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ONSOz

Geleneksel olarak diizenlemekte oldugumuz PROCON TRABZON toplantilarinin dérdiinctsini
yine birlikte 9 Aralik 2023 tarihinde Trabzon’da KTU Osman Turan Kongre ve Kiiltiir Merkezi'nde
diizenledigimizi memnuniyetle bildirmek isterim.

ilkini 2018 yilinda diizenledigimiz pros and cons formatindaki toplantilara ilginin ve begeninin
arttigini gérmekteyiz. Anesteziyoloji, yogun bakim ve agri alanlarindaki ilging konularin procon
formatinda sunulmasi ve tartisiimasi ulusal diizeyde biylk bir yanki uyandirmistir. Trabzon’da
diizenledigimiz ProCon Trabzon-4 toplantisi da procon formatinda anestezi, yogun bakim ve agri
konularini kapsamaktaydi.

ProCon Trabzon-4 sempozyumumuzun bilimsel kurulu ulusal dizeyde farkli Giniversitelerin
deneyimli 6gretim Uyelerinden olusturuldu. Sempozyuma gonderilen bildiriler en az (¢ hakem
tarafindan degerlendirilmis olup 16 bildiri s6zIi sunu olarak kabul edilmis ve tam metin olarak
sunulmustur. Oturumlarda sunulan bildiler bu kitapgikta tam metin olarak sempozyum sonrasi
yayimlanmustir.

Sempozyumda procon formatindaki oturumlarda 6 konusmaci ve 6 farkli oturum baskani yer
almistir. Toplamda tim oturumlarda 12 oturum baskani, 8 konusmaci ve 15 farkl sozli bildiri
sunucusu yer almistir. Oturum baskanlari, konusmaci ve katihmcilarin katkilariyla cok renkli, bilimsel
diizeyi yliksek ve ilgi ceken tartisma ortamlari meydana gelmistir.

Procon Trabzon-4 toplantisinin 6nemli konularindan biri preoperatif sigara birakma siresinin
tartisilmasi olmustur. Ameliyat dncesi sigara icme ne zaman birakilmalidir? Genis olarak tartisilan bu
konu ile ilgili olarak ‘preoperatif sivi ve kati gidalarin alim siresi rehberine’ ‘preoperatif sigarayi
birakma siresinin’ de ilave edilmesi dnerilmistir.

Bu sempozyumun agihisindaki sosyal sunu oturumunda g¢ocuk cerrahisi uzmani ve medikal
illistratér olan bir bayan doktor tarafindan sunulan ‘Medikal illGstrasyonlarin tibbi yayinlarindaki
onemi’ adl sunusu ¢ok biyik ilgi gdrmis ve heyecan uyandirmistir.

ProCon Trabzon-4 sempozyumuna sunu, oturum baskani, dizenleme, hizmet ve diger
alanlarda katki saglayan herkese buradan da tesekkir etmeyi bir borg biliriz. 14 Subat 2024

Prof. Dr. Ahmet EROGLU

ProCon Trabzon-4 Diizenleme Kurulu Baskani



ProCon Trabzon-4 Sempozyumu

2023

Diizenleme Kurulu

Prof. Dr. Ahmet Eroglu (Baskan)
Prof. Dr. Erdem Nail Duman
Prof. Dr. Hiilya Ulusoy
Prof. Dr. Engin Ertlirk
Prof. Dr. Ahmet Can Senel
Prof. Dr. Bahanur Cekig
Prof. Dr. Suikran Geze Saatgi
Prof. Dr. Miige Kosucu
Doc. Dr. Ahmet Besir
Dr. Ogr. Uye. Davut Dohman
Doc. Dr. Sedat Saylan
Dog. Dr. Ersagun Tugcugil

Dog. Dr. Ali Akdogan



ProCon Trabzon-4 Sempozyumu
2023

Bilimsel Kurul (*)

Ahmet EROGLU (Karadeniz Teknik Universitesi),
Ali Fuat ERDEM (Sakarya Universitesi),
Bahanur Cekic (Karadeniz Teknik Universitesi)
Elif Bengi Sener (Ondokuz Mayis Universitesi),
Engin ERTURK (Karadeniz Teknik Universitesi),
Erdem Nail Duman (Karadeniz Teknik Universitesi)
Hillya ULUSOY (Karadeniz Teknik Universitesi),
Ismet Topgu (Celal Bayar Universitesi)
Kazim Karaaslan (Bezmialem Vakif Universitesi)
Mustafa Kemal Bayar (Ankara Universitesi),
Miige Kosucu (Karadeniz Teknik Universitesi)
Nazim Dogan (Atatiirk Universitesi)

Pinar Zeyneloglu (Baskent Universitesi),
Siikran Geze Saatci (Karadeniz Teknik Universitesi)
Volkan Hanci (Dokuz Eyliil Universitesi)

Yavuz Giirkan (Kog Universitesi)

*isimler alfabetik sirayla yazilmistir.



PROCON TRABZON-4 SEMPOZYUMU

Anestezi, yogun bakim ve agri’da procon formatinda tartismali konular
9 Aralik 2023

Karadeniz Teknik Universitesi, Osman Turan Kiiltiir ve Kongre
Merkezi, Trabzon

www.procontrabzon.net

PROGRAM

9 Aralik 2023 Cumartesi
09:00 -10:00 SOZLU SUNU OTURUMU-1
Oturum Bagkanlari:
Prof. Dr. Engin ERTURK (Karadeniz Teknik Universitesi)
Doc. Dr. Ahmet SEN (Saglik Bilimleri Universitesi)
10:00 - 10:15 KAHVE ARASI (Hos geldiniz)
10:15-10:30  ACILIS OTURUMU
Saygi Durusu ve istiklal Marsi
ACILIS KONUSMALARI
Prof. Dr. Ahmet EROGLU (Sempozyum Baskani)
Prof. Dr. Nilay TAS (TARD Karadeniz Sube Baskani Adina)
Prof. Dr. Ali Fuat ERDEM (TARD Baskani)
10:30 - 10:45 SOSYAL SUNU
“Medikal illiistrasyonlarin Tibbi Yayinlardaki Onemi”
Op. Dr. Dilek BASAR

(Trabzon tanitim videosu)


http://www.procontrabzon.net/

10:45 - 11:45 GENEL ANESTEZi OTURUMU
Oturum Baskanlari:
Prof. Dr. Ali Fuat ERDEM (Sakarya Universitesi)
Prof. Dr. Ahmet EROGLU (Karadeniz Teknik Universitesi)

-ELEKTIF AMELIYAT ONCESI 24 SAAT iCINDE SIGARA iCEN BiR TIRYAKi HASTAYA GENEL
ANESTEZi YAPARIM/YAPMAM:

Yaparim: Prof. Dr. Volkan HANCI (Dokuz Eyliil Universitesi)

Yapmam: Prof. Dr. Kazim KARAASLAN (Bezmialem Vakif Universitesi)

11:45-12:00 KAHVE ARASI
12.00 - 13.00 YOGUN BAKIM OTURUMU
Oturum Baskanlari:
Prof. Dr. Hiilya ULUSOY (Karadeniz Teknik Universitesi)
Prof. Dr. Nazim DOGAN (Atatiirk Universitesi)
-CRUSH HASTASINA SRRT UYGULARIM/UYGULAMAM:
Uygularim: Prof. Dr. Mustafa Kemal BAYAR (Ankara Universitesi)
Uygulamam: Prof. Dr. Pinar ZEYNELOGLU (Baskent Universitesi)
13.00-14.00 YEMEK ARASI
14:00 - 15:00 AGRI/REJYONAL ANESTEZI OTURUMU
Oturum Bagkanlari:
Prof. Dr. Erdem Nail DUMAN (Karadeniz Teknik Universitesi)
Prof. Dr. Binnur SARIHASAN (Samsun Ondokuz Mayis Universitesi)
-TORAKS CERRAHISINDE FASYAL PLAN BLOKLARI YAPARIM/ YAPMAM
Yaparim: Prof. Dr. Yavuz GURKAN (Kog Universitesi)
Yapmam: Prof. Dr. ismet TOPCU (Celal Bayar Universitesi)
15:00 - 15:15 KAHVE ARASI
15:15-16:15 SOzLU SUNU OTURUMU-2
Oturum Baskanlart:
Prof. Dr. Bahanur CEKIC (Karadeniz Teknik Universitesi)

Dog. Dr. Leyla KAZANCIOGLU (Recep Tayyip Erdogan Universitesi)



16:30 - 17:30 AKILCI ILAC OTURUMU:
Oturum Baskanlari:
Prof. Dr. Nilay TAS (Ordu Universitesi)
Dog. Dr. Ersagun TUGCUGIL (Karadeniz Teknik Universitesi)

- POSTOP ANALJEZIDE OPIOID KULLANIMI: Dr. Ogr. Uye. Bilge Olgun  KELES (Giresun
Universitesi)

- POSTOP ANALJEZIDE NSAI KULLANIMI: Dr. Ogr. Uyesi Anil KILING (Ordu Universitesi)
10 Aralik 2023 Pazar

10:00 SOSYAL PROGRAM (iSTEGE BAGLI)



iﬂgin'dekiler

OINSOZ ettt ettt ettt ettt ettt ee ettt 2
PROGRAM ...ttt e e et e e e et e ee e ee e ee e e e e ee e ee e s e s e 5
METFORMIN ZEHIRLENMESINDE SUREKLI RENAL REPLASMAN TEDAVISI (CRRT)NIN
ETKINLIGE OLGU SUNUMU ...t eeees e esee e 9
ERISKIN YOGUN BAKIMDA MULTITRAVMALI GOCUK HASTA TAKIBI ......covvooveeeeeceeeeenne. 13
LARINGOSPAZMA SEKONDER GELISEN NEGATIF BASINGLI AKCIGER ODEMi, OLGU SUNUMU
.......................................................................................................................................................... 16
LOKAL ANESTEZi ENJEKSIYONU SONRASI GELISEN KOMPLIKASYON: METHEMOGLOBINEMI
.......................................................................................................................................................... 20
PEPTIC ULKUS PERFORASYONU OPERASYONU OLAN MYASTENIA GRAVIS TANILI HASTADA
ANESTEZT YONETIMI ...t 23
TOTAL KALCA ARTROPLASTISINDE KONTINU PERIKAPSULER SINIR GRUBU (PENG) BLOGU
VE LATERAL KUTANOZ FEMORAL SINIR (LFCN ) BLOGU: VAKA SERISI .......ovvoevreeeerrrennnn. 26
SUPERIOR MEZENTERIK ARTER SENDROMU'NDA ANESTEZi DENEYIMiMiZ: OLGU SUNUMU
.......................................................................................................................................................... 31
PSIKOTIK BOZUKLUGU OLAN HASTA VE ORGAN YETMEZLIKLERI: OLGU SUNUMU ........... 34
FOURNIER GANGRENILI HASTADA SOMATIK OKSIMETRI TAKIBi:OLGU SUNUMU .............. 38
KRONIK ALKOL KULLANIMINA BAGLI GELISEN ARDS SONRASI WERNICKE ENSEFALOPATISI
.......................................................................................................................................................... 42
VERTEBRAL ARTER DISSEKSIYONU SUPHESI MEVCUT SERVIKAL TRAVMADA
INTRAOPERATIF SEREBRAL OKSIJENIZASYON MONITORIZASYONU .......covveeeeeveeeeneenne. 46
MYASTENIA GRAVISLI HASTADA GENEL ANESTEZi: OLGU SUNUMU .........vveeeeerireeereeereenne. 52
PREEKLAMPTIK GEBEDE HIPERMAGNEZEMIYE BAGLI GELISEN SOLUNUM YETMEZLIGI:
OLGU SUNUMU . ...t e e e ee e ee st ee e eee e ee e eeeee e 55
TORAKAL FRAKTURU OLAN PROGRESIF SUPRANUKLEER PALSI HASTANIN ANESTEZI
YONETIME <.ttt 59
KRONIK HIDROSEFALI HASTASINDA YOGUN BAKIM UNITESINE YATIS SONRASI VENTRIKUL
BOYUTLARINDA AZALMA ... eeee e ee e 62
REFETOFF SENDROMLU HASTADA ANESTEZI DENEYIMIMIZ ......vcoveeeeeeeeeeeeeeeeeeeeenee. 64
POSTOPERATIF ANALJEZIDE OPIOIDLER ......vveveeeeeeeeeeeeeeeee e e 68
NONSTEROID ANTIINFLAMATUVAR ILAGLAR ......oveveeeeeieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 75



METFORMIN ZEHIRLENMESINDE SUREKLi RENAL REPLASMAN TEDAViSI
(CRRT)’NiN ETKiNLiGi: OLGU SUNUMU

Kiraz Tekin Giinaydin!, Ahmet Sen?, Ahmet Akyol!

Saghk Bilimleri Universitesi, Trabzon Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD,
Trabzon

Giris:

Metformin bobrek fonksiyonlari normal hastalarda insiilin direncinde ve Tip 2 diyabetik
hastalarda hiperglisemi icin ilk basamakta kullanilan oral biguanid grubu antidiyabetiktir(1).
Antihiperglisemik bir ajandir ancak tek basina kullanildiginda hipoglisemiye neden
olmaz(2,3). Metformin iligkili laktik asidoz bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi, sepsis,
septik sok gibi hemodinamiyi bozan durumlarda ya da akut asiri doz alimlarinda gorlar(4,5).
Laktik asidozda bulanti, kusma, ishal gibi gastrointestinal bulgular ve hipotansiyon goérilebilir.
Metformin iliskili laktik asidozun mortalitesi yliksek oldugu icin erken tani ve tedavi
mortaliteyi azaltmakta o©nemlidir. Sirekli renal replasman tedavisi (CRRT) ozellikle
hemodinamik unstabil ciddi metabolik asidoz, intoksikasyon, hiperkalemi, asiri volim yuki
gibi klinik durumlarda tercih edilmektedir(6,7). Olgumuzda metformin intoksikasyonuna bagh
gelisen laktik asidozda CRRT’nin etkinligini anlatmayi amacladik.

Olgu

32 yasinda kadin hasta instlin direnci ve anksiyete nedeniyle kullanmakta oldugu ilaglarini
suisit amacli alimindan (metformin 1000 mg [100 adet tablet] ve medazepam 10 mg [20
tablet]) 2 saat sonra acil servise bulanti, kusma, uyku hali, sersemlik sikayetleri ile basvurdu.
Acil serviste oragastrik yikama, aktif komir, pantoprazol ve ondansetron uygulandi. Gelis
labaratuar sonucu; Glu:76mg/dl| kreatin:0,8. AKG; pH:7,3 P0O2:30.5mmHg PCO2:41.4mmHg
HCO3:22.4mmol/L Laktat:3.5mmol/L idi (Tablo 1). Hastanin takibinde metabolik asidoz,
laktat artisi olmasi nedeniyle (pH:7.18 P0O2:48.6mmHg PC02:38.8mmHg HCO3:14.6mmol/L
Laktat:11.2mmol/L) acil yogun bakima alinarak hemodiyaliz uygulanmasi planlandi. Dort saat
hemodiyaliz yapildiktan sonraki AKG; pH:7.16 P02:33.3mmHg PC02:40.9mmHg
HCO3:13mmol/L Laktat:22mmol/L idi. Hemodiyaliz sonrasi takiplerinde AKG’nda pH:7.11
P0O2:130mmHg PC0O2:15.9mmHg HCO3:5.1mmol/L Laktat:27mmol/L olmasi nedeniyle tekrar
nefroloji onerileri alinarak ikinci kez hemodiyaliz planlandi. Alti saat hemodiyalize alinan
hastanin kontrol kan gazinda asidozun dizelmemesi Uzerine (pH:7.19 P02:45.6mmHg
PC0O2:29.7mmHg HCO3:12.5mmol/L Laktat:20mmol/L) nefroloji konsiltasyonu sonucu CRRT
uygulanmasi amaciyla hasta anestezi yogun bakima devredildi.

Hasta yogun bakima bilinci agik glasgow koma skoru (GKS) 15, spontan solunumda geldi. Acil
yogun bakim takibinde hipotansif seyrettigi (TA:67/35mmHg) icin norepinefrin inflizyonu



devam etmekteydi. Monitorize edilen hastanin TA:94/56mmHg (norepinefrin destekli),
Nb:90/dk, Sp02:%99 AKS:96mg/dl idi. Sag femoral venden diyaliz kateteri takildi. Hastanin
gelis AKG; pH:7.29 P02:40mmHg PCO2:27mmHg HCO03:13.2mmol/L Laktat:19mmol/L idi
(Tablo 1). Hastaya nefrolojinin 6nerileri dogrultusunda CRRT tedavisi baslandi.

CRRT’yi avantajlari ve dezavantajlari distnulerek sitrath yapildi. Cihazdan ve hastadan alinan
kan gazi kontrolleri ile iyonize kalsiyum dlzenlendi. Baslangigtan iki saat sonra alinan kan
gazinda hasta serumunda iCa (HiCa) diizeyi:0.76 oldugu icin kalsiyum inflzyon hizi %10
artirildi. Filtredeki iCa (FiCa) diizeyi:0.20 oldugu icin sitrath pompa hizi 0.3 mmol/L azaltildi.
iki saat sonraki kan gazinda HiCa:0.85 geldigi icin kalsiyum inflizyonu %5 artirildi. FiCa:0.27
yani hedef aralikta oldugu icin degisiklik yapilmadi. Devaminda 4 saat araliklarla cihazdan ve
hastadan alinan kan gazlarinda HiCa ve FiCa dizeyleri hedef aralikta oldugu igin degisiklik
yapilmadan takip edildi. (HiCa hedef araligi:1-1.2mmol/L, FiCa hedef araligi:0.25-
0.35mmol/L)

Yaklasik olarak 16 saat CRRT yapilan hastanin kontrol kan gazi sonuglari giderek dizeldi.
CRRT sonlandirildiginda AKG; pH:7.45 P02:40.5mmHg PC02:42.9mmHg HCO3:30mmol/L
Laktat:3.1mmol/L olarak degerlendirildi (Tablo 1). CRRT sonrasi vital bulgular;
TA:99/63mmHg, Nb:92/dk Sp02:%99 AKS:105mg/dl idi. Yatisinin ikinci glininde norepinefrin
azaltilarak kapatildi. Hasta yogun bakim Unitesinde (g giin kaldi. Yogun bakim siresince
GKS:15 puandaydi. Sivi tedavisi serum fizyolojik ve ringer laktat inflizyonlari ile yapildi.
Yogun bakim takibi tamamlandiktan sonra servise devredilmesi planlanan hastanin
taburculuk o6ncesi AKG; pH:7.48 P02:38.9mmHg PCO02:51.2mmHg HCO3:35mmol/I
Lakta:1.1mmol/l ve vital bulgulari; TA:92/61mmHg, Nb:91/dk, Sp02:%95, AKS:120mg/dI
olarak olclildi (Tablo 1).

Tablo 1. Hastanin acil, HD ve CRRT tedavileri slirecindeki kan gazi degisiklikleri.
Acil  preHD postHD 4.s  postHD 6.s  preCRRT postCRRT Taburcu
pH 73 71 716 7.19 7.29 745 7.48
PO2 (mmHg) 30.5 486 33.3 456 40 40.5 38.9
PCO2 (mmHg)41.4 38.8 409 29.7 27 429 512
Laktat (mmol/l) 3.5 112 22 20 19 31 11
HCO3 (mmol/l) 224 146 13 125 132 30 35

AKS (mg/dl) 73 149 72 72 96 105 120

10



Tartisma

Metformin iliskili laktik asidoz bobrek ve karaciger yetmezligi gibi komorbid durumlarin
disinda daha ¢ok akut asiri kullanima bagl ortaya c¢ikmaktadir. Yapilan ¢alismalarda da
gosterildigi Gzere kan gazi ve laktat degerlerinin mortalitede etkili olmasi nedeniyle laktik
asidozun prognozu kotlu seyretmektedir(8). Olgumuzu kabul ettigimizde AKG; pH:7.29
PO2:40mmHg PCO2:27mmHg HCO3:13.2mmol/L Laktat:19mmol/L idi. Ancak CRRT tedavisi
ile kan gazi ve laktat diizeyi normal seviyelere geriledi. Hasta yogun bakim linitesinden AKG;
pH:7.45 PO2:40.5mmHg, PCO2:42.9mmHg, HCO3:30mmol/L, laktat:3.1mmol/L olarak servise
devredildi.

Metformin tek basina kullanildigi durumlarda hipoglisemi goérilmez ancak diger
antidiyabetiklerle kullanildiginda goérilebilmektedir. Akut yiiksek doz metformin kullaniminda
diger durumlari da distnerek hipoglisemi agisindan kan sekeri takibi 6nerilir(2,3). Olgumuz
klinik takiplerinde hipoglisemi agisindan yakin takip edildi fakat hipoglisemi goriilmedi.

Hemodinamisi unstabil ve hemodiyalizi tolere edemeyen hastalarda, artmis kafa ici basinci
gibi bazi 6zel durumlarda hemofiltrasyon tedavisi dnerilmektedir(6,7) Bizim hastamizda da
hemodinami unstabil seyrettigi igin crrt yaptik. CRRT’yi kanama riski olmamasi, daha uzun
filtre 6mri saglamasi ve heparine gére daha glivenli hasta takibi yapmamizi sagladigi icin
sitrat antikoagilasyonu ile yapmayi tercih ettik(9). Sitrat antikoagilasyonu artmis kanama
riskinde, hiperkalsemide ve trombozda tercih edilebilir.

Ayrica siddetli metabolik asidozu (pH<7,1) olan hastalara sodyum bikarbonat tedavisi
onerilmektedir. Ancak hipokalsemi, hipernatremi, laktat artigi gibi dezavantajlari gz ardi
edilmemelidir. Laktat metabolize edildiginde bikarbonat olusturdugu igin laktik asidoza
neden olan asil sebep dizeltilirse sodyum bikarbonat tedavisine gerek kalmamaktadir(10).
Olgumuzda siddetli asidemi goérilmedigi ve laktat dizeyleri yiksek oldugu igin sodyum
bikarbonat tedavisinin uygulanmamasini uygun bulduk.

Sonug

Tip 2 diyabet ve insiilin direncinde tek basina ya da diger antidiyabetiklerle kombine olarak
kullanilan metforminin daha ¢ok akut asiri aliminda ve diger komorbid durumlarin varliginda
laktik asidoz olusturma potansiyeli vardir. Bu hastalarda yakin biling takibi, AKS, EKG ve AKG
takibi yapmak ¢cok 6nemlidir. Ayrica intoksikasyon vakalarinda diger nedenleri ekarte edip
erken tani koymak, dogru tedavi yontemleri uygulamak mortaliteyi 6nemli dizeyde
azaltmaktadir.

Olgumuzda, laktik asidoz ve unstabil hemodinamisi olup, hemodiyaliz yapilan hastada CRRT
tedavisiyle klinik tabloda hizli diizelme saglandigina dikkat cekmek istedik.

11
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ERISKIN YOGUN BAKIMDA MULTITRAVMALI COCUK HASTA TAKIBI

Fatma Alkan Bayburt!

1Giresun Egitim ve Arastirma Hastanesi

Giris

Travmalar c¢ocukluk caginin 6nemli mortalite ve morbidite nedenlerinden birisidir.
Komplikasyonlarin 6nlenmesi, mortalite ve morbidite sikliginin azaltilmasi igin riskli
hastalarin uygun travma merkezlerinde tedavi edilmeleri, acil servis ve yogun bakim
birimlerinde gorevli klinisyenlerin 6zellikle multisistemik travma ile basvuran hastalara karsi
donaniml olmasi, pediatrik travma olgularindaki mortalite ve morbiditenin azaltilmasi
konusunda 6nemlidir(1). Travmaya bagh élimlerin %30-50’si kaza alaninda, %30’luk kismi ise
genellikle ilk saatlerde olmak Uzere kaza sonrasi saatler ve giinler igerisinde olmaktadir(2).
Uygun hastaneye hizli transport, hizli degerlendirme ve resisitasyon ve cerrahi midahale
gerektiren hastalarin taninmasi ile 6lim oranlari azaltilabilir. Bu bildiride, traktér kazasi
sonrasl yogun bakima dis merkezden kabul edilen hastamizi sunmayi amagladik.

Olgu

13 yasinda 36 kg 140 cm boyundaki erkek hasta 112 tarafindan olay yerinde hipoksemi ve
biling bulanikligl nedeniyle entiibe edilemeden ilge devlet hastanesine balon maske valf ile
ventile edilerek getirilmis. Acil serviste entlibasyonundan sonra hastada arrest gelismis ve 15
dakika kardiyopulmoner resiisitasyon uygulanmis. Spontan dolasimi geri dénen hasta merkez
hastaneye sevk edilmis. Hasta acil serviste gerekli hekimler tarafindan degerlendirildi. Kraniel
gorintilemede yaygin beyin 6demi, posterior fossa kortikal alanda difflizyon kisithligi ile
toraks tomografide sternum kirigi ve bilateral buzlu cam goriinim{ ve kontlizyon tespit
edildi. Acil cerrahi midahale dustinilmeyen hasta yogun bakima entiibe olarak ve
vazopressor destegi ile yatirildi. Volum kontrole modda tv: 300ml f:18 peep:5 i/e:1/2
fio2:%100 mekanik ventilatér parametreleriyle ventilasyona baslandi. GKS:3/15 pupiller
izokorik (3/3) 1sik refleksi bilateral alinamiyordu. Dizensiz soluma ¢abasi olan hasta sedatize
edildi. Tansiyon: 76/44mm/hg ( 0.07mcg/kg/dk noradrenalin inflizyonu), kalp atim
hiz1:145/dk, spO2: %93 idi. Dinlemekle her iki akciger solunuma esit katiliyordu fakat
kabalasmis olarak duyuluyordu. Batin muayenesi normaldi. Barsak sesleri dort kadranda
normoaktif olarak duyuldu. Foley sondasi acil serviste takilmis olan hastanin dilirezi yaklasik
0.5ml/kg/saat olarak kaydedildi. Nazogastrik sonda takildi drenaja alindi. Invaziv arter
monitorizasyonu yapildi. Kan gazinda derin metabolik asidozu mevcuttu. Ph: 7.17, Pco2:35,
Po2:117, BE: -17, Hco2:12, laktat:10.5, Pao2/Fio2:117 idi. Pao2/Fio2:117 idi. Santral veno6z
kateter takildi. Imh hipotermi dislinildi fakat derin metabolik asidozu ve hemodinamisi
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anstabil olan hastada hipotermi uygulamaktan uzak dursak da hipertermiden kacinildi.
Dengeli sivi ile resisitasyona baslandi. Hemodinamisi ve gaz degisimi stabilize edilmeye
calisildi. Cocuk yogun bakim (nitesi olan merkeze transferi icin sevk talebi diizenlendi.
Hastanin yogun bakimda takibi sirasinda belirli araliklarla sedasyonu kesilerek norolojik
muayene yapildi. Dlizensiz soluma ¢abasi olan glaskow koma skorunda degisiklik olmayan
hasta tekrar sedatize edildi. Spontan soluma gabasi olan hastada beyin 6limu diglandi.
Yatisinin 2. glnlinden itibaren vazopressér destegi kesildi. Gaz degisiminde diizelme
kaydedildi. Fakat elektrolit imbalansi, hipoalbunemi, akut faz reaktanlarinda artis ve ates
gozlendi. Tim kiltlrler yenilendi. Antibiyoterapisi genisletildi. Beyin cerrahisinin onerisi ile
kontrol kraniel tomografisi ¢ekildi. Ek medikal 6neri olmadi. Tedavisi glinlik olarak ¢ocuk
hekimi ile birlikte diizenlendi. Hasta yogun bakim yatisinin 8. glinlinde ¢ocuk yogun bakim
Unitesi olan hastaneye entlibe sedatize olarak sevk edildi. Transfer oldugu hastanede 5.
Glnde hastanin kaybedildigi 6grenildi.

Tartisma

Gelismemis ve gelismekte olan Ulkelerde 1-4 yas arasindaki donemde o6lim nedenleri
arasinda travma, enfeksiyondan sonra ikinci sirayr almaktayken; yine bu Ullkelerde dort yas
sonrasl ve gelismis Ulkelerde de 1-14 yas arasindaki donemde ilk sirayr almaktadir [3-
4].Cocuk yas grubunda hastalar endikasyon dahilinde oncelikli olarak ¢ocuk yogun bakim
servislerinde takip ve tedavi edilmekte iken bu servislerde yer bulunmadigi durumlarda
eriskin yogun bakim servislerinde cocuk yogun bakim yatagi bulununcaya kadar takip ve
tedavi zorunlulugu ortaya c¢ikmaktadir.(5) Cocuk hasta takip ve tedavisi eriskin yogun
bakimcilar i¢in rutinin disinda 6zellikli bir konudur. Yogun bakim ekibi ve aile igin stresli olan
bu siirecin yonetiminde cocugun yasamsal bulgularinin stabilizasyonunun saglanmasi, idame
tedavilerinin gerektiginde ¢ocuk hekimleri ile konsulte edilerek diizenlenmesi 6énemlidir.
Hizmet verecek personel kisitliligl, kapasite azligi veya cocuk yogun bakim uzmanlarinin sayisi
talebi karsilayamamaktadir. Eriskin yogun bakim (nitelerinde kiicliik ¢ocuklarin takibi
zorluklara neden olurken genel pediyatri uzmanlari icin de travma olgulari c¢ekinilen
hastalardir. Cocuk yogun bakim uzmanlarinin yayginlasmasinin ve sahada eriskin yogun
bakimlarin buylik bir kismindan sorumlu anesteziyoloji ve reanimasyon uzmanlari igin
cekirdek egitim programlarinda cocuk yogun bakim egitimlerinin eklenmesinin olgularin
mortalite ve morbiditesini olumlu yonde etkileyecegi kanaatindeyiz.
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LARINGOSPAZMA SEKONDER GELISEN NEGATIF BASINCLI AKCIGER ODEMI,
OLGU SUNUMU

ilke TAMDOGAN?, Pinar TEKIiN*

1 Giresun Egitim ve Arastirma Hastanesi

Giris

Negatif basingli akciger 6demi (NBAQO), anestezi kliniginde ekstiibasyonu takiben
laringospazm veya bronkospazma sekonder gelisen bir komplikasyondur (1). Nadir gorilen
ciddi bir komplikasyon olmasi, tipik bulgularla ortaya ¢ikmasi, tedavisinin mimkin olmasi
nedeniyle erken tani ve tedavi edilmesi gereken bir durumdur (1,2). Calismamizda elektif

obezite cerrahisi uygulanan geng¢ erkek hastada, ekstlibasyonu takiben meydana gelen
laringospazma sekonder gelisen NBAO olgusu sunulmaktadir.

Olgu Sunumu

Genel anestezi altinda sleeve gastrektomi planlanan, 24 yasinda, 168 kg agirhginda, 175 cm
boyunda, VKi 54.9 kg/m2 olan erkek hastanin ézge¢cmisinde sigara kullanimi ve obezite
disinda ozellik yoktu. Laboratuvar degerleri normaldi. Fizik muayenesinde solunum sesleri
kaba ve akciger grafisinde bronkovaskiiler gériinti artisi disinda patoloji saptanmadi (Resim
1). Hasta bu veriler dogrultusunda preoperatif gégils hastaliklarina konsiilte edildi. Solunum
fonksiyon testinde; FVC: %70 (3,70 L), FEV1: %68 (3,03L), FEV1/FVC: %97 degerleri hafif
restriktif akciger patolojisi lehine yorumlandi. Gogls hastaliklari tarafindan preoperatif
inhaler bronkodilatatér tedavi Onerildi. Hasta operasyon odasina alindiginda
elektrokardiyografi (EKG), non-invaziv kan basinci (NiKB), periferik oksijen satiirasyonu
(Sp02), kalp atim hizi (KAH) monitdrizasyonu yapildi.

Hastaya verilecek ilag ve swvilar ideal kilosuna gore uygulandi. Anestezi indiksiyonu;
intravenoz (iv) propofol 2 mg/kg, fentanil 2 mcg/kg ve rokuronyum 0,6 mg/kg ile saglandi ve
8 numara endotrakeal tip ile entibe edildi. Anestezi idamesi, oksijen (%50) / hava (%50)
karisimi ve minimum alveoler konsantrasyon (MAK) 1 olacak sekilde sevofluran ile saglandi.
intraoperatif analjezi icin iv remifentanil 0,1-0,2 mcg/kg/dk doz araliginda uygulandi. ideal
kilo hesabina gore tidal volum 6 mL/kg, 8 cmH20 pozitif ekspirasyonsonu basing (PEEP),
inspire edilen oksijen (Fi02) %50 ve end-tidal karbondioksit (EtCO2) 35-40mmHg arasinda
olacak sekilde solunum frekansi ayarlanarak mekanik ventilasyon uygulandi. Sistolik kan
basinci (SKB) ve kalp atim hizi (KAH) baslangic degerlerinin £+ % 20’si olacak sekilde
remifentanil dozu titre edildi. Operasyon siresince hastaya 5-8 ml/kg/s iv ringer laktat
verildi. Cerrahi yaklasik 90 dakika surdii. Noromuskiiler blok sugammadeksle antagonize
edildi. Spontan solunumu yeterli diizeye ulastiginda ekstiibe edildi. Ekstiibasyonu takiben
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ajitasyon, substernal ¢ekilme ve maske ventilasyonu gliclesen hasta, Sp02 %50’ye disiince
tekrar entlibe edildi, yogun bakim takibine alindi.

Hastanin dinlemekle her iki akcigerde solunum sesleri azalmis ve yaygin krepitan ralleri
mevcuttu. Hastada &n tani olarak NBAO dusiiniildii. Postoperatif akciger grafi bulgulari 6n
tani ile uyumluydu (Resim2). Yogun bakimda; %100 FiO2’de alinan ilk kan gazi sonucu
ph:7.14, pC02:78 mmHg, p02:104mmHg, HCO3:20.8mEq, BE:-2.3, Sp02:%85 idi. Mekanik
ventilasyon destegi ile sedasyon amagli propofol ve remifentanil inflizyonu baslandi. Hastaya
furosemid, inhaler bronkodilatator ve iv metilprednizolon tedavisi baslandi. Yogun bakim
takibinde %60 FiO2 ile 6. saat kan gazi sonucu ph:7.39, pCO2: 41mmHg, p02:130mmHg,
HCO3: 23mkEq, BE:0,3, Sp02: %96 olarak olclldi. Akciger grafisinde patolojik bulgular
regrese olan (Resim 3) ve hipoksemisi diizelen hasta, sedasyonu kesilerek postoperatif 12.
saatte ekstiibe edildi. Hastanin genel durum iyi, bilinci acik, vital bulgulari stabil ve maske
oksijen tedavisi ile yogun bakim Unitesinde takip edilip, postoperatif 2. glinde servise
devredildi. Hasta iki glin servis takibinin ardindan postoperatif 4. glinde taburcu edildi.

Tartisma

NBAO nadir gorilen, farkedilmedigi taktirde ciddi morbidite ve mortaliteye yol acan,
patofizyolojisi ve tedavisi tanimlanmis postoperatif pulmoner komplikasyondur. Obezite, (st
solunum yolu cerrahileri, uyku apne sendromu, laringospazm, bronkospazm, zor entiibasyon,
tist hava yolu obstriiksiyonlari gibi durumlarda NBAO riskin arttig bildirilmistir (3,7). Riskli
hastalarda gelisebilecek postoperatif ani solunum sikintilarinda NBAO akla gelmelidir. Bizim
hastamizda da obezite, sigara 6ykiisli ve laparaskopik cerrahi riski artirmaktadir.

NBAO genellikle iist hava yolu obstriiksiyonun neden oldugu zorlu inspirasyona bagli olarak
gelisir (1,2). Negatif intraplevral basing artisi, akciger parankimi ve perivaskiler yatagin
basincini da artirir. intratorasik basinctaki akut diisme, sag kalp venéz déniisii artirarak
pulmoner vendz basinci yilikseltir. Bu basing artisi ise kapiller kacak ve interstisyuma sivi
transiidasyonuna yol acar (1-3). Olgumuzda NBAO’nin muhtemel nedeni, sorunsuz
ekstiibasyona ragmen meydana gelen laringospazmdir.

Hastaligin tedavisinde amag, Ust hava yolundaki obstriiksiyonun giderilmesi ve hipoksinin
Oonlenmesidir. Laringospazm asamasinda gerekli manevralar, iv propofol, lidokain ve %100
02 tedavisi uygulanir. Tedavi cevabinin yeterli olmadigl durumlarda hastanin tekrar entiibe
edilmesi gerekebilir. Bizim olgumuzda da laringospazm tedavi edilmeye calisildi. Ancak Sp0O2
dislsiniin devam etmesi nedeniyle hasta tekrar entlibe edilip, mekanik ventilator destegine
alindi. Ayrica; olgunun NBAO tedavisi baslanarak, hipoksi ve hemodinamisi diizelene kadar
yogun bakimda takibi yapiimistir. Olgumuzda hizli tani, erken mekanik ventilator destegi ve
diger tedavi modalitelerinin gecikmeden uygulanmasiyla sifa ile taburculuk saglanmistir.

Laringospazm ve/veya bronkospazm risk faktori tasiyan hastalarda entiibasyon anestezi
derinligi yeterince saglandiktan sonra, uygun captaki endotrakeal tiple travmatize etmeden
yapiimali ve hasta hava yolu refleksleri tamamen geri dondiikten sonra ekstiibe edilmelidir.
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Ekstlibasyon sonrasi maske ventilasyonunun saglanamadigi, SpO2’nin hizla distugd,

solunum sikintisi meydana gelen hastalarda NBAO diisiiniilmeli ve vakit kaybetmeden uygun

tedaviye baslanmalidir.
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Resim 1. Preoperatif akciger grafisi
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Resim 2. Postoperatif 1. saat akciger grafisi

Resim 3. Postoperatif 12. saat akciger grafisi
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LOKAL ANESTEZi ENJEKSIYONU SONRASI GELISEN KOMPLIKASYON:
METHEMOGLOBINEMI

Nergis Merve Aydemir, Abdullah Ozdemir

Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma Hastanesi

Giris

Methemoglobinemi kanda methemoglobin (Met-Hb) diizeyinin %1 Uzerine ¢ikmasidir. Met-
Hb hemoglobinin anormal bir formu olup hemoglobinde bulunan iki degerli demirin (Fe++)
okside olup, ¢ degerli (Fe+++) duruma ge¢mesiyle olusur. Met-Hb reduktaz enzimi ile %1
civarinda tutulan Met-Hb %10’un Uzerine g¢iktiginda siyanoz, %20-50 arasinda siyanozla
birlikte anksiyete, yorgunluk ve tasikardi gozlenir. %50 Uzerine ¢iktigl durumlarda koma ve
olim gergeklesebilir.(1,2) Diizey % 70’in Ustlinde oldugunda, methemoglobinemi tedavi
edilmezse genellikle olimcildir. (3) Methemoglobinemi konjenital veya edinsel olarak
gorilebilmektedir. Konjenital nedenler arasinda hemoglobin M hastaligi, sitokrom b5
rediiktaz enzim eksikligi sayilabilir. Edinsel methemoglobinemi bir¢ok kimyasal maddeye,
ilaca ve bazi yiyecek-iceceklere maruziyet sonrasi olusabilmektedir. Bu ajanlardan birisi olan
prilokain klinik pratikte sik kullanilan bir lokal anesteziktir.(4) Kliniklerde ¢ok yaygin
kullanilmakla birlikte fatal seyirli olabilen methemoglobinemiye de neden olabilmektedir.(5)
Biz de kolesistostomi kateteri takilmasi sirasinda prilokain uygulanmasi sonrasi
methemoglobinemi gelisen olgumuzu sunmak istedik.

Olgu

Kirk yedi yasinda kadin hasta, karin agrisi nedeniyle akut kolesistit tanisiyla genel cerrahi
servisine yatirilmis. Servis takiplerinde kolesistostomi planlanan hasta girisimsel radyoloji
boliminde isleme alinmis. Prilokain uygulanmasi sonrasinda kolesistostomi kateteri
yerlestirilmis. islem sonrasi servis takiplerinde siyanoz, ellerde titreme ve bas dénmesi
sikayeti olan hastadan arteriyel kan gazi ¢alisiimis. Kan gazinda methb:%27.4 PO2:63 mmHg
PCO2:37.1mmHg gelmesi Uzerine hasta yogun bakima alindi. Yogun bakima gelis fizik
muayenesinde biling acik, gks 15, pupiller izokorik, 1sik refleksi bilateral pozitif, Spo2: 96 (4 It
nazal kanul oksijen desteginde), nabiz: 75 atim/dk, non-invaziv tansiyon: 110/55mmbhg.
Monitorize edilen hastaya periferik 20 gauge damar yolundan metilen mavisi (BLUMET 50
mg/5 ml) 50 mg 15 dakikada gidecek sekilde inflizyon baslandi. inflizyon sonrasinda 4 saat
arayla bakilan kan gazlarinda methb degerinde diislis saptandi. 12 saat sonra alinan kan
gazinda methb: %1,8 e kadar gerileyen hastanin semptomlari da ortadan kalkti. Hasta yogun
bakimdan servisine taburcu edildi.

Tartisma

Prilokain toluidin derivesi olup amid tipi bir lokal anesteziktir. Prilokain terapo6tik dozda (1-2
mg/kg) genellikle siyanoz olmaksizin dusiik diizeylerde Met-Hb olusumuna neden olmakta
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doz arttikca methemoglobinemi riski de artmaktadir. Tek enjeksiyonda maksimum
yapilabilecek dozu 8 mg/kg dir.(6) Methemoglobinemide semptomlarin siddeti hafif nefes
darligi, siyanoz ve/veya bas agrisindan ciddi soka kadar degiskenlik gosterir. Semptomlardan
biri olan siyanoz cilt ve mukoza zarlarinin mavimsi bir renk almasi olarak tanimlanabilir.
Methemoglobinemide, siyanoz gelisimi, ylizdeyle degil, toplam methemoglobin miktariyla
(toplam hemoglobin x ylizde methemoglobin = toplam methemoglobin) iliskilidir. Toplam
methemoglobin 1,5 g/dL lzerinde siyanoza neden olur. (7) Ayni methemoglobin yizdesi igin
polisitemi  siyanozu siddetlendirecek ve anemi siyanozu maskeleyebilecektir.
Methemoglobinemiden stphelenildiginde methemoglobin seviyesi él¢tilmelidir. Bunun igin
en iyi ilk test kan gazi analizidir. Arteriyel veya venoz kan gazi kullanilabilir. Semptom siddeti
kabaca methemoglobin yizdesi ile iliskilidir.

MetHb dizeyi %20 nin UGzerinde ve semptomatik oldugunda veya %30 uzerinde MetHb
diizeyi asemptomatik olsalar dahi tedavi baslanmasi 6nerilmektedir.(8) Bizim olgumuzda
MetHb diizeyi %30 un altinda ama semptomatik oldugundan tedavi baslanmistir. Tedavide
oncelik etkenle maruziyetin kesilmesidir ve ikinci olarak uygun destekleyici bakimi
uygulanmasidir. Destekleyici tedavi olarak damar yolu agilmasi, hipotansiyon tespitinde
hidrasyon, solunum sikintisi halinde oksijen veya gerekliyse ventilator destegi veya norolojik
komplikasyonlari 6nleyici antiepileptik tedavilerdir. Klinik durumu iyi olmayan hastalar yogun
bakim (Unitesinde takip edilmelidir. Medikal tedavide ise ilk secenek metilen mavisi
infuzyonudur. 1-2 mg/kg dozunda metilen mavisi en az 5 dakika sureyle iv olarak
kullanilabilir. Siyanoz gerilemezse ayni tedavi 1 saat sonra tekrarlanabilir. Maksimum toplam
doz 7 mg/kg’dir. (9,10,11)

Metilen mavisinin etkin olabilmesi ve eritrositlerde nikotinamid adenin dintikleotidin asil
kaynagi olan glikoliz donglisiiniin islemesi icin mutlaka dekstroz verilmelidir. Metilen mavisi
oksidan bir ajan iken, metaboliti olan I6kometilen indirgen bir maddedir. Bu ylizden, yliksek
dozlarda oksidan etkiye bagl olarak hemoliz yapabilir. Metilen mavisinin Glukoz 6-
fosfatdehidrogenaz eksikligi olan hastalarda gelisen methemoglobinemide etkisiz oldugu,
hatta ciddi oksidatif hemoliz yaptigl unutulmamahdir (12) Glukoz- 6 fosfat dehidrojenaz
eksikliginde metilen mavisi methemoglobinemiyi arttirir ve bununla birlikte dispne, tremor,
siyanoz ve hemolitik anemiye neden olabileceginden kontraendikedir.(13) Bu durumda
metilen mavisi yerine askorbik asit intravenoz olarak 100-300 mg/kg dozunda kullanilabilir,
ancak bu konudaki deneyimler sinirlidir. ElImas ve arkadaslarinin calismasinda baslangicta
intravendz metilen mavisi uygulanmasi planlanmis ancak bulunamadigi icin intravenéz 300
mg/kg askorbik asid uygulanmaya baslanmistir. Kisa slire sonra oral metilen mavisi temin
edilerek askorbik aside ilave olarak 1 mg/kg dozunda uygulanmistir. Uygulamadan kisa stre
sonra hastanin klinik bulgularinda iyilesme basladigi gozlenmistir.(14) Metilen mavisi
tedavisinde klinik yanit hizlidir. 1 saat icerisinde methemoglobin seviyesini dramatik bir
sekilde dugsurebilir. Askorbit asit tedavisinde tekrarlayan doz gerekebileceginden ve etki
mekanizmasi metilen mavisine nazaran daha yavas oldugundan dolayi klinik yanit bir ila Gc¢
glin surebilir(15)
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Methemoglobin diizeyi %70’in Ulzerinde oldugunda kan degisimi veya hiperbarik oksijen

tedavisi dustnidlmelidir.(16) Vakamizda iv metilen mavisi tedavisi sonrasi semptomlar

ortadan kalkmis ve yaklasik 24 saatlik yogun bakim takibinden sonra servise devredilmistir.

Sonug

olarak methemoglobinemi 6limcil seyredebilen acil bir durumdur. Lokal anestezi

uygulamalarinda doz asimina dikkat edilmesi, islem sonrasi hastalarin yeterli slire gbzlenmesi

onerilir.
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PEPTIK ULKUS PERFORASYONU OPERASYONU OLAN MYASTENIA GRAVIS
TANILI HASTADA ANESTEZi YONETIMi

Fatma Alkan Bayburt!, Sema Coban?, Elvan Tekir Yilmaz?!

1Giresun Egitim ve Arastirma Hastanesi

Giris

Myastenia Gravis (MG) ,néromuskuler bileskede post-sinaptik membrandaki nikotinik
asetilkolin (Ach) reseptorlerine karsi gelisen antikorlarin sebep oldugu, istemli kaslarin
yorgunlugu ve kas gicsuzIligl ile karakterize otoimmiin bir hastaliktir. Glgsuzlik, sik
kullanima bagh iskelet kaslarindaki yorgunluk ve bunu izleyen donemde dinlenme ile
dizelme hastaligin ayirt edici 6zelligidir. En sik gorilen klinik bulgular diplopi ve pitozistir.
Hastalik ilk bir ile Gg yil icinde bulbar forma dénisir ve yaygin kas tutulumu gelisir. Faringeal
ve laringeal kaslarin glicstzIUgl disfaji, cigneme ve yutma glicliigl, sekresyonlari atmada
yetersizlik ve disartri ile sonuclanir. Bir cok hastada enfeksiyon, stres ve cerrahi miidahale

belirtilerde siddetlenmeye neden olabilir(1). Bu yazida gecikmis tip peptik llser perforasyonu
nedeniyle opere olan MG’li bir hastanin anestezi yonetimini sunmayi amacladik.

Olgu

Ameliyat 6ykist olmayan 81 yasinda kadin hasta yaklasik 20 sene 6nce gozlerde pitozis
sonrasi MG tanisi aldigl ve pridostigmin recete edilmis oldugu fakat hasta uyumsuzlugu
nedeniyle dizenli kullanim 6yklsi olmadigi 6grenildi. Ek olarak hipotiroidizm tanisi mevcut
hasta, levotiroksin 100 mcg 1x1 ve pregabalin 150 mg 2x1 kullanmakta idi. Hasta acil olarak
gecikmis tip peptik Ulser perforasyonu nedeniyle ameliyata alindi. Hastanin sag gbzde pitozis
mevcuttu, kas glicstzligli ve yutma glcligl yoktu. Akciger grafisi dogal idi ve
elektrokardiyografisi sinlis ritmi olarak degerlendirildi. Ameliyathanede standart
intraoperatif monitorizasyondan sonra sag radiyal artere kateter yerlestirildi ve monitérize
edildi. Vitalleri stabildi. (Tansiyon arteryal: 130/70 mmhg, Kalp atim hizi: 86/dk, Satiirasyon:
%96). Arter kan gazi cahlsildi. Kan gazinda gaz degisimi iyiydi (PaC02:36 ve Pa02/Fi02>300).
Anestezi indiksiyonunda midazolam (0.2 mg/kg), fentanyl (2mcg/kg) propofol (1.5 mg/kg) ve
rokuronyum (0.4 mg/kg) uygulandi. Anestezi idamesi propofol (60 mcg/kg/dk) ve
remifentanil (0.08 mcg/kg/dk) inflizyonu ile total intravenéz anestezi(TiVA) olarak saglandi.
Akcigerler hava-oksijen karisimi ile havalandirildi. Ameliyat 125 dk sirdii. Vaka bitiminde
hastadan arter kan gazi calisildi. Kan gazi normokarbik ve PaO2/FiO2 >350 olan hastaya
sugammadeks (4 mg/kg) uygulandi ve ekstiibe edildi. Hasta ekstibe sekilde yogun bakim
Unitesine nakledildi. Herhangi bir néromiskiiler monitérizasyon kullanamadik. Hasta
yatisinin ilk glininde yogun bakimda nazal kanil ile 3-4 It/dk oksijen destegi ile takip edildi.
Ancak takiplerinde yatisinin 7.glininde septik sok ve multiorgan yetmezligi nedeniyle
kaybedildi.
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Tartisma

MG ‘li hastalarda anestezi uygulamasi postoperatif kas gli¢stizligli nedeniyle solunumla ilgili
komplikasyonlara neden olabilir (2). Bu nedenle MG'li olgularin anestezi yonetimi,
anestezistler icin 6nem arz eder. Genel anestezi uygulamasi sirasinda ilaglarin etkisinin iyi
bilinmesi ve noromuskiler monitérizasyon hasta takibini kolaylastirir. (3)

Ameliyat 6ncesi donemde hasta degerlendirilirken, yas, cinsiyet, hastalik siiresi, etkilenen kas
gruplari ve uygulanan tedavi bilinmelidir. Myastenia Gravis’in siddeti, bulbar veya respiratuar
kaslarin tutulumu mutlaka degerlendirilmelidir. Preoperatif olarak bulbar tutulum olmasi,
postoperatif donemde solunum yetmezligi gelismesi ile iliskili gorilmektedir (4). Respiratuar
rezervleri az oldugundan anksiyolitik, sedatif ve opioid ilaglarla premedikasyon dikkatli bir
sekilde kullaniimalidir. Bulbar semptomlari olan hastalarda bu ilaglardan kaginilmahdir. Bizim
hastamiz acil sartlarda ameliyata alindigi icin respiratuar rezervi hakkinda net degerlendirme
yapamasak da bulbar tutulum olmadigi icin kontrollii olarak sedatif ve opioid kullandik. MG
tanisi olan hastanin yonetiminde en 6nemli konu non-depolarizan néromuskuler ajanin geri
dondirilmesi ve opioid ajanlarin dikkatli kullanilmasidir (5). Depolarizan kas gevsetici
kullanimi sonucu goreceli direng, uzamis etki veya degisken yanit gelisebilir. Orta kisa etkili
non depolarizan kas gevseticiler néromuskiler monitérizasyon esliginde uygulanabilirler.
Fakat bizim hastamizda o tarihte hastanemizde TOF monitérizasyonu yapilamadigl icin biz
kullanmadik. Nondepolarizan kas gevseticiler genellikle kolin esteraz inhibitorleri ile
antagonize edilmektedir. MG’li olgularda antikolinesterazlar tedavide kullanilmasina ragmen,
yiksek dozda kullanimi artmis kas giligsuzligl, hipersalivasyon, diyare, myozis ve bradikardi
gibi asin muskarinik etkilerle karakterize kolinerjik krizi tetikleyebilir(6). Kolinerjik ve
myastenik kriz birbiri ile karisabilir. Biz de olgumuzda dekiirarizasyon amaciyla sugammadex
uyguladik. Solunumu ve kas gtlicti hizla yerine gelen hastayi glivenli bir sekilde ekstilibe ettik.
Sonug olarak MG ‘li hastalarin preoperatif iyi degerlendirilmesi, genel anestezi endikasyonu
olan hastalarda sedatif ve opioidlerin dikkatli kullanilmasi, néromuskiiler kullanimindan
mumkiin oldugunca kaginilmasi, zorunlu durumlarda ise titre edici dozlarda kullaniimasi ve
TOF ile noromuskiiler monitérizasyon yapilmasinin gerektigini disinmekteyiz. Postoperatif
dénemde ise riskli hastalarin yakin monitorize edilerek solunum destegi icin uygun sartlarin
saglanmasi gerekmektedir.
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TOTAL KALCA ARTROPLASTISINDE KONTINU PERIKAPSULER SiNiR GRUBU
(PENG) BLOGU VE LATERAL KUTANOZ FEMORAL SiNiR (LFCN ) BLOGU: VAKA
SERISI

Yilmaz T. Elvan?, Coban Sema!

'Giresun Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim
Dali

Ozet

Perikapsuler sinir grubu (PENG) blogu, femoral sinir, obturator sinirin artikuler dali ve
aksesuar obturator siniri hedef alir. Lateral femoral kutandz sinir (LFCN ) uylugun
anterolateral bélimunin duyusunu alan saf duysal bir sinirdir. Bu blok kalga kirigina bagh
agriyl azaltmak icin kullanilir. Tek atislik PENG blok ile ancak sinirh zaman diliminde agni
kontrol altina alinabilmistir. Ancak kontinti PENG blogun postoperatif agri yonetiminde daha
efektif olduguna dair destekleyici kanitlar vardir (1,2). Biz kalg¢a kirigi icin cerrahi yapilan 10
hastaya postoperatif donemde PENG ve LFCN blogu yapip, iliopsoas kasi ve iliopubik eminens
arasina kateter yerlestirerek kontinl analjezi uyguladik. Postoperatif agri skorlarini, ek
analjezik ihtiyaglarini ve komplikasyonlarini kaydettik.

Giris

Total kalgca artroplastisi sonrasi agri &nemli bir postoperatif sorundur. Bu agrinin intravenéz
hasta kontrolll analjezi yontemi ile azaltilmasi mimkindir fakat kullanilan opioidler yan etki
potansiyeli nedeniyle son vyillarda yerini sinir bloklarina birakmistir (2,4). En sik kullanilan
teknikler femoral sinir blogu (FN) ve fasia iliaka blogudur (FiB). Fakat motor blok meydana
gelmesi bu iki blogun da dezavantajidir. Perikapsiler Sinir Grubu Blogu (PENG) ilk olarak
Giron-Arange ve arkadaslar tarafindan kalca kiriginda analjezi icin tanimlanmis bir
yaklasimdir (3).

Kalgca kapsilini hedefleyen bir yontemdir. Kiriga bagli agriyi azaltir ve subaraknoid blok icin
pozisyonlamayi kolaylastirir (3). FIB ve FN blogu ile karsilastirildiginda potansiyel bir motor
koruyucu etkisi vardir. Yayinlanan vaka serilerinde tek atislik PENG blok ile ancak sinirli
zaman diliminde agri kontrol altina alinabilmistir. Kontinii PENG blogun postoperatif agri
yonetiminde daha efektif olduguna dair destekleyici kanitlar vardir (1,2). Lateral femoral
kutanoz sinir (LFCN), uylugun lateraline duyusal innervasyon saglar. LFCN blogun, PENG blok
ile kombinasyonu kalca artroplastilerinde cerrahi insizyona bagh agriyi bloke ederek
postoperatif analjezi saglamada daha etkin bulunmustur.
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Olgular

Kalgca kirigi cerrahisi gecgiren 10 hastaya postoperatif donemde PENG ve LFCN blogu
uygulayip, iliopsoas kasi ve iliopubik eminens arasina kateter yerlestirerek kontinii analjezi
sagladik. Postoperatif agri skorlarini, ek analjezik ihtiyaglarini ve komplikasyonlarini
kaydettik. Bu olgu serisi sunumunda kontini PENG blogu ile post-operatif analjezi
deneyimlerimizi sunmayi amagladik.

Yontemler:Tim hastalara preoperatif donemde 0.03 mg/kg midazolam ile premedikasyon
uygulandi. Hastalara standart spinal anestezi protokolli uygulandi. Operasyon bitiminde
LFCN blogu ve kontinli PENG blogu,7-18 MHz konveks ultrason probu(ESAOTE mylLab 6 US
Machine,Florance,ltaly) vel8 G Tuohy ignesi (B.Braun,Almanya),1000 mm boyutunda
yumusak uclu epidural kateter kullanilarak gergeklestirildi. Cildin povidon iyot ile sterilize
edilmesinden sonra, steril kilifla kaplanmis prob anterior inferior iliak omurga(AlIS) Gzerine
yerlestirilerek ve inguinal ligamentin altinda ve AlIS'nin medialinde lokalize LCFN
gosterildikten sonra 18 G Tuohy ignesi ile ciltten itibaren ultrason isigina dogru 30-45
derecelik agi ile girilerek AllS’nin yaklagik 1 cm medialine 10 ml %0.25 ml Bupivakain
uygulandi ve lokal anestezik(LA) yayilhimi gésterildi (SEKiL1). Sonrasinda prob, pubik ramusu
gostermek icin asagl dogru hareket ettirilerek femoral arter ve iliopubik eminence
gosterildikten sonra, 18 G Tuohy ignesi ile bu bolgeye ilerlenerek 20 ml %0.25 ml Bupivakain
psoas tendon ile pubik ramus arasina uygulandi ve LA yayihmi gorilda. (Sekil 2) Yayilim
gorildikten sonra 1000 mm boyutunda yumusak uclu epidural kateter 18 G Tuohy ignesi
icinden gecirilerek icerde kalan kateter uzunlugu +4 cm olacak sekilde kateter tespiti yapildi.
Hastalar derlenme Unitesine alindi.

Postoperatif analjezi igin, tim hastalara parasetamol 4x1gr IV planlandi.

Hasta kontrolli analjezi protokold 2 pg/ml Fentanil + %0.125 Bupivakain, 4 ml/saat bazal
infizyon, 4 ml/bolus, 20 dk/kilit ve 4 saatlik limit 40 ml olacak sekilde baslandi. Hasta
takiplerinde kurtarici analjezik olarak NRS >4 ise diklofenak 75 mg IM, NRS yine >4 ise morfin
1 mg IV uygulanmasi planlandi.

Hastalarin OAB, KAH ve SaP0O2 degerleri,PCA bolus ve total dozlari ve NRS skorlari hareketli
ve hareketsiz 30.dk,1. ,2.,4. ,8. ,12. ,18. ve 24.sa kaydedildi, spinal blok sonlanma zamani
degerlendirildi ve kaydedildi.

Hastalarin bulanti-kusma, hipotansiyon, bradikardi, kasinti, bas dénmesi, kabizlik vb. yan
etkilerin varligi, hasta memnuniyeti not edildi.

Bulgular: Hastalarin ilk 30 dakikada derlenme (initesindeki degerlendirmelerinde, 5 hastada
hareketsiz NRS=0, 5 hastada ise NRS=1" di. Hastalarin 24 saatlik takipleri tablo 1’de
gosterilmistir. U¢ hastada Diklofenak 75 mg birer kez uygulandi. Hastalarda kurtarici analjezik
olarak morfin ihtiyaci olmadi. Bir hastada bulanti sikayeti oldu. Hastalarda motor blok ve
katetere bagh komplikasyon goézlenmedi.

27



Tartisma ve Sonug

Bu 10 vakalk seride uyguladigimiz kontinii PENG blok+ LCFN blogun 24 saatlik takiplerinde
NRS skorlarini disiik bulduk. Higbir hastada opioid kullanilmadi. Tek seferlik PENG blok ile
etki sliresi 8-10 saat olarak belirtilmistir. PENG kateter uygulamasi ile 24 saate kadar analjezi
sagladigimizi gordiik. LCFN blok uygulamasinin kesi yeri analjezisi saglamamizda etkili oldugu
dislintldi. Hastalarda motor bloksuz analjezi saglanmis olmasi hasta konforunu artiran bir
etken olarak degerlendirildi.

PENG blok kalca kirnigi olan hastalarda analjezi amaci ile gelistirilmistir. Endikasyonlari ve
uygulama yontemi ve kullanilan dozlar ile ilgili galismalar halen devam etmektedir. Daha ¢ok
sayida ve karsilastirmali calismalarla desteklenmesi gerektigini diistinliyoruz.

Tablo 1.

HASTA YAS CINSIYET | NRS NRS NRS NRS NRS NRS NRS NRS BOLUS KURTARICI

30.dk 1sa 2sa 4sa 8sa 12 sa 18 sa 24 sa DOz ANALZEJIK
iLAC

1 50 K 0 1 4 6 3 3 4 1 4 ml Diklofenak

2 69 K 0 0 4 2 2 3 3 1 oml

3 75 E 0 0 0 0 1 0 0 0 0Oml

4 53 K 0 0 0 3 6 4 1 0 8 ml Diklofenak

5 65 K 1 2 2 4 4 2 1 0 4 ml

6 80 K 0 0 2 4 4 3 3 2 8 ml

7 71 K 1 2 4 2 3 1 1 0 oml

8 63 E 1 2 4 4 3 2 1 1 8 ml

9 58 K 1 2 4 7 3 2 1 1 12 ml Diklofenak

10 66 K 1 2 1 4 4 3 1 1 8 ml
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SUPERIOR MEZENTERiIK ARTER SENDROMU’NDA ANESTEZi DENEYiMIiMIz:
OLGU SUNUMU

Resmi Hakan Adas, Leyla Kazancioglu

Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD, Rize
Giris-Amag

Wilkie Sendromu, cast sendromu, aortomezenterik duodenal kompresyon gibi isimleri olan
Slperior Mezenter Arter Sendromu (SMAS), siUperior mezenter arterin cevre yapilar
tarafindan mekanik basiya maruz kalmasi nedeniyle duodenum 3. Kisminin obstriiksiyonuyla
sonuglanan nadir bir klinik tablodur (1). Aorto-SMA bdélgesinde duodenum kompresyonu
insidansi, baryumlu Ust gastrointestinal calismalarinda yaklasik %0.3 oraninda oldugu tahmin
edilmektedir ancak klinik olarak 6nemli hastalik orani %0.01-0.08 civarindadir. Semptomlar;
bulanti, safrali kusma, postprandiyal epigastrik agri, istahsizlik ve kilo kaybi gibi akut ya da
kronik olarak gorilebilir (2).

SMAS tani kriterleri;

1. Aortomezenterik acinin azalmasi <20° (normal: 28-65°)

2. Aortomezenterik mesafenin azalmasi <8 mm (normal: 10—28 mm) ve
3. Gastrik ve proksimal duodenal dilatasyondur (2).

Konservatif yaklasimdan fayda gérmeyen hastalarda cerrahi yontemlere ihtiya¢ duyulur (3).
Bu hastalar ileus tablosunda ve aspirasyon ihtimali yiksek oldugu icin anestezi agisindan
yuksek riskli hastalardir. Bu nedenle SMAS’lI hastamizdaki anestezi deneyimimizi sunmayi
amacladik.

Olgu

60 yasinda kadin hasta 168 cm boy, 77 kg, 6zgecmisinde sedef hastaligi var. Hastamiz son 6
ayda 7-8 kilo kaybettigini belirtmis. 3 glindlr olan bulanti, kusma, gaz-gaita ¢cikaramama
sikayetleriyle acil servise basvurmus. Kontrastli bilgisayarli tomografide mide dilate
gorilmus. Radyoloji tarafindan SMAS tanisi konmus. ASA2E riskle operasyon planlandi. Hasta
operasyon odasina alindiginda GKS:15, oryante-koopere, genel durum orta, hemodinami
stabildi. Uygun venoz yol saglandiktan sonra %100 oksijenle spontan solunumda 12 It/dk’dan
maske ile preoksijenasyon yapildi. Nazogastrik sondasi mevcut olan hasta aspire edildi.
Anestezi indiksiyonu hizli-seri entlibasyon yapilacak sekilde, maske ile pozitif basingla ventile
edilmeksizin uygulandi. Operasyon baslatildi. Anestezi idamesinde desfluran inhalasyonu,
remifentanil iv inflizyonu yapildi. Anti emetik olarak ondansetron 4 mg yapildi. Postoperatif
analjezi parasetamol ve tramadol ile saglandi. Laparoskopik duodenojejunostomi yapildi.
Operasyon komplikasyonsuz bitirildi. 1,1 mg/kg dozunda rokuronyum kullanilan hastaya,
ekstlibasyon 6ncesi 200 mg sugammadeks uygulandi. Hasta sorunsuz bir halde derlenme
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Unitesine transfer edildi. Servis takibinin ardindan postoperatif 8.glinlinde sifayla taburcu
oldu.

Tartisma-Sonug

Bu sendrom her ne kadar ilk olarak 1861’de Rokitanski tarafindan tanimlanmigsa da en genis
seri Wilkie tarafindan 1927’de yayinlamistir (4,5). SMAS (st GiS obstriiksiyonu yapan oldukca
nadir sebeplerden biridir. 2006’da Biank ve Werlin tarafindan en genis pediatrik seri
yayinlamistir (6). Cogu olguda ve bizim olgumuzda da oldugu gibi kadinlar bu hastaliktan
daha ¢ok etkilenmektedir ve hastalarin ¢ogu karin agrisi ile basvururlar (7,8). SMAS kronik,
siirekli obstriiktif semptomlara neden olan gercek anatomik klinik patolojidir. Tani tst GiS
gorintilerle ve kontrasth BT ile konulabilir. SMAS cerrahi tedavisinde Treitz ligamaninin
serbestlestirilmesi ile beraber yan yana duodenojejunostomi ideal segenektir.

SMAS’lI hastalarin anestezistle karsilasmasi siklikla ileus tablosunda olmaktadir. Bu
hastalarda aspirasyon riski yiksektir. Anestezi indliksiyonunda pozitif basin¢h ventilasyondan
kacinmak gerekir. Hizli seri entlibasyon oOnerilir. Sevofluran, desfluran, deksmedetomidin
(0,2-0,7 mcg/kg/saat), propofol(2-2,5 mg/kg) gibi, barsak motilitesini yavaslatmayan veya
remifentanil (0,5-1 mcg/kg/dak) gibi kisa yari 6mre sahip anestezik ajanlar tercih edilmelidir
(9,10).

Anahtar Kelimeler: Genel Anestezi; Entlbasyon; Slperior Mezenterik Arter Sendromu;
Wilkie sendromu.
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PSIKOTiK BOZUKLUGU OLAN HASTA VE ORGAN YETMEZLIKLERI: OLGU
SUNUMU
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Giris

Sizofreni, mani, depresyon, deliryum, psikotik ataklar gibi durumlarda antidepresan ve
antipsikotik ilaglar sik kullanilmaktadir. Psikiyatik ilaglarin kullanimi sonucunda sedasyon,
ortostatik hipotansiyon, antikolinerjik yan etkiler, bas dénmesi, QT uzamasi, kardiyotoksisite,
tremor, rijidite, toksik psikoz, huzursuzluk, halsizlik, somnolans gibi yan etkiler goérilebilir
(1,2). Bunlar kalp yetmezligi semptomlariyla karisabilir. Ayni zamanda kardiyotoksik etkileri
kalp yetmezliginin ortaya ¢ikmasina ya da kotilesmesine sebep olabilmektedir (1).

Antidepresan ve antipsikotik ilaglarin hem direkt hem de indirekt toksik yan etkilerinin
ozellikle kalp/akciger gibi organ yetmezlikli hastalarda semptomlari maskeleyerek klinik
tabloyu agirlastirabilecegini tartismayi amacladik.

Olgu

40 yasinda bir erkek hasta sokakta ¢iplak sekilde bulunmus. Ajitasyonu olan hastanin nefes
alamama, olim istegi sikayetleri mevcuttu. Hasta akut psikoz tanisiyla psikiyatri servisine
yatirilmis. HT(hipertansiyon)+KOAH(kronik obstruktif akciger hastaligi)+Konjestif kalp
yetmezligi-KKY(EF%20) ve kardiyak resenkronizasyon tedavisi ile takipli hasta furosemid,
ramipril, metoprolol, asetilsalisik asit, ivabradin, spironolakton, alprazolam, haloperidol
damla, ketiapin, sertalin kullanmaktaydi.

Hastada sabah ajitasyon, cilt soluklugu mevcuttu. Oglen saatlerinde; lorezepam 1mg,
sertralin 50mg, paroksetin 20mg, aripiprazol 10mg, metoprolol 100mg, furosemid 40mg
uygulanmis. Daha sonra uykuya meyilli, bilinci kapanmaya baslamis ve s6zli uyariya cevap
veriyormus. Aksam; ates:36,6°C, nabiz:76/dk, TA:100/60mmHg, KS:57mg/dL(%5Dekstroz
verilmis). Hastanin genel durumu orta-kotd, biling bulanik, sadece agrili uyarana cevap ve
satiirasyon diisiikligii olmasi tizerine yogun bakim {nitesine (YBU) alindi.

YBU’nde genel durumu koéti, ajite, konfiize, anlamsiz bagirmalar vardi; GKS:12, ates:36,6°C,
oda havasinda spontan solunumda Sp02:100, TA:95/70mmHg, KTA: 82/dk, SS:35/dk.
0,17mcg/kg/dk norepinefrin destegiyle takipnesi ve solunum sikintisi vardi. Santral venoz
kateter takildi. Psikiyatri, gégiis hastaliklari, kardiyoloji ve nérolojiyle gérisuldi. iskemik
hepatit(?), pndmoni, MODS(multi-organ yetmezligi) 6n tanilariyla yatisi yapildi. (WBC:24.400
notrifili lehine, CRP:130, prokalsitonin:2.02)
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Sag/sol akcigerlerde alt loblarda hava bronkogrami iceren konsolidasyon alanlari mevcuttu.
GOgus hastaliklarinca (Toraks BT; infiltrasyon alanlarinda progresyon) pnémoni/aspirasyon
pndmonisi tanilariyla tazobaktam piperasilin 4x4.5gr iv, meronem 3x1g baslandi. iskemik
Hepatit (ALT:1956, AST>4113, T.Bilirubin:3.73, D.Bilirubin:2.59 INR:3,78) disindldi. VKG;
pH:7.04, pC02:34,6, p02:43, HCO3:9, cBase:-21, laktat:14 metabolik asidozu olan hastaya
bikarbonat replasmani yapildi.

Norepinefrin inflzyonuna ragmen(0,17mcg/kg/dk) tansiyonu dusiik seyretti, 200ml/h
izotonik replasmani ve basit maskeyle 12 It/dk O2 destegi uygulandi. MODS tablosuna
ilerleyen hastanin yliksek doz noradrenalin alirken(0,53mcg/kg/dk) TA:31/13mmHg dlcildi,
dopamin inflizyonu baslandi(8,33mcg/kg/dk). VKG; pH:7,04, pC02:34, p02:43, HCO3:9,4,
cBase:-21, Laktat:14. Metabolik asidoz mevcut, GKS:9’du. Tansiyon Olclilemeyen hasta
entlbe edilerek mekanik ventilatére baglandi. (P-SIMV mod, PEEP Ustl basing:20, TV:500ml,
f:20, fi02:100, PEEP:5). Fentanil ile sedatize edilen hastanin kan sekeri disiik (40mg/dL)
seyredince %20Dextroz 20ml/h verildi.

ikinci glin; GKS:4+E. Karaciger fonksiyon testi(ALT:3254, AST:10625, T.Bilirubin:5,25
D.Bilirubin:3,94). idrar cikisi olmayan(100ml/giin), Kreatinin:2.03, Kan Ure Azotu(BUN):37,
pH:7.01 metabolik asidozu olan hastaya furosemid inflizyonu baslandi, sedasyon durduruldu.
EF:%15 olan hastaya kardiyoloji dobutamin inflizyonu, Nefroloji hemodiyafiltrasyon onerdi.
Uclii vazopressér (norepinefrin: 0,42mcg/kg/dk, dopamin: 20mcg/kg/dk, dobutamin:
26mcg/kg/dk) destegi alan hastanin hipotansif (95/65mmHg), anirik ve metabolik asidozda
olmasi lzerine CRRT(surekli renal replasman tedavisi) planlandi. (Kan:130ml/h,
sitrat:1300ml/h, diyalizat:1000ml/h, replasman:500ml, sivi ¢cekme:50ml/h, atik:2961ml/h).
CRRT tedavisiyle pH:7,28’e geriledi ancak hipotansif seyretti (95/65mmHg).

Uglincli giiniinde (¢l vazopressor destegi aldi(Ates:36,6°C, Nabiz 95, TA:90/60mmHg,
SS:18/dk), stirekli renal replasman tedavisine devam edildi fakat aksam saatlerinde
bradikardi gelisti. CRRT durdurulup atropin 1mg uygulandi, yanit alinamadi, kardiyopulmoner
resusitasyon protokoll uygulandi. Pacemakeri olan hastanin EKO’sunda her iki ventrikilde
hareket olmayip kalp bosluklarinda trombis gorilmesiyle exitus karari alindi.

Tablo.1 Kan Gazi

KAN GAZI pH pCO2 p02 cHCO3 cBase Laktat Na+ K+ Cl- Ca++ iyonize
29.04.2023 7.42 29.4 50.3 19.5 -4.9 4.3 126 45 95 "1.19
30.04.2023 7.36 "9 "121 10.8 -14.6 10.2 127 4.4 100 1.09
01.05.2023-05.50 '7.044  34.6 43.5 9.4 211 14.2 127 5.5 97 .16
01.05.2023-07.14 7.07 43.9 43.4 "3 17 "3 135 4.7 100 1.08
01.05.2023-17.10 '6.97 58.4 29.6 13.6 -18.1 14.3 137 4.7 100 1.05
01.05.2023-19.25 '6.98 52.3 36.7 12.5 "19 14.3 136 4.7 100 1.03
01.05.2023-23.06  7.00 50.6 38.2 12.5 10.4 13.7 134 4.7 99 1.01
02.05.2023-05.35 7.01 49.5 34 12.6 -18.4 13.2 137 5.0 101 0.99
02.05.2023-12.21 '7.080  44.4 33.4 13.1 -16.9 11.7 136 5.0 101 0.90
03.05.2023-05.00 7.28 38.2 41.7 17.9 -8.8 7.9 134 3.8 98 0.78
03.05.2023-17.40 '7.35 33 29.2 18.2 7.4 6.6 134 3.8 98 0.74
3.05.2023-20.45 7.32 35 31 "18 -7.9 7.4 134 3.5 97 0.66
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Tablo 2. Hemogram

HEMOGRAM WBC HGB HCT PLT
29.04.2023 6.3 '8 25.9 '616
30.04.2023 18 7.4 "5 '577
1.05.2023  24.4 9.3 35.2 602
2.05.2023  24.5 8.5 32.4 339
3.05.2023  14.9 7.5 26.1 "147

Tablo 3. Biyokimya

BIYOKIMYA GLIKOZ ~ BUN KREATININ GFR ALBUMIN TOTALBIL. ALT AST SODYUM POTASYUM KLOR KALSIYUM MAGNEZYUM CRP PROC

29.04.2023 112 15 057 9B .38 29 30 131 48 102 131.95
30.04.2023 215 28 077 B 29 1008 2469 127 49 12

1052023 61 30 1 9 3 373 1956 413 133 5 01 81 ha1 130 2.0
2052023 47 37 28 40 5.25 3254 1065 135 52 00 73 2 34 19
3.05.2023 130 37 49 W0 419 4113 135 4 01 54 17 125

Tablo 4. Koagiilasyon

KOAGULASYON PT INR APTT FIBRINOJEN
29.04.2023 17 1.5 29.9

30.04.2023 30.7 .75 31.8

1.05.2023 41.8 '3.78 35.3 386.9
Tartisma

Hastamizda mevcut klinige sebep olabilecek bircok faktor bulunmaktaydi. Antipsikotiklerin
hipotansiyon, tasikardi, QT uzamasi gibi yan etkileri; antidepresanlara bagli gelisebilecek
hipertansiyon, tasikardi, ortostotik hipotansiyon, malign aritmiler; (2,3) KOAH’a bagh
solunum yetmezligi, sag kalp dilatasyonu, tasikardi, hipoksemi, hiperkapni gibi yan etkilerin
timi hastadaki yetmezliginin kotilesmesine, efor kapasitesinde azalmaya katkida bulunmus
olabilir (4,5,6). Solunum yetmezligi de bulunan hastanin ek olarak pndmonisi de
bulunmaktaydi. Bunlarin timi kardiyak ve pulmoner sikayetlerin malign seyretmesine sebep
olmustur. Kardiyak fonksiyonlari iyice bozulan hastanin noradrenalin, dopamin, dobutamin
inflizyonuna ragmen vyeterli kan basinci saglanamadi. Doku perflizyonu bozulan hastanin
multiorgan yetmezligi basladi. Akcigerde olusan perflizyon ve ventilasyon bozukluguna,
pnémoninin de eklenmesi sonucu hasta entlibe edildi. Karaciger yetmezligine bagh ALT, AST
yiksekligi, koaglilasyon kaskadinda ve alblimin Uretiminde bozulma olmustu. Bobrek
yetmezligine bagh olarak metabolik asidoz ve aniri gelisti. Volim vyikiine bagh olarak
kardiyak fonksiyonlar kotilesti. Sepsis nedeniyle gerekli sivi replasmani, bobrek yetmezligine
ve kardiyojenik soka bagh olarak yiklenmesi bulunan hastaya yapilamadi. Tum faktorler
sonucunda diyaliz ihtiyaci olan hastanin hemodiyalizi tolere edemeyecegi 6ngorisiyle
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hastaya CRRT uygulandi(7). Ancak takibinde bradikardi ve kardiyopulmoner arrest geliserek
hasta kaybedildi.

Deliryum yogun bakim hastalarinda yuksek oranlarda gorilir ve yiksek mortalite ile
seyreder. Hiperaktif, hipoaktif ve karma tipleri mevcuttur. Olgumuzu basvurusunda hipoaktif
deliryum olarak degerlendirdik. Hipoaktif deliryumun semptomlari olan uyuklama, biling
bulutlanmasi ve hareketsizlik mevcut idi. Enfeksiyonlar, hipoksi, hipotermi, hiperglisemi,
hepatik ve renal yetmezlikler, tiroid hastaliklari gibi akut hastaliklara bagh siregler daha ¢ok
hipoaktif deliryuma sebep olur. Bu hastalar konflizedir ve yorgun goriiniimdedir (8)

Olgumuzda basvuru esnasindaki deliryum tablosu ve organik nedenler, var olan psikotik
bozukluk tanisi nedeniyle atlanip psikiyatri klinigine yatirilmis. Takibinde kalp yetmezligi ve
mevcut KOAH tanilarina ek olarak biling bulanikhgi, karaciger yetmezligi ve bébrek yetmezligi
gelismis, durumu koétilesmis idi. Psikotik bozukluk tanisi nedeniyle sikayetleri ertelenerek
hastane bagvurusunun geciktirildigi bir olgu oldugu kanaatindeyiz

Sonug¢

Antidepresan ve antipsikotik ilaclar, hem direkt hem de indirekt toksik yan etkileri nedeniyle
ozellikle kalp/akciger gibi organ yetmezlikli hastalarda kullanimi ve takibinde olusabilecek
semptomlarin maskelenmesi acgisindan dikkatli kullanilmalari 6nem kazanmaktadir. Psikotik
bozukluklarda hastalarin rutin takiplerinde hem ilag kullanimi hem de klinik tablonun
degisiklikleri agisindan diger organlara ait klinik ve laboratuvar degerlendirmeler yapilmahdir.
Genel durum bozuklugu olan psikiyatrik hastalarda da tedavi altta yatan diger nedenleri
kapsamalidir
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FOURNIER GANGRENLI HASTADA SOMATIK OKSIMETRI TAKIBi:
OLGU SUNUMU
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Giris

Fournier gangreni, perine ve genital bolgede olusan, fasyal planlar arasinda hizl yayilan ve
yumusak doku nekrozu ile seyreden 6nemli cerrahi acillerdendir. Mortalitesi glinimuzde
teshis ve tedavi yontemlerindeki gelismelere ragmen %16-40 arasinda degismektedir(1).
Tedavideki amag¢ nekrotik dokularin erken debridmaniyla dokularin oksijenizasyonunu
artirmaktir. Standart monitorizasyonda kullanilan kalp hizi, oksijen saturasyonu, hemoglobin
ve hematokrit dizeyi, laktat, pH, baz acig gibi parametreler doku oksijenasyonunu
gostermede her zaman vyeterli degildir. Doku oksijenasyonunun (rejyonel oksijen
saturasyonu, rSO2), non-invaziv degerlendirilmesi icin Near-infrared Spektroskopi (NIRS)
kullanilmaya baslanmistir.

Somatik/Serebral oksimetre, bolgesel oksijen doygunlugunu izlemede gercek zamanli bilgi
verir. Sensor altinda olan dokudaki perflizyonun yeterliligi hakkinda klinik veri sunar. Bolgesel
oksijen dagitimi ve oksijen tliketimi arasindaki kritik dengede olusan degisimin hizl
gostergesidir(2) Bu teknikle periferal oksijenasyon ve sistemik hemodinami gibi degiskenlerin
ongoremedigi verileri elde etmek mimkindir.

Olgumuzda, fournier gangrenili hastanin nekrotik dokularinin en yakin yerine uygulanan
somatik oksimetriyle hastanin hemodinamik takibinin ve vyara iyilesmesinin, doku
oksijenizasyonu ile korelasyonunu vurgulamayi amacladik.

Olgu

Ates, halsizlik, terleme, ishal, sirt agrisi, skrotumda agri ve renk degisikligi sebebiyle 46
yasindaki erkek hasta ambulansla acile getirildi. Ozge¢misinde; diabetes mellitus ve iki giin
once ishal, sirt agrisi nedeniyle baska bir merkeze basvurmus. intramuskiiler tedavi yapilmis,
daha sonra uyluk i¢ yGziinde agri ve hassasiyeti olmus.

Hastanin genel durumu kotd, takipneik, tasikardik, konflize, toksik goriinimde, ates:38.1°C,
TA:90/60mm/Hg, Nb:105, ss:32, Sp02:%97 olculdu. Skrotumunda yaygin 6dem, hiperemik
nekrotize alanlar, perianal bélgeye uzanan gangrenoz alanlar izlendi. Her iki testis hassasti.
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Laboratuvarinda (Glukoz:420, BUN:40, kreatinin:1.4, GFR:57, Na:121, K:3.3, CRP:350,
Prokalsitonin:78, PIt:71.000, AKG; pH:7.4, HCOs:16, laktat:5.8, INR:1.3) sepsis tablosu
mevcuttu. Septisemi, metabolik asidoz, pansitopeni nedeniyle genel cerrahi, uroloji,
nefroloji, enfeksiyon, hematoloji ile konsiilte edildi. Fournier gangreni tanisiyla elektrolit ve
HCOs replasmani yapildiktan sonra acilen ameliyata alindi. Genel cerrahi ve Uroloji tarafindan
bes saat slren perine ve skrotuma agresif debridman ve fasyotomi sonrasi postoperatif
yogun bakim Unitesine yatirildi

A

Sekil A: Fournier gangreni Bilgisayar Tomografi farkli kesitlerden gorintis

intravendz sivi yiiklemesi, kristalize insiilin ve HCOjs inflizyonu, metranidazol 3x1g, imipenem
4x500mg, vankomisin 2x1g, flukonazol baslandi. Eritrosit, taze donmus plazma replasmani
yapildi ve parenteral beslendi. Hasta sirtindan yara yerine yakin NIRS problari yapistirilarak
somatik monitorizasyon ile doku oksijenizasyon takibi yapildi. Baslangicta bilateral NIRS rSO»
degerleri sag/sol:50/33 idi. Yara kilturlerinde E.coli ve S.mitis, kan kultirinde koagtlaz
negatif stafilokok Gredi.

Uglinci glinde prokalsitonin ve CRP degerleri geriledi. Somatik oksimetri, sag/sol:60/40
Olclldi. Besinci glin, kolostomi acildi, ginlik yara yeri pansumani, ameliyathanede sedasyon
altinda giinasiri debridman yapildi. Bu uygulamalardan sonra somatik oksimetri degerlerinde
artis gozlemlendi. Debridmanlardan sonra somatik oksimetri, sag/sol:70/60 degere kadar
yikseldi. intraoperatif alinan yara yeri kiltiiriinde E.coli ve S.mitis (redi. Eritrosit ve
trombosit slispansiyonu verilmeye devam edildi, albiimin destegi verildi. 14. glinliinde alinan
ikinci yara yeri kiltirinde E.coli, Acinetobacter baumanii Uredi ve kolistin 2x150mg
baslandi.

39



16 glinliik yogun bakim yatisinda vazopressor ihtiyaci olmadi, CRP ve prokalsitonin degerleri
geriledi, sepsis tablosundan cikti. Perine ve skrotumdaki yaralari diizelmeye basladi, somatik
oksimetri, sag/sol:71/72 olarak servise devredildi.

Serviste U¢ glinde bir pansumana devam edildi, kolostomisi kapatildi. Flukonazol ve
vankomisin 29, kolistin 53, imipenem 67 gline tamamlandi. Plastik cerrahi tarafindan iki kez
cilt grefti konuldu, flep yapildi. 2,5 aylik yatisindan sonra antibiyoterapisi kesilen hasta
taburcu edildi.

Tablo 1: NIRS degerleri ile ¢esitli kan parametrelerinin giinlik degisim tablosu

Glinler 1 2 3 5 9 12 15 18
NIRS (Sag/Sol) 64/50 |58/42 60/40 [60/44 64/63 [69/71 |66/60 [71/72
HGB (gr/dl) 14.8 [10.5 [10.1 [7.7 8 74 79 [7.2
PLT (x103/pl) 71 54 40 64 146 256 276 (304
CRP (mg/dl) >350 308 345 297 196 172 |158 |115
Procalsitonin 89 86 25 2 2 1 0.68
Kreatinin (mg /dl) 143 |1.35 091 [0.8 0.52 |0.54 |0.59 [0.54
BUN (mg /dI) 40 PBs PB7 PB4 P2 P 7 12
GFR 57 62 100 106 (127 (125 (120 [125
ALT (1U/L) 23 23 60 52 15 14 14 12
AST (1U/L) 42 77 163 |68 25 15 21 13
Potasyum (mmol/L) (33 (36 26 .7 2.7 41 3.8 B.5
INR 136 (149 (136 [1.46 (146 (1.84 (1.63
Laktat (mmol/L) 5.8 5.7 4.1 2.2 1.7 1.4 1.4 1.3
Tartisma

Fournier gangreni perianal, genital bolgeyi etkileyen fasya boyunca doku nekrozu ile agresif
seyreden, mortalitesi ylksek ve hizlica sepsis klinigine ilerleyebildigi icin somatik oksimetri
degerleri monitorize edilerek hastanin iyilesme siirecinin yakindan takip edilmesinde faydali
olmustur.

Yogun bakimda sik karsilasilan durumlarda doku oksijenasyonunun yakin takibi gerekmekte
ve NIRS doku oksijenasyon parametreleri arasinda glicli bir yere sahiptir. Serebral ve doku
oksimetresi bolgesel oksijenasyonu 6lgmenin basit yoludur. NIRS'in gésterdigi doku O; degeri
%55-85 arasinda degisir. NIRS ile beyin, bébrek, mezenter gibi dokularinda oksijenasyonun
yeterliligini, dokularda tlketilen oksijen miktarini gosterir(2,3). Hastanin hemodinamisini
takip ederken enfeksiyon ve gangrendéz hasar nedeniyle yikima ugramis dokunun
beslenmesini takip ederek iyilesme siireci yonetilmeye calisildi. Ozellikle ilk giin somatik
oksimetri degerlerinde solda olusan dulsiuk degerler, yara debridmani, pansumanlar ve
tedaviler sonucu besinci giinden sonra yikselerek sag taraftaki degerlere ulasmisti.
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NIRS sadece serebral degil farkli dokularin (iskemik ekstremite, bobrek vb.)
monitorizasyonunda da kullanilabilecegine dair yayinlar mevcuttur(4,6). Bu konudaki
calismalar, hastanin hemodinamik verilerinin her zaman vyeterli olmadig doku
oksijenasyonunu tespit etmede NIRS'In yararli oldugunu gostermistir(5,7). Olgumuzda da
hastayr hemodinamik olarak takip ederken, gangrentz dokunun beslenmesi, enfeksiyon
odaginin yok edilmesi ve doku oksijenasyonu gibi konulara da hakim olmak icin serebral
oksimetri kullanmayi uygun gorduk.

Olgumuz, non spesifik sikayetlerinden dolayi fournier gangreni tanisi koymakta ve miidahale
etmekte geciken bir olguydu. Sepsis nedeniyle bir siire yogun bakimda takip edilen, sivi
resusitasyonu, iki ay suren genis spektrumlu antibiyoterapi, kan sekeri regllasyonu,
nutrisyonel destek, sistemik hastaliklarin tedavisi, ginlik yapilan genis debridman ve
pansumanlar ile 2,5 ay sonunda iyileserek taburcu edildi. Tedavisi esnasinda NIRS ile yapilan
somatik monitorizasyonunda doku oksijenasyonu degerleriyle hastanin hemodinamisi,
hemoglobin, laktat, platelet diizeyi, akut faz reaktanlari, karaciger fonksiyon testleri, bdbrek
fonksiyon testlerinin degerleri ile korele oldugunu goraldi.

Sonug:

Bizim somatik oksimetri uyguladigimiz Fornier gangreni olgusundaki gibi yogun bakim
hastalarinin uygun endikasyonlarinda somatik oksimetri ile yapilabilecek takiplerin hastanin
klinigi ve tedavi siireci icin yararl olacagi kanaatindeyiz.
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KRONiK ALKOL KULLANIMINA BAGLI GELISEN ARDS SONRASI WERNICKE
ENSEFALOPATISI

Tuna Albayrak?, Burak Cetin?, Yigit Sahin?
Giresun Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali
Ozet

Alkol Kullanim Bozuklugu (AKB) olan hastalarda gorilebilen Wernicke ensefalopatisi (WE),
ciddi bir tiamin eksikligi sonucu ortaya ¢ikan noérolojik bir durumdur. Bu olgu sunumunda,
kronik alkol kullanimi 6ykiisii olan bir hastada akut gastroenterit sonrasi gelisen Akut
Solunum Sikintisi Sendromu (ARDS) ardindan Wernicke ensefalopatisi (WE) semptomlari
tespit edilmistir. Hastanin artan tiamin dozu ile semptomlari hizla diizeldi ve hasta taburcu
edildi.

Anahtar Kelimeler: Alkol Kullanim Bozuklugu, Wernicke ensefalopatisi, Akut Solunum
Sikintisi Sendromu, Tiamin Eksikligi, Kronik Hastalik

Giris

Alkol Kullanim Bozuklugu (AKB), solunum yolu patojenlerine ve akciger hasarina karsi
duyarhligi artirarak, hastalarda akut solunum sikintisi sendromu (ARDS) insidansini 2-4 kat
artiran ciddi bir saglk sorunudur. Bu olgu sunumunda, kronik alkol kullanimi 6ykiisi olan
bir hastada akut gastroenterit gelisti ve ardindan taburculuk planlanirken, nistagmus,
ataksik ydriyls, hallsinasyonlar ve hezeyanlar gibi semptomlar ortaya c¢ikti. Bu
semptomlar nedeniyle Wernicke ensefalopatisi (WE) duslniilen bir olguyu sunmayi
planhyoruz.

Olgu Sunumu

Hasta 45 yasinda kadin, Diabetes Mellitus (DM) ve Hipertansiyon (HT) tanilari olup kronik
alkol kullanimi hikayesi olan hasta son 3 glindir akut gastroenterit oykiisii ve C reaktif
Protein (CRP) yiiksekligi ile Enfeksiyon servisinde takip edilirken solunum sikintisi gelisip
entiibe edilerek yogun bakim Unitesine kabul edildi. Hastanin geldiginde PaO2/Fio2 orani
110 ve pansitopenikti. Hasta ARDS kabul edilerek tedavi baslandi. Hastanin solunum yolu
panelinde ve trakeal aspirat kiltliri (TAK) nde Greme saptanmadi. Kan kiltlrt ve idrar
kiltiriinde E. Coli saptanan hasta antibiyoterapi sonrasi klinigi ve laboratuvar degerleri
dizeldikten sonra ekstiibe edildi. Servis devri disiniilen hastada birden baslayan
nistagmus, strabismus, ataksik yuriyls ve dezoryante konusma ve hezeyanlar gelisti.
Hastada Wernicke ensefalopatisi dusliniilerek daha once proflaktik olarak 2x100 mg
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baslanan Tiamin miktari 2x200mg olarak artirildi. Hastanin nistagmus, ataksik yiriyus ve
dezoryante konusmalari 48 saat icinde dlizelerek hasta taburcu edildi.

Tartisma

Bu vaka, kronik alkol kullanimi 6ykusi olan bir hastada ARDS sonrasi gelisen Wernicke
ensefalopatisini (WE) vurgulamaktadir. WE, tiamin eksikligine bagl bir ensefalopati olup
oftalmoparezi ve ataksi (2) ile karakterizedir. Son c¢alismalar, sepsisli kritik hastalarda
tiamin eksikligi prevalansinin yaklasik %70 oldugunu gostermistir (3).

Ozellikle siddetli COVID-19 ARDS'li hastalarda ensefalopati gdzlemlenmis ve etiyolojide
hiperinflamatuar durum (sitokin firtinasi), yiksek katabolik durum, belirgin kilo kaybiyla
birlikte beslenme bozuklugu, sik ditiretik kullanimi ve diyaliz tedavisi distntlmustir. Bizim
olgumuzda da alkole bagh beslenme bozuklugu mevcut olup inflamatuar durum gelismesi
nedeniyle profilaktik olarak verilen tiamin dozu yetersiz kalmis ve hastada Wernicke
ensefalopatisi distnilmustar. WE tanisi klinik bir tanidir (4). WE'de manyetik rezonans
goruntlileme (MRG)'nin duyarliligi ve 6zgulligi sirasiyla %50 ve %93'tir. Bulgularin normal
olmasi taniyi dislamaz (5). Bizim olgumuzda da MRG bulgulari normaldi. Tiamin kesin bir
serum dozunun belirlenmemesi ve klinik olarak ensefalopati, oftalmoparezi ve ataksi
triadinin hastalarin %10'unda goérilmesi WE teshisini zorlastirmaktadir (4). WE'nin erken
tani ve tedavisi, hastanin norolojik belirtilerinin hizla diizelmesine ve komplikasyonlarin
Onlenmesine yardimci olur.

Resim 1: Yogun bakim yatis 1. glin
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Resim 2: Yogun bakim Yatis 2. Glin Toraks BT

Resim 3: Taburculuk

Sonug

ARDS, kronik alkol kullanimi, kronik bébrek yetmezligi (KBY), dilretik kullanimi, kilo kaybi
gibi tiamin eksikligi icin risk faktorleri olan hastalarda WE tanisindan stiphelenip erken
tedaviye baslamak hastanin nérolojik belirtilerinin hizla diizelmesine ve komplikasyonlarin
Oonlenmesine yardimci olur.
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VERTEBRAL ARTER DiSSEKSIYONU SUPHESIi MEVCUT SERVIKAL TRAVMADA
INTRAOPERATIF SEREBRAL OKSIJENiZASYON MONITORIZASYONU

Dr. Eda ALTUNBAG, Dr. Bahanur GEKiC, Dr. Ahmet BESIR

Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali
Giris

Serebral oksimetre, boélgesel serebral doku oksijen satiirasyonu (rSO2) ve doku oksijenasyon
indeksini (TOI) near-infrared spektroskopi (NIRS) teknolojisini kullanarak gosteren, non-
invaziv bir izleme yontemidir. Doku oksijen arzi ve talebi arasindaki dengenin bir yansimasini
saglar. Serebral hemodinamikteki herhangi bir akut degisikligin tespit edilmesini ve serebral
oksijenasyonun surekli izlenmesini saglar (1,2) NIRS cihazi, hemoglobin ve sitokrom oksidaz
yerine biyolojik dokularin, goérsel spektruma (700-1000 nanometre) en yakin araliktaki
kizilotesi 1s18a nispeten seffaf oldugu gercegine dayanir (deoksijenlenmis hemoglobin,
oksihemoglobinden daha fazla kirmizi 15181 ve daha az kizilotesi 15181 emer). rSO2 %70-80
arteryel, %20-25 veno6z, %5 kilcal damarlarda oksijen doygunlugunu yansitir. Sadece arteryel
degil vendz degerleride yansitma avantajina sahiptir. Beynin glicli bir otoreglilator
mekanizmaya sahip olmasi serebral doku oksijenasyonun daha iyi korunmasini saglar. NIRS
izlemi beyin perflizyonunun takip edilmesi yanisira serebral vendz basingtaki degisim
hakkinda da bize bilgi saglar. (3)

Olgu

Bilinen ek hastaligi olmayan 50 yas kadin hasta arag ici trafik kazasi sonucu C4-5-6 seviyesinde
servikal stabilizasyon plani ile kazadan 1 gilin sonra operasyona alindi. Travma sonrasi
preoperatif cekilen bilgisayarli tomografi (BT) gorintilerinde; C4-5 ve C5-6da spinal korda
basi ve spinal kord 6demi, toraks BT’de sol akciger alt lobda kontlizyo akciger, sag ve sol 1.
kostalarda fraktlir, abdominal BT dogal, maksillofasiyal BT'de sol maxiller sinls lateral
duvarinda lineer fraktir, orbita BT'de preseptal diizeyde 6dem ve hemoraji gorintilendi.
Cekilen beyin difflizyon MR ve boyun MR anjiografi goriintileri ise “frontal diizeyde subgaleal
kanama, sag vertebral arter V2-3 segmentinde disseksiyon?” seklinde raporlandi. Hastanin
preoperatif fizik muayenesinde GKS:15, genel durum orta, solunum sesleri ve batin
muayenesi dogal, norolojik muayenesi bilateral Ust ekstremite kas glici 2/5 olmasi disinda
dogal olarak kaydedildi. Hastanin preoperatif laboratuar degerlerinde BUN:10 mg/dL, Cre:
0.45 mg/dL, Na:137 mmol/L, K:4.3 mmol/L, CK:183 U/L, Myog: 85 ug/L, Hb:9.8 gr/dL,
Hct:30.2%, PIt: 235.000, INR:0.9, Fib:3.03 g/L olarak kaydedildi.

Hastaya rutin monitorizasyona ek olarak invaziv-arteryal basing monitdrizasyonu ve sag
vertebral arter disseksiyonu slphesi olmasi nedeni ile NIRS ile serebral oksijenizasyon
monitorizasyonu yapildi. Anestezi indiiksiyonunda 2 mg midazolam, 100 mcg fentanyl, 500
mg tiyopental ve 80 mg rokuronyum kullanilarak boyunlugu cikarilmadan video laringoskop
ile 7.5 numara spiralli tip ile tek seferde basarili bir entiibasyon gerceklestirildi. Anestezi
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idamesi %40/60 02/air, 1 MAC sevofluran ve 0,1 microgr/kg remifentanil inflizyonu ile
saglandi. Mekanik ventilasyon Basin¢g Kontrolli Modda havayolu peak basinglari 30’'u
gecmeyecek, ETCO2 32-36 mmHg olacak sekilde ayarlandi. Ardindan hasta boyunluk ile prone
pozisyona getirilerek basi maksillofasiyal fraktiirlere basi olmamasi igin dikkatle ay baslga
yerlestirildi ve uygun vicut pozisyonu verildi. Vaka yaklasik 2.5 saat siirdi. Kanama ve
hemodinamik parametrelerde bozulma olmadi. Hasta travmanin 1. Gilinliinde olmasi
nedeniyle Crush sendromu agisindan yakin takip edilerek saatlik 3-4 ml/kg idrar ¢ikarmasi
saglanacak sekilde hidrate edildi ve idrar alkalizasyonu icin intraoperatif 1 ampul/saat
sodyum bikarbonat inflizyonu uygulandi. Kan gazi degerleri intraoperatif normal aralikta
seyretti (Sekil 1). Kan basinglari OAB>65 mmHg olacak sekilde takip edildi. NIRS bazal
degerleri sag:68, sol:78 olarak kaydedildi. Genel anestezi ve prone pozisyonda NIRS degerleri
sag:60, sol:78 olarak olclildii. Vakanin 1. Saatinin sonunda sag NIRS degerinin 40a kadar
dismesi Uzerine cerrahi pozisyon acisindan uyarildi ve problar kontrol edildi, OAB>75
mmHg’a ylkseltildi ve FiO2 %60’e ¢ikildi, PCO2>38 mmHg tutuldu . OAB artisin ardindan NIRS
degerleri her iki taraf icin de bazal degere dondi (Sekil 2) ve vaka sonuna dek OAB>75 mmHg
olacak sekilde takip edildi. NIRS degerleri disinda diger hemodinamik ve sivi takip
parametrelerinde herhangi bir patoloji gozlenmedi. Hasta vakanin sonunda boyunluk ile
kontrollii sekilde supine pozisyona doniilerek GKS:3, entlibe, sedatize, pupiller izokorik,
hemodinamik parametreleri stabil halde yogun bakim Unitesinde devredildi.
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Tartisma

NIRS vaskiler ve kardiyak cerrahiler (karotid endarterektomi gibi) disinda non-kardiyak

cerrahilerde de sikhkla kullaniimaktadir (4,5). Beyin dokusu oksijenlenmesini izlemek ve

iyilestirmek igin arteriyel kan basinci (AKB), genellikle serebral kan akisinin (SKA) 6ngéren bir

Olciim olarak kullanihir. Ancak, bu klasik monitérizasyon yonteminde tek bir parametredir ve

serebral perfiizyon basinci ile serebral oksijenizasyon hakkinda her zaman dogru bilgi

vermeyebilir. Ustelik, otoregiilasyonun saglanmasi icin hastadan hastaya degisen degerler s6z

konusu olabilir, bu nedenle bir hastada normal olan kan basinci degeri baska bir hasta icin

kendi esik degerinin altinda kalabilmektedir. Serebral

oksijenasyonun sirdirilmesinde gesitli

mekanizmalar rol oynar ve AKB bu cok karmasik fizyolojik sistemde yalnizca bir faktérdir

(6,7) (Sekil 3 ve 4).
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Bizim olgumuzda ise vertebral arter disseksiyonu/okliizyonu suphesi olmasi nedeniyle
Ozellikle sag hemisfer oksijenizasyonu takibi icin NIRS monitdrizasyonunu tercih ettik.
Intraoperatif sag ile sol arasinda belirgin fark gelismesi ve sag NIRS degerlerinin bazal
degerine gore dusiklik gozlenmesi nedeniyle dncelikle hastanin pozisyonu tekrar kontrol
edildi. Boynun notral hatta oldugu dogrulandiktan sonra ortalama arteryal kan basinci,
oksijenizasyon, parsiyel oksijen ve karbondioksit degerleri, kanama olup olmadigi tarafimizca
tekrar gozden gecirildi. Kan gazlarinda patolojik deger gozlenmedi, kanama yoktu.
Hemodinamik agidan stabil seyreden hastanin idrar gikisi (>0.5 ml/kg) mevcuttu. Ancak NIRS
disisine miidahale amaciyla inotrop destekli OAB’da artis NIRS degerlerinde belirgin
diizelme sagladi.

Sonug¢

Rutin monitérizasyonda takip ettigimiz arteryal kan basinci, ETCO2 ve PaCO2, kalp hizi, Sa02
gibi tim parametreler ile birlikte yorumlanan serebral NIRS izlemi, anestezi altindaki riskli
hastalarda serebral desatilirasyon epizotlarinin 6nlenmesine yardimci olabilir. Serebral
oksijenizasyonda bazal degere gore %20’den fazla dislis veya normal degerlerin (%58-83)
altinda seyir gorilmesi halinde 6ncelikle boyun pozisyonu degerlendirilmeli, problar kontrol
edilmeli, OAB’nin yikseltilmeli, oksijenizasyon artiriimali, kanamaya bagli anemi varsa
eritrosit replasmani planlanmalidir. Bu miudahaleler ile serebral oksijen sunumunun
artirilmasi saglanir. Kolay uygulanabilir ve non invaziv bir monitérizasyon yontemi olan NIRS
ile serebral oksijenizasyonun yakin takibi, 6zellikli hasta gruplarinda primer monitorizasyon
yontemlerine ek bir monitdrizasyon yontemi olarak akilda bulundurulmalidir.
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MYASTENIA GRAVISLi HASTADA GENEL ANESTEZi: OLGU SUNUMU

Aysegiil TORUN GOKTAS

Giresun Egitim ve Arastirma Hastanesi
Giris

Myastenia Gravis(MG), postsinaptik nikotinik asetilkolin reseptorlerine karsi otoantikorlarin
olustugu otoimmdn bir hastaliktir. Asetilkolin reseptoérlerinin inaktivasyonu mevcuttur. MG’li
hastalarda ortaya ¢ikabilecek postoperatif solunumsal komplikasyonlar agisindan segilecek
anestezi yontemi ve yonetimi olduk¢a 6nem arzeder. Bu olgu sunumunda kolesistektomi
operasyonu gecirecek MG’li bir hastadaki genel anestezi tecriibemizi sunmak istedik.

Olgu

47 yasinda kadin hasta. Safra kesesindeki tas nedeniyle kolesistektomi operasyonu planlandi.
Hasta 60 kg agirliginda, 158 cm boyunda (BMI:24,03kg/m2). Hasta preoperatif olarak
degerlendirildi. Bilinen hipertansiyon ve MG tanilari mevcut. 3 yil 6nce ¢abuk yorulma ve
pitozis nedeniyle yapilan degerlendirmeler sonucunda MG tanisi alan hasta, 3x60 mg
pridostigmin, hipertansiyon i¢in de 20 mg lisinopril+12,5 mg hidroklorotiyazid kullaniyor. 4 yil
Once sigaray! birakmis. Bilinen ila¢ ve besin alerjisi yok. Daha 6nce operasyon oykisu yok.
Hastadan noroloji konsiiltasyonu istendi. Konsiiltasyon sonucuna gore pridostigminin
operasyon sabahi alinmasi saglandi. Hastanin laboratuvar bulgulari, PAAC grafisi ve EKG'si
normaldi. Solunum sesleri dinlemekle bilateral esit ve dogaldi. Hasta bu bulgular i1s1ginda
Amerikan Anestezistler Dernegi(ASA) siniflamasina gore ASAIll, hava yolu muayenesinde
modifiye mallampati skoru 2 olarak degerlendirildi. Hasta operasyon odasina alindi.
Monitorize edildi. EKG, SPO2, kan basinci él¢iimii yapildi. ilk dlgciimlere gére kalp tepe atimi
(KTA):96/dak., oda havasinda oksijen satirasyonu(SP0O2):%97, noninvaziv kan
basinci(KB):140/85mmbhg idi. Sol el sirtindan 20G kanul ile damar yolu agildi. Néromuskler
blok izlemi Train-of-four (TOF) ile saglandi. TOF icin hastanin sag onkol ulnar sinir trasesi
Uzerine iki elektrot yerlestirildi. Akselerasyon translideri basparmaga vyerlestirildi ve
noéromuskiler monitorizasyon yapildi. Hastaya 2 mg/kg propofol ve 1 mcg/kg fentanil
yapilarak anestezi indiksiyonu saglandi. 0,3mg/kg rokironyum uygulandi. TOF degeri 0
oldugunda hasta 7 numaral endotrakeal tiple entlibe edildi. Tipin yeri hem oskiltasyonla
hem de kapnograf ile dogrulandi. Anestezi idamesi igin %50 02, %50 hava ve %2 sevofluran
kullanildi. Yaklagik 60 dakika siiren operasyon sonunda hastaya TOF degeri %75 oldugunda
2mg/kg sugammadeks uygulandi. TOF degeri %95 olan hastanin solunumu ve kas tonusunun
yeterli olmasi Uzerine ekstiibe edildi. Operasyon boyunca hastanin vital bulgularinda
herhangi bir problem gézlenmedi. Hasta ileri takip amach yogun bakim Unitesine gonderildi.
24 saatlik YBU takibi boyunca herhangi bir sikinti gelismeyen hasta servise devredildi.
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Tartisma

MG, postsinaptik nikotinik asetilkolin reseptorlerine karsi otoantikorlarin olustugu otoimmiun
bir hastaliktir. Asetilkolin reseptorlerinin inaktivasyonu mevcuttur. Olusan bu antikorlar
hastalarda meydana gelen kas zayifligi ve yorgunlugun nedenidir. Hastaligin alevlenme ve
remisyon donemleri olabilir. Kas gli¢stizlUgu tek bir kas grubunda goriilebildigi gibi yaygin da
olabilir. Klinik olarak kas gli¢cslizI(igl, progresif kas yorgunlugu, pitozis, oftalmopleji ve bulbar
semptomlar gorilebilir. Kas glgsuzligu en sik ekstraokiler kaslarda olmasina karsin yiz,
bulbar, trunkal ve ekstremite kaslarinda da gorilir. Stres, cerrahi, enfeksiyon, gebelik gibi
durumlar ataklari artirabilir(1-2). Siklikla birlikte timls bezi anomalileri vardir. Hastalarin
%70’de timus hiperplazisi, %10-15’inde timoma bulunur. Hastalik 6zellikle 50 yas tzerindeki
erkeklerde daha sik goriillir.70’li yaslarda bimodal dagilim gosterir(3). Tanida anamnez ve
muayene bulgulari (disik goz kapaklari gibi) 6nemlidir. Anamnezde, aktivite ile artan ve
dinlenmeyi takiben azalan kas gli¢slizlUgl ve yorgunlugu MG tanisini destekler. Anti-AchR
antikorlari (MG igin oldukga 6zgiindir), anti-MuSK antikorlari, anti-LPR-4 ve agrin antikorlari,
elektrofizyolojik testler, edrofonyum testi, buz testi MG tanisinin dogrulanmasi icin kullanilan
testlerdir. MG tedavisinde hem medikal hem de cerrahi yontemler uygulanir.
Antikolinesterazlar, immiunsupresan ilaglar, steroidler, plazmaferezis, intraventz
immiunglobulinler medikal tedavi i¢in kullanilan ajanlardir. Bunlar icinde en sik kullanilani
antikolinesterazlardir. Antikolinesterazlar icinde en sik kullanilan ise pridostigmindir(4).
Timomas! olanlarda timektomi yapilmalidir. Antikolinesteraz tedavisine, cerrahi dncesinde
devam edilmesi ya da kesilmesi tartismalidir(4,5). Biz bu olgumuzda preoperatif olarak
noroloji konsiiltasyonu sonucu verilen karara gore hastanin operasyon sabahi ilacini almasini
sagladik. Anestezistler agisindan MG’li hastalarda uygulanacak anestezi yontemi ve bunun
yonetimi olduk¢a ©nemlidir. Cinkii bu hastalarda anestezi, kas glgstzligine bagl
postoperatif solunumsal komplikasyonlarin gelismesine sebep olabilir(6). Bu nedenle MG
hastalarinda rejyonel blok tercih edilmesi gerektigine dair yayinlar olmasina karsin hem genel
hem rejyonel anestezi uygulamasi yapilmaktadir. Biz hastamizin kolesistektomi ameliyati
gecirecek olmasi nedeniyle endikasyon dahilinde genel anestezi uyguladik. MG hastalarinda
propofol gerek kisa etkili olmasi gerekse néromiskiiler iletiyi etkilememesinden dolayi tercih
edilmektedir(7). Biz de hastamizda bu etkilerden dolayi anestezi indiksiyonunda propofol
kullanmayi tercih ettik. Kas gevsetici olarak nondepolarizan bir ajan olan rokiironyumu diisik
dozda kullandik ve TOF ile néromuskuler monitorizasyonu sagladik. Sugammadeksin 2mg/kg
dozu ile yeterli norumiskiiler ileti saglandig1 gosterilmistir. Ancak rezidiel blok agisindan bu
hastalar icin postoperatif donemde yogun bakim takibi ©nerilmektedir. (8,9). Biz de
Sugammedeksi 2mg/kg dozunda kullandik. TOF degeri %95 olan hastanin solunumu ve kas
tonusunun yeterli olmasi izerine ekstlibe ettik.

Sonug olarak; MG’li hastalarda detayli bir preoperatif degerlendirme yapilmasi, orta etkili bir
noromuskiler bloker olan rokironyumun dasik doz kullanimi, néromuskuler
monitorizasyon, néromdskiler blokajin tersine dondiriilmesinde sugammadeksin kullanimi
ve postoperatif YBU takibi ile genel anestezinin giivenle uygulanabilecegini diisinmekteyiz.
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PREEKLAMPTIK GEBEDE HIPERMAGNEZEMIYE BAGLI GELISEN SOLUNUM
YETMEZLiGi: OLGU SUNUMU
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Giris

Preeklampsi, gebelikte goriilen, etiyolojisi tam agiklanamamis, 20. gebelik haftasindan sonra
gelisen hipertansiyon, 6édem ve proteiniri ile karakterize bir patoloji olup tim gebelikler
icerisinde % 2-3 siklikta gorulir (1). Preeklampsi, 6zellikle gelismekte olan llkelerde maternal
ve perinatal poplilasyonda morbidite ve mortalite oranlarini arttiran ciddi bir obstetrik
problemdir (2). Konvilziiyon esigini ylkseltici etkisinin yani sira antihipertansif 6zelligi de
bulunan magnezyum siilfat tedavisi, preeklampsinin en énemli tedavi unsurlarindan biridir
(3). Ancak tedavi edici diizeylerin Uzerindeki serum magnezyum artisi sonucu, norolojik
problemlerden solunum yetmezligi ve kardiyak arreste varan ciddi komplikasyonlar gelisebilir

(4).

Biz de bir olgu sunumu esliginde magnezyum siilfat tedavisi alan preeklamptik bir hastada
gelisen hipermagnezeminin solunum sistemi Gzerine etkilerini sunmayi amacladik.

Olgu

24 yasinda SAT a gore 30 hafta, G4P1, FKA+, preeklampsi nedeniyle dogumhanede takip
edilen hastaya acil sezaryen planlandi. Preoperatif degerlendirmede gebelige bagh
hipertansiyonu mevcut olan, 6zgecmisinde c/s oykist olan hastanin yapilan fizik
muayenesindeki bulgular normal olup ASA Il olarak degerlendirildi. Laboratuar degerlerinde
hgb: 13,3, hct: 40, ALT: 11, AST:17, Platelet:249000, (re:14, kreatinin:0,53, idrar proteini:
negatif seklinde olup herhangi bir anormallik yoktu. Preeklampsi tanisi konulan hastaya
dogumhanede antihipertansif tedavi olarak alfa-metil dopa tablet 250 mg 3*1 ve nifedipin tb
30 mg 3*1 seklinde, noroprotektif tedavi icin de magnezyum siilfat tedavisi serum pre-
eklamol Mg Sulfat 40gr/1000ml iv inflizyon ¢ozeltiden 4,5 gr 15 dakikada yukleme dozu
yapildiktan sonra saatte 2gr olacak sekilde baslandi. Antihipertansif tedaviye ragmen
hipertansif seyreden hasta acil c/s planlanmasi nedeniyle ameliyathaneye getirildi. Standart
monitorizasyon ( elektrokardiyogram, non-invaziv arteryal kan basing 6l¢imi ve nabiz
oksimetri) yapildi. Hastanin preop donemdeki vital bulgular; tansiyon 200/130 mmHg,
nabiz:90 atim/dk, spO2: 99 olarak o6lguldl. Hastaya oturur pozisyonda L4- L5 araliginda
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spinal anestezi (12 mg bupivakain hidrokloriir ve fentanil 25 mcg) uygulanildi. Motor ve
duyusal blok dizeyleri degerlendirildikten sonra cerrahi baslatildi. Cerrahinin 2. Dakikasinda
hastanin vital bulgulari tansiyon 140/60, nabiz:90 ve sp02:99 seklinde olup hastada bulanti
sikayeti gelismesi lizerine hastaya hipotansiyon gelistigi distinilerek iv efedrin 10mg yapilip
sivi replasmani hizlandirildi. Cerrahinin 5. Dakikasinda bebek ¢ikarildi (1300 gr erkek, APGAR
5 olarak degerlendirildi) sonrasinda hastada bilin¢g bulanikligi ve solunum sikintisi gelismeye
basladi. Hemodinamik parametreleri TA:100/60, nbz:90, sp02:88 (maske oksijen 8-10It/dk
altinda) seklinde olan hastaya iv efedrin 10 mg uygulanip voluven 500 ml takildi. Spontan
solunumu zayiflayan hasta maske ile ventile edilmeye baslanildi. Bilinci tamamen kaybolan,
hemodinamik parametreleri diizelmeyen hastanin solunum sikintisi derinlesip spontan
solunumu zayiflamasi Uzerine maske ile ventile edilmeye baslandi. Hastanin kan gazi,
hemogram ve biyokimya (elektrolitler) tetkikleri gahsildi. Maisi biten hastanin sivisi ringer
laktat ile degistirildi. Cerrahisi tamamlanan hasta maske ile ventile edilmeye devam edildi.
Cerrahi sonrasi 30.dakikada spontan solunumu kuvvetlenmeye baslayan ve bilinci agilan
hasta maske ile ventile edildi. Bu durumun nedeni arastirildiginda hastayla birlikte gelen
mayinin magnezyum silfat icerdigi ve perioperatif donemde hizli bir sekilde hastaya
uygulanildigi gérildii. Olgiilen magnezyum degerinin 8 mg/dl olmasi (zerine hastaya
hidrasyon ve diilirez tedavisi uygulanildi. Takip ve tedavi icin yogun bakima alinan hasta
postop 1. glininde hemodinamisinin stabil olmasi nedeniyle servise gikarildi.

Tartisma

Bir cok Ulkede oldugu gibi tlkemizde de preeklampsi ve eklampside antikonvilzif amagh ilk
sirada magnezyum siilfat tedavisi uygulanilmaktadir. ilk olarak 1906 yilinda eklampside
nobetleri dnlemek igin intratekal kullanilan magnezyum siilfat tedavisi, Pritchard ve Zuspan
tarafindan intramuskiler ve intravendz tedavileri tanimlanmistir (5). Fizyolojik kalsiyum
antagonisti olan magnezyum, néromuskiler gegisi bloke etmesi, katekolamin saliniminin
azaltmas! ve sistemik vaskiler direnci dislirmesi gibi etkileri bulunur. Magnezyum siilfat
tedavisi alan hastalarda magnezyumun plazma seviyelerinin artisi sonucu; 4-7 mg/dl
dizeylerinde bulanti, bulanik gérme, sersemlik, derin tendon reflekslerinde kaybolma gibi
norolojik belirtiler, 10 mg/dl Uzerinde solunum depresyonu ve 15 mg/dl Uzerinde ise
kardiyak arrest gelisebilir. Magnezyum tokolitik etkisi sonucu dogum uzayabilmekte ve
sezaryen ile dogumun gerceklestirilmesi ihtiyaci olabilmektedir.

Dogum eyleminde fetal distres gelismesi sonucu acil sartlarda ameliyathaneye hastalarin
getirilmesi siklikla karsilasilan bir durumdur. Preoperatif degerlendirme yapilamadan
ameliyat masasina alinan gebe hastalar anestezi agisindan 6nemli risklere sahiptir. Hem
annenin hem de fetlislin hemodinamisinin stabil halde korunmasi adina hizli midahaleler
uygulanmalidir. Ancak bu esnada hasta glivenligi acisindan kullanilan ilaglar, ara¢ ve
gereclerin islem dncesinde ve esnasinda mutlaka kontroli saglanmalidir. Ozellikle hastalarin
ameliyathane ekibine teslimi esnasinda uygulanilan tedavilerin belirtilmesi ve iv sivi tedavisi
verilen hastalarin sollisyona farmakolojik ilag eklenmisse mutlaka {zerinde gosterilmesi
gereklidir.
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Bizim olgumuzda preeklampsi nedeniyle magnezyum silfat tedavisi alan gebe hasta
dogumhanedeki takiplerinde fetal distres gelismesi sonucu acil sartlarda ameliyathaneye
alindi. Spinal anestezi uygulanilan hastada perioperatif donemde hipotansiyon gelismesi
sonucu hastaya iv efedrin uygulanip sivi tedavisi hizlandirildi. Normotansif olan hastanin hizh
mayi verilmesi sonrasinda biling bulanikhgl ve solunum yetmezligi gelismesi sonucu hasta
maske ile ventile edildi. Cerrahisi tamamlanan hastanin takibinde yaklasik postop 30.
dakikada spontan solunumu kuvvetlenmeye baslayan ve bilinci agilan hasta yogun bakima
alindi. intraoperatif dénemde hemodinamisinin kétiilesmesi esnasinda alinan laboratuar
tetkiklerinde magnezyum dizeyinin 8 mg/dl oldugu gorildi. Postop 1. glinlinde hasta,
hemodinamisinin stabil olmasi sonucu servise ¢ikarildi. Ani gelisen bu durumun nedeni
arastirildiginda hastaya dogumhanede hastaya 4,5 gr yikleme dozu uygulanildiktan sonra
saatte 2 gr verilecek sekilde magnezyum siilfat igerikli mayi baslanildigi ve bu mayi ile
ameliyathaneye getirildigi 6grenildi. Ancak hastanin ameliyathane ekibine teslim esnasinda
mayi iceriginin belirtiimemesi ve Gzerinde agiklayici etiketlemenin olmamasi sonucu hastaya
hizli sekilde bu mayinin inflzyonu uygulanildigi gorildi. Hipermagnezemiye bagl hastada
bilin¢c bulanikligi ve solunum yetmezligi gelistigi anlasilan hastaya hidrasyon ve dilirez tedavisi
uygulanildi.

Hipermagnezemi tedavisi belirtilerin siddetine gore uygulanilir. Cok yliksek dizeylerde
olmayan ve hafif belirtileri bulunan hipermagnezemide hidrasyon ve dilirez yeterli olabilir.
Ancak yiksek dizeylerde hipermagnezemi mevcutsa ve siddetli bulgular eslik ediyorsa
hemodiyaliz ihtiyaci gerekebilir (6). Bizim olgumuzda hastanin hidrasyon sonucu semptomlari
geriledigi goralda.

Sonug olarak hipermagnezemi norolojik, solunumsal ve kardiyak komplikasyonlarla seyreden
ciddi bir patolojidir. Tanisinin fark edilmedigi ve tedavi edilmedigi takdirde mortalite ile
sonugclanabilir. Ozellikle preeklampsi gibi magnezyum siilfat tedavisi uygulanilan durumlarda
hemodinaminin bozuldugu durumlarda mutlaka hipermagnezemi akla gelmelidir. Ayrica
hastalara uygulanilan tedavilerin acil cerrahi gibi midahalelerde teslim edilirken agiklanmasi,
hasta glivenligi acisindan mutlaka uygulanilan ilaglari belirten etiketlemenin kullaniimasi
gerekir.
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TORAKAL FRAKTURU OLAN PROGRESIF SUPRANUKLEER PALSI HASTASININ
ANESTEZi YONETIMI

Mehmet Kasim Kog, Sule Batcik
Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD, RIZE

Progresif Supranikleer Palsi (PSP) , viicut hareketlerini, ylrimeyi, dengeyi konusmayi,
yutmayi, ruh halini, davranisi ve goz hareketlerini etkileyen nadir gérilen nérolojik hastaliktir
[1, 2]. Prevalansi 100000'de 5,8 - 6,5 olan PSP atipik parkinsonizm tablolarindan biridir [3].
Yiurdme zorlugu ve diismeler en yaygin baslangic belirtisi olup digerleri motor hareketlerde
yavaslama ve kisilik degisikligidir. Hastalk ilerledikge parkinsonizmin kotllesmesi, dizartri,
disfaji, frontal biligsel bozukluklar, g6z hareketi anormallikleri gibi bulgular ortaya ¢ikar. PSP
tipik olarak ekstremite kaslarina gore aksiyal kaslarda 6zellikle boyun ve (st gévdede rijidite
goralur [4]. Hastaligin seyri hizhdir, tani aldiktan sonra 6-9 yil icinde 6limle sonuglanir (5).
Tani almis hastalar hastaneye en sik travma, disfaji, yutma gicligliine bagl aspirasyon
pnomonisi ve dispne nedeniyle basvurur. PSP hastalarinin aksiyal kaslarindaki rijidite , boyun
hareketlerindeki kisitlilik, disfaji ve bilissel bozukluklarinin olmasi genel anestezi ve
noroaksiyel anesteziyi zorlastiran nedenler arasinda yer almaktadir [4]. Bu olguda PSP
hastasinin elektif torakal stabilizasyon ameliyatinda anestezi yoénetimini inceledik.

Olgu Sunumu

64 yasinda, 65 kg agirliginda, 172 cm boyunda erkek hasta hipertansiyon ve 2 yil dnce PSP
tanisi konulmus ilagsiz takip edilmekteymis. Destekle mobilize olabilen, yakinlari tarafindan
sulu gidalar ile beslenen hasta kendi seviyesinden diisme sonrasi torakal 11 vertebra kirig
sebebiyle elektif T11-T12 torakal stabilizasyon ameliyati planlandi. Preoperatif
degerlendirmede boyun fleksiyon kisitliligi, torakal seviyede skolyoz, aksiyal kaslarda rijidite,
agiz acikligl 3 cm Uzerinde, dis yapisi dogal, mallampatisi 2 olarak belirlendi. Solunum sayisi
20/dk, 4 It/dk oksijen destegi ile SPO2 %95, yutkunmasi normal ancak 6kstirmesini zayif olan
hastaya postoperatif solunum komplikasyonu, aspirasyon pnomonisi riski yiksek olmasi
nedeniyle yogun bakim takibi 6nerildi. Genel anestezi indiiksiyonu 6ncesi 3 dk preoksijenize
edildi, anestezi indiksiyonu 2 mg midazolam, 100 mcg fentanyl, 100 mg propofol, 40 mg
rokiironyum bromir ile yapildi. Trakeal entlibasyonu video laringoskop ile yapildi. Hasta
prone pozisyonuna alindi. Anestezi idamesinde 1lt/dk taze gaz akimi ( %50 oksijen, %50
hava) ile %1-2 sevofluran kullanildi. Cerrahi siire 90 dk olup bir kez 10 mg rokiironyum
bromir eklendi. Hasta supine pozisyonuna alindi ve postoperatif entiibe yogun bakima
alindi. Takiplerinde postoperatif 4. saatinde glaskow koma skoru (GKS) EAMG6V entlibe,
spontan solunumun yeterli olan hasta 200 mg sugamadex uyguladi ve ektstiibe edildi.
Ekstlibasyon sonrasi dort ekstremite kas giicli 4/5, yutkunmasi normal, 8It/dk oksijen destegi
ile SPO2 %96 solunum sayisi 16/dk ancak okstirmesinin zayif oldugu goruldi. Postoperatif 1.
glintiinde oral beslenmesi su verilerek yutkunmasi denendi aspire etmedigi goéruldi ve rejim 1
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baslandi. Posoperatif 2. glinlinde GKS 15 olan ve kendi basina oral mama ile beslenebilen, 2
It/dk nazal oksijen destegi ile SPO2 %95 solunum sayisi 14/dk olan hasta servise devredildi.

Tartisma

PSP hastaligi nadir gorilir, bu nedenle literature baktigimizda olgu sayilarinin az oldugu
gorilmekte. Aspirasyon pnomonisi agisindan riskli olan bu hasta grubunda néroaksiyel
anestezi tercih edilmektedir. Tonan ve ark. inguinal herni sebebiyle opere edilecek hastanin
disfaji, dispne servikal kontraktir, parsiyel farenjektomisi ve siklikla aspirasyon pnénmonisi
oykusl oldugunu bildirdi. Hastaya L2-L3 lomber araliktan spinal anestezi uygulandi
peroperatif ve postoperatif aspirasyon pnémonisi bulgusu saptanmadi [6]. Bizim olgumuzun
ise torakal fraktlrii olmasi nedeniyle pozisyon verilemediginden torakal epidural anestezi
ugulanamadi ve bu sebeple genel anestezi yontemi tercih edildi. Sakai ve ark. Trakeal
seperasyon ameliyati olacak ileri servikal ekstansiyonu ve trakeal stenozu olan hastaya 6nce
6 numara endotrakeal tilp ile uyanik entiibasyon denemisler ancak basarisiz olmus. Uyanik
fiberoptik bronkoskop ile entlibasyonu ileri trakeal darligi olmasi nedeniyle denememisler ve
hastaya trakeal darligin distalinden trakeostomi agilmis [7]. Bizim olgumuzun mallampati
skoru 2, agiz acikligl 3 cm Uzerinde idi. Servikal hareketlerinde rijiditesi nedeniyle anestezi
indiiksiyonu sonrasi video larinkoskop ile entlibasyonu yapildi komplikasyon gozlenmedi.
Shimizu ve ark yeni tanili herhangi bir ilag kullanimi olmayan ancak bilissel bozuklugu olan
PSP hastasini genel anestezi yontemi ile diz amputasyonu ameliyatini gerceklestirdiler [8].
Vakanin biligsel bozuklugunun olmasi ve herhangi anti parkison ilaci kullanimi olmamasi
genel anestezi tercihinde etken olmus. PSP hastaligi merkezi sinir sistemini etkileyen bir
hastaliktir, bu sebeple anestezik ilaglarin etkileri degisebilmektedir ayrica hastaligin
tedavisinde kullanilan antidepresan ve levadopa gibi anti parkinson ilaglari anestezik ilaglar
ile etkilesebilmektedir. Bizim olgumuzda da oldugu gibi ila¢c kullanimi olmayan ve noéroaksiyel
anestezi igin uygun olmayan PSP hastalarinda genel anestezi yontemi kullanilabilir.

Sonug¢

PSP olgularinda dispne, disfaji, bilissel bozukluk, postir bozukluklari gorilebilmektedir.
Hastalarin preoperatif donemde zor havayolu, bilissel fonksiyon durumu, solunum
komplikasyonlari ve kullandigi ilaglar agisindan degerlendirilmesi noéroaksiyel ve genel
anestezi tercihinde 6nem arzeder. Postoperatif yogun bakimda solunum komplikasyonlari,
bilissel bozukluklar agisindan yakindan takip edilmelidirler. Olgumuzda postoperatif yogun
bakim takiplerinde herhangi bir hava yolu, solunum koplikasyonu ve bilissel bozukluk
olmadan servise taburcu edilmistir.

Biz, PSP hastalarinda disik doz kas gevsetici ile genel anestezi uygulamasi ve sugamadex ile
glvenli bir sekilde kas glcli yerine getirildikten sonra ekstiibasyonun gerceklestirilmesinin
glvenli bir yontem olabilecegini diistindik.
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KRONIK HIDROSEFALI HASTASINDA YOGUN BAKIM UNITESINE YATIS
SONRASI VENTRIKUL BOYUTLARINDA AZALMA

Tolga Koyuncu, Merve Elg6rmiis

Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD, RiZE

Giris

Hidrosefali cesitli sekilleriyle norosirlirji pratigindeki en o6nemli sorunlardan birini
olusturmaktadir[1]. Hidrosefali intrakranial basing (iKB) artisina yol acabilir. Medikal tedavi
olarak asetazolamid, furosemid gibi ilaclar semptomlarin hafiletilmesine,cerrahi olarak da
Ozellikle ventrikilloperitoneal sant ve endoskopik ventrikiilostomi gibi tedaviler
kullanilmaktadir .Bu yazida, herhangi bir diversiyon prosediirii veya hidrosefali yonelik ilag
kullanilmadan yogun bakim Unitesindeki tedavi sirasinda ventrikil boyutunun azaldigi 61
yasinda kronik hidrosefalili bir erkek hasta sunulmustur.

Vaka

61 yasinda 3 yildir hipertansiyon, diyabet mellitus tip2 ve kronik hidrosefali 6ykisi oldugu bilinen
buna yonelik 6ncesinde herhangi bir tedavi yapilmadigi sadece takibinin yapildigi belirtilen hasta
normal hayatini idame ettirirken hasta dis merkezde kardiyopulmnoner arrest gelisiyor. 10 dk CPR
(kardiyopulmoner resusitasyon) yapiliyor, CPR cevap veren hastaya akut koroner sendrom siiphesiyle
anjio yapiliyor ve ve sol ana koroner artere stent takiliyor ve sonrasinda hasta anestezi yogun bakim
Unitesine yatirihyor. Hastanin yatisinda c¢ekilen ilk tomografisinde tetraventrikiiler hidrosefali
saptandi. Uglincti ventrikiiliin lateral genisligi 19,7 mm (Sekil 1), lateral ventrikiil genigligi 56 mm idi.
Bir haftalik yogun bakim (nitesi tedavisinden sonra, lglnci ventrikdl boyutu 7,6 mm'ye (Sekil 1),
lateral ventrikil genislemesi 56 mm'den 45,2 mms. Hastanin GKS'si 3 puandi, bu nedenle lomber
ponksiyon ve eksternal ventrikiler direnaj yapilmadi.

Tartisma

Néroyogun bakim tnitesinde, IKB artisi tedavi kararlari alinirken gbz éniinde bulundurulan
birincil faktérdir. Yiiksek iKB hakkindaki bilgilerimiz, Monro ve Kellie tarafindan ortaya
atilan ve kapal kafatasinda hacim ve basing arasinda baglanti kuran teoriye
dayanmaktadir. iKB artisinin  dinamik unsurlarini ve basing degisikliklerini daha dogru bir
sekilde tanimlamak igin Marmarou'nun ¢igir acan calismasi, kapali bir alan olan
kafatasina cesitli hacimlerin farkli oranlarda enjekte edilmesinden kaynaklanan
intrakraniyal komplians kavramini ortaya koymustur[2]. Serebral kan akisini (CBF) ve
serebrovaskiler otoregiilasyon gibi temel bilesenlerini hesaba katmak igin Ursino,
intrakraniyal sivi dinamigi modellerine serebrovaskiler dolasimin 6nemli bilesenini
yayinladi[3]. ICP hakkindaki anlayisimiz simdiye kadar intrakraniyal fizyoloji modellerine
dayanmis olsa da, bu modellerin 6ncelikle BOS dolasimina ve serebrovaskiler dolasima
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dayandigini hatirlamak cok énemlidir[4]. Bu vaka raporu, ventrikiil boyutunun YBU'deki
yonetimle azaltilabilecegini gostermektedir. Ventrikil boyutundaki azalmanin kesin
nedenini bilmiyoruz. Bu hastada anti 6dem tedavisi ya da asetolozamid gibi medikal tedavi

yaptimamistir.
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REFETOFF SENDROMLU HASTADA ANESTEZi DENEYiMiMiz

Sema YALCIN, Hizir KAZDAL
Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi
Giris

ilk kez 1967’de Samuel Refetoff tarafindan guatr, gecikmis kemik yasi ve isitme kaybi gibi
hipotiroidizmi digslindiren belirtilerine sahip, ebeveynleri arasinda akrabalik bulunan iki
kardeste tiroid hormonuna (TH) karsi diren¢ tanimlanmistir. Hastalarda serum TH diizeyinin
yuksek oldugu ancak hedef dokularda duyarliigin azaldigi ifade edilmistir (1). Refetoff
sendromu (Tiroid Hormon Direnci Sendromu) genellikle otozomal dominant kalitim gosteren
nadir bir hastaliktir. Tiroid hormon direnci olan hastalar siklikla 6tiroid halde olurlar ancak
tirotoksikoz veya hipotiroidizm bulgulari gorilebilir (2). Refetoff sendromlu hastalarda serum
serbest tiroksin (FT4) ve serbest triiyodotironin (FT3) konsantrasyonlari yiksektir ve serum
tiroid uyarici hormon (TSH) seviyesi normal veya hafif ylkselmistir (1). Tiroid hormonuna
duyarhlikta bozulma sendromlari, TSH ve tiroid hormonlarinin (TH) serum dlizeylerinin hiicre
seviyelerindeki etkileri arasinda belirgin bir farklilik ile karakterize edilen bir grup hastaliktir
(3). Tiroid hormon direnci beta ve alfa tiroid hormon reseptorlerini (TR) kodlayan genlerdeki
bir mutasyon sonucu ortaya c¢ikar. Daha siklikla TR-beta mutasyonu ile karsilasiilmaktadir. TR
alfa-1 miyokardda, iskelet sisteminde, TR beta-1 beyinde, karacigerde ve bobreklerde, TR
beta-2 ise hipofiz ve hipotalamusta baskin izoformlardir (3,4). Refetoff sendromunun klinik
bulgularinda bireysel varyasyonlar bulunmakla birlikte %80 civarinda guatr, %70 tasikardi ve
%30-60 arasinda emosyonel dalgalanma, hiperkinetik davranis, dikkat eksikligi, 6grenme
zorlugu, mental retardasyon, isitme kaybi ve daha az olarak da boy kisaligi, gecikmis kemik
yasi gorulmektedir (5). Biz burada Refetoff sendromu olan hastada anestezi deneyimimizi
paylasmayl amacladik.

Olgu

Uterovajinal prolapsus nedeniyle operasyonu planlanan 59 yas kadin hastanin preoperatif
degerlendirmede 6zge¢misinde diyabet, hipertansiyon, Refetoff sendromu tanilari mevcut.
Kullandigi ilaglar Levotiron 175 mcg, atenolol 50 mg idi. 40 ve 33 yil 6nce iki kez subtotal
tiroidektomi, 2014 yilinda ise tiroid ca on tanisiyla tamamlayic tiroidektomi operasyonu
yapilmis. Nodillerin patolojisi onkositik folikiler varyant papiller mikrokarsinom olarak
raporlanmis. Ayrica hastanin oglunda da Refetoff sendromu tanisi mevcut idi. Preoperatif
degerlendirmede fizik muayene dogal, hemogram, biyokimya degerleri normal ancak serbest
T3; 4.27 pg/ml (2.3-4.2 pg/ml), serbest T4; 2.04 ng/dl (0.89-1.76 ng/dl), TSH 62.56 ulU/ml
(0.35-5.5 ulU/ml) idi. Refetoff sendromunun takibinde TSH degerleri degil, serbest T4 ve
klinik izlem kullaniimaktadir; hasta preoperatif degerlendirme icin Endokrinoloji’ ye konsiilte
edildi. Kalp ritminin yakin takibi ve gereginde beta bloker kullanilacaksa sadece atenolol
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kullanilmasi ve mevcut tedavi altinda opere edilmesinde sakinca olmadigl ifade edildi.
Hastanin aydinlatilmis anestezi onami alindi. ASA 3 riskle isleme alinmasi planlandi.
Ameliyathane odasinda Noninvaziv Arteryel Kan Basinci (NAKB), Kalp Atim Hizi (KAH) ve
Periferik Oksijen Satiirasyonu (SpO2) monitérize edildi. ilk élciilen degerlerde KAH 87/dk,
NAKB 127/82 mmhg, Sp0O; 99 idi. Periferik damar yolu acildi ve 2 mg midazolam, 100 pcg
fentanil ile sedasyon saglandi. Nazal kantlle 6-8 It/dk O, destegine alindi. Hastanin spinal
anestezi altinda cerrahi olmasi planlandi. Atenolol ve metoprolol hazirlhigi yapilarak islem
baslatildi.

Steril sartlar altinda oturur pozisyonda Ls.a araligindan 25 G spinal igne ile subaraknoid
araliga girildi ve % 0.5 bupivakain 15 mg uygulandi. 5-10 dakika bekleme siiresinin ardindan
motor ve Tsg seviyesinde duyusal blok oldugu gorildi. 2 saat sliren operasyonda KAH 60-
70/dk, kan basinci sistolik 120-130 mmHg, diyastolik 60-70 mmHg araliginda hemodinami
stabil seyretti. Operasyon sorunsuz sona erdi. Derlenme odasinda 1 saat takibin ardindan
problemsiz olarak servise gonderildi. Servisteki takiplerinde de sorun yasanmadi ve
operasyondan 2 giin sonra taburcu edildi.

Tartisma

Refetoff sendromu hipertiroidi veya hipotiroidi semptomlari ile karakterize olabilir. Bu
nedenle anestezi yonetiminde her iki durumla ilgili dikkatli olunmalidir. Hipotiroidizm ve
hipertiroidizm bir hastalik spektrumunun karsit uglarini temsil eder. Tiroid hormonu eksikligi
veya fazlaliginin ¢coklu organ sistemlerindeki yaygin etkileri hastalari bazilari ciddi hatta
Olimcil olabilen spesifik perioperatif komplikasyonlara yatkin hale getirir. Hipotiroidi
hastalari perioperatif donemde miksddem komasinin yani sira anemi, elektrofizyolojik
bozukluklar, hipotansiyon, hiponatremi, hipotermi, hipoventilasyon ve ileus gelisimine
yatkindir (6). Benzer sekilde tirotoksikozun ates, gastrointestinal motilite artisi, deliryum,
konflizyon, tasikardi, konjestif kalp yetmezligi, hipotansiyon, kardiyak aritmi kardiyovaskiiler
kollaps ve olime kadar ilerleyebilen ciddi komplikasyonlari mevcuttur (7,8). Ortaya
cikabilecek hipertiroidi klinigini dngérebilmek icin preoperatif degerlendirmede istirahat
tasikardisi, nabiz basinci, egzersiz intoleransi ve artan eforla dispne varligi arastirmalidir.
Hava yolu problemi olmayan hastalarda anksiyeteyi gidermek icin premedikasyon yapilabilir.
Trakeal kompresyon, deviasyon ve malazi yapan veya retrosternal yerlesimli bir guatr
acisindan dikkatli olunmalidir (9). Tasikardi, hipertansiyon, ventrikiler aritmileri dnlemek icin
laringoskopi ve cerrahi uyaridan once yeterli anestezi derinligi saglanmaldir. Kan basinci ve
kalp hizini arttiracak olan ketamin, pankironyum gibi indirekt etkili adrenerjik agonistler ve
sempatik sinir sistemini uyaran ilaglardan kacinilmaldir (10). Kas gevsetici olarak
vekuronyum veya atrakuryum gibi kardiyovaskiiler olarak daha stabil olan ilaglar
kullanilmalidir. Néromuskuler blokajin geri dondirilmesinde antikolinerjiklerin sempatik
cevaplari artirabilecegi distntlmelidir. TIVA hizh anestezi baslangici, erken derlenme
saglanmasli, postoperatif bulanti-kusma ve malign hipertermi gelisimi acisindan glivenli
oldugu icin tercih edilebilir (11).
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Beta-blokaj, tiroid hormonunun periferik etkilerinin kontroliinde esastir. Tiroid firtinasinda
perioperatif donemde propranolol, birka¢ saatte bir, 10 dakikada 0,5 ila 1 mg’lik bir bolus ve
ardindan 10 dakikada 1 ila 3 mg’lik bir bolus seklinde parenteral olarak da uygulanabilir.
Esmolol ayrica 50 ila 100 mg/kg/dakika dozunda parenteral olarak da uygulanabilir. Atenolol,
tiroid hormon reseptor diizeyinde diger beta-bloker ajanlara gére daha 6zglin ve uzun etkili
oldugundan olasi tirotoksikoz durumda tercih edilebilir. Tirotoksikozda giinliik 50 ila 200 mg
arasinda degisen dozlarda kullanilabilir (12).

Literatirde bu sendrom ile ilgili anestezi deneyimi sinirhdir. Tiroid kanseri nedeniyle total
tiroidektomi yapilan Refetoff sendromulu olguda intraoperatif propofol, fentanil ve
sevofluran iceren anesteziklere reaksiyonun normale yakin oldugu bildirilmis. Hastada
postoperatif donemde tiroid hormon destegine ragmen hipertiroidi ve hipotiroidi
semptomlari gorilmis, bu semptomlar taburculuk sonrasinda da devam etmis. Refetoff
sendromulu hastalarin paratiroid ve tiroid fonksiyonlarinin ¢ok yakindan takip edilmesini,
ameliyatin nosiseptif uyarisinin ve ameliyat sonrasi agrinin mimkin oldugunca azaltilmasini
Onerilmistir (13). Bu hastalarda tiroidektomi disinda bir cerrahi yapilacaksa spinal, epidural
anestezi katekolamin salinimini azaltmasi sebebiyle tercih edilebilir (14).

Bizim olgumuz klinik olarak 6tiroidik olup serum FT3 ve FT4 seviyeleri normale yakin, TSH
degeri cok vyiksekti. Refetoff sendrom tanili hastamizin operasyonunda katekolamin
salinimini azaltmasi nedeniyle genel anestezi yerine rejyonel anesteziyi tercih ettik. Spinal
anestezi altinda sorunsuz sekilde operasyon tamamlandi.

Sonug olarak, Refetoff sendromu olan hastanin operasyon 6ncesi klinik olarak 6tiroid hale
getirilmesi, hemodinamik stabilitenin saglanmasi, perioperatif donemde hipotirodi ve
hipertiroidi klinigi agisindan yakin olarak takip edilmesi dnemlidir. Cok nadir olarak rastlanan
bu sendromda rejyonel anestezi yontemlerinin glivenle uygulanabilecegini dlisinmekteyiz.
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POSTOPERATIF ANALJEZIDE OPiOIDLER

DR. OGR. UYE. BiLGE OLGUN KELES (GIRESUN UNIiVERSITESi)
Agri
Tarihte agri tanimlari;

Hipokrat (M.0.5.yy); “ Sedare dolores opus divinum est “ agriyi dindirmek ilahi bir sanattir”
ibn-i Sina (980-1037) “bedene zararli olani hissetmektir”

Aristo (M.0.384-322) “hazzin zidd1”

Gautama Buddha ‘Hersey bir agridir. Dogum agridir, hastalik agridir. Yashlik agridir. Olim
agridir. Sevdiginden ayrilmak agridir, nefret bile agridir” seklinde tanimlamistir

David. B. Morris, Culture of Pain 1991 adl kitabinda agriya edebi bir yaklasimla su
tanimlamayi yapmistir;

“Agri ve ask kontrol altina alinmasi en zor iki duygudur. “MUTLU ASK ”= “HALINDEN
MEMNUN AGRILI KiSi”

IASP (Uluslararasi Agri Arastirmalari Birligi) “Agri, viicudun belli bir bolgesinden kaynaklanan,
doku harabiyetine bagh olan veya olmayan, kisinin ge¢cmisteki deneyimleriyle de ilgili, hos
olmayan emosyonel bir duyumdur, bir davranis seklidir” seklinde tanimlamistir (1). Bu
tanimdan da anlasilacagi Ulzere agri subjektif, duyusal ve psikojenik komponentleri
icermektedir. Bu nedenle agrili uyarana karsi yanit kisiden kisiye degismekte, hatta ayni
kiside bile farkli zaman dilimi ve duygu durumlarinda farkl olabilmektedir.

Diinya Saglk Orgiitii ve Uluslararasi Agri Arastirmalari Birligi, “agrinin hafifletilmesini bir
INSAN HAKKI“ olarak kabul etmistir.

Postoperatif Agri

Ameliyat sonrasi olusan agriya postoperatif agri denir. Bu tir akut agr genellikle tahmin
edilebilir ve yuksek yogunlukta ve kisa siireli (genellikle 2 ila 5 giin) olarak karakterize
edilir. Postoperatif agrinin klinik 6zellikleri hastadan hastaya ve ayni kisi icin zaman icinde
farklihk gosterebilir. Bunlar 6nceden var olan patolojiye ve anatomiye oldugu kadar cerrahi
yaklasimin tipine ve invazivligine de baghdir. Psikolojik faktorler gibi farkh degiskenlerin yani
sira kalturel, dini, sosyoekonomik faktorler ve diger bilesenler de agrinin klinik 6zelliklerini
etkileyebilir(2).
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Akut agrinin yetersiz tedavi edilmesi, tromboembolik ve pulmoner komplikasyonlara,
hastalarin yogun bakim Unitelerinde veya hastanede kalis stirelerinin uzamasina, agri tedavisi
icin hastalarin taburculuk sonrasi hastaneye geri donmesine, hastalarin yasam kalitelerini
azalmasina ve kronik agrinin gelismesine neden olabilir (3).

Agri mekanizmalari ve fizyopatolojisi gibi agri ile ilgili bilgilerimizin giderek artmasi, agri
tedavisi icin pek ¢ok ilag ve yontemin gelistirilmesine ve ¢ogu hastanelerde agrinin besinci
vital bulgu olarak kabul edilip takipte kullanilmasina katkida bulunmustur. Bu gelismelere
paralel olarak pek ¢ok klinikte akut agri servisleri kurulmus ve akut agr kilavuzlan
gelistirilmistir. Bltlin bu gelismelere ragmen glinimizde cerrahi sonrasi agri tedavisindeki
yetersizlikler halen buyik bir sorundur. Cerrahi girisim sonrasi hastalarin %66’si taburculuk
sirasinda, %9’u iki hafta sonrasinda orta ve siddetli agri ile karsi karsiya kalmaktadir.
Gunubirlik cerrahilerde ise orta ve siddetli agri deneyimi, gegirilen cerrahi girisime gore %25—
65 oraninda degismektedir (4).

Bagka bir calismada cerrahi agri insidansinin %47-100, ameliyat olan hastalarin %20-80’inin
agri yonetiminin yetersiz oldugunu disindigini gostermistir (5).

Guvenli ve etkili bir agri tedavisi icin hastalarin, hasta yakinlarinin, saghk c¢alisanlarinin ve
bakim hizmeti veren yardimci saglik personelinin egitimi dnemlidir. Hasta egitimi sayesinde
hastalarin agriyi anlamalari, sikayetlerini dogru ifade edebilmeleri ve tedaviye uyumlari artar.
Saglik calisanlari ve yardimci saglik personelinin egitimi ise dogru tedavi protokollerinin
secimi, glivenli ve etkin monitérizasyon uygulamalari ve olusabilecek yan etkilerin takibi
acisindan 6nemlidir(7).

Postoperatif analjezi igin gelistirilmis kilavuzlarimiz mevcuttur ve hemen hepsinde hastalarin
preoperatif donemden itibaren hasta bazli ele alinip ,hastaya, onceki hastaliklarina,
kullandigi ilaclara, gecirecegi cerrahi tipine gore plan yapmamiz ve analjezi protokoliini
preoperatif ddonemden baslatmamiz gerektigi salik verilmektedir (3).

Multimodal Analjezi

Postoperatif agri yonetimi, Enhanced Recovery After Surgery (ERAS)'In temel bir bilesenidir
ve multimodal analjezi kullaniminin énemini vurgular. Multimodal analjezi, anatomik agri
yollarinin farkh boliimleri Gzerinde etkili olan ilaglarin secilmesini icerir. Genel olarak
analjezik ilaglar, periferde, omurilikte ve beyinde merkezi olarak artan agri sinyallerini inhibe
ederek etki eder. Multimodal analjezi kullaniminda farkli etki mekanizmalarina sahip ilaglar
daha sonra bittincil etkiler olusturmak icin birlestirilerek her bir ilacin daha disik dozlarda
kullanilmasina olanak saglar. Boylece yiliksek doz tek bir ilagtan kaynaklanan yan etkilerin
yiki azaltilr. ilag kombinasyonlari, gerceklestirilen ameliyatin tiiriine ve hastanin hissettigi
agri duizeyine gore degisiklik gosterebilir (8).
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Opioidler

Papaver somniferum (Papaveraceae) familyasi meyvelerinden elde edilen opium (afyon)
alkaloiti olan morfin, kodein, ayrica morfine benzer etki gosteren yari-sentetik ve sentetik
ilaglari iceren bu ilag grubuna opioid analjezikler ad1 verilir.

M.0.4000 yillarinda hashas siitii Simerler tarafindan agri kesici olarak kullaniliyordu ve yillar
boyunca hem agri kesici hem keyif verici bir madde olarak insanlar tarafindan kullanildi (9).

Morfin ilk olarak afyonun tip alaninda kullanirhgini artirmak amaciyla yapilan calismalar
sirasinda 1804 yilinda Friedrich Wilhelm Adam Sertiirner isimli Alman bir eczaci tarafindan
bulunmustur. Morfine Yunan riiya tanrisi Morpheus'dan esinlenerek Morphium adi
verilmistir. Daha sonra savas sirasinda Alman askerleri Gzerinde kullanilan morfine, gorulen

yan etkilerinden dolayi halk arasinda “asker hastaligl” denilmistir (10).

Agri tedavisinde vyillar sitren ilerlemelere ragmen, birgok ortamda postoperatif agr
tedavisinin temel dayanagl hala opioidlerdir. Opioidler merkezi sinir sistemi ve periferik
dokulardaki reseptorlere baglanir ve nosiseptorlerin etkisini modiile eder.

Opioidlerin Farmakolojik Etkileri

M, Kappa, sigma, delta, epsilon ve 6kslriik kesici reseptor olmak lzere alti farkli reseptori
bulunmaktadir.

Narkotik analjeziklerin ¢ogunlugu p-opioid reseptoérlerini uyarir. p-opioid reseptorlerin
aktivasyonu; Analjezi, 6fori, sedasyon, solunum depresyonu, bulanti, kusma, azalmis Gl
motilite, tolerans, fiziksel bagimliliktan sorumludur.

6-, k-opioid reseptor agonistleri; p-opioid yan etkiler yapmaksizin analjezi olusturur(11).
Merkezi Etkiler;

e Opiat reseptorlerini uyararak agri algilanmasini azaltir (analjezik etki )

Mental aktiviteyi azaltir (sedatif etki)

e Anksiyeteyi ortadan kaldirir (trankilizan etki)

e Ruh halini iyilestirir (6forik etki)

e Solunumu ve Oksiriik merkezini inhibe eder (solunum depresani ve antitissif etki )
e Baslangicta bulanti ve kusmaya neden olur (emetik etki)

e Daha sonra emetik merkezi inhibe eder (antiemetik etki)

e Miyozise neden olur (miyotik etki)
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e Antiditretik hormon aciga cikisini harekete gecirir (antiditiretik etki)

e Tolerans, fiziksel bagimlilik ve addiksiyon gelismesine neden olur.
Periferik etkiler;

e Gastrointestinal motiliteyi azaltip, tonusu artirir.

e Konstipasyon, safra kanali kaslari kontraksiyonuna neden olur.

e Mesane kas tonusunu artirir.

e Histamin acgiga ¢ikmasi nedeniyle kasinti, Urtiker ve deri reaksiyonlari insidansinin
artmasina ve astimda bronkospazmin ilerlemesine neden olur.

Opioid Tiirleri;
1-Saf agonistler; Morfin, Meperidin, Fentanil, Remifentanil, Sufentanil, Alfentanil, Kodein
2-Agonist-Antagonistler; Nalbufin, Nalorfin, Butorfanol, Pentazosin, Tramadol

Bir reseptori uyarirken digerini bloke eden ilaglara opioid agonist-antagonist ya da karma
etkili opioidler denir. Etkileri daha 6nceden opioid alinip alinmadigina baghdir. Opioid
almamis hastalarda agonist etki gostererek analjezik etki olusturur. Opioid bagimlisi
hastalarda antagonist etki gosterek yoksunluk sendromuna yol acar.

3-Saf Antagonistler; Nalokson, Naltrekson

Opioid zehirlenmelerinde, opioid bagimlilarinin teshis ve tedavisinde kullanilan antagonist
etkili ilaglardir.

Morfin

Dogal ve glcli bir mi-reseptor agonistidir. Morfin tiim opioid analjezikler arasinda referans
opioiddir ve agri tedavisinde altin standarttir. Plazmada 1/3 oraninda albiimine baglanir.

Hidrofiliktir, bu 6zelligi nedeniyle néroaksiyel uygulandiginda rostral yayilarak ge¢ solunum
depresyonuna neden olabilir. Plazma yari é6mri 3 saat, analjezi sliresi 4-6 saattir. Morfin
karaciger, bobrekler ve barsakta, morfin-3-glukuronid (M3G) ve morfin-6-glukuronid (M6G)
idrar veya safra yoluyla ekskrate edilir. %70 oraninda olusan M3G’in analjezik etkinligi yoktur

,“‘opioide bagli norotoksisite” olusumundan sorumlu tutulmaktadir. %10 oraninda olusan
M6G ise analjezik etkiden ve yan etkilerden (bulanti, solunum depresyonu) sorumludur.
Morfinden 10-20 kat daha potenttir. Renal yetmezlikli hastalarda kolaylikla birikerek yan etki
gorilme riskini artirir. Neonataller diisiik hepatik konjugasyon kapasiteleri nedeniyle, yaslilar
ise dagilim hacminin azalmasina bagl morfine asiri duyarlidirlar.
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Oksikodon

Oksikodon, morfinden 2 kat daha fazla potenttir. Plazma proteinlerine % 40 oraninda
baglanir, oral biyoyararlanimi (%80) yiksektir. Karacigerde metabolize olur, idrar yoluyla
atilir. Eliminasyon yari émri 3-5 saat, etki sliresi 3-4 saattir. Yan etki profili, morfin ile
benzerdir, bulanti, kusma ve psikotrop etkileri daha azdir. Yurt disinda IV, SC ve oral
preparatlari mevcuttur. Ulkemizde vyalnizca hizli salinml tablet formunda (Oxapan
5,10,20mg) bulunur, 4-6 saatte 1 5-20 mg kullanilir. Postoperatif agrida oldukga etkindir.
Meperidin

Basta antimuskarinik bir ajan olarak gelistirilmis bir mi-reseptor agonistidir. Analjezi potensi
morfinin onda biri kadardir, yan etkisi morfine gére daha azdir. Lipofilitesi morfinden 30 kat
fazladir, parenteral uygulama sonrasi etkisi hizli baglar (10 dk), kisa siirer (2-3 saat). Lokal
anestezik ve spazmolitik etkisi vardir ve vagolitik etkiyle tasikardiye sebep olan tek opioiddir.
Ofori gelisimi ve bagimlilik potansiyeli oldukca yiiksektir. Meperidin karacigerde
normeperidin ve meperidinik asite metabolize olur, Normeperidin, yarilanma émri uzun (15-
20 saat), analjezik etkisi meperidinin yarisi kadar olan, aktif bir metabolittir. nérotoksiktir.
Meperidinin ylksek dozda veya uzun sireli kullaniminda anksiyete, ajitasyon, tremor,
myoklonus, ve konvulsiyonlara neden olabilir. Naloksan meperidine bagl konvilsiyonlarda
etkisizdir. Meperidinin kronik agri tedavisinde kullanimi kontrendikedir. Akut agri tedavisinde
de WHO tarafindan alternatifleri oldugu stirece kullaniimamasi 6nerilmektedir. Meperidin
tilkemizde ampiil formuyla (50 mg/ml) mevcuttur. intramiiskiiler veya intravenéz yolla 3-4
saatte bir 25-100 mg dozunda uygulanabilir.

FENTANIL

Morfinden yaklasik olarak 80-100 kez daha potenttir. Lipit ¢ozinlrligu ve dagilim hacmi
oldukca yiksektir. ilk uygulamada, kanlanmasi yiiksek dokulara hizla yayilir (kalp, akciger,
beyin) ancak depolandigl yag dokusundan yavas ayrilmasi nedeniyle eliminasyon yari 6mri
7-12 saate kadar uzayabilir. Bu durumda gec¢ solunum depresyonu olusabilir ve bu yan etki
analjeziden de uzun siirebilir. Doz bagimli olarak solunumu depresyonu olasiligi artar.
Fentanil, karacigerde inaktif norfentanile metabolize olur, idrar yoluyla ekskrate edilir
Parenteral ve noroaksiyel kullanim icin 50 pug/ml ampil formu mevcuttur. Analjezi amaciyla
intravenoOz veya intramuskiler 1-2 pg/kg/bolus dozda uygulanabilir, bu dozlarda etkisi hizla
baslar ve 30 dk kadar siirer. Spinal analjezi uygulamalarinda intratekal veya epidural yoldan,
sirasiyla 10-25 pg/kg ve 25-100 pg/kg dozunda kullanilabilirler. 25,50,75,100 mcg dozunda
transdermal patch formu mevcuttur, kronik agrida kullanilir.

Sufentanil

Morfinden 625 kat potenttir. Postoperatif analjezide kullanilmasi ¢ok tercih edilen bir opioid
degildir.
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Alfentanil
Fentanilden 10 kat daha az potenttir. Cok kisa etkilidir ve postoperatif analjezide ¢ok tercih
edilmez.

Remifentanil
Ultra kisa etkilidir Analjezik etkinlik 1-3 dk da baslar 5-10 dk siirer. Intraoperatif ve yogun
bakimda kullanilir.Postoperatif analjezide yeri yoktur.

Kodein

Opioid reseptor afinitesi disiktir,antitussif resp. affinitesi ylksektir. Analjezik etkisi ve
bagimlilik potansiyeli diistiktiir. Non-opioid analjeziklerle kombine edilerek kullanilir

4-6 saat arayla 30-60 mg kullanilabilinir. Nurofen,Geralgine, Apranax,Doladomon P gibi
ilaclarda bulunmaktadir.

Tramadol

Zayif etkili bir opioiddir. Bagimlilik potansiyeli distktir. Yan etkiler morfine gére daha az. En
sik yan etkisi Bulanti-kusma,yavas enjeksiyon ve proflaktik antiemetik ile dnlenebilmektedir.
Konvulziyon sikhgini artirir, bu ylizden konvulziyon esigini distren ilaglarla ve kafa
travmalarinda dikkatli kullanilmalidir. Kapsul 50 mg, tablet 100 mg, Damla 2,5 mg/ml, Ampul
100 mg formlari tlkemizde bulunmaktadir.

Naloksan

Kisa etki siireli plr opioid reseptdr antagonistidir. Opioidlerin analjezi dahil tiim farmakolojik
etkilerini reverse eder. Doz 200-400 mcg ,istenilen etki elde edilene dek 3 dakikada bir
yapihr. Etkisi 30 dk dir. Sadece kasinti giderilmesi i¢in verildiginde 0,5-1 mcg/kg disiik dozda
titre edilmelidir. Hizli verildiginde sempatik sinir sistemi stimilasyonuna bagl tasikardi,
hipertansiyon, disritmi, VF ve AC 6demine neden olur.

Kilavuzlar Ne Diyor?

Oral medikasyon mimkiinse opioidler oral yoldan verilmeli, intravendz yolun Gstinligi yok!
IM yol 6nerilmemekte, hem hasta memnuniyetlerini distrir hemde hemsirelik hizmetlerinin
gereksiz kullnimina neden olur, GstinliGgi yok!

IV yol kullanilacaksa hasta kontrolli analjezi (HKA) cihazi ile saglanmali!!

HKA’da bolus dozlar olmali, rutin bazal infizyon olmamali!!

Opioid toleransi olan hastalarda bazal inflizyon olmal!!

Analjezikler 6zellikle ilk 24 saat dizenli ve saatinde verilmeli!

Post-op tiiketimi azaltmak i¢in preop opioid verilmemeli!

Erken postoperatif donemde uzun etkili opioid verilmemeli!

Sistemik opioid verilen tim hastalar moniterize takip edilmeli!!(sedasyon, sol.depresyonu
acisindan)

Sedasyon solunum depresyonu gelistiyse azalt, kes, antagonist ekle!

BK, konstipasyon doz azalt veya kesmeyi diislin!
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Sonug olarak “Akilci ilag kullanimi” gergevesinde;

® Opioidleri hastanin 6zelliklerine ve cerrahinin ozelliklerine gore analjeziyi miimkiin kilacak

minimum dozlarda kullanmaliyiz.

®* Multimodal analjezi teknikleri ile opioid dozlarini azaltmaliyiz.

® Hastalara ve ameliyat sonrasi ona bakim verecek yakinlarina karsilasacaklari agri ve onu

nasil yonetecegimizle ilgili bilgi vermeliyiz.

* Analjezikleri uygulayacak olan tim ekibin birbiri ile iletisimde olmasini ve postoperatif

analjezi konusunda egitimli olmasini saglamaliyiz.
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NONSTEROID ANTIINFLAMATUVAR iLAGCLAR

Anil Kiling
Ordu Universitesi

1897 vyilinda Felix Hoffmann salisilik asidi bulmasi ile baslayan NSAii (Nonsteroid
Antiinflamatuvar ilag) 1899 yilinda Bayer firmasi tarafindan Aspirin adi ile patent almasiyla
kullanima girmistir. NSAIi terimi ise 1949 yilinda Fenilbutazon’ un kullanima girmesiyle
kullanilmaya baslaniimistir. 1971 yilinda John Robert Vane COX (siklooksijenaz) enzimini
tanimlamistir.

NSAIi’ ler Kimyasal yapilarina, yari émiirlerine ve COX selektivitesine gdre 3 ana baslikta
siniflandirilir.

» Kimyasal Yapilarina Gore:

Salisilatlar: ASA, Diflunisal
Paraaminofenol Tiirevleri: Asetaminofen (Parasetamol)
Pirazolon Tiirevleri: Metamizol

Profenler (fenilpropiyonik asid tiirevleri): ibuprofen, Flurbiprofen, Naproxen,
Ketoprofen Deksketoprofen

Fenilasetik asit tiirevleri: Diklofenak, Ketorolak

indolasetik asit tiirevleri: indometazin, Etodolak, Sulindak

Fenamik asit tiirevleri: Etofenamat, Mefenemik asit

Enolik asit tiirevleri : Meloksikam, Tenoksikam, Lornoksikam, Piroksikam
Koksibler: Selekoksib, Rofekoksib, Valdekoksib, Etorikoksib

> Yari Omiirlerine Gore:
6 saatten kisa olanlar: ASA, Parasetamol, Etodolak, ibuprofen, Diklofenak,
Ketoprofen indometazin, Ketorolak

6 — 12 saat arasi olanlar: Sulindak, Diflunisal, Piroksikam, Tenoksikam
12 saatten uzun olanlar: Naproksen ve Rofesoksib

» COX Selektivitesine Gore:
Nonselektifler: Naproksen, Diklofenak, ibuprofen, Piroksikam,
Lornoksikam, Deksketoprofen, Ketoprofen
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COX-1 selektifler: ASA, indometazin, Flurbiprofen,
Ketorolak

COX-2 selektifler: Meloksikam, Tenoksikam, Etodolak,
Nimesulid

COX-2 spesifikler: Selekoksib, Rofekoksib, Etorikoksib,
Parekoksib, Lumorakoksib

COX-3 selektifler: Parasetamol, Metamizol

Membran Fosfolipidleri

Crosiolipazio ISR stcoid |

Arasidonik Asit
Sikloksijenaz

Hydroperoksidler

Siklik Endoperoksitler

5-HEPETE PGG2 PGH2
— % # % # #
Vazodilatasyon Vazodilatasyon Vazodilatasyon Luteolitik Vazokonstriiksiyon
Diiz kas gevsemesi Hiperaljezi Tx agregasyon inh. Spazmojenik Tx agregasyonu
Tx agregasyon inh. Mide mukus asn‘# Hiperaljezi Bronkokonstriiksiyon

Bronkokonstriiksiyon  Gebe uterus kontraks.

Sekil 1: Arasidonik Asit metabolizmasi

COX enzimi Arasidonik asitten prostoglandin sentezlenmesinde gérevli olan enzimdir, NSAIi
ile inhibe edilir.

COX-1: Bobrekler, kan damarlari, mide, trombositler gibi pek ¢ok dokuda yapisal olarak
bulunur.

COX-2: Doku hasarinin oldugu alanda aktive olan inflamatuvar hiicreler (PMNL, monositler,
makrofajlar, fibroblast) tarafindan sentezlenmektedir.

COX-3: Santral sinir sisteminde bulunur.
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Aragidonik asit

Hemostaz Renal Kan Akimi Gastroprgtektlf Inflamasyon
Etki Ates

Sekil 2: Prostoglandinlerin roli

NSAIi’ lerin analjezik etkileri opioidlere gore, antiinflamatuvar etkileri de glukokortikoidlere
gore daha az olmasina ragmen, sedasyon, bulanti, kusma, solunum depresyonu, bagimhlik
potansiyeli yapma riskleri daha az oldugu icin postoperatif agri tedavisinde tercih edilirler.
Nosiseptorlerin periferik sensitizasyonu postoperatif agrida 6nemli rol oynayan primer
hiperaljeziye neden olmaktadir, NSAIi’ ler prostoglandin sentezini inhibe ettigi icin periferik
nosisepsiyonu azaltirlar.

Yan Etkileri:

Gastrointestinal sistemde defansif faktorlerden olan bikarbonat ve mukus salinimini azaltip,
asit salinimini arttirarak Ulserojenik yan etkileri vardir. Bu nedenle 6zellikle antikoagulan
kullananlarda, alkolik hastalarda ve helicobacter pylori varliginda gastrointestinal yan etki
riski artar.

Ozellikle COX2 inhibitérleri PGI2 yapimini inhibe ettikleri icin kan basincinda artis ve
tromboembolik olay riskinde artisa neden olurlar.

PGE2 ve PGI2 inhibisyonu yaptiklari igin renal kan akimini, GFR" yi ve renin salinimini
azaltirlar. Bunun sonucunda elektrolit — asid baz bozukluklarindan, KBY’ ye kadar cok genis
bir nefrotoksiteye neden olabilirler. Ozellikle ditiretik ve ACE inhibitérii kullananlarda bu risk
artar. Risk altindaki hastalar NSAIii kullanirken iyi hidrate edilmelidir.

Prostoglandin inhibisyonu sonucu bronkokonstriiksiyona neden olurlar. Mast hiicre
stabilizasyonunu bozarak histamin salinimina ve alerjik olaylara neden olabilirler.
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TxA2 sentezini bloke ederek trombosit agregasyonunu reversibl olarak bozarlar ve kanama
zamaninin uzamasina neden olrlar. Ayrica nadir de olsa aplastik anemi yapabilirler.

Genellikle asemptomatik seyreden KCFT bozulmasina neden olabilirler, doz azaltilarak veya
kesilerek normale doner. Cok nadir olarak, biluribin yiiksekligi ve protrombin zamaninin
uzamasil ile seyreden fatal karaciger yetmezligine neden olabilirler.

Santral sinir sisteminde tinnitus, bas agrisi, bas donmesi, depresyon, konviilzyon, aseptik
menenjit yapabilir.

ilag Etkilesimleri:

Plazma proteinlerine % 95 — 99 gibi ¢ok yiiksek oranda baglandiklari igin ilag etkilesimine ¢ok
aciktirlar. Antihipertansif ve ditretiklerin etkilerini azaltirlar. Oral antikoagulan, lityum,
fenitoin, digoxin ve metotreksatin plazma seviyelerinde artisa neden olarak toksite riskini
artirirlar.

Diinya genelinde her yil 230 milyon cerrahi girisim olmakta ve bunlarin % 80’ i postoperatif
agri ifade etmektedir. Postoperatif hastalarin; % 66’ si taburculuk sirasinda, % 9’ u ise 2 hafta
sonrasinda orta veya siddetli agri cektigini belirtmektedir. Dogumda santral sinir sisteminde
¢itkan yolaklarin ¢ogu gelismis iken, inhibitér etkili olan inen yolaklar tam olarak
gelismemistir. Bu durum yenidoganlarda inanilanin aksine agrinin daha dayanilmaz oldugunu
gostermektedir. Eriskindekine benzer agri hissi 2 yas civarinda, agrinin tanimalanmasi ise 2 —
7 yas arasinda gelismektedir.

Henrich Kehlet ilk olarak 1993 yilinda daha etkili analjezi icin agri impulslarinin sekillenip
islendigi farkh seviyeleri hedefleyen multimodal analjeziyi onermistir. Cerrahi sonrasi
iyilesmenin hizlandiriimasi igin hazirlanan ERAS protokollerinde de opioidlerden kaginip
multimodal non opioid analjezikler 6nerilmektedir. Ayni sekilde ESRA biinyesinde bulunan
PROSPECT (prosediire spesifik postoperatif agri yonetimi) rehberlerinin hepsinde opioidden
kacinmayy, ilk tercih olarak parasetamol ve NSAIi 6nerilmektedir.

Parasetamol:

Etkisini santral COX-3 (zerinden gerceklestirir, dolayisiyla analjezik, antipiretik etkisi
olmasina ragmen, antiinflamatuvar etkisi yoktur. Karacigerde sitokrom P450 ile inaktive
edilip bobreklerle atilir. Gastrointestinal Ulserojenik etki, nefrotoksisite ve trombosit
disfonksiyonu yapmaz. Gebelerde ve c¢ocuklarda giivenle kullanilabilir. Anne sitiine gecis
orani % 1,3 ile % 6,6 arasinda degisir. 4 grami asan ve uzun sureli alimlar, 6zellikle yasl ve
kronik alkol kullananlarda hepatoseliiler nekroza neden olabilir.

Metamizol:

COX-3 inhibisyonu ve kannaboid reseptorlerini stimiile eder. Periferik nosiseptif etkileri ise
ATP duyarli K kanallarinin aktivasyonu ile olusur. Analjezik, antipiretik, spazmolitik ve
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antiinflamatuvar etkilere sahiptir. Japonya, ingiltere ve ABD’ de kullanimi agraniilositoz
nedeniyle yasaklanmistir.

ibuprofen:
Anne sitline gecis orani %0,1 ile %0,7 arasinda degismektedir.

Kardiyovaskiler hastaligl olanlarda akilda tutulmasi gereken ozellikleri; Aspirinin COX 1’ i
asetillemesini 6nleyerek, etkisini azaltmasi ve Warfarin ile etkilesime girmemesidir.

Asetil Salisilik Asit:

Gunlik 300 mg altindaki dozlarda Trombositlerdeki COX enzimini irreversibl bloke ederek
agregasyonu inhibe eder, kanama zamanini uzatir. 300 — 2400 mg araligindaki dozlarda
antipiretik ve analjezik etki gosterir. 2400 mg Uzerindeki dozlarda ise antiinflamatuar etki
gosterir.

indometazin:

Epileptik nébet esigini disirir, epilepsi hastalarinda kullanilmamahdir. Ductus arteriozus’ un
kapanmasina neden olur, preterm dogumlarda kullaniimamalidir.

Sulindak:

Familyal intestinal polipozisi baskilar ve gastrointestinal sistemde kanser olusumunu
engeller.

Selektif COX2 inhibitorlerinden Rofecoksib ve Valdecoxib kardiyovaskiler ve cilt yan
etkilerinden dolayi 2004 yilinda tiim diinyada piyasadan ¢ekilmistir.
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