n›lmal›d›r?

Süksinilkolin (myotoni ve hiperkalemi).

� Konjenital myotonide hangi geri çevirim ajan› kontrendikedir?

Neostigmin. Konjenital myotoni, stimulasyon sonras› iskelet kas›n›n jeneralize ve inatç› kontraksiyonu ile
karakterizedir. Bu bozukluk neostigminin nikotinik etkileri ile güçlenebilir. 

� Myotonik muskuler distrofide, nondepolarizan kas gevfleticilerin myotonik kontraksiyonlar
üzerinde ne etkisi vard›r?

Yoktur. Bu kontraksiyonlar lokal anestezikler, nondeolarizan kas gevfleticiler ve ya derin anesteziyle azal-
mazlar.

� Myotonik distrofili hastalarda süksinilkolinin ne etkisi vard›r?

Güçlü kas kontraksiyonu yap›p, akci¤erlerin ventilasyonunu ve trakeal entübasyonu zor veya imkans›z k›-
lan trismus ve solunum kaslar› rijiditesine yol açar. ‹skelet, kardiyak ve düz kas y›k›m› progresiftir. Hiç za-
y›fl›k ya da atrofi olmayan ya da minimal olan durumlarda, süksinilkolinin tetikledi¤i hiperkalemi bir risk
de¤ildir. 

� Duchenne musküler distrofisi musküler distrofilerin en s›k ve en ciddi formudur.10000 do-
¤umda 3 insidans› olan cinsiyet ba¤lant›l› resesif bir hastal›kt›r. Hangi kas gevfletici kontrendike-
dir ve neden?

Süksinilkolin. Duchenne musküler distrofili hastalar artm›fl kavflak d›fl› asetilkolin reseptörlerine sahiptir.
Süksinilkolin masif rabdomyoliz, hiperkalemi, disritmi ve kardiyak asistole yol açabilir.

321

FARMAKOGENET‹K
De¤erleri olmayan e¤itim, her ne kadar yararl› da olsa, daha ziyade insan› daha zeki bir fleytan yapar.

C.S. Lewis



� %66 nitröz uygulanmas› nitrojenle kapl› bir bofllu¤u ne kadar artt›r›r?

Boflluk dengeye ulafl›lana kadar volüm veya bas›nç olarak artacakt›r.
Volümde maksimum de¤iflim (%) = alveoldeki nitröz oksit (%)/(1- fraksiyonel nitröz oksit %si); %66 nit-
röz oksit uyumlu boflluktaki volümü %200 artt›r›r.
Ayn› fleyin baflka bir ifade edifl biçimi söyledir: total volüm üç misli fazlad›r ve son ulafl›lan volüm formülü;
bafllang›ç volümü x1/(1-% nitröz oksid).

� ‹zofluran vaporizörünü halotanla doldurursan›z ne olur?

Halotan ve izofluran›n satüre gaz bas›nçlar› (20°C) nerdeyse ayn› oldu¤undan, s›ras›yla 243 mmHg ve 238
mmHg, volüm %ç›k›fllar› nerdeyse ayn›d›r. Yine de, halotan daha potent oldu¤undan, hastaya verilen
%ayn›yken daha yüksek bir MAC de¤eri uygulanm›fl olur. 

� Line izolasyon monitörü neye karfl› korur?

Fark edilmeyen k›sa devrelerden kaynakl› makroflok tehlikesinden. Bir aletten gelen kaçak ak›m 2 mA’den
fazla oldu¤unda uyar› alarm› çalmaya bafllar.

� Mikroflok ve makroflok aras›ndaki fark› ne belirler?

Makroflok 1 mA’dan fazlayken (alg›lama efli¤i) kalpten uzak bölgelerdeki dokulara uygulanan 60-Hz ak›m-
ken, mikroflok direkt kalbe ufak ak›mlar›n (100 mikroA ventriküler fibrilasyonu indükler) uygulanmas›d›r.

� Pozitif bas›nç ölçümünün baz› anestezi makinelerindeki kaça¤› tespit etmesine ne engel olur?

Bir denetleme valvi, vaporizörlerdeki pompalama efektini önlemek için tak›l›r, ayn› zamanda arka bas›n-
c›n kaça¤› tespit etmesine de engel olur.

� Standart deviasyonun tan›m› nedir?

Standart deviasyon varyans›n kare köküdür.Varyans populasyonun veya örne¤in olabilir.Örnek varyans› her
bireysel de¤erin karelerinin toplam› eksi örnek ortalamas› bölü örnek say›s› eksi 1’e eflittir. s2 = (X‹ - X) 2/(n-1).

� O2 flafl valvindeki bas›nç nedir?

O2 flafl valvi aktive edildi¤inde, oksijen flowmetre ve vaporizörleri bypass geçer ve 45 – 55 psig 

hat bas›nc› ile 35-75 L/min ile direkt olarak ortak gaz ç›k›fl›na iletilir.

� Düzgün çal›flan bir halka sisteminde ölü boflluk neresidir?

Çal›flan tek yönlü valvi olan halka sistemlerindeki ölü boflluk, Y- parças›nda inspiratuar ve ekspiratuar gaz
kar›fl›m›n›n oldu¤u noktan›n distaliyle s›n›rl›d›r. Halka sisteminin solunum-tübünün uzunlu¤u ölü bofllu-
¤u direkt olarak etkilemez.
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F‹Z‹K, MATEMAT‹K VE 
ANESTEZ‹

Önce gerçe¤i elde edin, sonra onu diledi¤iniz kadar de¤ifltirebilirsiniz.
Mark Twain



� Opioidlerin IM ve oral karfl›laflt›rmal› potensleri nelerdir?

‹laç IM oral
Morfin 10 30
Hidromorfin 1.5 7.5
Meperidin 75 300
Metadon 10 20
Kodein 130 200

� Opioidlerin hidrofilikli¤ini en çoktan - en aza do¤ru s›ralay›n›z.

Morfin > meperidin > metadon > alfentanil > fentanil > sufentanil

� IV opioidlerden - epidural opioidlere uygun dönüflüm nas›ld›r?

IV/epidural = 10: 1

� IV opioidlerden – intratekal opioidlere uygun dönüflüm nas›ld›r?

IV/intratekal = 100: 1

� Hasta kontrollü epidural analjezinin (HKEA) avantajlar› nelerdir?

A¤r› fliddetinin ayr› seviyelerine orant›l› olarak analjezik dozun titre edilebilmesi, di¤er sistemler ile karfl›-
laflt›r›ld›¤›nda daha az total doz gerektirmesi, sedasyonu azaltmas› ve hasta memnuniyetini art›rmas›

� Morfinin metabolitleri ile iliflkili problemler nelerdir?

Morfin, morfin-6-glukronid (M6G) (metabolitlerin %10 – 15) ve morfin-3-glukronid (M3G)’e y›k›l›r. M3G
inaktiftir, fakat M6G santral sinir sistemi (SSS) d›fl›nda morfinden 100 kat daha potenttir ve uzam›fl dozlar›n
üzerinde veya renal bozuklu¤u olan hastalarda solunum depresyonu oluflturma potansiyeli ile birikebilir.

� Meperidinin metabolitleri ile iliflkili problemler nelerdir?

Normeperidin analjezik potensinin 1,5 kat› ile meperidinin ilk metabolitidir. Nöbet efli¤ini düflürür ve SSS
uyar›labilirli¤ini bafllat›r. Normeperidin birikimi doz ba¤›ml›d›r ve genelde böbrek yetmezlikli hastalarda
görülür. Nöbetler intramusküler enjeksiyonlarla karfl›laflt›r›ld›¤›nda kullan›labilir yüksek dozlar›ndan do-
lay› meperidin hasta kontrollü analjezi (HKA) kullanan hastalarda s›kl›kla rapor edilmifltir.

� Opioidlerin baz› genel yan etkileri ve bunlar›n tedavileri nelerdir?

Yan etki Tedavi 
Bulant› Fenotiazinler, metoklopramid, skopolamin
Sedasyon Naloksan, metamfetamin
Kab›zl›k Laksatifler
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POSTOPERAT‹F DERLENME VE
SONLANIM

Baflar›n›n baflar›l› olmaya çal›fl›rken birinin hayat›nda ulaflt›¤› pozisyonun çok fazla önemli de¤ilde üstesinden
gelmek zorunda oldu¤u engellerin ölçülebilir oldu¤unu ö¤rendim.

Booker T. Washington



� Cerrahi hastalarda akut alkol çekilme riskini azaltmak için ne yap›labilir?

Profilaktik benzodiazepinler, haloperidol, karbamazepin, beta-blokerler ve/veya klonidin alkol çekilmesi-
nin profilaktik ve akut tedavisinin her ikisi için de kullan›labilir.

� Ani hipertansiyon (urgency) ve hipertansif acil (emergency) aras›ndaki fark nedir?

Her ikisi de KB > 180/120 mm Hg olarak tan›mlan›r. Hipertansif acil; ciddi KB art›fl›, hipertansif ensefalo-
pati, intraserebral hemoraji, akut miyokardiyal infarktüs, pulmoner ödemin efllik etti¤i akut sol ventrikül
yetmezli¤i, anstabil anjina pektoris, aortik anevrizma diseksiyonu veya eklampsi gibi hedef organ disfonk-
siyonu ile iliflkili oldu¤unda var olur. Hedef organ hasar›n› önlemek veya s›n›rlamak için acilen KB’yi dü-
flürmek (normal olmasa da olur) gerekir.

Ani hipertansiyon progresif hedef organ disfonksiyonu olmadan KB’da ciddi art›fl oldu¤unda vard›r. Son-
raki günler ve takip eden bak›mda oral ajanlarla tedavi edilmelidir. Gerçekte ani hipertansiyonun agresif
tedavisindeki baflar›s›zl›¤›n, artm›fl k›sa-süreli risk ile iliflkili oldu¤una dair kan›t yoktur, ancak KB’daki
agresif düflüflün riskleri vard›r.

� Ani hipertansiyon vakas›nda elektif cerrahi ertelenmeli midir?

Evet. Birçok klinik pratikte cevap hay›rken, klasik ders kitaplar›nda cevap evettir. Diastolik KB > 110 iken
cerrahinin ertelenmesi önerilmifltir, y›llar öncesine ait bir çal›flmada KB’daki art›fl›n seviyesi a¤›r kardiyo-
pulmoner perioperatif komplikasyonlar ile iliflkilidir. O zamanlar keflfedilmemifl olan IV antihipertansif
ajanlar›n yarar› olmaks›z›n bu kötü sonuçlar abart›lm›flt›r. Uzun süreli hipertansiyon ölümün en yayg›n
tahmin edilen risk faktörü iken çok yüksek KB’n›n akut (cerrahi öncesi birkaç gün) tedavisiyle düzelmifl so-
nuçlar için kan›t s›n›rl›d›r. Tedavinin faydalar› (beta bloker gibi) gerçek KB düflüflü ile iliflkili olmayabilir.

� Nonkardiyak cerrahi planlanan hangi hastalarda American Heart Association/American Colle-
ge of Cardiology preoperatif kardiyak inceleme önerir?

Major klinik belirtilerin veya afla¤›dakilerden ikisinin var oldu¤u hastalarda: orta dereceli klinik belirleyi-
ciler, yüksek riskli cerrahi veya düflük fonksiyonel kapasite.

� Bafll›ca klinik belirleyiciler nelerdir?

Dekompanse konjestif kalp yetmezli¤i (KKY), anstabil koroner sendromlar, anlaml› aritmi ve a¤›r kapak
hastal›¤›.

� Orta dereceli klinik belirleyiciler nelerdir?

KKY hikayesi, MI hikayesi, hafif anjina, diyabet, böbrek yetmezli¤i.

� Hangi cerrahi ifllemler yüksek riskli say›l›r?

Vasküler cerrahi, abdominal ve torasik cerrahi, uzam›fl cerrahi ve anlaml› kan kayb› olan cerrahiler.
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PER‹OPERAT‹F DE⁄ERLEND‹RME
Ciddi olarak hasta topluma iyi ayarlanm›fl sa¤l›¤›n bir ölçüsü olamaz.

Jiddu Krishnamurti



� Anatomik ölü bofllu¤u neler oluflturur? 

Histolojik olarak gaz de¤iflimine kat›lmayan havayolu bölgelerinin volümü: üst havayolu (oral kavite, na-
zofarenks, larenks), k›k›rdaktan oluflmufl havayollar› (trakea, bronfl, membranöz bronflioller). Tek soluk
nitrojen y›kama testi (Fowler metodu) ile ölçülebilir. Yaklafl›k olarak ideal vücut a¤›rl›¤› ile 2 mL/kg. 

� Ast›m ve PEEP iliflkisi nedir? 

Bronkospazm› olan hastalar yetersiz ekspirasyona ba¤l› olarak intrinsik oto-PEEP gelifltirirler. Ekstrinsik
PEEP eklenmesi hemodinamiyi bozarak bu etkiyi artt›r›r ve solunum fonksiyonunda iyileflme sa¤lamaz.

� Ast›ma ba¤l› intraoperatif bronkospazm› nas›l tedavi edersiniz? 

Beta 2 agonistlerle bronkodilatasyon (örn: albuterol), antikolinerjikler (örn: ipratropium), inhale ajanlar
ve/veya propofol ile anestezi derinli¤inin artt›r›lmas›, steroid bafllamak (örn: metilprednizolon; h›zl› olma-
yan antiinflamatuar etki). Ketamin, intravenöz epinefrin, teofilin/aminofilin ve intravenöz magnezyum
(düz kas gevflemesi) düflünün.

� Ölü bofllu¤u artt›ran nedenler nelerdir? 

Anatomik ölü bofllu¤un artmas›: boyun ekstansiyonu, antikolinerjik ilaçlar.

Azalm›fl perfüzyona ba¤l› alveolar ölü bofllu¤un (West zon 1) artmas›: ayakta durma, pozitif bas›nçl› ven-
tilasyon, PEEP, hipotansiyon, düflük kardiyak output, pulmoner emboli.

V/Q uyumsuzlu¤unun artmas›: ARDS, genel anestezi ve yafl, amfizem, KOAH pulmoner fibrozis, sigara
kullan›m›, artm›fl gaz dansitesi.

� KOAH’l› hastalarda CO difüzyon kapasitesinde de¤ifliklik olur mu? 

Evet, amfizemin fliddetine göre azal›r ve hastal›¤›n fliddetinin en iyi fonksiyonel prediktörüdür. Ancak or-
ta derecedeki amfizem ve genç sigara içicileri için duyarl› bir test de¤ildir.

� Fonksiyonel rezidual kapasitenin komponentleri nelerdir? 

Ekspiratuvar volüm, ERV ve RV (normal eksalasyon sonundaki akci¤er hacmine eflittir).
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SOLUNUM F‹ZYOLOJ‹S‹ VE
ANESTEZ‹ 

S›k s›k ve çok gülmek, ak›ll› insanlar›n sayg›s›n› ve çocuklar›n sevgisini kazanmak, dürüst elefltirinin 
be¤enisini elde etmek ve sahte arkadafllar›n nankörlü¤üne katlanmak, güzelli¤i takdir etmek, baflkalar›nda en iyi
yönlerini bulmak, dünyay› sa¤l›kl› bir çocuk veya küçük bir bahçe yaparak veya sosyal ortama katk›nla daha iyi

b›rakmak, yaflad›¤›n için hiç de¤ilse bir kiflinin bile hayat›n› kolaylaflt›rd›¤›n› bilmek. Baflar›lmas› 
gereken budur.

Ralph Waldo Emerson



� Sigaran›n b›rak›lmas› perioperatif pulmoner riski azalt›r m›?

Evet. 48 saat önce b›rak›lmas› karboksihemoglobin düzeyini düflürür ve 4-6 hafta önce b›rak›lmas› da pos-
toperatif komplikasyonlar› azalt›r. En yararl› etki ise 2-3 aydan sonra kapanma volümünün geliflmesi, mak-
simum istemli ventilasyonun artmas› ve sekresyonlar›n azalmas›yla gerçekleflir.

� Toraks cerrahisi için hangi preoperatif pulmoner testler gereklidir?

Arteryel kan gaz›, spirometre ve akci¤er filmi. Bronkoskopi, ak›m-volüm e¤rileri, bilgisayarl› tomografi
(BT) gerekebilir. E¤er ilk basamak testler hastan›n rezeksiyon sonras› ventilatör ba¤›ml› olaca¤›n› öngörü-
yorsa bölünmüfl akci¤er fonksiyon testleri uygun olur.

� Akci¤er rezeksiyonu için kontendikasyon var m›d›r?

70 kg bir hastada beklenen rezidüel FEV1’in 800 ml’den az olmas›.

� Hangi toraks cerrahisi tek akci¤er ventilasyonuna gereksinim duyar?

Disseksiyon veya cerrahi eriflim aç›s›ndan bir akci¤erin hareketsiz olmas› veya kollabe olmas› gereken du-
rumlarda (torasik aort anevrizma tamiri, pnömonektomiden segmental rezeksiyona kadar olan akci¤er re-
zeksiyonlar›, torakoskopi, özefagus cerrahisi, tek akci¤er transplantasyonu, torakal vertebraya anterior
yaklafl›m, ve bronkoalveolar lavaj). Hastayla iliflkili faktörler: enfeksiyonun veya kanaman›n tek akci¤ere
izolasyonu, her akci¤erin ayr› ventilasyonu veya tek tarafl› akci¤er hastal›¤›na ba¤l› fliddetli hipoksemi.

� Mediyastinoskopi tek akci¤er ventilasyonu gerektirir mi?

Hay›r.

� Mediyastinoskopi komplikasyonlar› nelerdir?

Ana damarlar›n›n yak›n yerleflimi ve baz› tümörlerin vaskülaritesi nedeniyle en s›k komplikasyon kana-
mad›r. 

‹kinci en s›k komplikasyon pnömotorakst›r, s›kl›kla sa¤ tarafl› olur. Rekürren sinir hasar› 3. en s›k kompli-
kasyondur ve %50 olguda kal›c›d›r. Trakea veya aortik ark›n manipülasyonuna ba¤l› olarak otonomik ref-
leksler uyar›labilir. ‹nnominat arter t›kanabilir ve serebral kan ak›m›nda azalmaya yol açabilir. Trakeal kol-
laps, tansiyon pnömomediyastinum, mediyastinit, hemitoraks, flilotoraks daha nadir komplikasyonlard›r.

� Hangi damarlar mediyastinoskopi s›ras›nda hasarlanabilir?

VKS, pulmoner arter, ve azigoz ven s›k yaralananlard›r. Mediyastinoskop ile innominat arterin bas›s› sa¤
radial arterden anlafl›labilir ancak nadiren hasarlan›r.

� Tek akci¤er ventilasyonu veya çift lümenli tüp için kesin endikasyonlar nelerdir?

Hasta iliflkili:
Sa¤l›kl› akci¤eri enfeksiyon veya masif hemoptizi nedeni ile kontamine olandan korumak.
Her akci¤erin ayr› ventilasyonu (bronkoplevral fistül, trakeobronflial parçalanma, kist veya bül).
Tek tarafl› akci¤er hastal›¤›na ba¤l› olarak fliddetli hipoksemi.
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TORAKS CERRAH‹S‹
Ak›ll› adam neyin yeterli oldu¤unu bilendir.

Çin Atasözü



� Organ donörünün idaresi, beyin ölümü geliflmifl hastan›n stabilizasyonunu içerir. Beyin ölümü-
nün en s›k fizyolojik sekellerini s›ralay›n.

Hipotansiyon, aritmi, elektrolit anomalileri (hipernatremi, hipokalemi, hipomagnezemi ve hipokalsemi),
hipotermi, anemi, kuagülopati, hipoksemi ve endokrin anomaliler (adrenal yetmezlik, hipotiroidizm, di-
abetes insipitus).

� Donör için s›v› yönetimde hedefler nelerdir?

‹ntravasküler volümün agresif düzeltilmesi ve idame ettirilmesi ve gerekti¤inde vazoaktif ilaç kullan›m›.
Al›nacak organlar, s›v› yönetimini (kolloid, kristaloid ve kan ürünü), ideal SVB’› ve pressör ilaçlar aç›s›n-
dan kabul edilebilecek maksimum dozu (1. s›rada dopamin, ard›ndan fenilefrin, epinefrin, norepinefrin)
belirler.

Hedeflenen hemodinamik hedefler ‘’100’ler kural›’’ olarak tan›mlan›r. Minimum sistolik bas›nç 90-100
mmHg (ortalama arter bas›nc› 65 mmHg), SVB<10 mmHg, PCWP<10 mmHg, SVR<1000 dynes/sn/cm5 ve
kalp h›z›<100 at›m/dak ile beraber idrar outputu >100 mL/saat sa¤lanmas›n› içerir.

� Yetifltin hastada beyin ölümünün tan› kriterlerini s›ralay›n.

• Koma veya cevaps›zl›k.
• Hareketsizlik (spontan, a¤r›ya yan›t olarak, nöbet veya postür).
• Beyin sap› reflekslerinin yoklu¤u.
• Arteryel PaCO2 60 mmHg veya üstünde oldu¤unda apne varl›¤›.

Beyin ölümü beyin sap› dahil tüm beyin fonksiyonlar›n›n geri dönüflsüz durmas›d›r. Nedeni belli olama-
yan komadaki bir hastada, bütün klinik kriterler sa¤lanmal›d›r, 24 saatten uzun süre gözlem yap›lmal›d›r,
serebral kan ak›m› olmamal›d›r veya tan›y› etkileyen faktörler (hipotermi, sedasyon, flok, nöromüsküler
blokörler, ilaç intoksikasyonu, veya zehirlenme, ve fliddetli elektrolit, asit-baz, endokrin bozuklu¤u) ol-
maks›z›n görüntüleme veya BOS destekli, beyin ölümüne benzer akut SSS hadisesi olmamal›d›r. 

� ‹mmünsüpresyon portokolünde en s›k kullan›lan ilaçlar› s›ralay›n.

Siklosforin, azotiopürin, prednizon, OKT3, mikofenolat mofetil, sirolimus, FK506.

� ‹mmünsüprese hastada transfüzyon iliflkili graft-versus-host hastal›¤›n› önlemek için FDA’in
önerileri nelerdir?

Tranfüzyon öncesi tüm kan ve hücresel kan ürünlerinin (k›rm›z› hücreler ve plateletler) 25Gy gama ›fl›n-
lanmas›.

� Child-Turcotte-Pugh (CPT) s›n›flamas›na göre Child C hastas›n› tan›mlay›n.

Grade 3-4 ensefalopati, asit (diüretik tedavisine ra¤men en az orta derecede), bilirübin >3 mg/dl, albumin
<2.8 g/dl, protrombin zaman›n›n 6 sn’den fazla uzamas› veya INR >2.3. Primer biliyer siroz, primer skle-
rozan kolanjit veya di¤er kolestatik karaci¤er hastal›klar› için bilirübin >10 mg/dl.
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TRANSPLANT CERRAH‹S‹
Yar›n ölecekmifl gibi yafla, sonsuza dek yaflayacakm›fl gibi çal›fl.

M.K. Gandhi
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