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Önsöz

Birkaç yıl boyunca, kısa, okunaklı fakat kapsamlı bir klinik inceleme kitabının 
gerekliliğini hissettik. Böyle bir kitap hem öğrenciler hem de uygulayıcılar için sağlam 
pratik tavsiyeler sağlamalı ve kolay okunmalıdır. Niyetimiz, anesteziyoloji sınavlarına 
hazırlanan asistanlar tarafından okunması ve daha deneyimli uygulayıcılar için özlü 
ve pratik bir referans görevi görmesi için tasarlanan güncellenmiş, özlü ve okunması 
kolay bir içerik geliştirmekti. Bu önemli uğraşımızda yardımcı olan herkese min-
nettarız. Çok yazarlı bir metne sahip olmanın bir avantajı vardır, katılımcılarımız 
kitabımızda tartıştıkları konularda önemli uzmanlığa sahipler. Ayrıca, bölüm ve kitap 
editörlerinin uygunluk ve doğruluk sağlamak amacıyla metinlerin revizyonunu yap-
malarına izin vermekte cömert davrandılar. Pek çok yazar, Boston bölgesindeki eğitim 
hastanelerindendir, ancak genel olarak ülke çapındaki kurumlardan seçilmiştir. 

Bunun anesteziyoloji alanında geniş bir perspektif sağladığına inanıyoruz. Kitap 
12 kısım ve 60 bölümden oluşmaktadır. Her bölüm uzmanlık alanına özgüdür ve an-
estezi pratiğinde bulunan en önemli klinik senaryolara ayrılmış bölümlerle birliktedir. 
Editörler, değerli editöryal yardımı için Bn. Marcia Rosen'a şükranlarını sunarlar. Aynı 
şekilde, editörler bu kitabın hazırlanmasındaki desteği için Springer Publishers'a ve 
ailelerine cesaretlendirmeleri nedeni ile teşekkürü borç bilirler. Bu kitabın, okuyucu-
larımızın kütüphanelerini zenginleştirecek ve hastalarımız için klinik mükemmelliği 
teşvik etmeye yardımcı olacak değerli bir kaynak olmasını umuyoruz.

Boston, MA, USA            Linda S. Aglio, MD, MS
Richard D. Urman, MD, MBA
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Çeviri Editörlerin Önsözü

Bu kitapta Anesteziyoloji pratiği için gerekli bilgiler klinik olgular eşliğinde, en son 
bilgiler ışığında mükemmel şekilde özetlendiğini düşünüyoruz. Kitap bu haliyle hem 
Anesteziyoloji ve Reanimasyon eğitimi alan asistanlar hem de Anesteziyoloji ve Rea-
nimasyon uzmanlarına sade anlaşılır diliyle güzel bir kaynak oluşturacaktır. Çeviride 
katkıları olan tüm meslektaşlarımıza şükranlarımızı sunuyoruz. 

Çeviri Editörler
Prof. Dr. Ömer Kurtipek

Doç. Dr. Metin Alkan 
Doç. Dr Mustafa Arslan
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1Koroner Arter Hastalığı

Çeviri: Dr. Aysun Yıldız Altun

Klinik Öykü

Tıbbi hikâyesinde hipertansiyon, dislipidemi, 
3-damar koroner arter hastalığı (%70 sağ koroner ar-
ter, %50 sol ana arter, %75 sol sirkümfleks arter steno-
zu), nikotin bağımlılığı ve myelodisplastik sendroma 
sekonder gelişen pansitopeni bulunan 64 yaşındk.i 
erkek hasta, akut karın ağrısı, kusma ve kabızlık şikâ-
yetleri ile başvurdu. Görüntüleme çalışmalarında in-
karsere herni gözlemlendi. Hasta acil laparoskopi için 
ameliyathaneye alındı.

Karnın insüflasyonu sırasında, II, III ve AVF de-
rivasyonlarında ST depresyonu gözlendi ve hasta da 
aniden bradikardi ve hipotansiyon gelişti. Hematokrit 
değerini 20 yapmak için kan transfüzyonuna ek olarak 
norepinefrin infüzyonu ve karnın desüfle edilmesi ile 
hastanın ST depresyonlarında düzelme oldu. Bununla 
birlikte, postoperatif olarak, hasta inferior derivasyon-
larda ST depresyonları ve 2. derece AV blok ile birlikte 
anjinal atak geçirdi. Miyokard hasarı için yüksek sen-
sitivitesi olan troponin pozitifti.

Tıbbi Hikayesi
Hipertansiyon
Hiperlipidemi
Kronik stabil koroner arter hastalığı (KAH), 2 yıl önce 
pozitif stress testi (Stress MIBI’da orta inferolateral 
perfüzyon defekti) 
Koroner anjiografide 3 koroner arter hastalığı
Orta derecede LVH (sol ventriküler hipertrofi) ile EF 
%65, orta MY/TY

Her ay kan transfüzyonu gerektiren pansitopeni 
komplikasyonu ile birlikte yoğun blast hücreli myelo-
displastik sendrom

Gastrointestinal reflü hastalığı
Depresyon/PTSH
Benign prostat hipertrofisi
Nikotin bağımlılığı, günde bir paket, 45 yıllık siga-

ra öyküsü, 3 hafta önce nikotin bandına başlama

Poliklinik Tedavileri
Aspirin 81 mg EC/gün
Atenolol 50 mg/gün
Hidroklorotiazid/
Triamteren

25/37.5 mg/gün

Lisinopril 20 mg/gün
Simvastatin 20 mg/gün
Tamsulosin 50 mg/gün
Famotidin 20 mg/gün
Folik asid 1 mg/gün
Ferro sülfat 325 mg günde 3 defa
Nikotin 21 mg/24 saat bant
Allerji
Fizik muayene

Penisilin ( döküntü)
Vitaller: KH 78/dk, KB: 
184/91 mmHg, SS: 18-22/dk.
SpO2 %98 

Havayolu muayenesi Mallampati II, tiromental 
mesafe > 3 parmak genişliği, 
iyi ağız açıklığı, boyun 
ekstansiyonunda hafif 
limitasyon, Dişsiz (çıkarılabilir 
üst ve alt dişler ile birlikte)
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nem için tedavi yönetimini optimize eden müdahale-
ler (spesifik cerrahi zamanlaması dikkate alınmaksı-
zın) cesaret vericidir. Bunun aksine, eğer perioperatif 
değerlendirme sırasında hastanın akut koroner send-
rom bulguları var ise, o zaman hemen invaziv müda-
haleleri kapsayan standart kanıta dayalı tedaviler dü-
şünülmelidir. 
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Miyokard Enfarktüsü

Çeviri: Dr. Aysun Yıldız Altun
2

Vaka

Yetmişsekiz yaşında erkek hasta, yüksek oranda 
asbeste maruz kalma hikayesi, dispne başlangıcı ile 
kliniğe başvurdu. Bir ay önce mezotelyoma düşündü-
ren önemli derecede sağ plevral kalınlaşması saptandı. 
Hastaya, kanser evrelemesi amacıyla biopsi ile birlikte 
diagnostik bronkoskopi ve mediastinoskopi planlandı.

Preoperatif dönemde, hastanın çeneye ve sol ko-
luna yayılan ve 30 dk. önce başlayan göğüs ağrısından 
şikayet etmekte, eşinin yardımı ile yatağına döndükten 
sonra ağrısında azalma olmaya başladığını bildirdi.

Medikasyon
Metoprolol 100 mg/gün
İsosorbid mononitrat 60 mg/gün
Lisinopril 10 mg/gün
Aspirin 81 mg/gün
Atorvastatin 80 mg/gün
Klopidogrel 75 mg/gün (7 günlük tedavi)
Lantus 35 ünite/gün ve aspart 5 ünite- yemekle 

birlikte

Alerji: Bilinen allerji öyküsü yok

Medikal Hikayesi :
Bir yıl önce trans torasik ekokardiografi ‘den önce 

orta derecede mitral regürjitasyon ile birlikte KKY-EF 
%55-60.

Geçmişte MI’lı KAH- 5 yıl önce LCx’e ve ramus inter-
medius ilaç salınımlı stent (ilaçlı stent). 4 yıl önce LCx’e 
balon anjioplasti ile birlikte OM1 ve RCA’ya ilaçlı stent.

DM2- bir ay önce kötü kontrol olarak kabul edilen 
değer; Hgb A1c: 11.6

Fiziki Muayene:
Vitaller: Kalp hızı: 94/dk., Kan basıncı: 178/89 

mmHg, Solunum sayısı. 24/dk, SpO2 %92 
MP4, tam hareket aralığı, normal ağız açıklığı, 

normal tiromental mesafe.

Hasta orta düzeyde sıkıntılı, hafif terlemiş, düz ya-
tabilmekte ve zorlanmadan cümleleri bitirebilmektedir.

Hasta yatağında çekilen EKG’sinde V1-V4, II, III ve 
aVF derivasyonlarında ST elevasyonları gözlenmiştir.

1. Miyokard enfarktüsü nedir?

Miyokard enfarktüsü (MI), miyokardiyal oksijen 
talebinin miyokardiyal oksijen desteğini geçtiği, bu 
durumun miyokardiyal iskemiye ve devamında miyo-
kardiyal nekroza yol açtığı bir hastalık sürecidir. Miyo-
kard enfarktüsü tipik olarak, koroner arterlerin prog-
resif daralması ve aterosklerotik plakların formasyonu 
nedeniyle oluşan KAH’lı hastalarda meydana gelir. 
Non-ST elevasyon MI (NSTEMI) subendokardiyal 
iskemi ile kendini gösterirken, ST elevasyonlu MI 
(STEMI) ise, endokardiyumdan epikardiyuma kadar 
tam kat miyokardiyumu etkileyen ciddi miyokardiyal 
hasarı gösterir ve daha fazla tahrip edici bir klinik du-
rum olarak karşımıza çıkar. STEMI’nin, NSTEMI’nin 
aksine, daha önce ciddi stenoz olmayan koroner arter-
lerin ani trombotik oklüzyonu ile ortaya çıkması daha 
belirgindir. Tıbbi acil durum olarak düşünülür ve mi-
yokardiyumu kurtarma amaçlı kan akım restorasyo-
nu için acil müdahale gerektirir. Oluşan miyokardiyal 
hasar miktarının lineer bir şekilde değil, daha ziyade 
zamana bağlı eğrisel olarak gerçekleştiği göz önüne 
alınırsa, dikkatli bir seçim ve bir reperfüzyon strate-
jisinin zamanında uygulanması STEMI’yi “uygun bir 
tedavi haline gelmiştir[1].

2. Farklı MI türleri nelerdir?

2012 yılında, ortak ESC/ACCF/AHA/WHF’nin 
Miyokard Enfarktüsünün Yeniden Tanımlanması ça-
lışma ekibi, özellikle yeni biyobelirteçlerin (troponin 
C veya I gibi) ve müdahalelerin giderek daha uygun 
hale geldiği dönemde miyokard enfarktüsünü yeniden 
tanımlamak için bir konsensus oluşturdular (2).

Yeni tanımlama, MI’nin çeşitli etiyolojilerinin daha 
iyi sınıflandırılmasına izin vermekle kalmaz, aynı za-
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saat önce ve ardından cerrahiden 2 saat önce 2 ünite 
trombosit süspansiyonu verilir. Dual antiplatelet teda-
vi devam süresi minimize edilmelidir ve ideal olarak, 
aspirin operasyondan 6 saat sonra, klopidogrel 24-48 
saat sonra başlanmalıdır (± 300 mg yükleme dozu) 
[31]. Not olarak, bu rejim prasugrel veya ticagrelor 
gibi daha yeni antiplatelet ajanları için geçerli değildir.

Kardiyak cerrahi de klopidogrelin en az 5 gün de-
vamı tavsiye edilir ama nonkardiyak cerrahi ile veriler 
sınırlı ve çelişkilidir (13). Bu nedenle, diğer “köprüle-
me” tedavileri de (eptifibatide gibi) yüksek riskli has-
talarda düşünülmelidir, çünkü dual antiplatelet tedavi 
kanama, transfüzyon, mekanik ventilasyon, hastane 
de kalış süresi ve cerrahi reeksplarasyon düzeylerinde 
önemli derecede artış ile sonuçlanır (28, 32–34). 

Klopidogrele benzer olarak, prasugrel ayrıca, pla-
telet P2Y12 reseptörüne geri dönüşümsüz olarak bağ-
lanır, ama kanama riskine rağmen daha hızlı, daha 
güçlü ve tutarlı bir trombosit inhibisyonu ile bağlanır 
[35, 36]. Sonuç olarak, prasugrel perioperatif ortamda 
daha sınırlı bir kullanıma sahiptir.

Klopidogrel’in tersine, ticagrelor reversibl olarak 
platelet P2Y12 reseptörüne bağlanır ve klopidogrele 

göre major kanama oranlarında önemli bir fark ol-
maksızın daha fazla platelet agregasyon inhibisyonu 
elde edilebilir (37,38). Ticagrelor’un major avantajı 
kısa yarılanma ömrü olması (6-13 saat) ve reversibi-
litesidir (39). Perioperatif düzenlemelerde, ticagrelor 
verilmesine sadece 1 gün ihtiyaç olur.
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Kalp Yetmezliği

Çeviri: Dr. Yusuf Ünal
3

Vaka                  

Nefes darlığı ve eforla göğüs ağrısı olan 57 yaşın-
da erkek hasta kalça protezi için sunuluyor.

Geçmiş tıbbi hikayesi:

• Konjestif Kalp Yetersizliği (KKY)
• Hipertansiyon
• Diabetes mellitus, insüline bağımlı
• Obezite
• GÖRH

İlaç:

• Metoprolol 25 mg günde 4 kez
• Asetilsalisilik asit (ASA) 81 mg/gün
• Lisinopril 20 mg/gün
• Lasiks 40 mg
• Atorvastatin 80 mg/gün
• Lantus (insülin-glarjin)/Novolog (insülin-aspart)
• Omeprazol.

Vital değerler:

KB 150/80 mmHg KH 65/dk SS 20/dk SpO2 % 95
Ağırlık: 105 kg Boy: 172 cm

Fizik Muayene:

Nöro: odak dışı muayene
Kardiyak: Düzenli, normal S1/S2, S3 duyumu
üfürümler yok
Pulmoner: Her iki bazalde de hafifçe azalan solu-

num sesleri, bibaziler ince raller.
Bilateral alt ekstremitede ödem tespit edildi.

Hasta, yarım kat merdiven çıktıktan veya düz bir 
yüzey üzerinde üç blok yürüdükten sonra nefes darlı-
ğı yaşadığını,ve noktürinin son 2 hafta içinde kötüleş-
tiğini bildirdi. İki hafta öncesine kadar bakkaldan iki 
poşet taşıyabiliyor iki kat merdiven çıkabiliyordu.

Klinik Kalp Yetersizliği Belirtileri            
Nelerdir?

 Ȥ Azalmış egzersiz toleransı
 Ȥ İnterstisyel pulmoner ödemden kaynaklanan os-

kültasyonda duyulan baziler raller ve/veya plevral 
efüzyonlara sekonder azalmış bibasilar solunum 
sesleri

 Ȥ Kardiyak oskültasyonda S3 sesi
 Ȥ Periferik ödem, genellikle altta kalan ekstremitede 
 Ȥ Tüm vücutta yaygın ödem hali
 Ȥ Artmış jugüler venöz basınç (JVP), sternal açının 

> 10 cm yukarısı
 Ȥ Eğer sağ kalp yetmezliği eşlik ederse hepatik ge-

nişleme
 Ȥ Noktüri
 Ȥ Paroksismal noktürnal dispne (PND).

Kalp yetmezliği, hacimsel aşırı yüklenme belirti-
leri olmadan ortaya çıkabildiği için, “kalp yetmezliği” 
(KY) terimi, “konjestif kalp yetmezliği” teriminin ye-
rine tercih edilir. Kalp yetmezliği, ventrikülün dolma 
ile birlikte veya kan pompalama kabiliyetini azaltan 
yapısal veya fonksiyonel kalp rahatsızlıklarından kay-
naklanan klinik bir sendromdur [1]. Kalp yetersizliği 
tanısı öncelikle yukarıda belirtilen klinik bulgulara ve 
dikkatli bir hasta geçmişine dayanır.
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Digoksin antiaritmik bir ajan olarak kullanılmıştır. 
Ancak hızlı bir dozaj rejiminde bile etkili olması ge-
nellikle saatler alır.

Bradikardi genellikle KY hastalarında iyi tolere 
edilmez. Çünkü sistemik hipoperfüzyona yol açar ve 
özellikle de LVEF’yi ciddi şekilde azaltan hastalarda. 
Atropin/glikopirolat, atropin uzun süreli taşikardiye 
neden olabilmesine ve yaşlı hastalarda istenmeyen yan 
etkilere (konfüzyon, ajitasyon vb.) yol açabilecek kan 
beyin bariyerini geçmesine rağmen tedavi seçenekle-
ridir. Dobutamin, dopamin, izoproterenol ve epinef-
rin pozitif kronotropik özelliklere sahiptir ve atropin/
glikopirrolattan daha kısa bir yarı ömre sahip olma 
avantajını sunar. Bazı durumlarda, transkütan (pacing 
pedleri) veya transvenöz pacing gerekebilir.

İnotropik ve Vazodilatör/                           
Vazokonstriktör Tedavisine 
Dirençli KY’li Hastalarda Tedavi 
Seçenekleriniz Nelerdir?

Kalp yetmezliğinin farmakolojik tedavisinin iyi-
leşmeye yol açmadığı veya akut şekilde ayrıştırılmış 
KY’de tedavi seçenekleri, kardiyosirkülasyon destek 
cihazları (ör: intraaortik balon pompası: IABP, sol 
veya biventriküler destek araçları, venoarteriyel eks-
trakorporeal membran oksijenasyonu: VA-ECMO) 
ile tedavinin başlatılmasını düşünmek gerekebilir. Bu 
invaziv tedavi seçeneklerinin tümü, girişimsel kardi-
yologların ve/veya kalp cerrahlarının dahil edilmesini 
gerektirir.

Sağ Ventrikül Yetmezliğini Nasıl             
Tedavi Ederdiniz?

Kalp yetmezliği olan hastalar, iskemi, taşikardi/
bradikardi veya triküspit yetersizliğine bağlı olarak 
sağ ventrikül (RV) yetmezliği geliştirmeye eğilimlidir. 
Sağ ventrikül, yüksek bir pulmoner vasküler rezis-
tansa karşı kan pompalayamaz ve genellikle preloada 
bağımlıdır; bu nedenle, hipovolemi RV outputunun 
düşmesine ve bunun sonucunda da LV outputunun 
düşmesine neden olabilir. Sağ ventrikül kalp yetmez-
liği hipervolemi ile başa çıkamayabilir ve RV akut bir 
şekilde genişleyebilir ve dekompanze olabilir. Şiddetli 
triküspid yetersizliği de RV hacminin aşırı yüklenme-
sine neden olabilir. Fonksiyonel triküspid kapak ye-
tersizliği, RV dilatasyonundan kaynaklanabilir. Çün-
kü triküspid kapakçığın anüler dilatasyonu triküspit 
kapak lifletlerinin koaptasyon rezervini azaltan bir 
dilatasyona yol açar.

Sağ ventrikül yetmezliğnin tedavisi, preload ve af-
terloadun optimize edilmesinin yanı sıra RV kontrak-
tilitesinin arttırılmasından oluşur.

Preload/afterload optimizasyonu:
 Ȥ Yüksek hava yolu basıncının önlenmesi (örneğin, 

intrensek PEEP)
 Ȥ Pulmoner vasküler direnci (PVR) azaltmak için 

inhale nitrik oksit/prostanoidler
 Ȥ Hiperkarbi, asidozdan kaçın
 Ȥ Hipoksemiden kaçın

Kontraktiliteyi arttırmak için

 Ȥ İnotroplar ve inodilatörler: milrinon, epinefrin, 
dobutamin 

 Ȥ PVR’yi arttırmayan hipotansiyon için vazopres-
sörler: vazopressin 

 Ȥ Mekanik destek (sağ ventrikül destek cihazı, 
VA-ECMO).

Kalp Yetersizliğinin Nasıl Teşhis 
Edileceği ve Tedavi Edileceği Bilgisi 
İle Hastaya Nasıl Yaklaşırdınız?

Hasta bir beta reseptör bloke edici, bir anjiyoten-
sin dönüştürücü enzim inhibitörü ve bir diüretik ile 
tedavi edilen bir kalp yetmezliği geçmişine sahiptir. 
Ancak, hastanın fonksiyonel durumu son zamanlar-
da azaldı. Minimal eforda dispnesi var (önceki NYHA 
II’den NYHA III). Hasta, önemli ölçüde kan kaybıyla 
birlikte elektif bir prosedür uygulanmadan önce daha 
fazla işlem (EKG, TTE) ve preoperatif optimizasyon 
için yeterli hazırlık yapılmalı.
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1.  Hipoterminin tanımı nedir?

Hipoterminin tanımı değişiklik gösterebilir. Çeşit-
li alanlardan uzmanlar, hafif, orta, derin ve çok derin 
hipotermiyi farklı şekilde tanımlarlar. Kalp durması 
sonrası hastalar için, 32-34 °C ‘lik bir sıcaklık aralığı 
genellikle “terapötik hipotermi” olarak adlandırılır. 

İşbirlikçi Araştırma (The Collaborative Research) 
(CORE) Grubu, aort ark cerrahisinde hipotermi üze-
rine bir fikir birliği belgesinde aşağıdaki sınıflandır-
mayı önerdi [1]:

 Ȥ hafif: 28.1–34 °C 
 Ȥ rta: 20.1–28 °C 
 Ȥ derin: 14.1–20 °C 
 Ȥ çok derin: ≤14 °C 

Sıcaklık nazofarenks içinde değerlendirildi.

2.  Hipoterminin beyin metabolizması 
üzerindeki etkileri nelerdir?

Beyin metabolizması vücut sıcaklığındaki her 1 °C 
düşüş için %6-10 azalır. Bu nedenle 32 °C’de serebral 
metabolizma hızı normal değerin yarısına düşer [2].

3.  Hipotermi ile ilişkili diğer metabolik 
değişiklikleri listeleyin

 Ȥ Artmış yağ metabolizması ile birlikte gliserol salı-
nımı, serbest yağ asitleri, laktat salınımı 

 Ȥ Azalmış insülin sekresyonu
 Ȥ İnsülin direnci 
 Ȥ Azalmış ekstraksiyonun bir sonucu olarak kanda-

ki oksijen seviyelerinin artması 
 Ȥ Ventilatör ayarları düşük CO2 üretimine ayarlan-

mamışsa hipokarbi

Hipoterminin başka hangi koruyucu 
mekanizmaları bilinmektedir?

 Ȥ Apoptotik yolların kesilmesi (kaspaz aracılı)
 Ȥ Mitokondriyal disfonksiyonun önlenmesi
 Ȥ Nöroeksitatör kaskadı tahrip edici süreçlerin azal-

tılması (glutamat birikimi, hücre içi kalsiyum bi-
rikimi)

 Ȥ İskemi ile indüklenen enflamatuar reaksiyonların 
inhibisyonu

 Ȥ Nitrik oksit üretiminin azalması (NO)
 Ȥ Serbest oksijen radikallerin azalması
 Ȥ İskemi-reperfüzyonun neden olduğu damar geçir-

genliğinin azaltılması
 Ȥ İskemi için geliştirilmiş tolerans

Hipotermi tedavisinin üç aşaması 
nedir?

1. İndüksiyon fazı: Soğutmanın başlangıcı, kalp dur-
ması için sıcaklık hedefi 34 °C’dir, bu da mümkün 
olduğunca çabuk gerçekleşmelidir. 

2. İdame aşaması: Sıcaklığı sadece minimum dalga-
lanmalarla koruyun. 

3. Yeniden ısınma (veya çözülme) aşaması: yavaş 
kontrollü ısınma (kalp durması hastaları için 0.2-
0.5 °C/saat)

İndüksiyon fazı (soğutma) sırasında 
hipoterminin en sık görülen yan 
etkilerini adlandırın

 Ȥ hipovolemi
 Ȥ hiperglisemi
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fonksiyonun yanı sıra pıhtılaşma faktörlerinin sente-
zi de etkilenecektir [13]. Bununla birlikte, terapötik 
hafif hipotermi ile şiddetli kanama riski nispeten dü-
şüktür.

Hipotermi enfeksiyon riskini arttırır mı?

Ameliyat sırasındaki ve ameliyat sonrası hipoter-
mi, yara enfeksiyonlarında ve pnömoni oranında-
ki artışla ilişkilendirilmiştir. Terapötik soğutma ile, 
infeksiyon riski, uzun süreli (> 24 saat) artar. Ancak 
mortalitede artış olmadığı görülmüştür [14]. Faydalı 
etkiler (nöroinflamasyona neden olan proinflmam-
tuar sitokinlerin sentezinin azalması), enfeksiyonun 
dayattığı riskten ağır basmaktadır. Hekimin, indük-
lenen hipotermi sırasında enfeksiyonlara karşı uyanık 
olması gerekir.

İntraoperatif hipoterminin hasta 
morbiditesi üzerine etkisi nedir?

Bazı çalışmalar, artmış kardiyak morbidite, koa-
gülopati ve hipotermili cerrahi alan enfeksiyonların-
da (SSI) bir artış olduğunu bildirmiştir [15–18]. İnt-
raoperatif normotermi (ısınma cihazı olmadan ≥36 
°C asa sıcaklığının sonu veya intraoperatif basınçlı 
hava cihazının belgelenmiş kullanımı) 2006’dan bu 
yana Cerrahi Bakım Geliştirme Projesi’nin (Surgical 
Care Improvement Project) (SCIP) bir parçasıdır. An-
cak, SCIP tarafından belirlenen 36 °C eşiği ve altında 
komplikasyonların ortaya çıkma olasılığı biraz keyfi-
dir [19]. Hastaları ameliyat sırasında sıcak tutmanın 
en pratik ve iyi çalışılmış yolu, basınçlı hava ısıtma ci-
hazları kullanmaktır.

Kalp/damar cerrahisi için 
soğutulduktan sonra hasta ne kadar 
hızlı bir şekilde ısıtılmalıdır?

Kardiyopulmoner bypass sırasındaki hızlı ısınma 
oranları, potansiyel nöroprotektif faydaları dengele-
yen yüksek serebral sıcaklıklara neden olabilir. Gerçek 
beyin sıcaklığı, diğer bölgelerde (örneğin pulmoner 
arter, nazofarengeal, özofageal, rektum ve mesane) 
ölçülen sıcaklıktan daha yüksek olabilir. Kardiyo-
pulmoner bypassta karşılanma oranı, pompa akımı, 
hastanın özellikleri (ağırlık) ve arteriyel (kan basıncı) 
kanülündeki kan sıcaklığı ile sınırlıdır. Yüksek kan 
sıcaklığı serebral hipertermiye ve tüm sekellerine yol 
açabildiğinden, CPB perfüzat sıcaklığı 37.0 ° C’de veya 
altında tutularak erken ve yavaş bir yeniden ısıtma ter-
cih edilir [20, 21].

Kardiyopulmoner bypassta yeniden 
ısıtma sırasındaki sıcaklığı ölçmek için 
en uygun bölge/alan hangisidir?

Hipertermi yaralanmasına en yatkın olan organ 
beyindir. Ne yazık ki, beyin sıcaklığına doğrudan sı-
caklık ölçümü için erişilemez. Her ne kadar juguler 
bulb sıcaklığı serebral sıcaklığı daha düşük ölçüyor 
olsa da, diğer bölümlerde ölçülen sıcaklıklarla karşı-
laştırıldığında gerçek beyin sıcaklığını en yakın şekil-
de yansıtır [20, 22]. Mesane ve rektal sıcaklıklar, has-
tayı 37 °C’ye yeniden ısıtırken, beyin sıcaklığını 2-4 °C 
arasında daha düşük ölçer. Nazofarengeal ve özofageal 
bölgeler rektal veya mesane bölgelerinden daha iyi 
performans gösterirler [20].
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Vaka                                                                        

70 yaşında bir kadın hasta, efor ve göğüs ağrısı 
üzerine nefes darlığı şikayeti ile başvurmaktadır. Baş 
dönmesinden dolayı bayılacağını ifade ediyor. 

İlaçlar:

Toprol XL 100 mg günlük 
Aspirin 81 mg günlük 
Kalsiyum 1 tab günlük
NKDA
Fizik muayene: KB: 130/70 mmHg, KH: 85/dk., 

SS: 16/dk, Sağ elde 02 Sat: %99. Sol sternal sınırda sesli 
sistolik üfürüm ve aksillaya yayılan birlikte apeks nok-
tasında eşlik eden holosistolik üfürüm var.

1.  Aort darlığının olası etiyolojileri nelerdir?

Aort darlığı için etiyoloji iki kategoriye ayrılabilir:
(1) Konjenital 
a. Üniküspid/ Biküspid 
b. Metabolik hastalık (Fabry hastalığı) 
(2) Edinsel
a. Kalsifik hastalık
b. Romatizmal hastalık
c. Sistemik Lupus Eritematozus (SLE) 
d. Endokardit

2.  Mitral yetersizliği için olası etiyoloji nedir?

Mitral yetersizliği için etiyoloji iki kategoriye ay-
rılabilir:
(1) Akut 

a. Papiller kas yırtılması 
b. Endokardit 

(2) Kronik 

a. Miksomatoz dejenerasyon 
b. İskemik kalp hastalığı 
c. Mitral anüler dilatasyon 
d. Kardiyomiyopati 
e. Romatizmal hastalık 
f. Bağ dokusu bozuklukları (konnektif doku has-

talığı)

3.  Aort darlığının farklı dereceleri nelerdir? 
(Tablo 5.1) [1]

4.  Mitral yetersizliği için farklı dereceler 
nelerdir? (Tablo 5.2) [1]

5.  Aort darlığının doğal seyri nedir?

Aort darlığı Amerika Birleşik Devletleri’nde en sık 
görülen kapak lezyonudur. Aort darlığı klasik olarak 
uzun süreli asemptomatik bir dönemle ve ardından 
semptomların hızlı bir şekilde gelişmesiyle ilişkili-
dir. Üç birincil semptom, efordaki anjina, senkop ve 
dispnedir (kalp yetmezliğinin belirtisi). Müdahale ol-
madan, bunlar iki ila beş yıllık ortalama yaşam bek-
lentisi ile ilişkilidir.

Aort darlığı gelişimi için risk faktörleri şunları 
içerir: artan yaş, erkek cinsiyeti, dislipidemi, diyabet, 
hipertansiyon, sigara, böbrek yetmezliği veya anormal 
kapak substratı. Yüksek riskli hastalarda kalıcı infla-
masyon, kayma stresi ve pro-kalsifik stimulus uyaran-
ları sonuçta kapak tıkanıklığına, azalmış sol ventrikül 
ejeksiyon fraksiyonuna ve semptomların başlamasına 
neden olur. [2].
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16. Aort kapağı ameliyatı sırasında pulmoner 
arter kateteri endikemidir?

Bugüne kadar, hiçbir çalışma pulmoner arter ka-
teterleri ile izlenen ve invaziv olmayan veya klinik de-
ğerlendirmelere göre izlenen kritik hastalarda daha iyi 
sonuçlar vermedi. Ek olarak, pulmoner arter kateter-
lerin yerleştirilmesi ve bakımı ile ilgili komplikasyon-
lar hasta için ciddi olumsuz sonuçlara neden olabilir. 
Bu komplikasyonlar şunlardır: Aritmi, pnömotoraks, 
masif kanama (superior vena kava veya sağ ventrikül 
perforasyonuna sekonder) ve enfeksiyon. Bir pulmo-
ner arter kateter yerleştirme kararı, spesifik bir hasta 
yönetim sorusunun non-invaziv yöntemler veya kli-
nik değerlendirme ile cevaplanamadığı durumlarda 
bireysel olarak verilmelidir. Pulmoner arter kateter 
izlemenin yararlı bilgiler sağlayabileceği spesifik du-
rumlar şunları içerir: Şiddetli pulmoner hipertansi-
yon, sağ ventrikül yetmezliği, şiddetli akciğer hastalığı 
ve triküspit yetersizliği [4].

17. Aort kapak replasman cerrahisinde 
transözofageal ekokardiyografinin rolü 
nedir?

Transözofageal ekokardiyografi aort kapak rep-
lasmanı sırasında uygun protez büyüklüğü seçimine 
rehberlik etmek, protez oturmasını onaylamak, peri-
valvüler sızıntı ve işlem öncesi/sonrası valvüler işlevi 
değerlendirmek için kullanılır. 

Aort kapak replasman cerrahisi durumunda, tran-
sözofageal ekokardiyografi hastanın cerrahi sonucunu 
iyileştirmez.

18. Yapısal kalp hastalığı olan hastalarda 
antibiyotik profilaksisi için kılavuzlar 
nelerdir?

• Önerilen endokardit profilaksisi için 2008 güncel-
lenmiş AHA kılavuzlarına göre, aşağıdaki hasta 
popülasyonları, dişeti dokusunun manipülasyo-
nunu içeren diş prosedürleri, invaziv mukozanın 
biyopsi veya insizyon gerektiren solunum yolu 
üzerindeki invaziv prosedürleri ve enfekte olmuş 
cilt içeren veya kas-iskelet sistemi dokusu cerrahi 
prosedürlerle birlikte alınmalıdır. 

Hastalar:

• Protez kalp kapakçıkları
• Enfektif endokardit öyküsü
• Onarılmamış doğumsal kalp defekti (palyatif şant-

lar/yolak içerir)
• Düzeltme prosedüründen sonraki 6 ay boyunca 

tamamen onarılmış doğumsal kalp defektleri

• Protez materyalinin yerinde veya bitişiğindeki re-
zidüel defekt ile birlikte konjenital kalp hastalığı, 
kompleks onarımlar

• Kalp kapak hastalığı olan kalp nakli alıcıları.
AHA’nın gastrointestinal, genitoüriner veya üreme 

sistemi içeren prosedürleri olan hastalara profilaksi 
önermediğini belirtmek önemlidir [5].

19. Kalp dışı cerrahi uygulanan ciddi aort 
darlığı olan hastalarda hangi rejyonel 
ve nöroaksiyal anestezik teknikler 
kullanılabilir?

Şiddetli aort darlığı olan hastalarda mevcut olan nö-
ral anestezik teknikler epidural ve sürekli spinal anes-
teziyi içerir. Her ikisi de, hipotansiyondan kaçınmak 
için anestezinin yavaş başlamasına ve ilacın yakın tit-
rasyonuna izin verir. Her ne kadar hemodinamik insta-
biliteye yol açabilen indüksiyon ve entübasyonun uya-
rılmasından da kaçınıyorsa, belirli kardiyak olmayan 
durumlar için bölgesel teknikler başka bir seçenektir.
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52 yaşında erkek hasta istirahatte giderek artan ne-
fes darlığı ve eforla dispne şikayeti ile başvurmaktadır. 
Ekokardiyografide mitral stenoz ve pulmoner hiper-
tansiyon bulguları görülmektedir. Hasta mitral kapak 
cerrahisi için sunulur. 

İlaçları Atorvastatin 80 mg/gün, metoprolol 100 
mg/gün, aspirin 81 mg/gün

Alerjileri Bilinen ilaç allerjisi yok 
Tıbbı geçmiş Kronik böbrek yetmezliği
Fizik muayene 
Vital 
bulgular

KH: 84/dk., KB: 124/62 mmHg, SS: 14/
dk. 
Oksijen satürasyonu: %98 oda havasında

Hasta akut sıkıntı çekmiyor, ancak koridorda yü-
rürken nefes darlığı bildiriliyor. Akciğerler bilateral 
oskültasyonla temiz. 3/6 diyastolik üfürüm mevcut.

Sorular: 

1.  Mitral darlık tanımı nedir?

Mitral darlık, diyastol sırasında sol atriyumdan sol 
ventriküle kan akışının obstriksiyonuyla sonuçlanan 
mitral kapak orifis çapının azalmasını ifade eder. Mit-
ral kapağın normal orifisin alanı 4-6 cm2’dir. Mitral 
kapak alanın 2.5 cm2’nin altına düştüğünde, hastalar 
artan fiziksel aktivite ile semptomatik hale gelirler. 
Mitral kapak orifis alanı 1.5 cm2’nin altına düştüğün-
de semptomlar istirahatte ortaya çıkabilir [1-3]. 

2.  Mitral kapak darlığının en sık nedeni nedir? 

Mitral darlığın dünya çapında önde gelen nede-
ni romatizmal kalp hastalığıdır. Bu hastalığın gidi-

şatı mitral kapak yaprakçıklarında (leaflets) kalın-
laşmaya, subvalvüler kordaların kalınlaşmasına ve 
füzyonuna ek olarak comissürlerin füzyonuna yol 
açar. Daha az yaygın olarak mitral darlık; karsinoid 
sendrom, mitral anüler kalsifikasyon, sol atriyal ne-
oplazm, sistemik lupus eritematozus, kor triatriatum 
ve paraşüt mitral kapak gibi konjenital anormallikler 
ile ilişkilidir [4-7].

3.  Mitral darlık ile ilişkili tipik semptomlar 
nelerdir?

Hastalar çoğunlukla istirahatte nefes darlığına 
ilerleyebilecek egzersiz dispnesi semptomlarını bil-
dirirler. Bu semptom, küçük atriyal kapak boyunca 
obstrükte kan akışından kaynaklanan artmış atriyal 
basınçtan kaynaklanmaktadır. Bu artmış pulmoner 
venöz ve pulmoner arteriyel basıncına yol açar. Pul-
moner hipertansiyon hemoptizi ile sonuçlanabilir.

Hastalar çarpıntı hissedebilirler. Artmış sol atriyal 
basınç yeni başlangıçlı atriyal fibirilasyona neden ola-
bilecek sol atriyal büyümeye neden olur. Bu, hastaları 
trombüs oluşumu ve inme açısından daha yüksek bir 
risk altına sokar.

Uzun süredir devam eden pulmoner hipertan-
siyon, önemli periferik ödemle sonuçlanabilen sağ 
ventrikül yetmezliğine katkıda bulunur [8].

4.  Mitral darlık konservatif olarak nasıl tedavi 
edilir?

Amerikan Kalp Derneği’nin mitral darlığı olan ve 
aşağıdakilerden herhangi birine sahip olan hastalara 
en yeni önerisi antikoagülasyon tedavisidir.

(1) Geçmişte embolik olay
(2) Atriyal fibrilasyon (paroksismal veya kalıcı)
(3) Sol atriyumda trombüs kanıtı.
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Perioperatif dönemde taşikardiden kaçınmak 
önemlidir ve hasta mevcut beta-bloker tedavisine 
preoperatif dönemde devam etmelidir. Laringosko-
pi sırasında kalp hızının kontrol edilmesi hala zor 
olabilir. Anestezi uzmanı, laringoskopi sırasında ta-
şikardi yanıtını baskılamak için indüksiyon sırasında 
yüksek opioid dozu kullanmayı seçebilir. Beta blo-
kerler de taşikardiyi tedavi etmek için hazır durumda 
olmalıdır.

13. İndüksiyondan kısa süre sonra ortaya 
çıkan hipotansiyonu nasıl tedavi edersiniz?

Mitral darlık zemininde hipotansiyonu ele alır-
ken amaç kardiyak outputu optimize etmektir. Yeter-
li preloadu sağlamak için sıvı gerekli olabilir; ancak 
anestezi uzmanı, ciddi mitral darlığı olan bir hastada 
gelişebilecek olası akut pulmoner ödem belirtilerini 
izlemelidir. Fenilefrin (alfa-1 agonist etkisi), indüksi-
yon sonrası vazodilatasyonu tedavi etmek için gerekli 
olabilir ve koroner perfüzyonun sağlanması için aft-
reloadu arttıracaktır.Anestezi uzmanı aynı zamanda 
normal sinüs ritmini değerlendirmek ve taşikardiyi 
önlemek için EKG’yi değerlendirmelidir.

14. İntraoperatif akut başlayan yüksek 
ventriküler yanıtlı atriyal fibrilasyonu nasıl 
tedavi edersiniz? 

Taşikardi, mitral darlığı olan hasta için zararlı-
dır ve yüksek trans-mitral basınç gradientine neden 
olur. Ek olarak, atriyal fibrilasyon (özellikle hızlı 
ventrikül yanıtlı atriyal fibrilasyon), atriyal kasılma-
nın kaybı ile azalan sol ventrikül dolumu nedeniyle 
hemodinamik instabilitenin ilerlemesine katıkıda 
bulunacaktır. Bu nedenle, hastanın kardiyoversiyona 
ihtiyacı olacaktır.

15. Şiddetli mitral darlığı olan hastalarda 
infektif endokarditin önlenmesi için 
bir dental işlemden önce antibiyotik 
profilaksisi uygular mısınız?

Hayır. Mitral darlığı olan hastaların infektif endo-
kardit profilaksisine ihtiyacı yoktur. Böyle bir teda-
viye ihtiyacı olan hastalar; endokardit, intrakardiyak 
protez kapak, düzeltilmemiş siyanotik konjenital kalp 
hastalığı, protez materyali ile düzeltilmiş konjenital 
kalp hastalığı onarımdan sonraki ilk 6 ay boyunca, 
valvüler patolojili s/p kalp transplantasyonu öyküsü ve 
hala defekt bulunan düzeltilmiş konjenital kalp hasta-
lığı [9, 17].
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Eisenmenger Sendromu

Çeviri: Dr. Mustafa Arslan
 Dr. Naciye Türk Özterlemez 

7

Vaka                                                                       

Yirmili yaşlarının sonunda Amerika Birleşik Dev-
letleri’ne göç eden 37 yaşında bir kadın, üç gündür 
devam eden sağ üst kadran ağrısı, düşük dereceli ateş, 
bulantı ve kusma ile acil servise başvuruyor. Ultrason 
ile akut kolesistit tanısı konuluyor ve acil kolesistek-
tomi planlanıyor. Çocukluk çağında düzeltilmemiş 
büyük ventriküler septal defektin olması kayda değer 
tıbbi öyküsüdür. Eisenmenger sendromu tanısı almış 
ve ardından erişkin konjenital kalp hastalığı uzmanı 
tarafından takip edilmiştir. Bazal oksijen satürasyonu-
nun oda havasında %88 olduğunu belirtir.

İlaçlar: 

Furosemid 40 mg oral günde iki kez
Sildenafil 10 mg oral günde 3 kez 
Bosentan 125 mg oral günde iki kez 
Alerjileri: Bilinen ilaç alerjisi yok 
Geçmiş Tıbbi Öyküsü:
Kardiyak: düzeltilmemiş büyük ventriküler septal 

defekt, son zamanlarda yapılmış, sağ ventrikül sistolik 
basıncının >100 mmHg olduğunu ve sağdan sola şant 
olduğunu gösteren sağ kalp kateterizasyonu

Akciğer/pulmoner: Eisenmenger sendromuna 
sekonder gelişen belgelenmiş pulmoner hipertansi-
yon. Oda havasında bazal oksijen satürasyonu %88. 
Üç yıl önce kendiliğinden düzelen pulmoner hemop-
tizi atağı. 

Böbrek/renal: Yüksek kreatinin düzeyiyle birlikte 
kronik böbrek hastalığı, gut

Fizik Muayene: 

Vital bulgular: Kan basıncı: 110/90 mmHg, kalp 
hızı: 90/dk., sinüs ritmi, solunum sayısı: 18/dk., oksi-
jen satürasyonu %87 oda havasında

Genel: Hasta gözle görülür siyanotik, akut rahat-
sızlık yok

Kardiyovasküler: Düzenli hız ve ritim. Kalp bü-
yük. Yaygın duyulan holosistolik üfürüm. 

Akciğer: Bilateral oskültasyonla akciğer sesleri temiz
Abdominal: Dokunmakla sağ üst kadran hassasi-

yeti, pozitif Murphy işareti
Ekstremiteler: Bilateral 1+ ödem, hipertrofik oste-

oartropati, periferik siyanoz
Laboratuar sonuçları: 
Na: 138, K 4.7, Cl 108, HCO3 22 ,BUN 40, Cr 1.9 
WBC 14 bin, hematokrit % 65 platelet 90 bin 
Yüksek alkalen fosfataz ve total bilirubin 3.6, AST 

ve ALT normaldir.
Koagülasyon testleri bekleniyor.

1. Eisenmenger sendromu nedir?

Eisenmenger sendromu düzeltilmemiş konjenital 
kalp anomalisinden kaynaklanan geri dönüşümsüz 
pulmoner hipertansiyon ile karakterizedir. Eisenmen-
ger sendromlu hastalar, zamanla pulmoner hipertan-
siyona yol açan pulmoner vasküler yapıdaki endotel-
yal değişikliklere neden olan uzun zamandır devam 
eden soldan sağa şanta sahiptir (ventrikül septal de-
fekt, atriyal septal defekt veya patent duktus arteriyo-
zus gibi intrakardiyak ya da aortopulmoner konjeni-
tal lezyonlar yoluyla). Sağ taraftaki basınçlar sistemik 
basınçlara yaklaşırken, şant tersine döner, sağdan sola 
veya çift yönlü olur. Şantlarının tersine dönmesi so-
nucu bu hastalarda arteriyovenöz karışım ve kronik 
siyanoz gelişir, bazal arter satürasyonu oda havasında 
%70–95’dir.

2013 yılında yapılan 5. Dünya Pulmoner Hiper-
tansiyon Sempozyumu’nda Eisenmenger’in sendromu 
Grup 1 Pulmoner Hipertansiyon olarak sınıflandırıldı 
[1].
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yan ve kötüleşen pulmoner hipertansiyonun varlığın-
da sistemik kalp çıktısını koruyan düşük RV basınçla-
rına neden olur [1].

22. Eisenmenger Sendromu’nun tek kesin 
tedavisi nedir?

Kalp ve akciğer transplantasyonu

Kaynaklar                                                              

1. Das BB. Perioperative care of children with eisenmenger 
syndrome undergoing non-cardiac surgery. Pediatr Car-
diol. 2015;36(6):1120–8.

2. Martin JT, Tautz TJ, Antognini JF. Safety of Regional 
Anesthesia in Eisenmenger’s Syndrome. Reg Anesth 
Pain Med. 2002 Sept– Oct;27(5):509–513. 7 Eisenmen-
ger Syndrome 45 

3. Minai OA, Yared JP, Kaw R, Subramaniam K, Hill NS. 
Perioperative risk and management in patients with pul-
monary hypertension. Chest. 2013;144(1):329–405. 

4. Oechslin E, Mebus S, Schulze-Neick I, Niwa K, Trindade 
PT, Eicken A, et al. The adult patient with eisenmenger 
syndrome: a medical update after dana point Part III: 
specific management and surgical aspects. Curr Cardiol 
Rev. 2010;6(4):363–72. 

5. Bennett JM, Ehrenfeld JM, Markham L, Eagle SS. 
Anesthetic management and outcomes for patients with 
pulmonary hypertension and intracardiac shunts and 
Eisenmenger syndrome: a review of institutional expe-
rience. J Clin Anesth. 014;26(4):286–93. 

6. McLaughlin VV, Shah SJ, Souza R, Humbert M. Mana-
gement of pulmonary arterial hypertension. J Amer Coll 
Cardiol. 2015;65 (18):1976–97.



47
© Springer International Publishing AG 2017
L.S. Aglio and R.D. Urman (eds.), Anesthesiology,
DOI 10.1007/978-3-319-50141-3_8

Subakut Bakteriyel Endokardit Profilaksisi

Çeviri: Dr. Muhammed Enes Aydın
8

Vaka                                                                         

Ventriküler septal defekti (VSD) olan 37 yaşında 
bir kadının, uzun süredir devam eden gastrointestinal 
reflüye bağlı Barrett özofagusu açısından değerlendi-
rilmesi amacıyla üst endoskopi yapılması planlandı.

1.  Bu hasta endoskopi için enfektif endokardit 
profilaksisi için antibiyotik almalı mı? 
Neden alsın ya da neden almasın?

Hayır – Kalp kapak hastalıklarında enfektif endo-
kardit ile ilgili 2008 ACC/AHA kılavuzlarına göre, bu 
hastada rutin bir invaziv olmayan gastrointestinal işle-
mi endokardit profilaksisi gerektirmez [l].

2.  Subakut bakteriyel endokardite neden olan 
ana organizmalar nelerdir?

Viridans Streptokoklar insan oral flora üyele-
ridir ve subakut bakteriyel endokardit vakalarının 
%25-50’sinden sorumludur.

Alt Gİ kanalda bulunan ve genelde kolonik po-
lipler ve kanserle ilişkilendirilen Streptococcus bovis, 
subakut enfektif endokardite neden olan en yaygın 
nonviridians streptokok türlerindendir.

Subakut bakteriyel endokarditin diğer nedenle-
ri gram-negatif basil, HACEK organizmalarını içerir 
(Haemophilus spp., Actinobacillus, Cardiobacterium, 
Eikenella, Kingella).

Özetle, akut bakteriyel endokarditin ortak neden-
leri, Staphylococcus Aureus (vakaların yaklaşık 1/3’ü, 
sıklıkla intravenöz enjekte edilen madde bağımlılığı 
ve sağlık hizmetleriyle ilişkili endokarditler), ente-
rokok ve gram negatif bakterilerdir (Pseudomonas 
aeruginosa ve Escherichia coli, Proteus, Klebsiella vb. 
enterikler) [2].

3. Mevcut (2008) ACC/AHA kılavuzlarına 
göre, kalp kapak hastalığı olan hastalarda 
endokardit profilaksisinin ne zaman 
gerekeceğini gözden geçirin.

2008 ACC/AHA kılavuzunda kalp kapak hastalığı 
olan hastalarda endokardit profilaksisinde önceden 
kabul edilen uygulamada ciddi değişiklik meydana 
geldi.

Solunum yolu, üst veya alt Gİ veya GÜ yol girişim-
lerinde (bronkoskopi, TEE, endoskopi, kolonoskopi, 
sistoskopi) enfektif endokardit riski taşıyan kalp ka-
pak hastalığı olan hastalar için aktif enfeksiyon yoklu-
ğunda artık antibiyotik profilaksisi önerilmemektedir.

ACC/AHA kılavuzları, aşağıdaki hastalarda oral 
mukozanın perforasyonu veya dişeti dokusunun 
manipülasyonunu içeren dental işlemlerde enfektif 
endokardit için antibiyotik profilaksisini önermek-
tedir. Protez kalp kapakçığı olanlar, daha önce geçi-
rilmiş enfektif endokardit öyküsü, regürjitan kapak 
hasarı olan kalp transplant alıcıları, önemli konje-
nital kalp hastalığı olan hastalar ve yakın zamanda 
(6 ay içinde) onarılmış konjenital kalp hastalığı olan 
hastalar [l].

4. NICE kılavuzları nelerdir ve ACC/AHA 
kılavuzlarından nasıl ayrılırlar?

NICE kılavuzları, enfektif endokardite karşı an-
tibiyotik profilaksisi üzerine Birleşik Krallık Ulusal 
Sağlık ve Klinik Mükemmellik Enstitüsü tarafından 
2008’de yayınlandı.

Bu kılavuzlar rutin dental, Gİ, GÜ veya solunum 
yolu girişimleri için hiçbir hastada enfektif endokardit 
için antibiyotik profilaksisi önermez. Aktif bir enfek-
siyonu tedavi etmek için yukarıdaki girişimler ger-
çekleştirilecek olursa, enfektif endokarditin nedensel 
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organizmalarını kapsayacak antibiyotik profilaksisi 
önermektedirler.

Günlük diş fırçalamadan kaynaklanan geçici 
bakteriyeminin, herhangi bir tek diş prosedüründen 
daha fazla enfektif endokardit riski oluşturduğu öne 
sürülmüştür. Ayrıca, NICE kılavuzlarının yayınlan-
masından sonraki 2 yıllık bir takip çalışması, Birleşik 
Krallıktaki kılavuzların yaygın olarak benimsenmesi-
ne rağmen, uygulamadaki değişime bağlı enfektif en-
dokarditte bir artış bulamamıştır [3, 4].

5.  Bu hastaya invaziv bir diş tedavisi için 
endokardit profilaksisi yapacaksanız, 
hangi antibiyotik doz rejimi 
belirtilmelidir?

Tek doz oral amoksisilin 3 g veya klindamisin 600 
mg [4].
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Hipertrofik Kardiyomiyopati
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9

Vaka                                                                          

Otuzüç yaşında erkek hasta, 2 yıldır devam eden 
ağır egzersizde dispne ve presenkop öyküsü ile baş-
vurdu. Bir inşaat işçisi olarak, son iki ayında ciddi 
göğüs ağrısı ve dispne nedeniyle günlük işlerini ya-
pamayacak kadar semptomları giderek kötüleşiyor. 
Fizik muayenesinde hayati belirtileri normal sınırlar 
içerisindeydi. Apekste valsalva manevrasıyla yoğun-
luğu artan 3/6 derece sistolik üfürüm duyuldu. Her-
hangi bir ilaç kullanmıyor. Tıbbi öyküsünde herhangi 
bir özellik yok. Aile öyküsüne göre, hastanın babası 38 
yaşında kalp krizinden amcası ise 25 yaşında sürücü-
sü olduğu arabada tek araçlık kazada ölmüş. Hasta-
nın ekokardiyogramında septal kalınlık 24 mm ve sol 
ventrikül çıkış yolu (LVOT) pik gradyienti 80 mmHg 
saptanmıştır. Koroner anjiyogramda akımda önemli 
bir obstrüksiyon görülmedi.

1.  Hipertrofik kardiyomiyopatinin (HKM) 
tanımı nedir?

Hipertrofik kardiyomiyopati (HKM), kardiyak 
sarkomer proteinlerini kodlayan en az on genden bi-
rinde, yanlış anlamlı mutasyonun neden olduğu bir 
genetik kalp hastalığıdır. Sol ventrikülde dilatasyon 
olmaksızın meydana gelen hipertrofi (LVH) olarak ta-
nımlanır (her segmentte, ancak tipik olarak intervent-
riküler septumu içeren, maksimal sol ventrikül duvar 
kalınlığı ≥15 mm) [1, 2]. Sol ventrikül hipertrofisi di-
ğer kardiyak veya sistemik durumlar (aort darlığı veya 
diğer kapak lezyonları, restriktif kardiyomiyopati, sis-
temik hipertansiyon vb.) ile açıklanamaz. Hipertrofik 
kardiyomiyopati, idiyopatik hipertrofik subaortik ste-
noz (IHSS) veya hipertrofik obstrüktif kardiyomiyo-
pati (HOKM) olarak da adlandırılır [3, 4].

2.  HKM’nin patofizyolojisi nedir?

Hipertrofik kardiyomiyopatinin patofizyolojisi 
birbiriyle ilişkili dört süreci içerir [4-6]:

(1) Dinamik sol ventrikül çıkış yolu (LVOT) obstrük-
siyonu ve mitral kapağın sistolik anterior hareketi 
(SAM) (Şekil 9.1). Sol ventrikül çıkış yolu obstrük-
siyonu, hipertrofik interventriküler septum ve an-
terior yerleşimli papiller kaslar tarafından daral-
tılır. Bu daralmış LVOT, sistol sırasında akımda 
ivmelenme yaratır, ön mitral yaprakçığı LVOT’ a 
sürükler ve septumla teması (Venturi etkisi) LVOT 
obstrüksiyonuna neden olur. Obstrüksiyon suba-
ortik veya mid-ventriküler olabilir. Hipertrofik 
kardiyomiyopati hastalarında LVOT obstrüksi-
yonu dinamiktir, spontan değişkenlik ile karakte-
rizedir ve miyokard kontraktilitesini ve yükleme 
koşullarını değiştiren faktörlerden etkilenir. Kont-
raktilite artışıyla, azaltılmış preload veya azalmış 
afterload, LVOT tıkanması daha ciddi hale gelir.

(2) Diyastolik disfonksiyon: bozulmuş ventriküler 
gevşeme ve azalmış ventriküler kompliyans, vent-
riküler diyastolik dolumun bozulmasına neden 
olur.

(3) Miyokard iskemisi: Genellikle aterosklerotik koro-
ner arter hastalığı olmadan ortaya çıkar. Öngörü-
len mekanizmalar şunlardır: Septal perforatörlerin 
obliterasyonuna neden olan ventriküler hipertrofi; 
sol ventrikül kütle derecesi için yetersiz kapiller 
sayısı; bozulmuş gevşeme nedeniyle bozulmuş ko-
roner dolum.

(4) Mitral yetmezlik (MY): Mitral kapakçığın sistolik 
anterior hareketi (SAM), mitral yaprakçıkların ye-
tersiz eşleşmesi nedeniyle değişen derecelerde MY 
ile sonuçlanır. MY’ nin ciddiyeti, LVOT obstrüksi-
yonu derecesi ile doğrudan orantılıdır.
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nitörizasyonu yapılması göz önünde bulundurulma-
lıdır. Miyokardın dolma koşullarındaki değişikliklere 
bağlı olarak indüksiyonda ani kan basıncı değişkenliği 
riski yüksektir. Santral venöz basınç ve pulmoner ar-
ter basıncı monitörizasyon kararı, hastalığın ciddiyeti 
(örneğin, en yüksek LVOT gradiyenti, son evre KKY 
belirtileri) ve operasyonun karmaşıklığı dikkate alına-
rak bireysel olarak alınır. Hastanın otomatik implante 
edilebilir kardiyoverter defibrilatörü yoksa, malign 
aritmi riski nedeniyle indüksiyondan önce defibrilas-
yon için pedler yerleştirilebilir.

Transözofageal ekokardiyografi (TEE), ağır LVOT 
obstrüksiyonu veya mitral yetersizliği olan bir hastada 
düşünülebilir. İntraoperatif TEE akut dekompanze ve 
maksimum hemodinamik desteğe cevap vermeyen bir 
hasta için düşünülmelidir.

10. Preoperatif değerlendirmede gerekli 
veriler nelerdir?

Klinik öykü: fonksiyonel durum, senkop veya pre-
senkop öyküsü,

TTE verileri: LVOT obstrüksiyonu derecesi (en 
yüksek anlık gradiyent), SAM ve MY varlığı, ventri-
küler fonksiyon,

Egzersiz stresi testi: Kötüleşen LVOT gradiyenti 
belirtileri, paradoksal kan basıncı yanıtı.

Hastalar beta bloker, kalsiyum kanal blokeri veya 
dizopiramid alıyorsa, bu ilaçların perioperatif dönem-
de devam etmesi gerekir.

11. HKM hastalarında için tercih edilen 
indüksiyon ajanları nelerdir?

Hipertrofik kardiyomiyopati hastasının indüksi-
yonunda birincil amaç, optimal entübasyon koşulları-
na ulaşırken laringoskopiye sempatik yanıtı yeterince 
köreltmektir. Taşikardi riskini daha da azaltmak için 
indüksiyondan önce beta blokerler (metoprolol veya 
esmolol gibi) verilebilir [18].

İndüksiyondan önce bir intravenöz sıvı bolusu, 
preloadu korumak ve indüksiyon ajanlarının vazodi-
latör etkiyle kan basıncını düşürücü etkisini dengele-
mek için düşünülebilir.

Opioid (fentanil veya remifentanil), hipnotik ajan-
lar (propofol, midazolam veya etomidat) ve kas gev-
şetici kombinasyonu kullanılabilir. Esas olan dolma 
koşulları ve kardiyak outputda büyük dalgalanmaları 
önlemek için hipnotik ajanı ve opioidi yavaşça titre 
etmektir.

Vazopresör seçimi: Fenilefrin gibi selektif alfa-1 
agonist, inotropik ve kronotropik etkiler olmaksızın 
perfüzyon basıncını arttırmak için iyi bir seçimdir. 

İntraoperatif hipotansiyonu kontrol etmek için efed-
rin yerine bir alfa-1 agonist tercih edilir. Dopamin, 
epinefrin ve milrinon gibi inotroplardan kaçınılmalı-
dır [19]. Fenilefrin ihtiyacı üst sınırlara yaklaşırsa no-
repinefrin veya vazopressin alternatif veya ek bir ajan 
olarak düşünülebilir.

12. İdamede tercih edilen teknikler nelerdir?

Anestezik idamesinde hem volatil ajanlar hem de 
intravenöz ajanlar kullanılabilir. Nöroaksiyel teknik, 
ağrılı uyarana sempatik yanıtları köreltmek için fay-
dalıdır. Ancak vazodilatasyon riskini dengelemek ve 
preloadda azalma riskini en aza indirmek için dikkatli 
titrasyon yapmak gerekir.

13. Uyanma ve postoperatif dönemde dikkat 
edilmesi gerekenler nelerdir?

Preoperatif ve intraoperatif tedaviyi yönlendiren 
aynı ilke ve hemodinamik hedefler, uyanma ve posto-
peratif dönemde de geçerlidir. Ağrı kontrolüne hassa-
siyet gösterilmesi çok önemlidir. Yeterli ağrı kontrolü-
ne rağmen taşikardi devam ederse, metoprolol gibi bir 
beta bloker uygulanmalıdır.
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10Kalp Pilleri ve İmplante Edilebilir 

Kardiyoverter Defibrilatörler (ICD)

Çeviri: Dr. Aycan Özdemirkan

Anahtar Noktalar

Kalp Pilleri

1. Kalp pili üzerine yerleştirilen bir mıknatıs genel-
likle asenkron pacing’e neden olur.

2. Aşırı hassas algılama (oversensing) düşük pacing’e 
neden olur.

3. Düşük hassasiyetle algılama (undersensing) aşırı 
pacing’e neden olur.

İmplante Edilebilir Kardiyoverter 
Defibrilatörler

1. ICD üzerine yerleştirilen bir mıknatıs, taşikardi-
nin tespit / tedavisinin geçici olarak durmasına 
neden olur.

2. ICD üzerine yerleştirilen bir mıknatıs pacing mo-
dunu veya hızını etkilemez.

Vaka                                                                          

58 yaşında bir erkek hasta, senkop nedeniyle düş-
me sonrası sol kalça ağrısı ile başvuruyor. Görüntüle-
meler sol intertrokanterik kırığı ortaya koymaktadır. 
Bu nedenle acil intramedüller çivi yerleştirilmesi için 
ameliyat odasına getiriliyor.

Tıbbi öykü:

1. Hipertansiyon
2. Dislipidemi
3. Miyokard enfarktüsü sonrası LAD’ye ilaç salınımlı 

stent konulmuş
4. Sol ventrikül sistolik disfonksiyonu ile birlikte EF 

%30

İlaçlar:

1. Aspirin günlük 81 mg
2. Rosuvastatin günlük 40 mg

3. Bisoprolol günde 5 mg
4. Perindopril günde 4 mg
Alerjiler: Bilinmiyor
Fizik muayene (acil serviste): KH: 70/dk., KB: 

140/80 mmHg, SS: 18-22/dk., Sağ elde SpO2 %98.
Havayolu muayenesi: Mallampati II, Tiromental 

mesafe > 3 parmak genişliği, ağız açıklığı iyi, boyun 
ekstansiyonunda kısıtlılık yok, diş yapıları normal.

Kardiyovasküler muayene: Nabız hacmi ve kon-
turu normal. Juguler venöz basınç normal. S1, S2 
normal. S3 mevcut, S4 yok. Ek ses veya üfürüm yok. 
Periferik ödem yok. İnspeksiyonda göğüs duvarında 
belirgin implante edilebilir kardiyak elektriksel cihaz 
mevcut.

EKG: Sinüs ritmi 70 atım/dk., ventriküler pacing.

1. Bu hastanın nasıl bir cihazı var?

İmplante edilebilir kardiyak elektrikli cihaz (cardi-
ac implantable electrical device, CIED) hastasının uy-
gun bir şekilde yönetilmesi, cihaz tipinin doğru olarak 
tanımlanmasını gerektirir. Bu özellikle, perioperatif 
dönemde, cihazı olan hastaların yönetimi ile ilgilidir. 
Aygıt türünü belirlemek için birden fazla yöntem var-
dır. Hastalar bu bilgiyi sağlayabilirler. Alternatif ola-
rak, her zaman yanlarında güncel bir cihaz kimlik kar-
tı bulundurmaları istenir. Fonksiyonu değerlendirmek 
veya programlamayı değiştirmek için bir cihaz sorgu-
su gerekiyorsa, cihaz üreticisinin de tanımlanması 
gerekir. Bunu başaramazsanız, göğüs röntgeni önemli 
miktarda faydalı bilgi sağlayabilir. Göğüs röntgeni, ci-
haz tipinin (kalp pili, defibrilatör, kardiyak resenkro-
nizasyon cihazı, deri altı defibrilatör, vb.) tanımlan-
masına olanak sağlar. Göğüs röntgeni aynı zamanda, 
pace edilen odacıkların, pace elektrotlarının konum 
ve sayısının, cihaz üreticisinin tanımlanmasına izin 
verir. Ayrıca pace elektrotlarının kırılması veya pozis-
yonundaki değişiklikler gibi donanım anormallikleri 
hakkında da bilgi sağlayabilir.
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11. Santral venöz yola yönelik dikkat edilmesi 
gereken hususlar var mı?

Kalp pili veya ICD’li bir hastada santral venöz yol 
gerektiğinde çok sayıda dikkat edilecek husus vardır. 
Aynı taraftan giriş; iğne ponksiyonu nedeniyle elekt-
rot hasarı, elektrodun yerinden çıkması ve uygun ol-
mayan ICD tedavileri ile sonuçlanabilir. Mümkünse, 
santral venöz yol sadece cihazın karşı tarafından de-
nenmeli. Önemli olarak, santral venöz yol, subklavyen 
yaklaşımda elektrot yerleşimini engelleyebilen santral 
venöz darlığa da yol açabilir.
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Hasta Senaryosu                                                

Otuzyedi yaşında erkek hasta 1. basamak dokto-
runa, çarpıntı ilişkili multipl baş dönmelerinden do-
layı endişelendiğini ve günlük aktivitelerini tek başına 
yapamadığını belirtiyor. Özgeçmişinde hiperlipidemi, 
anksiyete, gastroözofageal reflü, ara sıra olan migren 
ağrısı, bel ağrısı ve konstipasyon var. Oniki yaşındaki 
apendektomi dışında başka bir cerrahi öyküsü bulun-
muyor. Muz ve lateks alerjisi var. Simvastatin, lora-
zepam, esomeprazol, naproksen ve dokusat (Colace) 
kullanıyor. Bir paket/gün sigara içiyor. Alkol tüketimi 
yok ve eğlence amaçlı ilaç almayı da hiç denememiş. 
Fizik muayenede 42 atım/dk ile bradikardik olduğu 
görülüyor. Kan basıncı 110/65 mmHg, solunum sayısı 
16/dk. ve pulse oksimetresi oda havasında %98 olarak 
izleniyor. Akciğer muayenesi, bilateral bazallerde hafif 
raller açısından dikkat çekici ve alt ekstremitelerinde 
2+ ödemi var. Elektrokardiyografisinde komplet kalp 
bloğu görülüyor. Kalp yetmezliği semptomlarının me-
dikal optimizasyonundan sonra, kardiyak pil yerleşti-
rilmesi açısından bir girişimsel kardiyologla görüşü-
lüyor. Sedasyon altında uygulanan pil yerleştirilmesi 
esnasında, ilk elektrot yerleştirildiğinde hasta işlem 
masasında hareket etti, daha sonra aniden dispneik ve 
giderek daha da hipotansif oluyor. Kan basıncı 80/45 
mmHg, kalp hızı 110/dk., solunum hızı 25/dk. ve pul-
se oksimetresi %98 olan hastada perikardiyal tampo-
nadtan şüpheleniliyor.

Sorular                                                                     

 Perikardiyal tamponad tanımı nedir?

Kardiyak tamponad, perikardiyal aralıkta patolo-
jik sıvı olarak tanımlanır ve ventriküler dolumda bir 

kısıtlama ve ardından kardiyak outputta bir azalmaya 
neden olur. Normalde perikardiyal kese, epikard üze-
rindeki sürtünme kuvvetini hafifleten 20-50 ml seröz 
sıvı içerir. Kardiyak tamponad, perikardiyal kesenin 
rezerv volümünün kan, pıhtı, gaz, sıvı veya cerahat 
dolumuyla aşıldığında meydana gelir [1]. Kardiyak 
tamponatın fizyolojisine tamponatın içeriğinden çok 
efüzyonun toplanma hızı etkilidir. Genelde kabul 
gören 4 kardiyak tamponad kategorisi vardır. Akut 
kardiyak tamponad, genellikle dk.’lar içinde mey-
dana gelir ve en sık travmadan hemoperikardiyuma 
sekonderdir. Perikardiyal kesenin karşılayabileceğin-
den daha hızlı kan biriktiğinde ortaya çıkar. Ciddi 
durumlarda bu, sağ atriyum ve/veya sağ ventrikülün 
tamamen kollapsına neden olabilir. Subakut kardiyak 
tamponad en sık, çoğu kez idiopatik veya neoplastik 
kaynaklı daha yavaş biriken büyük efüzyonlara bağlı 
olarak günler ile haftalar içinde ortaya çıkar. Düşük 
basınçlı kalp tamponadı, perikardiyal efüzyon ve hi-
povolemik şokun bir arada olduğu özellikli bir va-
kadır. Ventriküler basınçların düşük olmasına bağlı 
olarak, miyokard boyunca basınç gradiyent, nispeten 
düşük perikardiyal basınçlarda bile büyük olabilir [2]. 
Sonunda, loküle efüzyon veya hematom, miyokard 
boyunca baskı uyguladığında bölgesel tamponad ge-
lişir. Fokal bir kompresyon kaynağı nedeniyle tipik 
bulgular olmadığından fizik muayene ile tanısı daha 
zordur [3].

 Tamponad nedenleri?

Kardiyak tamponad enfeksiyöz, non-enfeksiyöz 
ve otoimmün sebepleri içeren bir takım nedenlerden 
kaynaklanmaktadır. Akut idiyopatik perikardit dünya 
çapında tamponadın önde gelen nedenidir ve tüber-
küloz, neoplastik veya pürülan perikarditli hastalarda 
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Anestezi indüksiyonu öncesinde agresif sıvı resü-
sitasyonu önemlidir. Ek olarak, indüksiyon sırasında 
norepinefrin, vazopressin veya epinefrinin infüzyon 
veya bolus olarak uygulanmalarına ihtiyaç olabilir.

 Ne zaman bir dren ile perikardiyal 
pencereye karşı perikardiyosentezi 
seçersiniz?

Hemodinamik olarak stabil kardiyak tamponad 
hastaları için, hızlı drenaj temeldir. Perikardiyosen-
tez ya da cerrahi drenaj endikasyonları (1) pürülan 
efüzyonlu hastalarda açık klinik tamponad, (2) peri-
kardiyosentez sonrası düzelmemiş veya tekrarlayan 
tamponad ve hastaneye yatıştan 3 hafta sonraki aktif 
hastalık varlığıdır [20]. Hem perkütan hem de cerra-
hi drenaj hipotansiyon ve semptomların yatıştırılma-
sında son derece efektiftir. Perkütan drenaj sırasında, 
ekokardiyografik kılavuzun altına perikardiyal kese 
içine bir kateter yerleştirilir ve drenaj olmayana kadar 
yerinde bırakılır. Cerrahi drenaj loküle efüzyonlarda, 
sıvının tekrar birikmesi, perikardiyal biyopsi gerekti-
ğinde veya koagülopati durumunda – ciddi kanama 
durumunda cerrahi alanın kontrolü için tercih edilir. 
Hemen her durumda, işlemden önce pıhtılaşma çalış-
maları yapılmalı ve girişim öncesinde koagülopatinin 
düzeltilmesi sağlanmalıdır. Sıvının 1 litreden daha bü-
yük olmayan artışlarla drene edilmesi önemlidir. Hızlı 
bir şekilde uzaklaştırılması akut sağ ventrikül dilatas-
yonuna yol açabilir [15]. Perikardiyosentezin major 
komplikasyonları sadece vakaların %1’inde görülür 
[21]. Cerrahi drenaj, efüzyon ilk olarak boşaltılmadı-
ğında hipotansiyonu tetikleyen genel anestezi gerek-
tirdiğinden dolayı daha yüksek risk taşır. Perkütan 
perikardiyosentez cerrahi drenajla karşılaştırıldığında 
daha az risk taşır [22]. Travmatik hemoperikardiyum 
veya diseke aort anevrizması vakalarında genellikle 
cerrahi müdahale tercih edilir, çünkü tamponadı ha-
fifletmek efüzyonun nedenini ele almaz ve daha fazla 
kanamaya izin verebilir.

 Perkütan perikardiyosentez ve perikardiyal 
pencere oluşturmanın komplikasyonları 
nelerdir?

Perikardiyosentezin başlıca komplikasyonları pe-
rikardiyal kese içine olan kanamaya bağlıdır, bunun-
la birlikte bir dren yerinde bırakıldığında bunun bir 
sorun olarak ortaya çıkması pek olası değildir. Diğer 
komplikasyonlar arasında sistemik venöz dönüşte-
ki ani artışlar nedeniyle pulmoner ödem ve akut sol 
ventrikül yetmezliği vardır. Kardiyak perforasyon na-
dir görülen bir durum olsa da hayatı tehdit edebilir. 

Aritmiler, arteriyel perforasyon, pnömotoraks, vagal 
yanıt, plöroperikardiyal fistül ve enfeksiyon bildiril-
miştir [23]. Geçmişte cerrahi drenaj çalışmalararın-
da, bu bulgular altta yatan hastalıkla karşılaştırılsa da, 
mortalite %20 kadar yüksek bulunmuştur [24]. Son 
verilerde daha düşük oranlar bildirildi [25]. Ekokar-
diyografi eşliğinde perikardiyosentez yapılan hasta-
ların büyük bir çalışmada, efüzyon nüks oranı basit 
perikardiyosentez için %27 ve cerrahi drenaj geçirmiş 
olanlarda ise %14’tü [21]. Nüksün başlıca belirleyici-
leri, aşırı drenajın olmaması, malignite, pozitif sitoloji, 
geniş efüzyon ve renal yetmezliktir. 
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Vaka                                                                           

63 yaşında erkek hasta stabil olmayan sol ayak bi-
leği bimalleolar kırığının açık redüksiyonu ve internal 
fiksasyonu için değerlendirildiğinde geçmiş tıbbi öy-
küsünde 18 ay öncesinde ortotopik kalp transplantas-
yonu hikayesi olduğu öğrenildi. Hastanın düşük hızlı 
motorlu taşıt kazası ile başvurduğu acil servisdeki de-
ğerlendirmesinde vücudunun başka bir yerinde yara-
lanma bulunmadı. Son 6 aydır doz değişikliği olma-
dan immmun süpresif tedavi aldığı, şu an da her hangi 
bir göğüs ağrısı, çarpıntı, kilo alımı, bacaklarda şişme, 
ortopne, ateş, titreme veya halsizliğin olmadığını be-
lirtti. Kazadan önce göğüs ağrısı veya nefes darlığı ol-
madan iki kat merdiven çıkabildiği öğrenildi.

İlaçlar:
Aspirin 80 mg/gün
Takrolimus 5 mg PO günde iki defa 
Mikofenolat Mofetil 1000 mg PO günde iki 
defa 
Prednizon 10 mg günde iki defa 
Diltiazem 60 mg PO günde üç defa 
Pravastatin 40 mg/gün
Alerjiler: Bilinen alerjisi yok

Geçmiş tıbbi öyküsü:
Kardiyak:
18 ay önce iskemik olmayan kardiyomiyopati 
sonrası ortotopik kalp transplantasyonu
Hipertansiyon
Hiperkolesterolemi
Endokrin:
Diyet ile kontrollü diyabetes mellitus

Fizik inceleme:
Vital bulgular: KB: 145/92 mm/Hg, KH: 95/dk., 

SS: 20/dk., oksijen saturasyonu %99 (oda havasında)

Kardiyak: Üfürüm, frotman veya gallo olmadan 
taşikardi. JVP 3 cm. Sol bacak bandajlı ancak sağ ba-
cakda ödem yok.

Solunum: Oskültasyonda iki taraflı akciğer sesleri 
normal

Diğerleri: Önemsiz
EKG’de iki farklı P dalgası ve sağ dal bloğu

1.  Sağlıklı bir insanda otonomik sinir 
sisteminin iki dalı kalbinin kardiyak 
fonksiyonlarını nasıl etkilemektedir?

Kardiyak kronotropi (kalp atım hızı) ve dromot-
ropinin (iletim hızı) otonom düzenlenmesi kardiyak 
pacemaker dokusundaki sempatik ve parasempatik 
sinyal dengesi yolu ile elde edilir. Öte yandan kardiyak 
inotropi (kasılma) ve lusitropinin (gevşeme) otonom 
kontrolüne esas olarak kardiyak miyositlerdeki sem-
patik sinyal yolu ile aracılık eder [1,2]

2.  Kardiyak otonom sinyal iletiminde hangi 
nörotransmiterler ve reseptörler merkezi 
bir rol oynamaktadır?

Hem sempatik hem de parasempatik sinir siste-
minin preganglionik nöronları aktive edildiğinde oto-
nom ganglionlardaki sinir uçlarından asetilkolin sal-
gılarlar. Asetilkolin sinaptik yarık boyunca yayılarak 
postsinaptik nöronlarda bulunan nikotinik asetilkolin 
reseptörlerine bağlanıp bu hücrelerde depolarizasyon 
ve sinyal yayılımını uyarır. Parasempatik sistemdeki 
uyarılmış postganglionik lifler kalpteki muskarinik 
asetilkolin reseptörlerine bağlanarak asetilkolin salı-
nımına neden olur. Sempatik sistemde ise uyarılmış 
postganglionik lifler kalpteki adrenerjik reseptörlere 
bağlanıp norepinefrin salınmasına neden olur.
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hem de laringeal maskenin yerleştirilmesini zorlaş-
tırabilir [3]. Bununla birlikte kalp transplantasyonu 
yapılan hastalarda lenfoproliferatif hastalık görülme 
sıklığı artmış olup bu da anestezi indüksiyonu sırasın-
da bu dokuların hava yolunu kapatması ile ciddi hava 
yolu obstrüksiyonuna neden o1ur [1, 6].
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53 yaşında erkek, kar küredikten sonra inatçı gö-
ğüs ağrısı ve dispne, 3 aydır giderek kötüleşen eforla 
dispne öyküsü bulunuyor.

1. Acil olmayan KABG endikasyonları 
nelerdir? 

AHA/ACC kılavuz ilkeleri, KABG cerrahisi için 
gerekli kanıt düzeyini ortaya koymaktadır. Aşağıdaki-
ler stabil Koroner Arter Hastalığı (KAH) vakalarında 
birinci sınıf cerrahi girişim endikasyonlarıdır [1]:
• Sağkalımı arttırmaya yönelik KABG önemli (>%50 

çap stenozu) sol koroner arter hastalığı olan hasta-
lar için önerilmektedir. (Kanıt Düzeyi: B)

• Sağkalımı arttırmaya yönelik KABG, 3 ana ko-
roner arterinde (proksimal LAD arter tutulumu 
olsun veya olmasın) veya proksimal LAD ve ilave 
1 diğer ana koroner arterinde önemli (>%70 çap) 
oranda stenoz bulunan hastalarda faydalı olmakta-
dır. (Kanıt Düzeyi: B)

Diğer KABG veya Perkütan Koroner Girişim 
(PCI) endikasyonları, iskemi aracılı olduğu tahmin 
edilen VT ile birlikte seyreden ani kardiyak ölümden 
hayatta kalan hastalarda sağkalımın arttırılması veya 
hedef odaklı tıbbi tedaviye rağmen inatçı anjina şika-
yeti olan hastalarda semptomların hafifletilmesidir. Bu 
endikasyonların her ikisi de bir ana koroner arterde 
önemli (>%70 çap) bir stenoz görülmesi ile ilişkilidir.

KABG aynı zamanda, koroner olmayan kalp ame-
liyatı geçiren ve bu ameliyat kapsamında sol ana koro-
ner arter lümen çapında %50’ye eşit veya daha büyük 
bir daralma görülen ya da diğer ana koroner arterlerin-

Kullandığı ilaçlar: Simvastatin 20 mg oral günlük
ACE-I  
Heparin infüzyon -yataklı 
tedavi sırasında başlandı 
Nitrogliserin infüzyon-
yataklı tedavi sırasında 
başlandı 
Aspirin 81 mg oral günlük- 
yataklı tedavi sırasında 
başlandı 

Alerji: Bilinen alerjisi yok
Geçmiş Medikal Öykü:
Kardiyak: Hipertansiyon

Hiperkolesterolemi
Fizik muayene:
Vital Bulgular: KB: 125/81 mmHg, KH: 

80/dk., SS: 16/dk, Oksijen 
satürasyonu: %98

Koroner anjiyografi: 
Proksimal sol ön inen arter (LAD) stenozu (%80) 
 Sağ koroner arter (RCA) stenozu (%90) 
 Sol sirkumfleks arter (LCx) stenozu (%70)
 Sağ dominant dolaşım 
Sol ventrikülografi görüntüsünde azalmış ejeksiyon 
fraksiyonu belirtisi 
Transtorasik Ekokardiyogram özet raporu: 
Sol ventrikül duvarı normal kalınlıkta
Sol ventrikül normal boyutlarda 
Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu azalmış—tahmini 
%35–40 

Ön ile arka duvar, anterolateral ve anteroseptal 
duvarlarda hipokinezi
Sağ ventrikül görünüm ve fonksiyonu normal 
Hafif triküspit yetersizliği belirtisi. Kapakçıklar diğer 
yönlerden normal 
Perikardiyal effüzyon yok
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• Geri kalan pompa hacminin hastaya verilmesi 
(büyük İV/SVC üzerinden ya da sağ atriyuma)

• Pompadan ayırdıktan sonra kan gazının kontrol 
edilmesi 

• Koagülopati ve aneminin değerlendirilmesi zo-
runludur

• Göğüs tüplerinin yerleştirilmesi-genellikle sol 
plevral (LIMA toplandığı takdirde), perikardiyal, 
retrosternal

• Sternumun kapatılması 
• Hastanın yoğun bakım ünitesine transfer edilmesi 
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Tek Akciğer Ventilasyonu

Çeviri: Dr. Metin Alkan
 Dr. Gamze Kılıçarslan

14

Vaka: Tek Akciğer Ventilasyonu

Sol alt lobektomi için 73 yaşında erkek hasta 
sunulmaktadır. Yakın dönemde bronkoskopi, en-
dobronşiyal ultrasonografi ve servikal mediastinosko-
pi yapılmıştır. Patolojisi skuamöz hücreli karsinomaya 
benzer, küçük hücreli dışı karsinom olarak gelmiştir. 
Evresi IIB (T2bN1 ) dir

1. Akciğerlerin fonksiyonel anatomisi nedir?

Trakea alt larenksten C6 ‘ya kadar uzanır ve eriş-
kin bir erkekte yaklaşık 15 cm uzunluğundadır (diş-
ten-karinaya uzaklık 20-25 cm). Yaklaşık 16 ila 20 
kıkırdak halka içermektedir. Özofagusun hemen 
önünde uzanmakta ve T4 seviyesinde ikiye ayrılmak-
tadır. Sağ ana bronş sol ile karşılaştırıldığında daha kı-
sadır (2.5 cm’ye karşın 5 cm) ve daha dik inmektedir. 
Bundan dolayı sağ ana bronş entübasyona eğilimlidir. 
Sağ akciğer üst, orta ve alt lobları; sırasıyla 3, 2 ve 5 
segment içermektedir. Sol akciğer her birinin 5 seg-
menti olan üst ve alt lobtan oluşmaktadır. Her bir pi-
ramidal şekilli segment, alveolleri perfüze etmek için 
bronşları ve bronşiyolleri takip eden pulmoner arterin 
tek bir dalını alır. Küçük bronşiyal arterler iletici hava 
yolu, plevra ve lenf nodlarını besler. Postoperatif pre-
diktif FEV1’in öngörülebilmesi için akciğlerin 42 alt 
segmentinin tamamı dikkate alınır. (RUL: 6, RML: 4, 
RLL: 12, LUL: 10, LLL: 10 ) ( bakınız şekil 14.1.) 

2. Akciğer rezeksiyonu için preoperatif risk 
değerlendirmesinde kaygılar nelerdir?

‘Üç bacaklı sehpa’ solunumsal değerlendirmesi; 1) 
solunum mekaniklerini, 2) kardiyopulmoner rezervi, 
3) parankimal fonksiyonu içermektedir. 

Solunum mekaniklerinin ana ölçümü FEV1’dir. Bir 
ppo FEV1 değeri, cerrahi sonrası kalan akciğer fraksi-

Geçmiş Tıbbi 
Hikayesi

Hipertansiyon, KOAH, obezite, sigara 
içicisi

İlaçlar Lovastatin 40 mg günlük oral
Amlodipin 10 mg günlük
Valsartan 320 mg günlük
Atenolol 25 mg günlük

Alerji İyonize kontrast madde – anaflaksi 
öyküsü

Fizik Muayene
Vitaller KB: 144/96 mmHg, KH: 77/dk, SS: 

11/dk. 
SaO2: %98 (oda havasında), Boy: 177 
cm, Kilo: 136 kg

Genel Görünüm Obez, rahat
Havayolu Mallampati 3, kalın boyun, geniş dil, 

tam boyun ekstansiyonu ve tam ağız 
açıklığı, 4 parmak tiromental mesafe 

Göğüs Kafesi Wheezing ve raller dışında simetrik 
bilateral havalanma

Veri SFT: Pre FEV1 %47, Pre FVC %71, 
DLCO %50

Egzersiz koşu 
bandı miyokard 
perfüzyon 
görüntüleme 
çalışması

7 dk egzersiz MPHR: %90, RPP: 
21.900
dispne nedeniyle sonlandırıldı, 9 
METS
iskemi yok, stres sonrası LVEF %60

Toraks BT Sol alt lob bronşunu tıkayan 5×4 cm 
boyutunda kitle. Çok sayıda 1 cm 
çaplarında sol hiler lenf nodları. Orta 
-ileri derecede bilateral üst loblarda 
predominant amfizem

yonu ile preoperatif FEV1’in çarpımı ile tahmin edi-
lebilir. Eğer ppoFEV1 <%40 olursa respiratuar komp-
likasyonlar artmakta ve <%30 olduğunda yüksek risk 
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15. Bronkodilatörler ve anestezi 
derinleştirilmesinden sonra havayolu 
basınçları normale döner. Lateral 
pozisyon ve tek akciğer ventilasyonunun 
başlatılmasından sonra, hasta kısa bir süre 
sonra giderek daha fazla hipoksemik hale 
gelir. Ne yaparsın?

Öncelikle %100 oksijen sağla ve monitörleri diğer 
hemodinamik veya solunum bozuklukları açısından 
değerlendir. Dependan akciğerin yeterli havalandırıl-
masını sağladıktan sonra, mukus tıkacı, bronkospazm 
veya pnömotoraksı düşündüren kompliyanstaki veya 
kapnograftaki değişiklikleri arayın. Cerrahlar, oksi-
jenizasyon ile ilgili sorunların farkında olmalıdır. Bu 
arada, eğer satürasyon kötüleşirse veya iyileşmezse 
yetenekli yardımcı çağırılabilir. Eğer satürasyon aşırı 
düşerse veya hastanın hemodinamik durumu stabil 
değilse, cerrahlar en kısa sürede iki akciğer ventilasyo-
nuna dönme ihtiyacı konusunda bilgilendirilmelidir. 
Fiberoptik bronkoskopi, ÇLT malpozisyonu ve sekres-
yonları değerlendirir. Oskültasyon ile pnömotoraksı 
dışlamak için akciğer seslerinin değerlendirilmesi 
gerekir. Dependan akciğerin havalanmasını optimize 
etmek için, ben PEEP titrasyonu sağlayıp, recruitment 
manevralarını denerdim. Eğer satürasyon düzelmez-
se, ameliyata devam etmek için nondependan akciğere 
CPAP uygulamasını veya aralıklı çift akciğer ventilas-
yonu uygulamasını cerrahlar ile tartışacağım. Düşü-
nülebilecek diğer stratejiler arasında pulmoner arterin 
klemplenmesi (pnömonektomide) veya inhale nitrik 
oksit (eğer pulmoner hipertansiyon varsa) yer alır.

16. Sıvı yönetiminde senin planın nedir?

Genel olarak “kuru akciğerlerin mutlu akciğer ol-
duğu” öncülüne dayanan bir sıvı koruma yaklaşımı 
kullanılmalıdır. Her ne kadar sıvılar akut akciğer ha-
sarına yol açmasa da, aşırı sıvılar; meydana geldiğin-
de sorunu daha da şiddetlendirir. Böylece, kristalloid 
en az ile sınırlandırmak amacıyla ilk 24 saat boyunca 
3L’den aza indirilebilir, inotroplar ameliyatta ve son-
rasında perfüzyonu desteklemek için kullanılabilir ve 
idrar çıkışı geleneksel olarak <0.5 ml/kg/saat olarak 
tolere edilir.

17. Anestezik seçiminiz ne olur?

Anestezik ilaçların seçimi; yeterli anestezik de-
rinlik, bronkospazmdan korunma ve mümkün olan 
en erken ekstübasyonu amaçlayan bir strateji çerçe-
vesinde yönetilir. Dozu 1 MAC’dan küçük modern 
volatiller, sadece mütevazı bir HPV inhibisyonuna 

neden olur ve ayrıca bronkodilatördürler (özellikle se-
vofluran). Muhtemelen “doğru” anestezi yoktur, ancak 
volatil inhalasyon ajanlarının ve uzun/orta etkili nar-
kotiklerin kullanımını en aza indirmek veya ortadan 
kaldırmaya eğilim vardır. Total intravenöz anestezi 
sıklıkla şiddetli büllöz hastalık tedavisinde kullanılır.

18. Bu hastayı ameliyathanede mi ekstübe 
edeceksin?

Bu hastada ppoFEV1 = %35, ppoVO2max = 24 ml/
kg/dk. ve ppDLCO = %39’dur. Ameliyathane odasın-
da veya PACU/ICU’ ya ertelenmiş ekstübasyon kararı 
intraoperatif seyir ile hastanın hemodinamiği ve so-
lunum performansına dayanır. Standart ekstübasyon 
kriterlerine ek olarak, ppoFEV1 pulmoner rezeksiyon 
sonrası ekstübasyona rehberlik etmek için sıklıkla 
kullanılır. Eğer standart ekstübasyon kriterleri kar-
şılandıysa, ppoFEV1> %40 olan hasta ameliyathane 
odasında ekstübe edilmelidir. Eğer diğer postoperatif 
prediktif değerler güven verici ise ppoFEV1 %30-40 
olan bir hasta belki ameliyathane odasında ekstübe 
edilebilir ve eğer ppoFEV1 <%30 ise ventilasyon des-
teği sağlanarak yoğun bakımda uyandırma düşünül-
melidir.

19. Ameliyat sonrası endişeleriniz nelerdir?

Akciğer rezeksiyonu sonrasında perioperatif mor-
bidite ve mortalitenin en önemli nedeni solunum 
sistemi komplikasyonlarıdır. Akciğer rezeksiyonu 
sonrası solunum yetmezliği insidansı %2 ile %18 ara-
sındadır. Preoperatif solunum fonksiyonu, rezeksiyo-
nun boyutu, yaş ve ameliyat sonrası analjezi kalitesi 
riski belirler. Hemen veya erken ekstübasyon, tam 
analjezi (torasik epidural analjezi ve multimodal stra-
teji), agresif ve erken mobilizasyon, akciğer ekspansi-
yonun sürdürülmesi (insentif spirometri, göğüs fizyo-
terapisi) ve agresif medikal bronkospazm yönetiminin 
devamlılığı solunum sistemi komplikasyonlarının ön-
lenmesinde anahtar bileşenlerdir.

Kaynaklar                                                           

1. Slinger PD, Johnston MR. Preoperative assessment 
for pulmonary resection. J Cardiothorac Vasc Anesth. 
2000;14(2):202–11. 

2. Slinger P, Darling G. Preanesthetic assessment for thora-
cic surgery. In: Slinger P, editor. Principles and practice 
of anesthesia for thoracic surgery. New York: Springer; 
2011. p. 11–34.
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Elli iki yaşındaki kadın hasta 5 haftadır devam 
eden baş dönmesi, denge bozukluğu, sık sık düşme, 
baş ağrısı, bulantı ve kusma yakınmalarıyla Beyin cer-
rahisi polikliniğine başvurmuştur. 

Özgeçmiş 10 yıl önce tanı konulmuş meme 
kanseri ve hipertansiyon dışında 
özellik yok

Alerji Tanımlamıyor
Kullandığı ilaçlar Lisinopril (ACE inhibitörü)
Vital bulgular Kan basıncı: 130/70 mmHg, ara sıra 

ritm düzensizliği, KH: 67 vuru/dk., 
SS: 25/dk., Vücut ısısı: 36.9 ºC

Tanı yöntemleri:
Kraniyal MR Sağ pontoserebellar lokalizasyon-

lu 2.5x1.5 cm büyüklükte sağ köşe 
tümörü, dördüncü ventriküle bası ve 
hidrosefali

Hasta, Beyin cerrahisi YBÜ’ne posterior fossa kra-
niotomi ve kitle rezeksiyonu için yatırıldı.

1. Posterior fossa anatomisi nasıldır?

Posterior fossa, beyin sapı, kraniyal sinirler, beyin-
cik ve 4. ventrikül içeren kafatasının dibinde küçük 
sert bir alandır. Tüm kranyal sinirler posterior fos-
sadan kaynaklanır ve tüm temel fizyolojik aktiviteler 
(örneğin, kalp hızı, solunum, sıcaklık, kusma) burada 
düzenlenir. Oksipital, temporal, paryetal ve sfenoidal 
kemik tarafından çevrilir. Beyin omurilik sıvısı (BOS) 
korioid pleksusdan, 4. ventikül aracığı ile spinal korda 
geçer. Posterior fossa kraniyotomisi hem cerrah hem 
anestezi uzmanı için zor girişimler arasında yer alır. 
Cerrahın oldukça küçük bir alanda çalışması (yaklaşık 
185 cm3) ve hemoraji riskinin yüksek oluşu, zorluğu 
arttırır. Hacim olarak küçük bir saha olduğundan bu 

bölgedeki tümörler kolaylıkla beyin sapındaki yapı-
lara ve kraniyal sinirlere bası yaparlar. Tümör veya 
vasküler cerrahi, posterior fossadaki fizyolojik fonk-
siyonları bozabilir.

2.  Posterior fossa girişimlerinin riskleri 
nelerdir?

Anestezi uzmanı; kan basıncı, ventilasyon, beyin 
kan akımı ve anestezi seviyesi gibi klasik fizyolojik 
fonksiyonların yönetimine ek olarak cerrahi sırasın-
daki fizyolojik değişikliklerden (örneğin venöz hava 
embolisi, paradoks arteriyel hava embolisi), kardiyo-
vasküler veya kraniyal sinir sisteminden kaynaklanan 
aritmilerin yönetiminden de sorumludur.

Ayrıca pozisyon kökenli ve/veya önceden var olan 
hastalıktan dolayı, servikal kordun gerilmesinden 
kaynaklanan kuadripleji, körlüğe kadar giden optik 
sinir basısı, brakiyal pleksus ya da lumbosakral sinir 
gerilmesinden kaynaklanan kalıcı paralizi gibi ciddi 
nörolojik komplikasyonlar görülebilir.

Dikkatli olmak ve hastayı iyi takip etmek, güvensiz 
durumların ve komplikasyonların önlenmesinde çok 
etkilidir.

3.  Hangi preoperatif değerlendirmeler 
gereklidir?

Standart anestezi değerlendirmesinin her zaman 
yapılması gereklidir. İşitme kaybı, yutma güçlüğü veya 
diğer kraniyal sinir yaralanmaları gibi posterior fossa 
tümörleriyle ilişkili belirti ve semptomlara özel dikkat 
gösterilmelidir. 

4.  Eşlik eden kardiyovasküler sistem 
hastalıklarının anestezik açıdan önemi var 
mıdır?

Kontrolllü veya kontrolsüz kronik hipertansiyon, 
vasküler hastalıklar (özellikle karotid arter hastalık-
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• Kardiyovasküler: Disritmi, sistemik hipotansiyon, 
pulmoner hipertansiyon, akut sağ kalp yetmezliği, 
miyokardiyal iskemi, kardiyak arrest

• Respiratuar: Hipoksemi, hiperkarbi, pulmoner 
ödem

Kaynaklar                                                                
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in the sitting and horizontal positions. Anesthesiology. 
1988; 69:49–56.
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Elsevier; 2015.
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Diagnosis and treatment of vascular air embo-
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Vaka                                                                        

Kırk beş yaşında kadın hasta, acil servise 2 günlük 
orta şiddette baş ağrısı, ışığa karşı duyarlılık, ense sert-
liği, bulantı ve kusma öyküsü ile başvurdu.

İlaçlar Atenolol, Glipizid
Alerjiler Yok
Medikal Geçmiş Kronik hipertansiyon, Tip II Diyabetes 

Mellitus
Fiziksel Muayene
Vital bulgular KB: 148/95 mmHg, KH: 70/dk., SS: 20/

dk., SpO2 %98
Zihinsel durum: Hasta bulantı ve ışık 
duyarlılığından rahatsız görünüyor. 
Hasta kendinde, oryante ve tüm 
komutlara uyuyor.

Çalışmalar
EKG: Sinüs ritmi, arada sırada ortaya çıkan 

PVK’ler (Prematüre Ventriküler 
Kompleks) ve nonspesifik ST-segment 
depresyonu 
Bilgisayarlı aksiyel tomografi taraması 
(BT) bulguları: İnce subaraknoid kan 
tabakası.

Anjiyogram 15 mm sağ orta serebral arter 
anevrizması

1.  SAK’ın belirti ve semptomları nelerdir?

En sık görülen semptom, klasik olarak “bu, haya-
tımın en kötü baş ağrısı” şeklinde tarif edilen, ani ve 
şiddetli bir baş ağrısıdır. Hastalar komatöz ve cevap 
vermeme durumunda minimal semptomlara sahip 
olabilir. Artmış intrakraniyal basınç (ICP), kusma, 
senkop, boyun ağrısı ve ense sertliğine neden olabilir.

Bu hastanın birkaç nörolojik semptomu olması-
na rağmen, anevrizmal kanamanın tekrarlanma riski 
mevcut. Kanamanın tekrarlanması, ilk kanamadan 
kurtulan hastalarda sık görülen, ölüm ve sakatlık se-
beplerinden biridir. Kanamanın tekrarlanması, en çok 
ilk 3 gün içinde tedavi edilmeyen hastaların yaklaşık 
%8’inde görülür ve ilk olarak kötüleşen bir nörolojik 
durumla tespit edilir. Mevcut cerrahi ve endovaskü-
ler tedavi hedefleri arasında erken tanı ve müdahale 
yoluyla yeniden kanamanın önüne geçilmesi yer alır.

2. SAK için bazı risk faktörleri nelerdir?

Anevrizmal SAK’taki risk faktörleri, değiştirilebi-
lir ve değiştirilemez olarak sınıflandırılabilir.

Değiştirilemeyen risk faktörleri yaş, cinsiyet, etnik 
köken, aile öyküsü ve anevrizma yeri ve büyüklüğünü 
içerir. Subaraknoid kanama insidansı, yaş ile beraber 
artar, özellikle 50’li ve 60’lı yaşlarda doruğa ulaşır. 
Daha sonra, insidansın yatay bir seyir izlediği ya da 
sonraki yaşlanma ile hafifçe azaldığı gösterilmiştir. 
Subaraknoid kanama, kadınlarda erkeklerden daha 
sık görülmektedir. Çalışmalar, cinsiyetten kaynaklı bu 
farklılığa katkı sağlayan etmenler olarak hormonal ve 
gelişimsel faktörleri (menarş ve nulliparite yaşı) öne 
sürmüştür. Çalışmalar ayrıca Afrika kökenli Amerika-
lılarda, ABD’deki beyaz ırka göre daha yüksek bir SAK 
insidansı olduğunu göstermiştir. Subaraknoid kana-
manın en kuvvetli prediktörlerinden biri, SAK aile 
öyküsüdür. Bu genetik temel, çeşitli popülasyonlarda 
ve dünyanın çeşitli bölgelerinde ortaya konmuştur [1].

En yüksek ve en düşük rüptür sıklığına sahip 
anevrizma bölgesi; anterior komünikan arter (ACoA, 
%29), posterior komünikan arter (PCoA, %19.6), 
baziler arter (%14.7) ve orta serebral arterdir (MCA, 
%11.8). Anevrizma boyutu ile anevrizma rüptürü ola-
sılığı arasında doğrudan bir ilişki vardır, ancak küçük 
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Kontrast kaynaklı nefropatiyi önlemek için, intra-
venöz N-asetilsistein ve sodyum bikarbonat verilmesi 
talep edilebilir. Önceden mevcut böbrek yetmezliği ris-
ki olan hastalar, işlem sonrası böbrek yetmezliği açısın-
dan en yüksek riski taşırlar. Kontrast madde bir diürez 
yarattığı için idrar çıkışı böbrek fonksiyonunun göster-
gesi değildir. Birçok hasta işlemden önce ICP’yi kont-
rol etmek için osmotik ilaçlar almış olacağından ve 
radyografik boya verilmesinden dolayı gelişen hiper-
volemi, tekrar kanama riski, konjestif kalp yetmezliği 
ve diğer tıbbi komplikasyonlara neden olabileceğin-
den, hacim durumunun yakından izlenmesi gereklidir.
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Karotis Endarterektomi
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17

Vaka                                                                        

Seksen yaşında erkek, her seferinde bir öncekin-
den daha uzun süren üç kez gerçekleşmiş monoküler 
görme kaybı tarifliyor.

Acil servisteki fizik muayenede; tek nörolojik bul-
gu monoküler görme kaybı. Karotis ultrasonografisi 
ve bilgisayarlı tomografi anjiyografisinden (BTA’dan) 
sonra karotis arter darlığı için tedavi görmesi öneril-
mektedir.

Tıbbi 
Hikayesi:

Hipertansiyon, Diyabetes mellitus

Alerjileri: Yok
Kullandığı 
İlaçlar:

Lisinopril, metoprolol, metformin

Fizik 
Muayene:

Kan basıncı: 150/92 mmHg, KH: 89/dk., 
SS: 20/dk., VKİ: 36.7
Bilateral karotis üfürümü, Sol>Sağ

 Kardiyak hız, ritim N, S1 S2 +, 2o sistolik 
ejeksiyon üfürümü

İncelemeler:
Karotis Ultrasonografi — Sol karotis 
arterin parsiyel oklüzyonu
CTA — %75 sol, %30 sağ karotis arterde 
oklüzyon
EKG — normal sinüs ritmi

1.  Geçici monoküler körlüğe sebep olan 
neydi?

Geçici monoküler körlük, amaurosis fugax olarak 
da bilinir, genellikle retina iskemisinden kaynaklanır. 
45 yaşından küçük hastalarda vazospazm veya migren 
semptomu olabilir, ancak yaşlı hastalarda veya ate-
rosklerozu olan hastalarda genellikle; emboli, trom-

büs veya plak, dev hücreli arterit veya oftalmik arteri 
geçici olarak tıkayan optik sinir ve retinada sempto-
matik iskemiye neden olan serebrovasküler iskemidir. 
Genellikle monokülerdir ve 2-30 dk. sürer. Hastalar 
tek gözde körlük veya göze gri perde inmesi olarak 
tanımlarlar.

2.  Hangi komorbid durumlar karotis arter 
hastalığı ile ilişkilidir?

Karotis arter hastalığı olan hastalar tipik olarak, 
hipertansiyon, diyabetes mellitus, obezite, aterosk-
leroz ve sigaradan kaynaklanan akciğer hastalığı gibi 
diğer sistemik hastalıklardan muzdariptir. Hipertan-
siyon ve diyabet hastalarının böbrek hastalığı için de 
yüksek risk altında olduğunu vurgulamakta yarar var.

Karotis endarterektomi (Carotid endarterectomy, 
CEA) uygulanan böbrek hastalığı olan hastalarda 
morbidite ve muhtemelen mortalite artmaktadır. Bu 
popülasyonda artmış inme, ölüm ve kardiyak kompli-
kasyon riski vardır [1, 2].

Önceki inme veya geçici iskemik atak (Transient 
ischemic attack, TIA), kardiyovasküler hastalık ve orak 
hücre hastalığı, ciddi komplikasyon riskini önemli öl-
çüde arttırmaktadır [3]. En tutarlı risk faktörü yaştır; 
artan yaş inme olasılığının artması ile de ilişkilidir. Bu, 
yaşlanma ile birlikte meydana gelen damar duvarın-
daki anatomik değişikliklerle ilgili olabilir [4]. Karotis 
arter (CA) hastalığı, aterosklerozun bir belirtisidir.

3.  Hastayı tıbbi olarak nasıl değerlendirirsiniz?

Preoperatif değerlendirme de hastanın bilinen 
eşlik eden komorbid durumlar açısından incelemesi 
yapılmalıdır. Özellikle önemli olan nörolojik bozulma 
hikayesidir.

Koroner arter hastalığı olan hastaların %25 kadarı 
da CA hastalığına sahiptir [5-7]. Stres bu hastalarda 
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Vaka                                                                         

69 yaşında erkek; boyun, omuz ve kollarda ağrı, 
sağ el fonksiyonlarında azalma, yürümede güçlük ile 
başvuruyor. Servikal spinal MR görüntülemede bir-
çok seviyede dejeneratif değişiklikler ile C3-4 sevi-
yesinde ciddi düzeyde servikal stenoz ve kord kom-
presyonu görülmekte. C3-7 posterior dekompresyon 
ve C3-T12 enstrümantasyon ile füzyon operasyonu 
planlanıyor.

1.  Spinal kolon ve spinal kord anatomisini 
tarif ediniz

Spinal kolon; 7 servikal, 12 torasik, 5 lomber, sak-
rum (kaynaşmış 5 vertebra) ve koksiks (kaynaşmış 4 
vertebra) olmak üzere 33 vertebradan oluşmaktadır. 
C1 dışındaki her vertebra vertebra gövdesi, bilateral 
pedikül, bilateral lamina, bilateral transvers proçes, 
spinöz proçes ve 4 eklem proçesinden meydana gelir. 
Vertebralar birbirlerine superior, inferior fasetler ve 
intervertebral disk vasıtası ile bağlanır. Spinal kordu 
içeren spinal kanalı posterior da iki lamina, lateral de 
iki pedikül ve anterior da vertebra korpusu oluşturur. 
Atlas (C1); arkus anterior ve tüberkül, arkus poste-
rior, prosesus spinosus ve lateral dokulardan oluşup 
vertebra korpusu içermez. Aksis (C2); C1 ile eklem 
yapan güçlü bir odontoid proçesi bulunur.

 Spinal kord, yetişkinlerde foramen magnum sevi-
yesinde medullanın devamı olarak başlayıp vertebral 
kanal içerisinde lomber 1. veya 2. vertebra seviye-
sindeki konus medüllarise kadar uzanır. Spinal kord 
enine kesitlerde beyaz ve gri cevherlerden oluşur. Gri 

Kullandığı 
İlaçlar:

Gabapentin 100 mg 3x1

Tramadol 50 mg 4x1 ihtiyaç 
halinde

Hidroklorotiyazid 12.5 mg 2x1
Metoprolol 25 mg 1x1
Losartan 50 mg 1x1
Pantoprazol 40 mg 2x1
Krestor 10 mg 2x1

Alerjileri: Bilinen ilaç alerjisi 
bulunmuyor

Tıbbi Hikayesi:
Kardiyak: HT, Hiperlipidemi
Pulmoner: Obstrüktif uyku apne sendromu (OSAS)
GI: Gastroözofajiyal reflü hastalığı
Diğer: Kronik ağrı

Fizik muayene:
Vital bulguları: KB 145/71 mmHg, KH 56/dk., SS 18/dk., 

SpO2 % 95, vücut ağırlığı 89.9 kg, Boy 
1.72 metre, VKİ 30.4, obezite sınıf 1

Havayolu: Mallampati 3, ağrıya sekonder kısıtlı 
boyun ekstansiyonu ve fleksiyonu 

Nöromüsküler: Deltoid kas zayıflığı, bilateral pozitif  
hoffmann, spastik yürüyüş, alt bacaklarda 
güçsüzlük

EKG: NSR, 1. derece AV blok, non-spesifik 
ST-T değişiklikleri

Diğer: Önemsiz 



13118   Spinal Cerrahi ve İntraoperatif Monitörizasyon

sek riskli hastalar preoperatif olarak belirlenmeli ve 
bu hastalarla POGK riski tartışılmalıdır. İntraoperatif 
olarak hastanın başı mümkün olduğunca kalp seviyesi 
veya üzerinde tutulmalı ve nötral pozisyonda korun-
malıdır. Globlara direkt basıdan kaçınılmalıdır. Hipo-
tansiyon ve ağır anemiden (HCT <28) sakınılmalıdır.

Önemli kan kaybı yaşayan hastalarda evreleme 
prosedürleri düşünülebilir. Sıvı resüsitasyonu için 
kristalloidlerle beraber kolloidler önerilir. Postopera-
tif olarak özellikle yüksek riskli hastalarda anestezist-
ler hastanın görme yetisini kontrol etmeli. Görme ile 
ilgili endişeler varsa eğer hasta bir taraftan optimize 
edilirken acil oftalmoloji konsültasyonu istenmelidir. 
İntrakranial nedenleri dışlamak için kraniyal MRG ve 
BT düşünülmelidir.

41. Major spinal cerrahiden sonra postoperatif 
ağrıyı nasıl yönetiyorsunuz?

Spinal cerrahiden sonra postoperatif ağrının yöne-
timi preoperatif değerlendirme ile başlar. Ağrı tedavisi 
öyküsü, analjezikler (özellikle narkotik kullanımı) ve 
antidepresanlar ayrıntılı inceleme ve dokümantasyon 
gerektirir. Hastanın kronik ağrı ve narkotik kullanım 
öyküsü varsa intraoperatif ve postoperatif ağrı yöneti-
mi için ağrı konsültasyonu yapılmalıdır. Spinal cerrahi 
geçiren hastalar için multimodal ağrı yönetimi öneri-
lir. Preoperatif gabapentin kullanımı ve insizyon önce-
si lokal anestezik infiltrasyonu gibi preemptif analjezi 
yöntemleri postoperatif ağrıyı azaltır. İntraoperatif 
olarak propofol anestezisi, sevofluran ile kıyaslandı-
ğında daha az postoperatif ağrıya neden olur [24]. Ke-
tamin gibi NMDA reseptör antagonisti kullanımının 
opioid dozunu azaltıcı etkisi vardır. Postoperatif ağrı 
yönetimi için intravenöz opioidler hâlâ temel ilaçlar-
dır. Vaka bitiminde yapılabilirse intratekal morfin gü-
venli ve etkili bir analjezik yöntemdir. NSAİİ’ler, ase-
taminofen, antidepresanlar, vs. dahil opioid dışı ilaçlar 
ağrı kontrolünü desteklemek için kullanılabilir.
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VAKA: Transsfenoidal Hipofizektomi

Baş ağrısı, görme bozukluğu ve ses kısıklığı şikaye-
ti olan 63 yaşında erkek hasta hastaneye başvuruyor. 
Yeni tanılı diyabet ve eklem ağrıları bildiriyor. Karı-
sı uyku sırasında aşırı horlaması olduğunu söylüyor. 
Tıbbi geçmişinde;

İlaçlar Simvastatin günlük 20 mg oral
Lisinopril günlük 20 mg oral
Gliburid günlük 10 mg oral

Alerjiler Yok
Özgeçmiş Hipertansiyon

Hiperlipidemi
Obezite
Yakın zamanda konjestif kalp 
yetmezliği ile başvuru
Sigara (Bırakmış)

Fizik Muayene Büyük kaba yüz özellikleri
Havayolu: Mallampati Sınıf 3
KVS: S1 S2
KB: 170/100 mmHg, KH:100/dk., SS: 
20/dk.
Ağırlık: 140 kg, Boy:182 cm, VKİ: 41.8 
kg/m2

EKG: sol ventrikül hipertrofisi

1.  Hipofiz bezinin anatomisi nedir?

Hipofiz, sfenoid sinüsün kemikli çatısı olan sella 
tursika içinde bulunur. Glandüler anterior adenohi-
pofiz ve posterior nörohipofizden oluşur. Ekstra dural 
yerleşimlidir. Nörovasküler demeti içeren infundibu-
lum, hipotalamustan hipofiz bezine kadar uzanır.

Optik kiazma hipofiz bezinin üzerindedir. Hipofi-
zin her iki tarafında kavernöz sinüsler vardır. Burada 
III., IV., V. ve VI. kranyal sinirler ve karotid arterlerin 
kavernöz kısmı, kavernöz sinüslerdeki hipofizin her 
iki tarafındadır (Şekil 19.1) [1].

2.  Hipofizin salgıladığı hormonlar nelerdir?

Anterior hipofiz 6 hormon salgılar: Adrenokor-
tikotropik hormon (ACTH), tiroid uyarıcı hormon 
(TSH), büyüme hormonu (GH), folikül stimüle edici 
hormon (FSH), luteinize edici hormon (LH) ve pro-
laktin [1].

Posterior hipofiz, hipotalamusun supraoptik ve 
paraventriküler çekirdeklerinde oluşan oksitosin ve 
vazopresini (Antidiüretik hormon ADH) serbest bı-
rakan sinir uçları içerir. Hipotalamik osmoreseptörler 
ve periferik gerilme reseptörleri, ADH salgılanmasını 
düzenler. 

Hipotalamus, hipofiz sapındaki portal venöz sis-
temden aşağı ilerleyen hipotalamik salgılayıcı faktör-
lerle ön hipofizi regüle eder.

3.  Sık görülen hipofiz tümör tipleri nelerdir?

Hipofiz adenomları boyuta göre sınıflandırılır. 
Bir cm’den büyük tümörler makroadenomlardır. Bir 
cm’den küçük tümörler mikroadenomlardır. Ayrıca, 
fonksiyonel veya fonksiyonel olmayan olarak sınıflan-
dırılırlar. Prolaktin, ACTH ve GH salgılayan tümörler, 
TSH veya FSH salgılayan tümörlerden daha yaygındır.

4.  Fonksiyonel olmayan hipofiz tümörlerinin 
klinik tabloları nelerdir?

Fonksiyonel olmayan adenomlar hipofiz adenom-
larının %40’ını oluşturur [2]. Fonksiyonel olmayan 
adenom örnekleri arasında, kraniyofarenjiyomlar, 



13919   Transsfenoidal Hipofizektomi 

(yaklaşık 5 ml/kg) sağ ventrikül çıkış yolunu tıkar, end 
tidal Nitrojen yükselir, sağ ventrikül gerilimi EKG be-
lirtilerine, disritmiye ve kardiyovasküler kollapsa ne-
den olabilir.

26. VHE’yi nasıl tespit eder ve yönetirsiniz?

Prekordial Doppler ultrason, venöz hava embolisi 
için en sensitif göstergedir ancak spesifik veya kanti-
tatif değildir. Kullanımı zordur ve yanlış negatiflikleri 
vardır [7].

TEE (Transözofageal ekokardiyogram), VHE’nin 
en hassas göstergesidir. Sol kalp ve aorttaki havayı tes-
pit eder ancak özel uzmanlık gerektirir.

Yönetim:

(a) İnspire edilen Oksijeni %100’e yükseltmek
(b) Baş aşağı, sol lateral dekübit
(c) Daha fazla hava embolisini engelleyin.
(d) Cerrah alanı tuzlu su ile doldurur.
(e) Varsa, sağ atriyal kateterden aspire edin
(f) Vazopressörler
(g) İntravenöz sıvılar
(h) Kardiyopulmoner resüsitasyon
(i) Serebral embolizm için hiperbarik oksijen tedavisi.
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Ellidört yaşında bayan hasta buzda düşme sonra-
sı acil servise başvurur. Başvuru sırasında başlangıç-
ta uyanık ve oriyantedir, eşiyle birlikte restoran çıkışı 
kaydığını ifade eder. Beton kaldırıma başını vurma 
dışında başka belirgin bir yaralanması bulunmamak-
tadır. Acil servisteki değerlendirme sırasında ilerleyici 
bir şekilde konfüzyon gelişir ve şuuru bozulur. Bilgi-
sayarlı tomografide subdural hematom görülür. Acil 
subdural hematom boşaltılması için ameliyathaneye 
alınır. 

İlaçlar:
ASA 81 mg günlük
Lisinopril 10 mg günlük
Simvastatin 40 mg günlük
Sertralin 100 mg günlük
Kumadin 5 mg günlük
Tilenol LH

Alerjiler:
Bilinen ilaç alerjisi yok

Hikaye:
Hipertansiyon
Hiperlipidemi
Depresyon
DVT 1 ay önce sol diz protezi replasmanı sonrası tanı 
almış, Kumadin kullanmakta
Osteoartrit

Geçirilmiş ameliyatlar:
Sezeryan
Laparoskopik apendektomi

Sol total diz protezi replasmanı
Fizik muayene
Vital bulguları: KB: 128/90 mmHg, KH: 70/dk., SS: 18/dk., 
SpO2 %95 oda havasında
Genel: Hasta yatağında yatmakta, uykuya meyilli, sesli 
uyarana gözlerini açmakta, ancak komutları yerine 
getirememektedir
Baş/Kulaklar/Gözler/Burun/Boğaz: Sağ alın üzerinde sıyrık
Kardiyovasküler: Düzenli hız ve ritm, üfürüm yok
Pulmoner: Bilateral dinleme bulgusu yok
Abdominal: Yumuşak, hassasiyet ve distansiyon yok
Ekstremiteler: Sol baldırda hafif şişlik, sol diz üzerinde 
güzel iyileşmiş cerrahi skar
Nöro: Uyandırılabilir, yer ve zaman oriyentasyonu yok, 
muayeneye koopere değil ancak belirgin lateralize muayene 
bulgusu yok
Laboratuvar:
Na: 138 mEq/L, K: 5.2 mEq/L, Cl: 108 mmol/ L, HCO3: 
22 mEq/L, BUN: 28 mg/dL, Cr 1.7 mg/dL, BK 8K/ mm3, 
Hematokrit %35 Trombosit 180/ mm3
Koagülasyon testleri henüz sonuçlanmamış

Ameliyathaneye alınarak acil subdural hematom 
boşaltılması kararı alınır. Propofol, fentanil ve süksi-
nilkolinle hızlı indüksiyon uygulanır.

1.  Süksinilkolin etki mekanizması nedir?

Süksinilkolin molekülü, molekülün asetil kısmın-
dan birbirine bağlı 2 asetilkolin molekülünden mey-
dana gelir. Endojen asetil kolin molekülüne yapısal 
benzerliği, nikotinik asetilkolin reseptörleri üzerinde 
asetilkolin benzeri etkiler oluşturmasına neden olur. 
Nikotinik asetilkolin reseptörleri hem nöronal, hem 
de kas formlarında bulunur. Reseptörler merkezinde 
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ditesinin malign hiperterminin ilk belirtisi olabilece-
ğidir. Duyarlı bireylerde süksinilkolin malign hiper-
termi için iyi bilinen tetikleyici bir ajandır. Masseter 
spazm malign hipertermi için tanısal değildir, ancak 
varlığında klinisyen malign hipertermiye ilerleyebil-
me potansiyeli nedeniyle şüpheyle yaklaşmalıdır (10).

19. Süksinilkolinin pediyatrik popülasyona 
uygulaması konusunda endişe var mıdır?

Süksinilkolin genellikle pediyatrik popülasyonda 
kullanılmaz. Süksinilkolinin genç erkek hastalarda 
kullanımı ile ilgili de, daha önce teşhis edilmemiş Du-
chenne tipi musküler distrofi (X’e bağlı geçiş gösteren 
kalıtsal hastalık) potansiyeli nedeniyle, özel bir en-
dişe bulunmaktadır. Musküler distrofisi olan çocuk-
larda süksinilkolin kullanımını takiben hiperkalemi, 
rabdomiyoliz ve kardiyak arrest gelişen çeşitli vaka 
sunumları bulunmaktadır (2). Pediyatrik hastalarda 
süksinilkolinden kaçınma sebeplerinden biri de bu 
hasta popülasyonunda bradikardi yapmaya meyilli 
olmasıdır. 
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Vaka                                                                          

Astım hikayesi bulunan, son 12 saat abdominal 
ağrı, anoreksi, bulantı ve kusma şikayeti ile başvuran 
27 yaşında erkek hastada akut apandisit tespit edilmiş-
tir. Acil laparoskopik apendektomi planlanmıştır.

Hikaye: Astım
Geçirilmiş Cerrahi: Altı yaşında tonsillektomi ve 

adenoidektomi
Alerji: Bilinen ilaç alerjisi yok
İlaçlar: Albuterol, montelukast
Aile hikayesi: Teyze anesteziden geç uyanmış

Sorular                                                                      

Bu vakada nöromusküler blok gerekli 
midir? Neden veya neden değil?

Kas gevşekliği bu vakadaki gibi laparoskopiyi de 
içeren bazı cerrahilerde yararlıdır. Kas gevşeticiler 
indüksiyon sırasında uygulandıklarında, vokal korda 
bağlı kasların kontraksiyonunu önlerler ve endotra-
keal tüpün geçişini kolaylaştırarak ideal entübasyon 
koşulları sağlarlar. Ayrıca nöromusküler blokerler pek 
çok durumda cerrahi koşulları iyileştirerek cerrahinin 
güvenli ve etkin bir şekilde tamamlanmasını sağlarlar. 

Nöromusküler blokerlerin etki yeri 
neresidir? 

Nöromusküler blokerler çoğunlukla nöromuskü-
ler kavşakta yer alan asetilkolin reseptörleri üzerine 
etki ederler. Resptörler beş alt birimden oluşur- iki 
alfa alt birimi, bir beta, bir delta, ve bir epsilon. Ase-

tilkolin, nöromusküler blokerlerin birçoğu gibi alfa 
alt birimlerine bağlanır. İki tip asetilkolin reseptörü 
bulunmaktadır- nikotinik ve muskarinik. Nikotinik 
reseptörler iskelet kasında ve otonomik ganglialarda 
bulunur ve nöromusküler blokerlerin etki alanıdır. 
Muskarinik asetilkolin reseptörleri düz kas, kalpte SA 
ve AV nod ve sekretuar glandlar gibi vücutta yaygın 
bir şekilde bulunur. 

Nöromusküler kavşakta kas 
kontraksiyonuna neden olan normal 
sinyal sürecini tarif edin

Sinyal iletimi sinir boyunca aşağı inen aksiyon po-
tansiyeli ile başlayarak kalsiyumun voltaj bağımlı kal-
siyum kanallarından içeri geçişine neden olur. Hücre 
içinde kalsiyum düzeyindeki ani artış, asetilkolin de-
polanmış veziküllerin sitoplazmadan hücre memb-
ranına doğru ilerlemesine neden olur. Hücre memb-
ranına veziküller birleşir ve nöromusküler kavşağa 
asetilkolin serbest bırakılır. Asetilkolin molekülleri 
kavşağı geçer ve motor son plağındaki nikotinik ase-
tilkolin reseptörlerine bağlanırlar. Nikotinik asetilko-
lin reseptöründe yapısal değişikliğin olabilmesi için, 
reseptörü oluşturan her iki alfa alt birimine de ase-
tilkolin molekülü bağlanmalıdır. İki asetilkolin mole-
külü de bağlandığında reseptördeki yapısal değişiklik 
ile iyon kanalı açılır, sodyum ve kalsiyum hücre içine 
girerken potasyum dışarı çıkar. İyonların bu hareke-
ti hücre membranında potansiyel değişikliğe neden 
olur. Yeterli sayıda reseptör uyarıldığında ve kavşak 
çevresindeki membranda yeterli büyüklükte potansi-
yel fark oluştuğunda depolarizasyon meydana gelir. 
Böylece kas membranı üzerindeki sodyum kanalları 
açılarak sarkoplazmik retikulumdan kalsiyum çıkışı 
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Geri döndürücü ajanların potansiyel 
yan etkileri nelerdir?

Kolinesteraz inhibitörleri, sonuçta artan düzey-
deki asetilkolinin muskarinik reseptörleri uyarması 
yoluyla bazı belirgin yan etkilere neden olabilirler. 
Kardiyovasküler sistemde bradikardi gelişebilir. Ak-
ciğerlerde bronkospazma ve sekresyon artışına sebep 
olurlar. Gastrointestinal sistemde sekresyonlarda ar-
tış, tükrük artışı ve intestinal spazm olur. Kolinesteraz 
inhibitörü uygulamasına bağlı postoperatif bulantı ve 
kusma oranı artabilir. Pupillerin konstriksiyonu da bir 
oftalmolojik yan etkidir.

Fizostigmin kan-beyin bariyerini geçebilen koli-
nesteraz inhibitörüdür. Hastaya verildiğinde serebral 
eksitasyon gelişebilir. En sık kullanılan kolinesteraz in-
hibitörü olan neostigmin, kan-beyin bariyerini geçmez.

Kolinesteraz inhibitörlerinin yan 
etkileri nasıl azaltılabilir?

Antikolinerjik ilaç uygulaması, neostigmin gibi 
bazı kolinesteraz inhibitörlerinin çeşitli yan etkilerini 
hafifletmeye yardımcı olur. Antikolinerjik ilaçlar ko-
linesteraz inhibitörleriyle birlikte kullanıldıklarında 
esas olarak muskarinik asetilkolin reseptörleri üze-
rinden fonksiyon gösterirler (nikotinik asetilkolin re-
septörlerine etki etmesi için kullanılan nöromusküler 
blokörlerden farklı olarak). Etki sürelerinin benzer ol-
ması ve kan-beyin bariyerini geçmiyor olmaları nede-
niyle neostigminle birlikte kullanılması önerilen ajan 
glikopirolattır.

Faz I ve Faz II blok arasındaki fark nedir?

Tek doz süksinilkolin sonrası görülen faz I blokta, 
periferik sinir stimülasyonu ile dörtlü dizi monitöri-
zasyonunda sönme veya uzamış tetani olmaz. Post-te-
tanik rahatlama olmaz. Faz I sonrası derlenme hızlıdır. 
Faz II blok tekrarlayan süksinilkolin dozlarından veya 
infüzyondan sonra olabilir. Süksinilkolinin devam 
eden varlığında asetilkoline normal yanıtın olmadığı 
nöromusküler kavşağın repolarizasyonu sonucu faz 
II blok gelişebilir. Faz II blokta dörtlü dizi ve tetanik 
uyarıda sönme görülür. Derlenme değişkendir ancak 
faz I bloktan daha yavaştır. 

Hangi faktörler nöromusküler bloğa 
katkıda bulunur?

Geri döndürücü ajanların dozun altında kulla-
nılması veya hastaya nöromusküler bloktan yeterli 

miktarda derlenme olmadan geri döndürücü ilaçların 
verilmesi ile kas gevşeticilerin yetersiz geri döndürül-
mesi, kuvvetsizliğe katkıda bulunur. Ayrıca, uzamış 
nöromusküler blok için bazı olası kaynaklar vardır. 
Amiodaron, verapamil, bazı antiretroviraller (zidovu-
din, lamivudin), kortikosteroidler, statinler, bazı anti-
biyotikler (penisilin, tetrasiklin, aminoglikozidler ve 
klindamisin), sulfonamidler, NSAİİ’lar ve dantrolen 
gibi çeşitli ilaçlar kuvvetsizliğe katkıda bulunabilirler. 
Volatil anestetikler kas gevşeticilerin etkilerini potan-
siyelize ederler. Hipotermi nöromusküler bloğu kötü-
leştirir. Hipofosfatemi, hipermagnezemi, hipokalsemi 
ve hipokalemi gibi pek çok elektrolit bozukluğu kas 
güçsüzlüğünde rol oynayabilir.

Uzamış nöromusküler bloğu olan 
hastada ne yapılmalıdır?

Hastada kas gevşemesinden derlenmede gecikme 
varsa, nöromusküler blok ortadan kalkana kadar se-
dasyona devam edilmeli ve solunum desteği sağlan-
malıdır. Sedasyonlu hastada kas fonksiyonunun geri 
döndüğünü belirlemek için periodik olarak en az 5 s 
süren uzamış tetani değerlendirilmelidir.
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Vaka                     

Hiperlipidemi, miyastenia gravis ve yakın zaman-
da kolon kanseri tanısı alan 52 yaşında erkek hasta tü-
mör rezeksiyonu için başvuruyor.

İlaçlar Piridostigmin 360 mg/gün
Simvastatin 40 mg gece

Alerjiler Yok
Özgeçmiş Miyastenia Gravis

Hiperlipidemi
Kolon kanseri

Fizik Muayene Boy: 175 cm, Ağırlık: 62 kg

Sıcaklık: 36.9 C SpO2: %98
KB: 115/78 mmHg, KH:77/dk., SS:16/dk.

Havayolu Muaye-
nesi 

Mallampati II, 2–3 parmak şeklinde tiro-
mental mesafe, boyun tam hareket aralı-
ğında
Ağız: 4 parmak ucu açıklığı 

Hasta oryante, koopere. Akciğer ve kalp sistem 
muayeneleri normal. Batın rahat, distandü görünüm 
yok. Kas gücü bütün kas gruplarında normal.

1.  Miyastenia gravis patofizyolojisi nedir?

Miyastenia gravis (MG), iskelet kası nöromüskü-
ler kavşağının (NMK) otoimmün bir hastalığıdır. Bu 
durum kas tipi nikotinik asetilkolin reseptörünün 
(nAChR’ler) α-alt ünitesinin tahrip edilmesine veya 
etkisizleşmesine neden olan dolaşımdaki IgG otoan-
tikorları aracılığıyla gerçekleşir ve sinir iletim yetene-
ğindeki azalmaya ve buna bağlı olarak kas zayıflığı ve 
yorgunluğa neden olur. Nöronal tip nikotinik asetil-
kolin reseptörlerinin diğer α-alt birimlerinin kullanıl-

ması muhtemelen hastalığın otonomik veya SSS tutu-
lumunun eksikliğini gösterir [1].

Normalde, presinaptik motor nöron tarafından 
salınan asetilkolin miktarı, presinaptik yıkılma olarak 
bilinen tekrarlanan uyarma ile azalır. Miyastenia gra-
viste presinaptik yıkımın ve yetersiz sayıda aktive edil-
miş postsinaptik reseptörün eşleşmesi, bu hastalıkta 
sıklıkla tariflenen karakteristik, dinlenme ile iyileşen 
yorgunluğa neden olur [2].

2.  Bu antikorların Miyastenia gravis’teki 
fonksiyonel reseptör sayısını azaltma 
mekanizmaları nelerdir?

Bu antikorlar, fonksiyonel reseptör sayısını birkaç 
mekanizma ile azaltır [3]:

(1) Reseptörlerin IgG antikorları ile çapraz bağlanma-
sı yoluyla reseptör yıkımı.

(2) Antikor-reseptör kompleksi, NMK membranına 
doğrudan zarar verir.

(3) Farklı antikorlar, nAChR’lerin düzenlenmesinden 
sorumlu bir enzim olan NMK’ deki kas-spesifik 
reseptör tirozin kinazı hedefleyerek gelişimsel bo-
zukluklara neden olur.

3.  Miyastenia gravis’in epidemiyolojisi nedir?

Miyastenia gravis, nöromüsküler bileşkenin en 
yaygın, progresif, otoimmün hastalıklarından biri ola-
rak kabul edilir. Miyastenia gravis prevalansı 1 milyon 
kişi başına 50-142 vaka olarak gösterilmektedir [4]. 
İlginç bir şekilde, yaşa göre cinsiyet farklılığı olmakta-
dır; daha genç popülasyonlarda (20–30 yaş) kadınlar 
erkeklerden daha fazla etkilenirken, yaşlılarda (>60 
yaş) erkekler daha sık etkilenir.
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Miyastenia gravisli tüm hastalar postoperatif ba-
kım ünitesinde veya cerrahi destek yoğun bakım üni-
tesinde postoperatif olarak yakından izlenmeli ve so-
lunum desteğinin hızlıca yeniden sağlanabileceği bir 
yerde olmalıdır.
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Vaka                                                                            

Onyedi yaşında erkek hasta akut apandisit tanısıy-
la, laparoskopik apendektomi için acil servisten ame-
liyathaneye alınır.

Özgeçmiş: bilinen bir hastalığı yok
Geçirilmiş herhangi bir cerrahi hikayesi yok

İlaçlar
İbuprofen Baş ağrısı olduğunda
Alerji öyküsü Bilinen bir ilaca alerjisi yok
Fizik Muayene Sıcaklık: 37.2 oC:,KH: 82/dk., SS:17/dk. 

SpO2: %100, KB:114/73 mmHg, Boy:171 
cm, Ağırlık: 74 kg

Hasta ameliyathaneye alındığında terlemiş bir va-
ziyette görünüyordu, sağ alt kadran derin palpasyonda 
ağrılıydı ve onun dışında fizik muayene normaldi.

Hasta standart ASA monitörizasyonuyla (EKG, 
non invaziv KB, pulse oksimetre) takip edildi.

Hastaya hızlı indüksiyon yöntemi, propofol, fen-
tanil ve süksinilkolin uygulandı. Mackintosh 3 nu-
maralı bleyd eşliğinde 7.5 numaralı endotrakeal tüp 
ile entübasyon gerçekleştirildi ve tüpün yeri göğüsün 
kalkmasıyla, akciğer seslerinin dinlemesiyle ve EtCO2 
izlemiyle doğrulanıp tespit edildi. Orofarengeal ısı 
probu yerleştirilip eksternal battaniye ile ısıtıldı. Cer-
rahi insizyondan önce 2 gr sefazolin İV yapıldı. Genel 
anestezinin idamesinde hava ve O2 ile sevofluran kul-
lanıldı. Postop analjezi için 6 mg İV morfin yapıldı. 
Cerrah operasyonun ortalarında hastanın kastığını 
öne sürerek ek kas gevşetici yapılmasını talep etti. Kas 
gevşetici yapıldıktan sonra hastada düzenli ritim taşi-

kardi (102/dk.) ve ventilasyon modu değiştirilmediği 
halde EtCO2 artışı (48 mmHg) gözlendi. Cerrah he-
men durumdan haberdar edilip, yardım için destek 
istendi. 

1. Sizin ayırıcı tanılarınız nelerdir?

A. Malign hipertermi
B. Enfeksiyon/ateş
C. Yetersiz ve yüzeyel anestezi ve analjezi
D. Nöroleptik malign sendrom
E. Tiroid fırtınası
F. Feokromositoma
G. Anaflaksi
H. Hipoventilasyon

2.  Malign hipertermi nedir?

Malign hipertermi duyarlı hastalarda tetikleyici 
ilaçlara maruz kalındığında ortaya çıkan nadir, ölüm-
cül ve farmakogenetik bir kas hastalığıdır (1).

Hastalık riyanodin reseptör protein (RYR 1) ek-
sikliğinden ötürü sarkoplazmik retikulumdan miyop-
lazmaya düzensiz kalsiyum salımı nedeniyle oluşur 
ve hipermetabolik durum, kontrolsüz kas kasılmaları 
(rijidite), ısı üretimi, fazladan CO2 üretimi, asidoz, hi-
perkalemi, rabdomiyoliz ve miyoglobinüriyle ortaya 
çıkar.

3.  Malign hipertermiyi neler tetikler? 

Halojenli inhalasyon anestezikleri, depolarizan 
kas gevşetici olan süksinilkolin ve nadiren yüksek ısı-
da yapılan fiziksel egsersizler.
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Olabildiğince erken İV dantrolen (2.5 mg/kg) bo-
lus uygulanmalıdır. Eğer ilk dozdan sonra 5 dk. için-
de hiçbir yanıt (vücut ısısında, kalp atımında ve CO2 
miktarında azalma) alınmazsa, tekrar dantrolen 1mg/
kg İV bolus yapılmalıdır. 

Hasta, soğuk blanket, soğutulmuş İV sıvılar ve ak-
siller bölge ile kasığa uygulanan buz torbaları ile so-
ğutulmalıdır. 

Hiperkalemi İV dekstroz, insülin ve sodyum bi-
karbonat ile düzeltilmelidir. Eğer yaşamı tehdit edici 
hiperkalemi (ritm bozuklukları ve EKG değişiklikleri) 
varsa, malign hipertermiyi şiddetlendirmesine rağmen 
kalsiyum klorür kullanılması önerilmektedir [3,4].

Miyoglobinüri İV kristalloid sıvılar, bikarbonat 
(idrarı alkalize etmek için), mannitol (dantrolen ha-
zırlığında mannitol kullanılır) ve furosemid ile tedavi 
edilmelidir.

Aritmiler altta yatan metabolik bozuklukların ve 
hipoksinin düzeltilmesiyle tedavi edilmelidir. 

Metabolik bozuklukların düzeltilmesinin izlenme-
sinde sürekli kan gazları, elektrolitler ve koagülasyon 
faktörlerine bakılmalıdır.

Malign hiperterminin semptomlarının yeniden tek-
rarladığı ve metabolik bozuklukların devam ettiği hasta-
lar, yakın izlem için yoğun bakım ünitesine alınmalıdır.

13. Dantrolen nasıl hazırlanır?

Her flakon 20 mg Dantrolen sodyum içerir, lipofi-
likdir ve 3 g mannitol eklenmesiyle suda çözülen hale 
gelir. Kullanmadan önce her flakon 60 mL steril SF ile 
sulandırılmalıdır. Bu zaman alan işlem için ekipten bir 
kişinin sadece bu işle görevlendirilmesi önerilir.

14. Dantrolenin genel yan etkileri nelerdir?

A. Bulantı
B. Kas güçsüzlüğü
C. Baş dönmesi
D. Karaciğer yetmezliği

15. Hücre içi kalsiyum artışını engellemek için 
bu hastalara kalsiyum kanal blokeri (örn. 
Verapamil) verilmeli midir?

Verapamil ve dantrolen kombinasyonu negatif 
inotropi ve kardiyovasküler kollapsa yol açabileceğin-
den, verapamilden kaçınılmalıdır.

16. Kas rijiditesi kas gevşeticiler yapılmasına 
rağmen devam edebilir mi?

Malign hipertermiyi tetikleyen ajanlar doğrudan 
ryanodin reseptörlerinin protein kısmını etkileye-

rek, aksiyon potansiyeline gerek kalmadan kalsiyu-
mun sarkoplazmik retikulumdan serbestleşmesini 
sağlarlar. Bu yüzden kas rijiditesi kas gevşeticilere 
rağmen devam eder. Bu yaygın kasılma kas gevşe-
mesi için gerekli olan ATP’nin tüketilmesine yol aç-
maktadır [4].

17. Malign hipertermi krizi sadece 
ameliyathanede mi ortaya çıkar?

Hayır. Malign hipertermi krizi gecikmeli bir şe-
kilde postoperatif dönemde de ortaya çıkabilir. Tetik-
leyici ajanlara maruz kaldıktan sonra eğer taşikardi, 
taşipne, hiperkapni, hiperpireksi varsa düşük şüphe 
indeksi olması zorunludur [1]. 

Benzer şekilde MH yatkınlığı olan hastalarda ge-
nel anestezi almadıkları halde viral enfeksiyonlar, 
çevre ısısının artışı ve fiziksel streslerle malign hiper-
terminin görüldüğü bazı “uyanık malign hipertermi” 
olgu sunumları vardır [1].

18. Bu hastalar ileride cerrahi gereksinimleri 
olursa nasıl yönetilmelidirler?

Rejyonel anestezi (nöroaksiyel veya periferik sinir 
blokları) yararlı olabilir. Eğer genel anestezi ve meka-
nik ventilasyon endikasyonu varsa, intravenöz aneste-
zikler (propofol, ketamin, barbitürat, benzodiazepin-
ler), opioidler ve nondepolarizan kas gevşeticiler gibi 
MH’yı tetiklemeyen ajanlar kullanılmalıdır. 

Anestezi makinesi yüksek akımda O2 flaşlamasıyla 
sistemdeki inhalasyon anesteziklerinden arındırılma-
lıdır. Makinanın inspiratuar ve ekspiratuar çıkışlarına 
aktif kömürün yerleştirilmesi temizleme işlemini hız-
landırdığından yararlıdır.
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44 yaşında bir obez kadın hasta, 3 gündür karın 
ağrısı, halsizlik, baş ağrısı, poliüri öyküsü, mide bulan-
tısı ve kusma tarifliyor. Geldiğinde, reçete edilen ilaç-
larını son bir haftadır almadığını söyledi. 5 yıllık Tip 
2 diyabetes mellitus (DM) öyküsü var. Karın ve pelvis 
BT’sinde perfore apandisit görüldü.

İlaçlar: Lantus 20 ünite günde iki kez, HCTZ 
25 mg gün, Simvastatin 20 mg her 
akşam, Lisinopril 20 mg gün.

Alerji: Sulfa
Geçmiş 
Tıbbi öykü

Tip 2 DM, hiperlipidemi, 
hipertansiyon, obezite

Fizik Muayene

Boy: 152 cm
Ağırlık: 100 kg
Hemodinami KB: 90/50 mmHg

KH: 110/dk
Isı: 38.5 C
SS: 22/dk.

1.  Diyabetes mellitus nasıl karakterize edilir 
ve en sık görülen formları nelerdir?

Diyabetes mellitusun hiperglisemisi, insülinin gö-
receli veya mutlak yetersizliğinin ve göreceli veya mut-
lak glukagon fazlalığının bir sonucudur. Tip 1 DM’de, 
insülin üretiminde mutlak bir eksiklik vardır ve lipo-
lizi ve nihayetinde ketoasidozu önlemek için egzojen 
insüline bağımlılık vardır. Tip 1 diyabetin başlangıcı 
pankreastaki Langerhans hücre adacıklarının otoim-

mün yıkımına bağlı her yaşta olabilsede genellikle er-
genlik döneminde ortaya çıkar [1]. 

Tip 2 DM, tipik olarak insülin direncinin neden 
olduğu bir insülin eksikliği ile karakterize edilir. Baş-
langıç genellikle yetişkinlik dönemindedir ve spesifik 
etiyoloji bilinmemektedir, ancak bu form obezite ile 
güçlü bir şekilde bağlantılıdır. Gebelik diyabeti baş-
langıçta hamilelik sırasında tanınan herhangi bir glu-
koz intoleransı derecesi olarak tanımlanır. Bu hastalar 
daha sonra yaşamda Tip 2 DM geliştirmeye yatkın 
olabilirler.

Hiperglisemi, diyabetle ilişkili komplikasyonların 
gelişiminde ana faktör olarak kabul edilmiştir. Kronik 
hiperglisemi anjiyopati ve çeşitli organları içeren uzun 
süreli komplikasyonlara yol açar. Diyabetik komp-
likasyonların nedeni, proteinlerin glikozilasyonu ve 
doku toksini olarak işlev gören sorbitol’e glukozun 
indirgenmesi de dahil olmak üzere çok faktörlüdür. 
Bu patofizyolojik süreç, miyoinozitol içeriğinde, me-
tabolizmada ve sodyum-potasyum-adenozin trifosfa-
taz aktivitesinde bir azalma ile ilişkilidir. Mikroanjiyo-
pati: diyabetik kardiyomiyopati, nefropati, nöropati, 
retinopati ve ensefalopatiye neden olabilir. Makroan-
jiyopati KAH, PDH, diyabetik miyonektoz ve felce yol 
açar. Diyabet; kalp hastalığı, inme, böbrek hastalığı, 
körlük ve travma dışı amputasyonlar için major risk 
faktörüdür.

2.  Bir tıp öğrencisi size yaklaşır ve bu hastanın 
Metabolik sendrom X olup olmadığını 
sorar. Sendrom X nedir?

Metabolik sendrom ayrıca insülin direnci sendro-
mu, kardiyometabolik sendrom ve Reaven sendromu 
olarak da bilinir. Adından da anlaşılacağı gibi, belir-
li bir hastalık durumundan ziyade bir sendromdur. 
Sendrom, altta yatan bir enerji kullanımı ve depolan-
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mını teşvik etmektedir [12]. Bu indeks diyabet, iske-
mik kalp hastalığı, nefropati, serebrovasküler hastalık 
ve kalp yetmezliği varlığına bağlı olarak periopera-
tif kardiyovasküler riski öngörmektedir [12]. Sınırlı 
fonksiyonel kapasiteye sahip hastalarda, altta yatan 
mikrovasküler ve makrovasküler hastalıklar sorgulan-
malıdır. Bu hastalara anestezi planını etkileyecekse, 
stres ekokardiyografisinden faydalanabilirler.

 Preoperatif açlık aşırı hipoglisemi ve laktik asido-
zu önlemek için oral hipoglisemik ilaçlar ameliyattan 
24-48 saat önce kesilmelidir. Sadece oral hipoglisemik 
ilaçlar alan kötü kontrollü Tip 2 DM hastaları preo-
peratif olarak insüline geçirilmelidir. Diğer preopera-
tif faktörler, cerrahi başlama zamanını ve preoperatif 
açlık süresini kısaltmayı içermelidir. Premedikasyon 
kullanımı, hastanın önceden var olan sistemik has-
talığı, bilişsel işlevi ve aspirasyon riskini göz önünde 
bulundurmalıdır.

 Özetle, perioperatif ve intraoperatif glisemik 
kontrol rejimleri birçok faktöre bağlıdır. Tip 1 DM’yi 
Tip 2 DM’den ayırt etmek son derece önemlidir. Tip 
1 DM’li hastalar insülinsizse DKA için risk altında-
dır. Hasta cerrahi strese maruz kaldığında ketoz riski 
artar. Kan şekeri seviyelerinin kronik olarak kontrol 
edilme derecesi yönetimi etkiler. Glikozile edilmiş he-
moglobin (hemoglobin A1c) önceki 2 ila 3 ay boyunca 
glukoz kontrolünü değerlendirmenin en doğru yolu-
dur. Glikozile edilmiş hemoglobin seviyeleri arttıkça, 
DM’nin komplikasyon oranı da artar. Normalde bir 
hastanın ihtiyaç duyduğu egzojen insülin miktarı, kan 
glukozunun intraoperatif olarak nasıl tedavi edilmesi 
gerektiğine vermede önemlidir. Cerrahinin büyük-
lüğü tedavinin belirlenmesinde önemli bir rol oynar. 
Preoperatif ve intraoperatif insülin yönetimi için bir-
çok farklı protokol vardır, ancak farklı rejimleri karşı-
laştıran sınırlı prospektif çalışmalar vardır.

12. DM hastasında intraoperatif dikkat 
edilecekler

Genel anestezi alan tüm hastalarda standart ASA 
monitörleri kullanılmalıdır. Bunlar pulse oksimetre, 
sürekli EKG takibi, invaziv olmayan kan basıncı, sı-
caklık ve end tidal karbondioksit ve gaz analizini içe-
rir. Hemodinamik instabilite için yüksek risk taşıyan 
hastalar invaziv arteriyel kan basıncı takibi gerekebilir.

Cerrahi, vücut üzerinde önemli bir fizyolojik stres 
yaratır. Bu stres, katekolaminler, kortizol, insülin ve 
glukagonun aracılık ettiği karmaşık bir metabolik 
değişiklik dizisi ile sonuçlanır [2]. Kortizol ve kate-
kolaminler periferik glukoz alımını azaltıp, hepatik 
glukoneogenezi arttırarak hiperglisemi riskini arttı-

rır. Venöz veya arteriyel örneklerden serum glukoz 
izlemesi en az her saat yapılmalıdır. Hipergliseminin 
tedavisi, intravenöz insülinin boluslar veya sürekli in-
füzyon yoluyla verilmesini içerir.

 Hipoglisemik şok doku enerjisinin bozulmasına 
neden olan kritik hipoglisemi nedeniyledir ve hemo-
dinamik çöküş ve beyin hasarı ile karakterizedir [28]. 
Tedavi, intravenöz dekstrozun yavaş bolus infüzyo-
nundan oluşur.

13. DM hastalarında postoperatif sorunlar.

Ameliyat sonrası tedavi, cerrahi stres yanıtından 
kurtulan hastanın glukoz kontrolüne odaklanmalıdır. 
Hastaların, hipo veya hiperglisemisini kontrol etmek 
için postanestezi bakım ünitesinde en az bir kez kan 
glukozları almalıdır. Hipoglisemiyi önlemek için di-
yetin ilerlemesi düşünülmelidir. Hastalar preoperatif 
ilaç rejimlerine mümkün olan en kısa sürede devam 
etmelidir. Eğer hasta iyileşme odasında orta derecede 
hiperglisemikse ve insülin uygulanırsa, ani hipogli-
semiyi önlemek için rezidüel stres yanıt fizyolojisi-
nin göz önüne alınması gerekir. Kan glukozunun sıkı 
kontrolünün kritik bakımda yararlı olduğu gösteril-
miş olsa da, postoperatif dönemde benzer bir stratejiyi 
destekleyecek kanıt yoktur [29, 30].

İnsülin tedavisi, özellikle protamin içeren insülin 
preparatları kullanıldığında, anafilaktik ve anafilak-
toid reaksiyonlara neden olabilir. Protamin kaynaklı 
insülin balık sperminden yapılır ve kardiyopulmoner 
bypass veya heparinin etkisinin ortadan kaldırılması 
için protamin verildiğinde immünolojik duyarlılığa 
neden olabilir [31, 32]. Protamin reaksiyonu yıkıcı 
olabilir ve derin hipotansiyon, pulmoner vazokons-
triksiyon ve kardiyojenik olmayan pulmoner ödem 
içerir. 
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 Tiroid nodülü olan 52 yaşında kadın, total tiroi-
dektomi için başvurdu.

 Birkaç ay önce semptomlara dayanan tiroid kit-
leleri keşfedildi. Hasta semptomları lokal basınç ve 
zor yutkunmadır. Tiroid fonksiyonu normal. Ultra-
son ile yapılan ilk değerlendirmede sol tiroid lobunda 
3 cm’lik kitle izlendi. Tiroidin geri kalanında, istmus 
içerisindeki 2 cm’lik indeks nodülü de dahil olmak 
üzere ilave nodüller mevcuttu.

İlaçlar Simvastatin 10mg PO günlük
Albuterol 90 mcg/actuation 
inhaler gerektiğinde

Alerjiler Bilinen yok
Geçmiş Tıbbi 
Öykü

Hiperkolesterolemi
Hafif astım, bir yıl once soğukla 
tetiklenmiş

Cerrahi Geçmiş Ön çapraz bağ onarımı
Rotator cuff onarımı
Tüp ligasyonu

Sistemleri 
Gözden 
Geçirilmesi

HPI’de belirli öğeler belirtilmiştir. 
Doğrudan sorgulamada,
koroner arter hastalığı ve kronik 
obstrüktif akciğer hastalığı yok,
renal ve Gİ hastalık yok

Fizik Muayene KB: 132/80 mmHg
KH: 78/dk., SS: 14/dk.
SaO2 %99
Ağırlık: 78.926 kg
Boy: 1.626 m

Havayolu: Mallampati skoru II. Boyun hareket 
açıklığı tam. Normal ağız açıklığı ve TM mesafe. Ses 
çıkışı normal.

Dental: Sol üst arkada dişte çatlak
Baş ve Boyun: Hava yolu orta hattadır. Göz ka-

pağında düşme veya göz belirginliği yok. Orta hatta 
görünür bir boyun kitlesi var. İyi palpe ediliyor. Pal-
pasyonda, iyi ayrılmış bir 2 cm orta hat tiroid nodülü 
ve sağda daha büyük, daha az belirgin bir nodül var. 
Her ikisi de mobil ve sabitlenmemiştir. Tiromegali 
yok. Solda aşikar adenopati yok. Karotis atımı normal. 
Boynun hareket açıklığı normal.
Kardiyovasküler: Kardiyovasküler muayene normal. 
Kalp ritmi düzenli.
Akciğer: Akciğer muayenesi normal. Akciğer sesleri 
normal
Nörolojik: Nörolojik muayene normal. Hasta oryante. 
Titreme yok ve hasta iyi anlaşıyor gibi görünüyor.
Laboratuvarlar: wNL

1. Tiroid bezi nedir?

Tiroid bezi, krikoid kıkırdaktan hafifçe aşağıda 
bulunan ve anterior ve lateral orta boyunda sıkıca tu-
tunduğu trakeanın etrafına sarılan kelebek şeklinde 
bir bezdir. Merkezde, yaklaşık 20 g ağırlığa sahip olan 
bir istmus ile birleştirilen iki lobdan oluşur. Hormon 
salgılayan bir organ olarak, tiroid bezinin , superior ve 
inferior tiroid arterlerin sağladığı geniş bir kılcal ağa 
dayanarak önemli bir kan beslemesi dolaşımı vardır. 
Üst, orta ve alt tiroid venlerinin her biri, tiroid bezinin 
kendi kısımlarının kanını alır. Adrenerjik ve kolinerjik 
sistemler bezi innerve eder. Vagus sinirin dalları olan 
superior ve rekürren laringeal sinirler (RLN) larinks 
ve tiroidi inerve eder. Rekürren laringeal sinir ve su-
perior laringeal sinirin dış motor dalı bezin yakınında 
hareket eder ve bu da tiroid cerrahisi sırasında sinir 
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17  Tiroid cerrahisinin komplikasyonları ve 
uygun müdahaleler nelerdir?

Tiroid fırtınası, hipertiroidi hastalarında ameliya-
tın en korkulan komplikasyonudur. Teşhis ve tedavi, 
sendromun malign hipertermi, karsinoid kriz ve fe-
okromositomaya benzerliği ile karışır. Malign hiper-
termi ve tiroid fırtınasını birbirinden ayırmak için, 
doktorun malign hiperterminin klinik belirtilerinin 
çoğunun tiroid fırtınasında bulunmadığını hatırla-
ması gerekir; Spesifik olarak, metabolik asidoz, derin 
hiperkarbi ve kas sertliği tiroid fırtınasında bulun-
mayacaktır [27]. Ayrıca, kreatin fosfokinaz, malign 
hipertermide hızlıca yükselir ve tirotoksikozda nor-
malin yaklaşık yarısına düşer. Aslında, tiroid fırtınası 
olan hastalarda, TH seviyeleri bile yükselmeyebilir, 
bu da serum TH kullanımının çok az kullanılmasını 
sağlar. Tanı konulan hastalar, %10-%20 arasında bir 
mortalite oranı taşır ve şu anda tiroid fırtınasını teşhis 
etmek için kesin bir test yoktur. Patofizyoloji büyük 
olasılıkla, bağlayıcı inhibitörlere sekonder dolaşımda-
ki bağlayıcı proteinden TH salınımı içerir. Tedavi, acil 
hipertiroidili hastaya benzer ve derhal başlamalıdır 
[7]:
• Kalp hızını < 85 atım/dk için İV beta blokerler 
• İV deksametazon 2 mg 6 saate bir
• Oral PTU 200–400 mg 8 saatte bir
• Soğutma battaniyeleri, buz paketleri, serin nemli 

oksijen
• MIVF

Aspirin gibi salisilatlar, tiroid fırtınası sırasında, 
proteinleri serbest bırakarak serbest TH seviyelerini 
orantısız bir şekilde arttırma eğiliminden dolayı kont-
rendikedirler [26].

18. Ekstübasyon sırasında endişeler nelerdir?

Hastanın hava yolunu koruma kabiliyeti ekstü-
basyondan önce düşünülmeli ve herhangi bir endişe 
varsa endotrakeal tüp yerinde kalmalıdır. Büyük bir 
guatr ile uzun süreli kompresyonundan kaynaklanan 
postoperatif trakeal kollapsı ve rekürren laringeal 
sinirlerin yaralanması, bu vakalarda önemli iki ha-
vayolu sorunudur. [28]. Entübasyona benzer şekilde, 
eğer hasta trakeomalazi veya belirgin bir kompres-
yon ile ortaya çıkarsa, solunum yolunun açıklığını 
doğrudan görselleştirmek ve vokal kord hareketini 
değerlendirmek için bir fiberoptik bronkoskop öne-
rilir. Trakeal kollaps durumunda, hasta tekrar entübe 
edilmelidir. Bu senaryo için laringoskop, ekstra en-
dotrakeal tüpler ve trakeostomi seti ile hazır bulun-
durulmalıdır. [29]

19. Postoperatif nasıl monitörize edilmeli ?

Rekürren laringeal sinirin bilateral yaralanma-
sı, bilateral vokal kord paralizisine yol açar. Bu ciddi 
durum, hayati tehlike arz eder ve solunum sıkıntısı-
nı gidermek için acil tekrar entübasyon gerektirir. 
Bilateral RLN yaralanması durumunda acil revizyon 
boyun cerrahisi, fonksiyonel iyileşmenin ve gelecek-
teki terapötik yönetimi etkileyen ana faktörlerin bir 
göstergesi olan RLN hasarının tipini göstermeye yar-
dımcı olabilir. Bununla birlikte, daha yaygın olarak, 
rekürren laringeal sinir tek taraflı olarak hasar görür; 
bu durumda asıl problem ses kısıklığı ve aspirasyon 
riskidir [4]. Rekürren laringeal sinir yaralanması tiro-
id karsinomu, hipertiroid (toksik) guatr ve tekrarlayan 
guatr vakalarında daha sık görülür.

 Postoperatif solunum yetmezliğinin diğer neden-
leri arasında kanama, pnömotoraks, hipokalsemi ve 
trakeomalazi bulunur. Boyun hematomunun oluşu-
mu hızlı ve uyarısız olarak gerçekleşebilir ve her türlü 
solunum yetmezliği belirtisi için acil müdahale gerek-
tirir. İnsizyon bölgesinin acil açılması ve hematomun 
drenajı yapılmalıdır. Kortikosteroidler ve rasemik 
epinefrin larenks ödemini azaltabilir, ancak entübas-
yonun yerine geçmemelidir. Pnömotoraks, cerrahi di-
seksiyon mediastene uzandığında mümkündür ve bu 
gibi durumlarda postoperatif solunum yetmezliğinin 
ayırıcı tanısında unutulmamalıdır. Total tiroidekto-
milerde paratiroid bezlerinin yanlışlıkla eksizyonuy-
la hipokalsemi oluşabilir. Ağız çevresi ve parmakta 
uyuşma ve karıncalanma, kalsiyum takviyesi sağlan-
madığında, stridor ve solunum yolu tıkanmasından 
önce gelecektir. Bu en sık postoperatif 3 gün içinde 
olur, ancak nadiren postoperatif dönemde ortaya çı-
kabilir [2, 30].

Kaynaklar                                                                   

1. Williams RH, Melmed S. Williams textbook of endocri-
nology. Philadelphia: Elsevier/Saunders; 2011.

2. Stoelting, R. Stoelting’s anesthesia and co-existing di-
sease (Revised/Expanded ed.). Philadelphia: Churchill 
Livingstone/Elsevier; 2008.

3. Brent GA. Mechanisms of thyroid hormone action. J 
Clin Invest. 2012;122:3035.

4. Yao FSF, Artusio JF. Yao & Artusio’s anesthesiology: 
problem-oriented patient management. Philadelphia: 
Lippincott Williams & Wilkins; 2012.

5. Ain KB, Rosenthal MS. The complete thyroid book. New 
York: McGraw-Hill; 2005

6. Adler SN, Gasbarra DB, Klein DA. A pocket manual of 
differential diagnosis. Philadelphia: Lippincott Williams 
& Wilk- ins; 2008. p. 66–67.



182

7. Nayak B, Burman K. Thyrotoxicosis and thyroid storm. 
Endocrinol Metab Clin North Am. 2006;35(4):663–86, vii.

8. Dahl P, Danzi S, Klein I. Thyrotoxic cardiac disease. 
Curr Heart Fail Rep. 2008;5(3):170–6.

9. Klein I, Ojamaa K. Thyroid hormone and the cardiovas-
cular system: from theory to practice. J Clin Endocrinol 
Metab. 1994;78:1026.

10. Bahn RS. Graves’ ophthalmopathy. N Engl J Med. 
2010;362:726.

11. Sarlis NJ, Gourgiotis L. Thyroid emergencies. Rev En-
docr Metab Disord. 2003;4:129.

12. Kandil E, Noureldine SI, Abbas A, Tufano RP. The im-
pact of surgical volume on patient outcomes following 
thyroid surgery. Surgery. 2013;154(6):1346–52; discus-
sion 1352–3.

13. Van Vliet G, Deladoëy J. Diagnosis, treatment and outcome 
of congenital hypothyroidism. Endocr Dev. 2014;26:50–9. 
doi:10. 1159/000363155 (Epub 2014 Aug 29).

14. Barker P, Mason RA, Thorpe MH. Computerised axi-
al tomogra- phy of the trachea. A useful investigation 
when a retrosternal goitre causes symptomatic tracheal 
compression. Anaesthesia. 1991;46:195–8.

15. Freitas JE, Freitas AE. Thyroid and parathyroid imaging. 
Semin Nucl Med. 1994;24:234–45.

16. Jones MR, Motejunas MW, Kaye AD. Preanesthetic as-
sessment of the patient with hyperthyroidism. Anesthe-
sia News, 2014; 40 (12):25–29.

17. Thome AC, Bedford RF. Esmolol for perioperative ma-
nagement of thyrotoxic goiter. Anesth. 1989;71:291–4.

18. Miller R. Miller’s anesthesia (Revised/Expanded ed.). 
New York: Elsevier/Churchill Livingstone; 2005.

19. Kehlet H, Klauber PV, Weeke J. Thyrotropin, free and 
total triiodothyronine, and thyroxine in serum during 
surgery. Clin Endocrinol (Oxf). 1979;10(2):131–6.

20. Lunn W, Sheller J. Flow volume loops in the evaluation 
of upper airway obstruction. Otolaryngol Clin North 
Am. 1995;28:721–9.

21. Sandberg WS, Urman RD, Ehrenfeld JM. The MGH 
textbook of anesthetic equipment. Philadelphia: Else-
vier/Saunders; 2011.

22. Elisha S, Boytim M, Bordi S, Heiner J, Nagelhout J, Wa-
ters E. Anesthesia case management for thyroidectomy. 
AANA J. 2010;78(2):151–60.

23. Bouaggad A, Nejmi SE, Bouderka MA, Abbassi O. Pre-
diction of difficult tracheal intubation in thyroid sur-
gery. Anesth Analg. 2004;99:603–6.

24. Pac-Soo CK, Ma D, Wang C, Chakrabarti MK, Whitwam 
JG. Specific actions of halothane, isoflurane, and desflu-
rane on sympa- thetic activity and A delta and C soma-
tosympathetic reflexes recorded in renal nerves in dogs. 
Anesthesiology. 1999;91(2):470–8.

25. Babad AA, Eger EL II. The effects of hyperthyroidism 
and hypothyroidism on halothane and oxygen require-
ments in dogs. Anesth. 1968;29:1087–93.

26. Pimental L, Hansen K. Thyroid disease in the emergen-
cy department: a clinical and laboratory review. J Emerg 
Med. 2005;28:201–9.

27. Peters K, Nance P, Wingard D. Malignant hyperthy-
roidism or malignant hyperthermia. Anesth Analg. 
1981;60:613–5.

28. Green WE, Shepperd HW, Stevenson HM, Wilson 
W. Tracheal collapse after thyroidectomy. Br J Surg. 
1979;66:554–7.

29. Geelhoed GW. Tracheomalacia from compressing 
goiter: man- agement after thyroidectomy. Surgery. 
1988;104:100–8.

30. Netterville J, Aly A, Ossoff R. Evaluation and treatment 
of complications of thyroid and parathyroid surgery. 
Otolayngol Clin North Am. 1990;23:529–50.

31. Burch HB, Wartofsky L. Life-threatening thyrotoxico-
sis. Thyroid storm. Endocrinol Metab Clin North Am. 
1993;22(2):263–77.



183

Feokromasitoma

Çeviri: Dr. Mustafa Arslan

 Dr. Çağrı Özdemir

© Springer International Publishing AG 2017
L.S. Aglio and R.D. Urman (eds.), Anesthesiology,
DOI 10.1007/978-3-319-50141-3_26

26

Vaka Sunumu:                                                     

Labil hipertansiyonlu 65 yaşında erkek hastanın, 
anjina atakları nitrogliserinle rahatladı ve kreatinin 
yükselmesi yakın zamanda MRG’da teşhis edilmiş bir 
adrenal kitle için yapılan sağ adrenalektomi nedeniy-
le olduğu düşünülüyor. Hastanın nadiren çarpıntısı 
ve terlemesi var. Stres testi akut iskemi belirtisi gös-
termedi. Kardiyak kateterizasyonda iki damar koro-
ner arter hastalığı tespit edildi [1].
• İlaçlar (oral):

– izosorbit mononitrat 120 mg/gün
– amlodipin besilat 5 mg/gün
– enalapril 20 mg/gün
– atorvastatin 40 mg/gün
– gemfibrozil 600 mg/gün
– aspirin 325 mg/gün
– potasyum 20 meq/gün
– nitrogliserin LH
– fluoksetin 20 mg/ gün

• Geçmiş tıbbi geçmiş
– Hipertansiyon
– Koroner arter hastalığı
– Hiperkolesterolemi
– Ailesel tremor
– Depresyon

• Bilinen ilaç alerjisi yok
• Fizik muayene

Ağırlık: 85 kg, VKİ: 26
– KB 180/105 mmHg (hasta henüz günlük anti-

hipertansif ilaçlarını almadığını bildirdi) KH: 
90/dk., SS: 18/dk., SaO2 %98

– Koopere, elinde tremor
– Havayolu muayenesi - İyi ağız açıklığı ve tiro-

mental mesafe, Mallampati sınıf 1

– Kardiyak evre III/IV sistolik üfürüm sağ üst 
sternal sınırda karotis ek sesi yok

– İki taraflı oskültasyonla açık akciğerler
• Laboratuar ve görüntüleme

– Kreatinin 1.5 mg/dL 
– Hemoglobin 13.5 mg/dL
– Zaman zaman prematür ventrikül kontraksi-

yon, sol ventrikül hipertrofisi ve nonspesifik 
ST ve T dalga değişiklikleri ile birlikte EKG 
normal sinüs ritmi

– Transtorasik ekokardiyografide %79’luk bir 
ejeksiyon fraksiyonu, sol ventrikül hipertrofisi 
ve aort sklerozu ile normal ventrikül fonksiyo-
nu gösterildi

– MRG, santral nekrozla birlikte 1.8 cm x 6 cm 
büyük bir sağ adrenal kitle gösterdi [1].

1.  Feokromasitoma nedir?

Sempatoadrenal sistemin kromafin hücrelerinden 
kaynaklanan ve katekolamin salgılayan nöroendokrin 
tümörler, feokromositomalar olarak bilinir. Nadir ve 
potansiyel olarak ölümcül bir nöroendokrin tümör 
olan feokromositomalar tipik olarak adrenal bezde 
bulunur. Bununla birlikte, ekstraadrenal feokromosi-
tomalar, sempatik sinir sisteminin ganglionlarından 
kaynaklanan tümörlerdir. Daha spesifik olarak, fe-
okromositomaların %85’i adrenal ve %15’i ekstra-
adrenaldir. Ekstraadrenal bölgeler arasında kraniyal 
sinirler, pelviste sempatik ganglionlar, mediasten veya 
boyun bulunur. Karında en sık görülen adrenal bölge, 
Zuckerkandl bölgesi olarak adlandırılan inferior me-
zenterik arterden köken alır [2].
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likler, gebe uterusun mekanik etkileri, uterus 
kasılmaları ve artan fetal hareketler paroksis-
mal atakları hızlandırabilir [24]. Hamilelik 
sırasındaki sırtüstü pozisyon, tümörün sıkış-
masına ve oturma veya ayakta pozisyonda bu-
lunmayan paroksismal sırtüstü hipertansiyona 
neden olabilir. Hipertansiyon ve proteinüri, 
feokromositoma yerine preeklampsi tanısı ala-
bilir. Gebelikte tanı konduktan sonra feokro-
mositoma tedavisi genel popülasyona benzer. 
Fenoksibenzamin ve gerekirse beta-adrenerjik 
blokajın genellikle feokromositomanın teda-
visinde gebelikte güvenli olduğu kabul edilir. 
Her ne kadar fenoksibenzamin plasentayı ge-
çerse ve perinatal depresyon ve geçici hipotan-
siyona neden olabilir [25]. Magnezyum sülfat 
ile birlikte hidralazin veya labetalol, hamilelik 
sırasında aşırı katekolamin atılımlarından kay-
naklanan hipertansiyon ve aritmilerin tedavi-
sinde de faydalıdır [26]. Gebelik sırasında fe-
okromositoma tanısı yüksek maternal ve/veya 
fetal mortalite riski taşır. Sezaryen tercih edilen 
doğum şeklidir. Şiddetli fetal hareketler ve do-
ğum, hipertansif kriz ile ilişkili olabilir. Gebe-
likte erken dönemde feokromositoma teşhisi, 
tümörün çıkarılması için cerrahi müdahale 
seçeneği sunar, [27]. Feokromositomanın daha 
sonra teşhisi fetüsün terminal döneme kadar 
konservatif medikal tedavi ile sürdürülebilir ve 
daha sonra elektif sezaryen ile tümörün çıka-
rılması ile sonuçlanabilir [28].

• Tanı konulmamış feokromasitoma
Feokromositomanın klasik semptomları paroksis-
mal hipertansiyonun yanı sıra baş ağrısı, çarpıntı 
ve aşırı terlemedir. Bu klasik semptomların üçü de 
sadece hastaların %50’sinden azında görülür. Sü-
rekli hipertansiyon, feokromositoma hastalarının 
%50’sinden fazlasında görülür ve yanlışlıkla esan-
siyel hipertansiyon olduğu düşünülebilir. Feokro-
mositoma ile ilişkili diğer semptomlar, bu nadir 
nöroendokrin tümöründen ziyade daha yaygın 
olan diğer nedenlerle de ilişkilendirilebilir. Bu-
nunla birlikte, anestezi ve ameliyat geçirmiş tanısı 
konmamış feokromositomalı bir hasta, beklenme-
yen, hayatı tehdit eden hipertansif kriz riski altın-
dadır. Uyanık bir hastadaki anksiyete, entübasyon 
ve/veya ameliyat sırasında yüzeyel anestezi ve la-
paroskopi için zorlanma, tümör manipülasyonu ve 
karbondioksit insüflasyonu gibi mekanik faktörle-
rin tümü, feokromositomadan aşırı katekolamin 
salınımını ve tipik tedavilere dirençli hipertansif 
krizi tetikleyebilir [29]. Gizli feokromositomadan 

şüpheleniliyorsa, fentolamin veya nitroprussid 
gibi kısa etkili vazodilatörlerin makul kullanımı 
etkili olabilir. Aşırı taşikardi durumunda, beta 
blokaj, alfa reseptör aktivitesinden ve ardından 
vazokonstriksiyon, hipertansiyon ve kalp yetmez-
liğinden kaçınmak için yalnızca alfa blokaj, yeterli 
olduktan sonra kullanılmalıdır [29]. Mümkünse, 
cerrahi prosedürden vazgeçmek muhtemelen akıl-
lıcadır [27].
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Radyoloji bölümüne, 25 yaşında, sağlıklı erkek 
hastanın kraniyal MRG için sedasyon sağlamak ama-
cıyla acil olarak çağrılıyorsunuz. Hastada motorlu 
araç kazası sonrası açık femur kırığı mevcut olup ajite-
dir. Radyolog bilinçli sedasyon sağlanmasından dolayı 
rahatsız.

Tedavisi Metilfenidat, dilaudid (hidromorfon) 2 mg 
acil serviste

Alerji Yok
Medikal 
geçmişi

Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu

Fizik muayene 
Vitalleri KH: 115/dk., KB: 140/90 mmHg, SS: 24/

dk., 3 L/dk O2 ile SpO2 %99 
Baş, Göz, 
Kulak, 
Burun, 
Boğaz

Servikal boyunluk yerleşmiş
Yüzde sakal mevcut (lumberjack sakal)
Pupiller miyotik, eşit, cansız
Havayolu muayenesinde kooperasyonu yok

Diğer bulguları önemsiz
Laboratuar: Kan alkol seviyesi %0.25’ten yüksek
Oral alım durumu bilinmiyor
Diğer yaygın kullanılan GÖRH ve LES

1. “Dolu Mide”yi ne oluşturur?

Anestezide, “dolu mide” terimi, yeni tüketilen gı-
daları olan ve/veya gastrik boşalmayı bozan farmako-
lojik, metabolik, anatomik veya hormonal koşullara 
sahip hastalar için geçerlidir. Dolu mide hastaları, 
anestezinin tüm fazlarında gastrik içeriğin pulmoner 
aspirasyonu açısından daha büyük bir risk altındadır. 

Aspirasyondan kaynaklanan komplikasyonla-
ra neden olan en önemli faktörler gastrik hacim ve 
pH’dır. Çalışmalar, gastrik volümün 20 cc/kg civarın-

da (← bu sayıyı kontrol edin) ve pH<2.5 olduğunda 
aspirasyonun komplikasyonunun daha ciddi olduğu-
nu işaret eder.

Örnek olarak, üçüncü trimesterdeki gebe hastalar, 
açlık kriterlerine uymuş olsalar bile “dolu mide” ola-
rak kabul edilmektedir.

2.  Gastrik aspirasyon olasılığını arttıran risk 
faktörleri nelerdir?

Gastrik aspirasyon olasılığını arttıran risk faktörleri 
arasında gastrik boşalmayı bozan veya koruyucu hava 
yolu reflekslerini bozan anatomik, farmakolojik, meta-
bolik, otonomik ve hormonal durumlar yer alır. Bunlar 
aşağıdakileri içerir, ancak bunlarla sınırlı değildir:

Otonom nöropati
Arttırılmış adrenerjik durum (stres, ağrı, vb.)
Alkol intoksikasyonu
Opioid uygulanması/ sedasyon
Antikolinerjik ilaçlar
Travmatik kafa yaralanması
Ensefalopati
Nazogastrik entübasyon (bozulmuş gag refleksi, de-
ğişmiş alt özofagus sfinkter tonusu)
Bağırsak tıkanıklığı/akut karın patolojisi
Şişmanlık
Gebelik
Hiatal herni

Derin otonom nöropatisi olan diyabetik hastada 
gastrik boşalma bozulmuş olabilir. Buna ek olarak, 
büyük hiatal herni, morbid obezite ve gebe olan has-
talarda, gastroözofageal kavşağın yukarıya doğru yer 
değiştirmesi ve alt özofageal sfinkter (LES) tonusunun 
kaybı nedeniyle mide aspirasyonu olasılığı daha yük-
sek olabilir [1].
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olarak çözülmesi birkaç hafta sürebilir. Bu nedenle ak-
ciğer röntgen bulgularının ortaya çıkması, semptom-
ların gelişiminin gerisinde kalmaya devam edebilir ve 
aynı şekilde, radyografik bulgularının düzelmesi de 
klinik durumdaki iyileşmenin gerisinde kalabilir.

17. Gastrik içeriğin aspirasyonuna bağlı 
önemli sekelleri olan hasta ile nasıl 
ilgileniyorsunuz? Steroidlerin veya 
antibiyotiklerin rolü nedir?

Önemli bir aspirasyon olayını takiben yapılan 
tedavi, hastayı 45 ° baş yukarı pozisyonda yatırmak, 
havayolunu gerektiği gibi endotrakeal entübasyon yo-
luyla ve standart şekilde koruyarak, akciğer koruyucu 
bir strateji ile havalandırmak suretiyle daha fazla as-
pirasyonun önlenmesini içerir. Destekleyici bakımda 
hedefe yönelik O2 uygulaması (SpO2 makul değerde) 
ve gerektiğinde İV sıvı ve vazopressörlerle hemodina-
mik desteği içerir. Aslında kortikosteroidler, gastrik 
aspirasyon olaylarını takiben rutin olarak uygulanır-
dı. Bununla birlikte, yeni çalışmalarda, gram negatif 
pnömoniler için artan risk ve artan YBÜ kalış süresi 
nedeniyle rutin kullanımlarını sorgulamaktadır. Anti-
biyotikler saf kimyasal pnömoni için endike değildir. 
Bununla birlikte, yüksek riskli hastalar (gastroparezi, 
proton pompası inhibitörü veya H2 antagonisti kulla-
nımı veya periodontal hastalığı olanlar) gram negatif 
ve anaerobik kapsamlı bir antimikrobiyal profilaksi 
gerekebilir (2).

18. Gastrik aspirasyonu bilinen bir hasta için 
hangi ventilatör ayarları uygun olabilir?

Gastrik içeriğin aspirasyonundan muzdarip hasta-
larda genellikle kimyasal bir pnömoni gelişir. Bunun 
ciddiyeti ek oksijen gereksinimine gerek duymadan 
geçici bir tahriş olmuş öksürükten ARDS ve çoklu 
sistem organ yetmezliğine kadar değişebilir. Mekanik 
ventilasyon gerektiren hastalar, hedefe yönelik titras-
yon için gerektiği şekilde ilave oksijen almalıdır. SpO2 

makul bir belirteçtir, ancak ciddi vakalarda ScvO2 
veya arteriyel PO2 de kullanılabilir. Ventilatör ayarları 
için standart akciğer koruyucu stratejiler kullanılabi-
lir. Bu amaçla genellikle PEEP (5-8 cm H20) ile düşük 
tidal hacimli ventilasyon (4-6 ml/kg) ve atelektaziyi 
önlemek ve tedavi etmek için rekruitment manevra-
ları kullanılır.

19. Bu hastanın postoperatif bakım planı 
nedir? Ekstübasyon uygun olur mu?

Gastrik aspirasyonla ilişkili kimyasal pnömoni ha-
fif veya şiddetli olabilir, bu nedenle bu hastanın posto-
peratif bakımı önümüzdeki birkaç saat boyunca klinik 
seyrine ve cerrahi ekip tarafından ameliyat müdahale-
lerine bağlı olacaktır. Akciğer kompliyansı ve oksijen 
satürasyonu, önemli ek oksijen olmadan yeterliyse ve 
ventilasyon da yeterliyse (arteriyel kan gazı ölçümle-
riyle doğrulanabilir), nazal kanül veya yüz maskesi 
yoluyla oksijen takviyesi ve ekstübasyon makul olur.

Non-invaziv ventilasyon ile ekstübasyon, başarılı 
bir strateji olmayabilir, çünkü bu hastada erken dö-
nemde dispne geliştirmesine neden olan herhangi bir 
işlem, muhtemelen birkaç saat içinde rentübasyonla 
sonuçlanabilir. Solunum fonksiyonundan bağımsız 
olarak hastayı entübe bırakmak için ek bir neden, 
yakın zamanda herhangi bir ameliyat için ameliyat-
haneye dönme planları olup olmadığıdır. Bu hastanın 
bakımı ile ilgili cerrahi servislerle ilgili bir görüşme 
uygun olacaktır.
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Olgu Sunumu                                                         

Tedavi edilmemiş Hepatit C öyküsüne sahip ve yeni 
tanı almış hemokromatozlu 45 yaşında bir erkek hasta-
yı değerlendirmek üzere yoğun bakım ünitesine çağrı-
lıyorsunuz. Hastanın uzun bir depresyon ve alkol ba-
ğımlılığı öyküsü var. Yakın bir geçmişte de klinik seyri 
portal hipertansiyon ve rekürren asitle daha karmaşık 
hale gelmiş ve şimdi de kötüleşen ensefalopatisi var. 

İlaçlar Spironolakton, propranolol, laktuloz, 
neomisin, multivitamin

Medikal öykü: Depresyon, anksiyete, alkol bağımlılığı, 
Hepatit C enfeksiyonu, siroz, portal 
hipertansiyon 

Cerrahi öykü: 1 yıl önce varis kanaması sonrasında 
TIPSS prosedürü

Fiziksel 
muayene: 

Ağırlık=74.25 kg, Boy=191 cm; KB = 
100/64 mmHg; KH= 100/dk.; SS = 18/
dk; O2 Sat = %96 (oda havası); sıradan 
havayolu muayenesi; kosta ucu altında 
palpabl karaciğer kenarı 

Hasta c/o SOB 
supin pozisyonda 
yatar vaziyette 
rahatladı 

Bölüm 1: Fizyoloji 

1.  Karaciğerin anatomisi nedir? 

En büyük iç organ ve gland olan karaciğerin ağırlı-
ğı yaklaşık 1.36-1.81 kg’dır. Birbirine eşit olmayan dört 
lobdan oluşur. Sağ (en büyük) ve sol loblar falsiform 
ligament ile birbirinden ayrılır. Çok daha küçük olan 
kaudat ve quadrat loblar, organın viseral kısmı üzerin-
de diğer iki lobun arasında bulunur. 

Karaciğer ayrıca tamamı Glisson kapsulü olarak 
bilinen ince bir bağ dokusu tabakasıyla kaplı toplam 
sekiz segmente ayrılır.  

2.  Porta hepatis nedir? 

Bu, ana safra kanalı, portal ven ve hepatik arterin 
karaciğere girdiği santral hilumu işaret eder. 

3.  Karaciğere kan temini nasıl olur? 

Karaciğerin ikili kan kaynağı vardır ve kardiyak 
outputun yaklaşık %25’ini alır. Ana hepatik arter çöl-
yak trunktan (aorttan) çıkar ve karaciğere girmeden 
sistik arteri gönderir. Her ne kadar total kan akışının 
yalnıza dörtte birini sağlasa da hepatik oksijen temi-
ninin yarısını sağlar. Portal ven, splenik ve superior 
mezenterik venlerin karışımıyla oluşur ve sindirim 
borusu, dalak, pankreas ve safra kesesinden kan alır. 
Hepatik kan akışının çoğunluğunu (%75) sağlasa da 
arteriyel eşdeğerine göre daha az oksijen sağlar. İki sis-
tem arasında hepatik arteriyel tampon yanıtı (buffer 
response) (HABR) olarak bilinen ve adenozinin aracı 
olduğu ve perfüzyon yeterliliğinin sürdürülmesi göre-
vini yapan karşılıklı bir akış ilişkisi vardır [1]. 

4.  Hepatik sinüzoidler nedir? 

Hepatik sinüzoidler, açık gözenekli bir damar tü-
rüne ya da kesintili kapillere işaret eder. Bu tür kesin-
tili endotel, albumin kadar büyük proteinlerin serbest 
geçişini sağlar. Sinüzoidler, Disse aralığıyla hepatosit-
lerden ayrılır. 

Sinüzoidler hepatik arterden oksijen bakımından 
zengin kan ve portal venden besin bakımından zen-
gin kan alır. Aynı zamanda mikropları, toksinleri ve 
antijenleri filtreleyen ve işleyen Kuppfer hücrelerinin 
yuvasıdır. 



212

tik arter bağlanır. Daha sonra donör karaciğe-
rinin ana safra kanalı bir koledokokoledokos-
tomi vasıtasıyla alıcıya bağlanır. 

10. Her bir evrenin anestezik zorlukları 
nelerdir? 

Preanhepatik evre - Abdominal insizyon ve asit 
drenajıyla hipovolemi ortaya çıkabilir. Buna hazırlık-
lı olunmalıdır ve preloadu sürdürmek için kolloidler 
kullanılabilir. Tipik olarak total kan kaybının yarısı bu 
evrede görülür. 

Anhepatik evre - IVC ve portal venin kros-klemp-
lemesi venöz geri dönüşü %50 kadar azaltır. Azalan 
CO’yla hipotansiyon yaygındır. Kelmplerden kaynak-
lanan distal venöz basınç artışı da hem renal hem de 
intestinal perfüzyonu etkiler. Donör karaciğerin yer-
leştirilmesi diyafragma yakınında retraksiyon gerek-
tirebilir, bu da ventilasyon ve oksijenasyonu engelle-
yebilir. 

Karaciğer artık sitratı metabolize etmediğinden, 
transfüzyonlar iyonize hipokalsemi ve miyokardiyal 
depresyona yol açabilir. İntestinal ve periferik venöz 
staza sekonder olarak ilerleyeci asidoza karşı da hazır-
lıklı olunmalıdır. 

Karaciğer tarafından üretilen plazminojen aktiva-
tör inhibitörünün yokluğu nedeniyle fibrinoliz de bu 
evre sırasında başlayabilir, bu da doku plazminojen 
aktivatörünün karşı konulamaz etkisiyle sonuçlanır. 

Neohepatik evre – Reperfüzyon; potasyum ve hid-
rojen iyon konsantrasyonlarında yaşamı tehdit edebi-
lecek şekilde ani artışla ilişkilidir. Yaklaşık üç hastadan 
biri, sistemik hipotansiyon ve pulmoner hipertansi-
yon ile tanımlanan postreperfüzyon sendromunun 
belirtilerini gösterecektir. Asidoz, hiperkalemi, embo-
li, vazoaktif maddeler ve hatta hipoterminin bir kom-
binasyonundan kaynaklandığı düşünülmektedir. 

Fibrinoliz; reperfüzyon sonrasında en şiddetlidir 
ve greft endotelyal hücresinden salınan doku plazmi-
nojen aktivatöründe ani artıştan kaynaklanır. Trans-
füzyonlara rehberlik etmesi için doku tromboelastog-
rafi (TEG) artan şekilde kullanılmaktadır. 

12. İskemi-reperfüzyon hasarı nedir? 

Bu hasar; hem hipoksiden hem de süperoksit, hid-
rojen peroksit ve hidroksil radikalleri de dahil olmak 
üzere reaktif oksijen türlerinin üretiminden donör 
organına verilen hasar anlamına gelir, bir dereceye 
kadar selüler nekroza ya da apopitozise yol açabilir. 
Benzer şekilde Kuppfer hücrelerinin aktivasyonu ve 
donör karaciğeri tarafından iltihaplı sitokinlerin salı-
nımı selüler hasarı arttırabilir. 

Postoperatif Yönetim 

1.  Greft fonksiyonunun ilk belirtileri nelerdir? 

Greft fonksiyonun belirtilerini ameliyathanede ve 
erken postoperatif dönemde gözlemlemek mümkün-
dür. Bunlar; kalsiyum gereksinimlerinin azalmasını, 
sitrat metabolize edildiğinden iyonize kalsiyumda 
spontan artışı, asidozun iyileşmesini, idrar çıkışının 
artmasını, vücut ısısında bir yükselmeyi ve greftten 
safra çıkışını içerir. 

2.  KCFT’ler ne kadar sonra normalleşmeye 
başlamalıdır?

İlk birkaç postoperatif günde transaminaz seviye-
leri greft iskemisi, temin etme hasarı, organ koruması 
ve reperfüzyon hasarı nedeniyle aniden yükselecektir. 
Bu dönemden sonra aşağıya doğru eğilim gösterme-
yen aminotransferaz ve bilirubin seviyeleri hepatik 
arter trombozu olasılığını akla getirir, bu da hemen 
ultrason muayenesini gerektirmelidir.

3.  Major immünsüpresyon türleri nelerdir? 

İmmünsüpresif medikasyonlar transplant tıbbını 
kökten değiştirmiştir. İmmünsüpresanların çeşitli tür-
leri arasında aşağıdakiler bulunur: 

Glukokortikoidler, kalsinörin inhibitörleri, 
makrolid antibiyotikler, pürin ve pirimidin sentez in-
hibitörleri ve antikor tedavisi. 

İndüksiyona karşı sürdürmeye, biyolojiye (antilen-
fosit antikorlar/antisitokin reseptör antikorları) karşı 
farmakolojiye göre ya da etki mekanizmasına göre 
daha da sınıflandırılabilirler. 

4.  Hastanın postoperatif rahatsızlığını 
nasıl kontrol ederdiniz? Postoperatif 
ağrı kontrolü için bir epidural kullanır 
mıydınız? 

Genellikle daha önceden var olan ya da periope-
ratif dönemde gelişen koagülopati nedeniyle epidural 
analjezi kontrendikedir. Postoperatif ağrı kontrolü 
genelde hasta kontrollü analjezi de dahil olmak üzere 
opioidlerle sağlanır. 
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Olgu Sunumu:                                                      

Yetmişyedi yaşındaki bir kadın hasta için infrare-
nal aort anevrizmasının onarımı amacıyla açık cerrahi 
planlandı. 

Özgeçmiş: Artrit ve periferik vasküler hastalığa 
bağlı olarak egzersiz toleransı < 4 METs. Kontrol al-
tında hipertansiyonu, on beş yıl önce KABG x 3 ya-
pılmış olmakla birlikte koroner arter hastalığı var. Sol 
anterior inen koroner artere bir internal mamariyal 
greftle birlikte sağ ve sirkumfleks koroner arterlere 
ven greftleri var. Dört yıl önce hasta akut miyokard 
enfarktüsü geçirmiş. O zaman hem sol karotid arter 
hem de aortik valvüler stenoz fark edilmiş. O yıl daha 
sonra sol CEA ve AVR geçirmiş. 

Ek olarak geçmişinde, orta düzeyde renal arter stenozu ve 
meme kanseri, s/p lumpektomi içermektedir. 
PSH: Sol kalça replasmanı, CEA, KABG x 3, AVR
İlaçlar: Amlodipin, atorvastatin, bumetanid, metoprolol, 
aspirin
Alerjiler: simvastatin (kas ağrıları), sefazolin (anaflaksi)
Muayene: 
Boy: 165 cm, Ağırlık: 93 kg, VKİ: 35
KB: 140/88 mmHg, KH: 64/dk., Mallampati: 2, TMD: 2FB; 
AAOx3
Testler: 
Laboratuar: Na 141, K 4.3, Cl 101, HCO3 30, BUN 23, Cr 
0.94, Hb 11.5, Hct 35, PT 10.9, PTT 36.2, INR 1.0, GFR 54
EKG: SR, KH 66, Birinci derece AVB, LBBB ile birlikte.
EKO: EF %50, orta derecede mitral regürjitasyon, orta 
derecede anterior, posterior ve inferior LV duvarlarının 
hipokinezisi. 50 mmHg olarak belirlenen yüksek pulmoner 
arter basıncı, Pmax = 2.8 m/s prostetik aortik valf.  
  

1.  Abdominal aort anevrizması (AAA) nedir? 

Abdominal aort anevrizması, renal arterler üze-
rinde uzanan abdominal aortun bir dilatasyonunu 
temsil etmektedir. Eğer anevrizma diyafram üzerinde 
uzanırsa, torakoabdominal aort anevrizması (TAAA) 
olarak sınıflandırılır. Advensiyal degradasyon, hasta-
lığın asıl özelliklerinden biridir. Hastalığın gelişimine 
katkıda bulunan faktörler, kayma gerilimi, enflamas-
yon ve oksidize LDL’lerle yoğunluğu artan hiperkoa-
gülabilitedir. Aterosklerotik süreçten etkilenen aort ve 
periferik damarlar, anevrizma gelişimine ve diseksiyo-
na yatkın hale gelir. Diseksiyon, intramural hematom 
formasyonuna yol açabilir. Gerçek anevrizma aort du-
varının tüm katmanlarını etkiler ve psödoanevrizma 
hasarlı bir musküler katman boyunca intimal bir ge-
nişlemedir. Hastalığın doğal geçmişi, aterosklerozun 
sürekli progresyon göstermesidir [1]. 

2.  AAA gelişimi için major risk faktörleri 
nelerdir? 

Sigara kullanımı, hipertansiyon, ailesel predispozis-
yon, ilerleyen yaş (40’ın üstünde) düşük HDL, yüksek 
LDL, artmış fibrinojen ve aterosklerozdur. Düşük trom-
bosit sayısı, anevrizmalı hastalarda tüketime bağlı bir 
süreçten kaynaklanabilir. Günümüzde sigara kullanmış 
65 yaş üstü erkeklerde tarama yapılması önerilmektedir. 

3.  AAA insidansı ve prevalansı nedir? 

Her yıl cerrahi onarım geçiren abdominal aort 
anevrizmalı 45,000’den fazla hasta vardır. 1990’ların 
sonunda Norveç’te yapılan nüfus bazlı bir çalışma, sı-
rasıyla erkeklerde ve kadınlarda %8.9 ve %2.2’lik bir 
prevalans ortaya koymuştur. Birleşik Devletler’de 55 
ile 65 yaş arasındaki erkeklerin yaklaşık %1’inin klinik 
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ortam sıcaklığı, vücut ısısı kaybını şiddetlendirebi-
lir. Hipotermi, ilaç metabolizması ve koagülasyon da 
dahil olmak üzere çeşitli süreçleri etkiler ve artan kan 
kaybıyla sonuçlanabilir. Kabul edilmiş bir kalite öl-
çüsü olduğu kadar iyi bir uygulama olarak da hastayı 
normotermik tutmak için çaba gösterilmelidir. Aor-
tik kros-klemp süresince iskemik toleransı artırmak 
için hafif lokal hipoterminin yararlı bir etkisi olabilir 
ancak jeneralize hipoterminin zararlı etkileri açık bir 
şekilde belgelenmiştir. Aortun kros-klemplenmesi sı-
rasında alt gövde üzerinde ısıtıcı bir cihaz kullanımı 
önerilmemektedir, çünkü bu durum artan metabolik 
gereksinime sekonder olarak iskemiyi ağırlaştırabilir. 

47. Hangi postoperatif ağrı yönetimi 
stratejileri düşünülmelidir? 

Açık AAA onarımı önemli ağrı potansiyeli ta-
şır ve fonksiyonel torasik epidural kateter yararlıdır. 
Epidural kateter yerleştirilmesine kontrendikasyon-
lar varsa tranversus abdominis plan (TAP) bloğu ve 
intravenöz opioidler düşünülmelidir. Postoperatif ağrı 
yönetimi stratejisi preoperatif dönemde başlamalı ve 
preoperatif vizit sırasında planlanmalıdır. Postopera-
tif dönemde kombine opioid ve lokal anestetik infüz-
yonuyla epidural kateterin etkisinin daha iyi kalitede 
postoperatif respiratuar fonksiyon da dahil olmak 
üzere birçok yararı vardır. Yüksek postoperatif ileus 
riski taşıyan hastalarda (transperitoneal cerrahi yak-
laşım), lokal anestezik bir infüzyonun kullanımının 
(opioidler hariç) yararlı olduğu gösterilmiştir. Genel-
likle asetaminofen gibi steroid olmayan ilaçlar, lokal 
anesteziğin epiduralden infüzyonu ve uygun şekilde 
opioid kullanımından oluşan multimodal ağrı kontro-
lü düşünülmelidir. 
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1.  Öyküsüne, fiziksel muayeneye ve önceki 
testlere dayalı olarak bu hastaya nasıl 
yaklaşırdınız? 

Bu hasta KAH, periferik vasküler hastalık, KOAH, 
obezite ve kronik böbrek yetmezliği tanılarının hep-
sine sahip olarak karşımıza çıkmaktadır. Dipiridamol 
stres testi ve dobutamin stres EKO gibi ek testler düşük 
sensivitiye (%20-30) ancak yüksek spesifiteye (%95-
100) sahip. Bu hasta stres testine tabi tutulduğunda, 
eğer sonuç pozitifse daha fazla inceleme gerektirebi-
lir ve KAH’a ilişkin olarak son bir müdahale nedeni 
olur. Eğer bu son müdahale istenmiyorsa veya hasta-
nın genel durumuna bağlı olarak çok yüksek bir risk 
oluşturuyorsa, bu testlerden kaçınılmalıdır. Cerrahiye 
hazırlık sürecinde hastaya uygulanan her bir testin 
kendi riski vardır ve bu da planlanan cerrahi prose-
dürün neden olduğu riski artırır. Risk sınıflandırması 
postoperatif olarak yapılabilir. Ancak cerrahi işlemi 
öncesinde optimal ilaç kapsamı uygulanmalıdır. Bu 
hasta popülasyonunda statinlerin ve beta blokerlerin 
yararlı etkileri iyi bilinmektedir. Burada uygulanacak 
anestezi türünün üzerinde düşünülmesi önemlidir. 
Genel anestezi (GA), rejyonel anesteziye (RA) kıyasla 
daha yüksek kardiyovasküler morbiditeyle ilişkilendi-
rilmiştir [1]. 

2. Bu hastada LBBB bloğu önemli midir? 

İzole edilmiş uzun süreli LBBB, daha fazla test ya-
pılmayı veya tedavi edilmeyi gerektirmez. Pulmoner 
arter kateterizasyonu planlanıyorsa, tam kalp bloğunu 
tedavi etmek için gerekli önlemler alınmalıdır. Kate-
terle indüklenmiş sağ dal bloğu genellikle kısa süre-
lidir ancak daha uzun sürerse, CPR gerektiren uzun 
asistolle sonuçlanabilir. Resüsitatif ilaçların ve ekster-
nal pacing’in hazır bulundurulması önerilmektedir. 

Olgu Sunumu:                                                          

Yetmiş yaşında bir erkek hasta için infrarenal aor-
tik anevrizmanın endovasküler onarımı planlandı. 

Major Medikal Geçmiş: 
Kardiyovasküler sistem: Egzersiz toleransı <4 

MET’ler, HT, kısmen azalmış ejeksiyon fraksiyonuyla 
KAH, stabil anjina, periferik venöz hastalık, karotid 
arter stenozu, 2009 yılında geçirilmiş sol KEA. Renal 
arter stenozu, kalça osteoartriti, ağır KOAH, steroid 
kullanıyor ve yakın zamanda hastaneye yatış gerekti-
ren şekilde şiddetlenmiş, 5.5 cm infrarenal AAA ona-
rımı için burada. 

Fiziksel Muayene: Boy: 165 cm, Kilo: 95 kg; VKİ: 34.5
Kalp sesleri: Normal; Akciğerlerde ronküs ve 

weezing yok
TA 140/88 mmHg, KH: 64/dk, Mallampati sınıfı: 2
AAOx3
Ameliyat öyküsü: Sol KEA
İlaçlar: Norvasc, Lipitor, Toprol, ASA, Folik 

Asit, Balık Yağı, azaltılarak kesilmesi 
planlanan steroidler, MVI

Medikal 
Konsültasyon 
sonucu: 

Kardiyak tetkik için başka risk 
sınıflandırması gerekmiyor; kabul 
edilebilir risk 

Alerjiler: Simvastatin, Augmentin, Bactrim, İV 
boya (İyodin), Kodein, Prokainamid, 
Kefleks 

 
Laboratuvar test sonuçları: 

• Laboratuvar: Na 141, K 4.3, Cl 101, HCO3 30, 
BUN 23, Cr 1.4, Hb 11.5, Hct 31, PT 10.9, PTT 
36.2, INR 1.2, GFR 54

• EKG: NSR, IAV bloğu; LBBB
• CXR: hiperinflasyon belirtileri, diyafram aşağıya 

inmiş. 
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belirgin derecede iyileşmiş gösterdi. Ancak ilk 30 
günde, ikinci müdahale EVAR grubunda daha fazlay-
dı. Çalışmanın finalinde iki grup arasında belirgin bir 
fark görülmedi ama anevrizma ilişkili mortalite EVAR 
grubunda daha azdı. Bununla birlikte diğer tüm 
komplikasyonların ve yeniden müdahalelerin oranları 
EVAR’a kıyasla açık onarım grubunda daha azdı. 

Bir başka deneme olan EVAR-2; EVAR-1 ile aynı 
seçim koşullarıyla cerrahiye uygun olmayan ve me-
dikal olarak yönetilen hastalara karşı EVAR hastala-
rında tüm nedenlere bağlı mortaliteyi karşılaştırdı. 
Bu çalışmadaki EVAR grubunda operatif mortalite, 
EVAR-1’dekinden daha yüksekti. Bu gruptaki tüm 
mortalite EVAR ya da medikal olarak yönetilen grup-
larda fark olmaksızın %64’dü. Ancak EVAR grubun-
daki ilave izleme ve müdahaleler önemli maliyetle 
ilişkilendirildi [11]. 

EVAR’lar ömür boyunca izlenmelidir ve bu da ge-
nellikle yıllık BT anjiyografi ve radyografik filmlerle 
yapılır. Günümüzde, sak basıncı izleme cihazı, uzak-
tan basınç izlenmesi için ilk cerrahi sırasında yerleş-
tirilebilir. Cihaz, kapasitörü şarj eden bir piezoelekt-
rik membrandan oluşur (Remon cihazı). Membran, 
ultrason dalgalarıyla aktive olur. Şarj edildiken sonra 
cihaz ortam basınçlarını ölçebilir ve ultrason yoluyla 
proba iletir. Cihazla yapılan çalışmalarda; BT anjiyog-
ramla sak hacminin azaldığı kanıtlanan hastalarda, 
aynı zamanda düşük sak basınçları sergilendiği gös-
terilmiştir. Radyofrekans aktarımlı bir başka cihaz, 
EndoSure’dur. Bununla ölçülen basınç, sakta kateterle 
ölçülen basınca uyumluydu [12].  
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Kırk üç yaşında kadın hasta laparoskopik gastrik 
bant öncesi preoperatif değerlendirildi. Hasta 165 cm 
boyunda ve 199 kg ağırlığında ve VKİ 73’tür. Dizlerin-
deki uzun süredir devam eden ağrı nedeniyle egzersiz 
yapmadığını ifade etmekte olan hasta “Ben kaskatı-
yım” diye bağırmaktadır. Hasta günlük aktivitelerini 
yaparken nefes darlığı yaşadığını da ifade etmektedir.

İlaçlar Lisinopril 20 mg/gün oral 
Simvastatin 20 mg/gün oral 
Metformin 500 mg günde iki kez
Orlistat 120 mg, yemekten önce

Alerji Bilinen alerji yok
Özgeçmiş 
Hipertansiyon, hiperkolesterolemi, diyabetes mellitus ve 
obstrüktif uyku apnesi öyküsü var. Her gece CPAP’ını 12 
cmH2O olarak ayarlandığını belirtiyor. Hasta 20 yıl önce 
Fen – Phen (fenfluramin –fentermin) tedavisi ile 45 kg 
verdiğini ama sonra geri aldığını belirtmiştir.
Fizik muayene
Vital bulgular Kan basıncı: 154/75 mmHg, Nabız: 

105/dk., Solunum sayısı: 22/dk., 
saturasyon: %94 (oda havasında).

Boynun posterior cilt kıvrımlarında hiperpigmentasyon 
saptandı.
EKG
Sağ dal bloklu normal sinüs ritmi
Anormal laboratuar bulguları
Hct: %51
Polisomnogram
Apne hipopne indeksi (AHI): 32

1.  Obezite nasıl tanımlanır? Obezite ve 
morbid obezite insidansı nedir?

Obezite, vücuttaki anormal yağ artışıdır. Obezite 
derecesi genellikle VKİ ile hesaplanır. ABD yetişkin-
lerinin 1/3’ünden fazlası VKİ ≥30 olduğu için obez 
kabul edilir [1]. 

Amerika Birleşik Devletleri’nde yetişkinlerinin 
yaklaşık %4’ü VKİ≥40 ile morbid obez olarak sınıf-
landırılmaktadır [2]. 

2.  VKİ nasıl hesaplanır? Yetişkinlerde 
sınıflama nasıl yapılır?

VKİ = ağırlık (kg) / boy (m2)

<18.5 Zayıf
18.5-24.9 Normal
25-29.9 Fazla kilolu
30-34.9 Obez Sınıf 1
35-39.9 Obez Sınıf 2
≥40 Morbid obez Sınıf 3
≥50 Süper morbid obez

3.  VKİ’ nin sınırları nelerdir? Neden 
kullanılıyor?

Hesaplanan VKİ, hastanın vücut şeklini ve kas 
yüzdesini dikkate almaz. Bu nedenle, yağsız vücut kit-
lesi fazla yada düşük olan hastalarda VKİ yanlış yük-
sek, yağsız vücut kitlesi düşük olanlarda ise VKİ yanlış 
düşük hesaplanır. 

Vücut kitle indeksi, obez olarak tanımlananlarda 
yüksek özgüllük gösterse de (erkeklerde %95, kadın-
larda %99) zayıf hassasiyet gösterir (erkeklerde %36, 
kadınlarda %49) [3]. 
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düstrisinde sıklıkla kullanılır. Broca’nın indeksi ideal 
vücut ağırlığını tahmin etmek için kullanılan çeşitli 
matematiksel denklemlerden biridir. Bu değer genel-
likle obez hastalar için farmakokinetiği tahmin etme-
de kullanılır.

IBW (kg) = yükseklik (cm) - x
Yetişkin erkekler için X = 100
Yetişkin dişiler için X = 105

4.  İdeal vücut ağırlığına (IBW) karşı toplam 
vücut ağırlığına (TBW) ne gibi genel 
anestezik ilaçlar verilir?

Lipofilik ilaçlar, genellikle, lipofobik bileşiklerle 
karşılaştırıldığında, daha yüksek bir dağılım hacmi-
ne sahip olacaklarından TBW’ye (total vücut ağırlığı) 
uygulanır. Lipofilik ilaçların yaygın örnekleri propo-
fol, midazolam, fentanil, sufentanil, deksmedetomi-
din ve süksinilkolindir. Her ne kadar propofol yüksek 
oranda lipofilik olsa da, indüksiyonun yağsız vücut 
kitlesine (LBM) dayanması tavsiye edilir. İnfüzyonla-
rın ise dağılım hacmi biraz zamana bağlı olduğundan 
TBW’ye göre hesaplanması önerilir. LBM genellikle 
IBW’nin %120’si kadardır. Benzer şekilde, remifen-
tanilin, plazma esterazları ile hızlı metabolizması, 
yüksek lipofilik olmasına rağmen, IBW’ye dayanan 
dozajı desteklemektedir. Lipofobik ilaçlar genellikle 
IBW tarafından dozlanır. Bu liste alfentanil, ketamin, 
vekuronyum, rokuronyum ve morfin içerir. Genellik-
le infiltrasyon için maksimum lokal anestezik dozun 
ideal vücut ağırlığına dayanması önerilir. Bununla 
birlikte, obezite bağlamında, lokal anestezik dozlar, 
spinaller ve epidurallar için gerçekte %25 oranında 
azaltılabilir, zira epidural damarlar ve yağ epidural 
alanın hacmini etkileyebilir ve beklenen seviyelerden 
daha yüksek olabilir. 

5.  MO hastaları için hangi inhale anestezikler 
daha uygun olabilir?

Düşük kan gazı çözünürlüğü desfluran katsayısı 
obez popülasyonda anestezinin korunmasında popü-
ler bir seçimdir. Düşük çözünürlük, adipoz dokularda 
desfluran birikimini en aza indirir ve daha hızlı iyi-
leşme sağlar. Ancak, gazın keskin doğası nedeniyle, 
tüm hastalar için uygun olmayabilir. Nitröz oksit ay-
rıca düşük kan gazı çözünürlük katsayısına sahiptir. 
Bununla birlikte, bağırsak ödemi için potansiyel kaygı 
ya da zamana bağlı postoperatif bulantı ve kusma ris-
ki nedeniyle, volatil ajanın konsantrasyonunda erken 
bir azalmayı kolaylaştırmak için ortaya çıkması en iyi 
şekilde saklanabilir. 

Postoperatif Yönetim

1.  Semi fowler pozisyonunda derlenmenin 
faydası nedir?

Semi Fowler’ın pozisyonu, sırt üstü yatağı 30 ile 45 
° arasında bir açıyla yükseltilmiş olan yatar bir hastayı 
ifade eder. Ameliyat sonrası hastalarda, intraabdomi-
nal içerikleri diyaframdan değiştirerek veya boşalta-
rak FRC (fonksiyonel rezidüel kapasite), pulmoner 
uyum ve oksijenasyonu arttırdığı gösterilmiştir.

2.  Postoperatif ağrı nasıl kontrol edilmelidir?

Her ne kadar multimodal analjezi postoperatif dö-
nemde sürdürülmek zorunda olsa da, hasta kontrol-
lü analjezinin (HKA), mide bypass ameliyatı sonrası 
morbid obez hastalar için uygun izleme ve bazal oranlı 
infüzyonun önlenmesi ile güvenli olduğu gösterilmiş-
tir [27].
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Vaka                                                                          

Laparoskopik total histerektomi planlanan 68 ya-
şında bir kadın hastada uzun süredir devam eden bir 
menoraji öyküsü bulunmaktadır. 

Anamnez
Kardiyak: Hipertansiyon
Pulmoner: Obstrüktif Uyku Apnesi (OSA)

Kronik Obstrüktif Akciğer
Hastalığı , Evre II

GIS: Gastroözofageal Reflü Hastalığı
(GÖRH)

Endokrin: Diyabetes Mellitus Tip II (DMII)
İlaçlar: Atenolol 25 mg günde 2 kez oral

Hidroklorotiazid 25 mg günde 1 kez 
oral
Lisinopril 40 mg günde 1 kez oral
Neksium 40 mg günde 1 kez oral
Spiriva 2 puff günde 2 kez
Albuterol 2 puff lüzum halinde

Alerji: Bilinen yok
Sosyal hikaye: Sigarayı bırakmış: 30 paket-yıl; 5 yıl 

önce bırakmış
Fizik muayene:
Vitaller: KB: 125/75 mmHg, KH: 51/dk.

SaO2: %97 oda havasında
Ağırlık:137.25 kg  Boy: 172.72 cm  VKİ: 
46.4

Akciğer 
sesleri:

Her iki taraf açık

METS: 4–5

Laboratuar: Biyokimya: 140|102|18/150 
hiponatremi ve bikarbonat düşüklüğü
4.2| 24 | 0.9\bu laboratuvar bulguları 
düşündürücü

CBC: 8\7.9/250
/28\

ECG: NSR, 58 atım/dk
SFT: FEV1: %60

FEV1/FVC: 0.6

1.  Laparoskopi tanımı nedir?

Laparoskopi, peritona girmek için bir laparos-
kopun kullanıldığı minimal invaziv bir işlem olarak 
tanımlanır. Periton boşluğuna girildikten sonra içe-
ri verilen gaz ile bir pnömoperitonyum oluşturulur. 
Laparoskopi, karın veya pelvik (pelviskopi) organla-
rı incelemek, koşulları teşhis etmek ve/veya ameliyat 
yapmak için kullanılabilir [1].

2.  Halen laparoskopik olarak yapılan bazı 
cerrahi prosedürler nelerdir? 

Tüm abdominal organlarda laparoskopik işlemler 
yapılabilir; gastrektomi, anti-reflü ve bariatrik işlemler 
kolesistektomi, hepatik ve pankreas rezeksiyonlar, ba-
ğırsak ve rektum cerrahisi, adrenalektomi ve splenek-
tomi sık uygulanan girişimlerdir [2]. Laparoskopik 
olarak en sık uygulanan ürolojik işlemler prostatekto-
mi ve nefrektomidir. Laparoskopik jinekolojik ameli-
yatlar histerektomi, over ve tüp ligasyonu prosedürle-
rini içerir [3].

3.  Laparoskopik cerrahinin avantajları 
nelerdir? Hangi spesifik hasta popülasyonu 
laparoskopik prosedürlerden daha çok 
fayda görür?
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kardiyovasküler kollapsa neden olabilen “gas lock” et-
kisi olarak ortaya çıkabilir. Emboli yeterince büyükse, 
bir “değirmen çarkı” üfürümü oskülte edilebilir. Daki-
kadaki ventilasyonda bir artış olmazsa, end-tidal CO2 
azalır, ancak arteriyel kısmi CO2 basıncı artar [39]. Bir 
CO2 embolisini teşhis etmenin en hassas metodu tran-
sözofageal ekokardiyografidir ve transgastrik inferior 
vena kava penceresi karbondioksit kabarcıklarının gö-
rünümünü izlemek için ideal monitörizasyondur. Bu-
nunla birlikte, transözofageal Doppler’ın son zaman-
larda transözofageal ekokardiyografi kadar hassas ve 
daha ucuz olduğu gösterilmiştir [39].

22. CO2 embolisini nasıl tedavi edersiniz?

Derhal insuflasyonun kesilmelidir, pnömoperi-
tonyum serbest bırakılmalıdır, nitröz oksit kesilmeli-
dir ve CO2 embolizminden şüpheleniliyorsa FiO2’de 
%100’lük bir artış yapılmalıdır [40]. Hasta ayrıca sağ 
ventrikül çıkış yolunun tıkanmasına neden olan kal-
bin sağ tarafından ilerleyen gaz miktarını azaltmak 
için dik baş aşağı ve sol lateral dekübit pozisyonuna 
(Durant’ın manevrası) yerleştirilmeli [40]. Hemodi-
namik riski yüksek olan vakalarda, gazın aspirasyonu 
için merkezi venöz veya pulmoner arter kateterleri ta-
kılabilir.

Postop:

1.  Laparoskopik cerrahi, postoperatif hangi 
sorunlar ilişkili olabilir?

Postoperatif dönemde, intraabdominal gazın tu-
tulmasına bağlı omuz ağrısı olabilir ek olarak pnö-
moperitonyumun solunum fonksiyonunu etkilemesi 
sebebiyle oksijen ihtiyacı devam edebilir, noninvaziv 
veya yüksek akış sağlayan sistemlerle ek oksijen veril-
mesi gerektirebilir [14]. Hastalar ayrıca oligüri yaşa-
yabilirler. Laparoskopik cerrahi sonrası postoperatif 
bulantı ve kusma insidansı %42 olacak kadar yüksek 
olabilir [41]. Bunun nedeni, abdominal insuflasyon sı-
rasında peritonun hızlı gerilmesi nedeniyle bulantı ve 
kusmaya neden olan nörojenik yolakları aktive etme 
olasılığıdır [42].
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Vaka                                                                       

Eksploratif laparotomi ve ince bağırsak rezeksiyo-
nu yapılacak 47 yaşında erkek hasta.

Mevcut hastalık 
öyküsü

Hastanın metastatik karsinoid hastalık 
zemininde bir süredir devam eden ab-
dominal krampları mevcut. Hastaya 6 yıl 
önce ince bağırsak karsinoid tümör tanısı 
konmuş ve tanı anında hepatik metastaz 
tespit edilmiş. Hastanın inatçı diyare ve 
her gün olan kızarıklık epizodları mev-
cut. Hastalık kontrolü ve semptomatik 
rahatlama için rezeksiyon yapılacak.

İlaçlar:
– Amlodipin 10 mg 1x1 
– -Pantoprazol 40 mg 1x1
– Oksikontin 80 mg PO 3x1
– Oksikodon 5 mg PO (ağrı durumuna göre 4 saatte 

1) –ortalama 20 mg/gün
– Oktreotid LAR 40 mg sc aylık

Özgeçmiş: 
– İnce bağırsakta multipl tümörler ve karaciğer metas-

tazlı karsinoid tümör
– Hipertansiyon
– Kronik bel ağrısı

Fizik Muayane: 
Boy: 175 cm, Ağırlık: 79 kg, KH: 80/dk., KB: 

114/74 mmHg, ateş: 36.5 0C
Baş-boyun: Telenjektazi yok. Pupiller izokorik, yu-

varlak. Işık refleksi var.
Kardiyovasküler Sistem: RRR (normal 
ritim), üfürüm-frotman veya gallop yok. 
Venöz juguler distansiyon bulgusu yok.

Solunum: Oskültasyon temiz, wheezing ve yaş ral 
yok.

Batın: İyileşmiş cerrahi skarları, Hepatomegali 
yok.

Ekstremiteler: Periferik ödem yok.

1.  Karsinoid tümörler nelerdir?

Karsinoid tümörler, nöroendokrin sistemin ente-
rokromafin hücreleri veya Kulchisky hücrelerinden 
köken alan nadir görülen ve yavaş büyüyen nöroen-
dokrin tümörlerdir. Karsinoid tümörler iyi diferansiye 
nöroendokrin tümörler olarak da isimlendirilmek-
tedir [2]. Karsinoid tümörlerin yıllık insidansının 
100,000 kişi için 2-4 olduğu tahmin edilmektedir 
[3,4]. Karsinoid tümörler Tip 1 Multipl Endokrin Ne-
oplazi Sendromu (MEN) ile ilişkilidir [5,6].

Karsinoid tümörler en sık gastrointestinal traktta 
(%65), daha az sıklıkla trakeobronşiyal ağaç veya akci-
ğerlerde (%25), nadiren de vücudun diğer kısımların-
da (%10) (overler, pankreas vb) bulunurlar. Karsinoid 
tümörler gastrointestinal trakt içinde en sık ince ba-
ğırsakta (%40) ve apendikste (%19) ortaya çıkarlar [2].

Bu tümörler; serotonin, dopamin, norepinefrin, his-
tamin, bradikinin, taşikininler ve prostaglandinler gibi 
pek çok vazoaktif maddenin salınımına yol açarak kar-
sinoid sendromun semptomlarına neden olurlar [4-6].

2.  Karsinoid Sendrom nedir?

Karsinoid sendrom; tümörden salınan vazoaktif 
maddelerin sistemik dolaşıma geçerek ciltte kızarık-
lık, diyare, bronkospazm, abdominal kramp, sağ kalp 
yetmezliği gibi pek çok semptoma neden olduğu bir 
durumdur. Kızarıklık ve diyare en sık karşılaşılan 
semptomlardır ki hastaların %90’ında kızarıklık ve 
% 70’inde diyare ile karşılaşılır iken wheezing (%20) 
ve bronkospazm (%10) çok daha nadirdir. Karsinoid 
sendromda kızarıklık primer olarak yüz, boyun ve 
göğüs bölgesinde görülmekte olup yanma hissi de bu 
duruma eşlik edebilir.

Karsinoid tümörlü hastaların sadece %10’ unda 
karsinoid sendrom görülür [3, 8, 9]. Bunun nedeni, 
karsinoid sendromun en sık karaciğere metastaz yapan 
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19. Karsinoid hastalığı olan hastalarda niçin 
ve hangi ilaçların uygulanmasından 
kaçınılmalıdır?

Histamin salınımını stimüle eden ilaçlar, tümör-
den artmış histamin salınımına neden olabileceğin-
den, bu ilaçların kullanılmasından kaçınılmalıdır. Bu 
ilaçlar benzilkinolon, non-depolarizan nöromusküler 
blokerler (atrakuryum ve mivakuryum), süksinilko-
lin, morfin ve meperidindir. Sempatik sinir sistemi 
stimülasyonunda artışa neden olduğundan ketamin 
kullanımından kaçınılmalıdır. Efedrin, norepinefrin, 
epinefrin gibi katekolamin salgılayan ilaçlar karsino-
id krize bağlı gelişen hipotansiyonu ağırlaştırabilece-
ğinden kullanılmamalıdır. Bronkospazm durumunda 
albuterol gibi beta agonistler mediyatör salınımına ne-
den olabileceğinden, ipratropium ve kortikosteroidler 
bu ilaçlara tercih edilir [5].

20. Karsinoid hastalığı olanlarda niçin ve 
hangi vazopressörü kullanmalısınız?

Fenilefrin veya vazopressin gibi direkt etkili pe-
riferik vazokonstriktörler katekolamin salınımını in-
düklemedikleri için karsinoid hastalığı olanlarda ter-
cih edilir [8, 20].

21. Karsinoid kriz yönetimini anlatınız.

Hastada kızarıklık, bronkospazm veya hemodina-
mik instabilite gibi karsinoid kriz bulguları ortaya çı-
karsa, olası kötü sonuçları önlemek için hızlı yönetim 
şarttır. Cerrahi ekibe hasta hemodinamik olarak sta-
bil olana kadar cerrahi müdahaleyi durdurması ko-
nusunda hemen bilgi verilmelidir. Kriz durana kadar 
her 5-10 dk.’da bir artan dozda 100-500 mcg İV oktre-
otid uygulanmalıdır. Resüsitasyona yardımcı olması 
için ilaçtan bağımsız olarak sıvı yüklenmelidir. Eğer 
hastanın devam eden hipotansiyonu varsa vazopres-
sör olarak fenilefrin veya vazopressin seçilmelidir. 
Mediyatör salınımına neden olarak hipotansiyon 
durumunun kötüleşmesine neden olabileceğinden 
epinefrin ve norepinefrin kullanımından kaçınmak 
gerekmekle birlikte, karsinoid krizli hastalarda epi-
nefrin ve norepinefrin kullanımının başarılı sonuç 
verdiği çalışmalar da bulunmaktadır. Bu ajanlar ref-
rakter hipotansiyon ve yukarıdaki ilaçlara cevapsız 
kardiyovasküler kollaps durumlarında kullanılma-
lıdır. Yukarıda bahsedildiği üzere bronkospazm du-
rumlarında ipratropium, beta-agonistlere veya epi-
nefrine tercih edilir.

22. Karsinoid sendromlu hastalarda 
postoperatif olarak nelere dikkat 
edilmelidir?

Postoperatif dönemde de hastaların karsinoid kriz 
riski devam etmektedir. Hastaların kardiyorespiratuar 
durumlarının yakından takibi ve yeterli analjezi sağ-
lanması açısından yoğun bakımda ileri düzey monitö-
rizasyon gerekebilir. Hastalar operasyon öncesi tedavi 
protokollerine dönmeden önce, 48 saate kadar oktre-
otid infüzyonu yapılması gerekebilir.
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Olgu Sunumu                                                       

Hipertansiyon, GÖRH ve Tip 2 diyabeti olan ve 
mevcut durumda haftada üç kez hemodiyalize giren 
52 yaşındaki bir erkek hasta için ABO uyumlu kız 
kardeşinden canlı, akraba donör böbrek transplan-
tasyonu planlandı. Hasta ameliyat için hastaneye gel-
meden önce akşam diyalize girmişti. Bu sabah labo-
ratuar incelemelerinde WBC 7.2, HCT 31, RBC 9.8, 
Na 132, K 5.6, Glukoz 141, Cr 8.1 ve BUN 77 değerle-
ri bulundu. Muayenede hastanın 177.80 cm boyunda 
ve 88 kg ağırlığında olduğunu tespit ettiniz. Hasta iyi 
ve ateşsiz durumda. Vital bulgular oda havasında KB: 
91/44 mmHg, KH: 98/dk., SS: 16/dk. ve SpO2 %96. 
Akciğerleri temiz ve kalp atım hızı ve ritmi düzenli. 
Ameliyat beklentisiyle bugün hiçbir şey yememiş ve 
içmemiş. 

Böbrek transplantı için bir aday 
olmadan önce hangi taramalar 
gerçekleştirilir? 

Bir transplant için listeye alınmadan veya canlı bir 
organ bağışı için uygun bulunmadan önce tüm hastalar 
bir dizi değerlendirmeden geçer. Transplant adayları-
nın ön taraması, adayın genel sağlığından emin olun-
ması için tüm organ sistemlerinin kapsamlı bir incele-
mesini içermelidir. Hasta aday listesinde olduğu sürece 
rutin CBC, elektrolit, renal, koagülasyon ve karaciğer 
kan tahlilleri düzenli olarak yapılmalıdır. Bunun yanı 
sıra değerlendirme sürecinde idrar tahlili (eğer hasta 
anürik değilse), kardiyak tetkik ve bir göğüs radyogra-
fisi ya da BT taraması gerçekleştirilmelidir [1, 2].  

Alıcının immün uyumluluğu değerlendirilmeli 
ve potansiyel donör organlarıyla eşleştirilmelidir. Bi-

reysel HLA markerleri 6. kromozom üzerinde şifre-
lenmiştir ve böylelikle genetik testle kolaylıkla elde 
edilebilir. Donör ve alıcı arasındaki HLA eşleşmesi 
ne kadar yakınsa organın immün sistem aracılı olarak 
reddedilmesi olasılığı da o kadar azdır. 

Transplant öncesinde hangi acil 
preopratif değerlendirmeler 
gereklidir? 

Bir organ sonunda bir hasta için ayrıldığında 
alıcılar iki kategoriden birinde yer alabilir – ‘acil’ 
transplant (yani kadavra organlarının kullanımına 
bağlı olarak çok kısa sürede) ve ‘planlanmış’ transplant 
(canlı, akrabalık bağı olan veya olmayan donör orga-
nı) [3]. Tüm hastaların temelde son evre renal hastalık 
(ESRD) olan bir durumdan başlayacağı göz önüne alı-
nacak olursa, bu kategorilerin her ikisinde de elektro-
litleri ve volüm durumunu optimize etmek önemlidir. 
Bu nedenle CBC, elektrolitler ve koagülasyon panelini 
de içeren acil preoperatif laboratuar incelemeleri ile 
birlikte ameliyathaneye götürülmeden önce düzeltme-
lerin gerektiği şekilde yapılması önemlidir. Elektrolit-
ler önemli ölçüde dengesizse, intravasküler volümü 
korumak için ultrafiltrasyonun minimize edilmesine 
dikkat edilerek planlanmamış bir diyaliz seansı uygu-
lanabilir [4, 5].

Diyabetik hastalarda kan glukozunun normalizas-
yonu, enfeksiyon riskini en aza indirmek, uygun yara 
iyileşmesini sağlamak ve başarılı vasküler anastomoz 
için gereklidir [6]. Bir insülin infüzyonu (belirtilen 
dekstroz damlasıyla) literatüre kan glukozunu titre 
etmenin en hızlı ve kesin yöntemi olarak girmiştir, an-
cak pek çok merkezde değişken ölçekli insülin tedavisi 
de kullanılmaya devam etmektedir [7, 8].  
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renal arter daralmasının rahatlatılmasıdır. Bir post-
transplant hastasında en olası neden; çok sıkı dikilmiş, 
pıhtılaşmış ya da kink yapmış olabilecek renal arter 
anastomoz bölgesindedir. Cerrahi olarak yeniden in-
celeme yapılır. 

Postoperatif ağrı dindirilmesi için 
seçenekler nelerdir? 

İmplante edilen organın büyüklüğüne bağlı olarak 
böbrek transplantasyonu, hemen hemen her zaman 
açık bir prosedür olarak gerçekleştirilir. Bundan do-
layı insizyon, önemli derecede postoperatif ağrı yöne-
timi gerektirecektir. Konum retroperitoneal olduğun-
dan ve viseral manipülasyon ya da peritoneal insizyon 
içermemesi gerektiğinden en önemli ağrı kaynağı 
insizyonun kendisidir. En yaygın ağrı yönetimi tek-
niği morfinle veya dilaudid (hidromorfon hidroki-
loridd)’le PCA analjezidir. Çalışmalar ağrı yönetimi 
için epidural analjezinin üstün olduğunu göstermek-
tedir, ancak hala bu prosedürler için daha az sıklıkla 
kullanılan bir yönetim modalitesi olmaya devam et-
mektedir [44, 57, 58, 59]. NSAİİ kullanımının renal 
hastalığı olan hastalara zarar verdiği gösterilmiştir ve 
renal transplant ağrı yönetiminde genellikle kullanıl-
maz [60, 61]. Tylenol metabolizması renal transplan-
tasyonlu hastalarda değiştiği için, kullanımından kaçı-
nılmalı veya kullanımı azaltılmalıdır [62]. 
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Açık Göz Yaralanması

Çeviri: Dr. Gökçen Emmez
 Dr. Burak Ersun

35

Vaka                                                                           

77 yaşında erkek hasta, evde düştükten sonra rüp-
türe sağ gözle acil servise başvuruyor. Yüzünün bir 
sandalyenin kenarına çarptığını hatırlıyor, ancak has-
ta bilinç kaybını reddediyor.

Kullandığı 
ilaçlar: 

Simvastatin 20 mg PO günlük

Amlodipin/valsartan 1 tablet (10 mg/160 
mg) PO günlük
Warfarin 5 mg PO günlük
Aspirin 81 mg PO günlük
Metoprolol 25 mg PO günde iki kez
Flutikazon propiyonat 88 μg inhaler 
Apraklonidin hidroklorid %0.5 sol göze 
1–2 gtts günde iki kez

Alerjiler:  Bilinen ilaç alerjisi yok
Geçmiş tıbbi öyküsü:
Kardiyak:  Hipertansiyon

Hiperkolesterolemi
Atrial fibrilasyon
Sol ventrikülü genişlemiş KKY, 2 yıl önce 
s/p AICD yerleştirilmiş

Pulmoner: Eski sigara içici (1 paket x 10 yıl,15 yıl önce 
bırakmış)
Hafif KOAH

KBB :  Sol gözde glokom
Fizik Muayene:
Vital 
bulgular:

KB: 130/88 mmHg, KH : 85 /dk. SS : 16 /
dk.    Oda havasında SpO2 : %98

Genel:  AAO × 3, c/o yüzünün sağ yarısında ağrı 

Kafa, göz, 
kulak, 
burun, 
boğaz:

Sağ göz: Kısmi oküler içerik kaybıyla bir-
likte açık yara. Görme keskinliği şu anda 
değerlendirilemiyor.
Sağ orbitanın etrafı berelenmiş, sağ gözün 
altında kurumuş kanla kaplı 2 cm’lik lase-
rasyon mevcuttur.

Kardiyak: Düzensiz kalp sesleri, üfürüm mevcut 
değil.

Akciğerler: Oskültasyonla ve perküsyonla temiz akci-
ğerler, hırıltı yok.

Açlık 
durumu: 

Acil servise ulaşmadan 2 saat önce öğle 
yemeği yemiş.

Lab: Hematokrit: %40, 
Glukoz: 156 mg/dL, 
Potasyum: 4.0 mg/dL, 
INR: 2.5 

Giriş                                                                             

Penetran göz yaralanmasından sonra ivedi veya 
acil göz ameliyatı için başvuran hastaların anestezi 
yönetimi zor olabilir. Anestezi indüksiyonu, idamesi 
veya ekstübasyonu sırasında göz içi basıncı herhangi 
bir noktada yükselirse, oküler içeriğin ekstrüzyonu 
riski vardır. Aynı nedenden dolayı cerrahi işlem sıra-
sında hastanın hareketinden kaçınılmalıdır. Ek kaygı-
lar, midesi dolu hastalarda aspirasyon riskini ve buna 
bağlı travmatik yaralanma ihtimalini (örn., orbital 
veya kranial travma) içerir.

Amerika Birleşik Devletleri’nde 2002 istatistikleri-
ne göre, hastane acil servislerinde yönetilen 262,000 
ürünle ilgili göz yaralanmaları vardı. En yüksek ya-
ralanma sayısı ev yaralanmaları (124,998), iş yeri 
(96,938) ve spor (35,633) ile ilişkiliydi [1]. Gözdeki ya-
bancı cisim, tüm göz yaralanmalarının %35’ini oluş-
turan en yaygın göz travması türüdür. Açık yaralar ve 
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Hibrid teknikler (örn., remifentanil infüzyonu 0.5-2 
μg/kg ile bir inhalasyon anesteziği) de başarılı bir şe-
kilde kullanılmıştır.

Hasta postoperatif bulantı ve kusma açısından 
oldukça yüksek risk altında kabul edildiğinde, multi-
modal antiemetik tedavi ile birlikte propofol ile TİVA 
seçilebilir.

18. Bu hastayı nasıl ekstübe edersiniz?

Öksürmeye eğilimi olmadan önce hastanın ekstü-
be edilmesi gerekmektedir. Ekstübasyon öncesinde İV 
1-2 mg/kg lidokain uygulanması öksürüğün azalması-
nı sağlar, fakat İV lokal anesteziklerin yan etkisi olan 
sedasyondan dolayı uyanma süresi uzayabilir. Her 
zaman yumuşak bir ekstübasyon önerilir. Ancak dolu 
mide, zor hava yolu veya hava yolunu etkileyebilecek 
ilişkili yaralanması olan hastalarda derin bir ekstübas-
yon önerilmemektedir.

19. Ameliyat sonrası ağrıyı nasıl yönetirsiniz?

Göz travması sonrası ağrı multimodal bir yakla-
şımla tedavi edilebilir. Genellikle opioidler, NSAİİ ve 
asetaminofen kullanılabilir. Gözün ne kadar zarara 
uğradığına ve yapılan ameliyatın türüne bağlı olarak 
hasta hala genel anestezi altındayken, cerrah tarafın-
dan bir göz bloğu yapılabilir. Şu iyi bir şekilde anlaşıl-
malıdır ki hala anestezi altında olan hastaya rejyonel 
teknikle blok yapmak hem cerrah hem de anestezist 
için hastadan bir geri bildirim alınamadığı için zorluk 
oluşturur.

20. Açık göz küresi prosedürleri için ne tür 
antibiyotik rejimi yeterlidir?

Zamanla, profilaktik antibiyotik rejimleri potan-
siyel enfeksiyonları yönetmek için rafine edilmiş ve 
bunlar cerrahi müdahale ile fonksiyonel başarı olasılı-
ğını arttırmıştır [30].

Önerilen antibiyotik rejimleri aşağıdaki gibidir 
[31]:

• İntravitreal vankomisin: 1 cc enjektörde 1 mg/0.1 mL.
• İntravitreal seftazidim: 1 cc enjektörde 2.25 mg/0.1 

mL.
• PCN Alerjisi: İntravitreal gentamisin: 1 cc enjek-

törde 100 μg/0.1 mL veya 1 cc enjektör içinde ami-
kasin 200–400 μg/0.1 mL 

• Şüpheli Basillus sereus: İntravitreal klindamisin: 
0.5 mg/0.1 mL (isteğe bağlı). Tüm B. sereus türleri 
Vankomisin duyarlıdır.

• Şüpheli mantar: İntravitreal Amfoterisin B: 5–10 
μg/0.1 mL.

21. Faydalı bir görüşün yeniden kazanılması 
açısından açık göz küresi cerrahisi geçiren 
hastalarda sonuçlar nasıldır?

Hastanın, yaralanmadan hemen sonra etkilenen 
gözdeki ışık algısı seviyesi sonucun genel bir göster-
gesi olarak kullanılabilir. Hastaların travmatize olmuş 
gözlerindeki ışık algısının eksik olduğu vakalarda 
(ABD’de) Göz Yaralanma Kayıtları %16’sının arttığı, 
%2’sinin 20/40’a ulaştığı veya daha iyi görme keskin-
liği kazandığı gösterilmiştir. Yaralanmalarından sonra 
hala ışık algısı olan hastalarda cerrahi ile %69’a varan 
iyileşme ile birlikte %19 normal görme keskinliği ka-
zanılmıştır [29].

22. Penetran oküler travma ile başvuran 
pediatrik hastalarda özel koşullar var mı?

Anestezi indüklemeden önce intravenöz erişim 
sağlama girişimlerinden kaçınılması tavsiye edilir, 
çünkü bu pediatrik hastayı harekete geçirir ve GİB’de 
önemli artışlara yol açabilir. İdeal olan, bu hastaların 
bir inhalasyon ajanı kullanılarak maske ile indüksi-
yonunun yapılmasıdır. İntravenöz erişim indüksiyon 
sonrası sağlanmalıdır. Cerrahi ekip gerekli bekleme 
süresine uyuyorsa tok hastalarda NPO kılavuzlarına 
uyulmalıdır [29].
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Kolesteatom nedeniyle işitme kaybı olan 24 ya-
şındaki kadın hasta sağ timpanomastoidektomi için 
başvuruyor

İlaçlar İnhaler 2 puff 4 saatte bir lüzum halinde 
(en son 3 ay önce kullanmış)
Lorazepam 2 mg PO 6 saatte bir lüzüm 
halinde anksiyete durumunda

Alerji Bilinen alerji öyküsü yok
Hastalık öyküsü Astım ve panik atak
Cerrahi öyküsü 3 yıl önce apendektomi (Postoperatif 

bulantı kusma olmuş)
Obstetrik/
Jinekoloji

Son menstrual siklus 2 hafta önce

Fizik muayene Vital Bulgular: 
Ağırlık: 70.2 kg
KH: 82/dk., KB: 120/64 mmHg, SS: 10/
dk., O2 satürasyon %99 (oda havasında)
Baş-boyun-kulak-boğaz-göz: 
normosefalik, pupiller bilateral izokorik 
IR +/+, orofarenks doğal
Kardiyovasküler: Hız ve ritim düzenli, 
üfürüm yok
Pulmoner: Her iki hemitoraks 
solunuma eşit katılıyor, oskültasyon 
doğal
Havayolu Değerlendirmesi: Mallampati 
I
Normal ağız açıklığı
Yeterli boyun hareket açıklığı
Diğer sistemler normal

1.  Bu hastanın preoperatif 
değerlendirmesinde önemli noktalar 
nelerdir?

Timpanomastoidektomi uygulanan hastaların 
preoperatif değerlendirmesi diğer günlük KBB vaka-

ları ameliyatlarından farklı değildir. Bunlar genellikle 
sınırlı kan kaybı ve sıvı şiftinin eşlik ettiği elektif cer-
rahilerdir. 

İntravenöz antibiyotiklere cevap vermeyen akut 
mastoidit, yüz felci, sepsis veya intrakraniyal enfeksi-
yon gibi komplikasyon potansiyeli göz önüne alındı-
ğında acil veya acil cerrahi müdahale gerektirebilecek 
bir istisnadır [1].

Hastanın postoperatif bulantı kusma (POBK) için 
riskini değerlendirmek ve anestezi planını buna göre 
uyarlamak önemlidir. İşlem sırasında hastanın başı 
döndürüleceğinden, hasta genel anestezi altında iken 
hastanın pozisyonundan kaynaklanan potansiyel bo-
yun yaralanmalarını önlemek için, uyanık haldeyken 
hastanın tolere edebileceği boyun hareketi açıklığını 
değerlendirmek önemlidir.

En iyi ameliyat öncesi değerlendirmeyle tahmin 
edilebileceğinden, hastanın kan basıncındaki (ağır 
hipotansiyonun düşünüldüğü durumlarda) hafif/orta 
dereceli azalmaları veya epinefrin içeren lokal aneste-
ziklerin etkilerini güvenli bir şekilde tolere etme kabi-
liyeti konusunda bazı değerlendirmeler yapılmalıdır.

Yaygın kulak hastalıkları belirtileri arasında işitme 
kaybı, baş dönmesi ve bulantı bulunur. Bu belirtiler ne-
deniyle, hastalar ameliyattan önce rahatsız olabilir. Has-
ta bir işitme cihazı kullanıyorsa, indüksiyondan önce 
mümkün olduğunca uzun süre kullanılmasına izin ver-
mek ve mümkün olduğunda iletişimi kolaylaştırmak ve 
kaygıyı en aza indirmek için uyanma esnasında aygıtla-
rı yeniden takmak için çaba sarf edilmelidir [2].

2.  Hasta genel anestezi riskleri hakkında 
okuyor ve sedasyon altında ameliyatı 
yaptırmakla yakından ilgileniyor. Ona ne 
dersiniz?

Timpanomastoidektomilerin çoğu, işlemin rahat-
sızlığı ve hastanın vaka içinde hareket etmesinin kötü 
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MAB altında yapılan vakalarda değil, aynı zamanda 
genel anestezi altında yapılan ameliyatlarda da lokal 
anestezi kullanmayı düşünmelidir.
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Vaka Sunumu
Obez, 30 yaşında kadın, kafa/yüz yaralanmaları ve 

alt ekstremitede açık kırığı içeren bir motosiklet kaza-
sı geçirmiş, acil servise başvuruyor. Hastanın servikal 
boyunluğu mevcut.

Özgeçmiş Obezite
Astım

Kullandığı ilaç Oral kontraseptif
Alerji Bilinen alerjisi yok
Geçirilmiş 
cerrahi

C/S × 2
Sinüs cerrahisi

Fizik muayene Boy: 167 cm Ağırlık: 95.5 kg 
(VKİ: 34)

Vital bulgular: 
KH 106/dk

KB: 108/59 mmHg, 
SS: 22/dk.

SpO2 %96 nazal 
kanülle

Genel: uyanık, kişiye, yere ve zamana oryante. Kaza 
anını hatırlamıyor, servikal boyunluk mevcut.
Nöro: Non fokal, tüm ekstremiteleri hareket ettirebi-
len, sol bacak ekstansiyonu (3/5) hariç motor gücü 
5/5, duyu intakt.
Baş-boyun: Pupiller eşit, yuvarlak, ışığa reaktif ve ako-
modasyon tam, sol fasiyal laserasyon
KV: Taşikardik, üfürüm yok, kapiller geri dolum za-
manı <3 saniye
Pulmoner: Bilateral akciğer sesleri eşit, wheezing yok
Abdomen: Obez, hassasiyet yok, distansiyon yok
Ekstremiteler: Sol açık tibia-fibula kırığı
Açlık durumu: Kazadan 3 saat önce yemiş

SORULAR
Acil servis departmanından, motorlu araç kaza-

sı geçirmiş hastanın, hava yolu yönetimine yardımcı 

olman için acil konsültasyon formu aldın. Acil ser-
vise giderken, bu hastanın havayolu yönetimi hak-
kında ne düşünürsün?

Bu durumda birçok ‘’bilinmeyen’’ var, şöyle ki 
hasta geldiğinde muhtemel birçok senaryo kafamız-
da dönebilir. Bilinç seviyesinin durumu nedir? Has-
ta entübe mi veya acil departmanında herhangi bir 
değerlendirme veya görüntüleme öncesinde hızla 
entübasyon ihtiyacı olacak mı? Yaralanmanın me-
kanizması neydi ve kazada ne kadar enerji transferi 
oldu? Boyun travması olma ihtimali nedir? Hastane 
öncesi personel tarafından entübasyon denemeleri 
yapılmış mı? Hava yolunda kan olabilir mi? Hasta 
hemodinamik olarak stabil mi veya zamanla kötüye 
mi gidiyor? Tüm bunlar, ne yapacağına odaklanman 
ve hazırlanman için gereken düşüncelerdir. Hasta 
geldiğinde ve ek hikayesi alındığında daha fazlası or-
taya çıkacaktır. 

Servikal boyunluk takılı hasta sedye üzerinde 
geldi. Hasta uyanık, isim ve tarihe oryante; fakat 
kazada ne olduğunu hatırlamıyor. Hava yolu yöne-
timinde yapılması gereken öncelikler nelerdir?

İlk yapılması gereken iş, hastanın entübasyona 
ihtiyacının olup olmadığının tespit edilmesidir. Vital 
bulguların değerlendirilmesi (ve trendi), mental du-
rum (ve trendi) hasarın mekanizması, cerrahi ihtiyacı 
(acil veya ertelenmiş) ve acil departmanında cerrahi 
kararını vermeden önce yapılması gereken görüntüle-
me planları; tüm bunların hepsi, entübasyonun yapı-
lıp yapılmayacağı veya zamanlamasını etkiler. Tüm bu 
simultane kararları verirken, hastanın optimal olma-
yan çoklu risklerini (travma, servikal boyunluk, dolu 
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gilendirilir). Bu doğrultuda ‘zor havayolu evrakları’ 
verilmeli, tıbbi uyarı bileziği edinmeleri tavsiye edil-
melidir. Belki de tıbbi uyarı bilezikleri dışarıdan bakıl-
dığında zor havayolu gibi durmayan hastalar için çok 
yararlı olabilir. Cerrah ve primer bakım veren sağlık 
personeli bu konuda uyarılmalıdır. 

Zor hava yolu ile ilişkili belli başlı olumsuz 
sonuçlar nelerdir?

Zor hava yolu, beklenen bir zor hava yolu olsa ve 
planlamak için zaman olsa bile, birçok açıdan yüksek 
risk taşır. Tıpta yıkıcı bir sonucun, nedeni ve etkisi 
olan çok az örnek vardır ki bu durum zor hava yolunu 
emniyete almaya çalışırken daha da kendini gösterir. 
Zamanında başarıyla güvence altına alınmadığında, 
olumsuz sonuçlar mümkündür ve bazıları muhteme-
len gerçekleşir. Bu olumsuz sonuçlar havayolu trav-
ması (kanama, ödem, özofagus perforasyonu, trakeal 
perforasyon, pnömotoraks), diş veya hava yolu hasarı, 
aspirasyon, ölüm, beyin hasarı, kardiyopulmoner ar-
rest ve gereksiz cerrahi hava yolunu içerir. 

Hava yolu komplikasyonlarının ve 
yönetim başarısızlıklarının en önemli 
nedenleri nelerdir?

– Yanlış veya eksik preoperatif hava yolu değerlen-
dirmesi

– Kolay maske hava yolunun hatalı tahmini 
– Direkt laringoskopla entübasyonun hatalı tahmini
– Kolay ekstübasyonun hatalı tahmini

– Hava yolu yönetiminde başarısız olduğunda vaz-
geçmek istememek

– Zor hava yolu ilk anlaşıldığında, erken yardım 
çağrısı yapmamak

– Yedek planın eksik hazırlanması
– Stres altında performansın bozulması
– Karar vermede başarısızlık
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Vaka:                                                                  

Down sendromlu 4 yaşında 17 kg erkek, tonsillek-
tomi ve adenoidektomi için başvuruyor.

Kullandığı ilaçlar: Yok
Alerji: Bilinen alerji öyküsü yok
Özgeçmiş: 

Tirozomi 21
Obstrüktif uyku apnesi
Tonsil ve adenoid hipertrofisi

Fizik Muayene:

Vital Bulgular: Yaşa göre normal sınırlar içinde; VKİ 25
Orofarenks: Tonsiller 3+, bunun haricinde normal
Bunun haricinde anlamlı değil

1.  Tonsillektomi ve adenoidektomi için en 
yaygın endikasyonlar nelerdir?

Amerika Birleşik Devletleri’nde 2006 yılında yak-
laşık 530,000 pediyatrik tonsillektomi (adenoidek-
tomi olsun ya da olmasın) yapıldı [1]. Tonsillektomi 
için yaygın endikasyonlar obstrüksiyon (OSA dahil), 
enfeksiyon (kronik tonsillit dahil) ve tonsil büyüme-
sidir. Adenoidektomi için yaygın endikasyonlar ara-
sında nazofarengeal obstrüksiyon, östaki borusu dis-
fonksiyonu ve tekrarlayan otitis media, kronik sinüzit, 
obstrüktif uyku apnesi (OSA) ve kronik veya tekrarla-
yan adenoidit bulunmaktadır [2].

2.  OSA nedir ve bu hastalık pediyatrik 
hastalarda erişkinlerden farklı olarak nasıl 
sınıflandırılır?

OSA, uyku sırasında kısmi ila tamamen, çeşitli de-
recelerde üst solunum yolu tıkanıklığı olan bir sendrom 
olarak tanımlanır. Uykuda solunum bozukluğunun en 

şiddetli şeklidir. Bu bölümler oksijen desatürasyonuna, 
hiperkarbi ve kardiyak fonksiyon bozukluğuna neden 
olabilir. Belirti ve semptomlar kötü uyku, sık uyarıl-
ma, gündüz uyku hali, horlama ve gözlenebilen apneyi 
içerir. Çocuklarda semptomlar aynı zamanda hipe-
raktivite veya dikkat dağınıklığını da içerir [3]. OSA 
uyku çalışmasıyla şiddetine göre hafif, orta ve şiddetli 
olarak sınıflandırılmıştır (farklı uyku merkezleri farklı 
sınıflandırma sistemleri kullanıyor olsa da). Çocuk-
larda, birden fazla obstrüktif apne indeksi anormaldir. 
Obstrüktif apne indeksi, ikiden fazla obstrüktif nefes 
içeren obstrüktif çabaların sayısıdır. Satürasyon alt 
sınırının %92’den daha düşük olması anormaldir [2]. 
Çocuklarda, saatte 10’dan fazla apne-hipopne indeksi 
ve oksijen satürasyonu alt sınırının %80’den az olması 
genellikle şiddetli olarak sınıflandırılır [4].

3.  Çocuklarda OSA’nın belirtileri nelerdir?

Uyku apnesinin semptomları arasında yüksek 
sesle horlama, uyurken zorlukla nefes alma, uyurken 
solunum duraklaması, gece terörü, huzursuz uyku, 
bozulmuş uyarılma, boğulma, ağızdan nefes alma, 
uykuda yürüme, sabah zor uyanma, gündüz sinirlilik, 
enürezis, gündüz uyku hali, kötü okul performansı ve 
sık görülen üst solunum yolu enfeksiyonları bulun-
maktadır[5].

4.  Eğer bu çocuğun OSA’sı varsa kor 
pulmonale riski var mı? Neden ya da neden 
olmasın?

OSA’lı çocuklarda hipoksi ve hiperkarbi olabilir. 
Hipoksi ve hiperkarbi, pulmoner arterlerde daralma-
ya neden olabilir. Uzun süredir devam eden bir durum 
olarak bu, pulmoner hipertansiyona, sağ kalp yetmez-
liğine ve kor pulmonaleye yol açabilir [2]. Uyku apnesi 
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izlemesi olmalıdır. Şiddetli OSA tonsillektomi sonrası 
yatan hasta takibi için bir göstergedir [4]. Preoperatif 
OSA’lı hastalar ameliyat sonrası ilk gece OSA almaya 
devam ediyor ve preoperatif ağır OSA’lı hastalar ame-
liyat sonrası en şiddetli OSA olaylarına sahipler [36]. 
Bu bağlamda AAO-HNS: Klinik Uygulama Kılavuzu-
na göre, uyku çalışmasıyla belgelenen OSA’lı çocuklar 
için, bu hastalar 3 yaşından küçük veya şiddetli uyku 
apnesi varsa tonsillektomi sonrası izleme için gece bo-
yunca yatırılmalıdırlar [9].

28. İcapçısınız ve 5 gün önce tonsillektomi 
geçirmiş olan 10 yaşında, tonsillektomi 
sonrası kanaması olan hasta acil servisten 
planlı cerrahi müdahale için geliyor. 
Tonsillektomi sonrası kanamanın zaman 
dilimini ve nedenlerini açıklayın.

Tonsillektomi sonrası iki kanama dönemi vardır. 
Birincisi, birincil kanama olarak bilinir ve kanama-
nın ilk 24 saati içinde meydana gelir. Yetersiz cerrahi 
hemostazın sonucu olduğundan şüphelenilmektedir. 
İkinci zaman çerçevesi ikincil kanama olarak adlandı-
rılır ve en sık erken kabuk ayrılmasının sonucu olarak 
ameliyattan 5-12 gün sonra ortaya çıkar. Birincil ka-
nama oranları %0.2 ile %2.2 arasında değişir ve ikincil 
kanama oranları %0.1 ile %3 arasında değişir [37].

29. Bu hastadaki şu andaki endişeleriniz neler 
ve onlarla nasıl mücadele edersin?

Bu hasta, yüksek hacimli kan kaybı, kusmadan 
azalan alımın bir sonucu olarak hipovolemik olabilir 
(yutulmuş kan, mide tahrişine neden olabilir ve kus-
maya neden olabilir). Ek olarak, hasta kan kaybı ve 
kristaloid replasman hacmine bağlı olarak akut ane-
mik olabilir. Hastanın kanı yutmuş olması muhtemel-
dir ve bundan dolayı aç kabul edilmez ve pulmoner 
aspirasyon riski artar. Orofarinks ve supraglottik alan-
da kan, entübasyon sırasında görüşü zorlaştırabilir.

Ortostatik hipotansiyon veya baş dönmesi gibi hi-
povolemi belirtileri ve semptomları dahil olmak üzere 
hızlı bir preoperatif değerlendirme yapılmalıdır. Diğer 
tıbbi öykü gözden geçirilmeli ve geçmiş entübasyon ve 
hava yolu bilgilerine dikkat edilerek mevcutsa önceki 
anestezik kayıtları gözden geçirilmelidir [2].

Ameliyathane birden fazla direkt laringoskop, bir-
den fazla boyutta ETT stilesi ve birden fazla ETT içe-
ren entübasyon ekipmanı ile hazırlanmalıdır. Müm-
künse, yardım için birden fazla anestezi uygulayıcısı 
bulunmalıdır. Kan cross-match yapılmalı ve en az 2 
ünite hazırlanmalıdır. Büyük hacimli kanama mey-
dana gelmişse veya devam ediyorsa veya hasta he-

modinamik olarak stabil değilse, ameliyathanede kan 
mevcut olmalı, hatta ameliyathaneye taşınırken bile 
infüzyon yapılmalıdır.

İndüksiyondan önce standart monitörizasyon 
uygulanmalı ve geniş çaplı damaryolu açılmalıdır. 
Herhangi bir nedenden dolayı bir aspirasyon setinin 
tıkanması veya işlevsel olmaması durumunda iki aspi-
rasyon seti mevcut olmalıdır.

Hem sıvı hem de kan verebilmek ve ilaç uygula-
yabilmek için anestezi indüksiyonundan önce intrave-
nöz erişim sağlanmalıdır.

Hastanın preoksijenasyonu, kanın solunum yo-
lundan uzaklaştırılmasını sağlamak için sol lateral 
dekübit pozisyonunda gerçekleşmelidir. Hasta yatar 
pozisyonda döndürülmeli ve hızlı sekans indüksiyonu 
yapılmalıdır. Aspirasyonu engellemese de krikoid ba-
sıncı uygulanabilir.

İndüksiyon ilaçları düşük dozda hipnotik içerme-
lidir, çünkü standart doz hipovolemik hastada ciddi 
hipotansiyona neden olabilir. Hasta zaten hipotansif 
ve hipovolemik ise, indüksiyondan önce vazopressör 
uygulaması gerekli olabilir. Kontrendike olmadıkça, 
süksinilkolin 1.5-2 mg/kg, atropin 200 mcg/kg doz-
larında birlikte kullanılmalıdır. Atropin kullanımının 
nedeni, tek başına süksinilkolinin kolinerjik otonomik 
reseptörleri uyarabilmesi ve bradikardi ve asistol gibi 
aritmilere neden olmasıdır. Kaflı bir ETT, havayolunu 
emniyete altına almak için hızla yerleştirilmelidir.

Cerrahi kanama kontrolü tamamlandıktan sonra 
hastanın orofarinks ve midesi aspire edilmelidir. Sek-
resyonların veya kalan kanın drenajını sağlamak için 
hasta sol lateral dekübit pozisyonunda uyanık olarak 
ekstübe edilmelidir [2].
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Klinik vaka                                                             

Kırk paket yıl sigara öyküsü olan 57 yaşında ka-
dın hasta larinks kanseri ve laringeal darlığa bağlı ses 
kısıklığı şikayeti ile başvurmaktadır. Direkt laringos-
kopi, süspansiyon mikroskobu ve lazer tedavisi plan-
lanıyor.

Tedavisi Amlodipin 50 mg oral-günlük
Tiotiropium (Spiriva) günde 2 kere 
2 puff
Albuterol 2 puff (gerektiğinde zor 
nefes aldığında)

Alerji Bilinen alerjisi yok
Medikal geçmişi Kardiyak: hipertansiyon

Solunum: KOAH
Fizik muayene
Vitalleri KB: 132/84 mmHg, KH: 75/dk, SS: 

20/dk., SpO2 oda havasında %95 
 Baş, Göz, Kulak, 
Burun, Boğaz 

Stridor yok

Kalp Normal sınırlarda
Akciğer Wheezing yok
Havayolu muayenesi Mallampati II
Diğer Önemli bulgu yok

1.  Lazer nedir ve lazerin hava yolu 
işlemlerinde kullanılmasının avantajları 
nelerdir?

Sıklıkla “LAZER” olarak yazılıyor olsa da, “LA-
ZER” terimi aslında “Radyasyon Emisyonuyla Uya-
rılmış Işık Amplifikasyonunun (Light Amplification 
by Stimulated Emission of Radiation) kısaltmasıdır. 
Lazerler, aynalar tarafından yansıtılabilen ve lenslerle 
odaklanabilen dar, paralel bir kohorent monokroma-
tik bir ışın yayar. Bu özellikler, cerrahların, hassas lez-

yon rezeksiyonu için çevresindeki dokuya en az zarar 
verecek şekilde minimal kanama, ödem ve bazen ula-
şılması zor dar alanlardaki odak noktalarına, yüksek 
enerjili lazer ışınlarını yönlendirmelerini sağlar.

Tıbbi uygulamaya girdiğinden beri, lazer kullanı-
mı ve uygulamaları kulak burun boğaz, üroloji, der-
matoloji, oftalmoloji vb. alanlarda hızla yaygınlaşmış-
tır. Kulak burun boğaz doktorları, laringeal darlık, 
benign laringeal polipler, vokal kord nodülleri, kistler, 
granülomlar, tekrarlayan solunum papillomatozisi 
ve malign laringeal lezyonlar gibi çeşitli üst solunum 
yolu patolojilerinin tedavisinde bu aracı geliştiren ve 
optimize eden öncüler arasındadır.

2.  Havayolu işlemlerinde en sık kullanılan 
lazerler nelerdir? Bu lazerler arasındaki 
ana farklar nelerdir?

Günümüzde kulak burun boğaz prosedürlerinde 
farklı tiplerde lazer teknolojileri kullanılmaktadır ve 
her tipin kendine has yararları ve sakıncaları vardır. 
Operatörler, herhangi bir vaka için özel bir lazer seçer-
ken, doku etkinliği ve termal hasar arasındaki dengeyi 
iyi kurmalıdır.

1970’lerden bu yana, karbondioksit (CO2) lazer, 
kulak burun boğaz işlemlerinde en sık kullanılan la-
zer olmuştur. CO2 lazerlerin dalga boyu, kızılötesi ışığa 
karşılık gelen 10,600 nm’dir. CO2 lazerleri tarafından 
yayılan enerji, ilk birkaç hücre katmanında su tarafın-
dan tamamen emilir ve daha sonra ani doku buharlaş-
masına neden olan termal enerjiye dönüştürülür. Ek 
olarak, CO2 lazerleri küçük lezyonlarda doğru ve ve-
rimli çalışma için mikroskop ile verilebilir. Bu özellik-
ler CO2 lazerlerini minimal invaziv işlemler için mü-
kemmel hemostaz ile ideal kesme/ablasyon aracı haline 
getirir. Bununla birlikte, geleneksel CO2 lazerinin bir 
sınırlaması fiberoptik iletime izin vermemesidir. Işığı 
cerrahi bölgeye yansıtmak için boğumlu bir ışık kıla-
vuzuna ihtiyacı vardır, bu nedenle yalnızca doğrudan 
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non-depolarizan nöromusküler bloker (NDNMB’ler) 
ajanlarının aralıklı bolusları uygundur. Süksinilkolin, 
kardiyak aritmi, hiperkalemi, malign hipertermi ve 
histamin salınımı ile ilişkilidir. Ek olarak, süksinilko-
lin infüzyonu, beklenmeyen şekilde işlem sırasında 
uzamış faz II bloğuna neden olabilir. Öte yandan, orta 
etkili NDNMB’ler kısa işlem sonunda kolayca geri 
çevrilemeyip uzamış ekstübasyona neden olabilir. Bu 
nedenle, NDNMB’ler kullanılıyorsa, nöromusküler 
fonksiyonun sinir stimülatörü ile dikkatli bir şekilde 
izlenmesi gerekir.

18. Havayolu lazer ameliyatlarından 
sonra ayılma odasında görülen yaygın 
komplikasyonlar nelerdir?

• Diş, dudak ve diğer yumuşak doku yaralanmaları. 
Bunlar laringeal mikrocerrahi ile ilgili en sık gö-
rülen komplikasyonlardır. Entübasyondan önce 
ve sonra, cerrahi laringoskop ile enstrümantasyon 
öncesi ve sonrasında dikkatli diş ve ağız muayenesi 
sağlanmalıdır.

• Boğaz ağrısı ve yutkunma zorluğu postoperatif 
diğer komplikasyonlardır. Genellikle dikkatli göz-
lem dışında başka bir tedaviye gerek yoktur. Bu 
sorunlar ortaya çıkarsa, ancak ameliyattan sonraki 
ilk birkaç gün içinde iyileşme göstermiyorsa veya 
bu süre içinde kötüleşiyorsa, hasta KBB uzmanına 
danışılmalıdır.

• Postoperatif hava yolu ödemi. Lazerler insidansını 
potansiyel olarak azaltabilmesine rağmen, posto-
peratif mukozal ödem solunum yolu ameliyatları 
için nadir değildir. Hastalar genellikle ayılma oda-
sında inspiratuar stridor ile başvururlar. Deksame-
tazon gibi intravenöz kortikosteroidler rutin ola-
rak önleyici bir yöntem olarak kullanılır. Rasemik 
epinefrin ilk seçenek tedavi seçeneğidir. Nadiren 
trakeotomi, ameliyat sonrası ciddi havayolu tıka-
nıklığı için endike olabilir.

• Postoperatif kanama. Lazerler, postoperatif hava 
yolu ödemini sınırlamada etkili olabileceği gibi, 
postoperatif kanamayı da azaltabilir. Bununla bir-
likte, özellikle yoğun doku rezeksiyonundan sonra 
sekonder kanama ortaya çıkabilir. Önemli kanama 
devam ederse, re-entübasyon ve cerrahi ekspola-
rasyon endike olabilir.

• Pnömotoraks ve subkutan amfizem nadir görülen 
komplikasyonlardır. Kapsamlı fizik muayene ve 

akciğer grafisi tanıda yardımcı olabilir. Hastanın 
solunumu tehlikeye girerse tekrar entübasyon ya-
pılması düşünülmelidir.

• Laringospazm. Laringospazm ilk önce %100 oksi-
jen ile pozitif basınçlı havalandırma ile tedavi edi-
lir. Laringospazm devam ederse, küçük dozlarda 
intravenöz anestetik madde (örneğin 0.5-1 mg/kg 
propofol) veya süksinilkolin (0.1-0.5 mg/kg) her-
hangi bir kontrendikasyon olmadığı sürece tedavi 
seçenekleridir.
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Vaka                                                                   

Yumruğuyla cam bir pencereyi kırması sonucu sağ 
ön kolunda derin bir laserasyonu olan 18 yaşında bir 
erkek hasta sunuluyor. Başka yaralanması yok.

İlaçları Adderall (amfetamin / 
dekstroamfetamin)

Alerjiler Bilinen ilaç alerjisi yok
Geçmiş tıbbi öyküsü Dikkat eksikliği hiperaktivite 

bozukluğu
Fiziksel özellik KB: 110/40 mmHg, KH: 150/dk., 

SS: 25/dk. 
SpO2: %98 (oda havasında)

 
Yaşına göre iyi gelişmiş, normal boy ve kiloda gö-

rünüyor. Uyanık, oryante, koopere bir yapısı var. Kol 
ağrısı ve endişesi nedeniyle orta derecede stresli. Al-
nında belirgin terleme var. Güçlü bir kardiyak dürtü 
ile aşırı derecede taşikardik. Başka herhangi bir hasarı 
yoktur. Muayenesinde başka bir özellik yok. 

Yaralanmayan kola bir İV yol yerleştirildi. Labo-
ratuar testleri gönderildi. Hematokrit %35’tir. Kanın 
cross-match’i beklenirken, 3 L normal salin verildi. 
Hematokrit şimdi %25’ tir. Cross-match yapılan kan 
transfüze edildi. Ortopedist çağrıldı.

Ürtikeryal transfüzyon reaksiyonu (UTR) 
nedir?

Ürtikeryal transfüzyon reaksiyonu, bir kan ürünü-
nün transfüzyonu ile ilişkili küçük alerjik reaksiyon-
dur. Reaksiyon ürtiker görünümü ile sınırlıdır. Daha 
ciddi alerjik bulguların hiçbiri ortaya çıkmaz; yani, 
hırıltı, hipotansiyon ve anjioödem yoktur. Donör kan 
ürününe maruz kalındığında bir antijen/antikor et-

kileşiminden kaynaklanır. Bazı donör serum protein 
antijenleri de buna dahildir.

Tedavisi nedir?

Bir UTR meydana geldiğinde, hasta değerlendi-
rilirken transfüzyon duraklatılabilir. Ciddi bulgular 
ekarte edildiğinde, transfüzyon yeniden başlatılabilir. 
Antihistaminik verilebilir. Profilaktik antihistaminik 
düşünülebilir, ancak rutin olarak tavsiye edilmez.

Anafilaktik reaksiyon belirtileri ve 
semptomları nelerdir ?

Ürtiker, eritem, pruritis ve/veya anjioödem gibi 
deri bulguları, neredeyse her zaman mevcuttur. Ge-
nellikle şiddetli wheezing ve hipotansiyon görülür. 
Bulantı, kusma ve ishal gibi gastrointestinal semp-
tomlar görülebilir. Hasta ölecekmiş gibi hissedebilir. 
Başlangıcı tipik olarak intravenöz maruziyetten sonra 
5–30 dk.’dır.

Tedavisi Nedir?

Anafilaksi tıbbi acil bir durumdur. Transfüzyon 
durdurulmalı, yardım çağrılmalıdır. Yüksek akımlı 
oksijen verilmelidir. Yeterli intravenöz erişim sağlan-
malıdır. Gerekirse intraosseöz yol düşünülebilir. Nor-
mal salin ile agresif sıvı resüsitasyonuna başla. Hasta 
EKG ve pulse oksimetre ile monitörize edilmelidir. 
Kan basıncı bir manşonla veya gerekirse doğrudan 
palpasyon ile kontrol edilmelidir. Anafilaksi, hista-
min ve sitokinler gibi enflamatuar mediatörlerin mast 
hücreleri ve bazofillerden salınmasından kaynak-
lanmaktadır. Epinefrin bu mediatörlerin salınımını 
yavaşlatır; bu nedenle hızla epinefrinin uygulanması 
önemli bir müdahaledir. İntramüsküler (İM) epinef-
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transfüzyon yapılmaması için donör uygun şekilde 
tanımlanmalıdır.

Amerika Kan Bankaları Birliği (AABB) teknik el 
kitabı kapsamlı bir referans sağlar [1]. Hart ve ark. [2], 
anestezi uygulayıcılarına uyarlanmış daha kompakt 
bir referans bilgiler sağlamışlardır.
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Vaka senaryosu                                                     

Kırk yaşında Asyalı kadın hastaya elektif meme 
revizyonu planlanıyor. Daha önce meme kanseri ne-
deniyle yapılan bilateral mastektomi operasyonunda 
intra ve postoperatif aşırı kanama (>1000 ml) olma-
sı nedeniyle koagülopati açısından araştırıldı. Ayrıca 
hastanın iki sezeryan sonrası aşırı kanama öyküsü 
mevcut.  

Kızında 22q delesyonu olan hastanın epistaksis ya 
da diş eti kanaması şikayeti hiç olmamış.

  Koagülasyon test sonuçları: 

• PT ve aPTT normal, Faktör VIII, IX ve XII azalmış.
• Ristosetin kofaktör aktivitesi ve Von Willebrand 

antijen seviyeleri normal.
• Trombosit fonksiyonu ve agregasyon çalışmaları 

normal.
• Faktör V pıhtılaşma seviyeleri ve D- dimer seviye-

leri sınırda. 
• Fibrinolitik aktivite çalışmaları normal.

1.  Rutin koagülasyon testlerinin preoperatif 
hastalarda rolü ?

Preoperatif rutin pıhtılaşma testlerinin intra-pos-
toperatif kanama riski olan hastaları belirlemede etkili 
olduğu kanıtlanmamıştır [1, 2]. Operatif hastalarda 
rutin koagülasyon testlerinin multipl faktör nedeniyle 
düşük pozitif prediktif değeri vardır.

• Ayırt edici olmayan testler, yanlış pozitif sonuç 
sıklığını arttırarak genel popülasyondaki düşük 
kanama bozukluğu prevelansını arttırabilir.

• Koagülasyon testlerinin normal aralığı genel po-
pülasyonun iki standart sapmasından elde edilir. 
Sonuç olarak, normal bireylerin %2.5’i uzamış 
pıhtılaşma sürelerine sahip olacaktır.

• Koagülasyon testleri öncelikle koagülasyon faktör-
lerinde kalıtsal veya edinilmiş bozukluk olduğun-
dan şüphelenilen hastalarda pıhtılaşma sistemini 
değerlendirmek üzere tasarlanmıştır. Tüm hastala-
ra rutin olarak bakıldığında önemli yanlış negatif 
ve yanlış pozitif sonuçlara neden olabilir [4].
– PT ve aPTT, Faktör XIII veya α2-antiplazmin 

eksikliğinde (-ki her ikisi de önemli cerrahi ka-
namaya neden olabilir ) normaldir.  

– Ayrıca aspirin gibi trombosit inhibitörleri alan 
hastalarda da normaldir.

– Hamilelik, stres veya travma durumları Faktör 
VIII seviyelerinde artışlara neden olur ve hafif 
Hemofili A veya von Willebrand hastalığında 
(VWH) normal PTT değerlerine neden olarak 
tanıyı maskeleyebilir.

• Yanlış pozitif testler, kan örneklerinde heparin 
kontaminasyonu (heparinli kateterden kan örne-
ği alınması) veya tüpte yetersiz kan (yüksek sitrat 
konsantrasyonu) gibi teknik sorunlardan kaynak-
lanabilir. Ayrıca genel popülasyonun %2’sinde bu-
lunan ancak kanama riskini arttırmayan Faktör 
XII eksikliği gibi klinik olarak önemsiz faktör ek-
siklikleri nedeniyle de olabilir [5].

 Sonuç olarak, ayrıntılı bir anamnez, aile öyküsü ve 
fizik muayene ciddi perioperatif kanama riski taşıyan 
hastaları belirlemek için hala en sensitif yöntem olma-
ya devam etmektedir.
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Her iki hemofili X’e bağlı resesif kalıtım gösterir ve 
tüm etnik gruplarda görülebilir. Nadir de olsa, her iki 
X kromozomu etkilenirse dişilerde görülebilir. Hemo-
fili şiddetine göre üç kategoriye ayrılır:

• Şiddetli hemofili - normal faktör aktivitesinin 
<%1’i (<0.01 IU/mL)

• Orta hemofili — normal faktör aktivitesinin ≥%1 
ila <%5’i (0.01 ila <0.05 IU/mL)

• Hafif hemofili - normal faktör aktivitesinin ≥%5 
ila <%40’ı (≥0.05 ila <0.40 IU/mL)

Hemofili A’nın 2/3’ü ve Hemofili B’nin 1/2 ‘si ağır 
seyreder.

24. Hemofili hastalarında faktör seviyelerine 
göre intraoperatif prosedür nasıldır?

Eklem veya kas içi erken kanama %30-40 faktör 
seviyelerinde görülür. Dental girişimler veya intra-
musküler hematom gelişimini önlemek için %50’lik 
bir faktör seviyesi istenir. Şiddetli kanamaları önlemek 
için (intrakraniyal veya intraabdominal kanama) %80-
100 faktör seviyeleri gerekir. Benzer şekilde, ortopedik 
ve diğer major ameliyatlar için ameliyat öncesi %80-
100 faktör seviyelerine ulaşılmalıdır. Kanama kontrol 
altına alındıktan sonra, postoperatif (10-14 gün) %30-
50›lik profilaktik faktör seviyesi korunmalıdır.

25. Rekombinant Faktör VIII (FVIII) ve FIX’i 
(FIX) hangi dozlarda kullanılır?

Bir international ünit (IU) pıhtılaşma faktörü, 1 ml 
normal plazmadaki faktör miktarı olarak tanımlanır. 
Bu nedenle normal faktör seviyesinin %100’ü 1 IU/
mL’ye eşittir. Dağılım hacmindeki farklılıklar nede-
niyle rFVIII ve rFIX dozajının hesaplanması farklılık 
gösterir.
• Faktör VIII’in dozu (IU) = ağırlık (kg) × (istenen 

yüzde artış) × 0.5.
• Faktör IX dozu (IU) = ağırlık (kg) × (istenilen yüz-

de artış) × F.
– F = rFIX formülasyonuna göre 1 ila 1.2 arasın-

da değişen dağılım hacmi düzeltme faktörü.
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Vaka                 

Orta derecede Hemofili A öyküsü olan 23 yaşında 
erkek hastaya sağ inkarsere herni operasyonu planla-
nıyor. Hastanın geçmişinde kolay morarma, hematom 
öyküsü mevcut. Cerrahi geçmişinde genel anestezi al-
tında diş çekimi yapılmış. Kullandığı herhangi bir ilaç 
yok.

Hemofili Kliniği                                                     

Hemofili nedir? Hemofili tipleri 
nelerdir?

Hemofili Faktör VIII, IX, XI’ in konjenital ek-
sikliği ya da bozukluğu ile seyreden bir hastalıktır 
[1]. Üç tipi vardır: Faktör VIII eksikliği Hemofili A 
olarak adlandırılır, Faktör IX eksikliği Hemofili B 
olarak adlandırılır (eskiden christmas disease olarak 
bilinir), ve Faktör XI eksikliği Hemofili C olarak ad-
landırılır.

Hemofili insanlarda en sık görülen kalıtsal kanama 
bozukluğudur. Hemofili A ve B hastalarının hemen 
hepsinde, sırasıyla FVIII veya FIX üreten gende bir 
mutasyon vardır. Çoklu gen mutasyon tipleri tanım-
lanmıştır [2]. FVIII ve FIX için gen X kromozomunda 
bulunduğundan, tipik olarak X’e bağlı resesif kalıtım 
gösterir ve bu nedenle çoğunlukla erkekleri etkiler [1]. 
Nadir olarak her iki X kromozomu etkilenen dişilerde 
görülebilir. Hemofililerin yaklaşık %30’u aile öyküsü 
olmadan sporadik mutasyonlar sonucu ortaya çıkar 
[1]. Hemofili A prevalansı 10,000 erkekte yaklaşık 
1’dir ve Hemofili B için 50,000 erkekte 1’dir. Hemofili 
A ve B’nin klinik semptomları ve kalıtım paterni aynı-
dır [1]. Hemofili C nadir görülür (100,000 kişi başına 
1 vaka) ve genellikle Askenazi Yahudilerinde görülür. 

Hemofili A veya B’den farklı olarak otozomal resesif 
bir hastalıktır.

Kazanılmış Hemofili A (AHA) Nedir?

Akkiz Hemofili A (AHA), FVIII molekülü üzerin-
deki spesifik alanlara bağlanan ve koagülasyon fonk-
siyonunu kısmen veya tamamen etkisizleştirebilen 
immünoglobulin G antikorlarının neden olduğu na-
dir bir otoimmün hastalıktır [3]. AHA insidansı yaşla 
birlikte artar, etkilenenlerin %80›inden fazlası 65 yaş 
ve üstüdür. Olguların yarısı idiyopatik olup, kalan ol-
gular gebelik, otoimmün bozukluk, malignite veya bir 
ilaç ya da alerjik reaksiyon ile ilişkilidir.

 Von Willebrand Hastalığı Nedir?

Von Willebrand (vWH) hastalığı, von Willebrand 
Faktör‘ün (vWF) düşük seviyeleri veya anormal fonk-
siyonu ile işkilidir. Vasküler endotel ve megakaryosit-
ler tarafından depolanır ve salgılanır [2]. Willebrand 
Faktör‘ün 2 işlevi vardır: (1) trombositlerin subendo-
telyuma yapışmasını sağlar, (2) FVIII için taşıyıcı bir 
moleküldür ve FVIII’in aktive protein C tarafından 
yıkımını engeller. Faktör VIII’in plazma yarı ömrü 
vWF varlığında 12 saatken, yokluğunda ise 2 saattir 
[4]. Azalan plazma yarı ömrü düşük FVIII seviyeleri-
ne neden olur ve FVIII yetersizliğine benzer kanama 
bozukluğuna neden olur [1]. Normal plazma FVIII 
konsantrasyonu 100–200 ng/mL iken vWF konsant-
rasyonu yaklaşık 10 µg/mL’dir [1]. Faktör VIII’in 
vWF’ye molar oranı 1:50’dir ve vWF konsantrasyonu 
FVIII konsantrasyonundan fazladır. Altı farklı tipte 
Von Willebrand hastalığı tanımlanmıştır [2]. Wil-
lebrand Faktör ve FVIII fonksiyonel olarak bağlantılı 
olduğundan, FVIII yetersizliğinden şüphelenildiğinde 
von Willebrand hastalığı da araştırılmalıdır[2].
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Orak Hücre Hastalığı: Anestezi Yönetimi 
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Vaka                                                                          

27 yaşında bir Afrikan-Amerikalı erkek hasta, bir 
gün önce buzda kayıp düşme sonucu sol ayak bileği 
kırığı ile başvurdu. Hafif bir öksürüğü var ve hasta en-
dişeli. Cerrahi plan redüksiyon ve internal fiksasyon.

İlaçlar  Oksikodon 5 mg: 10 mg PO 4 
saatte bir
Asetaminofen 650 mg PO 6 saatte 
bir 
Hidroksiüre
Folik asit

Alerjiler Bilinen ilaç alerjisi yok.
Tıbbi geçmiş Orak hücreli anemi

Ağrı krizleri
Pnömoni 
Akut göğüs sendromu
Multipl transfüzyon

Geçirilmiş 
operasyonlar:

Laparoskopik kolesistektomi
Tonsillektomi 
Kalça apsesi insizyonu ve drenajı

Fizik muayene:

KB:132/79 KH: 100 SS 18 Isı 36.8 °C O2 
Satürasyon: %98

Boy: 175 cm Ağırlık: 71 
kg

GEN: AAOx3, endişeli
Göğüs : Bilateral akciğer oskültasyonu normal.
Abdomen: Trokar yerleşimi ile uyumlu üç küçük 

insizyon izi
Ekst: Sol alt ekstremitede alçı 
Diğer sistem muayenleri doğal

Laboratuvar :
Hemoglobin: 8 g/dL
WBC: 10
Platelet: 215 
INR: 1.0 
Glukoz: 89 

1.  Orak hücre hastalığı nedir?

Orak hücre hastalığı, deforme (orak şekilli) erit-
rositler ile karakterize konjenital, otozomal resesif 
bir hemoglobinopatidir. β globin zincirinin 6. pozis-
yonunda glutamik asitin valinle yer değiştirmesi son-
cunda anormal bir hemoglobin olan Hb S oluşur. Nor-
mal yetişkin hemoglobin A’ dan yapı olarak farklıdır. 
Homozigot durum (hemoglobin SS) hastalığın en ağır 
halini oluşturur. Heterozigot hemoglobin AS iyi prog-
nozludur, orak hücre hastalığı taşıyıcısıdır.

2.  Hemoglobin S’nin patofizyolojik etkileri 
nelerdir?

Hemoglobin S hemoglobin A’ dan daha kararsız-
dır ve daha hızlı yıkılır. Hemoglobindeki bu kararsız-
lık nedeniyle, demir eritrositin hücre zarında oksidatif 
hasara ve hemolize neden olacak şekilde salınır. Do-
laşımdaki serbest demir nitrik oksit tüketir ve vas-
küler endoteli oksidatif hasara maruz kalır. Eritrosit 
içerisinde taşınan nitrik oksit intraselüler normal he-
moglobinin azalmasına bağlı olarak azalır. Bu olaylar 
kronik enflamatuar bir mikroanjiyopatinin gelişimine 
neden olur. 

Deoksijene formda hemoglobin S çözünmez ve çö-
kelir. Çöken deforme hemoglobin hücreleri polimer-
leşir. Patolojik hücresel dehidratasyon ilişkili oksidatif 
membran hasarı da karasız hemoglobin S‘in deforme 
olmasına katkıda bulunur. Sonuç olarak, eritrosit ka-
rakteristik “orak” şeklini kazanır.
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44Total Kalça Replasmanı

Çeviri: Dr. Gülay Kip
 Dr. Ayşe Gülfem Yalçın

VAKA: Son dönem artrit nedeniyle TKR (OA/RA) 
1. Preoperatif bakım ve koordinasyon (PRE) - değer-

lendirme, testler ve tıbbi hazırlık
2. Ameliyat günü (DOS) - premedikasyon, monitör-

ler, anestezi tekniklerinin seçimi
3. Postoperatif bakım (POST)

Vaka                    

65 yaşında erkek hastaya total kalça protezi plan-
lanıyor. Son dönem artrite (RA/OA) sekonder inatçı 
sağ kalça ağrısı vardır. Ağrı nedeniyle aktivite ciddi 
şekilde sınırlı.
İlaçlar:

• Günde 20 mg oral simvastatin
• Günde 75 mg oral klopidogrel
• Ağrı için her 4 saatte bir 5-10 mg oral oksikodon 
• Günde 20 mg oral lisinopril
• Günde 50 mg oral atenolol

Alerjiler: Bilinen ilaç alerjisi yok
Tıbbi geçmiş:
Kardiyak:

• Koroner arter hastalığı -LAD’de s/p ilaç kaplı stent- 
2 yıl önce

• Hipertansiyon
• Hiperkolesterolemi

Fizik muayene :
KB: 160/80 mmHg Oksijen satürasyonu: 

%98, KH: 60/dk. 
SS: 12/dk.

1.  PRE

A. OA/RA’lı bir hasta için preoperatif dikkat edil-
mesi gereken durumlar nelerdir? Bu hasta daha fazla 
değerlendirme gerektiriyor mu? [1]

Romatoid artrit veya OA’lı bir hastada aneste-
zi yönetimine ilişkin preoperatif değerlendirmede, 
primer hastalığın olası sistemik etkileri veya çoklu 
organ tutulumu, tedavinin son organ üzerindeki et-
kileri ve eşlik eden hastalıklar göz önünde bulundu-
rulmalıdır.

(1) Havayolu değerlendirmesi altta yatan atlanto-ak-
siyal subluksasyon ya da servikal instabilite açı-
sından servikal vertebra muayenesi ve tıbbi sor-
gulamayı içermelidir. Tanı konmamış servikal 
instabilite varsa direkt laringoskopi sırasında 
nörolojik hasar gelişebilir. Ayrıntılı bir nörolojik 
muayene, baş boyun hareketleri ve hava yolu de-
ğerlendirmesi yapılmalıdır. İnstabilite semptom-
ları veya fiziksel bulguları mevcutsa servikal grafi 
istenebilir. Krikoaritenoid eklem tutulumuna bağlı 
glottik daralma nedeniyle zor entübasyon olabilir. 
Ses kısıklığını da içeren havayolu ile ilgili semp-
tomlar varsa hasta KBB bölümüne danışılmalıdır. 
Temporomandibular eklem tutulumuna bağlı ağız 
açıklığı ciddi derecede azalabilir. Bu hastalarda 
uyanık FOB düşünülebilir.

(2) Kardiyak: romatoid artrit (RA) hastaları perikardi-
yal efüzyon ve tamponata eğilimlidir. Ayrıca KAH 
riski de artmıştır. Elektrokardiyografi veya akciğer 
grafisinde anormallik varsa kardiyolojiye konsülte 
edilmelidir.
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sağlayabilir (T10-T11’in cilt dermatomları hariç). Bu 
blok teknik zorluklar ve komplikasyonlara yatkınlığı 
nedeniyle sadece uygun eğitimden sonra yapılmalıdır. 
Daha az komplikasyon ve teknik olarak daha kolay 
olan femoral 3 in 1 blok, daha distalden blokaj sağ-
layarak lomber pleksus bloğuna bir alternatif olabilir. 
Ancak bu sinir blokları eklemin siyatik innervasyo-
nunu kapsamamakta, obturator siniri güvenilir bir 
şekilde bloke edememekte ve lomber epidural analjezi 
kadar etkili ağrı kontrolü sağlamamaktadır.

Postoperatif ağrı kontrolünde kontinu lomber 
epidural anestezinin etkisi kanıtlanmıştır. Ancak kim-
yasal tromboprofilaksinin yaygın olarak kullanılması 
nedeniyle zorlanılmaktadır. En önemlisi lomber epi-
dural analjezi postoperatif erken mobilizasyonu en-
gellemektedir.
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Vaka                                                                  

65 yaşında 126 kg deplase sağ radiyal kırığı olan 
kadın hasta açık redüksiyon ve internal fiksasyon için 
ameliyathane odasına alındı. Acil servise kapalı bir 
distal radius kırığı ile başvuran hastanın kırığı sedas-
yon altında redükte edilemiyor. 

Mevcut Hastalığın Öyküsü: Hasta uzun süredir 
osteoartrit hastası ve önceki gün mutfağında yemek 
yaparken düşmüş. Sağ bilek ağrısı ve parestezi şikayeti 
var. Tam olarak ne olduğunu hatırlamıyor. Oğlu onu 
yerde bulmuş ve acil servise getirmiş.

  Kullandığı ilaçlar: Diltiazem, furosemid, Naprok-
sen, Aspirin ve LH Tilenol.

Tıbbi geçmişi: 
33 yıldır HT hastası
5 yıl önce semptomsuz geçirilmiş MI
Obezite 
Geçirilmiş operasyonlar:
Adenotonsillektomi çocuklukta
Kolesistektomi 40 yaşında 
Ayak operasyonu 10 yıl önce, kırık nedeniyle lokal 

anestezi ile olduğu söylendi — kayıt bulunamadı
Alerjiler: Lateks döküntü ve kaşıntıya neden olu-

yormuş
Fizik muayene: KH: 100 atım/dk., KB 165/70 

mm/Hg, SS 25/dk., ateş 36.7 °C 
Uyanık ve oryante. Obez kadın hasta endişeli ve 

ağrısı var. 
Havayolu: sınırlı ağız açıklığı, dişler tam, uvula ta-

banı görülemiyor.
Akciğerler: Bilateral azalmış solunum sesi.
Kalp: Düzenli sayı ve ritim.
Hafif periferik ödem.
PAAC: Sol ventrikül hipertrofisi

EKG: NSR, Q dalgası - II, III, AVF derivasyonlar-
da; spesifik olmayan ST-T dalga değişimleri

LAB:
Kan şekeri 180 mg/dL; Hgb, 12.0 gm/dL; SpO2 

(oda havası) %91.
Hastanın 18 gauge periferik İV kateteri var.

1.  Bu hastada rejyonel anestezinin yararları 
nelerdir?

Rejyonel anestezi, hava yolu girişimi yapılmadan 
primer anestezi seçeneği olarak kullanılabilir. Böylece 
hava yolu travması, solunum komplikasyonları, bu-
lantı, kusma ve DVT gibi genel anestezi risklerinden 
kaçınılır. Rejyonel anestezi, intravenöz opioidlerle 
karşılaştırıldığında daha iyi postoperatif analjezi sağ-
lar. Ayrıca ameliyat sonrası daha hızlı iyileşme, daha 
iyi ağrı kontrolü sağlar ve pasif eklem hareketliliğini 
arttırarak rehabilitasyonu kolaylaştırabilir. Diğer fay-
daları arasında, artmış hasta memnuniyeti, tedaviye 
hızlı yanıt, deliryumun azaltılması ve özellikle kronik 
ağrı hastalarında iyi ağrı kontrolü yer alır. Postoperatif 
dönemde hastanede kalış süresini kısaltarak maliyeti 
azaltabileceğine dair kanıtlar vardır [1].

2.  Rejyonel anestezi için kontrendikasyonlar 
nelerdir?

Kesin 
• Hastanın kabul etmemesi
• Lokal anestezi alerjisi

– Amid alerjileri genellikle metilparabenden 
kaynaklanır ve koruyucu olarak flakonlarda 
kullanılır.

– Ester lokal anestezikler, metabolitlerinden biri 
olan paraaminobenzoik asit (PABA) nedeniyle 
alerjik reaksiyon görülme sıklığı artmıştır.
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• Epinefrin, bupivakain toksisitesi sonucu ortaya 
çıkan disritmileri şiddetlendirebilir. Aynı durum 
vazopressin için de deneysel bildirilmiştir. Kulla-
nımları LAST’da henüz klinik olarak doğrulanma-
sa da milrinon, amrinon (fosfodiesteraz inhibitör-
leri) dahil olmak üzere, daha az aritmojenik olan 
terapötik maddeler araştırılmıştır.

• Lipid tedavisine ek olarak ventriküler aritmilerde 
İV 300 mg amiodaron ve devamında 3-5 dk. sonra 
150 mg amiodaron kullanılabilir.

•  Bu vakalarda etkili resüsitasyon zordur, atriyo-
ventriküler pacing ve kardiyopulmoner bypass 
refrakter olgularda ek seçeneklerdir [26].
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Vaka 1                                                                     

67 yaşında erkek hasta, elektif sağ total diz protezi 
planlanıyor.

İlaçlar: Aspirin günlük 81 mg oral
Klopidogrel 75 mg günlük oral
Amlodipin günde 10 mg oral
Metoprolol 25 mg günde iki kez oral
Hidroklorotiyazid günlük 25 mg oral
Gerektiğinde albuterol inhaler
Flutikazon/salmeterol 250/50 mcg inhaler 
günde iki kez 1 nefes
Omeprazol günlük 20 mg oral 
Atorvastatin günlük 20 mg oral

Alerji: Bilinen ilaç alerjisi yok

Tıbbi geçmiş:
Kardiyak : HT

Hiperkolesterolemi
KAH s/p DES - LAD ve LCx (4 yıl önce)
Ciddi KOAH (FEV1 %32) 
 GÖRH 

Fizik muayene:
vs: KB:140/80 mm/Hg, KH: 80/dk., SS: 16/

dk.   Oksijen saturasyonu: %98

Kalp: Normal ritm, 2/6 sistolik murmur

Akciğerler: Derin solunum sesleri, hafif bilateral 
ekspiryum sonu wheezing

Diğer: Önemsiz

Spinal anestezi endikasyonları 
nelerdir?

Spinal anestezi; analjezi, anestezi ve kas gevşemesi 
sağlayabilir. Obstetrik ameliyatların yanı sıra abdo-
men, perine, alt ekstremiteler ve ürogenital sistem ile 
ilgili cerrahi işlemlerde başarıyla kullanılmıştır [1, 2].

Spinal anestezi uygulanırken doğru 
intervertebral aralığı gösteren önemli 
anatomik yapılar nelerdir?

Boyun palpasyonunda en belirgin spinöz proçes 
7. Servikal vertebraya aittir ve vertebra prominens 
olarak adlandırılır. Skapula palpasyonunda üst uç ge-
nellikle T3, alt uç ise T7 seviyesindedir. Lomber spina 
düzeyi, iki taraflı iliak tepelerin arasından geçen çizgi 
(L4 gövdesinden veya L4/5 arasındaki boşluktan ge-
çer) ile belirlenir. Bu çizgiye Tuffier’in çizgisi denir. Bu 
noktalar ‘’traditional teaching’’ olarak kabul edilir ve 
klinik pratikte nöroaksiyel yerleşim ve uygulama gü-
venliği açısından önemlidir. Ancak çalışmalar bu nok-
taların intervertebral boşluğun yanlış belirlenmesine 
neden olduğunu göstermiş. Anatomik noktaların be-
lirlenmesinin zor/imkansız olduğu hastalar için, flo-
roskopi veya ultrason gibi görüntüleme yöntemleri ile 
intervertebral boşluk görülebilir ve ayrıca uygulama 
sırasında güvenliği arttıran bilgiler verir (floroskopi 
real-time iğne ilerlemesini gösterirken, ultrason orta 
hattın belirlenmesini ve epidural boşluk derinliğinin 
ölçülebilmesini sağlar) [1, 2].
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Direkt trombin inhibitörü dabigatran, nöroaksiyal 
anesteziden 5 gün önce kesilmelidir. Direkt faktör Xa 
inhibitörü rivaroksaban 3 gün önce kesilmelidir [14].

Bu etkileşimlerin anlaşılması dinamik bir süreçtir 
ve bilgilerimizin sık sık güncellenmesi hasta güvenliği 
için (kar/zarar oranı ) önemlidir.
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Düşme sonrası ambulansla hastaneye gelen 65 
yaşında erkek hasta sağ dirseğinde şiddetli ağrıdan 
şikayet etmekte. Üst ekstremite radyografisinde sağ 
distal humerus ve sağ proksimal radiusun kompleks 
kırığı mevcut. Ortopedik travma ekibi sağ dirseğe açık 
redüksiyon ve internal fiksasyon (ARİF) operasyonu 
önerir; hastadan bilgilendirilmiş onam alınır ve anes-
tezi uzmanı çağırılır.

Tıbbı öykü Atriyal fibrilasyon, KOAH, KKY
İlaçlar Kumadin günde 3 mg PO, nefes darlığı 

için Albuterol 2 puff, Spiriva günde 2 puff, 
günde 20 mg PO furosemid, günde 100 mg 
PO metoprolol 

Alerjiler Bilinen ilaç alerjisi yok
Fizik Muayene:
Vitaller KB: 110/60 mmHg, KH: 65/dk., SS: 16/dk, 

3 L/dk. nazal kanül ile oksijen satürasyonu 
%98, Ağırlık: 72.5 kg, Boy: 170 cm.

Uyanık ve oryante, fokal nörolojik defisit yok.
Kalp hızı düzensiz, üfürüm yok. Akciğer sesleri oskültas-
yonla normal.
Sağ dirseğin görünür deformitesi mevcut
Bunun dışında ek özellik yok.

1.  Preoperatif endişeler ve önerilen tanısal 
çalışmalar nelerdir?

Bu hastanın karmaşık bir tıbbi geçmişi var ve düş-
me nedeniyle bir travma geçirdi. Genel kaygıların yanı 
sıra, bu hasta için preoperatif değerlendirme özellikle 
şunları içermelidir:

1.1 Düşme nedenini netleştirmek: mekanik bir düş-
me, nörolojik (TIA, inme) düşme veya kardiyo-
vasküler (senkop, ortostatik hipotansiyon, aritmi) 
yetmezlik ve/veya olaylar gibi diğer tıbbi problem-
lerle ilişkili düşme.

1.2 Eşlik eden yaralanmaların özellikle de servikal 
vertebra kırıkları ve kafa yaralanmalarının değer-
lendirilmesi. Bu tür yaralanmalar tıbbı öykü ve fi-
zik muayene ile dışlanamıyorsa, baş ve boynun BT 
veya MRG ile taranması önerilir. Hastanın boynu 
geçici olarak hareketsiz hale getirilmeli ve boyun-
lukla desteklenmelidir.

1.3 Hastanın komorbiditelerinin detayları:
– Kalp hastalığı-12 derivasyonlu EKG; mevcutsa 

son ekokardiyografi sonuçlarının gözden ge-
çirilmesi de dahil olmak üzere aktif kardiyak 
durumlara, temel fonksiyonel sınıflama ve kar-
diyak çalışmaya odaklanılır. Aktif semptomlar 
veya kardiyovasküler düşme etiyolojisi şüphesi 
varsa mevcut fonksiyonu değerlendirmek ve 
iskemi belirtilerini ekarte etmek için preopera-
tif ekokardiyografi incelemesi önerilir.

– KOAH — hastalığın evresini öyküye, alev-
lenmenin şiddet ve sıklığına, ilaç kullanımına 
(steroidler dahil) ve evde oksijen tedavisine 
göre değerlendirin.

– Laboratuar testleri CBC, koagülasyon durumu, 
elektrolitler, BUN ve kreatinini içermelidir.

2.  Bu hasta için anestezi seçenekleri nelerdir? 
Her seçim için riskler ve faydalar nelerdir?

Dirseğin ARİF’i genel anestezi, rejyonel anestezi 
veya her ikisinin kombinasyonu ile gerçekleştirilebi-
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14. İşlem sorunsuz sona ermiş ve hasta ayılma 
odasında ağrısızdır. Supraklaviküler 
kateterden 6 mL/sa %0.2 bupivakain 
infüzyonu gitmekte. Ancak 20 saat sonra 
hasta dirsek çevresinde şiddetli ağrıdan 
şikayet etmektedir. Bu durumun yönetimi 
nasıl olmalıdır? 

Blok iğnesi ile başlangıçta verilen lokal anestezik 
bolusundan dolayı yeterli anestezi ve analjezi sağlan-
masına rağmen, kateterle verilen lokal anestezikle 
analjezik etkinin başarısız olması ikincil başarısızlık 
olarak adlandırılabilir ve nadir değildir (üst ekstremite 
blokları için %10-26 oranında raporlamış). Bir çalış-
mada supraklaviküler kateterlerde (%26), muhtemelen 
daha az stabil çevre dokuya ve daha fazla harekete bağ-
lı olarak infraklaviküler kateterlere kıyasla biraz daha 
yüksek bir başarısızlık insidansı bulunmuştur [22]. 

Periferik sinir kateterinin sekonder yetmezliğinin 
nedenleri arasında ilk kateter malposizyonu, kateter 
göçü, yerinden çıkma, tıkanma, sızıntı, bağlantı ke-
silmesi veya infüzyon pompası arızası bulunur. Sorun 
giderme, infüzyon pompasını, kateter bölgesini, ciltte 
kateter derinlik / uzunluk işaretlerini ve ardından du-
yusal ve motor testleri kontrol etmeden başlamalıdır. 
Kateter içeri girerse, ciltten pleksusa (hedef) kadar 
orijinal (iğne) derinliğin 1-3 cm (tek açıklıklı kate-
terler için 1 cm, birden fazla açıklıklı kateterler için 
3 cm) ilerisinde bırakılacak şekilde kateter çekilerek 
derinlik ayarlanabilir. Pompa ve kateter düzgün çalışı-
yorsa, ancak hastanın sağlam bir duyu alanı varsa, ka-
teterden 5-10 mL %0.1-0.2 bupivakain (lokal aneste-
ziklerin analjezik konsantrasyonu) bolusu uygulanıp 
uygun bir bekleme süresinden (30 dk.) sonra tekrar 
değerlendirme yapılabilir. Eğer bolustan sonra ağrı 
kesilirse hastanın yetersiz miktarda lokal anestezik al-
maması için infüzyon hızı arttırılabilir.

15. Kateter düzeltildikten ve kateter içinden 
10 mL %0.2 bupivakain ilave bolus 
uygulandıktan 30 dk. sonra hasta tüm üst 
ekstremitede hissiyatın azaldığını ancak 
yine de şiddetli ağrının kötüleştiğini 
bildirdi. Endişeniz ve ağrı yönetimi 
kararınız nedir?

Etkili rejyonel anestezi bloğu zemininde ani oluşan 
ağrı (duyusal ve/veya motor) ciddi patolojiyi gösterir. 
Birkaç olgu sunumu, fonksiyonel periferik sinir blok-
ları uygulanan hastalarda akut kompartman sendro-
mu gelişmeden önce şiddetli ağrılar oluşabileceğinden 
bahseder[8, 23-26]. 

Akut kompartman sendromu sınırlı fasiyal alan-
larda yüksek basınçların bir sonucu olup nörovasküler 
zayıflığa ve nihayetinde doku nekrozuna yol açar. Tur-
nike uygulamasındaki iskemik etkiye benzer şekilde 
yoğun nosisepsiyon analjezik dozda lokal anestezik 
dozuna dirençlidir. Hasta ciltte tamamen uyuşma ve 
hatta motor zayıflık yaşayabilir. Ancak yine de şiddet-
li ağrı çekebilir [8]. Akut kompartman sendromunun 
belirti ve semptomları arasında ağrı, solukluk, pares-
tezi, paralizi ve nabız kaybı vardır. Bununla birlikte 
sadece orantısız ağrı ve pasif hareketlerle ağrı bile tanı 
için geri dönüşümsüz doku hasarı başlamadan tutarlı 
erken belirtilerdir.

Akut kompartman sendromundan şüphelenildi-
ğinde ortopedi ve travma cerrahi ekibi hastayı birlikte 
değerlendirmek için akut ağrı ekibini çağırmalıdır. 

Yeni başlayan AKS durumunda başlangıç yöneti-
mi alçı veya çevresel pansumanın serbest bırakılması-
nı ve iskemi belirtileri için yakın izlemi, kompartman 
içi basınç takibinin yapılmasını içerir. Tanı konulmuş 
akut kompartman sendromu ekstremiteyi tehdit eden 
acil bir durumdur. Tanı ve fasiyotomideki gecikmeler 
kötü sonuçlarla ilişkilidir. Fasiyotomi, doku perfüz-
yonunun riske girmesinden ideal olarak hemen önce 
veya derhal yapılmalıdır.

Akut kompartman sendromu riski taşıyan bir has-
tanın periferik sinir bloğu, bloğun ağrıyı maskeleyip 
tanıyı geciktirebileceği endişesi nedeniyle hala tartış-
malı bir konudur. Bununla birlikte iskemiden kaynak-
lanan ağrı, güçlü ve zararlı uyaranlardan kaynaklanır 
ve analjezik dozda lokal anestezik dozuyla bloke edi-
lememektedir (4-6 mL/saat’de %0.1-0.2 ropivakain) 
[8]. Ayrıca çalışan bir sinir bloğundan kaynaklanan 
ağrı akut kompartman sendromunun erken bir uyarı 
işareti olabilir. Akut kompartman sendromu riski ta-
şıyan bir hastada periferik sinir bloğu için en iyi uy-
gulamalar rejyonel anestezi risk ve faydalarının, akut 
kompartman sendromu belirtileri ve semptomlarının, 
lokal anesteziklerin etkili analjezik aralıklarının ve 
mevcut diğer ağrı tedavisi yöntemlerinin cerrahi ekip, 
anestezi ekibi ve hasta arasında yakın iletişimi ve ortak 
anlayışını gerektirir.
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Bu sabah 31 yaşında, nullipar bir kadında, spontan 
membran rüptürü sonrasında doğum eylemi başladı. 
Orta derecede astım nedeniyle albuterol kullanımı dı-
şında ek bir özelliği yoktu ve en son 1 saat önce yemek 
yediğini belirtmiştir. Hasta epidural analjezi talep et-
mektedir.

Kullandığı ilaçlar: Prenatal vitaminler, Albuterol 
(lüzum halinde)

Allerji: Bilinen ilaç allerjisi yok
Özgeçmiş: Orta şiddette astım

Fizik Muayene

Vital bulgular: Kalp atım hızı 86/dk. Kan basın-
cı: 98/62 mmHg. Solunum sayısı: 
22/dk. Oksijen satürasyonu: %98

Akciğerler: Solunum sesleri doğal, wheezing 
duyulmamakta

Kalp: Düzenli hız ve ritimde, ek ses ve 
üfürüm yok

Vertebra: Skolyoz yok

1.  Doğum analjezisi için epiduralin 
endikasyonları/kontrendikasyonları 
nelerdir?

Doğum eylemi sırasındaki ağrının kontrolü için 
epidural işlem güvenli ve etkili bir tekniktir.

Endikasyonları:

• Hastanın talebi; Eskiden epidural işlem doğum 
eylemi başlayıp serviks belli bir dilatasyona ulaş-
tıktan sonra önerilirdi. Çünkü epidural işlemin se-
zaryenla doğum oranını arttırdığı düşünülüyordu. 
Bu durum hiçbir zaman kanıtlanmadığı için artık 
doğumun herhangi bir aşamasında epidural işlem 
yapılabilir (1).

• Başlamış doğum eylemi: Serviks dilatasyonu ile 
sonuçlanan düzenli kasılmalar olarak tanımlan-
maktadır.

• Kontrendikasyon olmaması.

Kontrendikasyonları:

• Hastanın reddetmesi ya da kooperasyon kısıtlılığı.
• Koagülasyon bozuklukları —trombositopeni, eş 

zamanlı antikoagülan kullanımı, DİK ya da diğer 
koagülopatiler— epidural hematom riskini arttıra-
cak durumlar.

• Enfeksiyonlar — girişim yapılacak bölgede lokali-
ze ya da tedavi edilmemiş sistemik enfeksiyonlar— 
SSS enfeksiyonlarına neden olabilir.

• Kafa içi basınç artışı yapan SSS’de yer kaplayan 
lezyon—tümör, kist ya da vasküler malformasyon-
lar— dural ponksiyon sonrası beyinde herniasyon 
riskini arttırırlar.

• Deneyimli personel eksikliği— epidural analjezi 
uygulanan hastaların 7/24 monitörize ve güvenle 
takip edilmeleri gerekmektedir. 

Epidural kateter yerleşimi lomber skolyozlu, özel-
likle spinal enstrümantasyonu bulunanlarda, yüksek 
VKİ, ilerlemiş doğum eyleminde ve daha önce zor ka-
teter yerleştirme öyküsü olan hastalarda teknik olarak 
zor olabilir.

2.  Epidural analjezinin avantajları/
dezavantajları nelerdir?

Avantajları:

• Doğum eylemi sırasında ağrı kontrolündeki en iyi 
metod.

• Yüksek maternal memnuniyet.
• Çok düşük fetal ilaç maruziyeti.
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10. Sağlıklı bir oğlan çocuğu vakumla 
doğduktan ve epidural kateter çekildikten 
dört saat sonra, obstetrisyen hastanın 
kanamaya devam etmesi nedeniyle yatak 
başında manuel muayene için “küçük bir 
sedasyon” talep ediyor. Ne yaparsınız? 

Anestezik yaklaşımın, obstetrisyen ile tartışılması 
gerekir. Ameliyathane, bu tür durumlar için daha iyi 
bir konum olacaktır. Çünkü daha fazla kaynak ve daha 
iyi ekipman vardır. Ayrıca, olası zor hava yolu ve aspi-
rasyon riski olan hastalarda sedasyon en iyi seçenek 
olmayacaktır. Mümkünse, bir spinal anestezi uygula-
ması düşünülmeli ve eğer mümkün değilse hasta için 
genel anestezi ve hızlı seri entübasyona ihtiyaç duyu-
lacaktır.

11. Ameliyathanede sorunsuz bir spinal 
anestezi sonrası, obstetrisyen uterustaki 
kalıntıların çıkarılması için uterusun 
gevşemesini talep ediyor. Hangi ajanları 
kullanabilirsiniz?

Bu durumda en iyi seçenek intravenöz 40-100 mcg 
nitrogliserin’dir. Hızlı bir etki başlangıcı, kısa süreli ve 
mükemmel güvenlik profiline sahiptir. Alternatif ola-
rak, 2.0-3.0 MAC inhalasyon anestezik uygulanması 
başarılı olacaktır. Ancak bu durumda endotrakeal en-
tübasyon gerekecektir.
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49Preeklampsi

Çeviri: Ayça Taş Tuna

Vaka                   

26 yaşındaki G1P0 32 haftalık gebeliğe sahip hasta 
doğumhaneye şiddetli baş ağrısı ve kasılmaların baş-
laması ile başvurur.

Fizik Muayene:
Doğum ağrısından gözle görülür derecede rahat-

sızlık
Oskültasyonda bilateral hafif raller
Düzenli kalp hızı ve ritmi

Vital bulgular:
KB: 190/112 mmHg
KH: 115/dk.
SS: 26/dk.
O2: Oda havasında %99

Laboratuvar:
Trombosit sayısı: 85,000 / mm3

İdrarda 2 + proteinüri

Sorular:

Preeklampsi nedir?

Preeklampsi, primer ayırt edici özellikleri olan, 
20. gebelik haftasından sonra yeni başlangıçlı hiper-
tansiyon ve proteinüri içeren klinik bir sendromdur. 
Hastalık hafif preeklampsi (KB ≥ 140/90 mmHg, pro-
teinüri 300 mg /24 saat) veya şiddetli preeklampsi (KB 
≥ 160/110 mmHg, proteinüri 5 g/24 saat) olarak sı-
nıflandırılabilir. Diğer semptomlar arasında baş ağrı-
sı, görme bozuklukları, epigastrik veya sağ üst kadran 
ağrısı ve ayrıca fetal semptomlar (örn., intrauterin ge-
lişme geriliği) bulunmaktadır [1]. 

Preeklampsi tanısı için proteinüri gerekli 
midir?

Hayır. Kasım 2013’te yayınlanan Amerikan Obs-
tetrisyen ve Jinekologlar Derneği tarafından Gebelik-
te Hipertansiyon Hakkındaki Raporunda, proteinüri 
yokluğunun preeklampsi tanısını dışlamaması gerek-
tiğini bildirdi. Proteinürisi olmayan persistan epi-
gastrik veya sağ üst kadran ağrısı, persistan serebral 
semptomlar, fetal büyüme geriliği, trombositopeni 
ve yüksek serum karaciğer enzim konsantrasyonla-
rı mevcut olan hastalar olası preeklampsi açısından 
değerlendirilmelidir. Proteinüri gelişimini beklemek, 
optimal bakım verilmesini geciktirebilir [2].

HELLP sendromu nedir?

HELLP’nin kısaltması: Hemoliz, yükselmiş karaci-
ğer enzimleri ve düşük trombositler. Hemoliz, anor-
mal periferik kan yayması ve anemi ile tanınabilir. 
Laboratuar çalışmaları AST ≥ 70 IU/L ve trombosit 
sayısının 100,000/mm3’ten az olduğunu ortaya koy-
maktadır. HELLP sendromu olan hastalar DİK, pla-
sental abrupsiyon ve erken doğum gibi peripartum 
morbidite açısından yüksek risk altındadır [1].

Preeklampsi gelişimi için risk faktörleri 
nelerdir?

Preeklampsi gelişimi için risk faktörleri arasında 
obezite, kronik hipertansiyon, diyabetes mellitus ve 
metabolik sendrom bulunur. Preeklampsi riski, hami-
lelik öncesi değerlerden vücut kitle indeksindeki her 5 
ila 7 kg/m2’lik artış ile iki katına çıkar. Önceden kro-
nik hipertansiyonun varlığı preeklampsi gelişme riski-
ni üçe katlar. Diyabetes mellitus varlığında preeklam-
psi gelişme riski, iki kat artmş riski ile ilişkilidir [3].
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Ciddi derecede hipertansif hastalarda genel anestezi 
indüksiyonundan önce yakın hemodinamik moni-
törizasyon için bir arteriyel kateter gerekecektir. Kan 
basıncı yaklaşık 140/90 mmHg olana kadar indüksi-
yondan önce labetalol uygulanmalıdır. Hemodinamik 
hedefe yalnız labetalol ile ulaşılamıyorsa, nitroprussid 
ve/veya nitrogliserin infüzyonları dahil olmak üzere 
ek antihipertansif ilaçlar mutlaka düşünülmelidir [1].

Hasta konvulsiyon profilaksisi için 
magnezyum sülfat infüzyonu altındaydı. 
Endişeleriniz nelerdir?

Magnezyum sülfat, asetilkolinin nöromusküler 
kavşaktaki hassasiyetini azalttığı için, birincil kay-
gılardan biri nondepolarizan kaş gevşeticilerin etki 
süresinin uzamasıdır. Genel anestezi gerekirse, dozlar 
azaltılmalı ve kas hareketlerinin dönüşünü dikkatle iz-
lemek için periferik bir sinir stimülatörü kullanılmalı-
dır. Öte yandan, süksinilkolinin etki süresi artmaz ve 
entübasyon için standart dozlar kullanılmalıdır [6].

Kadın doğum uzmanı uterusun gevşek 
olduğunu ve uterotonik istediğini 
belirtir. Preeklampside hangi ilaçlar 
kontrendikedir?

Preeklamptik hasta uterin atoniye sekonder be-
lirgin peripartum kanama gösterebilir. Metillergono-
vin maleat (yani, meterjin, bir ergot alkaloid) uterus 
kasılma için mükemmel bir ilaçtır. Bununla birlikte, 
meterjin hem pulmoner hem de sistemik vasküler di-
rençte önemli artışlara neden olabilir ve serotonerjik, 
dopaminerjik ve alfa-adrenerjik reseptörler üzerinde-
ki etkileri nedeniyle pulmoner ve sistemik hipertansif 
krize yol açabilir. Bu nedenle, meterjin genellikle pre-
eklampside kontrendikedir [1].

HELLP sendromu olan preeklamptik bir 
hastanın akut sağ üst kadran karın ağrısı ve 
ciddi hipotansiyonu mevcut. Endişeleriniz 
nelerdir?

HELLP sendromlu hastalar, karaciğerin subkapsü-
ler hematomunun yırtılması için yüksek risk altında-
dır. Ultrasonografi tanıyı doğrulayabilir ve acil cerrahi 
müdahale gereklidir. En yaygın ölüm nedenleri koa-
gülopatiyi ve uzun süren kanamaları içerdiğinden, bu 
hastada eritrosit hem de taze donmuş plazma trans-
füzyonu gerekecektir. Annenin hayatını kurtarmak 
için acil laparotomi gereklidir, ancak ölüm oranı hala 
çok yüksektir [1].

Dekolman Plasenta nedir?

Dekolman Plasenta, plasentanın çocuğun doğu-
mundan önce uterustan anormal bir şekilde ayrılma-
sıdır. Kanama, dekolman plasentanın major bir komp-
likasyonudur. Kanamanın uterusta gizlenebileceğini 
ve kan kaybının hafife alınmasına ve gecikmiş tanıya 
yol açabileceğini hatırlamak önemlidir. Dekolman 
plasenta ayrıca, kan kaybını arttıran, koagülopati ile 
komplikedir. Dekolman plesanta gelişen hastalar dik-
katli bir şekilde izlenmeli ve erken transfüzyon ihtiya-
cı gelişebileceği hatırlanmalıdır. [7].

Preeklampsili bir hastada, sağlıklı bir 
hastaya oranla artmış dekolman plasenta 
riski var mıdır?

Preeklamptik hastalarda dekolman plasenta riski, 
sağlıklı hastalara oranla yaklaşık üç kat daha fazladır. 
Dekolman plasentanın DİK riski ile ilişkili olduğu ve 
preeklampsinin zaten koagülopati ile ilişkili olduğu 
göz önüne alındığında, bu hastalar peripartum dö-
nemde büyük kan kaybı için özellikle yüksek risk al-
tındadır [8].

Preeklampsili bir hastada beyin ödemi 
nedeni ne olabilir?

Serebral ödem, serebral otoregülasyon kaybının 
neden olabileceği preeklampsinin bir komplikasyonu-
dur. Aşırı hipertansiyonun düzenlenmesiyle endotel 
disfonksiyonu hiperperfüzyon ve interstisyel ödem 
oluşumu ile sonuçlanır. Beyin ödeminin alevlenme 
riskini azaltmak için intravenöz sıvılar en aza indiril-
melidir [1].
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Dekolman Plasenta ve Plasenta Previa

Çeviri: Dr. Ayça Taş Tuna
50

Vaka                  

30. gebelik haftasında 29 yaşında bir kadın hasta 
fetal bradikardi, vajinal kanama ve karın ağrısı nede-
niyle acil olarak obstetrisyene başvuruyor.

Kullandığı ilaçlar Prenatal vitaminler
Demir tedavisi

Alerjiler Bilinen alerji yok

Özgeçmiş Gestasyonel GÖRH
Demir eksikliği anemisi

Fizik muayene Vital Bulgular: KB: 110/60 mmHg, 
KH: 105 atım/dk., SS: 30/dk, Oksijen 
satürasyonu %99.
Hasta anksiyöz görünümlü, vajinadan 
yavaşça damlayan parlak kırmızı kan 
görünüyor.

Kardiyak Düzenli ritim, 2/6 derece sistolik 
ejeksiyon üfürümü sadece sol sternal 
alanda duyuldu.

Diğer bulgular Normal 

1.  Antepartum kanamanın dört ana nedeni 
nedir? Her birinin insidansı nedir?

Antepartum kanamanın ana nedenleri plasen-
ta previa, dekolman plasenta, uterus rüptürü ve vasa 
previa’yı içerir. Plasenta previa, plasentanın servikal 
os üzerine implante olması ile meydana gelir. Bu imp-
lantasyon servikal os’un kaplanmasına göre marjinal, 
kısmi veya tamamen olabilir. Plasenta previa insidansı 
1000 gebelik başına 4.0’dür [1]. Dekolman plasenta, 
fetüsün doğumundan önce plasentanın uterus duva-
rından tamamen veya kısmen ayrılması anlamına ge-
lir. Dekolman plasenta insidansı, 1000 gebelik başına 
3-10 olarak çalışılan popülasyona göre değişir [2]. Ute-

rin rüptür daha önce vajinal doğum yapanlarda 1000 
gebelik başına 0.18 oranında görülmektedir. Bu daha 
önce sezaryen geçirmiş kadınlarda 1000 gebelikte 9’a 
kadar yükselir [3]. Fetal damarların servikal os üzeri-
ne velamentöz bir yerleşimi olduğunda, fetal damarlar 
göbek kordonu veya plasenta tarafından korunmaz. 
Buna vasa previa denir ve genel olarak 2500’de 1 ila 
5000’de 1’dir [4, 5].

2.  Plasenta previa, dekolman plasenta ve 
uterus rüptürü risk faktörleri nelerdir?

Plasenta previa ve dekolman plasenta için risk 
faktörleri, Amerika Birleşik Devletleri’nde 1995-2000 
yılları arasında 16 milyondan fazla gebede çalışıldı. 
Plasenta previa için risk faktörleri arasında; ileri anne 
yaşı, multiparite ve sezaryenle doğum öyküsü bulunur. 
Özellikle, bu risk faktörleri gebelikten önce mevcuttur. 
Dekolman plasenta için ise risk faktörleri sigara içme, 
alkol alımı, erken membran rüptürü ve korioamionit 
gibi gebelik sırasında ortaya çıkan durumları içerir.

3.  Uterus rüptürü için risk faktörleri nelerdir?

Uterus rüptürü için en sık görülen risk faktörü ön-
ceki sezaryen veya uterus cerrahisidir [9]. Bildirilen 
diğer risk faktörleri arasında doğum eylemi indüksiyo-
nu, makrozomi ≥4 kg, 42 haftadan büyük gebelik yaşı, 
35 yaş üstü maternal yaş ve kısa maternal boy vardır 
[3]. Uterus rüptürü nadir görülür ancak katastrofiktir 
ve hızlı bir şekilde tanınması ve yönetilmesi gerekir.

4.  Üçüncü trimesterde gebe bir hastanın 
normal yaşamsal belirtileri nelerdir?

Normal bazal kalp atım hızı (KH) gebelikte %25’e 
kadar artar (ortalama 10-20 atım/dk.), ancak mater-
nal taşikardi hala KH ≥100 atım/dk. olarak tanımlanır 
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veya tüketim koagülopatisi olabilir [32]. DİK tablosu-
nun; dekolman plasenta, plasenta previa, amniyotik 
sıvı embolisi, preeklampsi, HELLP sendromu, intra-
uterin fetal ölüm, intrauterin enfeksiyon ve gebeliğin 
akut yağlı karaciğeri ile ilişkilendirilmiştir [33]

13. Uterin atoninin riskleri nelerdir?

Uterin atoni, klinik risk faktörlerini hatırlamak ve 
organize olmak için alt kategorilere ayrılabilir. Uteru-
sun aşırı distansiyonu, polihidramniyos, çoğul gebelik 
veya makrozomi neden olabilir. Uterin kas yorgunluğu 
hızlı veya uzun süreli doğum eylemine, fazla pariteye 
ve oksitosin kullanımına sekonder olabilir. Annede ateş 
veya uzamış membran rüptürü varsa amniyotik enfek-
siyondan şüphelenilmelidir. Uterin anormallik riskleri 
arasında fibroidler, plasenta previa, mesane distansiyo-
nu veya diğer anomaliler bulunur. Son olarak halojenli 
anestezikler ve nitrogliserin de dahil olmak üzere ute-
rin gevşetici ilaçlar uterus atonisine yol açabilir [32].

14. Uterus atonisini tedavi etmek için 
kullanılabilecek dört farmakolojik 
müdahaleyi adlandırın.

Azalmış uterin tonusu ile devam eden kan kay-
bında uterotonik verilmesini gerekir. Atoni nedeniyle 
PPH tedavisi için önerilen ilaçlar şunlardır:

 Oksitosin 10 ünite İM veya 10-40 ünite 1 L 
kristalloid içinde sürekli infüzyon ile verilebilir. Hızlı, 
seyreltilmemiş İV boluslarından kaçınılmalıdır. Çün-
kü hipotansiyona neden olabilirler.

Metilergonovin (Meterjin) Her 2–4 saatte bir 0.2 
mg İM kullanılabilir. Ancak hasta hipertansif ise ka-
çınılmalıdır.

15-metil PGF-2α (Karboprost veya Hemabate) 
0.25 mg İM, her 15-90 dk.’da bir, maksimum 8 doz 
verilebilir. Astımlı hastalarda kullanımdan kaçınılma-
lı; karaciğer, böbrek ve kalp hastalıklarında nispeten 
kontrendikedir. Yaygın yan etkiler arasında ishal, ateş 
ve taşikardi bulunur.

Dinoproston (Prostaglandin E2) her 2 saatte bir 20 
mg’lık vajinal veya rektal bir fitildir. Hasta hipotansif 
ise kaçınılmalıdır. Ateş yaygın bir yan etkidir.

Misoprostol (Cyotec, PGE1) rektal olarak 800-1000 
mcg uygulanabilir [34].
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26 yaşında 23 haftalık gebe, gravida 2, parite 1, acil 
akut karın ile sevk ediliyor. Tıbbi özgeçmişi normal-
dir. Son obstetrik muayenesi iki hafta önce 20 haftalık 
rutin kontrollerinde yapılmış. Daha önce herhangi bir 
abdominal cerrahi işlem öyküsü yoktur. Kullandığı 
ilaçlar, prenatal multi vitaminler, folat ve demir sül-
fattır. Fizik muayene: vital bulgular kan basıncı 120/60 
mmHg, kalp atım hızı 80/dk., solunum sayısı 16/dk. 
ve ateşi 36.1° C idi. Akciğerleri, kalbi ve genel görünü-
mü, gebeliğine göre normal sınırlardaydı. Hava yolu 
değerlendirmesinde, Mallampati skoru 2 ve dişlerinin 
sağlam, tüm boyun hareketlerinin normal olduğu ve 
tiromental mesafesi 5 cm’den büyük olduğu görüldü. 
Beyaz kan hücresi sayımı 18,600; diğer laboratuar de-
ğerleri normaldi. Abdominal ultrasonda kolelitiazis ve 
safra kesesi iltihabı görüldü.

Gebelikte ameliyat insidansı nedir?

Gebelikte yapılan nonobstetrik cerrahi insidansı-
nın %0.3 ile %2.2 arasında olduğu tahmin edilmekte-
dir [1, 2]. Gebelikte nonobstetrik cerrahi tedavi alan 
önemli sayıda kadın vardır. Amerika Birleşik Devlet-
leri’nde 93.000 kadar gebe kadına her yıl cerrahi mü-
dahale gerekmektedir [3]. Bununla birlikte, bu rakam-
lar muhtemelen hafife alınmaktadır. Çünkü gebelik, 
gebeliğin erken döneminde hem hasta hem de doktor 
tarafından sıklıkla tanınmamaktadır.

Doğurganlık çağındaki kadınlarda 
elektif cerrahi planlanırken gebelik 
testlerinin pozitif görülme sıklığı nedir?

Ortopedik cerrahi için başvuran üreme çağındaki 
kadınlarında pozitif gebelik testlerinin görülme sıklığı 

%0.002’dir [4]. Ayaktan ve obstetrik olmayan cerra-
hi girişim için başvuran üreme çağındk.i kadınlarda 
daha önce bilinmeyen gebelik insidansı %0.3’dür [5]. 
Elektif sterilizasyon işlemleri sırasında önemli sayıda 
kadın (%2.6) zaten gebedir. [6]

Gebelik testleri doğurganlık çağındaki 
tüm kadınlara ameliyattan önce 
yapılmalı mı?

İngiltere Ulusal Hasta Güvenliği Ajansı, kadınlara 
“bir kadının gebe kalması olasılığı varsa” gebelik testi 
yapılması gerektiğini belirtmektedir. Amerikan Anes-
tezi Uzmanları Derneği, Preanestezik Değerlendirme-
de; preanestezik gebelik testi ” doğurganlık çağındaki 
tüm kadın hastalar için düşünülebilir”. Bu konuda 
ASA her hastane ve doktorun kendi politikalarını uy-
gulamaları gerektiğini savunur. Birçok hastane rutin 
olarak, elektif cerrahi girişim planlanan çocuk doğur-
ma çağındaki tüm kadınlara gebelik testi uygular [4].

Gebelikte uygulanan yaygın 
nonobstetrik cerrahi prosedürleri 
nelerdir?

Birinci trimesterde en yaygın prosedür laparosko-
pi (%34) iken, ikinci ve üçüncü trimesterlerde en yay-
gın uygulanan cerrahi apendektomiydi [1]. Obstetrik 
olmayan cerrahi için endikasyonlar arasında akut 
abdominal hastalıklar, maligniteler ve travma vardır 
[1]. Gebelik sırasında nonobstetrik cerrahi için pos-
toperatif major komplikasyonların oranı (enfeksiyon, 
yeniden ameliyat, yara sorunları, solunum komplikas-
yonları, venöz tromboembolizm, kan transfüzyonu, 
maternal ölüm gibi) yaklaşık %6’ydı. [7].

Gebede, gebeliğin fizyolojik adaptasyonlar olu-
şur. Bu fizyolojik değişikliklerini kısaca tartışınız.
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Postoperatif bakım

FKH ve uterus aktivitesi PACU’da izlenmelidir. 
Yeterli analjezi önemlidir. Çünkü ağrı uteroplasental 
perfüzyona zarar verebilecek dolaşımdaki katekola-
minlerin artmasına neden olacaktır. Postoperatif ağrı 
sistemik opioidlerle, epidural veya subaraknoid opio-
idlerle, asetaminofen ve nöral blok ile tedavi edilme-
lidir. Venöz tromboza karşı profilaksi gereklidir. Bu; 
erken mobilizasyon, yeterli hidrasyonun sağlanması, 
iyi yerleştirilmiş kompresyon çorapları ile mekanik 
tromboprofilaksi ve farmakolojik profilaksinin göz 
önünde bulundurulması gerektiğini içermelidir.
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Vaka                   

28 yaşında G1P0 kadın, gebeliğinin 35. haftasın-
da fetal kalp trasesinde güven vermeyen geç desele-
rasyonları nedeniyle acil sezeryan için operasyon 
odasına getirildi. Oniki saat önce spontan membran 
rüptürü olduğunu ve daha önce sorunsuz bir doğum 
öyküsü olduğunu bildirdi. Hızlı entübasyonla birlikte 
genel anestezi uygulandı ve kısa süre sonra bebek çı-
karıldı. Doğum esnasında yenidoğan ekibi yoktu. 

Maternal İlaçlar Prenatal Vitaminler
Alerjiler Bilinen allerji öyküsü yok
Maternal Geçmişe Ait Öykü Gestasyonel Diyabet

Lütfen Dikkate Alın

1.  Hangi bebekler yenidoğan resüsitasyonu 
gerektirir?

Yenidoğanın olası resüsitasyon ihtiyacının sorgu-
lanmasında 3 soru sorulmalıdır.

(1) Bu miyadında bir gebelik midir?
(2) Yenidoğan ağlıyor ve soluyormu?
(3) Kas tonusu iyi mi? [1]

Eğer bu üç soruya cevaplar evet ise çocuk ısıtmak 
için kuru giysilere sarılarak “bounding”i kolaylaştırma 
amacıyla ciltten cilde teması sağlayacak şekilde anne-
siyle kalmalıdır. Eğer bu sorulardan birinin cevabı ha-
yır ise; çocuk başlangıç stabilizasyonu için (ısıt, hava-
yolunu kurulayarak temizle, kurut, uyar), ventilasyon, 
göğüs kompresyonu veya epinefrin uygulaması, veya 
volüm genişleticileri içeren resüsitatif yaklaşımlar için 
derhal değerlendirilmelidir. 

Yenidoğanların %10’u ekstrauterin hayata geçiş 
için resüsitasyona %1’i de resüsitatif önlemlere gerek-
sinim duyar. Tüm dünyada 4 milyon yenidoğan ölü-
münün yaklaşık %23’ü doğum asfiksisi iledir [2].

2.  Yenidoğan dolaşım sistemi erişkin 
dolaşımından ne gibi farklılıklar taşır?

Fetal intrauterin oksijen dağıtımı maternal oksi-
jenizasyona ve fetal kırmızı kan hücrelerine plasental 
transfere bağlıdır. Oksijenin HbF’e transferini izleye-
rek (ki fetal kırmızı kan hücreleri fetal hemoglobin-
den zengindir) oksijenize kan umblikal ven yoluyla 
(PaO2= 30 mmHg) fetusa döner. Kanın %75–80’i fetal 
karaciğeri duktus venozus ile bypass ederek umblikal 
venden girer. Daha sonra sağ atriyuma girer, kanın 
2/3’ü foramen ovale yoluyla sol atriyuma girer. Sol at-
riyumdan sol ventriküle ve aortaya giderek beyin ve 
üst ekstremiteleri perfüze eder. Pulmoner vasküler 
rezistans in utero dönemde yüksektir ve sadece ka-
nın 1/3’ü duktus venozustan sağ ventriküle gider. Kan 
akımının büyük bölümü patent duktus arteriyozus 
(PDA) ile sol ventrikülden gelen kan ile karışarak çı-
kan aortaya gideceğinden sadece bu akımın küçük bir 
kısmı akciğerlere ulaşacaktır. Beyin ve üst ekstremite-
ler sol ventrikülden ayrılan kandan perfüze olduğun-
dan, vücudun alt yarısının dolaşımının çoğu, PDA ta-
rafından desteklenir. Ardından kan iki umblikal arter 
ile (PaO2 = 20) plasentaya gelir. Doğumda akciğerler 
genişlemeye ve artmaya başlar ve duktus arteriyozus 
ve foramen ovalenin kapanma süreci başlar.

3.  Umblikal arterin ve umblikal venlerin kan 
gazlarında “normal” nedir?

Fetal sistemde, plasentadan dönen umblikal venöz 
kan arteriyel kandan daha oksijenlenmiş durumdadır. 
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Yukarıdaki örnekte; çocuğun 6 APGAR puanı 
vardır (1 soluma çabası, KH> 100 için 2, fleksiyonda 
ekstremiteler için 1, periferik siyanoz için 1 ve yüz 
buruşturma için 1). APGAR skoru 1 dakikada 7’den 
az olan bebekler tipik olarak ek resüsitasyon gerekti-
rir. Bu durumda devam eden retraksiyonlar için %21 
FiO2 PPV dikkate alınmalıdır. Yenidoğan resüsitasyon 
derecelendirme kriterleri kavramı, 1952’de Aneste-
zist Dr. Virginia Apgar tarafından geliştirilmiştir [11] 
(bkz. Tablo 52.1) Yirminci yüzyılın en ünlü Amerikan 
anestezi uzmanı, anesteziyoloji, neonatoloji ve obstet-
rik alanlarına katkıda bulunmuştur. Erken doğumun 
önemini bilen ve Dimes Mart Vakfı ile yenidoğan sağ-
lığını savunan ilklerden biri.

25. Yeni doğanlar için resüsitasyon sonrası 
hangi bakımlar sağlanmalıdır? 

Her çocuk, anneyle bağlanmanın (bonding) kolay-
laştırılması için mümkün olduğu kadar çabuk anne-
sine verilmekle birlikte, resüsitatif önlemlere ihtiyaç 
duyan bebekler kötüleşmeye eğilimlidir ve ilave resü-
sitatif bakım gerektirebilirler. Ek olarak, canlandırma 
çabalarının kendisi de PPV’ye ikincil pnömotoraks 
gibi komplikasyonlara neden olabilir. Bu nedenle, yeni 
doğmuş bebekler, klinik değişiklik durumunda yar-
dımcı olmaya hazır personelle yakın izlemenin sağla-
nabileceği bir yere taşınmalıdır. Ebeveynlerin bebeğe 
bağlanmalarını içeren her girişime, bakım hizmetini 
verecek kişinin bebeğe bakma yeteneğini etkilememe-
si koşuluyla izin verilmelidir.
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Tablo 52. APGAR Skoru Skor 0 1 2
Kalp atım hızı Yok <100 >100
Solunum çabası Apne Düzensiz, yavaş Ağlama, yeterli çaba
Kas tonusu Gevşek Ekstremiteler fleksiyonda Aktif hareket
Huzursuzluk Yanıtsız Yüz buruşturma Öksürme, ağlama
Renk Mavi veya soluk Periferik siyanoz Tümüyle pembe
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Vaka                   

Güven verici olmayan fetal kalp atım hızı nede-
niyle acil sezaryen ile doğan 34 haftalık yenidoğana 
gastroşizis teşhisi kondu. Hasta, solunum sıkıntısı ol-
ması üzerine doğumhanede entübe edildi ve bir pe-
riferik İV kateter yerleştirildi. Bebek acil olarak geniş 
bir karın duvarı defekti ve barsak iskemisi ve olası bir 
tıkanma şüphesi olan koyu renkli bağırsaklarla ameli-
yathaneye getirildi.

İlaçlar: Yok 
Allerjiler: Bilinmiyor
Maternal Öykü: 18 yaş G1P1 prematür membran 

rüptürü ile, sigara, prenatal bakım 
yok. Doğum öncesi 2 doz betame-
tazon alımı

Fizik Muayene: Ağırlık: 2.6 kg, KH: 190/dk., SS: 
40/dk., KB: 45/20 (28) mmHg, 
%21 FiO2 de SpO2: %94 

Baş: Normosefalik, çökük fontanel 
Solunum: 3.0 kafsız ETT, FiO2 %21, SS 40
KV: Üfürüm yok, zayıf distal nabızlar
Abdominal: Geniş karın defekti, bağırsaklar 

plastik ile kaplı
Damaryolu: Sol elde 24 g periferik 

Tıbbi Hastalıklar ve Ayırıcı Tanı
(1) Gastroşizis ve omfalosel arasındaki fark nedir? 

Gastroşizis, bağırsak içeriğinin genellikle umblikal 
kordun sağında bulunan ön karın duvarı defek-
tinden fıtıklaşmasıdır. Umblikal kord normaldir. 
Çoğu durumda, yalnızca ince ve kalın bağırsaklar 
etkilenir. Üstünde koruyucu bir membran olmadı-
ğından, bağırsak intrauterin ortama maruz kalır 
ve enflamatuar bir kabuk geliştirebilir. İlişkili ano-

maliler nadirdir ve hastaların yaklaşık %2-10’unu 
oluşturur. Bu anomalilerin sadece %1-3’ü kardiyak 
defektlerdir. Fakat, malrotasyon, atrezi, darlık gibi 
ek gastrointestinal problemler yaygındır. Omfalo-
sel, umblikal halkanın orta hat abdominal duvar 
defektidir. Abdominal organlar umblikal halkadan 
umblikal kese içine fıtıklaşır. Kese, bağırsakları, 
dalağı, karaciğeri veya diğer karın iç organlarını 
içerebilir. Defekt 4 cm’den az ise umblikal herni 
olarak kabul edilir. Umblikal kord kesenin içine so-
kulur. Her iki anomali de diğer konjenital malfor-
masyonlarla ilişkili iken, omfalosel ile ilişkili diğer 
anomalilerin sıklığı %35-75 ve gastroşizis için sa-
dece %2-10’dur. Umblikal kordun yeri, gastroşizis 
ve omfalosel arasında ayrım yapılmasına yardımcı 
olabilir. Omfaloselde, kord yerleşimi umblikal ke-
senin içindeyken, gastroşizisde kord sağlam karın 
duvarına paraumblikal yerleşmiştir. Prematürite 
gastroşizisde (%60) omfaloselden (%33) daha sık 
görülür [1, 2]. Bkz Tablo 53.1.

(2) Başka hangi anomaliler omfalosel ile ilişkilidir?  
Gastroşizisin diğer sendrom veya anomalilerle 
ilişkili olma olasılığı daha düşükken, omfaloselli 
yenidoğanların %35–75’i genellikle nöral tüp de-
fektleri, kardiyak defektler, genitoüriner anomali-
ler, orofasiyal yarıklar ve diyafragmatik defektler 
gibi orta hat defektleri ile ilişkili anomalilere sahip 
olurlar. Bu hastaların %50 kadarı VSD, Fallot Tet-
ralojisi ve ektopik kordis gibi doğuştan kalp hasta-
lığına sahip olabilirler. Turner Sendromu ve nadir 
kromozomal delesyonların yanı sıra, trizomi 13, 
18 ve 21 gibi kromozomal anomaliler yaygındır. 
Kromozomal anomalilere ek olarak, çeşitli send-
romlar da omfaloselle ilişkilidir: CHARGE send-
romu, Cantrell Pentalojisi (omfalosel, diyafragma 
hernisi, sternum anomalileri, ektopik kordis), 
amniyotik bant sendromu, OEIS sendromu (om-
falosel, mesane ekstrofisi, imperfore anüs, spinal 
defektler) Carpenter sendromu, Beckwith Wiede-
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rin mekanik olarak obstriksiyonuna neden olarak 
obstriksiyona neden olabilir. Bu hastalar kalbe 
yeterli venöz dönüşü önleyen mekanik obstriksi-
yondan dolayı “göreceli hipovolemi” geliştirebilir-
ler. Azalan preload, kardiyak outputun düşmesi-
ne ve sonunda sistemik perfüzyonun azalmasına 
neden olur. Hastanın sıvı gereksinimlerine yeteri 
kadar uyduğunuzu varsayarsak, yapılacak en iyi 
eylem, karnı yeniden açmak ve büyük defektin 
aşamalı olarak kapatılmasını planlamaktır.
Büyük abdominal defektlerin kapatılmaya çalı-
şılması sırasında, ventilasyon/oksijenasyon bo-
zukluğunun, abdominal organlara perfüzyonun 
azalmasının ve preload/kardiyak output azalma-
sının önlenmesi için anestezistin cerrahla yakın 
iletişim halinde olması önemlidir.

(21) Karnı açık bırakma kararı verildi. % 30 FiO2’de 
kan gazı pH 7.20 CO2 60 PaO2 60 Baz Açığı -6 
Laktat 6’dır. Kan gazını yorumlayın.
Bu mikst bir metabolik ve solunumsal asidozdur. 
Normal bir PCO2 40 mmHg ve bu vakada PCO2 
60 mmHg olduğundan solunumsal asidozu vardır. 
Bu nedenle, ventilasyon arttırılarak karbondioksit 
atılımı arttırılmalıdır. Muhtemelen laktat üreti-
mindeki artıştan dolayı hastada metabolik asidoz 
devam etmektedir. Laktat, organ iskemisi sırasın-
da üretilmektedir. Bu vakada, bağırsak iskemisi ve 
IVC obstriksiyonu sırasında perfüzyonun azal-
ması muhtemelen laktik asidozla sonuçlanmıştır. 
Karın organlarına perfüzyon sağlandığında, me-
tabolik asidozun çözülmesi gerekir. Bununla bir-
likte, eğer metabolik asidoz devam ederse ya da 
kötüleşirse, anestezi uzmanı sistemik oksijen su-
numunu arttırmak için sıvı resüsitasyonunu, inot-
ropları veya kan transfüzyonunu düşünmelidir.

(22) Yenidoğanda asidoz hakkındaki endişeleriniz 
nelerdir?
Yenidoğanlarda metabolik asidoz pulmoner vaskü-
ler dirençte (PVR) artışa neden olabilir. Birkaç saat 
önce doğmuş bir bebekte yüksek PVR, fetal dolaşı-
mın tersine dönmesine neden olabilir. Sağdan sola 
şant oluşur ve oksijene veya diğer normal ventilas-
yon stratejilerine cevap vermeyen ciddi hipoksemi 
ile sonuçlanabilir. Bu durum hızlı bir şekilde ter-
sine döndürülmezse, yenidoğanın kalıcı pulmoner 
hipertansiyonuna (PPHN) neden olabilir. Preterm 
bir yenidoğanda, büyük bir duktus arteriozus 
(PDA) yoluyla sağdan sola şanttaki artış, sistemik 
hipoperfüzyon ve hipoksiye yol açabilir [4,12,13].

(23) Ameliyat sonrası ağrı yönetimi için planınız nedir? 
Minimal sıvı resüsitasyonu ile küçük bir gastroşi-
zis onarımı geçiren bir yenidoğanda ekstübasyon 
ve ağrı kontrolü için kaudal veya epidural gibi 

nöral bir blok düşünülmelidir.
Fakat bu hasta, yüksek hacimli resüsitasyon ya-
pılan ve “silo” ile açık kalan büyük bir abdomi-
nal defekti olan prematüre SGA hastasıdır. Bu 
nedenle, bu hasta kötüleşen asidozu, solunum 
komplikasyonlarını ve hipovolemiyi izlemek için 
perioperatif süre boyunca entübe takip edilmeli 
ve sedatize edilmelidir. Ağrı İV opioidlerle kont-
rol altına alınabilir.
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Vaka                        

4 günlük erkek hasta sol konjenital diyafram 
hernisi onarımı için başvurdu. Defekt doğum önce-
si ultrason ile saptanmış ve gebelikte komplikasyon 
gelişmemiş. Hasta doğum sonrası kısa bir süre sonra 
doğum odasında entübe edildi ve üçüncü basamak 
çocuk hastanesine transfer edildi.

İlaçlar 1 mcg/kg/sa Fentanil
Allerjiler Bilinen yok
Doğum öyküsü 38 2/7 gebelik haftasında 34 yaşında bir 

G3P2 serolojisi negatif kadından NSVD 
yoluyla 

Fizik muayene:

Vital bulgular Ağırlık: 2.9 kg, KB: 76/42 mmHg, 
KH: 135/dk., SS: 28/dk. O2 sat %96

Baş-boyun Entübe, nazogastrik tüp 
yerleştirilmiş

Solunum Sol tarafta azalan solunum sesleri
Abdomen Azalmış bağırsak sesleri ile karnın 

skafoid konkav görünümü
Damaryolu 24g Periferik İV, umbilikal arter 

kateteri
Ventilatör ayarları SIMV-PCV 16/4 SS 28 ölçülen Vt 

15 mL
Radyografi Hafif sağ mediyastinal kayma ile sol 

göğüs boşluğunda mevcut bağırsak 
halkaları

1.  Konjenital diyafram hernisi (KDH) nedir?

Konjenital diyafram hernisi, bebek rahim için-
deyken oluşan ve abdominal içeriğin toraksa fıtık-

laşmasına izin veren, diyaframdaki bir kusurdur. 
Torakstaki karın içeriği, pulmoner gelişim alanını 
etkileyerek tek taraflı geri dönüşümsüz pulmoner 
hipoplaziye yol açar. Ağır vakalarda karın içeriği, 
iki taraflı pulmoner gelişim üzerinde zararlı etkilere 
neden olan mediyastinal kaymaya neden olur. Geliş-
mekte olan akciğerin bağırsak ile sıkışması, KDH’li 
hastalarda önemli bir morbidite ve mortalite nedeni 
olan persistan pulmoner hipertansiyona yol açabilen 
arteriyel remodelinge neden olur. Konjenital diyaf-
ram hernisi lezyonları sol tarafta daha sık görülür ve 
sıklıkla Bochdalek foramenleri boyunca posterior la-
teral yerleşimdedirler. Morgagni foramenleri ve özo-
fagus hiatusundaki anterior parasternal bölgedeki 
defektler daha az görülür [1].

2.  Konjenital diyafram hernisi insidansı 
nedir?

Konjenital diyafram hernisi 2500-3000 canlı do-
ğumdan 1’inde görülür [2]. Konjenital diyafram her-
nisi, önemli morbidite ve mortalite ile ilişkilidir [3]. 
Konjenital diyafram hernili hastalarda sağ kalım oran-
ları lezyonun büyüklüğüne ve ciddiyetine göre değişir. 
Sağ kalım oranları %60 ile %90 arasında değişmekte-
dir ve sıklıkla çok sayıda vaka yapan sağlık merkezle-
rinde daha yüksektir [4].

3.  Defektin embriyolojik kökeni nedir? 

Diyaframın oluşumu dört ila onuncu gestasyon 
haftaları arasında gerçekleşir. Dört yapı diyaframı 
oluşturur: septum transversum, dorsal özofageal me-
zenter, plöroperitoneal membran ve vücut duvarından 
kas büyümesi [5]. Bu yapıların uygun şekilde gelişme-
mesi, abdominal içeriğin toraks içine fıtıklaşmasına 
izin veren diyafragmatik bir kusura yol açar.
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tik bir infüzyon sıklıkla kullanılır. Erken ekstübasyo-
nun planlandığı küçük lezyonlu nadir vakalarda, ağrı 
kontrolünü ve erken ekstübasyonu kolaylaştırmak için 
epidural bir kateter yerleştirmeyi düşünebilirsiniz. Ye-
nidoğanlarda rejyonel anestezi uygulamadan önce ko-
agülasyon parametrelerini kontrol etmek zorunludur.

25. Yenidoğanda epidural yerleştirme 
yaklaşımları nelerdir?

Tarihsel olarak epidural analjezi, kaudal yakla-
şımla oluşturulurdu, çünkü bu yaklaşım hem spinal 
kordun hem de duranın delinme riskini en aza indir-
mektedir. Sakral hiatusu çevreleyen işaret noktaları 
arasında 4. sakral spinöz proses sefalad, sakral kornu 
lateral ve koksiks caudadta bulunmaktadır. Epidural 
kateter yerleştirilmesi sırasında, 18 gauge anjiyokate-
ter veya bir Tuohy iğnesi sakral hiatusa yerleştirilir ve 
sakrokoksigeal ligamentten geçer. Epidural boşluğa gi-
riş direnç kaybıyla hissedilir. Bir epidural kateter daha 
sonra sefalada doğru istenen yere ilerletilir. Yerleşim-
de kaudal yaklaşım kullanılırken, genellikle floroskopi 
aracılığıyla epidural ucun lokasyonunun doğrulan-
ması önemlidir. Bir çalışma, kaudalden yerleştirilen 
kateterlerin %32’sinde kateter uç konumunun yetersiz 
olduğunu bulmuştur [20]. Kaudal kateterler ayrıca 
bakteriyel kontaminasyon riski altındadır. Kaudal ka-
teterin tünellenmesi, bakteriyel kolonizasyon riskini 
azaltır ve bulaşıcı komplikasyon riskini azaltır [21]. 
Birçok uygulayıcı, giriş bölgesinde fekal kontaminas-
yon korkusu nedeniyle bebekte ameliyat sonrası ilk 
bağırsak hareketleri başladıktan sonra kaudal kateteri 
çıkarmaktadır. Bahsedilen riskler nedeniyle, birçok 
deneyimli pediatrik anestezi uzmanı, epidurali doğru-
dan istenen etki alanına yerleştirmeyi tercih edebilir: 
torasik veya lomber bir yaklaşım.
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Giriş                     

Pilor stenozu (PS) için piloromiyotomi, çocuk has-
tanelerinde rutin olarak yapılan yaygın bir cerrahi iş-
lemdir. Yaşamın ilk birkaç ayında en sık görülen, cer-
rahi girişim gerektiren durumdur [1]. Modern tıbbi, 
cerrahi ve anestezik bakım nedeniyle, bu hastalar çok 
az morbidite ve mortalite ile oldukça iyi durumdalar-
dır [2]. Tipik bir hastanede kalış birinci gün hastaneye 
kabul ve tanı, gece boyunca tıbbi tedavi ve stabilizas-
yon, ikinci gün ameliyat ve ertesi gün taburcu edilme-
den oluşabilir. Piloromiyotomi, sadece tedavi hızlı bir 
şekilde başarılı olduğu için değil, aynı zamanda hasta 
hızlı iyileştiği ve günler içinde normal diyet ve aktivi-
teye geri döndüğü için pediatrik sağlık personeli için 
en tatmin edici ve ödüllendirici vakalardan biridir 
[3]. Pediatrik anestezi uzmanı, bu yenidoğanların pe-
rioperatif risklerinin en aza indirgenerek güvenli bir 
şekilde ameliyat edilmesini sağlamada hayati bir rol 
oynar. Bu bölüm PS’nin tıbbi ve cerrahi yönetimini 
gözden geçirecek ve güncel anestezi yönetim teknik-
lerini inceleyecektir. İndüksiyon ve entübasyon yön-
temleri ve rejyonel anestezi kullanımı ile ilgili tartışma 
alanları da konuşulacaktır.

İnsidans                                                                    

Pilor stenozu nispeten yaygın bir durumdur. Batı 
ülkelerinde 1000 canlı doğumda yaklaşık olarak 2-4 
oranında bildirilmiştir [4-6]. Görülme sıklığı coğrafi 
konum, mevsim ve etnik kökenle ilişkilidir [7]. Son 
yıllarda Birleşik Krallık’ın bazı bölgelerinde erkek-
lerde görülme sıklığının arttığına dair bazı kanıtlar 
vardır [8–10]. Güneydoğu Asya ve Çin popülasyonla-
rında insidansın dört kat daha düşük olduğu bildiril-

miştir [4, 5, 7]. Aslında, PS Afrika, Çin ve Hint kökenli 
hastalarda nispeten nadir görülür [11, 12]. 

Kalıtım                          

Cinsiyet ve genetik PS insidansını etkiler. Erkekler 
kadınlardan dört kat daha fazla etkilenirler [13]. En 
sık ilk doğan erkekler etkilenir. Pilor stenozlu hasta-
ların kardeşleri, bu durumu aile öyküsü olmayanlara 
göre 15 kat daha fazla yaşarlar [14]. Etkilenen ebevey-
nlerin çocuklarında daha yüksek bir insidans vardır. 
Etkilenen erkeklerin çocukları sadece %3 ila 5 oranın-
da etkilenirken, etkilenen kadınların çocukları %7 ila 
20 oranında etkilenir [15].

Patogenez                     

Pilor stenozu etiyolojisi tam olarak anlaşılmama-
sına rağmen, durumu tanımlamada gelişme kaydedil-
miştir. Pilor stenozu çok faktörlü bir eşik model ara-
cılığı ile kalıtıldığı fikri ileri sürülmektedir. Bu model 
PS geliştirme yeteneğinin sayısız genetik ve çevresel 
faktörün bir araya gelmesinden etkilendiğini varsay-
maktadır [16]. PS patogenezine ilişkin spesifik bir gen 
olmamasına rağmen, Smith-Lemli–Opitz, Cornelia 
de Lange ve diğer kromozomal anormallikler gibi 
genetik sendromlar ile ilişkilendirilmiştir [17]. Son 
zamanlarda yapılan çalışmalar, pilor stenozunda, pilo-
run düz kas hücrelerinin yanlış bir şekilde inerve edil-
diğini göstermektedir. Düz kas gevşemesine aracılık 
eden non-adrenerjik, non-kolinerjik sinirlerin yoklu-
ğuna bağlı olarak aşırı derecede kasılma ve pilor kas 
hipertrofisi meydana gelir. Hipertrofik pilorik kastaki 
belirli büyüme faktörlerinin ve reseptörlerinin artmış 
ekspresyonu, bu faktörlerin lokal sentezinin düz kas 
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Vaka                  

Bir günlük 2000 g yenidoğan, 34. gebelik haftası, 
trakeoözofageal fistül (TÖF) onarımı için ameliyatha-
neye getirilmiştir.

VB — sıcaklık: 36.8 C, SS: 42/dk, KH: 135/dk, KB: 
55/30 mmHg, Sağ elde SpO2 %99, OG tüp yerinde.

Periferik İV 24 G, sol safen venden, 8 ml/saatten 
D10W infüzyonu almakta.

1.  Bir trakeoözofageal fistülü (TÖF) nasıl 
tanımlarsınız?

Trakeoözofageal fistül, trakeoözofageal septu-
mun anormal gelişiminden kaynaklanan konjenital 
bir anomalidir. Trakeoözofageal fistülün embriyolo-
jik kökeni ile ilgili birkaç teori vardır, ancak bunların 
hiçbiri kesin olarak kanıtlanmamıştır. Önbağırsaktan 
trakeoözofageal gelişme, 4-5. gebelik haftalarında 
meydana gelir. Solunum ve gastrointestinal bileşen-
lerin tamamen ayrılmasının önlenmesi ile oluşan ön-
bağırsak malformasyonu trakea ile özofagus arasında 
bir bağlantı oluşturur. İnsidansı, erkeklerde daha çok 
görülmekle beraber 1: 3000 ile 1: 4000 arasında değiş-
mektedir (25: 3) [1].

2.  TÖF’ün farklı tipleri nelerdir?

En bilinen sınıflandırma sistemleri Gross ve 
Vogt’tur (Tablo 56.1). Aşağıda gösterildiği gibi, özo-
fagus atrezisi (ÖA) olan veya olmayan TÖF olarak 
tanımlanırlar. En sık görülen tip C/3b’dir, özofagus at-
rezisi (kör uçlu özofagus), trakeanın distal kısmından 
kaynaklanan fistül iledir [2, 3].

3.  Diğer hangi anomaliler TÖF ile ilişkilidir? 

Bu yenidoğanların yaklaşık %25-50’si konjenital 
kalp hastalığı, genitoüriner anomaliler, gastrointesti-
nal bozukluklar, iskelet anomalileri ve SSS bozukluk-
ları gibi diğer konjenital anomalilere sahiptir [4]. Bu 
anomaliler VACTERL kısaltmasıyla belirtilmektedir 
(Vertebral anomaliler, imperfore Anüs, Konjenital 
kalp hastalığı, TÖF/ÖA, Renal anomaliler, Ekstremite 
anomalileri) (Tablo 56.2).

Trakeoözofageal fistülün CHARGE sendromu ile 
daha az yaygın bir ilişkisi vardır (göz Koloboması, 
kalp defekti, koanal atrezi, büyüme/gelişme geriliği, 
Genitoüriner anomaliler, kulak defektleri/sağırlık) [3, 
5-9]. Kromozomal anomaliler de TÖF ile ilişkilidir; 
özellikle trizomi 18 (%25), 13 ve 21 (%1). Bu nedenle 
in utero tanı doğrulandıktan sonra karyotipleme dü-
şünülmelidir [6, 10].

4.  Doğum öncesi teşhis nasıl yapılır?

Amniyotik sıvının yutulmamasından dolayı ma-
ternal polihidramniyoz ve intrauterin hacmin art-
masından dolayı ortaya çıkan erken doğum TÖF ile 
ilişkilendirilmiştir. Ayrıca, ultrasonografide görüle-
meyen mide kabarcığı tanıya yardımcı olabilir. Maa-
lesef, bulgular spesifik değildir ve doğum öncesi tespit 
oranı yaklaşık %40-50’dir [11, 12].

5.  TÖF hastasının klinik prezentasyonu nedir?

Trakeoözofageal fistül, yaşamın ilk haftasında aşı-
rı tükürük salgısı, öksürük, boğulma ve beslenmeyle 
siyanoz görülmesi ve orogastrik/nazofarengeal tüpün 
mideye doğru 7-10 cm öteye ilerletilememesi gibi 
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yerleşiminin konumuna bağlı olarak ventilasyonu iyi-
leştirmek için ayarlamalar yapılabilir. Eğer fistül isten-
meden entübe edilirse, ETT çekilebilir ve yenidoğan 
ligasyon gerçekleştirilinceye kadar elle havalandırıla-
bilir. Fistül büyükse (>3 mm), ligasyondan önce fis-
tülü tıkamak için Fogarty balon kullanılabilir. Eğer 
ventilasyonda kalıcı bir zorluk varsa, cerrahi olarak 
yerleştirilmiş bir gastrik tüp veya vent ile acil gastrik 
dekompresyon yapılması düşünülmelidir. Preoperatif 
solunum güçlüğü olan prematüre bebekte bunun ye-
rine, TÖF›ün acil transplevral ligasyonunun yapılma-
sı ve 8–10 gün içerisinde tekrar operasyona alınarak 
onarımın tamamlanması önerilmektedir [13].

15. Vaka sonunda ekstübasyon için 
kriterleriniz nelerdir?

• İlişkili komorbiditelerin dikkate alınması (örn. 
Kalp anomalileri, solunum sıkıntısı)

• Ventilasyon kolaylığı
• İntraoperatif hemodinamik ve solunumsal stabilite
• Cerrahi onarım kolaylığı
• İşlem süresi [13]
• Uygun bilinç düzeyi
• Yeterli analjezi
• Kas gevşemesinin tamamen tersine çevrilmesi

16. Perioperatif ağrıyı nasıl yönetirsiniz?

Torakotomi planlandığında, yenidoğanların çoğu 
postoperatif olarak entübe kalmaktadır, bu nedenle 
opioidlerin cömert kullanımı, bronkoskopi sırasında 
hava yolu komplikasyonlarının azaltılmasında ve ona-
rım sırasında cerrahi stres yanıtının azaltılmasında 
faydalı olacaktır. Ekstübasyon düşünülünceye kadar 
intra/postoperatif opioid infüzyonu kullanılmalıdır. 
Alternatif olarak, torasik epiduralden opioidlerle veya 
opioid olmadan verilen lokal anestezik infüzyonu 
(veya kaudalden torasik aralığa kateter) başarılı bir 
dengeli intraoperatif teknik sağlamak için volatil ajan-
larla birleştirilebilir [19]. Epidural anestezi, bebek-
lerde major abdominal prosedürlerden sonra cerrahi 
stimülasyona iyileşmiş yanıt ile ilişkilidir, ancak yeni-
doğanlarda lokal anestezik infüzyonu, azalmış klirens 
nedeniyle dikkatli kullanılmalıdır [13].

17. TÖF onarımı sonrası komplikasyonlar 
nelerdir? [20, 21]

• Gastroözofageal reflü (GÖR) en sık görülen uzun 
dönem komplikasyondur.

• GÖR’e sekonder özofageal/laringeal darlık
• Trakeomalazi, onarımların yalnızca <%10’unda 

anlamlı, ancak reentübasyon nedeni

• Anastomoz sızıntıları (%20’ye kadar) kendiliğin-
den düzelir veya ameliyat sonrası yakın zamanda 
tanınır ve onarılır.

• TÖF nüksü
• Torakotomi sonrası skolyoz
• TÖF öksürüğü, çocukluk döneminde mevcut
• Yaşla birlikte düzelen disfaji
• Onarım sonrası devam eden poş. Bu çocuklar diğer 

ameliyatlar için geri döndüğünde ve trakeal entü-
basyon gerektiğinde, entübasyon sonrası ETCO2 
eksikliği ve yetersiz göğüs hareketi olduğunda poş 
varlığı düşünülmelidir. Deneyimli pediatrik anes-
tezi uzmanları, bu hastalar büyüyüp diğer operas-
yonlar için döndüklerinde bunun sorun olduğunu 
bilirler, ancak görece deneyimsiz bazı pratisyenler 
için bu anatomik problem sürpriz olabilir.

18. Uzun dönem sonuçlar için prognostik 
göstergeler nelerdir?

Üç farklı sınıflandırma sağkalım oranı hakkında 
bilgi vermiştir: 1962›de Waterson, 1994›te Spitz ta-
rafından ve daha sonra da 2009›da Okamoto tarafın-
dan değiştirildi. İlk olarak üç prognostik faktör dahil 
edilmiştir: doğum ağırlığı, konjenital anomaliler ve 
pnömoni. Son iki sınıflandırma nadir görülmesi nede-
niyle pnömoniyi kaldırmıştır. Her üç sınıfa da katkıda 
bulunan en önemli risk faktörü, mevcut olduğunda 
sağkalım oranını %100›den %30›a düşüren kardiyak 
anomaliler (özellikle duktal bağımlı lezyonlar [22]) 
dir. Doğum ağırlığı <2 kg ve major kalp defekti olsa 
bile, sağkalım oranı %27 idi [4, 12].
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Konjenital Kalp Hastalıkları: 
Atriyoventriküler Septal Defektler

Çeviri: Dr. Damlasu Selcen Bağcaz
 Dr. Berrin Işık

Vaka                  

Normal bir spontan vajinal doğumun ardından 
miyadında doğan ve doğumunda Trizomi 21 ve kon-
jenital kalp hastalığı tanısı alan 3 aylık, 3.5 kg erkek 
bebek için acil bir inguinal herni onarımı planlanıyor. 
Ertesi hafta için atriyoventriküler septal defektin cer-
rahi onarımı planlanan hasta ne yazık ki acile redükte 
edilemeyen sağ taraflı inguinal herni ile başvurdu.

İlaçlar:   Lasiks
Alerjiler:   Bilinen yok
Tıbbi Özgeçmiş: Trizomi 21, İnguinal Herni

BÖLÜM A

1.  Atriyoventriküler septal defekt nedir?

Konjenital kalp hastalığı en sık görülen doğum 
defektidir ve yaklaşık 100 yenidoğandan 1’ini etkiler. 
Geniş bir aralık vardır: Bazı defektler zamanla kendi-
liğinden düzelir (PDA’nın spontan kapanması, küçük 
ASD’ler veya VSD’ler), diğerleri birden fazla ameliyat 
veya hatta kalp nakli gerektirir (tek ventrikül lezyon-
ları) [1].

Atriyoventriküler kanal defektleri (AVK) doğuş-
tan kalp hastalıklarının %4-5’ini oluşturur.

Atriyoventriküler septal defektler, atriyal septum-
daki, ventriküler septumdaki ve tek veya her iki atri-
yoventriküler (AV) kapaktaki defektlerle karakterize 
edilen bir malformasyon spektrumundadır (detaylar 
için aşağıya bakınız) (Şekil 57.1).

Atriyoventriküler kanal defektleri genellikle “ka-
rıştıran lezyonlar” olarak adlandırılır. Septal defekt-
lerin büyüklüğüne ve pulmoner ve sistemik dolaşım-
daki vasküler rezistanslara bağlı olarak, kalbin sağ 
tarafındaki deoksijenize kan ve kalbin sol tarafındaki 

oksijenize kan kalp içerisinde karışacak ve arteriyel 
oksijen satürasyonunu belirleyecektir.

Soldan sağa, sağdan sola veya çift yönlü şant mev-
cut olabilir.

2.  Soldan sağa şant nedir?

Soldan sağa şantta, kalbin sol tarafındaki oksijenli 
kan sistemik dolaşımdan uzaklaşır ve pulmoner do-
laşıma karışarak hacim yükü, zayıf kardiyak output, 
konjestif kalp yetmezliği ve pulmoner ödeme neden 
olur.

Büyük ventriküler septal defektler ve düşük pul-
moner vasküler rezistanslı tam AV kanallar bunlara 
örnektir.

3.  Sağdan sola şant nedir?

Sağdan sola şantta, kalbin sağ tarafındaki deoksije-
nize kan, pulmoner dolaşımdan uzaklaştırılır ve doğ-
rudan sistemik dolaşıma girerek siyanoz ve zayıf doku 
oksijenlenmesine yol açar. En sık görülen siyanotik 
kalp kusurlarından biri olan pulmoner stenozlu Fallot 
Tetralojisi bu durumun klasik örneğidir.

4. Çift yönlü şant nedir?

Çift yönlü şantta, şantın yönü genellikle kardiyak 
döngü ile değişir; diyastolle sistolde farklıdır.

5.  Bu çocuğa neden şimdi 3 aylıkken kalp 
ameliyatı yapılıyor? Neden tanı anında 
yapılmıyor?

Doğumda pulmoner vasküler direnç nispeten 
yüksektir, ancak pulmoner arterlerin devam eden ol-
gunlaşması nedeniyle zaman içinde kademeli olarak 
azalır. Bir üfürüm dışında, AV defektleri olan birçok 
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10. Postoperatif major komplikasyonlar 
nelerdir?

Postoperatif major komplikasyonlar rezidüel VSD 
veya ASD, rezidüel mitral yetersizlik, tam kalp bloğu 
ve sağ ventrikül disfonksiyonunu içerir [8].

11. AV septal defektlerin primer onarımından 
sonra genel mortalite ve uzun dönem 
sonuçları tanımlayın.

Komplet AV septal defektin primer onarımı için 
genel mortalite <%5’tir. Uzun süreli sağkalım mükem-
meldir ve çoğu durumda daha fazla ameliyat gerektir-
mez. Genel prognoz, sol taraftaki AV kapağın tamiri 
ile ilişkilidir [9].

12. Sonraki nonkardiyak cerrahiler için 
endişeleriniz nelerdir?

Onarılmış KAVK’li hastalarda rezidüel mitral ka-
pak hastalığı, pulmoner hipertansiyon, sağ ventrikül 
disfonksiyonu ve kalp bloğu ve sinüs nod disfonksiyo-
nu gibi aritmiler ortaya çıkabilir.
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Prematüre İnfant
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Vaka                   

Yedi günlük, 29 hafta prematüre doğan, 900 gr 
ağırlığındaki bebek, patent duktus arteriozus (PDA) 
kapatılması için ameliyathaneye getirilir.

Tıbbi Geçmiş

Solunum Sıkıntısı Sendromu

Hipoglisemi

Hipotansiyon

İntraventriküler hemoraji, grade 3

Kullandığı İlaçlar

D10 infüzyonu 110 mL/kg/gün

Dopamin infüzyonu 5 mcg/kg/dk.

Midazolam infüzyonu 0.05 mg/kg/sa

LH fentanil bolus

Alerjiler: Bilinen yok

Fizik Muayene:

Vitaller: KH:166/dk, KB: 53/32 mmHg, %30 FiO2’de 
%93 satürasyon

Sedasyon altında

Entübe, mekanik ventilasyon PVC 21/3x24, FiO2 %30

Prekordiyumda 3/6 makine benzeri üfürüm

Bilateral raller

Karın hafif distandü, bağırsak sesleri pozitif

Sol safende 24g periferik damaryolu

Laboratuvar: HTC %29, PLT 46 bin, diğerleri özelliksiz

1.  Prematürite nasıl tanımlanır? Prematürite 
derecesi, morbidite ve mortalite ile nasıl 
ilişkilidir?

Prematüre bebekler, 37 haftalık gestasyonel yaştan 
(GA) önce doğan bebekler olarak tanımlanır. Spesi-
fik olarak, bu bebekler 27 ila 32 haftalık GA doğumlu 
düşük gebelik haftası (LGA) yenidoğan veya 23 ila 27 
haftalık GA doğumlu aşırı derecede düşük gebelik yaşı 
yenidoğan (ELGAN) olarak tanımlanabilir. Ek olarak, 
bu yenidoğanlar intrauterin büyüme için yetersiz za-
man olmasına bağlı genellikle düşük doğum ağırlığına 
sahiptir ve bu nedenle doğum ağırlığına göre sınıflan-
dırılabilir.

• Düşük doğum ağırlığı (LBW): <2500 g
• Çok düşük doğum ağırlığı (VLBW): <1500 g
• Son derece düşük doğum ağırlığı (ELBW): <1000 g.

Morbidite ve mortalite doğum ağırlığı ile karşılaş-
tırıldığında GA ile daha yakından takip eder. Bunun, 
düşük GA ile ilişkili organ prematüritesine dayandığı, 
izole intrauterin büyüme geriliği (IUGR) ve bunun 
sonucunda düşük doğum ağırlığına sahip olabilecek 
bebeklerde aynı derecede bulunmayacağı düşünül-
mektedir [1].

Genel olarak, prematüre bebeklerin morbidite 
ve mortalitesi, antenatal glukokortikoid kullanımı, 
YYBÜ (Yenidoğan yoğunbakım ünitesi) ların uzman-
laşması, mekanik ventilatör tedavisindeki gelişmeler 
ve multidisipliner bakım ekibi modellerinin geliştiril-
mesiyle önemli ölçüde azalmıştır. Son derece düşük 
doğum ağırlığı yenidoğanlarda, seviye 3 YYBÜ’ler-
deki genel mortalitenin, 1980’de %80’den fazla iken, 
2011’de %30’dan az olduğu tahmin edilmiştir [2].
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lukları, bakım YYBÜ ekibine uygun şekilde transfer 
edildiğinde biter [3].
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Travma, Amerika Birleşik Devletleri’nde 45 yaşın-
dan küçükler için bir numaralı ölüm sebebi ve tüm 
yaşlarda dördüncü önde gelen ölüm sebebidir. Bu mu-
azzam etki, ulusal olarak kaybedilen milyonlarca yıllık 
yaşamın yanı sıra yıllık tıbbi harcamalarda 100 milyar 
doların üzerinde olarak hissedilmektedir [1]. Anes-
tezistler genellikle yeni bir travma hastası geldiğinde 
zor hava yolunu yönetmeye, ameliyathanede kritik 
yaralanmayı yönetmeye ve bu hastayı yoğun bakım 
ünitesinde stabilize etmeye yardım eder. Travma de-
ğerlendirme ve yönetimine aşinalık, travma hastasına 
hayatta kalmak için en iyi şansı verir.

Hava yollarını yönetme, vasküler erişim, resü-
sitasyon ve ağrı yönetimi konusunda uzman olan 
anestezistler, travma hastalarının bakımına yardımcı 
olmak için benzersiz bir şekilde konumlandırılmış-
lardır. Acil servise varışlarından, yoğun bakım üni-
tesinde hem operatif hem de post-operatif aşamada, 
anestezi uzmanları yönetiminde kritik bir rol oyna-
maktadır.

Vaka                   

45 yaşında erkek kasklı bir motosiklet sürücü-
sü, otomobil ile kafa kafaya çarpışma sonrası acil 
servise başvuruyor. Sarhoş otomobil sürücüsünün 
motosikletçi ile çarpıştığında tahmin edilen hızı 35 
mil/saat olarak bildirildi. Sahadan 25 metre uzakta 
bulunan motosiklet sürücüsünün GKS’si 13 olarak 
kaydedilmiş. Acil servise geldiğinde, bilinç durumu 
kötüleşti ve havayolu güvenliğini sağlamak için en-
tübe edildi.

İlaçlar: Oksikodon 5–10 mg LH
Lisinopril
Atorvastatin

Alerji: Bilinen alerji öyküsü yok
Geçmiş Tıbbi Öykü: Kronik bel ağrısı

Hipertansiyon
Hiperlipidemi

Fizik Muayene:
Nörolojik—GKS 8; pupiller ışığa yanıt zayıf
Kardiyovasküler—Taşikardik boğuk kalp sesleri; farkedilir 
üfürüm yok
Göğüs— Sol hemitoraksta azalmış solunum sesleri
Gastrointestinal—bağırsak sesleri var; karın yumuşak, 
palpasyonla ağrı tespit edilemedi
Genitoüriner— Foley kateter sonrası az miktarda kan gelişi
Deri— yüzde çoklu abrazyonlar, sternum üzerinde 
açık yara, bilateral alt ekstremitelerde çoklu yüzeysel 
abrazyonlar

1  ATLS’nin “hastane öncesi” aşamasının temel 
özellikleri nelerdir?

Hastane öncesi aşama, acil durum hizmetlerinin 
gelişini, olay yerini güvence altına almayı ve etkilenen 
tarafların mobilize edilmesini içerir. Bu aşamanın kritik 
bir kısmı, en yakın hastane tesisinin yeterli kaynakların 
tanımlanmasıdır, böylece kurum içi travma ekipleri 
harekete geçebilir ve hasta (lar) geldiğinde hazır bulu-
nulabilir. Hastanın stabilizasyonu bu dönemin temel 
amaçlarından biridir. Hava yolu kontrolü, durumun 
tanımlanması, dış kanama kontrolü ve immobilizasyon 
“olay” zamanlamasını minimize ederken ilk adımlar-
dır. Mümkünse, hastanın ve çevresindeki olayların kısa 
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22. Yanık yaralanması olan hasta için sıvı 
gereksinimini nasıl hesaplarsınız?

1974’te sunulan ve 2002’de validasyonu yapılan 
Parkland Formülü, 24 saatlik bir sürede yanık hastala-
rı için tahmini sıvı gereksinimlerini hesaplar.

Sıvı gereksinimi = TVYA yanık (%) × VA(kg)×4mL 
Toplam gereksinimlerin yarısı ilk 8 saatte verilme-

lidir, ikincisi ise sonraki 16 saatte verilmelidir[10] 

23. Travma hastalarında rejyonel anestezi 
tekniklerinin yeri var mı?

Rejyonel anestezi tekniklerinin erken kullanıl-
masının en büyük yararlarından biri, derin ağrının 
giderilmesi ve intravenöz opioidlere olan ihtiyacın 
azalmasıdır. Sonuç olarak, hastaların solunum depres-
yonu, derin sedasyon, mide bulantısı/kusma ve kon-
füzyondan muzdarip olma olasılığı daha düşüktür. 
Uygun şekilde gerçekleştirilen bir sinir bloğu ayrıca 
genel stres yanıtını da azaltabilir. Bazı literatürler, rej-
yonel tekniklerin erken kullanılmasının, PTSD’in yanı 
sıra kronik ağrının insidansını ve ağırlığını azaltma 
potansiyeline sahip olduğunu öne sürmektedir [11].
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60Yanıklar

Çeviri: Dr. Okan Ermiş

Vaka                      

Yetmişbir yaşında 51 kg kadın hasta yanan daire-
sinden kurtarıldıktan sonra acil servise geliyor. Hasta 
bir bodrum katında yaşıyor ve yemek yapmaya çalışır-
ken yağ alev alıyor. Boynunda, gövdesinde ve üst eks-
tremitelerinde %35 ikinci ve üçüncü derece yanıkları 
var. Kaşları tutuşmuş ve gürültülü bir şekilde nefes alı-
yor. Sağ üst ekstremitede ortaya çıkan acil eskarotomi 
için başvuruyor.

İlaçlar: Donepezil 10 mg
Lisinopril 5 mg

Alerji: Yok
Geçmiş Tıbbi Hikaye:

Alzheimer demans
HT
İşitme bozukluğu
Sigara: Günde 1 paket
Alkol: yok
Fizik Muayene:

Vital: KB 101/ KH: 119/dk. SS: 32/dk. Oksijen 
satürasyonu: 
%99

45 (63) mmHg Oda 
havasında 

Genel: Ağrı içinde inliyor, sadece basit sorulara yanıt 
veriyor 
Nöro: 4 ekstremite kabaca hareket ediyor; duyusal 
muayeneye koopere olamıyor
Baş Boyun: İs kaplamış yüz, kaşlar, burun kılları tutuşmuş
KVS: Taşikardik, düzenli, üfürüm yok
Göğüs: Stridorlu solunum, bilateral solunum sesleri kaba

Ekstremiteler: Sağ üst ekstremite sirkümferensiyal yanık 
Başka anlamlı bulgu yok 
Lab: Na 146 K 4.5 Cl 103 HCO3 15 BUN 31 Kre 1.09, AKG 
pH 7.21 pCO2 31 pO2 67 Hb 15 mg/dL . Başka anlamlı 
sonuç yok.

1.  Yanıklar nasıl sınıflanır? 

Yanıklar klasik olarak cilt tabakası tutulumuna 
göre tanımlanmıştır; yani, birinci, ikinci veya üçüncü 
derece yanıklar olarak. Birinci derece yanıklar yalnız-
ca epidermisi içerir, eritematözdür ve kabarcıklı ve 
ağrılıdır. İkinci derece yanıklar dermis; kabarcıksız 
eritema ve çok ağrılı olarak karakterizedirler. Üçün-
cü derece yanıklar her üç cilt katmanını (epidermis, 
dermis ve deri altı doku) içerir ve beyaz veya kömür-
leşmiş ve sertleşmiş görünür. Nosiseptif sinir uçları 
da yandığı için bu yanıklar ağrısızdır. Daha az yaygın 
olarak tarif edilen dördüncü derece yanık, sadece üç 
cilt katmanını değil, aynı zamanda fasya, kas ve ke-
miğin destrükte edilmesini içeren bir yanıktır. Birinci 
ve ikinci derece yanıklar da kısmi kalınlıkta yanıklar 
olarak adlandırılırken, üçüncü ve dördüncü derece 
yanıklar tam kalınlıktadır [1].

2. Yanıkların boyutu nasıl tarif edilir? Pediatrik 
yanıklar aynı şekilde mi ölçülür?

Yanık hastasının tedavisi ve prognozu, Toplam Ya-
nık Yüzeyi Alanı (TVYA) olarak adlandırılan yanık 
genişliği ile belirlenir. Toplam yanık yüzeyi alanına 
birkaç araçtan biri kullanılarak yaklaşılmaktadır. Pal-
mar yüzey alanı tekniği, hastanın avuç yüzeyinin (par-
maklar dahil) yüzey alanının toplam vücut yüzey ala-
nının yaklaşık %1’ini oluşturduğu prensibini kullanır. 
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33. Bu hastada ameliyat sonrası ağrıyı nasıl 
giderirsiniz? Sedasyon için ne tercih 
edersiniz?

Yanık ağrısının tedavisi oldukça zordur. Hastalar, 
zarar görmüş dokulardan ve inflamasyondan ötürü 
nosiseptif ağrının yanı sıra sinir uçlarının zedelen-
mesinden dolayı nöropatik ağrı da duyarlar. Ameliyat 
sonrası ağrı yönetimi multimodal olmalıdır. Opioidler, 
asetaminofen, tamamlayıcı olarak deksmedetomidin 
veya klonidin, ketamin ve gabapentin yanık ağrısının 
intraoperatif ve operasyonlar arası kontrolünü sağla-
makta yararlıdır ve düzenli aralıklarda veya infüzyon 
şeklinde verilmelidirler. Non steroid anti inflamatuar 
ilaçlar akut böbrek hasarı riski ortadan kalktıktan son-
ra kullanılabilir. 

Sedasyon, mekanik ventilatör uyumunun sağlan-
ması ve hasta konforuna yetecek kadar verilmelidir. 
Eğer ağrı kontrol edilebiliyorsa hasta fazla sedasyona 
ihtiyaç duymayacaktır. Sedatize edilen hastalar her 
gün bir süre sedasyonsuz izlenerek, nörolojik du-
rumları ve mekanik ventilatöre bağımlılık seviyeleri 
değerlendirilmelidir. Hastamızın yaşı göz önüne alın-
dığında benzodiazepin grubunun kısıtlanması, onun 
postoperatif deliryum riskini veya en azından ciddi-
yetini azaltmaya yardımcı olabilir. 
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