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ONSOZz

Geleneksel olarak diizenlemekte oldugumuz PROCON TRABZON toplantilarmin besincisi
yine birlikte 21-22 Eyliil 2024 tarihinde Trabzon’da Double Tree By Hilton Otel’de diizenledigimizi
memnuniyetle bildirmek isterim.

flkini 2018 yilinda diizenledigimiz pros and cons formatindaki toplantilara ilginin ve begeninin
artigimt goérmekteyiz. Anesteziyoloji, yogun bakim ve agri alanlarindaki ilging konularin procon
formatinda sunulmasi ve tartisilmasi ulusal diizeyde biiyiik bir yanki uyandirmistir. Trabzon’da
diizenledigimiz ProCon Trabzon-5 toplantisi da procon formatinda anestezi, yogun bakim ve agri
konularmi kapsamaktaydi.

Bu yil ilk kez sempozyumumuz uluslararasi katilimli olmustur. ProCon Trabzon-5
sempozyumumuzun diizenleme ve bilimsel kurulu ulusal ve uluslararas: diizeyde farkli {iniversitelerin
deneyimli 6gretim iiyelerinden olusturuldu. Sempozyuma gonderilen bildiriler en az ii¢ hakem
tarafindan degerlendirilmis olup 37 bildiri s6zlii sunu olarak kabul edilmis ve tam metin olarak
sunulmustur.  Oturumlarda sunulan bildiler bu kitapgikta tam metin olarak sempozyum sonrasi
yayimlanmistir.

Sempozyumda procon formatindaki {i¢ oturumda 6 konusmaci ve 6 farkli oturum baskani yer
almistir. Toplamda s6zlii sunum oturumlarinda dahil olmak iizere tiim oturumlarda 15 oturum baskant,
7 konusmaci ve 37 farkli sozlii bildiri sunucusu yer almistir. Oturum baskanlari, konusmaci ve
katilimcilarin katkilariyla ¢ok renkli, bilimsel diizeyi yiiksek ve ilgi ¢eken tartisma ortamlart meydana
gelmigtir.

Bu yil ilk kez sempozyumumuzda uydu oturumlari ile giincel yaklasimlar tartisiimis ve ilk kez
diizenlenen wokshoplar ile katilimcilarin kendini gelistirebilecegi kurslar diizenlenmistir.

Procon Trabzon-5 toplantisinin 6nemli konularindan biri agrisiz dogum uygulamalarindaki
yaklagimlar olmustur. Agrisiz dogum uygulamasindaki geleneksel yaklasim olan epidural anestezi
yontemi kombine spinal ve yeni yaklasimlardan dural ponksiyonlu epidural yontemleri tartisilmigtir.
Avantajler1 ve dez avantajlar1 ile gebelere en iyi yontem secilmesinde dnerilerde bulunulmustur.

ProCon Trabzon-5 sempozyumuna sunu, oturum bagkani, diizenleme, hizmet ve diger alanlarda
katki saglayan herkese buradan da tesekkiir etmeyi bir borg biliriz.

Prof. Dr. Siikran GEZE SAATCI

ProCon Trabzon-5 Diizenleme Kurulu Bagkani
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SOZLU SUNU TAM METINLERIi

1-Majér Urolojik Cerrahilerde Ariscat Risk Skorunun Postoperatif Pulmoner
Komplikasyon Gelisimini Ongérmedeki Etkinligi

Ali Akgil*, Ali Akdogan®

! Yozgat Sehir Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi, Yozgat

2 Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD, Trabzon

Giris

Postoperatif pulmoner komplikasyonlar (PPK’lar), cerrahi ve anestezi sonrasi sik
goriilen, solunum sistemini etkileyen komplikasyonlardir ve postoperatif morbidite ve
mortalitenin 6nemli bir nedenidir. PPK oranlar1 %2 ile %19 arasinda degigsmekte ve bu oran
farkli tanimlamalardan kaynaklanabilmektedir (1). PPK’lar, kardiyak komplikasyonlardan daha
sik goriilmekte ve hastanede yatis siiresini uzatmaktadir. Risk faktorleri arasinda cerrahi tiiri,
anestezi yontemi ve hastanin komorbiditeleri bulunmaktadir (2). ARISCAT skoru, PPK riskini

belirlemeye yardime olabilecek basit bir aragtir ve hastalari risk gruplarina ayirmaktadir (3).

Major iirolojik cerrahiler, komplikasyon riski yiiksek olan uzun siireli operasyonlardir
ve bu nedenle PPK gelisme riski de yiiksektir. Bu ¢alismanin amaci, ARISCAT risk skorunun
major lirolojik cerrahi geciren hastalarda PPK riskini tahmin etmedeki etkinligini arastirmak ve
ASA skorlamasi ile karsilastirmaktir. Ayrica, hastalarin demografik verileri, operasyon tiirii ve
siiresi, intraoperatif sivi tedavisi ve kan ihtiyact gibi faktorlerin PPK’lar ile iligkisini

incelemektir. Hipotez, ARISCAT risk skorunun PPK tahmininde etkili olacag1 yontindedir.

Materyal Ve Metod

Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu onayl1 prospektif gdzlemsel
calisma yapilmistir (Protokol numarasi: 2022/199). Calisma, major {irolojik cerrahi
(nefrektomi, prostatektomi, sistektomi, perkiitan nefrolitotomi) gecirmesi planlanan hastalari
kapsamaktadir. 140 hasta ¢calismaya dahil edilmistir, ancak minimum 6rneklem biiytikligi 104
olarak hesaplanmistir. Dahil edilme kriterleri arasinda 18-90 yas arasi, ASA fiziksel skoru I-1V
olan ve genel anestezi uygulanan hastalar yer almaktadir. Dahil edilmeme kriterleri arasinda

akut veya kronik solunum yolu hastaliklari, acil operasyonlar, gebelik, dnemli kan kaybu,
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yiksek beden kitle indeksi, immiinsiipresif ila¢ kullanimi, ¢alismaya katilmama istegi ve

preoperatif entiibasyon bulunmaktadir.

Calisma protokolii, hastalarin preoperatif ve intraoperatif verilerini toplamakta ve
postoperatif donemde pulmoner komplikasyonlari, yogun bakim ihtiyacini, mortaliteyi ve
hastanede kalis siirelerini takip etmektedir. Pulmoner komplikasyonlarin tanisinda Avrupa
Perioperatif Klinik Sonu¢ Tanimlar1 (EPCO) kullanilmaktadir. Komplikasyonlar arasinda
atelektazi, pndmoni, aspirasyon pnoémonisi, solunum yetmezligi, bronkokonstriksiyon,
pnomotoraks, plevral efiizyon, pulmoner emboli, pulmoner 6dem ve planlanmamis acil

reentlibasyon yer almaktadir.

Bulgular

Karadeniz Teknik Universitesi T1p Fakiiltesi Farabi Hastanesi’nde, iiroloji ameliyathane
odasinda major iirolojik cerrahi (nefrektomi, prostatektomi, sistektomi, perkiitan nefrolitotomi)
yapilan 155 hasta ¢aligmaya dahil edildi. Bu hastalardan 7 tanesi yazili onami imzalamadigi, 5
tanesi veri eksikligi olmasi, 3 tanesi total kan voliimiiniin %20’sinden daha fazla intaoperatif

kanamasi sebebiyle ¢alisma dis1 birakildi. Toplam 140 hastaya ait istatistiki analiz yapildi

Hastalarin 116’sinda (%82,9) postoperatif pulmoner komplikasyon gelismemis,
24’0Unde (%17,1) postoperatif pulmoner komplikasyon gelismistir. Hastalarda gelisen pulmoner
komplikasyonlarin dagilimlar1 incelendiginde sirastyla hastalarin 17’sinde (%12,1) atelektazi,
4’tinde (%2,9) solunum yetmezligi, 2’sinde (%]1,4) solunum yolu enfeksiyonu, 2’sinde (%1,4)
plevral eflizyon, 2’sinde (%1,4) pulmoner emboli, 1’inde (%0,7) bronkospazm gelismistir
(Tablo 1).

Arastirmada hastalarin bazi tanimlayic1 Ozelliklerine gore postoperatif pulmoner
komplikasyon gelisme durumu degerlendirilmis olup; cinsiyet, yas, komorbidite varligi, sigara
icme durumu, yapilan cerrahi islemin tiirii, epidural analjezi alma durumu ve kan tiriinii verilme
durumu ile pulmoner komplikasyon varligi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

saptanmamistir (Tablo 2).

Arastirmada hastalarin ARISCAT risk diizeyi ve ASA diizeyine gore postoperatif
pulmoner komplikasyon gelisme durumu degerlendirildiginde ARISCAT risk diizeyi ve ASA
diizeylerine gore postoperatif pulmoner komplikasyon varligi acisindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmistir (Tablo 3).
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ARISCAT skoru, beden kitle indeksi, operasyon siresi, anestezi suresi ve hastanede

yatig siiresi ile postoperatif solunumsal komplikasyonlar arasinda anlamli fark bulunmustur

(Tablo 4)
Tartisma

Bu calismada major tirolojik cerrahi geciren hastalarda PPK insidansinin %17,1 oldugu
goriildii. PPK gelisme insidansini ile ARISCAT risk skorlamasi, ASA siniflandirmasi, BKI,
intraoperatif verilen s1vi miktarini ve operasyon siiresi arasinda anlamli bir korelasyon oldugu
goriildii. ARISCAT risk skorunun ASA smiflandirmasina gére PPK gelismesi insidansi
acisindan daha etkin bir siniflama sistemi oldugu ayrica PPK gelisen hastalarda postoperatif

hastane yatig siiresinin uzadig1 goriildii.

Literatiirdeki ¢alismalarda PPK insidansi, cerrahi tiiriine, anestezi yontemlerine ve
hastalarin genel durumuna gére degisiklik gdstermektedir. Ornegin, major abdominal cerrahi
geciren hastalarda PPK insidanst %35,8 olarak rapor edilmistir, spinal anestezi altinda yapilan
perkiitan nefrolitotomi (PNL) prosediirlerinde 9%31,5 olarak bulunmustur ve akciger
rezeksiyonu yapilan hastalarda %22 olarak belirlenmistir (2,4). Calismamizda %17,1 oraninda

PPK gelisimi gozlenmistir.

Calismamiza dahil edilen 17 hastada atelektazi gelismis olup, en sik goriilen PPK
atelektazi olarak rapor edildi. Yapilan benzer c¢aligmalarda ise bu durum degiskenlik
gostermektedir. 3790 radikal sistektomi yapilan hasta iizerinde yapilan ¢alismada postoperatif

2 ve 7. giin arasinda en sik goriilen PPK, pnémoni olarak tespit edilmis (5).

ASA skoru ile PPK gelisme arasinda iliskiyi arastiran literatiirde bir¢ok calisma
bulunmaktadir. 196 akciger rezeksiyonu lizerinde yapilan retrospektif bir caligmada ASA
skorunun ti¢ ve tizerinde olmasi ile PPK gelisme riski arasinda anlamli bir iliski bulunmus (6).
Bizim ¢aligmamizda benzer sonuglar goriilmesine ragmen ASA skoru bagimsiz bir risk faktorii
olarak degerlendirildiginde ASA ve PPK orani arasinda anlamli bir iliski gortilmedi.

Calismalarda risk gruplarina gére PPK gelisme orani farkli olmasina ragmen ortak olan
sonug risk grubu arttikca PPK goriilme sikliginin istatistiksel olarak énemli derecede yiiksek
olmasidir (3,7). Calismamizda diisiik risk grubunda komplikasyon goriilmezken, orta risk
grubunda %13,3 yiiksek riskli grupta da %53,8 oraninda PKK goriildii. Calismamizda
ARISCAT risk skoru arttikga PPK goriilme riskinin, literatliirdeki arastirmalarin sonucuna

benzer sekilde, anlamli derecede daha yiiksek oldugunu gordiik.
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Sonug

Bu calismada, iirolojik major cerrahi gegiren hasta grubunda ARISCAT risk skorlama
sisteminin ve ASA smifinin PPK gelisimini ongdrmede etkin araclar oldugu gosterildi.
ARISCAT siniflandirmasinin ASA smiflandirmasina gore PPK gelisimini 6ngérmede daha
etkin bir arag oldugu tespit edildi. Bagimsiz degiskenlerden, beden kitle indeksi, intraoperatif
verilen s1vi miktari, operasyon siiresinin PPK gelisimini i¢in risk faktorleri oldugu gdosterildi.

Ayrica PPK gelisen hastalarda postoperatif yatis siiresinin uzadig goriildii.

Postoperatif pulmoner komplikasyonlar cerrahi sonrasi mortalite ve morbiditenin
onemli bir sebebi olmaya devam etmektedir. PPK gelisme riskini artiracak faktorlerin tespit
edilmesi ve preoperatif koruyucu stratejilerin belirlenmesi bu konuda 6nem kazanmaktadir.
ARISCAT gibi kullanimi basit, tekrarlanabilir ve maliyetsiz testlerin kullanimi artirilarak riskli
hasta grubunun tespit edilip gerekli peroperatif bakimin verilmesine yonelik uygulamalar

belirlenmelidir.
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Tablo 1. Hastalarda Postoperatif Pulmoner Komplikasyon Gelisme Durumlari ve Dagihmi

n %
Pulmoner Komplikasyon
Yok 116 82,9
Var 24 17,1
Atelektazi 17 12,1
Solunum yetmezligi 4 2,9
Solunum yolu 2 1,4
Plevral efiizyon 2 1,4
Pulmoner emboli 2 1,4
Bronkospazm 1 0,7

Tablo 2. Hastalarin Baz1 Tamimlayic1 Ozelliklerine Gore Postoperatif Pulmoner Komplikasyon Gelisme
Durumu

Postop. Pulmoner Komplikasyon

Yok Var
p
n (%) n (%)
Cinsiyet
Erkek 95 (82,6) 20(17,4)
1,000
Kadin 21 (84,0) 4 (16,0)
Yas
<60 yil 55 (88,7) 7 (11,3)
0,101
260 yil 61 (78,2) 17 (21,8)
BKI
<25,0 kg/m? 41 (95,3) 2(4,7)
0,009*
>25,0 kg/m? 75(77,3) 22 (22,7)
Komorbidite varlig
Yok 49 (90,7) 5(9,3)
0,050
Var 67 (77,9) 19(22,1)
Sigara igme durumu
Yok 85 (83,3) 17 (16,7)
0,807
Var 31(81,6) 7 (18,4)

Yapilan Cerrahi islem
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Nefrektomi 44 (81,5) 10 (18,5)

Prostatektomi 46 (80,7) 11 (19,3) 0,137
Sistektomi 3(60,0) 2 (40,0)
PNL 23(95,8) 1(4,2)

Epidural Analjezi

Yok 85 (82,5) 18 (17,5)
0,862
Var 31 (83,8) 6 (16,2)
Kan Griind verilme
durumu
Var 15(71,4) 6 (28,6)

* [statistiksel anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi. BKi: Beden kitle indeksi

Tablo 3. Hastalarin ARISCAT Risk Diizeyi ve ASA Diizeyine Gore Postoperatif Pulmoner Komplikasyon
Gelisme Durumu

Postoperatif Pulmoner Komplikasyon

Yok Var
p
n (%) n (%)
ARISCAT risk dizeyi
Distk 39 (100,0) 0(0,0)
<0,001*
Orta 65 (86,7) 10 (13,3)
Yiksek 12 (46,2) 14 (53,8)
ASA
1 29 (87,9) 4(12,1)
2 52 (86,7) 8(13,3) 0,024*
3 33 (80,5) 8(19,5)
4 2 (33,3) 4 (66,7)

*|statistiksel anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edilmistir. ASA: Amerikan Anestezistler Dernegi
Siniflandirmasi, ARISCAT: Assess Respiratory Risk in Surgical Patients in Catalonia
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Tablo 4. Hastalarda Baz1 Olgiimsel Degiskenlerin Postoperatif Pulmoner Komplikasyon Varhg ile iliskisi

Postoperatif Pulmoner Komplikasyon

Yok Var p
ARISCAT skoru ort+SS 17,4£11,1 31,5114 <0,001*
BKi ort+SS 27,1+4,3 30,24,6 0,003*
Verilen sivi miktari ort+SS 2550+1055,3 3414,6+1118,6 0,001*
Operasyon suresi ort+SS 152,8+52,3 209,4+61,4 <0,001*
Anestezi stresi  ort+SS 174,9+54,9 234,0+62,2 <0,001*
Yatis sUresi ort+SS 5,613,6 9,815,4 <0,001*

* [statistiksel anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edilmistir, ARISCAT: Assess Respiratory Risk in Surgical
Patients in Catalonia, BKi: Beden Kitle indeksi
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2. Ureter Obstriiksiyonu Olusturulan Ratlarda Tenoksikamin Olusturdugu Bébrek
Hasarma Kars1 Medikal Ozonun Etkileri
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Ogzet:

Amag: Bu ¢alismanin amaci tek tarafli {ireter obstriiksiyonu ile bobrek yetmezligi olusturulan ratlarda
tenoksikam kullanim1 sonrast antioksidan etkisi olan medikal ozonun bdbrek dokusu iizerine etkilerinin

incelenmesidir.

Yontem: Etik kurul onay1 alindiktan sonra, 30 adet Long Evans erkek ratlar 5 gruba ayrildi (Kontrol
(Grup K), treter obstrilksiyon (Grup UO), Ureter obstriiksiyonu-tenoksikam (Grup UOT), Ureter
obstriiksiyonu-tenoksikam- medikal ozon (Grup UOTO), ireter obstriiksiyon-medikal ozon (Grup
UO0O)). Anestezi uygulanmasmin ardindan, kontrol grubuna sham operasyonu uygulanirken, diger
gruplara ireteral obstriiksiyon uygulandi. 21.gtinde tek doz 10 mg/kg tenoksikam ve tek doz 4 mL
medikal ozon (20 Ww/mL) intraperitoneal uygulandi. Patolojik &rneklerde tlbiler hasar ve
tiibiilointerstisyel fibrozisi degerlendirildi. Alinan kanda total antioksidan status (TAS), total oksidan

status (TOS), oksidatif stres indeksi (OSI), paraoksonaz 1 (PON-1), kreatinin ve BUN &l¢iimii yapildi.

Bulgular: UOO grubunda UO ve UOT gruplarina gére tiibiilointerstisyel hasar ve kollajen birikimi daha
az tespit edildi. UOT grubunda serum TAS diizeyi diger gruplara kiyasla en diisiiktii, serum TOS, OSI
VE PON-1 seviyeleri en yiiksekti. UOO grubunda serum TAS diizeyi azalmis olmasina ragmen diger
gruplara kiyasla daha yiiksekti.

Sonug: Bu calismada, medikal ozonun nefrotoksisiteyi 6nleyici bir ajan oldugu saptanmstir.

Anahtar kelimeler: Ureter obstriiksiyonu, NSAII, Medikal ozon

Giris:

Perioperatif agri yonetiminde amagclanan hedefler; agriyr azaltmak, postoperatif
donemde erken mobilizasyonu saglamak, hastanede kalis siiresini kisaltmak ve hastanin

memnuniyet diizeyini arttirmaktir. Bu amacla, c¢esitli analjezik ajanlar yaygin olarak

kullanilmaktadir. Postoperatif analjezi amaciyla ilag kullanilirken, yan etkiler dolayis1 ile agr1
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yonetimi yeterli olmamaktadir (1). Bobrek fonksiyonlar azalmis olan ileri yas asemptomatik
hastalarda, genellikle bobrek fonksiyonlarindaki azalma tahmin edilemediginden dolay1
nefrotoksik ajanlar yiliksek dozda kullanilabilmekte, bunun sonucunda bdbrek hasari
gelisebilmektedir (2). Agr tedavisinde sik olarak kullanilan ajanlardan biri de steroid olmayan
anti inflamatuvar ilaglar (NSAII)’dir. NSAII’lerin metabolitleri bébrekler yoluyla viicuttan
uzaklagtirilir. Metabolitleri, prostaglandin sentez inhibisyonu ve vazokonstriktorlerin etkisiyle
renal kan akiminda ve GFH’da azalmaya neden olurlar. NSAil’lerin kullanimma bagh
hastalarda 6dem, interstisyel nefrit, renal tibuler asidoz, ABH ve KBH gelisebilir. Bu durum
NSAII’lerin bobrek hastaliklarinda kullanimu ile ilgili stnirliliklar olusmasina neden olmaktadir
(3,4). Calismamizda tek tarafli lireter obstriiksiyonu ile bobrek yetmezligi olusturulan ratlarda
tenoksikam kullanimi sonrasi antioksidan etkisi olan medikal ozonun boébrek dokusu tizerine

etkilerinin incelenmesi amag¢lanmuistir.

Gerec ve YOntem:

Etik kurul onay1 alindiktan sonra, (¢alismada) 30 adet Long Evans erkek ratlar rastgele ayrilarak
5 ayr1 grup olusturuldu (Kontrol (Grup K), iireter obstriiksiyon (Grup UQ), iireter obstriiksiyonu-
tenoksikam(Grup UQOT), Ureter obstriksiyonu-tenoksikam- medikal ozon (Grup UOTO), (reter
obstriiksiyon-medikal ozon (Grup UOO)). Anestezi uygulanmasinin ardindan diisiik abdominal insizyon
ile, kontrol grubuna sham operasyonu uygulanirken, diger gruplara iireteral obstriiksiyon uygulandi.
Obstriiksiyonun 21. giintinde UOT grubuna intraperitoneal(i.p.) 10 mg/kg tenoksikam, UOO grubuna
i.p. 4 mL medikal ozon (20 w/mL) ve UOTO grubuna i.p. 10mg/kg tenoksikam yapildiktan 30 dakika
sonra i.p. 4 mL medikal ozon (20 w/mL) uygulandi. Tiim gruplardaki ratlar 22.giinde sakrifiye edildi.

Sakrifiye edilen gruplardan elde edilen patoloji 6rneklerinde tiibiiler hasarin degerlendirilmesi
icin H&E ile tiibiilointerstisyel hasar skorlamasi, tiibiilointerstisyel fibrozisi degerlendirmek i¢in ise
Masson’un trikrom boyasi kullanildi. H&E boyali bébrek doku drnekleri incelenerek tlibilointerstisyel
bobrek hasart semi-kantitatif olarak belirlendi. Bunun i¢in her bir kesitte cakisma gostermeyen rastgele
10 tiibiilointerstisyel alanda tiibiil epitel hiicrelerinde vakuolizasyon, eritrosit kast olusumlari, proteingz
kast olusumlari, tiibiiler atrofi, tiibiiler dilatasyon, interstisyumda infiltrasyon, interstisyel édem ve
interstisyel fibrozis degiskenleri 0-3 (0, degisiklik yok; 1, hafif; 2, orta; 3, siddetli) arasinda skorlanarak,
her bir alan icin toplam bir tubiilointerstisyel bobrek hasari skoru belirlendi (5,6). Daha sonra her bir
bobrek dokusu igin ortamlama bir hasar skoru hesaplandi ve gruplar arasinda karsilastirildi.
Tubulointerstisyel fibrozisin semi-kantitatif degerlendirmesi i¢in Masson trikrom boyal1 bobrek kesitleri

kullanildi. Bu 6rneklerde ¢akisma gostermeyen rastgele 10 alan goriintiilendi. Elde edilen goriintiilerde,
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trikrom ile mavi boyali alanlar halinde ortaya ¢ikarilan kollajen birikim alanlar1 % alan olarak hesaplandi

(5). Her bir bobrek 6rnegi i¢in hesaplanan bu deger gruplar arasinda karsilastirildi.

Ratlardan 2 tiip kan alindi. Bu tiiplerden biri renal fonksiyonu belirlemek i¢in serum BUN ve
kreatinin diizeylerini 6lgmede kullanildi. Diger tiip oda 1sisinda 3000 rpm’de 10 dk santrifiij edildikten
sonra Ustte kalan serum (supernatan) epend-off mikrosantrifiij (ependorf tiipii) tiipline birakilarak
calisma giintine kadar -80 °C’de saklandi. Bu &rneklerden Total Oksidatif Durum (TOS), Total
Antioksidan Durum (TAS), bunlarin bir oransal karsilastirmasi olan Oksidatif Stres Indeksi (OSI) ve
Paraoksonaz-1 (PON-1) dl¢uldu.

Bulgular:

Bu caligmada tireter obstriiksiyonu uygulanan sicanlarda bobrek histopatolojisinde
belirgin tiibiilointerstisyel hasar, interstisyel aralikta kollajen birikimi, TAS’ta azalma, TOS,
OSI ve PON-1’de artis izlendi. Ureter obstriiksiyonu uygulanan ve uygulanmayan bdbrek
dokularmda UOO grubunda UO ve UOT gruplarina gore tiibiilointerstisyel hasar ve kollajen
birikimi daha az tespit edildi. UOTO grubunda ise UO ve UOT grubuna gére tiibilointerstisyel
hasar daha az gériiliirken sadece UOT grubuna kiyasla kollajen birikimi daha az goriilmiistiir.
UOT grubunda serum TAS diizeyi diger gruplara kiyasla en diisiiktii, serum TOS, OSI VE PON-
1 seviyeleri en yiiksekti. UOO grubunda serum TAS diizeyi azalmis olmasina ragmen diger
gruplara kiyasla daha yiiksekti. Serum TOS, OSI ve PON-1 diizeyleri UOO grubunda kontrol
grubuna gore artmis olmasina ragmen diger gruplara kiyasla azalmis olarak gozlendi. Serum

BUN ve kreatinin diizeyi tum gruplarda kontrol grubuna gore anlamli olarak arttig1 belirlendi.

Tartisma:

Unilateral Uriner obstriiksiyon modeli dncelikle ABH’ye yol acar. Obstriiksiyonun
devam etmesi ile 2 hafta icerisinde KBH’nin histolojik 6zelliklerinin ortaya ¢ikmasina neden
olur. Bobrek hasarina katkida bulunan ve UUO modelinde aktive olan hiicresel suregler t¢
kategoride smiflandirilabilir: interstisyel inflamasyon, tiibiiler hiicre hasari-apopitozis ve
fibrozis. Ureter obstriiksiyon modelinde, interstisyel enflamatuar hiicre infiltrasyonu
obstriiksiyondan 12 saat sonra baslar, 14. giine kadar kademeli olarak artmaya devam eder.
Ureter obstrilksiyondan sonraki 1. giinde tiibiler hiicre 6limi gozlenir ve zamanla artar. 2.

haftanin sonunda korteks ve medulla boyunca hem distal tiibiillerde hem de toplayici kanallarda
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tibuller dilatasyon ve apopitoz en st seviyede gorulmektedir (7). Calismamizda obstriiksiyon
uyguladigimiz sol bobrek dokusunda; UOO grubunda UO ve UOT gruplarma gore
tubiilointerstisyel hasar ve kollajen birikimi daha az tespit edildi. UOTO grubunda ise UO ve
UOT grubuna gore tibulointerstisyel hasar daha az gorilirken sadece UOT grubuna kiyasla
kollajen birikimi daha az gériilmiistiir. Tenoksikam uygulanan UOT grubu UO grubuna gére
kollajen birikimi daha fazla goriilmiistiir. Literatiirle uyumlu olarak ¢aligmamizda tenoksikamin
nefrotoksik etkisini ve interstisyel kollajen birikimini arttirirken fibrotik etki gosterdigi medikal
ozonun ise antiinflamatuvar ve antioksidan yolaklar {izerinden etki ederek olusan bobrek

hasarini azaltig1 ve kollajen birikimini azaltarak antifibrotik bir etki olusturdugu belirlenmistir.

Ureter obstriiksiyonu ile olusan bobrek hasarinda oksidatif stres de rol oynayan
mekanizmalar arasinda oldugu belirtilmektedir. Sebeplerinin interstisyum bolgesinde mekanik
gerilme, stres maruziyeti ve hipoksik ortam oldugu ifade edilmistir (8). Serbest oksijen
radikallerinin asir1 derecede artmasi, oksidatif strese ve inflamasyona yol agarak apopitoz veya
nekroz yoluyla hiicre 6liimiiniin olusmasina neden olmaktadir. Serbest oksijen radikalleri ayni
zamanda renal fibrozisin ilerlemesine katki saglamaktadir (9). Bizim ¢alismamizda deneysel
iireter obtriiksiyon modeliyle bobrek hasar1 olusturuldu. Tenoksikam ve ozonun antioksidan
etkileri de incelendi. Yaptigimiz ¢alismada, UOT grubunda serum TAS diizeyi diger gruplara
kiyasla en diisiiktii, serum TOS, OSI VE PON-1 seviyeleri en yilksekti. UOO grubunda serum
TAS diizeyi azalmis olmasina ragmen diger gruplara kiyasla daha yiiksekti. Serum TOS, OSI
ve PON-1 diizeyleri UOO grubunda kontrol grubuna gore artmis olmasina ragmen diger

gruplara kiyasla azalmis olarak gozlendi.

Kreatinin, bobrek fonksiyonunu 6lgmek i¢in yaygin olarak kullanilan bir yontemdir.
Artan BUN, bobrek hastaligi ve yetmezligi, idrar yolu obstriiksiyonu, dehidratasyon, sok ve
ates ile iligkili olarak goriilebilmektedir (10). Calismamizda BUN ve kreatinin diizeyi 6l¢iimii

literatiire benzer olarak kontrol grubuna kiyasla artmis olarak bulundu (11,12).

Sonug:

Medikal ozonun uygulandigi gruplarda tenoksikam verilen gruplara gore
tiibiilointerstisyel hasarda ve kollajen birikiminde yani fibrozis de azalma oldugu, BUN ve

kreatinin degerlerinin azaldig1 ve TAS degerleri yiiksek iken, TOS, OSI ve PON-1 degerlerinin

22



azaldig1 gozlenmistir. Bu nedenle, medikal ozonun nefrotoksisiteyi onleyici bir ajan oldugu
saptanmigtir. Deney gruplarinin yas, cinsiyet ve NSAIl’nin farkli dozlarma tekrarlayan
maruziyet ile oksidatif stresin olusturdugu hasarin histopatolojik, biyokimyasal ve oksidan
durum parametrelerinde farkli konsantrasyon ve dozlarda yeni medikal ozon ¢aligsmalarinin

yapilmasiyla daha anlamli ve olumlu sonuglarin ortaya ¢ikacagi diisiintilmektedir.
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3. Yogun Bakim Unitesinde Hedeflenmis Sicakhk Yénetimi: 38 Hastanin Analizi

Rabia Yilmaz!,Murat Aslan?
1-Bakirkdy Sadi Konuk Egitim Ve Aragtirma Hastanesi
2-Gaziantep Sehir Hastanesi

Giris / Amag:

Bu case serisi ¢alismast 2019 ve 2022 yillar arasinda klinigimizde yatarak tedavi alan
38 erigkin hasta iizerinde yapildi. Bu ¢aligmada klinik uygulamalarin standardizasyonu amagli

TTM(Hedeflenmis 1s1 yonetimi) uygulama deneyimlerimizi paylasmay1 amagladik.
Olgu:

TTM uygulananlarin %80.6 (n:25)'sinda hastaneye kabuliin ilk 6 saati icinde TTM
tedavisine baslandi. 2020 yilinda TTM uygulanan hasta sayisi tiim hasta sayilarinin yarisini
olusturdu. Tiim hastalarin %81 (n:31)’inde kardiyak arrest sonrast TTM uygulandi (%60
hastane-ici, %21 hastane-dis1). Bunun disinda daha az sayida hastaya da subaraknoid kanama
(n:3), ndroleptik malign sendrom (n:3) ve COVID-19 (n:1) iliskili direngli hipertermi (>40 C)
nedeniyle TTM uygulandi. Kardiyak arrest sonrasi TTM uygulanan 31 hastadan %54.8
(n:17)’inde yogun bakim i¢i sagkalim saglandi. Sagkalim saglananlarda norolojik iyilesme
(GKS >13) oram1 %41.2(n:7) oldu. Kariyak arrest sonrast TTM uygulanan hastalarda ilk 3
glnlik takipte; % 93.5(n:29)'unda vasopressor/inotrop destegi gerekti, %38.7(n:12)'sinde
bradikardi gelisti ve %32.2(n:10)'sinde insiilin infiizyonu ihtiyaci oldu. Kardiak arrest sonrasi
yasayan hastalarda ilk 4 giinliik laboratuar takiplerinde hiperlaktemi, hiperglisemi ve 16kositoz
tablosunun regrese oldugu goriildii. Bunun yani sira serum kreatinin, platelet ve INR degerinde

onemli bir degisiklik saptanmadi.
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Hastalarin TTM Endikasyonlari

Kardiyak arrest

Hastane-igi 23(%60)
Hastane-dis1 8(%21)
Hipertermi(>40C)
Head trauma 3(%7.9)
NMS 3(%7.9)
COVID-19 1(%3.2)

NMS(Noroleptik malign sendrom)

Kardiyak arrest sonras1i TTM uygulanan hastalarin analizi

n:31

Yas, median(min-max) 55(18-79)
Cinsiyet(erkek),n(%) 19(61.3)
BMI,median(min-max) 25.4(21.5-35.9)
Kabul APACHE-II,median(min-max) 28(14-38)
Komorbidite,n(%)

Hipertansiyon 9(29)

Diyabetes mellitus 5(16.1)

Diger 5(16.1)
Kardiak arrest etyoloji, n(%)

AKS veya aritmi 13(41.9)

C-ARDS 7(22.6)

Diger 11(35.5)
TTM baslangici(<6saat),n(%) 25(80.6)
[k 3 giin bradikardi(<50/dk),n(%) 12(38.7)
[k 3 giin vazopressor/inotrop ihtiyac1,n(%)  [29(93.5)
[lk 3 giin insiilin inflizyonu ihtiyac1, n(%) 10(32.2)
Sagkalim orant, n(%) 17(54.8)
Yogun bakim yatis siiresi, median(min-max) [8(1-26)
Yasayan hastalarda >13 GKS,n(%) 7(41.2)

AKS(Akut koroner sendrom)

15 hastanin klinik parametrelerinin ortalamasinin degisimi

1.gun 2.gln 4. gln
Kreatinin 1,25 1,2 1,42
Laktat 4,52 2,35 1,6
Glukoz 251 190 150
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WBC 21,8 16,2 12,8

Platelet 288 232 179
INR 1,67 1,6 1,3
Kamdulatif sivi balansi(mL) 1463 1499 2621

Tartisma / Sonug:

Kardiyak arrest sonrasi erken donemde TTM uygulamasina baslanmis olmasi
reperflizyon hasari ve hipoksik-iskemik beyin hasarinin azaltilmasi agisindan 6nemliydi. TTM
tedavisinde gecikmenin norolojik hasarin koétiilesmesi ve mortalitede artigla iliskili oldugu
diisiiniilmektedir (1). TTM uygulanan hastalarin yarisnin 2020 yilinda olmasi, COVID-19
pandemisi nedeniyle yasanan yogun hasta yiikiine bagli olabilir. TTM tedavisinin nérolojik
sagkalim iizerine yarar1 oldugu diisiiniilse de (2) TTM yapilmayan hastalar calismaya dahil
edilmedigi i¢in norolojik sag kalim iizerine etkisini degerlendirilemedi. TTM uygulanan
hastalarimizin biiylik kisminda ilk 3 giin vazopressor/inotrop ihtiyaci olmasinin CPR sonrasi
gelisen kardiovaskiiler disfonksiyona bagli olabilecegini diisiinmekteyiz (3). TTM sonrasi
hiperglisemi ve bradikardi en sik gozledigimiz hipotermi komplikasyonlarimizdi (4).
Hipoterminin enfeksiyon ve koagiilopati riskinde artisa yol acabildigi One siiriilse de bizim
hastalarimizda herhangi bir problemle karsilanmadi (4). TTM tedavisi postCPR hastalarda

giivenle kullanilabilir bir tedavi segenegidir.

Anahtar Kelimeler
Hedeflenmis sicaklik , Hipotermi, Kardiyak arrest
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4. Pediatrik Kataterizasyon Uygulamalarinda Anestezi Deneyimimiz

Ali Altinbas *, Pinar Tekin **, Yigit Sahin ***

*Giresun Universitesi Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Ana Bilim Dali,

**Canakkale, Yenice Devlet Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon,

**% Giresun Egitim ve Arastirma Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon.
Giris

Gilinlimiizde saglik alanindaki teknolojik geligsmelerle birlikte ameliyathane dist
ortamlarda tan1 ve tedavi amagch girisimlerin siklig1 giderek artmaktadir. Ozellikle ¢ocuklara
yonelik girisimsel islemlerde ameliyathane dis1 anestezi uygulamalar1 anesteziyologlar i¢in

bircok riskler icerir. Konjenital kalp hastaligi olan ¢ocuklara tam1 veya tedavi amacl
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uygulanilan kateterizasyon islemleri, ameliyathane dis1 anestezi uygulamalarinin énemli bir

boliimiinii olusturur(l, 2).

Biz de klinigimizde, Atriyal septal defekt (ASD) ve Patent duktus arteriosus (PDA)
tanili hastalara ilk kez uygulanilan tedavi amagli kateterizasyon uygulamalarindaki

ameliyathane dis1 anestezi deneyimimizi sunmay1 amagladik.
Materyal — Metod

Yaglar1 2-9 arasinda olan, 3’ it ASD ve 5’1 PDA tanili olmak iizere toplam 8 hasta
kateterizasyon islemleri icin anjiyografi iinitemize getirildi. Islem &ncesi anjiyografi {initesine
anestezi cihazi temin edilerek genel anestezi uygulamasi i¢in gerekli hazirliklar yapilip kontrol
edildi. Preoperatif degerlendirilmelerinde hastalarin ek hastaliklar1 ve alerji Oykiilerinin
olmadig1 goriildi. Tiim hastalara periferik damar yolu acgilarak elektrokardiyografi (EKG),
noninvaziv arter basinci (NIBP), kalp atim hizi (KAH) ve oksijen satiirasyonlar1 (SpO2)
monitorize edildi. Hastalara intravendz (iv) olarak % 5 dekstroz- %0.45 sodyum klorir iceren

mayi ve sedasyon amagch 0.1 mg kg ** iv midazolam verildi.

ASD kapatilmasi islemi uygulanilacak olan hastalara, 2 mgkg-1 propofol, 1 pgkg-1
fentanil ve 0,5 mgkg-1 rokuronyum verilerek yeterli anestezi derinligi olustugunda endotrakeal
entlibasyon islemi yapildi. Anestezi idamesi %50 O2 + %50 hava ve %2 sevofluran karigimi
verilerek saglandi. Hastalara femoral bdlgeden kateterizasyon islemi uygulanilarak skopi
esliginde perkiitan kapatma uygulamas1 gergeklestirildi. islem sonunda néromuskuler blogun
geri dondiiriilmesi amaciyla hastalara 2 mg kg™ sugammadeks uygulanildi. Yeterli uyamiklik

saglandiktan sonra hastalar ekstiibe edilip takip edilmek iizere derlenme iinitesine alindu.

PDA kapatilmas1 uygulanilacak hastalara ise 2 mgkg-1 propofol ve 1 pgkg-1 fentanil
verilerek yeterli anestezi derinligi saglandiktan sonra Laringeal maske uygulandi. Anestezi
idamesi %40 Oz + %60 hava ve %2 sevofluran karisimi verilerek saglandi. Hastalara femoral
bolgeden kateterizasyon islemi uygulanilarak skopi esliginde perkiitan kapatma uygulamasi
gergeklestirildi. Islem sonunda yeterli uyaniklik saglandiginda derlenme iinitesine takip amach

alindi.

Hastalarin takiplerinde hemodinamik parametreleri normal diizeylerde goriilmiis olup

desatiirasyon, hipotansiyon, laringospazm gibi herhangi bir komplikasyon gorilmedi.

Tartisma
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Konjenital kalp hastaligi olan ¢ocuklarin ayrintili alinan anamnez ile gestasyon yast,
beslenme yeterliligi, oyun oynama aktiviteleri, siyanotik ndbetler, siirekli Oksiiriik, kilo
alamamas1 ve bronkospazm olup olmadigi degerlendirilmelidir. Konjenital kalp hastalikli

bebeklerin % 25’1 diger anomalilerle birlikte olup preoperatif muayene de dikkat edilmelidir(3).

Kardiyak kateterizasyon yapilacak konjenital kalp hastalig1 olan ¢ocuklarin preoperatif
degerlendirmesini zorlastiran diger bir nokta anatomik ve fizyolojik bozukluklarin ¢ok cesitli
olmasidir. Anomalilerin esashi bir sekilde anlatilmasi anestezistin hastaya gore en uygun
anestezi yOnetimini segmesine olanak saglar (4). Bizim hastanemizde ASD ve PDA tanili

hastalar isleme alinmustir.

Erigkinlerden farkli olarak, uygulama boyunca hareketsiz tutabilmek i¢in, pediyatrik
grupta orta-derin sedasyon ya da genel anestezi uygulanmalidir (5). Hastalarimiz genel anestezi
altinda isleme alinmis olup ASD tanili olanlar endotrakeal tiip, PDA tanili olanlar LMA

uygulanmistir.

Benzodiazepinler doza bagli solunum depresyonu meydana getirir, bu solunum sistemi
hastalig1, konjenital kalp hastalig1 olan hastalarda ve opioidlerle kombine kullanildiginda daha
belirgin olabilir (6). Kisa etki siiresi, hizli baglangi¢ ve inaktif metaboliti nedeniyle sedasyon
amaciyla benzodiazepin olan midozalam kullanilmistir. Propofol hizli baslayan etkisi, kisa etki
siiresi ile sedasyon seviyesinin kontrol edilebilir olmast nedeni ile sik tercih edilen diger bir
anestezik ajandir. Minimal diizeyde olumsuz etkileri olmasi ve diisiik bulanti ve kusma
insidansina sahip olmasi da diger avantajlar1 arasinda sayilabilir (7). Propofol ile sistemik
vaskiiler direngte bir azalma ve sagdan sola santta artma bildiren ¢alismalar oldugu gibi,
propofoliin intrakardiyak santta dnemli bir degisiklik yapmadigida bildirilmistir (8). Bizde

hastalarimiz da propofol kullandik.

Genel anestezi altinda kapatma islemi yapilan PDA’lu cocuklarda, PDA kapatma
isleminin intraserebral diastolik akim ve volumii akut arttirdig1 saptanmigtir. Bu artisin kapatma
islemi yapilan infantlarda intraventrikiiler hemoraji ya da iskemik beyin hasar1 ile
sonuglanabilecegi vurgulanmistir (9). Ayn1 amanda yetersiz otoregiilasyon nedeniyle serebral
iskemiye daha hassas olduklar1 savunulur (10). PDA kataterizasyon isleminde
hiperoksijenizasyondan kaginmak gerekir. Hiperoksijenizasyon pulmoner vazokonstriksiyona
neden olarak kapak Ol¢limlerinde yanlisliga neden olabilir. ASD sag ventrikiilde volim
yiiklenmesine neden olan bir konjenital anomalidir. Kapatilma islemi sonrasi sol atriyal ve sol

ventrikiiler dolum basinglarinda artis meydana gelir. Bu durum sistemik dolasima gonderilen
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kan miktarinda dolayisiyla serebral kan akiminda artisa neden olarak serebral oksijenasyonu

degistirebilir (11). Hastalarimizin SpO» takiplerinde hipoksemi olmamustir.

Kardiyak kateterizasyon sirasinda opioidlerin kullanimina iligskin ¢alismalarda, etkin
sedasyon yontemi olarak fentanil ve alfentanil kullanimi agiklanmistir (12). Hastalarimizda

fentanil uygun dozda uygulanmstir.

Pediyatrik kardiyak girisimlerde sedasyon veya genel anestezi sirasinda anestezik,
analjezik ve anksiyolitik ajanlarin kullanimi girisim Oncesinde, esnasinda ve sonrasinda

devamli risk-fayda analizi yapilarak uygulanmasi gerekmektedir.

Hastalarin demografik 6zellikleri, kardiyolojik patolojileri, uygulanan anestezi yontemi,
islem sirasindaki kanamalar nedeniyle 6zellikli olup, kalp kataterizasyon islemi uygulanirken
pre-peri-post operatif donemde multidisipliner bir yaklasim gerekir. Hasta ve 6zelliklerinin iyi
taninmas1 ve bilinmesi, uygun monitorizasyon ile deneyimli anestezi ekibi ve uygun ilag

secimleri ile islemler basarili bir sekilde gergeklestirilebilir.
Anahtar Kelimeler: Pediatri, ASD, PDA, kataterizasyon, anestezi.
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5. Koklear Implantasyon Operasyonu Olan Treacher Collins Sendromlu iki Kardesin
Anestezi Yonetimi

Aycan BOZ?, Niyazi Safak ARSLAN?, Selcuk ARSLAN?, Siikran GEZE SAATCI*

! Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, Anestezi ve Reanimasyon
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Giris

Mandibulofasyal disostoz veya franceschetti sendromu olarak da bilinen Treacher

collins sendromu, nadir goriilen zor havayolu iliskili konjenital bir bozuklukdur.(1-3)
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Yaklasik 50.000 canli dogumda bir goriiliir.(1,2). Vakalarin yaklasik %60 1 sporadik olup
%40 1 ailesel gegislidir.(4) Ailesel vakalarin ¢ogu otozomal dominant gecisli olup otozomal

resesif gegis de mevcuttur.(1,2)

TCS semptomlart klinik olarak oldukca degiskendir. Baz1 vakalar teshis edilemeyecek
kadar hafif etkilenebilirken bazilar1 ciddi yiiz deformitelerine ve hayati tehdit eden solunum
yolu tikanikliklarina sahip olabilir. (1,2) Bilateral ve asag1 egilimli palpebral fissiirler, malar
veya zigomatik hipoplazi, mikrognati veya retrognati ile birlikte mandibular hipoplazi, alt g6z
kapagi kolobomu, kulak kepgesi anomalileri ve iletim tipi isitme kaybi en sik goriilen

bulgulardir.(1,2,5)

Bu fenotipik o6zellikler dikkate alindiginda TCS’li olgular multidisipliner yaklasim
gerektiren, biz anestezistler tarafindan da peroperatif donemde zor havayolu agisindan gerekli

onlemler alinarak planlama yapilmasi gereken 6zellikli vakalar arasinda yer almaktadir.

Biz de bu yazimizda kohlear implant nedeniyle opere olan TCS’lu iki kardesin genel

anestezi altindaki peroperatif yonetimini sunmay1 amacladik.
Hastanin yasal vasisinden aydinlatilmis yazili onam alinmaistir.

1.0LGU

KBB tarafindan kohlear implant planinda olan treacher collins tanili 6 yas erkek hasta.
Sendrom dis1 ek hastalik dykiisii yoktu. Preoperatif bakilan EKG, akciger grafisi ve laboratuvar
bulgulari normaldi. Hastada dismorfik yiiz gériiniimii, asagi egimli palpebral fissurler,kulak
anomalisi,mikrognati retrognati mevcuttu. Agiz aciklig1 yeterliydi.Tiromental mesafe 3.5 cm
olarak odl¢tildii. Hasta zor havayolu kosullar1 saglanarak operasyon masasina alindi.Mallampati
sinif 2 olarak degerlendirilen ve balon maske ile ventile oldugu goriilen hasta %100 oksijenle
preoksijenize edildi.Ketamin,fentanil ve propofol ile 1v anestezi indiiksiyonu yapildi.Karl storz

video laringoskop 2 numarali macintosh blade yardimiyla 5 numarali spiralli entiibasyon

33



tlplyle entlibe edildi. Operasyon boyunca sevofluran ve remifentanil ile anestezi idamesi
saglandi. Hasta yaklasik 1.5 saat siiren operasyon sonrasi sorunsuz ekstiibe edildi. Postoperatif

komplikasyon geligsmedi.

2.0LGU

KBB tarafindan kohlear implant planinda olan treacher collins tanili 22 yas erkek hasta.
Sendrom dis1 ek hastalik dykiisii yoktu. Preoperatif bakilan EKG, akciger grafisi ve laboratuvar
bulgular1 normaldi. Daha dnce operasyon Oykiisii bulunmamaktaydi. Hastada dismorfik yiiz
gorlinlimii, asagi egimli palpebral fissiirler, kulak anomalileri, mikrognati ve retrognati
mevcuttu. Agiz agikligr kismen yeterliydi. Tiromental mesafe 3 cm olarak 6l¢iildii. Hasta zor
havayolu kosullar1 saglanarak operasyon masasina alindi. Mallampati smif 2 olarak
degerlendirilen ve balon maske ile ventile oldugu goriilen hasta %100 oksijenle preoksijenize
edildi. Fentanil ve propofol ile intravendz anestezi indiiksiyonu yapildi. Karl storz video
laringoskop 3 numarali macintosh blade yardimiyla 7 numarali spiralli entiibasyon tiipiiyle
entiibe edildi. Operasyon boyunca sevofluran ve remifentanil ile anestezi idamesi saglandi.
Hasta yaklasik 1 saat 15 dk siiren operasyon sonrasi sorunsuz ekstiibe edildi. Postoperatif

komplikasyon gelismedi.
Tartisma

Treacher collins sendromlu olgular dogumdan itibaren havayolunda ciddi tikanikliklara
sebep olabilecek yiiz ve ¢ene deformitelerine sahiptir.(2) Bu nedenle peroperatif hava yolu

yoOnetimi agisindan 6zellikli ve dikkat gerektiren vakalardir.

Retrognati, damak yariklar1 ve gorece makroglossi nedeniyle ventilasyon ve

entubasyonda zorluklar meydana gelmektedir.(3)

Diger yliz malformasyonlariyla seyreden sendromlarin aksine deformitelerin siddeti

yasla birlikte azalmaz, hatta ileri yaslarda entiibasyonda basarisizlik oranlarinin daha yiiksek
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oldugu bildirilmistir.(6,7).Bu hastalarda ekstiibasyon sirasinda yasanabilecek zorluklar da goz
onlinde bulundurulmalidir. Literatiirdeki bir olguda treacher collins sendromlu hastada
ekstiilbasyon sonrasi {ist havayolu tikanikligina bagli negatif akciger 6demi gelistigi
bildirilmistir.(8)Yine literatiirdeki baska bir olguda palatal dis nedeniyle entiibasyonda yasanan
gliclikten ve video laringoskop yardimiyla entiibasyon gergeklestirdiklerinden

bahsetmislerdir.(6)

Zor entlibasyon zor ventilasyon on goriilen vakalarda perioperatif hazirlik oldukga
onemlidir. Operasyon odasi tam tesekkiilli olmali, alternatif havayolu gere¢leri hazir
bulundurulmali ve zor havayolu konusunda deneyimli klinisyenlerle giivenli cerrahi ortam

olusturulmalidir.
Sonug

Treacher collins sendromu havayolu yonetiminin 6nemli oldugu ciddi solunumsal
sikintilarin  gerceklesebilecegi zor entiibasyon, zor ventilasyon iliskili konjenital bir
sendromdur. Ozel ve kapsamli bir anestezi yonetimi gerekir. Perioperatif havayolu ile ilgili
olusabilecek zorluklar iyi bilinmeli ve gelisebilecek tiim komplikasyonlar gbéz Oniinde

bulundurularak 6nlem alinmalidir.
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6. Multiple Skleroz Tamh Bir Gebenin Sezaryen Cerrahisinde Anestezi Yonetimi

Dilek Yeniay'*, Mehmet Degermenci’

!Giresun Kadin Dogum ve Cocuk Hastaliklari Egitim ve Arastirma Hastanesi, Anesteziyoloji ve

Reanimasyon

OZET

Amag: Multiple skleroz (MS), genetik faktorlerin de 6nemli oranda rol aldig1 ve ¢ogunlukla
dogurgan yastaki kadin hastalarin etkilendigi santral sinir sisteminin immun-demiyenilizan
hastaligidir. Enfeksiyon, stres, anestezi, cerrahi emosyonel degisimler, viicut 1s1s1 degisiklikleri
MS semptomlarinda artmaya ve remisyondaki hastada yeni ataklara yol agabilir. Olgu: 15 yildir
multipl skleroz tanisi olan 36 yasindaki kadin hastaya 38 haftalik gebelik nedeniyle ikinci kez
elektif sezaryen operasyonu uygulanmasi planlandi. Remisyonda olan hastaya, Onceki
sezaryeninde genel anesteziye bagli yasamis oldugu kotii deneyimi nedeniyle spinal anestezi
yapilmasi planlandi. Operasyon sirasi ve sonrasi herhangi bir komplikasyona rastlanmayan olgu
3 giin sonra evine taburcu edildi. Sonu¢: MS’li hastalarda anestezi yontemlerinin giivenirliligi
hala tartigmali oldugundan, hangi anestezi yonteminin segilecegi konusunda dikkatli

olunmalidir.
Summary

Obijective: Multiple sclerosis (MS) is an immune-demyelinating disease of the central
nervous system in which genetic factors play an important role and mostly affects women of
childbearing age. Infection, stress, anesthesia, surgery, emotional changes, body temperature
changes may lead to an increase in MS symptoms and new attacks in a patient in remission.
Case report: A 36-year-old woman with multiple sclerosis for 15 years was scheduled to
undergo elective cesarean section for the second time at 38 weeks of gestation. Spinal anesthesia
was planned for the patient who was in remission because of her bad experience with general
anesthesia in her previous cesarean section. No intraoperative or postoperative complications
were observed and the patient was discharged home after 3 days. Conclusion: Since the safety
of anesthesia methods in patients with MS is still controversial, one should be careful about

which anesthesia method to choose.
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Giris

Multiple skleroz (MS); beyin ve spinal kordda inflamasyon, demiyelinizasyon ve
aksonal hasarla karakterize ve otoimmiin altyapisi oldugu diisiiniilen kronik bir hastaliktir (1).
Ozellikle 30-40 yaslarinda dogurganlik ¢agindaki kadinlarda daha sik goriiliir. Bu nedenle
gebelik ve MS iliskileri sikga arastirilmakta ve tartisgtimaktadir. Onceki yillardaki diisiincelerin
aksine, hamilelik sirasinda MS aktivitesi azalma egiliminde iken, dogum sonrasi erken
donemde artma egilimindedir (2). Anestezi ve perioperatif stres gibi faktorler hastaligin
alevlenmesine neden olabilir. Tarihsel olarak, ndraksiyal anestezi MS icin bir kontrendikasyon
olarak gortlsede literatiirde spinal ve epidural anestezinin MS ataklarini alevlendirmedigini
bildiren yayinlar mevcuttur (3-4). Anestezi yontemi ve yonetimi MS’li hastalarda dikkatli
se¢ilmelidir. Bu olgu sunumunda MS’li gebenin sezaryen cerrahisinde uyguladigimiz anestezi

yOntemini sunmay1 amacladik.
Olgu

36 yasinda, multipar, 38 haftalik gebe hasta sezaryen ile dogum planlanmasi {izerine
anestezi poliklinigine geldi. Hasta dnceki dogumunun genel anestezi ile zor ve yorucu gegmesi
nedeni ile rejyonel anestezi istedigini talep etti. Hastaya uygulanabilecek tum anestezi

yontemleri ve gelisebilecek komplikasyonlar agiklandi ve olgudan yazili onami alindi.

Hastanin preoperatif degerlendirmesinde 15 yildir MS tanist oldugu ve gebelik dncesinde
fingolimod tedavisi ile takip edilmekte oldugu 6grenildi. Hasta, gebelik belirlendikten sonra
tedavisinin kesildigini ve gebelik siiresince hi¢ ataginin olmadigini belirtti. Fizik muayenesinde
mallampati skoru 2, solunum sesleri normaldi. Norolojik muayenesinde; bilinci agik, oryante,
koopere olup pupiller izokorik, 151k refleksi +/+, derin tendon refleksleri iist ve alt ekstremitede
normoaktif olarak tespit edildi. Biyokimya ve hemograminda herhangi bir patoloji bulunmayan
hastanin American Society of Anesthesiologists (ASA) skoru 2 olarak belirlendi. Hastanin daha
onceki sezaryen ameliyatinda genel anesteziye bagli yasamis oldugu kotii deneyimi (uyanmada
zorluk, ¢ocugunu emzirmede zorlanma gibi) ve klinigimizin tecrlbelerine dayanarak daha
basarili yonetilecegi Ongiiriilmesi nedeniyle ameliyatin spinal anestezi altinda yapilmasi
planlandi. Ameliyat odasina alinan hastaya rutin monitorizasyon yapildi. Oturur pozisyonda
L4-5 araligindan 25 Gauge Quincke uclu igne ile tek seferde spinal araliga girildi, 12 mg (2.2
ml) %0.5 hiperbarik bupivakain lokal anestezi ilac1 verilerek hasta hizli bir sekilde 15°sol lateral
yatis pozisyonuna getirildi. Duyusal blok seviyesi pinprick testi ile, motor blok seviyesi

Modifiye Bromage (MB) skalasi ile kontrol edildikten sonra cerrahi baslatildi. Olgunun vital
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bulgularinda operasyonun seyri sirasinda klinik agidan 6nemli bir degisim izlenmedi. 2900 gr
agirhginda kiz bebek dogumu gerceklesti. Pediatri ekibi tarafindan bebegin APGAR skoru
dogum sonras1 1. dakika 9, 5. dakika 10 olarak kayit edildi. Annenin perioperatif stresini
azaltmak icin operasyon silresince bebek anne yaninda tutuldu. Basarili bir operasyonun
ardindan anne ile bebek birlikte servise transfer edildi. Tiim vaka boyunca viicut sicakligi
36,5°C de sabit tutulmaya ¢alisildi. Postop dénemde herhangi bir problem yasamayan hasta
3.glnlnde taburcu edildi. Postpartum erken donem MS ataklari ihtimali i¢in hasta
bilgilendirildi.

Tartisma

MS’li  hastalarin  gebelik  takipleri normal gebelere gore bir ayricalik
gerektirmemektedir. Vukusic S. ve ark.'nin (5) yaptig1 bir ¢alismada, 2 yil boyunca takip ettigi
kadin MS olgularinin gebeliklerinin 3. trimestirinda, gebelik 6ncesi bir yila gore ataklarda %70
oraninda diisiis oldugunu, postpartum ilk 3 aya bakildiginda ise; gebelik 6ncesine doneme gore
%70’e yakin oranda artig oldugunu bildirmislerdir. 2011 yilinda yayinlanan 1221 gebeligi
iceren 13 ¢alismanin meta-analizi, gebeligin MS hastalig1 aktivitesinde azalma ile iliskili
oldugunu, dogum sonrasi donemin ise MS aktivitesinde artis ile iliskili oldugu sonucuna

varilmstir (6).

Enfeksiyon, yliksek ates, duygu durum degisikliklerinin yaninda perioperatif stres ve
anestezi de MS’li olguda semptomlarin alevlenmesine ve ataklarin baslamasina neden
olabilmektedir (2). Hastalar operasyon oncesinde olasi ataklar agisindan bilgilendirilmelidir.
Postoperatif donemde gelisebilen ataklara anestezinin tekniginden ziyade, enfeksiyonlar,
emosyonel dalgalanmalar ve yiiksek atesin neden olabilecegi hastamiza anlatildi (1).
Operasyona alinmadan 6nce hastanin tiim endiseleri de gbz oniine alinarak, her iki anestezi

yontemi hakkinda ayrintili bilgi verildi.

MS tanili cerrahi operasyon gecirmis olgularda yapilan retrospektif caligmalara
bakildiginda, kullanilan tiim anestezi yontemleri arasinda, MS semptomlarinda alevlenme veya
remisyondaki olgularda ataklara neden olmasi bakimindan fark olmadigi goriilmiistiir. Bu

nedenle tercih edilecek anestezi yontemi agisindan literatiirde fikir birligi bulunmamaktadir (7).

Tiim lokal anestezikler in vitro norotoksik olabileceginden, LA'larin omuriligin
demiyelinizan bolgelerini etkileyebilecegi ve akut MS ataklarina ve altta yatan hastaligin
alevlenmesine neden olabilecegi endisesi mevcuttu. Fakat yapilan calismalarla bu endiseler

giderilmektedir. 12 Avrupa (lkesinde ydratilen Multipl Sklerozlu Gebelik (PRIMS)
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caligmasinda, 254 kadin 269 gebelik boyunca takip edilmis ve bu hastalardan 227'sinin takibine
dogum sonrast iki y1l daha devam edilmis. Bu hastalardan 42’sine epidural dogum analjezisi
uygulanmis. Epidural analjezi alan hastalarla almayanlar arasinda, niiksetme orani ve dogum
sonras1 donemde hastaligin ilerlemesinin hizlanmasi agisindan anlamli bir fark goriilmemis (5).
Yine 415 MS’li kadinin dogum sonras1 en az 1 yil takip edildigi prospektif bir caligmada,
normal dogum i¢in epidural analjezi veya sezaryen dogum i¢in epidural anestezi uygulanan 65
hastada, MS ile iliskili atak veya niiksetme oran1 arasinda, uygulanmayanlara kiyasla hicbir fark

olmadig bildirilmistir (8).

Fransiz multipl skleroz toplulugunun 2022 6nerilerinde epidural veya tek atight spinal
anestezi tekniklerinin MS hastalarinda giivenle kullanilabilecegi belirtilmektedir (9). 2006
yilinda 35 MS hastasinda uygulanan rejyonel anestezinin tek merkezli retrospektif
incelemesinde, spinal (17 hasta) veya epidural (18 hasta) anestezi uygulanan hastalarin
hi¢birinde MS'in alevlenmesi vakasi bildirilmemistir (10) . Yine de her hasta i¢in spinal ve
epidural anestezinin ayr1 ayr1 degerlendirilmesi gerekmektedir ¢iinkii farkli farmokokinetikleri
ve endikasyonlar1 oldugu gibi farkli yan etki riskleri mevcuttur. Lokal anestezigin intratekal
aralifa daha diisiik dozlarda penetrasyonu ve hipotansiyon riskinin diisiik olmasindan dolay1

epidural anestezi, spinal anesteziye gore daha guvenli kabul edilebilir (11).

MS olgularinda genel anestezi uygulamasinda da avantaj ve dezavantajlar
bulunmaktadir. Non-depolarizan kas gevsetici ajanlarin kullanimi depolarizanlara gore daha
giivenli olsa da dikkatli kullanilmalidir. Farmokodinamik etkileri ve MS tedavisindeki ilaglarla
etkilesimleri, genel anestezi uygulanmasini giiglestirebilir(1). Yilmaz ve ark.’nin (12) bildirdigi
olguda, rokuronyum kullanarak genel anestezi altinda aldiklar1 sezaryen cerrahisinde, TOF
monitorizasyonu ile suggamadeks kullanarak basarili bir ekstiibasyon gergeklestirdiklerini

bildirmislerdir.

Literatiirde MS olgular1 i¢in gilivenilir anestezi yontemi hakkinda kesin ve net veriler
bulunmadigindan ve hastanin dnceki dogumunda genel anesteziye bagli yasamis oldugu kotii
deneyimi ve kendi tecriibelerimizi de hesaba katarak ameliyatin spinal anestezi altinda

yapilmasinin daha giivenli ve kontrollii olacagini diisiindiik.

Bu hastalarda bir diger onemli husus ise, preoperatif kullanilan ilaglar ayrintili
sorgulanmali, steroid kullanim1 olan olgularda adrenal yetersizlik gelismesini engellemek i¢in

gerekli steroid tedavisi planlanmalidir(1). Bizim olgumuz, uzun zamandir atagi olmadigindan
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steroid kullanmamakta, kullandig1 koruyucu fingolimod tedaviside gebelik tanisindan sonra

kesilmis ve gebelik boyunca herhangi bir problem yasamamaisti.

Sonug olarak, MS olgularinda, operasyonun turiine gore, en givenilir ve en iyi kontrol
saglanabilecek anestezi yontemi tercih edilmesi perioperatif ataklarin kontroliinde en énemli

unsurdur.
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7. Yogun Bakimda Tam1 Koymakla Zorlanilan Bir Gullain Barre Sendromu Olgusu

Fatih SAHIN', Mehmet Gékhan KUCUK?

1- Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Klinigi

2- Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali

Giris

Guillain-Barré sendromu (GBS), yaklasik 100.000 kiside 0,62—-2,66 insidans ile travmatik
olmayan akut paralizilerin yaygin nedenlerinden birisidir (1,2). GBS genellikle {ist solunum
yolu veya gastrointestinal sistem enfeksiyonlarinin ardindan ortaya ¢ikar. Bu hastalarda
solunum kaslarindaki progresif zayiflik ile bulbar disfonksiyon sonucunda akut solunum
yetmezligi gelisebilmektedir. GBS hastalarinin yaklasik %30'unda solunum yetmezIligi

nedeniyle trakeal entiibasyon, ventilator destegi ve yogun bakim tedavisine ihtiya¢ duymaktadir

A).
Olgu Sunumu:

48 yasinda erkek hasta genel durumunda bozulma nedeniyle hastane acil servis
basvurusunda bulundu. Acil serviste degerlendirilmesi sonucunda piyelonefrit tanisi ile
enfeksiyon hastaliklar1 servisinde takip edilmeye baslandi. Hasta yakinlar1 2 giin 6nce hastanin
sirt agrilart nedeniyle bir tip merkezinde akapunktur yaptirdigini ve servikal bolgede agrisinin
oldugunu bildirdiler. Bunun iizerine acil serviste santral patolojilerin diglanmasi amaciyla
kranial ve spinal goriintiilemeler gerceklestirildi ve normal olarak raporlandi. Serviste takibinin
3. giiniinde genel durumunda bozulma olmasi iizerine yogun bakim iinitesi (YBU) yatis1 karari
verildi ve transferi sirasinda hastada gelisen kardiyak arrest sonrasinda 2 dakika
kardiyopulmoner resiisitasyon (KPR) uygulandi. Hasta KPR sirasinda orotrakeal entiibe
edilerek mekanik ventilatore baglandi. Fizik muayenesinde her iki iist ve alt ekstremitede kas
giicii 0/5 olarak degerlendirildi. Yatisinin 4. giiniinde quadriplejik durum ve spontan solunum
eforu olmamasi lizerine akapunktur hikayesinden dolay1 tekrar spinal MRG planlandi. Torakal
alanda silipheli T2A hipointens alan gdriilmesi {lizerine beyin cerrahisi tarafindan operasyon
planlanarak acil operasyon gerceklestirildi. Hastada sol torakal vertebrada T3-4-5-6-7
seviyelerinde hemilaminektomi uygulandi. Epidural mesafeden abse drenaji yapilip dren

yerlestirildi. Takipleri sirasinda quadripleji durumunda diizelme olmayan ve spontan solunumu
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bulunmayan hastaya perkiitan dilatasyonel trakeotomi uygulandi. Kan kiiltiirlinde metisilin
duyarl staphylococcus aureus, trakeal aspirasyon kiiltiiriinde ise klabsiella pndmonia tiredigi
goriildii ve antibiyoterapisi diizenlendi. Kardiyoloji tarafindan yapilan degerlendirmede de
herhangi bir patolojiye rastlanmadi. Takipleri sirasinda hastanin genel durumunda herhangi bir
diizelme olmamasi iizerine GBS siiphesi ile ndrolojiye danisildi ve elektromyografi (EMGQG)
planlandi. Ayn1 zamanda beyin omurilik sivisi (BOS) 06rnegi i¢in lomber ponksiyon
gerceklestirildi. BOS’da yiiksek protein goriiliirken inflamatuar hiicre ve mikroorganizma
goriilmedi. EMG sonucu ise motor liflerin 6n planda etkilendigi agir bir aksonal polindropati
ile uyumlu olarak raporlandi. Noroloji tarafindan atipik GBS olarak degerlendirildi ve GBS
tedavisine baslandi. Hastaya 2 g/kg, 5 giin IVIG tedavisi uygulandi. IVIG tedavisi sonrasinda
hastanin quadriplejisinde ve solunum fonksiyonlarinda herhangi bir gelisme olmamas: tizerine
plazmaferez tedavisi diisiiniildi. IVIG tedavisinin 20 giin sonrasinda giin asir1 5 kiir
plazmaferez uygulandi. Plazmaferez tedavisinin ardindan yaklasik 12 giin sonrasinda dnce st
ekstremitede, ilerleyen siiregte ise alt ekstremite giinler i¢erisinde 3/5 kas giicii gelisimi izlendi.
Plazmaferezden 39 giin sonunda ise hastanin trakeotomisi ¢ekilerek trakeotomi yeri kapatildi

ve hasta spontan solunum ile eve taburcu edildi.
Tartisma

GBS ile iliskili solunum yetmezliginde inspiratuar ve/veya ekspiratuar kaslardaki zayiflik
hipoksemiyi, mikrotelektaziyi, diisiik akciger uyumunu, yiiksek enfeksiyon riskini ve
aspirasyon riskini artirabilmektedir. Ayrica solunum kaslarindaki zayiflik, {ist solunum yolu
reflekslerinin kaybma ve ikincil akciger komplikasyonlarina yol agar. Yiiz, orofaringeal,
laringeal, dil, retrofarengeal, interkostal ve diyafragmatik zayiflik, Oksiirme giiclinii ve
etkinligini azaltir. Sonug olarak atelektazi, hipoksi, hiperkapni ve akut solunum sikintisi
sendromunu tetikleyebilir (4). GBS'de solunum yetmezligi gelistiginde tedavi edici kisilerin
cok dikkatli olmas1 gerekmektedir. Son yillarda gelismis ventilasyon modlari, entiibasyon
ekipmanlar1 ve trakeostomi yontemleri ortaya ¢ikmistir. Entiibasyon ve weaning i¢in uygun
yontemler ve zamanlamalar, erken trakeostomi ve komplikasyonlarin 6nceden tahmin edilerek
onlenmesi, hastalarin uzun vadeli prognozunda fayda saglayabilmektedir (5). Bu hastalarin
ekstiibasyonunda her ne kadar literatiirde belli bagli voliimetrik dl¢timlerden bahsedilse de bu
hastalarda diyafragmatik zayiflik, ekstremite zayifligindan daha once geri donebilir ve bu
nedenle weaning zamani degerlendirmesi yalnizca ekstremite kas giicline dayanarak yapilamaz
(6). Bizim hastamizda da kas giiciinde tam geri doniis olmadan hastanin mekanik ventilat 6rden

ayrilmasini saglanmis ve trekeotomisi kapatilmigtir.
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Bu olguda hasta her ne kadar GBS tanisi ile tedavi edilerek sihhatle taburcu edilse de hastanin
hikayesindeki yaniltict yonlendiriciler nedeniyle tani ve tedavi gecikmistir. Bu tip hastalarda
her ne kadar yaniltici yonlendiriciler olsada ayirici tanilarin dikkatlice degerlendirmek, asil

taninin gecikmesini engellemek ve multidisipliner olarak ¢calismak gerekmektedir.
Kaynaklar

1- Sejvar JJ, Baughman AL, Wise M, Morgan OW. Population incidence of Guillain-Barré syndrome:
a systematic review and meta-analysis. Neuroepidemiology. 2011;36(2):123-133.
doi: 10.1159/000324710.

2. Hughes RA, Rees JH. Clinical and epidemiologic features of Guillain-Barré syndrome. J Infect
Dis. 1997;176(Suppl 2):S92-98. doi: 10.1086/513793.

3- van den Berg B, Storm EF, Garssen MJP, et al. Clinical outcome of Guillain-Barre syndrome after

prolonged mechanical ventilation. J Neurol Neurosur Ps. 2018 Sep;89(9):949-954.

4- Hahn AF. The challenge of respiratory dysfunction in Guillain-Barre syndrome. Arch Neurol. 2001
Jun;58(6):871-2.

5- Shang, P., Zhu, M., Baker, M., Feng, J., Zhou, C., & Zhang, H. L. (2020). Mechanical ventilation in
Guillain-Barré ~ syndrome. Expert Review of Clinical Immunology, 16(11), 1053-1064.
https://doi.org/10.1080/1744666X.2021.1840355

6- Nguyen TN, Badjatia N, Malhotra A, et al. Factors predicting extubation success in patients with
Guillain-Barre syndrome. Neurocrit Care. 2006;5(3):230-4

44


https://doi.org/10.1080/1744666X.2021.1840355

8. Genel Anestezi Uygulanan Omuz Artroskopisi Sonrasi Tek Tarafh izole Hipoglossal
Sinir Paralizi: Olgu Sunumu

Saidnur Allahverdi, Leyla Kazancioglu

Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi,

Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD, Rize

OZET
Giris ve Amac:

Hipoglossal sinir dil kaslarin1 innerve eden motor sinirdir. Hipoglossal sinir
paralizi(HSP) nadir olarak goriilen, dizartik konusma, ¢igneme ve yutma giigliigiiyle ortaya
c¢ikan bir durumdur. Enfeksiyonlar, otoimmiin hastaliklar, malign ya da benign kitleler, vaskiiler
degisiklikler, idiyopatik etyolojiler, bag-boyun travmalari, cerrahi miidahaleler sonucu
olusabilmektedir. Anestezi uygulamalarinda; laringoskop endotrakeal tiip ve laringeal maske
gibi ekipmanlarin kullanimi1 esnasinda HSP goriilebilmektedir. Bu olguda omuz artroskopisi

sonrasi 1. glin HSP gelisen bir hastamizi sunmaktay1z.

Olgu:
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Bu c¢alismada omuz artroskopi operasyonu sonrasinda tek tarafli HSP gelisen 28
yasindaki erkek hastamizi ele aldik. Hasta tekrarlayan omuz ¢ikig1 nedeniyle omuz artroskopi
islemine alindi. Genel anestezi altinda isleme alinan hastada laringoskopi ve endotrakeal
entlibasyon sorunsuz bir sekilde yapildi. Sezlong pozisyonunda BIS monitérizasyonu altinda
gerekli anestezi derinligi saglanarak cerrahi islemi tamamlanan hastada cerrahi sonrasi 1. glinde
tek tarafli HSP gelisti. Hizli bir sekilde muayeneleri yapilip goriintiilemeler esliginde
degerlendirilen hastada kranial hadiseler ekarte edilip tedavilere baslandi. Tedavi sonrasinda
taburcu edilip kontrole ¢agrilan hastanin sikayetlerinin zamanla geriledigi 6. ayda tamamen

ortadan kayboldugu goriildii.
Tartisma ve Sonuc:

HSP, hipoglossal sinirin seyrine yakin bdlgelerdeki cerrahi islem yada entiibasyon,
ekstiibasyon, basin dorsifleksiyonuna bagli olarak gerceklesen kraniyal sinir yaralanmalar
seklinde olusabilen nadir bir durumdur (8,9,10,11). Endotrakeal entiibasyona bagli olarak
gelisen paraliziler; laringoskopiye, tiipliin uygunsuz yerlesimine, kafin yanlis yerde ve fazla
sisirilmesine, kaf sisikken hastanin ekstiibe edilmesine bagli olarak ortaya c¢ikabilmektedir
(10,11,12). Olguda ameliyat boyunca bas dogru konumlandirilmis, asir1 dorsifleksiyonda
olmamasina 6zen gosterilmistir. Kaf uygun basingta sisirilip, tiip tespiti yapilmis ve
ekstiibasyon Oncesi kafin indirilmis olmasina dikkat edilmistir. HSP sonrasi kraniyal hadise
lehine bulgu olmamasi ve cerrahi alanin hipoglossal sinir hattindan uzak olmasi, vakada
entiibasyon sonrast tiiplin veya kafin hipoglossal sinirin gectigi alanda bas1 yapmis olabilecegi
ve buna bagli HSP gelistigini diislindiirmiistiir. Bunun yaninda omuz cerrahisi sonrasi gelisen
HSP vakalarinin ¢alisildig1 bir derlemede genel olarak tercih edilen oturur pozisyonun HSP
gelisimi igin risk igerdigi kraniyospinal eksene dikkat edilmesi, cerrahi ve anestezi ekibinin
hasta konumlandirmasina maksimum 6zen gostermeleri gerektigini belirtmislerdir (15).
Suspansiyon laringoskopinin kullanildig1 uzun vakalar i¢in Larner ve arkadaslar1 her 30 dakika

ask1 sonrasi yaklasik ii¢ dakika boyunca askinin kaldirilmasini 6nermislerdir (17).

HSP ile ilgili risk faktorlerinin bilinmesi, cerrahilerde intraoperatif kaf basincinin kontrol
edilmesi, hastanin basinin konumuna, asir1 fleksiyon ve ekstansiyonda olmamasina dikkat
edilmesi gerekmektedir. Entiibasyon sonrasinda hastanin hareket ettirilerek uygun konuma
alindig1 sezlong pozisyonu gibi durumlarda harekete bagl olarak endotrakeal tiipiin ve kafin

yerinin degisebilecegi gdz oniinde bulundurulmalidir.
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Anahtar Kelimeler; Hipoglossal Sinir Paralizisi, Omuz Artroskopisi, Genel Anestezi,

Hipoglossal Sinir
Giris

Hipoglossal sinir (12. Kraniyal sinir), hipoglossal kanal yoluyla kafatasi tabanindan
cikar. Dil kaslarim1 innerve etmek i¢in boyundan asagi inen bir motor sinirdir. Bu sinirin
herhangi bir noktasinda meydana gelebilecek hasar sonucu Hipoglossal sinir paralizi (HSP)
gorulebilmektedir. HSP nadir gorilmektedir, etkilenen hastalarda fiziksel, sosyal, psikolojik
etkiler ortaya ¢ikabilir. HSP; karsimiza dizartrik konusma, ¢igneme ve yutma zorluguyla
gelebilir. Tek tarafli lezyonlarda dil hasarli tarafa deviye olup ¢ift tarafli olgularda ise dil agiz

disina ¢ikarilamaz (1,2).

Uygun bir hava yolu olusturulmasi, hem elektif ameliyathane ortaminda hem de acil
ameliyathane dig1 ortamda hasta yonetiminde onemlidir. Endotrakeal entiibasyon, diinya
genelinde saglik profesyonelleri tarafindan giinliik olarak gergeklestirilen temel bir beceridir ve
nispeten gilivenli bir islemdir. Ancak endotrakeal entiibasyon risksiz degildir (3). Anestezi
pratiginde; laringoskop endotrakeal tlip ve laringeal maske gibi ekipmanlarmn kullanimi
esnasinda anatomik komsuluk nedeniyle hipoglossal sinirin siirekli ve/veya siddetli basi altinda
kalmast HSP’nin nedeni olarak gosterilmektedir (4,5). Iatrojenik olgularda direkt
laringoskopiye bagl bildirilen insidans % 0,36 ile % 2,7 arasinda degismektedir (6). Yapilan
cerrahi operasyonlarda HSP vakalarinin tedavi sonrasi birkag hafta ile 4-6 ay arasinda iyilestigi

bildirilmistir (7).
Bu olguda omuz artroskopisi sonrast 1. giin HSP gelisen bir hasta sunmaktay1z.
Olgu Sunumu

28 yasinda erkek hasta tekrarlayan sol omuz ¢ikig1 ve omuzda agri sikayetiyle ortopedi
poliklinigine bagvurmustur. Hastanin sol omuz kontrastsiz MRG raporunda akromiyoklavikular
eklemde hipertrofik dejeneratif degisiklikler ve supraspinatus tendonuna basi izlenmistir.
Hastaya omuz artroskopi ile labrum yirtig1 onarimi planlandi. Ameliyat oncesi fizik muayene
ve laboratuvar analizleri normaldi. Tibbi gegmisinde sigara kullanmasi disinda karakteristik bir
bulgu yoktu (American Society of Anesthesiologists grade I1). Tiromental mesafe ve
sternomental mesafe normaldi; atlanto-oksipital eklem ekstansiyonu yeterliydi; Mallampati
skoru 1 idi. Standart rutin monitorizasyon sonrasi propofol (200 mg), midazolam (5 mg),

fentanil (100 pg) ve rokidronyum (50 mg) intravendz (iv) kullanilarak genel anestezi
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indiksiyonu yapildi. Anestezi idamesi sevofluran inhalasyonu, oksijen ve hava karisimi ile
remifentanil 0,3 pg kg *dak infiizyonu ile saglandi. Hasta vaka boyunca BIS
monitdrizasyonu ile takip edilip anestezi derinligi 40-60 arasinda olacak sekilde anestezi
idamesi saglandi. Maske ventilasyonunda sorun yasanmadi. Laringoskopi Macintosh blade
(no:4) kullanilarak yapildi, epiglot ve ses tellerinin gérinimu netti (Cormack-Lehane Grade 1).
Oral endotrakeal entlibasyon ilk denemede ek dis manevralara ihtiya¢ duyulmadan agzin sag
tarafina yerlestirildi. Tilip yerlesimi akciger havalandirmasi ile dogrulandiktan sonra tiip
sabitlendi. Hastanin oturur pozisyona alinmasini takiben cerrahi prosediir baslatildi. Yaklasik 4
saat siiren vakada hasta stabil seyredip vaka bitiminde sorunsuz bir sekilde ekstiibe edildi.

Postoperatif uyandirma odasinda 1 saat takip edildikten sonra ortopedi servisine devredildi.

Post-op 1. giinde dilin sag yaninda uyusma, yutma giicliigii, peltek konugsma ve yemek yutarken
dilini efektif kullanamama sikayetleri oldugu gozlenen hasta kulak burun bogaz (KBB) uzmani
tarafindan degerlendirildi. Dilin agi1z i¢inde sola, agiz disinda saga deviye oldugu, sag dil sulkus
ve giruslarinin silik oldugu gézlendi. Hasta KBB uzmani Onerisiyle Noroloji boliimiine
yonlendirildi. Kranial MRG yapilan hastada santral nedenler ekarte edildi. Hastaya HSP tanisi
konarak metilprednizolon 60mg/giin (3 glin), dekspantenol 2x1iv, piribedil retard tablet 2x1oral
baslandi. Hasta sikayetlerinin progresif bir sekilde azalmakla beraber minimal olarak devam
ettigi gézlendi. HSP’ye bagli minimal sikayetler ile taburcu edilen hastanin 15. giin, 1. ay ve 3.
ay muayenelerinde sikayetlerinin bariz derecede azaldigi, 6. ay muayenesinde hi¢bir sikayetinin

kalmadigr goriildi.

Postoperatif 1.gun Postoperatif 1. Hafta Postoperatif 6. Ay

Tartisma

[zole HSP nadir rastlanan bir durum olsa da klinik olarak karsimiza ¢ikabilmektedir.
Enfeksiyonlar, otoimmiin hastaliklar, malign ya da benign kitleler, vaskiiler degisiklikler,

idiyopatik etyolojiler, bas-boyun travmalari, cerrahi miidahaleler sonucu da olusabilmektedir
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(8). HSP, hipoglossal sinirin seyrine yakin bolgelerde gerceklestirilen cerrahi isleme yada
entiibasyon, ekstiibasyon, basin asirt fleksiyonuna bagli olarak gergeklesen kraniyal sinir
yaralanmalar1 seklinde olusabilmektedir (9,10,11). Endotrakeal entiibasyona bagli olarak
gelisen paraliziler; laringoskopiye, basin dorsifleksiyonuna, tiiplin uygunsuz yerlesimine, kafin
yanlis yerde ve fazla sisirilmesine, kaf sisikken hastanin ekstiibe edilmesine bagl olarak ortaya
cikabilmektedir (10,11,12). Olguda ameliyat boyunca bas dogru konumlandirilmis, asir
fleksiyonda olmamasina 6zen gosterilmistir. Islem asamalarinda herhangi bir zorluk
yasanmamis, tek girisimde laringoskopi ve endotrakeal entiibasyon kolaylikla
gerceklestirilmistir. Kaf uygun basingta sisirilip, tiip tespiti yapilmis ve ekstiibasyon oncesi
kafin indirilmis olmasina dikkat edilmistir. Baz1 ¢calismalarda sebebi bulunamayan HSP’lerin
Macintosh blade’den gelen basinca bagl olarak gelistigi gorilmiistiir ancak bu olguda dikkat
edilen entiibasyon basamaklar1 degerlendirildiginde olas1 bir neden olarak diisiiniilmemektedir
(11). HSP sonras1 radyolojik tetkiklerde kraniyal hadise lehine radyolojik tetkik bulgusu
olmamasi ve cerrahi alanin hipoglossal sinir hattindan uzak olmasi, yaklasik 4 saat siiren vakada
hasarin nedeninin entiibasyon sonrasi tiipiin veya kafin hipoglossal sinirin gegtigi alanda bas1
yapmis olabilecegi ve buna bagli HSP gelistigini diisiindiirmiistiir. Morfolojik calismalarda, ii¢
boyutlu bilgisayarli tomografi ile erkek cinsiyetinin daha biiylik hyoid kemik hacmine ve daha
uzun biiyiikk boynuza sahip oldugu gosterilmistir (13). Bu nedenle, erkek hastalarin Shah ve
arkadaslari(ark) tarafindan ortaya atilan mekanizmaya gore entiibasyon sonrasi hyoid boynuz
seviyesindeki sinir sikismasi nedeniyle HSP'den etkilenme olasiligi daha yiiksektir (14).
Hastamiz erkek oldugu i¢in, bunun paralizi i¢in olas1 bir mekanizma oldugu goriilmektedir.
Bununla beraber omuz cerrahisi sonrasi gelisen hipoglossal paralizilerin g¢alisildigi bir
derlemede bu cerrahilerde genel olarak tercih edilen oturur pozisyonun HSP gelisimi i¢in risk
icerdigi kraniyospinal eksene dikkat edilmesi, cerrahi ve anestezi ekibinin hasta

konumlandirmasina maksimum 6zen gostermeleri gerektigini belirtmislerdir (15).

Ayrica, dil tabaninin agir1 sikigmasini dnlemek i¢in laringoskopiyi laringeal yerlestirme
sirasinda agir1 sikmamak gibi birka¢ onleyici teknik de yapilan ¢alismalarda onerilmistir (16).
Bu arada, daha uzun prosediirler igin Larner ve ark. aski siiresinin yaklasik {i¢ dakika boyunca
askinin kaldirilmasiyla 30 dakika ile sinirlandirilmasini 6nermistir, bu da daha sonra hem sinirin
gerilmesini hem de sikismasini sinirladigi diisiiniildiigiinden, komplikasyon sikliginda genel bir
azalmaya yol agmistir (17). Daha riskli hastalar i¢in intraoperatif néromonitorizasyon paralizi

ihtimalini en aza indirmek i¢in bir se¢enek olarak degerlendirilebilir (18,19).
Sonug
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Genel anestezi sonrasi izole tek tarafli hipoglossal sinir paralizi literatiirde nadir goriilen

bir durumdur. Literatiirdeki olgular laringoskopi, endotrakeal tiipiin yerlesiminin ve hastanin

pozisyonunu belirlerken potansiyel risk faktorlerini anlamamiza yardime1 olmustur. En yaygin

risk faktorlerinin bilinmesi, 6zellikle uzun siiren cerrahilerde intraoperatif kaf basincinin

kontrol edilmesi, hastanin basinin konumuna ve asir1 fleksiyona dikkat edilmesi, entiibasyon

sonrasinda hastanin hareket ettirilerek uygun konuma alindig1 sezlong pozisyonu gibi

durumlarda harekete bagli olarak endotrakeal tiipiin ve kafin yerinin degisebilecegi géz 6niinde

bulundurulmalidir.
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9. Akut Lupus Pnémonitisde Iki Kahraman: Ekstrakorporeal Membran Oksijenasyonu
Ve Pulse Kortikosteroid

Selma Fis Topaloglu, Melek Eroglu

Saglik Bilimleri Universitesi Ahi Evren Gogiis Kalp Damar Cerrahisi Egitim
ve Arastirma Hastanesi Anesteziyoloj1 ve Reanimasyon, Trabzon, Tiirkiye

Anahtar Kelime: Lupus pnomonitis, ekstrakorporeal membran oksijenasyonu, pulse

kortikosteroid
Amag

Akut lupus pnémonitis sistemik lupus eritematozus (SLE)’lu hastalarda %1-4 oraninda
goraldr (1). Akciger grafisinde yaygin diffiiz alveoler konsolidasyon veya infiltrasyon alanlari
ile akut solunum sikintis1 sendromu (ARDS)’nu taklit edebilir. Tedavide yiksek doz (pulse)

metilprednizolon kullanilir. Mortalite oran1 tedaviye ragmen %50’ye yakindir (1).

ARDS’den hastane i¢i 6liim oranlari tiim tedavilere ragmen hala %46 seviyesindedir
(2). Son yillarda venovendz ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (VV-ECMO)’nun ARDS

de koprii tedavisi olarak kullanimi artmistir (3).
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Bu olgu sunumu ile akut lupus pnémonitis sonucu olusan ARDS kliniginin VV-ECMO

ve sistemik pulse kortikosteroid kombinasyonu ile basarili tedavisini paylagsmay1 amagladik.
Olgu Sunumu

SLE ve hipertansiyon (HT) tanis1 ile takipli elli dort yaginda bayan hasta solunum
sikintisi, ates ve Oksiiriik sikayeti ile miiracaat etti. Akciger grafisinde sag alt lobda
infiltrasyonu olan hasta Pnoémoni tanisi ile servise yatirildi. Medikal tedavisinin otuzaltinci
saatinde genel durumunda bozulma ve hipoksemi nedeniyle Anesteziyoloji ve Reanimasyon
yogun bakim iinitesine (ARYBU) devir alindi. Yogun bakima gelisinin altinci saatinde
hemodinamisinin ani bozulmasi ve hipoksemisinin kritik seviyeye ulagmasi nedeni ile acil
olarak entiibe edildi. Gonderilen kiiltiirlerinde Gireme olmayan ve viral panel testleri ile COVID-
19 PCR 1 negatif gelen hastada Akut lupus pnomonitis ve ARDS tanilar1 diistiniildii ve
entiibasyon sonrasi otuzuncu dakikada VV-ECMO uygulandi. ARDS tedavisi i¢in pulse
metilprednizolon tedaviye eklendi. ARDS kliniginin toparlanmasi sonrasi ECMO yedi giinde
sonlandirildi. Onbirinci giinde ekstiibe edilen hasta servisdeki rehabilitasyon siirecinin ardindan

taburcu edildi.

Triboulet ve arkadaslar1 (4), SLE’de akciger tutulumunun % 18 inin VV-ECMO ile
tedavi edildigini belirttiler. ECMO nun erken baslatilmasi ve invaziv ventilasyon siiresinin 10
giinden az olmasini mortalite ile iliskilendiren yayinlar mevcuttur (3). Mason ve arkadaglari (5)
ile Chang ve arkadaglar1 (6), lupus hastalarinda ARDS tedavisinde deksametazonun etkin
oldugunu belirttiler. Dequin ve arkadaslar1 (7) ile See XY ve arkadaslar1 (8), hidrokortizonu
%350 daha diisiik mortaliteyle iliskilendirdiler. Chaudhuri ve arkadaslari (9), 2024 de yayinlanan
giincel klavuzda, ARDS'de kullanilacak kortikosteroid molekiilii tiriiyle ilgili Oneriler

sunamadilar.

Tablo 1. Arteriyel kan gazi parametreleri

PH PCO; PO, LAKTAT HCOs BE
YBU GELIS 7.43 30 41 1.4 21.5 -3.6
NIV SONRASI 7.46 30 64 1.9 23.9 -1.9
ENTUBASYON SONRASI 7.43 31 50 1.9 21.0 -4.4
ECMO UYGULAMA SONRASI 7.36 31 105 2.6 18.7 7.4
ECMO GIKIS 7.51 43 79 1.6 343 10.8

( YBU:Yogun bakim iinitesi, NIV:Noninvaziv ventilasyon, ECMO:Ekstrakorporeal membran
oksijenasyonu)
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Resim1.Hastaneye gelis posteroanterior(PA) akciger grafisi Resim2.Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu takilis PA akciger grafisi

Sonug

SLE hastalarinda akut lupus pndmonitis sonrasi gelisen ARDS klinigi yiliksek mortalite

oranlarina sahiptir. Siddetli ARDS olgularinda hizli karar ve hizli uygulama ile ECMO tedavisi

mortalite oranlarin1 digiiriir. Sistemik pulse  kortikosteroid uygulamasi1 ile ARDS

patofizyolojisi kontrol altina alinabilir. Son yayinlar kortikosteroid molekll ve dozu ile ilgili

oneriler sunmamakla birlikte tercih edilecek molekiiliin etki siiresi ve plazma yarilanma

omriiniin dikkate alinmasi1 inflamasyon siirecinin kontroliinde yararli olabilir. Sonug olarak akut

lupus pnémonitisde multidisipliner yaklagim ile mortalite oranlarinin azaldig1 kanaatindeyiz.
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10. Multitravma hastasinda akut donemde ECMO kullanimi
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Amag :

Multipl travma hastalar1 yiiksek mortalite riski olan acillerdir. Kiint torasik travmanin
coklu travma vakalariin %50'siyle iligkili oldugu ve bunlarin %75'inin pulmoner kontiizyona
yol agtig1 bildirilmistir (1). Venovendz ekstrakorporal membran oksijenizasyonu (VV-ECMO)
agir akut respiratuvar distres sendromu (ARDS) olgularinda pandemi ve sonrasinda yogun
bakimlarda kullanimi artan bir ekstrakorporal tedavi yontemi olmustur. Amacimiz siddetli
travma hastalarinda gelisen, kardiyorespiratuvar yetmezlikte geleneksel tedaviler yetersiz
oldugunda, ECMO tedavisinin yardimci bir tedavi olarak kullanilabilecegini vurgulamaktir.

Olgu :
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Yirmi dokuz yasinda erkek hasta, motosiklet kazasi sonrasi olay yerinde 10 dakika
kardiyopulmoner resiistasyon (CPR) 6ykiisii mevcut olup primer olarak agir toraks travmast ile
yatirildi. Bilateral hemopnomotoraks, yaygin akciger kontiizyonu olup FiO2 :% 100 ile SpO2:
% 80, mekanik ventilatorde (MV) basing kontrollii ventilasyon (PACV) modunda tidal voliim
(TV) maksimum 300 ml olarak ventile edilebildi(Sekil 1). Cilt alti ciddi amfizemi,
hemopnomotoraks: olan hastaya bilateral gogiis tiipii takildi ve her iki torakstan masif hava
kagagi mevcuttu. Batin i¢ci minimal kanama, minimal subaraknoid kanama(SAK), yaygin beyin
o0demi ve psoas igine kanamasi olan hasta, yatisinin ikinci guninde rokironyum inflizyonu
altinda diisiik tidal voliim (TV), yiiksek frekans (f) ile ventile edildi. Crush Sendromu’na bagh
akut bobrek yetmezligi (ABY) olan hastaya sitratli kontinii renal replasman tedavisi (CRRT)
basland1. Ugiincii giin TV 100 ml/dk, fraksiyone oksijen (FiO2): % 100 ile periferik oksijen
satiirasyonu (Sp02):% 60 ve respiratuvar asidoz (Tablo 1) olmasi iizerine acil VV-ECMO
tedavisine baslandi (Sekil 2). Cerrahi plan1 olmayan hasta ilk giin heparin infiizyonu ve aktive
edilmis pihtilasma zamani ACT (150-180 saniye) kontrolii ile takip edildi. Ikinci giin
trombositopenisi olmasi iizerine artan kanama riski nedeniyle kalp damar cerrahisi ile
gortsiilerek diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH) ile tedavisine baglandi. ECMO’da ilk giin
PACV modda, FiO2: % 40, PEEP: 5 mmHg ,TV:100 ml/dk f: 4/dk olacak sekilde basing destegi
saglandi. Ilk 3 giin ayn1 parametreler ile takip edilen hastanin dérdiincii giin TV:200 ml/ dk
olacak sekilde basing destegi arttirildi. Her giin akciger grafisi ve gogiis tlipii takibi ile basing
destegi ve frekansi kontrollii sekilde arttirilirken ECMO siipiiriicii gaz destegi de kontrollii
sekilde azaltildi. Yatisinin on birinci giinlinde arteriyel kan gazinin (AKG) normal olmasi (Tablo
1) ve MV parametrelerinin yeterli diizeyde olmasi iizerine hasta ECMO’dan ayrildi (Sekil 3).
ECMO takip siirecinde goriintiileme i¢in transport edilemeyen hasta yatak bas1 USG ile takip
edildi. Batin USG, toraks USG ve transkraniyal doopler (TCD) USG ile takip edildi. Ilk
goriintiilemelerinde batinda minimal siv1 ,toraksta ylizen akciger goriintiisii ve TCD’de vendz
direnci hafif artmig (beyin 6demi lehine) normal pulsatil MCA akimi gozlenerek baslandi.
Giinlik TCD takibine devam edildi , bu siirecte patolojik akim saptanmadi. Tedaviye yanit
alan hasta on altinci giinde CRRT den ayrilarak aralikli (hemodiyaliz) HD’e alindi. Hastanin
ECMO’dan ayrildiktan sonra trakeal aspiratinda acinetobacter baumanii liremesine sekonder
sepsis gelisti. Tedaviye ragmen klinigi bozulan hastaya CRRT e entegre edilerek sepsis kolonu
ve penatglobulin tedavisi uygulandi. Sepsis siirecinde dissemine intravaskiiler koagiilopati
(DIC) gelisen hastaya ECMO siireci de dahil olmak {iizere toplam 20 iinite eritrosit
siispansiyonu, 24 iinite taze donmus plazma ve 10 aferez trombosit verildi. Hasta batin

bilgisayarli tomografi (BT) ,toraks BT ve beyin BT ile degerlendirildi. Tiim BT’ leri normal
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olarak raporlandi. Klinigi ve hemodinamisi stabil olduktan sonra yatisinin yirmi sekizinci
giiniinde perkiitan trakeotomi acilarak tedavisi siirdiiriildii. Fizik tedavi siireci baslatilarak ve
antipsikotik destegi ile analjezi inflizyonu kesilen hastanin, otuz dordiincii giinde oral yutmast
basladi. Glaskow koma skalasi skoru (GKSS):9T olan ve enteral beslenen hasta sekseninci
ginde dekanile edildi. GKSS:11 ile hasta seksen yedinci giiniinde servise devredildi. Hasta
serviste iki hafta takip edildikten sonra fizik tedavi hastanesine sevk edildi. Hasta yiiz otuz yedi

giin sonra konugmaya basladi, rehabilitasyon siireci devam ediyor.

Tartisma :

Ozellikle agir toraks travmasi olan multitravma hastalarinda ekstrakorporal tedavi
mutlaka akilda tutulmalidir. Zhang ve ark yaptig1 genis bir meta analizde (2) ECMO ciddi
travma hastalarinda faydali kabul edilmekte, prognozu iyilestirmekte ve travmaya bagl ciddi
kardiyovaskiiler yetmezlik, hemorajik sok ve kalp durmasi durumlarinin yénetiminde degerli
bir ara¢ olarak tanimlanmaktadir. Hemodinamik denge ve kanama yoOnetimi agisindan kesin
deliller olmadig i¢in (3), yapilan bu protokol hakkinda kararlar hasta 6zelinde verilmelidir.
Bizim hastamiz da kardiyak nedenlerle degil , toraks travmasi ve ventilasyon saglanmamasi
nedeniyle VV-ECMO ile tedavisi basarili sekilde saglandi.

Sonu¢: ECMO rutin kullanim endikasyonlar1 disinda travma hastalarinda da kullanimi
diisiiniilmesi gereken bir tedavidir.
Anahtar kelime: ECMO, multitravma , toraks travmasi, yogun bakim, ekstrakorporal tedaviler
1- Mengetal. ; A case report: extracorporeal membrane oxygenation for multitrauma
patient with pneumorrhagia; The Egyptian Journal of Bronchology (2023) 17:9
2- Zhang et al. ; ECMO inadult patients with severe trauma: a systematic review
and meta-analysis; European Journal of Medical Research (2023) 28:412
3- Miyake et all, ; Two Cases Of Multiple Trauma Patients With Severe Chest Traumas
Treated Strategically Using Vv Ecmo; Research Snapshot Theater: Trauma Il
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Resim 1.

Resim 2.

Resim 3.
Tablol
ECMO ¢ik
Arteriyel kan gazi ECMO giris ¢IKis
7.34
pH 6.93
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40.8
pCO; 88.5
170
pO:2 57.2
99
sO, 72.3
7.4
Hg 8.0
21.5
HCO3 13
-3.5
cBase -12
1.1
Laktat 5.4

11. Herediter Hiperekpleksia (HPX) Tani Sezaryen Planlanan Hastada Anestezi
Yonetimi

Kiibra Kalkisim®* Nagihan Emiroglu?
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1.Rize Egitim ve Arastirma Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dal1, RIZE
2.Mus Bulanik Devlet Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon, MUS

Glisinerjik inhibitdr iletiminin islev bozukluguna yol agan genetik kusurlardan
kaynaklanan kalitsal bir ndronal bozukluk olan kalitsal hiperekpleksia (HPX), beklenmeyen
duyusal uyaranlara karsi abartili irkilme tepkileri ve sertlik gibi klinik temel 6zelliklerle
karakterizedir (1).

Nadir goriilen ve yeterince teshis edilmeyen bir bozukluktur (1). Beklenmedik, zararsiz
(6zellikle isitsel) uyaranlara karsi asirt irkilme tepkisi (tipik olarak g6z kirpma ve gévdenin
fleksor spazmi), HPX'in en carpici 6zelligidir. Asir1 irkilme tepkisi dogumdan itibaren
mevcuttur (2). Irkilme tepkilerinin sikligini artiran faktorler arasinda duygusal gerginlik
(korkma beklentisi bile), sinirlilik ve yorgunluk bulunur (3).

Kalitsal hiperekpleksia (HPX) ile iliskili oldugu bilinen {i¢ gen vardir: GLRA1(%61-
63) , GLRB ve SLCG6AS. GLRA1- ve GLRB-ile iliskili kalitsal  hiperekpleksia
(HPX), otozomal resesif veya daha az yaygin olarak otozomal dominant bir sekilde kalitilabilir.
Hipnagojik miyoklonus ve gobek fitigi GLRA1 mutasyonlariyla iliskili olarak tanimlanmustir.
Apne, nobet, gelisimsel gecikme, 6grenme giicliigii veya ani 6liim gibi bulgular HPX ile iliskili

bulunmamaistir (1).

Ayirict tanida; karmagsik genetik nérogelisimsel bozukluklar ve sendromlar, beyin sap1
disfonksiyonu, Glisin reseptor antikorlari (otoimmiin), edinilmis nedenler (enfeksiyon gibi)

sayilabilir (3).

Tan1 amagli; muayenede nose tapping test ile asir1 irkilme baslatilabilir, Vigevano
manevrasi (basin ve bacaklarin govdeye dogru zorla fleksiyonu) ile sonlandirilabilir. Aile

geemisi arastirilir, genetik test ile kesin tani konulur (4).

Tedavide Klonazepam, HPX igin tercih edilen tedavidir. Diisme korkusunu azaltmak

ve dolayisiyla ylirlimeyi iyilestirmek i¢in fiziksel ve biligsel terapi diisiiniilebilir (3).

Olgumuzda; 32yas kadin hasta, herediter hiperekpleksia tanili, GLRA1 gen mutasyonu
mevcut. Noroloji kontrollerinde; EEG, EMG, beyin MR normal olarak raporlanmis. Uzun
stiredir klonazepam 2 mg/giin kullanmaktadir. 38hf 3giin gebe olan hasta gebelik kategorisi D
olmasi sebebiyle gebeligin ilk 2-3 ayinda klonazepam kullanmamus, sikayetleri artinca her giin

ceyrek tb (0.5mg) almis. Amniyosentez Onerilmis, hasta kabul etmemis.
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Dogum indiiksiyonu acisindan noérolojiye danisilan hastaya; ‘Bebegin hastaligi
tagimas1 durumunda dogum sonrasi solunum giigliigii gibi ciddi tibbi durumlara kars1 hazirlikli
olunmasi, Gebeligin 3. trimesterinde veya dogum sirasinda yiiksek dozlarin verilmesi,
dogmamis bebekte kalp atim diizensizliklerine, yenidoganda ise hipotermi, hipotoni, hafif
solunum depresyonu ve beslenme bozukluguna neden olabilir. Dogum indiiksiyon yontemleri
hiperekpleksiyi arttirabilir, normal dogumu komplike hale getirebilir. Uzun siiredir klonazepam
kullanan annenin bebeginde yoksunluk sendromu, huzursuzluk irritabilite gelisebilir.” seklinde

onerilerde bulunulmasi iizerine hastada C/S planlandi.

Anestezi yonetiminde; beyin MR normal olan hastada karmasik genetik
norogelisimsel bozukluklar veya beyin sapi disfonksiyonu olmamasi, kas hastaliklartyla
karisabilecek sertlik (stiffness) klinigi olmasi ve literatiirde bulunmamasina ragmen hastaligin
malign hipertermi siiphesi uyandirmasi, yenidoganda hipotoni solunum depresyonu riski olmasi
sebebiyle, kan degerleri normal, antikoagtilan kullanmayan vitalleri stabil hastada spinal
anestezi tercih edildi.

L4-5 seviyesinden 25g igne ile 13mg bupivakain uygulandi. Hemodinami stabil
seyretti. Komplikasyon yasanmadi. 10.dakikada apgar:8-9 erkek bebek diinyaya geldi.

Sonug olarak; Hiperekpleksia; nadir goriilen ve epilepsi ile karisan, yeterince teshis
edilmeyen bir bozukluktur. Tek basina asir1 irkilme ve sertlik ile seyreden gen mutasyonlari
sebebiyle ortaya cikabildigi gibi komplike sendromlar, serebellar disfonksiyon ile iligkili de
olabilir. Anestezi se¢iminde etyoloji arastirilmalidir. Tedavide kullanilan klonazepam’in

gebelikte, dogumda ve yenidoganda olusturabilecegi sikintilar agisindan dikkatli olunmalidir.
Kaynaklar

1. Paucar M, Waldthaler J, Svenningsson P. GLRAL mutation and long-term follow-up of
the first hyperekplexia family. Neurol Genet. 2018 Aug 7;4(4):e259. doi:
10.1212/NXG.0000000000000259. PMID: 30109271; PMCID: PMC6089692.

2. Thomas RH, Chung SK, Wood SE, Cushion TD, Drew CJ, Hammond CL,
Vanbellinghen JF, Mullins JG, Rees MI. Genotype-phenotype correlations in
hyperekplexia: apnoeas, learning difficulties and speech delay. Brain. 2013 Oct;136(Pt
10):3085-95. doi: 10.1093/brain/awt207. Epub 2013 Sep 11. PMID: 24030948.

3. Balint B, Thomas R. Hereditary Hyperekplexia Overview. 2007 Jul 31 [Updated 2019
Dec 19]. In: Adam MP, Feldman J, Mirzaa GM, et al., editors. GeneReviews®
[Internet]. Seattle (WA): University of Washington, Seattle; 1993-2024.
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Biswaroop; Gulati, Sheffali. Hyperekplexia: A Frequent Near Miss in Infants and Young
Children. Neurology India 70(1):p 312-314, Jan-Feb 2022. | DOI: 10.4103/0028-
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12. Olgu Sunumu: inguinal Herninin Onariminda Unutulmamasi Gereken: Femoral Sinir

Ahmet Giiltekin!, Ayhan Sahin', Cavidan Arar!, Ugur Kiris?

Tekirdag Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon, Tekirdag,
Turkiye

20rdu Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon, Ordu, Tiirkiye
Amag

Ameliyat sirasinda travmatik sinir yaralanmasi, ameliyat sonrasi nevralji olarak bilinen kalici
agriya neden olabilir. Akut néropatik agrinin ameliyattan sonra hizli tanisi cok énemlidir. (1) Kasik
bolgesinin cerrahisiyle iligkili néral yapilarin yaralanmasi ¢ok nadirdir. Hasar gérme riski altindaki
sinirler sunlardir: ilioinguinal, ilio hipogastrik, genitofemoral genital dali, lateral femoral kutan6z ve
femoral sinir. Femoral sinir, lomber pleksusun en biiyiik dalidir. Femoral sinir yaralanmasinin en sik
gorulen kaynag iatrojeniktir. Kalga artroplastileri, obstetrik ve jinekolojik proseddrler, bobrek nakili,
femoral arter cerrahisi ve son olarak inguinal ve femoral herni onarimlarindan sonra bildirilmistir. (2)
Yaralanma mekanizmalar cesitlidir ve dogrudan travma ve sinirin geri c¢ekilmesinden veya
gerilmesinden kaynaklanan iskemi icerir. Femoral sinir, pelviste veya uylukta travma (transeksiyon,
stturasyon, diatermi veya toksik yaralanma vb.) yoluyla dogrudan veya gerilmeye veya zayif
perfiizyona bagl iskemi yoluyla dolayl1 olarak yaralanabilir. Sinirin intrapelvik segmentinin iskemik
hasara kars1 daha savunmasiz oldugu belirtilmektedir. Femoral sinir hasarinda, anteromedial uyluk
ve/veya medial bacagi etkileyen hafif kutanéz duyusal bozukluklardan (uyluk ve bacagin
anteromedial kisminda uyusma, parestezi ve hiperestezi ve uyluk veya kasikta agr yer alabilir), diz
ekstansiyonu saglanamayan quadriceps femoris felcine kadar ¢esitli sakatlayici semptomlara neden
olabilir. Nadir goriilen bir komplikasyon olarak goriilmesine ragmen, siklikla kendi kendini sinirlayan
bir durumdur ve bu nedenle muhtemelen yeterince bildirilmemistir. (3) Agrinin tek semptom oldugu
durumlarda, konservatif tedavi tercih edilen tedavi yontemidir; agr kesiciler, fizyoterapi veya segici
sinir blokaj1 gibi. (4)

Olgu Sunumu

64 yas 87 kg erkek hasta, bilateral inguinal herni operasyonuna alindi, anestezi amacli spinal
anestezi uygulandi. 2 saat siiren ameliyati sonrasi hastaya postoperatif analjezi amagl bilateral TAP
blok (her taraf i¢in 20cc (%50 SF+%50 Bupivakain %0.5) uygulandi. Derlenmedeki takibinden sonra

servise devredildi. Hastanin analjezisi 12.saate kadar VAS<S5 iken, 13.saatte sag inguinal bolgede yine
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VAS<S5 iken sol taraf anterior uyluk boliimiinde hastanin hareketine izin vermeyen siddette agri
(VAS> 8-9) mevcuttu. NSAII uygulanan hastanin agrisinda degisiklik olmamasi iizerine tarafimiza
konsulte edildi, norolojik muayenesinde motor ve duyusal kayip olmamasma ragmen, agrinin
siddetinin femoral sinirin peroperatif gerilmesi ve ¢ekilmesine bagl olabilecegi diisiiniilerek hastanin
tedavisine 1.5mg/kg metilprednisolon (IV) eklendi. Steroid sonrasindaki 1 saat i¢inde geri donen

hareket kabiliyeti nedeniyle peroperatif islemler sirasindaki femoral sinir hasarina gore tedavisi

dizenlendi.

!

Sonug

Iatrojenik femoral sinir hasarin bazen tek bulgusu agr olabilir. (4) Tedavi kismen siiphelenilen
mekanizma ve yaralanmanin ciddiyeti tarafindan belirlenir. (2) Inguinal herni %29.7 (5) ile yiiksek
postoperatif kronik agr1 oranina sahip olup, postoperatif agr1 diizeyleri takip edilmelidir. Aksi takdirde
sinir hasarina bagh kalic1 hasar veya hastanin hayatini ciddi derecede (VAS>5) etkileyecek kronik

agriya dontisebilir.

Kaynaklar

1. Dobrogowski J, Przeklasa-Muszynska A, Wordliczek J. Przetrwaty bol pooperacyjny--
patomechanizm i leczenie [Persistent post-operative pain]. Folia Med Cracov. 2008;49(1-
2):27-317.

2. Garcia-Urefia MA, Vega V, Rubio G, Velasco MA. The femoral nerve in the repair of inguinal
hernia: well worth remembering. Hernia. 2005;9(4):384-387.

3. Moore AE, Stringer MD. latrogenic femoral nerve injury: a systematic review. Surg Radiol
Anat. 2011;33(8):649-658.

4. Lin M, Long G, Chen M, Chen W, Mo J, Chen N. Giant recurrent left inguinal hernia with
femoral nerve injury: a report of a rare case. BMC Surg. 2020;20(1):123. Published 2020 Jun
9. doi:10.1186/s12893-020-00786-9
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13. Travmatik Spinal Kord Hasarh Bir Hastada Gelisen Hemidiyafram Paralizisi: Bir Olgu
Sunumu

Aysenur Ivelik Uzun?, Tolga Koyuncu?

! Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon

Anabilim Dal
Amag

Bu calismada, travmatik spinal kord hasari sonrasi hemidiyafram paralizisi gelisen bir olguyu

sunarak, bu durumun tanisal ve tedavi siireclerini tartismay1 amacladik.
Olgu Sunumu

62 yasinda, bilinen diyabetes mellitus Oykiisii olan ve tani1 almamis Ossifiye Posterior
Longitudinal Ligament (OPLL) varligi bulunan erkek hasta, mindr bir servikal travma (ayni
seviyeden diisme) sonrasi senkop gecirmis ve acil servise getirilmistir. Hastanin muayenesinde iist
ekstremiteler tam pleji olarak, alt ekstremitelerde ise global kas giicli 1/5 olarak degerlendirilmistir.
Servikal MR gorintilemede C3-4 diizeyinde spinal kord basisi saptanmistir. Beyin cerrahisi
tarafindan yapilan klinik ve goriintiileme degerlendirmeleri sonucunda, hastaya santral kord
sendromu tanist konulmustur. Hasta, anesteziyoloji ve reanimasyon cerrahi yogun bakim {initesine

yatirilmistr.

Yogun bakim {initesine kabuliinde, arter kaniilasyonu yapilarak invaziv kan basinci takibi,
EKG monitdrizasyonu, SpO2 ve solunum sayisi takibi baslatilmistir. Yogun bakimda yatisinin
2.giinlinde, travma sonrasi 36. saatte beyin cerrahisi tarafindan servikal 3 ve 4. vertebralar diizeyinde
posterior dekompresyon operasyonu gerceklestirilmistir. Postoperatif donemde hastanin
muayenesinde hoffman refleksi negatif, DTR+++ (Derin Tendon Refleksi), babinski bilateral
ekstansor ve bulbokaverndz refleks negatif olarak degerlendirilmistir. Spinal sok tablosu

diistinlilmemis, ekstremite kas giicii preoperatif doneme benzer sekilde izlenmistir.

Kontrol akciger grafisi dogal olarak degerlendirilmistir (Resim 1). Yatisinin 3. giiniinde
yapilan postoperatif MR incelemesinde, C3 ve C4 seviyesinde spinal kordda T1 ve T2 sekanslarinda

myelomalazik goriiniim saptanmistir. Yatisinin 4. giintinde hastaya rutin fizyoterapi baslatilmistir.

Yatisinin 8. giinlinde, diyafram paralizisi tanisim1 kesinlestirmek amaciyla floroskopik
inceleme yapilmis ve sag hemidiyaframda yiikseklik ve hareket kaybi izlenmistir. Sol hemidiyaframin
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hareketi korunmus olarak degerlendirilmistir. Yatisinin 9. giinlinde, hasta rezervuarli maske ve yiiksek
frekansli oksijen destegine ragmen desatiire (satiirasyon: %79), dispneik ve solunum ¢ekilmeleri olan
bir durum gostermistir (Resim 2). Bu durumda, hasta entiibe edilerek mekanik ventilasyon destegine
baslanmistir. Kontrol akciger grafisinde sag hemidiyaframin yiiksekligi izlenmistir. Yatisinin 10.
giinlinde yapilan kontrol akciger grafisinde sag bazalde opasite artis1 gézlenmistir. Hasta quadroplejik
ve sag hemidiyafram paralizisi tanilariyla izlenmis, ekstiibasyon diisiiniilmeyerek trakeotomi

planlanmustir.

Yatiginin 12. giliniinde hasta yakinlarindan trakeotomi onami alinmis ve trakeotomi islemi
uygulanmigtir. Hasta islem sonrasi hemodinamik olarak stabil seyretmis, yogun bakim {initesinde

takibi yapilmaktadir.
Sonug

Hemidiyafram paralizisi, bilateral paralizilere kiyasla daha sik goriilmektedir ve spinal kord
yaralanmalar1 sonrasinda ortaya ¢ikabilmektedir. Hemidiyafram paralizisi gelisen hastalaringogu
asemptomatiktir ve bu durum akciger grafisinde tesadiifi olarak saptanmig hemidiyafram ytiksekligi
ile ortaya ¢ikabilir (1). Hemidiyafram paralizisi siiphesi olan hastalarda, yakin solunumsal takip ve
entiibasyon hazirliklar1 mevcut olmalidir. Oncelikli olarak frontal dikey inspirasyon akciger grafisi
alinmali ve yilikselmis bir hemidiyafram olup olmadig1 degerlendirilmelidir (2). Olgumuzda da
goriildiigi tizere, spinal kord hasarina maruz kalan hastalarda, yakin solunum ve hemodinamik takip,
diyafram paralizisi stiphesi durumundaerken dénemde tespit ve quadroplejik hastalarda hizl
trakeotomi plan1 yapilmasinin mortalite ve morbiditenin azaltilmasinda etkili olabilecegi

kanaatindeyiz.
Kaynaklar
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14. Geriatrik Hastada Periferik Blok i¢in Lokal Anestezik Dozu Azaltilmali mi1? Olgu
Sunumu

Yasir ILYAS
Trabzon Fatih State Hospital, Department of Anesthesiology and Critical Care, Trabzon, Turkey

OZET

Giris: Geriatrik hastalar, yaslanmaya ve komorbiditelere bagl fizyolojik degisiklikler, coklu
ilag¢ kullanimu, bilissel bozukluk gibi 6zellikleri nedeniyle anestezi uygulamalari i¢in artmis morbidite
ve mortalite riski tagir. Rejyonel anestezi (RA) sayesinde sistemik komplikasyon riski azaltilmis olur.
Geriatrik populasyon RA uygulamalarinda lokal anestezik (LA) dozunun azaltilmasi 6nerilir. Olguda,
komorbid geriatrik hastada intraoperatif anestezi i¢in diisiik doz LA ile gerceklestirilen popliteal blok
uygulamasinin paylasilmas1 amaclanda.

Olgu Sunumu: Sol ayakta bulunan amputasyon hattinin proksimale ilerletilmesi amaciyla
cerrahi planlanan geriatrik hasta preoperatif degerlendirildi. Diyabet, periferik damar hastaligi,
kardiyorespiratuvar, norolojik ve renal sistem hastaliklari bulunan hastaya, anestezi amaciyla
popliteal blok (PSNB) yapilmasi planlandi. Standart anestezi monittrizasyonu sonrasi hasta pron
pozisyona alinarak premedikasyon yapildi. Ultrason, stimiilator ve blok ignesi kullanilarak anatomik
belirtegler kilavuzlugunda popliteal bolgede siyatik sinirin bifurkasyonu belirlendi. Perindral bolgeye
%0,5 bupivakain 6 ml ve %2 lidokain 1,5 ml (+ 7,5 ml SF) verilerek yayilim izlendi. Vaka sorunsuz
sekilde tamamlandi.

Tartisma ve Sonug¢: Multipl komorbiditesi bulunan geriatrik hasta populasyonunda fizyolojik
degisiklikler nedeniyle sistemik toksisite riskinin azaltilmasi ve intraoperatif efektif anestezi amaciyla

diisiik doz LA kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Geriatrik; Bupivakain; Diyabetik Noropati; Minimum Etkili Lokal

Anestezik Voluimii; Popliteal-Siyatik Sinir; Intraoperatif Anestezi

Giris

Geriatrik  hastalar, yaslanma sonucu fizyolojik kapasitenin azalmasi, eslik eden
komorbiditeler, ¢oklu ila¢ kullanimi, biligsel disfonksiyon ve frajil yap1 gibi ¢esitli olumsuzluklara
sahip olabilir. Bu durum anestezi iliskili komplikasyonlar nedeniyle morbidite ve mortaliteyi
artirabilir (1). Ozellikle sistemik fizyolojik rezervlerin azalmasi sonucu ila¢ metabolizmasindaki

degisiklikler nedeniyle medikal ajanlar dikkatli kullanilmali ve doz ayarlamasi yapilmalidir.
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Birgok calismada rejyonel anestezi (RA) ve genel anestezi (GA) uygulanan hastalarin
sonuglari karsilastirilmigtir. Yapilan caligmalarda, RA uygulamalarinda respiratuvar komplikasyonlar,
postoperatif hipoksi, deliryum, miyokard enfarktis, derin ven tromboz ve erken mortalite riskinin
daha diisiik oldugu, RA’nin daha diisiik deliryum, mortalite, daha kisa ventilatér ve yogun bakim yatis
stiresi ile iligkili oldugu sonucuna varilmis (2,3). Bunun yani sira RA teknikleri sayesinde, hava yolu

ekipmanlarina bagli mekanik komplikasyonlarin da 6niine gecilmis olunur.

Ultrason kullanimimnin yayginlagmasiyla birlikte periferik sinir bloklari, 6zellikle geriatrik
hasta populasyonunda intraoperatif ve postoperatif multimodal anestezi/analjezi ydntemi olarak
siklikla kullanilmaktadir.

Kalga protezi cerrahisi gerceklestirilen yiiksek riskli komorbid geriatrik hastalarda kombine
psoas-siyatik sinir blogu ile spinal anesteziyi karsilastiran caligmada, kombine periferik blok
grubunun daha stabil hemodinamike sahip oldugu bildirilmistir (4). Bunun yami sira farkli bir
caligmada genel anesteziyle karsilastirildiginda, lomber pleksus ve siyatik sinir blogu

kombinasyonunu geriatrik hastalarda perioperatif sonuglari iyilestirdigi gosterilmistir (5).

Son zamanlarda, uygulamasi basit ve etkin analjezi/anestezi saglayan yedi temel rejyonal
anestezi teknigi “Plan A Bloklar1” olarak tanimlanirken, ayak ve ayak bilegi i¢in popliteal blok
belirlenmistir (6). Popliteal blok teknigindeki amag bacagin (mediali hari¢) innervasyonunu saglayan
siyatik sinirin popliteal bolgede bloklanmasidir. Popliteal siyatik sinir bloku (PSNB) sayesinde ayak

ve ayak bilegi cerrahilerinde ve asil tendonu tamirinde efektif intraoperatif anestezi saglanabilir (7).

Olguda, multipl komorbiditesi bulunan geriatrik hastada alt ekstremitedeki amputasyon
hattinin proksimale ilerletilmesi i¢in intraoperatif anestezi saglamak amaciyla diisiik doz lokal
anestezik kullanilarak efektif PSNB gerceklestirildi. Bu olguyla, popliteal blok uygulamalarinda
geriatrik popiilasyonun fizyolojik degisiklikleri ve komorbiditeleri dikkate alinarak lokal anestezik

dozunun azaltilabileceginin vurgulanmasi amaclandi.
Olgu Sunumu

Sol alt ekstremite amputasyon hattinin proksimale ¢ekilmesi planlanan 73 yasinda kadin hasta
preoperatif degerlendirme icin tarafimiza yonlendirildi. Hasta, cerrahi islemden 1 hafta Once

anesteziyoloji polikliniginde degerlendirildi.

Bilinen diyabetes mellitus, astim, kronik bobrek yetmezligi (haftada 3 kez diyaliz), demans,
parkinson hastalig1, periferik arter hastaligi tanilar1 ve gecirilmis iskemik serebrovaskiiler olay (2013)

oykiisti mevcuttu. Multiple komorbiditenin yani sira sol alt extremite femoro-popliteal bypass greft
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(2017), sol ayak parmak amputasyonu (2017°den itibaren), laparoskopik kolesistektomi (2022) ve
umblikal herni (2022) operasyonu oykiisii vardi.

Yapilan fizik muayene degerlendirmesi sonucu akciger oskiiltasyonunda ekspiryumun uzun
oldugu tespit edildi. Rutin olarak levodopa, levotiron, trimetazidin, midodrin, klopidogrel, silostazol
ilaglarin1 kullandig1 6grenildi. Islem &ncesi medikal ajanlar diizenlendi. ilgili boliimlerin nerileri
alindi. Ekokardiyografide ejeksiyon fraksiyonu %050, sol atriyum dilatasyonu, mitral kapak
yetmezligi (orta diizeyde) , aort kapak yetmezligi (hafif diizeyde) ve kapaklarin dejeneratif oldugu
belirlendi. Hasta ve yakinina anestezi uygulamalarina dair riskler anlatilarak yazili onam formu

alindi. Cerrahi islemden 1 giin 6nce diyalize girmesi planlandi.

Hasta islem sabahi tekrar degerlendirildi. Preoperatif laboratuvar tetkikleri ; kreatinin 2,47
mg/dl, hemoglobin 8,2 g/dl (kronik hastalik anemisi), platelet 171x10% normal koagiilasyon

parametreleri ve normal elektrolit diizeyleri seklindeydi.

Operasyon odasina alinan hastaya standart anestezi monitdrizasyonu (elektrokardiyogram,
noninvaziv kan basinci, periferik oksijen saturasyonu) gerceklestirildi. Vital parametreleri; non
invaziv kan basici 130/80 mmHg, kalp hiz1 75 atim/dakika, solunum hiz1 18/dakika seklindeydi. 4
1t/dk maske oksijen destegi saglanarak premedikasyon amaciyla intravendz (iv) 1 mg midazolam
yapildi. Popliteal siyatik sinir blogu yapilmak iizere hasta pron pozisyona alindi.

Asepsi saglandiktan sonra, lineer ultrason (USG), sinir stimiilatorii ve 20-Gauge-100 mm
uzunlugunda periferik sinir bloku ignesi kullanildi. Lineer USG probu ile popliteal bolgede siyatik
sinir komponentleri ( tibial sinir ve common peroneal sinir) tespit edildi. USG probu proksimal yonde
hareket ettirildi. Siyatik sinir bifurkasyonu belirlendi. Periferik blok ignesi diizlem i¢i teknik ve sinir
stimiilatorii kullanilarak tibial sinir ile peroneal sinir arasindaki kilif i¢ine (Vloka kilift) ilerletildi.
Ayakta fleksiyon hareketi gozlendi. Hidrodiseksiyon yapilarak igne pozisyonu dogrulandiktan sonra,
boliinmiis dozlarla ve aralikli aspirasyon yapilarak intraoperatif anestezi amaciyla %0,5 bupivakain
6 ml ve %2 lidokain 1,5 ml (+7,5 serum fizyolojik, toplam voliim 15 ml) sinir etrafina verildi. 15 dk
sonra cerrahi isleme izin verildi. Intraoperatif hemodinamik olarak stabil seyir gdsteren hastanin
cerrahi islemi sorunsuz sekilde 55 dakikada tamamlandi. Postoperatif 48 saat serviste takip edilen
hasta takipten ¢ikarildi.

Tartisma ve Sonug¢

Bir¢ok faktor GA yerine RA kullaniminmi desteklese de risk faktorleri ve advers olaylar goz
ard1 edilemez. Bu nedenle 6zellikle geriatrik popiilasyonda olmak tizere yiiksek riskli hastalarin
intraoperatif anestezi yonetiminde, postoperatif komplikasyon riskini azaltmak amaciyla minimal
hemodinamik degisikliklere yol acacak giivenilir bir anestezi teknigi belirlenmelidir.

71



Noroaksiyel anestezi (NA), hipotansiyon, bradikardi, menenjit, hematom, post-dural
ponksiyon bas agrisi, norolojik defisit gibi katastrofik sonuclara sebep olabilir (8). Norolojik
hastaliklarda, semptomlarin alevlenme olasilii nedeniyle spinal anestezi genellikle tercih edilmez.
Ancak son zamanlarda, GA sirasinda ¢oklu ila¢ kullanimi ve hastaliga 6zgii komplikasyonlar
nedeniyle, 6zellikle hemodinamik instabiliteye neden olmayan seviyelerde (T4’lin altinda) spinal
anestezi uygulanabilecegi belirtilmistir (9). Bu nedenle parkinson hastalarinda spinal anestezinin

kontrendikasyon olusturup olusturmadigina dair kesin veri bulunmamaktadir.

USG kilavuzlugunda periferik sinir bloklari, ndroaksiyel anestezini (NA) kontrendike oldugu
durumlarda perioperatif anestezi ve analjezi amaciyla alternatif yontemdir. Minimal kardiyovaskiiler
instabilite iyi tolere edilir ve uzun blok siresi ile perioperatif agrinin giderilmesi avantajlarini saglar
(8). Aym1 zamanda NA iliskili kardiyak ve serebrovaskiiler sistem komplikasyonlarindan

uzaklagilmasini saglar.

Mevcut geriatrik olgunun; parkinson, kardiyorespiratuvar, renal sistem gibi komorbiditeleri
bulunmasi nedeniyle GA ve NA iligkili komplikasyonlardan uzaklagsmak ve daha iyi hemodinamik

stabilite saglamak amaciyla intraoperatif anestezi i¢in PSNB uygulanda.

LA ajanlarinin uygulanmasi, yaslanmayla ve komorbiditelerle iliskili sistemik fizyolojik
degisiklikler nedeniyle ciddi komplikasyonlara neden olabilir. Yaglanmayla birlikte merkezi sinir
sistemindeki noron kaybina benzer sekilde periferik sinirlerde de kademeli ve istikrarli sekilde
bozulma ortaya ¢ikar. Lokal anestezik (LA) ajan, mukopolisakkarit yapis1 ve miyelin kaybi nedeniyle

geriatrik hasta popiilasyonunda sinir liflerine daha hizli niifuz eder (10).

Yasla birlikte, hepatik metabolizma ve LA ajanin plazma proteinine baglanmasi gibi
degiskenler LA ajanlarin farmakokinetiginde ciddi etkenlerdir. Yaslanmayla birlikte hepatik kan
akiminin, karaciger kiitlesinin ve hiicresel fonksiyonun azalmasi nedeniyle, hepatik yolla metabolize
olan amid yapil1 LA (bupivakain, lidokain gibi) klirensi azalir (11). Bunun yani sira LA’lerin proteine
baglanmayan serbest formu, LA etki ve toksisitenin kritik bilesenidir. LA ajanlar plazmada a-1-asit
(Ala) glikoproteine baglanirlar. Ala glikoprotein stres, enflamasyon, malignite ve cerrahi iglemlere
sekonder artarken, hepatik ve renal disfonksiyon sonucu azalir. Bunun sonucunda LA serbest

fraksiyonunun ve toksisite riskinin arttig1 gosterilmistir (12,13) .

Tim bu nedenlerden dolay1 6zellikle geriatrik yas grubunda toksisiteden kaginmak amaciyla
lokal anestezik dozu titre edilerek azaltilmali, tekrarlanan bolus ve inflizyonlar konusunda dikkatli
olunmalidir. Bu durumun yani sira geriatrik hastalardaki komorbiditelerin LA farmakokinetigine

etkisi g6zden gegirilmelidir.
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Periferik sinirleri etkileyen diyabetik periferik noéropati (DPN), diyabetli yetiskinlerin yaklagik
%350'sinde goriilmektedir. Genellikle ayak iilserleri gibi sorunlar eslik edebilir ve hatta bu durum alt
ekstremite amputasyonlariyla sonucglanabilir (14). DPN gibi yerlesik ndropatisi bulunan hastalarda
rejyonel sinir bloklarinin giivenilirligi belirsiz olsa da anestezi yonteminin stabil hemodinami ve daha

az morbidite ile saglikli postoperatif donem saglamas1 dnemlidir.

Yaglanmaya bagli sistemik fizyolojik degisiklerin yani sira DPN bulunan hastalarda kronik
iskemik hasarin ve olasi1 kan akisindaki azalmanin sonucu olarak LA’lara karsi artmis duyarlilifin
olabilecegi, ek olarak periferik sinir bloku uygulamalarinda azaltilmis LA dozu kullanilmasi

Onerilmistir (15).

Parthasarathy ve arkadaslari, diz alti cerrahisi planlanan DPN hastalarinda USG
kilavuzlugunda PSNB i¢in %0,5 bupivakainin minimum etkili lokal anestezik hacmini (MELAV90)
belirlemeyi amacladiklar1 ¢alismada, PSBN icin %0,5 bupivakainin MELAV90 degerini 5,85 ml
olarak bulmustur (14). Benzer sekilde, noral bifurkasyon seviyesinde olmak iizere epinefrin 5 pg/ml
ile %1 lidokain ve %0,25 bupivakain karisiminin ED90 dozu 13,3 ml (%95 GA, 10,2 -16,4 ml) olarak
bildirilmistir (16). Farkli bir ¢calismada diisiik LA hacim Onerisi, ndropatisi olmayan hastalarin
%90'inda 6 ml %1 ropivakainin yeterli olabilecegi seklindedir (17). Buna karsilik, hastalarin
%95’inde 16 ml %0,5 ropivakain ile etkili PSNB saglanirken, %0,75 ropivakainin ED90’1 8,9 ml
olarak bildirilmistir (18,19).

Mevcut olguda, DPN tamisindaki altin standart elektrodiagnostik degerlendirme
yapilmamigstir. Fakat hastanin diyabetik olmasi, 2017°den itibaren aralikli alt ekstremite parmak
amputasyonu gegirmesi ve periferik damar hastaligi olmasi nedeniyle DPN diisiiniilerek PSNB’de
lokal anestezik dozu azaltildi. Olguda, efektif PSNB amaciyla %0,5 bupivakain 6 ml ve %2 lidokain

1,5 ml kullanilarak (+ 6 ml serum fizyolojik, toplam hacim 15 ml) intraoperatif anestezi saglandu.

Bupivakaine bagli miyotoksisite bildirilse de uzun etkili LA kullanimina bagl periferik sinir
bloku sonrasi sinir hasar iligkisi hakkinda yeterli veri yoktur (20). Sinir hasar1 gelismesi ve
noropatinin kotiilesmesi riskini azaltmak amaciyla daha diisik MELAV'in belirlenmesi igin ek

caligmalar yapilmasi1 gerekmektedir.

USG kullanim1 sayesinde daha diisiik hacimlerde/dozlarda LA kullanilarak periferik blok
yontemlerinin giivenlik profili artmis ve LA’lerin sistemik emilimi genellikle toksisite seviyelerinin
oldukca altinda kalmistir. Bu nedenle, 6zellikle alt ekstremite bloklarinin nispeten yiiksek hacimli
bloklar oldugu ve kombine olarak yapilabildigi goéz oOniinde bulunduruldugunda, multipl
komorbiditesi bulunan geriatrik hasta populasyonunda uygulama teknikleri ve dikkatli doz se¢imi

istenmeyen yan etkilerin 6nlenmesi icin hayati 6nem tasimaktadir.
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Sonug olarak multipl komorbiditesi bulunan geriatrik hastadaki PSNB uygulamalarinda

intraoperatif anestezi amaciyla LA dozu azaltilabilir. Bu tiir hastalarda, popliteal bolgeye USG

esliginde periferik blok katateri yerlestirilmesi kolay LA doz titrasyonu yapilmasina; diisiik LA hacmi

kullanilmasina ve cerrahinin giivenli sekilde gerceklestirilmesine olanak saglayabilir.

Resim 1. Preoperatif ve Postoperatif Amputasyon Hatti
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15. Minor Cerrahi Sonrasi Solunum Yetmezliginin Nadir Bir Nedeni: Pnomotoraks; Olgu
Sunumu

Kiibra Taskin®, irem Durmus®

1Saglik Bilimleri Universitesi, Kartal Dr. Litfi Kirdar Sehir Hastanesi Anesteziyoloji ve

Reanimasyon Klinigi
Amag:

Pnomotoraks, gogiis boslugu igerisinde parietal ve visseral plevral yapraklar arasinda serbest
hava bulunmasidir. Kii¢iik miktarlarda asemptomatik iken, artan miktarlar solunum sikintisindan
hayat1 tehdit eden durumlara kadar ilerleyebilecek klinik tablo olusturabilir (1). Bu olguda geng
hastada postoperatif gelisen tek tarafli apikal pndmotoraks vakasini sunmay1 amagladik.

Olgu sunumu:

Bilinen hastalig1 olmayan ve ila¢ kullanmayan 24 yasinda kadin hasta submandibular kitle
eksizyonu nedeniyle ASA 1 olarak KBB tarafindan ameliyata alindi. Giris GKS:15, KTA:96/dk ,
TA:121/82mmHg, Spo2: 98 idi. Genel anestezi indiksiyonunu takiben entiibe edildi ve 1 saat stren
vaka boyunca hastanin hemodinamisi stabil seyretti. VCV modunda TV:475, RR:12, I:E 1:2, PEEP:0
idi. Yeterli kas giicii olan hasta ekstiibe edilerek postoperatif bakim iinitesine alindi. PACU’da
hastanin gogiis agrisi, batma ve solunum sikintisi tariflemesi iizerine acil EKG ¢ekildi ve troponin
duizeyi gonderildi. EKG de akut patoloji saptanmadi. ileri takip ve tedavi amaciyla yogun bakim
unitesine transfer edildi. Hastaya gdgiis hastaliklart ve kardiyoloji konsiiltasyonu istendi. Troponin
yatay seyreden hastada akut koroner sendrom diisiiniilmedi. Toraks BT anjiografi ¢ekildi emboli
saptanmadi. Toraks BT de sol apikal alanda sinirli pndmotoraks hatti izlendi. Hastaya gogiis cerrahisi
konsiiltasyonu istendi, takibi onerildi, acil girisim disliniilmedi. Profilaktik DMAH, antibiyoterapi
ve solunum egzersizleri ile tedavi edilen hasta; solunum sikintisinin gerilemesi ve Sp02:100 olmasi
uzerine servise devredildi. Kontrol akciger grafisinde, pndmotoraks hattinin rezorbe oldugu goriilen

hastanin antibiyoterapisi de kesilerek eve taburcu edildi.
Tartisma:

Postoperatif pnémotoraks, laparoskopik cerrahiden sonra nadir gorilen bir komplikasyondur.
Goriilme sikligi laparoskopik cerrahi sonrast %60,01 ila %1,9 arasinda degismektedir. Cogu durumda,
laparoskopik cerrahiyle iliskili pndmotoraks, ameliyat sirasinda veya hemen sonrasinda tek tarafli
gelisir ve miidahaleye gerek kalmadan hizla kaybolur. Ancak bu vakada hastaya laparoskopik

ameliyat yapilmadan hem de akciger alanindan uzak iken postoperatif pnomotoraks gelismistir.
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PnOmomediastinum ve pnomotoraks potansiyel olarak yasami tehdit eden
komplikasyonlardir. Pndmotorakslarin ylizde onu asemptomatiktir, hastalarin geri kalaninda akut
gbgiis agris1 ve nefes darligi meydana gelir. Ilerleyen donemde vital kapasitede azalma, tasikardi,
tasipne ve hipoksemi gorllebilir. Bu vakada da postoperatif akut donemde gogiis agris1 ve nefes

darligi mevcut idi. Bu nedenle erken teshis ve ayirici tani ile dogru tedavi 6nemlidir.

Sonug: Mindr cerrahiler sonrasi pnomotoraks nadir goriilen bir komplikasyondur. Kesin etiyolojisini
belirlemek her zaman kolay olmayabilir. Cerrahi veya anestezi yonetimine bagli olarak veya spontan
olarak olusabilir. Bizim olgumuzda postoperatif donemde baslayan solunum sikintis1 ve gogiis
agrisina yol agan durumun pndmotoraksa bagli oldugu goriildii ve basarili sekilde tedavi edildi. Sonug
olarak postoperatif donemde gelisen solunum sikintisinin nedenlerinden biri olarak pnomotoraks

akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler : pnomotoraks, akut solunum yetmezligi, olgu sunumu, postoperatif solunum

sikintisi
Kaynaklar

1. Huan, N.C., C. Sidhu, and R. Thomas, Pneumothorax: Classification and Etiology. Clin
Chest Med, 2021. 42(4): p. 711-727.
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16. Riiptiire Plasenta Perkreatali Hastada Anestezi Yonetimi

Halil Kizilisik, Esra Giindogdu Eryilmaz, Ayca Tas Tuna , Selcuk Ozden

Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD
Amag

Plasenta akreata, inkreta ve perkreta gibi plasenta invazyon anomalileri, akut kanama riski
nedeniyle yuksek maternal mortalite ve morbidite dahil olmak tzere ciddi obstetrik komplikasyonlara
yol agabilir . Bu olgu sunumunda plasenta perkreata tanisi ile takipli plasenta riptdri nedeniyle acil

sezaryene alinan 23 haftalik gebede anestezi yaklasimimizi sunmay1 amagladik.
Olgu Sunumu

Hastadan sunum icin yazili onam alinmistir. Bilinen sistemik hastaligi ve alerji dykiisii
olmayan 32 yas kadin hasta (G6 P3 A2), gebeliginin 14. haftasinda plesenta perkreata tanisi ile
diizenli takipli iken 23°1. gebelik haftasinda siddetli karin agris1 gelismesi iizerine acil serviste

yapilan ultrasonografisinde karaciger ve dalak yerlesiminde yaygin kanama goriilmesi iizerine acil

sezaryen operasyonu planlandi.

Hastadan bilgilendirilmis yazili onami alindiktan sonra ameliyathaneye alinarak standart
monitOrizasyon [ Elektrokardiyografi, noninvazif kan basinci (KB), periferik oksijen satiirasyonu
(SpO2) ve idrar | uygulandi. Giris KB:130/86 mmHg, kalp atim hizi (KAH):120 atm/dk , SpO2: %100
olan hastaya 18 Gauge (G) kaniil ile iki adet genis periferik damar yolu agildi. Giris laboratuvar

degerlerinde hemoglobin 9, hematokrit 29,4 disinda diger degerleri normal araliklardaydi. Hastaya
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ringer laktat (RL) ve kolloid inflizyonu baglandi. Antiemetik profilaksi amaciyla metoklopramid 10
mg intravendz (IV) uygulandi. 20 G Kkaniil ile invazif sol radial arter kateterizasyonu uygulanip
monitorize edildi. Anestezi indiiksiyonunda hastaya 1 mg/ kg lidokain, 2 mg/kg propofol, 1.2 mg/kg
rokiironyum intravendz uygulanarak hasta 7.0 endotrakeal tiip ile entiibe edildi. Analjezi amaciyla
0.05-0.25 g /kg/dk remifentanil inflizyonu uygulandi. Cerrahi kesisinin ardindan 1500-2000 ml
hematom bosalmasi iizerine ani hipotansiyon gelisen hastaya aralikli olarak efedrin ve noradrenalin
once bolus, sonrasinda hipotansif durum devam etmesi iizerine hastaya noradrenalin infizyonu
baslandi. Kan gazi degerlendirmelerinde hb:7.1 hct:22.2 gorilen ve kanama durumu devam eden
hastaya kan ve kan iiriinii replasmani baslandi.Kan capraz eslesme caligmasi yapilana kadar hastaya
hizli sekilde 0 Rh (-) 1 Unite eritrosit stispansiyonu replese edildi. Cilt kesisinden 5 dakika sonra
Apgar 1.dk 5, 5.dk 7 olan canli kiz bebek (500 g, 31 cm) dogdu. Takiplerinde desatiire seyreden
bebek entiibe edilip yenidogan yogunbakima transfer edildi. Umbilikal kord klemplenmesini takiben
oksitosin (20 IU 1000 mL Ringer Laktat icerisinde) inflizyonu baglatildi. Cerrahi ekip karariyla
kanama devam etmesi iizerine aort basis1 yapilip histerektomiye gecildi. Operasyon boyunca yaklasik
3000 ml kanamasi olan hastaya tek kanalli kan ve serum 1sitic1 yoluyla toplam 7 U Eritrosit 4 U Tdp,
4 gr fibrinojen konsantresi,replasmani uygulandi. (Tablo). Histerektomi sonrasi kanama kontrolii
yapildiktan sonra hasta entiibe sekilde yogun bakima teslim edildi. Postoperatif 3.saatinde ekstiibe

edilen hastanin 9.saatinde inotrop ihtiyaci ortadan kalkti . Vitalleri stabil seyreden hasta postoperatif

4.gin servise devir edildi.

Sonug

Bu olgu sunumumuzda aktif kanamas1 olan durumu unstabil seyreden plasenta perkreata tanilt
gebede acil anestezi yaklasimimizi sunduk.Plasenta perkreata gibi plasental invazyon anomalisine
sahip gebelerde masif kan kaybini kontrol altinda tutmak , maternal morbidite ve mortaliteyi
iyilestirmek icin yeterli hazirlik ve multidisipliner bir yaklagimla ele almak gereklidir (1).Onemli bir
husus ameliyat Oncesi hazirliktir. Hastalarda miimkiinse tam kan saymmi, fibrinojen diizeyi ve

koagiilasyon degerleri basta olmak tizere laboratuvar degerleri ameliyattan 6nce degerlendirilmelidir.
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Plasental invazyon anomalili gebede gelisebilecek masif kanama durumuna uygun kan ve kan urtin
hazirlig1 yapmak planlanmalidir. Buna yonelik arteriyel kateterizasyonla invaziv izleme, biiyiik capli
bir santral kateterizasyon ve invaziv olmayan veya minimal invaziv kardiyak debi izleme
uygulanabilir (2)(3). Kanama faz1 sirasinda izin verici hipotansiyon diisiiniilebilir ve kanama kabul
edilebilir hale geldiginde ortalama arteriyel basing normale donecek sekilde 55-65 mmHg ortalama
arteriyel basing hedeflenebilir (2). Efedrin ve fenilefrin gibi vazopressorler hipovolemik durumdaki
hastalarin yeterli kan basincini korumasina yardimci olabilir. Noradrenalin inflizyonu veya bolusu
diistintilebilir. (4).Traneksamik asidin uygulanmasi kanamay1 azaltmaya yardimci olabilir. Ancak
traneksamik asidin olast yan etkileri ve tromboembolik riski, giivenligini degerlendirirken hesaba
katilmalidir. Normotermiyi korumak ,hastanin erken dénemde 1sitilmas1 hemoglobindeki azalmay1
azaltmak i¢in Onerilir(5). Genellikle, taze dondurulmus plazma transfiizyonu masif transfiizyon
protokollerinin bir parcasidir ve koagiilopati siiphesi varsa veya laboratuvar testleriyle dogrulanirsa
diistinilmelidir. Masif kanamada, fibrinojen seviyeleri kanama siddetini etkiler. Kanama riski, 2
g/L'nin altindaki bir fibrinojen seviyesi i¢in artar.Bu nedenle, sezaryen sirasinda siddetli kanama
meydana geldiginde, kriyopresipitat veya fibrinojen konsantresi uygulanabilmesi i¢in fibrinojen

seviyeleri erken izlenmelidir(6).

Sonu¢ olarak kanamali plasenta perkreatali gebe normovoleminin ve hemodinamigin
surddrtlmesi, gerekli kan Grinleri temin edilene kadar izotonik Kkristaloidlerin inflizyonu
siirdiiriilmelidir. Hem noninvaziv hem de invaziv monitorizasyon kullanilarak kan ve kan iiriinlerinin
transflizyonu uygun sekilde uygulanmalidir. Kan friinleri ve pihtilasma faktorlerinin
transflizyonunun faydasi, transflizyon gecikmesinin énlenmesi ve koagtlopatinin ddizeltilmesi denge

icerisinde yonetilmelidir.

Tablo
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Verilen voliim ve tedaviler Kan Uriinleri

2000 ml Ringer laktat 4 gr Fibrinojen
700 ml kolloid 7 Unite Eritrosit siispansiyonu

4 ampiil Kalsiyum glukonat monohidrat (225 4 Unite Taze donmus plazma

mg /10 mL)
1+ 0,25 (ek doz) gr Traneksamik asit

10 ampl Sodyum bikarbonat (840 mg /10
mL)

Kaynaklar
1-Palanisamy A, Mitani AA Int J Obstet Anesth 2011 ; 20 : 10-6
2- Wikkelso AJ , Edwards HM Br J Anaesth 2015 ; 114:623-33
3-Burtelow M,Riley E Transfusion 2007 ;47:1564-72
4-Ngan Kee WD Anesthesiology. 2015;122:736-45
5-Yokoyama K, Suzuki M, J Clin Anesth. 2009 ;21:242 -8

6-Jensen NH ,Stensballe J Acta Anaesthesiol Scand. 2016 :1033-42
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17. Multi travmali bir olguda bilateral interskalen blok deneyimi

Umit Can OK , Fatma DEMIRKIRAN , Sibel BURAN, Kiibra SEN OK, Ozan ALTUN
Cankir1 Devlet Hastanesi ,Anestezi ve Reanimasyon Klinigi
Cankir1 Devlet Hastanesi , Ortopedi ve Travmatoloji Klinigi

Giris

Travma morbidite ve mortalitenin diinya ¢apinda 6nemli bir nedeni olup kiiresel 6. en sik 6lim
nedenidir (1). Travma hastasinin anestezisi, anestezi uygulamalarindaki en biiyiik zorluklardan
biridir. Ayrica travma hastasinin agr1 kontrolii karsilasilan zorluklara katkida bulunur. Travma
hastasinda genel ve rejyonel anestezinin ¢esitli komplikasyonlar1 ve zorluklar1 vardir. Rejyonel
anestezi i¢in en onemli zorluklar kompartman sendromu ve pihtilasma sorunlaridir. Ancak operasyon
disindaki ek patolojilerde goz oniine alindiginda 6zellikle ekstremite cerrahilerinde rejyonel anestezi
multi travmali hastalarda anestezi uygulamalarin1 kolaylastirmaktadir. Multi travmali hastalarin
cogunun aglik siiresinin tam olmadig1 da diistiniiliirse rejyonel anestezi genel anesteziye oranla suuru
acik hastalarda bir adim 6ne ¢ikmaktadir. Brakiyal pleksus blogu iist ekstremite ameliyatlarinda sik
kullanilan iyi bir intraoperatif anestezi ve uzun siireli postoperatif analjezi saglayan rejyonel anestezi
teknigidir (2). Brakiyal pleksus interskalen, supraklavikuler, infraklavikuler ve aksiller yaklasimlarla
bloke edilebilir. Multi travmali hastalarda bulunabilecek ve gelisebilecek komplikasyonlardan ve
travmaya bagli anatomik degisikliklerden dolay1 hem lokal anestezik dozunun fazla tutulmamasi hem

de anatomik yapilarda hasar olusturmamak adina ultrasonografi (US) kullanim1 daha giivenlidir. Son
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yillarda rejyonel anestezi uygulamalarinda US kullaniminin yayginlagmasiyla gerekli lokal anestezik

miktarinin azalmasi ile komplikasyon riski azalmigtir (3).

Tiim bu rejyonel anestezi risklerine ragmen 6zellikle genel anestezi agisindan riskli, acil olarak
alinmas1 gereken multi travmali ve aclik siiresi tam olmayan olgularda rejyonel anestezinin kullanimi
oldukca yararlidir. Bizde bu olgumuz ile yiiksekten diigme nedeniyle yogun bakimda takip edilen,
bilateral humerus kirig1 nedeniyle opere edilecek, sol pndmotoraksi, maksillofasyal travmasi, femur
ve sakrum kirikli, multipl kot ve vertebra transvers ve spindz proges kiriklari olan hastada bilateral

interskalen blok deneyimimizi literatiir esliginde sunmay1 amagladik.
Olgu Sunumu

Bilateral humerus kirig1 nedeniyle ortopedi tarafindan operasyon planlanan 45 yasinda erkek
hasta (85kg, 171 cm) 1 giin once yiiksekten diisme nedeniyle yogun bakima kabul edilmis ve yogun
bakimda takip edilmis olup hastanin sol akcigerinde minimal pndmotoraksi, maksillofasyal travmasi
(parietal kemikte lineer fraktiir), sol 7,8,9. ve sag 9. kot fraktiirleri ve L1,2 vertebralarda transvers ve
spindz proges kiriklart mevcuttu. Ameliyat odasina alinan hastaya elektrokardiyografi (EKG),
noninvazif kan basinci ve periferik oksijen satiirasyonu (SpO2 ) monitdrizasyonu uygulandi. Hb 7.9
g /dl olan ve bunun disinda laboratuar degerlerinde anormallik olmayan (koagiilasyon parametreleri:
INR 1.0, aPTT 25.7 sn) hastanin ameliyat odasindaki vital bulgulart; nabiz 112 dk, non-invaziv arter
basinct 127/63, SpO2 %93. Hastanin oda havasinda %93 olan SpO2 degeri 4 It/dk %100 O2 destegi
ile %97 e ulasti. Hastanin multi travma hastast olmasi ve ekiple uyumlu olmasi goéz Oniinde
bulundurularak US rehberliginde bilateral interskalen blok planlandi. Hastaya sinir blogu
uygulanacagi sdylendi, bu islem hakkinda bilgi verildi ve aydinlatilmis onam alindi. Hastaya
sedasyon amaciyla iv 3 mg midazolam verildi. Hasta supin pozisyonda iken, bas1 blok uygulanacak
bolgenin karsi tarafina ¢evrildi. Bolgenin povinilpirolidon iyot ile dezenfeksiyonunu takiben US
probu (Mindray 7L4s lineer prob, 10-18 MHz, Shenzhen, China) steril sekilde Onerilen bolgeye
longitidunal olarak yerlestirildi. Istenilen goriintii elde edilince 100 mm uzunlugunda 22 G sinir
stimulasyon ignesi US probu ile ayni diizlemde olacak sekilde ilgili bolgeye yonlendirildi.
Hazirlanan lokal anestezikten dnce 1 ml verilerek yayilimin uygun oldugu gozlenince geriye kalan
lokal anestezik, aralikli negatif aspirasyon yapilarak boliinmiis dozlar seklinde verildi. Lokal
anestezigin, herbir kordun etrafina uygun bir sekilde yayildigi ultrason ile goriilerek enjeksiyon
uygulandi. Bu islem i¢in 10 ml %2 prilokain + 5 ml %0.5°lik bupivakain total 30 ml (her iki tarafa
toplam) voliim ile verildi. Cerrahi anestezi ilag uygulamasindan sonra 6 dakika i¢inde olustu. Hastada

ozellikle damar ponksiyonu ya da lokal anestezik iligkili herhangi bir komplikasyon meydana
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gelmedi. Ameliyat sirasinda ek sedasyona veya ek lokal anestezik enjeksiyonuna gereksinim ortaya

cikmadi. Yaklasik 130 dk siiren ameliyat sorunsuz olarak ve hasta agr1 duymadan tamamlandi.
Tartisma

Travmali hastada eger kafa travmasi da varsa biling diizeyinin azalmas1 hipoventilasyona ve
koruyucu hava yolu reflekslerinin azalmasina neden olmaktadir . Bu hastalar kan kaybi, organ
yaralanmalart ve asid baz degisiklikleri nedeniyle anestezik ajanlara farkli tepki verme
egilimindedirler. Ayrica travma hastalarinda diliisyona bagli trombositopeni gorulebilir. Bunlara ek
olarak maksillofasyal travmalara bagli olarak entiibasyon giicliigii, hava yolu agikliginin

saglanmasinda zorluklar goriilebilir (4).

Bizim olgumuzda hasta travmadan hemen sonra ameliyat odasina gelmemis olsa da hastanin multipl
kot kiriklar1 ve pnomotoraksi nedeniyle mekanik ventilasyonun travmatik etkilerinden korumak,
entiibasyon ve ekstiibasyon sirasinda olusabilecek komplikasyonlardan korumak ve uygulanacak
rejyonel anestezi tekniginin postoperatif donemde analjezi saglamasi nedeniyle genel anestezi yerine

rejyonel anestezi tercihimiz olmustur.

Avantajlar1 olmasina ragmen ¢ogu travma hastasinin operasyon adasina acil sartlarda ve
kaotik bir ortamda gelmesinden dolay1 multi travmali hastalarda rejyonel anestezi uygulamalari kisith
bir hal almaktadir. Ayn1 zamanda uygulanacak rejyonel anestezi yontemi sonrast olusabilecek

komplikasyonlar nedeniyle de ¢ogu anestezist rejyonel anesteziye mesafeli durmaktadir.

Bizim olgumuza benzer sekilde Riazi ve ark. lar1 20 ml’den fazla verilen lokal anestezik volimainun
duyusal ve motor blok baglama siiresini etkiledigini belirtmektedir. 20 ml soliisyon frenik sinir blokaj1
olasiligini arttirmakla birlikte brakiyal pleksus blogu basarisini da arttirmaktadir ve blok olugma

stresinin 20-30 dakika arasinda oldugunu belirtmektedir(5).

Uygun multi travma hastalarinda periferik sinir bloklarinda US kullanim1 daha az lokal anestezik
kullanilmasina ragmen blok basarisini arttirmakta, 6zellikle pek ¢cok ek patolojisi bulunan hastalarda
mekanik ventilatoriin komplikasyonlarindan korunulmasi ve postoperatif mekanik ventilator
ihtiyacinda azalma saglayacagini diisiinmekteyiz. Ayrica Ozellikle travmali hastalarda meydana
gelebilecek anatomik degisikliklere karsin US kullanimi sayesinde anatomik yapilar gz oniinde
bulundugundan dolay1 doku hasar1 ve damar i¢i enjeksiyon riski de azalmaktadir. Bizim hastamizda
gelismese de yapilan bir derlemede kalici sinir oran1 % 2,8 olarak bulunmustur(6). Ayni calismada
USG ve perifer sinir stimiilatorii karsilastirildiginda USG’nin gereksiz ¢oklu periferik sinir blogu
riskini azalttig1 goriilmiistiir. Hastamizda blogu takiben besinci dakikada Horner sendromu gelisse de

aslinda bunun basarili blok gostergesi oldugu gbézoniine alinarak hastaya durum anlatilmis ve takiben
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problem de olmamistir. US rehberliginde doz azaltilarak interskalen blok yapilmasinin blogun basari

ve kalitesini etkilemeden giivenli bir sekilde multi travma hastalarinda uygulanabilecegi

kanaatindeyiz.

Kaynaklar:

1.

World Health Organization. (2004). Global Burden of Disease (GBD), Accessed July 11,
2011, Available from: www.who.int/healthinfo/ global_burden_of disease/en/.

2. Klein SM, Evans H, Nielsen K, Tucker M, Warner D, Steele S. Peripheral nerve block
technique for ambulatory surgery. Anesth Analg 2005; 101: 1663-1676.

3. Marhofer P, Greher M, Kapral S. Ultrasound guidance in regional anaesthesia. Br J
Anaesth 2005; 94 7-17.

Ryder IG, Brown D. Anesthetic risks for trauma patients. In Grande CM (Ed): Textbook of
Trauma Anesthesia and Critical Care. St Louis, Mosby 1993: pp. 445-453.

Errando CL, Pallardé MA, Herranz A, Peir6 CM, de Andrés JA. Bilateral axillary brachial
plexus block guided by multiple nerve stimulation and ultrasound in a multiple
traumapatient. Rev Esp Anestesiol Reanim 2006; 53: 383-386.
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18. Multiple Travmal Hastada Ventrikiiler Septal Defekt Gelisimi Deneyimimiz

Erhan Kuran, Tolga Koyuncu
Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi

Giris

Ventrikiiler septal defekt (VSD) 2. en sik gozlenen konjenital kardiyak anomalidir ama
erigskinlerde bu oran azalmaktadir ve bunun nedeni ¢ogu defektin kendiliginden kapanmasidir.(1,2)
VSD’lerin belirgin bolgesi ve boyutlar1 yoktur, degiskenlik gosterebilirler ve ayrica diger konjenital
kalp anomalileriyle birlikte izlenebilir.( 3) VSD konjenital olarak gozlenebilecegi gibi edinilmis
olarak da gozlenebilir. Akut miyokard enfarktiisii sonras1 bir komplikasyon olarak, aort kapak
replasmani sonras1 komplikasyon olarak, hipertrofik kardiyomyopati i¢in septal myektomi sonrasi
komplikasyon olarak veya biyomekanik mitral kapak replasmani sonrasi biyoprotezin desteginden

kaynakli erozyon nedeniyle gozlenebilir.(4) Bazen de yiiksek enerjili travmalar sonrasinda gelistigi

bildiren vakalar mevcuttur.
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VSD’li hastalarin klinikleri defektin biiyiikliigiine ve hastanin hemodinamisinde yarattig1
etkilere gore degisir. Klinikte yarattig etki defektteki santin dogrultusu ve siddeti, defektin boyutu ve
ayrica sag ventrikiil ¢ikis obstriiksiyonu olmadiginda pulmoner/sistemik vaskiiler direng veya
ventrikiiler afterload tarafindan belirlenir. Ornegin soldan saga sant1 olan defektin kiigiik oldugu bir
VSD basit bir VSD kabul edilirken, anomalilerin eslik ettigi orta veya biiyiik bir santla iliskili VSD
orta diizey karmagikliga sahip bir VSD kabul edilir. Eisenmenger sendromu ile iliski olan, siyanoze,
pulmoner arter basincinin arttigi multisistem tutulumunun oldugu durum ise komplike olan bir kalp
defektidir.(5)

VSD muayene ile genellikle kolayca tanimlanabilen bir defekttir. Defektle tiftirtimiin siddeti
ters orantilidir, defekt ne kadar biiyiikse Ufiirtimiin siddeti o kadar azdir. Kiigiik defektler, siklikla
ticlincii veya dordiincii sol interkostal bolgede palpe edilebilir bir titreme esliginde yliksek frekansli
yiiksek sistolik iiflirtime neden olur.(6) Siklikla goriilen iifiirtim sekli holosistolik plato seklinde olsa
da defektin midsistolik obliterasyonu nedeniyle kas defektlerine bagli olarak S2den ¢ok Once
durabilir.(7)

Klinigimizde ara¢ ici trafik kazasi sonrast VSD gelisen bir hastamizdaki deneyimimizi

paylasmay1 amagladik.
Olgu:

49 yaginda 3 yil dnce geg¢irilmis anjiografisi olup ek patoloji saptanmayan ve kronik hastaligi
olmayan erkek hasta arac ici trafik kazasi sonrasi acil servise getirilmis. Yapilan goriintiilemelerinde
sag femurda saft fraktiirii gozlenmis ve ortopedi tarafindan degerlendirilip elektif islem planlanmis.
Sagda 3-4-5-6. kotlarda, solda 4-5. kotlarda fraktiir, sol akcigerde minimal kontlizyon alanlart,
bilateral okkiilt pnomotoraks ve sternum fraktiirii izlenmis. GoOgiis cerrahisi tarafindan takip
onerilmis. Sternum fraktiirii ve kardiyak marker yliksekligi nedeniyle kardiyolojiye danisilmis. Eko
ile ilk degerlendirmede kardiyak patoloji saptanmamis. yogun bakim yatisi icin yapilan
degerlendirmede sternum sol altta iifiiriim olmas1 sebebiyle Tekrar kardiyoloji goriigii alinmis ve
kardiyoloji tarafindan kardiyak patoloji diisliniilmedigi kardiyak agidan ek Onerileri olmadigi
sOylenmis. Sonrasinda anesteziyoloji ve reanimasyon klinigine multiple travma ile yatirildi. Yatisinda
arter kaniilasyonu yapilarak invaziv TA takibi, EKG monit6rizasyonu, SPO2 ve solunum sayisi takibi
icin monitore baglandi. Yogun bakim yatisinda genel durum orta, biling durumu letharjik, GKS:15,
desteksiz spontan solunumla Sp0O2:%98, SS:18/dk, TA:117/56mmHg, Nb:105/dk olarak gdzlendi.
Her iki akcigerde solunum sesleri esit ve dogal olarak gozlendi. Mitral ve mezokardiyak odakta 4/6
sistolik {ifiiriim duyuldu. Yatisinin 3. Giiniinde toraks BT ile gogiis cerrahisine konsiilte edildi ve ek
onerileri olmadi ancak yeterli solunum eforu olmayan hastaya maske oksijen destegi ve solunum
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egzersizleri baglandi. Yatisinin 5. Giiniinde hemodinamik agidan stabil ve aktif kanama gézlenmeyen
hastaya profilaksi amagli DMAH 1*6000 anti-Xa/0,6 mL baslandi. Yatisinin 7. Giiniinde ortopedi
tarafindan operasyona alindi ve kombine spinal+epidural anestezi esliginde femura intrameduller Givi
yerlestirildi. Operasyon sonrasinda da solunum giicliigii devam eden hastaya %40 FiO2 ve 501/dk
akis ile highflow ve 4*1h NIMV destegi order edildi. Yatisinin 14. Giiniinde solunum sikintis1 devam

etmesi lizerine toraks BT tekrarland1 ve BTde plevral efiizyon ve akciger 6demi gozlendi.

-
£ &

Gogiis cerrahisi ile kardiyoloji onerileri alindi. G6giis cerrahisinin ek 6nerisi olmadi. Toraks
BT ve akciger grafisinde akciger 6demi ve plevral efiizyon tablosu olarak degerlendirilen hastaya
kardiyoloji tarafindan 3. kez ekokardiyografi yapilarak EF:%60, LA:35mm, AA:36mm olarak
olciildii. Sol ventrikiil fonksiyonlar1 normal olarak gériildii. interseptal bolgede daha énceki kardiyak
degerlendirilmelerinde gézlenmeyen soldan saga gecis izlenen VSD ile uyumlu max 65mmhg
gradient olusturan goriiniim izlendi. Hasta VSD’nin etyolojisinin aydinlatilmasi igin koroner
anjiografi iglemine alind1 ve anjiografide koroner arterler dogal goriiniimde izlendi. Yogun bakim
takiplerinde oksijen ihtiyaci azalan, beslenen, mobilize olan ve hemodinamisi stabil olan hasta

VSD’nin etyolojisini aydinlatilmasi ve tedavisi i¢in kardiyoloji servisine devredildi.
Sonug

VSD nadir de olsa kiint gogiis travmalar1 sonrasi goriilebilmektedir.(8) Bu gogiis travmalarini
siklikla trafik kazalar1 olustursa da kavga sirasinda alinan darbe sonrasi bildirilmis olgular da

bulunmaktadir.(9)

VSD travmanin hemen ardindan gelisebilecegi gibi gilinler gectikten sonra da gelisebilir.
VSD’lere miyokard enfarktiisii, kapak yaralanmasi, perikardiyal yaralanma veya ventrikiler
anevrizmalar eslik edebilir.(10) Hastalarin klinigi ise semptomsuz olabilecegi gibi kardiyojenik soka

kadar ilerleyebilir ve akut tanisinda eko kullanilir. Eko defektin akis oranini, boyutunu hesaplayabilir
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ve defektin islevini, kapak biitlinliiglinii ve perikardiyal efiizyonu da gostermesi nedeniyle akut tanida

cok degerlidir.(8)

VSD’nin cerrahi karar1 hastanin hemodinamisine ve defektin biiyiikliigiine gore verilir. Kiigiik
boyutta ve hemodinamiyi bozmayan defektler cerrahi gerektirmeyebilir. Bazi defektler ise
konservatif olarak veya perkiitan cihaz yerlestirilmesiyle tedavi edilebilir.(9) Cerrahi onarim sonrasi
miyokardin frajilitesi nedeniyle tekrar cerrahi gereksinim olabilmektedir ve bu nedenle miyokardda

fibrozis gelismesi amaciyla cerrahinin ertelenmesi onerilebilmektedir.(11)

Olgumuzda tftirima olan ancak EKO’sunda VVSD saptanmayan hastada takiplerinde VSD’nin
gelistigini gérmekteyiz. Bu nedenle kiint gogiis travmali hastalarda yakin hemodinami takibi, yakin
kardiyak muayene ve siiphe durumunda eko yapilmasinin VSD’ye bagli mortalite ve morbiditenin

azaltilabilecegi kanaatindeyiz.
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19. Antibiyotik Direngli Pndmoninin Nadir Bir Etkeni: Difteri

Umit Can Ok, Leyla Bostan Durmus
Cankir1 Devlet Hastanesi, Anestezi ve Reanimasyon Klinigi
Fatih Devlet Hastanesi, Gogiis Hastaliklar1 Klinigi

Giris

Yogun bakim hastalarinda antibiyotik direnci sik karsilasilan bir sorundur. Genellikle kultir
sonuclar1 ¢ikana kadar genis spektrumlu antibiyotikler kullanilir. Hastalarda antibiyotige direncli
vakalar bildirildiginde hangi suslarin ¢ogalacagi tahmin edilse de bazen sasirtici sonuglar da
gortlmektedir. Bu olgu sunumunda, normalde yurt disinda yasayan hastamizin farkli kiiltiirlerde

iireyen atipik mikroorganizmalara gore baslanan antibiyotik rejiminin klinik durumuna etkisini

paylasmak istedim.
Olgu Sunumu

62 yasinda kadin hasta lisiime, yiiksek ates ve nefes almada zorluk sikayetiyle acil servise
basvurdu. ilk muayenede sol tarafta dinlemede daha belirgin olan ral duyuldu. Laboratuvar

sonuglarinda sedimantasyon diizeyi, beyaz kiire diizeyi ve CRP diizeyinin yiiksek oldugu,
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prokalsitonin diizeyinin sinirda yiiksek oldugu belirlendi. Anamnezinde normalde yurt disinda

-----

ancak evde antibiyotik kullandig1 6grenildi (Augmentin).

Oral alimin azalmasi ve saturasyonun diisiik olmasi (sp02:90) nedeniyle hasta ileri tetkik ve takibe
alinmak iizere yogun bakim initesine alindi. Hastadan tiim kiiltiirler alind1 ve intraventz olarak
ampisilin sulbaktam bagslandi. Yatisinin ardindan genel durumu koétiilesen ve bilinci kapanmaya
baslayan hasta entiibe edilerek mekanik ventilatére baglandi. Kiiltiirleri yenilendi, antibiyotikleri
revize edildi. (Meronem eklendi). Hastanin ilk kiiltiirlerinde difteri rapor edildi. Difteri agisindan
bogaz muayenesi yapildi. Hastanin arka duvarinda silipheli lezyon goriildi (Sekil 1). Lezyonun
entlibasyon sirasinda m1 yoksa daha once mi olustugu bilinmediginden aileden as1 Oykiisti alindu.
Aileden ancak hastanin as1 olup olmadig1 6grenilemedi. Mikrobiyoloji ile ilgili durum konusuldu.
Hastadan kiiltiir tekrar1 ve doku biyopsisi alindi. Ancak hastanin klinigi kétiilesmeye devam etti. Ani

miyokard infarktiisii geciren hasta yatisinin 7. giiniinde hayatini kaybetti.
Tartisma

Difteriye karsi kiiresel bagisiklamanin etkisine ragmen, C. diphtheriae'ye bagl invaziv
enfeksiyonun ortaya ¢ikmas1 miimkiindiir. Ustelik bu bagisiklamanin toksijenik olmayan izolatlar
Uzerinde ¢ok az etkisi vardir (1). Gegtigimiz birkag yilda artan sayida toksik olmayan C. diphtheriae
raporu gozlemlendi (2,3). C. diphtheriae'nin neden oldugu bakteriyemi ¢ok nadir goriiliir ve

cogunlukla bagisiklig1 diisiik kisilerde goriiliir (4).

Burada bagisiklig1 normal olan bir kiside toksik olmayan C. diphtheriae'nin neden oldugu pnémoni
komplikasyonlariyla birlikte bakteriyemi vakasini sunmak istedik. T1ibbi durumlarin toksik olmayan

C. diphtheriae'den kaynaklandig1 dogrulandi

Bilinmeyen asilama gegmisi géz Oniine alindiginda, toksik olmayan C. diphtheriae'nin ortaya
¢ikmasinin nedeni karmagiktir. Bagisikligin azalmasi, bagisiklamanin yetersiz olmasi, ¢ocukluk cagi
asilarinin eksik olmasi, hatta asilanmamais kisilerin ve potansiyel asemptomatik tasiyicilarin hareket

etmesi hastamiz1 enfeksiyon riskine sokmus olabilir.

Onceki bir vaka, iist solunum yollarinda toksijenik olmayan C. diphtheriae kolonizasyonu olan baz
hastalarin, lokal bariyerin kirilmasini igeren durumlarda bu organizmanin neden oldugu gegici
bakteriyemiye daha yatkin olabilecegini ortaya ¢ikarmistir (5). Akcigerde belirgin inflamasyon ve
atelektazi gelisimi; hava yolu tikanikligina neden olarak, bu olguda solunum yetmezliginin hizla

ilerlemesine ve atesinin siirekli olmasina yol agmistir. Ayni inflamasyon ve atelektazi gelisiminin,
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basvuru giiniinde derhal invaziv entiibasyon gerektirecek kadar ciddi komplikasyonlarin ana nedeni

olabilecegini diisiindiik.

Solunum yolu patojeni olan C. diphtheriae'nin akciger enfeksiyonuna neden olabilecegi ancak
hastalarda bakteriyemiye neden olabilecegi oldukca nadir bildirilmistir. Bu durum, bagisikligi normal
olan kisilerin C. diphtheriae'nin neden oldugu bakteriyemi, pndmoni ve diger hastaliklara da dikkat

etmesi gerektigini diistindiirmektedir.

Herhangi bir kdltirdeki gram pozitif izolat bulgularinin olmasi ve radyolojik gorintilemenin de
enfeksiyona isaret ettigi durumlarda klinisyenlerin C. diphtheriae enfeksiyonunun baslangicina dikkat
etmesi gerektigini diistinmekteyiz. C. diphtheriae enfeksiyon kontroliiniin hizli bir sekilde

uygulanmasinin olgunun geleceginde anahtar rol oynadigini diistinmekteyiz.

Bu olguda pnémonin nadir bir etkeni olan difterinin olasi risk faktorleri oldugunda akla getirilmesi
gerektigini kiiltiirler ve klinik seyirin tedaviye yanit vermedigi durumlarda aklimizin bir kenarinda

olmas1 gerektigini vurgulamak istedik.

Resim. 2

Kaynaklar:

1) Non-toxigenic Corynebacterium diphtheriae infective endocarditis with embolic events: a
case report
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2) Corynebacterium diphtheriae endocarditis with multifocal septic emboli: can prompt
diagnosis help avoid surgery?

3) Late-onset prosthetic valve endocarditis caused by nontoxigenic Corynebacterium
diphtheriae

4) Bloodstream infection caused by nontoxigenic Corynebacterium diphtheriae in an
immunocompromised host in the United States

5) Avrare case report of non-toxigenic Corynebacterium diphtheriae bloodstream infection in
an uncontrolled diabetic with peripheral vascular disease

20. Epidural Steroid Enjeksiyonu Sonrasi1 Alisilmadik Bir Bas Agris1i Nedeni: Pnomosefali

Hiiseyin Cetik, Meral Erdal Erbatur, Celal Ozer

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dal1, Diyarbakir, Tiirkiye
Ozet

Epidural steroid enjeksiyonlari, disk patolojileri ve spinal stenoza bagl sirt agrilarinin
tedavisinde tedavi yontemi olarak kullanilmaktadir. Pnémosefali, intrakraniyal kompartmanlarinin
herhangi birinde hava bulunmasidir. Epidural enjeksiyon sirasinda epidural boslugu tanimlamak i¢in
direng kaybi teknigi kullanilirsa ve kazara dural ponksiyon olursa pndmosefali gelisebilir. Bu yazida,
havaya kars1 direng kayb1 (LORA) teknigi kullanilarak epidural steroid enjeksiyonu sonrasi gelisen
bir pnomosefali olgusu sunulmustur. Bel agris1 sikayetiyle Algoloji poliklinigine basvuran 42
yasindaki erkek hastaya lomber epidural bolgeye steroid ve lokal anestezik madde uygulanmasi
planlandi. Islem esnasinda steroid ve lokal anestezik ilacin epidural araliga yapilacagi sirada hastada
ani, ¢ok siddetli ve kafatasinin tiim bolgesinde hissedecegi bir bas agris1 gelisti. Beyin bilgisayarl
tomografi (BT) goriintiilemesinde intraparankimal yapilarda yaygin serbest hava degerleri izlendi.
Pnomosefali tanis1 konulan hasta konservatif tedavi ile takip edildi. 4. giin sonunda ¢ekilen kontrol
beyin BT sinde pnomosefali tablosunun geriledigi gézlenen hasta, beyin cerrahi servisine transfer

edildi. Serviste de bir giin takip edilen hasta sifa ile taburcu edildi. Sonu¢ olarak epidural
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enjeksiyonlar1 takiben ndrolojik semptomlar gelisen hastalarda pnomosefalinin akla gelmesi

gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: Epidural steroid enjeksiyonu, Komplikasyon, Pnomosefali, Bas agrisi,

Bilgisayarli tomografi
Giris:

Epidural steroid enjeksiyonlari, disk patolojileri ve spinal stenoza bagli sirt agrilarinin
semptomatik tedavisinde yillardir tedavi yontemi olarak kullanilmaktadir (1). Bu enjeksiyonlar
genellikle sinir kokii inflamasyonunu ve iskemisini azaltarak agriy1 hafiflettigi diisiiniilen bir
glukokortikoid ve anestezik madde igerir (2). Istenmeyen dural ponksiyon, epidural steroid
enjeksiyonlarinin bir komplikasyonudur ve postdural ponksiyon bas agrisina (PDBA) veya
pnomosefaliye sebep olabilir (1). Pnémosefali, beynin intraparankimal, intraventrikiler, subaraknoid,
epidural ve subdural bosluk gibi intrakraniyal kompartmanlarinin herhangi birinde hava bulunmasidir
(3). En sik nedeni kafa travmasidir. Epidural enjeksiyon sirasinda epidural boslugu tanimlamak i¢in
direng kayb1 teknigi kullanilirsa ve kazara dural ponksiyon olursa da pnomosefali gelisebilir. (4-5).
Bu yazida LORA teknigi kullanilarak epidural steroid enjeksiyonu sonrasi gelisen bir pnodmosefali
olgusu sunulmustur. Bu olgu sunumundaki amacimiz literatiire katki saglamak ve bu komplikasyonun
yonetiminde meslektaslarimiza 1s1k tutmaktir. Bu amag¢ dogrultusunda pnomosefali gelisen hastanin

degerlendirilmesi, takip ve tedavi agamasini sunuyoruz.
Olgu Sunumu:

Bilinen bir hastalifi olmayan, bel agrisi sikayetiyle Algoloji poliklinigine bagvuran 42
yasindaki erkek hastanin ¢ekilen MRG’ sinde L1-L4 seviyelerinde dural keseyi baskilayan disk
protriizyonu, intervertebral boslukta daralma ve L5’te sinir basis1 olmasi Uzerine lomber epidural
bolgeye steroid ve lokal anestezik madde uygulanmasi planlandi. Hastanin laboratuvar sonuglari
hemogram, koagulasyon ve biyokimya degerleri normaldi. Hasta ameliyathane ortaminda lomber 3-
4 intervertebral araliktan birka¢ deneme sonunda LORA yontemi ile 18 Gauge Tuohy ignesi ile
girilerek 6 cm’de epidural alana ulasildi ve bu ydntemde yaklasik 3 ml hava kullanildi. lacin
yapilacagi sirada hastada ani, patlayici tarzda, ¢ok siddetli ve kafatasinin tiim bolgesinde hissedecegi
bir bas agrist gelisti. Ayrica hastanin ‘gozlerim patlayacak’ seklinde sikayeti vardi. Bu semptomlar
gelismesi tizerine hemen isleme son verilip hasta supin pozisyonuna alindi ve yakin takip edilmek
iizere ameliyathane odasindan postoperatif derlenme odasina alindi. Hastanin kan basinci 130/73
mmHg, kalp tepe atim hizi 77 atim/ dakika, atesi 36,7 derece Ol¢iildii. Bulanti, kusma, gorsel
degisiklikler, fonofobi, fotofobi yoktu ve yapilan nérolojik muayenesinde patolojik bulguya

rastlanilmadi. Bas agris1 sikayetini hafifletmek icin hastaya parasetamol ve NSAII verildi. Bas agris1
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oturmakla, hareketle, ayakta durmakla gerilemedi ve giderek siddetlendi. El ve ayak parmaklarinda
da karincalanma, uyusma hissi gelismesi lizerine hastaya tanisal amaclh beyin BT c¢ekildi. Cekilen
beyin BT’sinde bilateral serebral hemisferlerde, sulkuslarda, silvian fissirlerde, falx serebride,
tentoryum serebellide, bazal sisternlerde yaygin serbest hava degerleri izlendi (Sekil 1). Pndmosefali
tanist konulan hasta yogun bakimda takip edilmek iizere transfer edildi. Hasta monitorize bir sekilde
30° Fowler pozisyonunda istirahate alinip hidrate edildi, maske ile oksijen tedavisi altinda takibine
baslandi1 ve analjezisi saglandi. Nobet gecirip aspire edebilme olasilifina karsilik ilk 24 saat hasta
oral alim kapal1 takip edildi. ilerleyen saatlerde hastanin sag kolunda kasilma tarzinda atimlari olmas1
iizerine Noroloji boliimiine konsiilte edildi ve levetirasetam baglandi. Postoperatif 48. Saatten sonra
sikayetleri gerileyen hastaya 4. Giin sonunda ¢ekilen kontrol beyin BT sinde (Sekil 2) pndmosefali
tablosunun geriledigi goriildii. Genel durumu 1yi, koopere, oryante, nérolojik muayenesi normal olan

ve dort giin yogun bakimda takip edilen hasta beyin cerrahi servisine transfer edildi. Serviste de bir

gun takip edilen hasta sifa ile taburcu edildi.

Sekil 1. Kranial bilgisayarli tomografisinde bilateral serebral hemisferlerde, sulkuslarda, silvian
fisstrlerde, falx serebride, tentoryum serebellide, bazal sisternlerde yaygin serbest hava degerleri
izlenen hasta.

Sekil 2. Kontrol bilgisayarli tomografisinde serbest havanin resorbe oldugu gorilda.

Tartisma:

Pnomosefali genellikle yiiz ve kafa travmalari, kulak burun bogaz veya beyin cerrahi
ameliyatlar1 sonrasi kafatasinin bozulmas: ile iligkili olan ve nadiren epidural anestezi, analjezi

sirasinda epidural boslugun tanimlanmasi i¢in direng kaybi teknigi kullanilarak yanlishikla dural
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ponksiyon sonrasi ortaya ¢ikan, beynin intrakranial kompartmanlarinin herhangi birinde hava
bulunmasi olarak tanimlanir (6). Epidural anestezi veya epidural steroid enjeksiyonu sirasinda
epidural boslugun tanimlanmasi i¢in anestezistler klinik deneyimlerine gére LORA veya saline kars1
diren¢ kayb1 (LORS) tekniklerinden birini tercih ederler (8,9). Epidural igne ilerletildiginde, hava
veya salinle doldurulmus olan igneye bagli enjektore az miktarda sabit basing uygulanir ve epidural
aralik tespit edilmeye calisilir. igne epidural bosluga ulastiginda enjektdr pistonuna karsi direng kaybi
olusur ve bu durum igne ucunun epidural boslukta oldugunu gosterir (10). Baz1 yazarlar, epidural
boslugu tanimlamak i¢in kullanilan LORA tekniginde daha fazla kazara dural ponksiyon sikligi
bildirmiglerdir. LORA teknigi kullanilarak epidural anestezi veya epidural steroid enjeksiyonu
sirasinda dural ponksiyon meydana geldiginde, pndmosefali insidansi ve bunun sonucunda meydana
gelen bas agrisi daha yiiksek bulunmustur (8,9,12) ayrica subkiitan amfizem, parestezi, omurilik ve
sinir sikismasi ve vendz emboli daha fazla goriilebilir (3,11). LORS teknigi, daha fazla hava
enjeksiyonunu azaltir, boylece pnomosefali ve diger komplikasyonlar nadir goriiliir (13). Bizim
vakamizda hastamizin spinal kanal darligi olmasi lizerine LORA teknigi kullanilarak birkag
denemeden sonra epidural araliga girildigi diistiniiliip, epidural igneye takili enjektorden yaklagik 3
ml hava verildi ve ani, siddetli bas agris1 gelismesi iizerine epidural igne ¢ekildi. Omurilik
boslugundan havanin girmesi ve bunun intrakraniyal kompartmanlarinin herhangi birine migrasyonu
ciddi norolojik semptom ve bulgulara sebep olabilir. Belirgin olarak ani ve siddetli bas agris1 olmak
iizere, uyusukluk, gorsel veya isitsel anomaliler, bulanti ve kusma, kafa i¢i basing artisi,
konviilsiyonlar sik goriilebilir (14). Fizik muayenede hemiparezi, hemipleji gibi nérolojik problemler
ve meningeal semptomlar ortaya ¢ikabilir (15), 6giirme refleksi ve biling kaybi1 yasanabilir (16). Daha
nadir olarak kardiyovaskiiler instabilite tanimlanmis olup, kardiyak arrest vakasi da bildirilmistir
(17). Bu semptomlar intrakraniyal havanin miktarina ve dagilimmna baghdir (18) ve bu hava
kabarciklarinin farkli dagilimi, farkli serebral yapilarin sikismasina ve yer degistirmesine neden olup
farkli norolojik semptomlara sebep olabilir (19). Roderick ve arkadaslar1 subaraknoid araliga verilen
2 ml havanin pnomosefaliyi tetiklemek icin yeterli oldugunu belirtmislerdir (20). Bizim hastamizda
da islem sirasinda ilk semptom olarak kafatasinin tiim bolgesinde hissedilen siddetli bas agris1 ve
sonrasinda el ve ayak parmaklarinda karincalanma, uyusukluk hissi meydana geldi. Bas agrisi
pnomosefalinin en sik goriilen semptomudur (7). Siklikla frontal veya oksipital bolgelere lokalize ve
dogas1 geregi postiiraldir, spinal veya epidural ponksiyonlar1 takiben bas agrisinin daha yaygin bir
nedeni olan PDBA’ ya benzer sekilde dik pozisyonda kétiilesir. Ayrica hem pndmosefali hem de
PDBA bulanti, kusma, gérme bozuklugu, boyun agris1 ve kranial sinir hasari ile iliskili olabilir. Bu
nedenle tan1 koyabilmek i¢in klinik siipheye ve olaylarin olus zamanina ihtiya¢ vardir (7,14).

Yanliglikla dural ponksiyonu takiben beyin omurilik sivisinin saptanmasi PDBA tanisini destekler
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(21). Dural ponksiyonu takiben yaklagik 24-48 saat igerisinde kademeli olarak olusan ve yatmakla
rahatlayan PDBA’ nin aksine, pnomosefalide bas agrisinin baslama zamani genellikle ani olur ve
siddetlidir (7,14). Bu bas agris1 sadece oturur pozisyonda degil, genel hareketlerle de kotiilesebilir ve
¢ogu zaman yatmakla diizelmeyebilir (14). PDBA ile pnomosefali arasinda ince klinik farkliliklar
olabilse de semptomlar1 genellikle birbirinin yerine gecebildiginden ayrici tani i¢in klinik siiphe
duyup ve mutlaka beyin BT ¢ekilmelidir (22). Pnomosefali tanisi, beyin MR, BT veya radyografi ile
konulabilir. Kranial radyografi, biiyiik miktarda havay1 tespit edebilse de BT ‘nin ilerlemesiyle
nadiren kullanilir (4). Beyin BT, 0.55 ml intrakraniyal havayi bile tespit edebilir ve pnomosefali
tanisinda altin standart goriintiileme yontemidir. MR da pnomosefaliyi tespit etmek i¢in kullanilabilir
fakat BT daha etkilidir. (23,24). Bizim olgumuzda da acil beyin BT ¢ekildi, intraparankimal yapilarda
yaygin serbest hava degerleri izlendigi goriildii ve bu bulgular pndmosefali tablosunu agikladi. Tani
konulduktan sonra pnomosefali tedavisi genellikle hastaligin ciddiyetine baglidir. Cogu durumda
pnomosefalideki intrakraniyal hava, bir ile {i¢ hafta i¢inde emilebildiginden miidahale edilmeden
iyilesebilir. Pndmosefalinin konsefvatif tedavisi, analjezinin saglanmasi, oksiiriik ve hapsima gibi
Valsalva manevralarindan kaginmasi, intrakraniyal havanin emilim oranini artirmak i¢in sirt iistii veya
yatar pozisyonda %40-100 konsantrasyonda oksijen verilmesi ve intrakraniyal basing artisinin
herhangi bir belirti veya semptomunu tespit etmek i¢in sik norolojik izlemeyi igerir (4,7 ,25).
Pnomosefalinin sirtiistii pozisyonda oksijen destegi ile tedavisi yaygin bir uygulamadir, calismalar bu
tedavi ile intrakraniyal hava birikimlerinin daha hizli resorbe oldugunu gostermektedir (26). Yiiksek
oksijen konsantrasyonu, intrakraniyal hava koleksiyonunun ana bileseni olan nitrojenin kandaki
kismi basincini azaltarak kan dolagimina difiizyon icin bir gradyan olusturur (27). Daha ciddi
vakalarda ise hiperbarik oksijen tedavisi faydali olabilir. Paiva ve arkadaslar1 (28) tarafindan yapilan
caligmada gosterildigi gibi, havanin reabsorpsiyonu olmadigi durumlarda hiperbarik oksijenasyon

tedavisi yararhdir.

Sonug olarak, iyatrojenik pnomosefali spinal veya epidural ile ilgili islemlerin nadir goriilen fakat
ciddi bir komplikasyonudur. Pnémosefali olasiligini azaltmak i¢in LORA yerine LORS teknigi
kullanilabilir. LORA yo6ntemiyle bu islemler yapilirken enjektordeki hava miktaria dikkat edilmeli
ve ¢ok az miktarda hava enjekte edilmelidir. Pndmosefali intrakraniyal hava hacmine ve dagilimina
bagli olarak ¢esitli klinik bulgulara sahiptir. Yikici norolojik sonuglara sebep olabilir, bu nedenle
islem sirasinda ve semptomlarin ortaya ¢iktigi siire boyunca yiiksek diizeyde siiphe duyup dikkatli
olunmali, yakin takip edilmeli ve radyolojik bulgular1 degerlendirilmelidir. Bu vakada epidural
enjeksiyonlar1 takiben norolojik semptomlar gelisen hastalarda pnomosefalinin akla gelmesinin
onemini gostermektedir ayrica bu hastalifin yonetiminin nasil yapilacagina dair literatiire katki

saglayacagi kanisindayiz.
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Anestezi Yonetimi : Olgu Sunumu
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Amag:

Spinal anestezi, erigskinlerde oldugu kadar ¢cocuklarda da popiilaritesi artan bir tekniktir. Hizli
baslangichi sensoryal blok ve tam bir kas gevsemesi saglamasi, ayni1 zamanda cerrahiye stres yanitin
ve kardiyovaskiiler yanitin da kontrol edilebilmesi nedeni ile popiilaritesi giderek artmaktadir(1,2).
Giliniimiizde yeterli duysal ve motor blok saglamasi, dengeli hemodinami, agr1 ve cerrahiye stres
yanit1 azaltmasi ve etki siiresinin kisa olmasi gibi avantajlar1 nedeni ile tercih edilmektedir. Etkin ve
giivenli bir uygulama olusu nedeni ile biiyilk ¢ocuklarda genel anesteziye alternatif olarak
diistintilebilir(3,4). Klinigimizde Femur fraktiiri nedeniyle opere edilen 10 yas kiz ¢ocugunun spinal
anestezi ve deksmedetomidin sedasyonu altinda basar1 ile gerceklestirilen anestezi yOnetimini

sunmay1 amacladik.
Olgu:

Olgumuz 10 yasinda kiz hasta, bisikletten diisme nedeniyle femur intertrokanterik fraktiirii
gelismis olgu idi. Fizik muayenesinde kirik disinda herhangi bir patoloji yoktu. Laboratuvar

bulgularinda herhangi bir anormallik saptanmadi. Rejyonel anesteziye kontrendike bir durum yoktu.
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Trombosit sayisi, INR diizeyi normal idi. Ebeveynlerine ve kendisine spinal anestezi yapilarak
ameliyatin yapilacagi bilgisi verildi. Ebeveynlerinden yazili onam alindi. Bizimle gayet iyi
kooperasyon kuracak diizeyde uyumlu bir ¢cocuktu. Olgu ameliyathaneye alindiktan sonra standart
monitdrizasyon yontemleri ile monitorize edildi. Pediatrik olgularda da kullanimi s6z konusu olan i.v
deksmedetomidin (Semotidin® flk 200 mcg /50 ml Flk, VEM Ilag,istanbul, Tiirkiye ) hem agri
hissetmemesi agisindan hem de olasi perioperatif yasayacadi anksiyete dikkate alinarak hastaya
basland1. Oncelikle ilk 10 dakikada 1.5 mcg/kg yiikleme dozu yapilds, yiikleme dozunun ardindan 1
mcg/kg/saat inflizyon hizi ile devam edildi. Yiikleme dozu bitiminde taktil uyaranlara yanit
alinamadig1 goriiliince olgu dikkatlice kirik olan taraf {iste gelecek sekilde yan cevrildi. Steril
kosullarda, gerekli aritim ve ortiim islemlerinden sonra olguya L3-L4 araligindan 10 mg hiperbarik
bupivakain (Buvasin® 5 mg/ml Spinal Heavy, VEM {lag,Istanbul, Tiirkiye) intratekal araliga verildi.
Olgu supin pozisyona alind1. Yeterli duyusal blok seviyesi olustuguna kanaat getirildiginde cerrahinin
baslamasina izin verildi. Cerrahi siiresince olgunun hemodinamik takibinde higbir sorun yasanmada.
Vital bulgular1 yasina ve persentil degerlerine uygun seyretti. Transfiizyon gerektirecek diizeyde
kanamasi olmadi. Operasyon bitimine 10 dk kaldiginda deksmedetomidin infiizyonu sonlandirildi.
Derlenme odasinda tamamen uyanik, koopere, gayet mutlu giiliiciikler dagitan bir ¢ocuk olarak
ortopedi servise gonderildi. Postoperatif analjezi yonetimi icin HKA (Hasta Kontrolli Analjezi)
cihazi takildi (Tablol).

Tablo 1: Olgu i¢cin Hazirlanan Pediatrik Fentanil PCA Protokolii
Pediatrik Fentanil PCA Protokolu
Fentanil (10 mcg/ml)

Yukleme dozu: 0,1-0,2 mcg/kg

e Bolus doz: 0,5 mcg/kg

Kilitli kalma sliresi: 10 dakika

1 saatlik limit: 3 mcg/kg

Olgu 2 saatlik vizitlerle takip edildi, NRS skoru 3 olmasi durumunda anne ve bakim yapan
hemsirelerine bolus dozu yapilmasi tembih edildi. Postoperatif opioide bagli komplikasyon
goriilmedi ve 24. saatin sonunda HK A cihazi ¢ikarildi. Olgunun 24 saat boyunca 4 bolus ihtiyaci yani

toplamda 100 mcg fentanil tiiketmis oldugu saptandi. Ikinci 24 saatte sadece parasetamol ile cerrahi
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ekip tarafindan agr1 sagaltimi yapildi. Basarili sekilde perioperatif agr1 sagaltimi yapilan hasta 48.
saatte evine taburcu edildi.

Tartisma:

Spinal anestezi uygulama yontemleri biiyiik cocuklarda eriskinlerden ¢ok farkli degildir.
Anestezistin tercihine gore lateral ya da oturur pozisyonda spinal blok uygulanabilir (5). Femur
fraktiirii vakas1 olmasi nedeniyle oturur pozisyonun agrili bir intratekal enjeksiyona yol agacagi
diistintiliirse, bizim olgumuzda lateral pozisyonda spinal anestezinin yapilmasi bir gereklilikti.
Cocuklarda spinal igne tercihinde keskin uglu ve kalem uglu ignelerin benzer basari oranlari oldugunu
belirten yayinlar mevcuttur(6). Olgumuzda 26 Gauge keskin uglu spinal igne kullanildi. Apiliogullar
ve ark’nin 414 pediatrik hastada yapmis olduklar1 calismada ve bas agris1 orani keskin uglu ignelerle
%4,5, kalem uclu ignelerle ise %0,4 olarak belirtilmistir (7). Fakat literatiirde Kantekin ve ark‘nin
143 pediatrik hastada yaptiklar1 ¢aligmalarda tiim olgularda keskin uclu spinal igne kullanilmis
anacak hi¢ bir olguda bas agris1 sikayeti goriilmemistir(4). Bizim olgumuzda da postdural bas agrisi
sikayeti olmamistir. Cocuk hastalarda spinal anestezi uygulamasinda onerilen dozlar literatiirde
degisiklik gostermektedir. Kokki ve ark. 0,4 mg kg-1 %0,5 hiperbarik bupivakainin ortalama T4
tizerinde blok olusturdugunu yaptiklar calismada tespit etmislerdir(6). Tiirkiye’de yapilan iki
calismada, Caligkan ve ark (8). 20 kg ve iistiindeki hastalara 0,2 mg kg-1 , 20 kg’1n altindaki hastalara
0,3mg kg-1 % 0,5 bupivakain kullandiklarini belirtirken, Apiliogullar1 ve ark(7). klinik uygulamalar1
sirasinda 0,2 mg/kg dozlarinda hiperbarik bupivakain kullandiklari hastalarin bir kisminda duysal
blok diizeyinin cerrahi planlanan alan altinda kalmasi nedeni ile dozu yiikselterek 0,4 mg/kg
uyguladiklarini belirtmislerdir. Biz olgumuzda 0,2 mg/kg hiperbarik bupivakain kullandik ve yeterli
duyusal blok seviyesine (T8 diizeyi) ulastik.

Pediatrik yas grubunda spinal blok uygulamasinin énemli bir zorlugu ¢ocuklarin uyanikken blogun
yapilmasina izin vermemesidir. Ozellikle yedi yasin altindaki ¢ocuklarda derin sedasyon gerektigi
literatiirde belirtilmistir(8). Bizim olgumuz 10 yasindaydi, sedasyon gerekmeyebilirdi. Fakat femur
fraktiirii olmas1 nedeniyle spinal anestezi yapilirken agr1 hissetmesi ¢ok muhtemeldi. Agril1 bir islem
0 yas grubu cocuk i¢in bir travma olusturacag diisiiniilerek deksmedetomidin infiizyonu altinda
yapilmasina karar verildi. Sedasyon altinda islemi gercgeklestirdi§imiz icin, hastanin ¢ok mutlu bir

sekilde servise verilebildigi kanaatindeyiz.

Cocuklarda spinal anestezi sonrasi, gecici norolojik semptomlar %3-4 oraninda goriilmekte ve
genellikle gluteal bolgede agr1 ve distezi ile kendini gostermektedir(9). Ug yiiz yedi hastada yapilan
bir ¢aligmada, %0,5 bupivakain veya %2 lidokain ile hi¢bir olguda gecici noérolojik semptomlarin
goriilmedigi bildirilmistir(10). Cocuklarda spinal anestezi ilk 26 yil énce, 1898°de , August Bier’in
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11 yasindaki bir hastaya spinal anestezi yapmasi ile baglanmistir(2). O giinden bugiine yapilan
caligmalarda, ¢cocuklarda norolojik komplikasyonlar ¢ok nadir olarak tespit edilmistir. Fakat yine de,
cocuk olgulara spinal anestezi yapilacak ise, deneyimli anestezistler tarafindan yapilmalidir. Bizim
olgumuzda da gecici norolojik semptom kesinlikle goriilmedi. Olguya spinal anestezi 20 yil1 askin

stiredir anestezi uzmani olan hekim tarafindan yapilmistir.
Sonug:

Pediatrik olgularda; solunum depresyonu yapmayan deksmedetomidin infiizyonuyla gtivenle
santral noroaksiyel bloklar cerrahi anestezi i¢in kullanilabilir. Pediatrik olgularda deksmedetomidin
sayesinde rejyonel tekniklerin kullaniminin artacagi kanaatindeyiz. Sonug olarak deksmedetomidin

“ anestezistin elini ¢cok guclendirir’ diyebiliriz.
Anahtar Kelimeler: Pediatrik olgu, spinal anestezi, deksmedetomidin
Kaynaklar:

1. Kachko L, Simhi E, Tzeitlin E, Efrat R, Tarabikin E, Peled E, et al.Spinal anesthesia in
neonates and infants-a single-center experience of 505 cases. Paediatr Anaesth 2007;
17(7):647-53.

2. Puncuh F, Lampugnani E, Kokki H. Spinal anaesthesia in paediatric patients. Curr Opin
Anaesthesiol 2005;18(3):299-305.

3. Kokki H, Heikkinen M, Ahonen R. Recovery after paediatric daycase herniotomy performed
under spinal anaesthesia. Paediatric Anesth 2000;10(4):413-7

4. Kantekin CU,Yalvag M,Evran T,Demiroglu Karayanmik M,Yenigiin Y ,Beger B. 143 Cocuk
Hastada Spinal Anestezi DeneyimlerimizTurkiye Klinikleri J Anest Reanim 2015;13(1):25-
29

5. Puncuh F, Lampugnani E, Kokki H. Use of spinal anaesthesia in paediatric patients: a single
centre experience with 1132 cases. Paediatric Anaesth 2004;14(7):564-7

6. Kokki H, Turunen M, Heikkinen M, Reinikainen M, Laisalmi M. High succes rate and low
incidence of headache and neurological symptoms with two spinal needle designs in children.
Acta Anaesthesiol Scand 2005; 49(9):1367-72

7. Apiliogullar1 S, Duman A, Gok F, Akillioglu I. Spinal needle design and size affect the
incidence of postdural puncture headache in children. Paediatr Anaesth 2010;20(2):177-82.

8. Apiliogullar1 S, Gok F, Duman A. [Spinal aanesthesia in children: a single-center experience
of 371 cases.] Turk Anest Rean Der Dergisi 2010;38(5):339-47.

9. Kokki H. Spinal blocks. Paediatr Anaesth 2012; 22(1):56-64

105



10. Imbelloni LE, Vieira EM, Sperni F, Guizellini RH, Tolentino AP. Spinal anesthesia in children
with isobaric local anesthetics: Report on 307 patients under 13 years of age. Paediatr Anaesth
2006;16(1):43-8

22. Karaciger Transplanth Bir Hastada Off Pumb Koroner Arter Bypass Greft Cerrahisinde
Anestezi Deneyimimiz: Olgu Sunumu

Mustafa Gorkem Durall, Sule Batcgik

1Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD, Rize

Giris-Amag

Basaril1 karaciger transplantasyonu (KcT) sonrasinda, 12 aylik hasta ve greft sag kalim
oranlart sirastyla %90 ve %80'1 asmaktadir(1). 10 yillik sag kalim ise %70'e yaklagsmakta ve nakil
hizmetleri giderek artan sayida uzun donemli sag kalim saglamaktadir(2). KcT sonrasi
kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk artar ve tiim KcT alicilarinin neredeyse {igte birinde ameliyattan
sonraki 8 yil icinde yeni bir kardiyovaskiiler hastalik tespit edilmektedir(3). Son yillarda kalp
cerrahisinde cerrahi deneyimlerin artmasi ve cerrahi tekniklerin gelismesi, Kc¢T yapilmis hastalarda

da koroner arter hastalig1 icin cerrahi tedaviyi 6n plana ¢ikarmistir (4). Bu ¢alismamizda 1 yil 6nce
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KcT yapilmis hastamizda off pumb koroner arter bypass greft (KABG) cerrahisinde anestezi

deneyimimizi sunmay1 amagladik.

Olgu 46 yas erkek hasta (BMI:36 kg/m2) bilinen hipertansiyon, diabetes mellitus ve siroza
bagh KcT (1 yil énce ) dykiisii var. KcT nedeniyle Immiinsiipresif tedavi alryor. Hasta efor dispnesi
ve gbgiis agrist sikayeti ile acil linitemize bagvurmus. GKS:15 ,genel durumu iyi, batinda gegirdigi
operasyona sekonder insizyon izleri mevcut, nérolojik muayenesi normal, solunum sesleri sag
bazalde azalmis ve kaba. Hastanin koroner anjiyografisinde LAD de 1.5 mm plagi mevcut olup
hastaya kurul karariyla CABG planlanmigtir. Preoperatif donemde enfeksiyon hastaliklarina danisilan
hastaya rutin cerrahi profilaksi (sefazolin 2 gr) onerildi. Gastroenterolojiye danisilan hasta icin greft
fonksiyonlarimin normal oldugu belirtilerek, islem giinii immunsupresif ilaglarin1 kullanmamasi
postop orali agildiktan sonra ilaglarina devam edilmesi 6nerildi. Hastanin preoperatif hemogram,
biyokimya ve kanama testleri normal sinirlardaydi. ASA 1III risk ile operasyon masasina alinan
hastaya premedikasyon i¢in 2 mg iv midazolam ve 50 mcg fentanil ve cerrahi proflaksi amaciyla
sefazolin 2 gr yapildi. Hastaya EKG, periferik oksijen satlirasyonu (SpO2 ), serebral near infrared
spektroskopi (NIRS) ve anestezi derinligini degerlendirmek iizere Bispektral indeks (BIS)
monitdrizasyonu yapildi. 16G kaniil ile periferik damar yolu acild1 ve invaziv arter monitorizasyonu
(sag radial arter) yapildi. Kalp hiz1 76/dk. (siniis ritmi), TA 135/73 mmHg, SpO2 %99 olarak gizlendi.
Anestezi indiksiyonunda 1 mg/kg lidokain, 0.05 mg/kg midazolam, 1 mg/kg propofol, 5 pg/kg
fentanil ve 1 mg/kg rokuronyum bromiir kullanildi. 8,0 mm endotrakeal tiip ile entiibe edildi. Sag
internal juguler santral vendz kateter takildi. % 50 O2 -hava karigimi ile mekanik ventilasyona
baslandi. Tiim invaziv girisimlerde sterilizasyon kuralarina dikkat edildi. Hastanin anestezi idamesi
BIS degerleri 40 ile 60 arasinda olacak sekilde 0.05- 0.25 pg/kg/dk. remifentanil infiizyonu ve 0.01

mg/kg/sa midazolam ve % 1-1,5 sevofloran ile saglandi.

Ameliyat stiresince koroner ve hepatik perfiizyonu korumak amaciyla ortalama arter basinci
65 mmHg Gzerinde tutuldu. AKG’da PH 7.35-7.45, pCO2 35-45 mmHg, pO2 90-150 mmHg, laktat<
2 mmol/l ve mix vendz oksijen satlirasyonu icin >75% hedefleri belirlendi ve operasyon siiresince
korundu. ACT degeri 250-300 sn arasinda takip edildi. Hemodinamik stabiliteyi saglamak amaciyla
15 ml/kg yilikleme ve sonrasinda operasyon siiresince 6 ml/kg /sa idame iv siv1 verildi. Gerekli
durumlarda trendelenburg pozisyonu ve kisa siireli inotropik destek ile hemodinamik stabilite
saglandi. 300 cc diiirezi oldu. Vaka off pump CABG teknigi ile yapildi. Vakada median sternotomi
sonrast LIMA hazirlandi ve koroner shunt destegi ile LIMA-LAD(1,5 mm plakli) anastomozu yapildi.
Anestezi stiresi 195 dk.olarak kaydedildi. Inotrop ihtiyact olmaksizin yogun bakima devredilen hasta

postoperatif 4. saatte ekstiibe edildi ve herhangi bir kardiyovaskiiler komplikasyon yasanmadi.
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Karaciger fonksiyon testleri normal sinirlarda seyretti. Post op 1. giin servise devir edildi. Post op 6.

giin ise hasta evine sifa ile taburcu oldu.
Tartisma- Sonug

KcT’u yapilan hastalarda anestezi uygulamalar1 bazi 6zellikler agisindan diger hastalardan
farklidir. Bu hastalarin preoperatif degerlendirilmesinde dikkate alinmasi gereken en 6nemli nokta
preoperatif greft fonksiyonudur. Her hastada, kesinlikle iyi bir anamnez alinmas1 ve fizik muayene
yapilmasi sarttir (5). KcT yapilan ¢ogu hasta dmiir boyu immiinosiipresyona ihtiyag¢ duyar (6,7). Bu
sebeple standart monitorizasyona ek olarak,intraarteryal kanilasyon ve santral ventz Kkatater
uygulamalar gibi invaziv girisimler yapilirken infeksiyon riski akildan ¢ikarilmamalidir(5). Basarili
immiinosiipresyon protokolleri, ameliyat sonrasi bakim ve enfeksiyonlarin 6nlenmesi ve tedavisi KcT
sonrasi sag kalim oranlarini iyilestirmistir (8). meliyattan bir y1l sonra enfeksiyonlar ve operasyonla
iliskili komplikasyonlar vakalarin %60'inda 6liimlerin veya greft kayiplarinin nedenini olusturabilir.
Bu donemden sonra kanserler, bobrek yetmezligi ve kardiyovaskiiler belirtiler en 6nemli 6lim
nedenleridir (9,10) KcT sonras1 kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in énemli risk faktorleri arasinda yas,
diyabet, sigara kullanimi, hipertansiyon, tahmini glomertiler filtrasyon hiz1 (¢GFR) <60 mL/dak/1,73
m 2 ve Onceden var olan kardiyovaskiler hastaliklar1 yer almaktadir(7). Hipertansiyon ve diyabet
hastamiz i¢in mevcut risk faktorleri arasinda degerlendirilmistir. 1990’11 yillarda KcT sonras1 diisiik
sag kalim oranlari, yiiksek cerrahi risk ve dondr organ sayisinin az olmasi nedeniyle koroner cerrahi
girisim kontrendike kabul edilmekte idi. Son yillarda kalp cerrahisinde cerrahi deneyimlerin artmasi,
cerrahi tekniklerin gelismesi ve giivenilirliginin artmasi ile birlikte KcT yapilmis hastalarda da
koroner arter hastalig1 i¢in cerrahi tedavi segenegi on plana ¢ikmustir (4). KcT sonrasi kalp cerrahisi
uygulanan hastalarda en 6nemli problem karaciger disfonksiyonudur. A¢ik kalp cerrahisi yapilan 13
hastanin 6’sinda (%46) erken postoperatif siirecte gegici greft okliizyonuna bagli olarak karaciger
enzimlerinde yilikselme tesbit etmis ancak hepsinin taburculuk 6ncesinde dondiigiini bildirmislerdir
. On pumb cerrahilerde ekstrakorporeal dolagim sirasinda vendz drenaji saglamak i¢in genis capl
kaniil secilerek ve vendzkanul ¢ok ilerletilmeden yerlestirilerek karacigerde olusabilecek venoz
distansiyon engellenebilir. Bizim hastamizda koagiilopati ve hepatik disfonksiyon risklerinin
azaltilmas1 da planlanarak off pumb CABG cerrahisi yapilmasi planlandi. Karaciger nakilli
hastalarda, kalp cerrahisi sonras1 goriilen atriyal fibrilasyon, akciger 6demi, plevral efiizyon gibi
postoperatif komplikasyonlarin yasandigi bildirilmistir (11). Bizim olgumuzda hi¢bir komplikasyon
goriilmedi. Daha once yapilan bir ¢alisma; kalp cerrahisi sonrasi dnerilen aspirinin karaciger nakilli
hastada trombositemiye bagli kanama riskini arttirabilecegini, ayrica anjiotensin doniistiiriicli enzim
inhibitdrlerinin kullaniminin renal disfonsiyona neden olabilecegini ortaya koymustur(12). Fakat

gilinlimiizde elde edilen veriler bu tedavilerin yakin takip ile giivenli ve tolore edilebilir oldugunu
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gostermistir(13). Dahasi, statinlerin karaciger hastaliginda yararli olabilecegine dair kanitlar da
mevcuttur(14). Dolayisiyla, olgu yakin kontrol altinda olmak kayd: ile aspirin tedavisi ile taburcu
edildi. KcT yapilmis hastanin anestezi uygulamalarinda multidisipliner isbirligi ve kapsamli
destekleyici tedavi, basarili bir postoperatif iyilesmenin anahtaridir. Bu hastalarda peroperatif
donemde karaciger fonksiyonlarinin yakin takip edilmesi, enfeksiyonlarin 6nlenmesi ve greft
disfonksiyonunu Onlemek amaciyla immiinsiipresif tedavinin diizenli bir sekilde uygulanmasi
gerekmektedir Anahtar Kelimeler: Karaciger transplantasyonu, Off- Pump koroner arter bypass greft

cerrahisi , immiinsupresyon
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23. Anevrizmatik Subaraknoid Kanamaya Bagh Ciddi Vazospazm Geciren Hastanin Balon
Anjiyoplasti ve Intravenéz Milrinon Infiizyonu ile Tedavisi
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Giris

Travmatik olmayan subaraknoid kanama (SAK), nispeten gen¢ hastalarda yaygin bir
durumdur.:? Son otuz yildir 6liim oraninda siirekli bir diisiis olmasimna ragmen, SAK genel olarak
%15 ila %35 arasinda bildirilen liim oranryla énemli bir halk saghig1 sorunudur.® Gecikmis serebral

iskemi(GSI) , serebral vazospazm ile yakindan iliskili olan ciddi bir anevrizmal subaraknoid kanama

(aSAK) komplikasyonudur. Serebral vazospazm tedavisi siklikla intravendz veya intraarteriyel
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vazodilator ilaclar ve/veya endovaskiiler anjiyoplasti ile yapilmaktadir. Bu yazida vazospazma bagl
ciddi norolojik defisit gelisip erken tani, erken intravendz (IV) milrinon ve endovaskiiler islem ile

basaril sekilde tedavi edilen olgumuzu sunmay1 amagladik.
Anahtar kelimeler: Subaraknoid kanama, serebral vazospazm, milrinon
Olgu

Bilinen sistemik hastalik hikayesi bulunmayan 41 yas kadin hasta dis merkez acile bas agrist
sikayeti ile basvurdu. Yapilan tetkiklerde subaraknoid kanama tespit edilen hasta hastanemize
sevkedildi. Hastanemizde ¢ekilen bilgisayarli beyin tomografisinde (BT) bilateral serebral
sulkuslarda subaraknoid kanama ve her iki lateral ventrikilde intraventrikiler kanama tespit edildi
(Resim 1). Dijital Subtraksiyon Anjiyografi’sinde (DSA) sag ICA posterior komunikan arter
diizeyinde 3x5 mm genis boyunlu sakkiiler anevrizma tespit edilen hasta Glaskow Koma Skalasi
(GKS) 15, biling agik sekilde yogun bakim iinitemize interne edildi (Resim 2). Girsimsel radyoloji
tarafindan coil embolizasyon planlanan hastaya anti 6dem ve nimodipin 6x60 mg dozunda baglanip
islem Oncesi normotansif takip edildi. Yatisginin 1. giinii coil embolizasyon islemi yapildi. Islem
sonras1 sorunsuz ekstiibe edilip sistolik tansiyon hedefi 130-150 mmHg arasi1 olacak sekilde takip
edildi. Yatisinin ikinci giinii dezorayante olup sol kolda kuvvet kaybi gelismesi iizerine Beyin BT,
difizyon manyetik rezonans goriintiileme (MR) ve MR anjiyo ¢ekildi. Sag posterior serebral arter,
her iki anterior serebral arter, sag orta serebral arterde vazospazm ve enfarkt goriilmesi iizerine
hastaya milrinon inflizyonu 0,5 mcg/kg/dk dozunda baslanip OAB>95 mmHg tutuldu. Noéroloji
tarafindan diisiik molekiil agirlikli heparin ve klopidogrel 75 mg 6nerildi. 4 saat sonra hemodinamik
olarak stabil seyreden hastanin milrinon dozu 1 mcg/kg/dk’ya ¢ikarildi. Ancak hastanin ndrolojik
defisiti artt1. Biling uykuya meyilli oldu ve sol kolda 1/5 kuvveti olmasi iizerine girisimsel radyoloji
tarafindan tekrar DSA’ ya alind1. Yapilan DSA’ da supraklinoid ICA ve MCA M1 segmentlerine balon
dilatasyon yapildi (Resim 3,4). Islemden 4 saat sonra hasta ekstiibe edildi, GKS:14, sol alt ve iist
ekstremite 1/5 kuvvetinde idi. Milrinon infizyonuna 1 mcg/kg/dk dozunda devam edildi.
Takiplerinde sol alt ve iist ekstremite ndrolojik defisit azaldi, yatisinin 5. giiniinde 5/5 kuvvetine geldi.
Bu dénemde hasta 6volemik tutuldu. Yatisinin 7. giintinde kontrol MR anjiyo ¢ekildi. Vazospazmda
belirgin gerileme tespit edildi. Milrinon infiizyonu 0,5 mcg/kg/dk’ya diisiiriiliip 48 saat sonra
stoplandi. Bilinci acik, GKS:15 sekilde takip edilen hasta ciddi bir vazospazm ve buna bagli nérolojik

defisit geligse de erken tani, tedavi ve multidispliner bir yaklasimla sekelsiz servise devredildi.
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Resim 2. Sag ICA posterior komunikan arter diizeyinde 3x5 mm genis boyunlu sakkiiler anevrizmaya
ait gorinim

Resim 3: Supraklinoid ICA ve MCA M1 segmentlerinde
vazospazma ait bulgular
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Resim 4. Balon anjiyoplasti sonras1t DSA’ya ait gérinum

Tartisma

Travmatik olmayan subaraknoid kanama (SAK), nispeten gen¢ hastalarda yaygin bir
durumdur.:? Son otuz yildir 6liim oraninda siirekli bir diisiis olmasina ragmen, SAK genel olarak
%15 ila %35 arasinda bildirilen &liim oraniyla énemli bir halk sagligi sorunudur.® Serebral
vazospazm, siklikla anevrizma riiptiriine bagli  SAK sonrasinda goriilen bir durumdur.
Vazospazmdan sz edildiginde anjiyografik ve klinik vazospazmi ayirmak gerekir. Anjiyografik
vazospazm, radyolojik olarak serebral damar ¢capinda meydana gelen daralmay1 ifade eder. Klinik
vazospazm ise son yillarda daha ¢ok tercih edilen terim olan ge¢ iskemik defisit ile es anlamli olarak
kullanilir ve serebral damarlarin ilerleyici daralmasiyla birlikte gelisen iskemik belirti ve bulgularin
olusturdugu sendromu tanimlar. SAK sonrasi anjiyografik vazospazm %060, klinik vazospazm ise

%30 oraninda goriiliir*®.

Serebral vazospazm gecikmis serebral iskemiye bagl klinik bozulma, fokal noérolojik bozuklugun
ortaya ¢ikmasi veya Glaskow koma skorunda(GKS) en az 2 puanlik bir azalma olarak tanimlanmaistir.
Bu durum en az 1 saat strmeli, anevrizma okliizyonundan hemen sonra belirginlesmemeli ve diger
nedenlere baglanamamalidir. Yeni serebral enfarktiis, aSAH'dan sonraki 6 hafta i¢inde beynin
bilgisayarli tomografi veya manyetik rezonans goriintiileme taramasinda diger nedenlere
baglanamayan serebral enfarktiis varligi olarak tanimlanmistir®®. Anevrizmal SAK gecirmis ve
anevrizmasi basarili bir sekilde kapatilmis olan hastada vazospazm gelismesini onleyecek tedbirleri
almak, 6zellikle vazospazm agisindan en riskli giinlerde hastay1 ¢ok yakin izlemek ve en ufak bir

kuskuda miidahale etmek, vazospazma bagli mortalite ve morbiditeyi azaltmanin birinci sartidir®.

Serebral vazospazm ve gecikmis serebral iskeminin altinda yatan nedenler yeterince anlasilmamis
durumda ve bunlar1 yonetme yaklagimlar1 bir merkezden digerine biiyiik 6l¢lide degismektedir. Hasta
sonuglarint iyilestirmek ve gecikmis serebral iskemi riskini azaltmak ic¢in c¢ogu kilavuz,
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oral nimodipin uygulamasmm ve indiiklenmis sistemik hipertansiyon kullanimimi savunuyor®
13 Serebral vazospazm tedavisi genellikle intravendz veya intraarteriyel vazodilator ilaclar ve/veya
endovaskiler anjiyoplasti ile yapilmaktadir. Bu baglamda inotropik , sistemik ve serebral
vazodilator etkileri olan bir fosfodiesteraz-3 inhibitéri olan milrinon giderek daha fazla
kullanilmaktadir.  Ancak sistemik hipotansiyon, miyokardiyal iskemi, aritmiler ve bdbrek
komplikasyonlarint (temel olarak poliiiri ve hiponatremi) igeren Onemli sistemik etkiler

1213~ Amerikan Kalp Dernegi ve Amerikan Inme Dernegi’nin  anevrizmal

gozlemlenmistir
subaraknoid kanamasi olan hastalarin yonetimine iliskin 2023 kilavuzunda GSI ve serebral
vazospazm yonetimine iliskin Onerilere gore;  &voleminin korunmasi GSi’nin énlenmesi ve
fonksiyonel sonlanimda iyilesme igin fayda saglayabilir. (Sinif 2a / Diizey B-NR). Semptomatik
vazospazm olan aSAK hastalarinda, GSI ilerlemesini ve ciddiyetini azaltmak icin sistolik kan
basincini arttirmak mantikli olabilir. (Stnif 2b / Diizey B-NR). Ciddi vazospazmi olan aSAK
hastalarinda, serebral vazospazmi geri ¢evirmek ve GSI ilerlemesini ve ciddiyetini azaltmak icin
intraarteriyel vazodilatér tedavi uygulamasi mantikli olabilir. (Siif 2b / Diizey B-NR). Ciddi
vazospazmi olan aSAK hastalarinda, serebral vazospazmi geri ¢evirmek ve GSI ilerlemesini ve
ciddiyetini azaltmak icin serebral anjioplasti mantikli olabilir. (Smf 2b / Diizey B-NR)®. Biz de
hastamizi serebral vazospazm doneminde, 6volemik ve sistolik kan basinci yiiksek sekilde takip ettik.
Erken donem intravendz vazodilator ila¢ ve endovaskiiler tedavi ile birlikte basarili sekilde tedavi

ettik. Sonug olarak aSAK, yiikksek oliim ve kalici sakatlik oranlarina sahip olmakla birlikte

multidisipliner takip ve tedaviyle mortalite azalmaktadir.
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24. Konjenital Agriya Duyarsizlik Sendromlu Cocuk Hastanin Anestezi Yonetimi: Olgu
Sunumu

Dicle KALIN', Ali AKDOGAN!
!Karadeniz Teknik Universitesi, T1p Fakiiltesi, Trabzon / Tiirkiye

Ozet

Konjenital agriya duyarsizlik sendromu (KADS), dogumdan itibaren agri algilama
yetersizligi, anhidrozis, zihinsel gerilik ve tekrarlayan ates epizodlar ile karakterize edilen son derece
nadir bir fenotiptir. KADS’l1 bireyler iltihap ve 1sinma da dahil olmak iizere herhangi bir zararh
uyaricidan agri hissetmezler. Biz bu oldu sunumunda, osteomyelit nedeniyle ayak parmak

ampiitasyonu yapilacak konjenital agrisizlik sendromlu hastada anestezi yonetimini sunmak istedik.

Anahtar Kelimeler: Konjenital agrisizlik sendromu (KADS); Anestezi, Alt ekstremite cerrahisi.

Giris
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Konjenital agriya duyarsizlik sendromu (KADS) ilk olarak 1932 yilinda Dearborn tarafindan
tarif edilmistir ve dogumdan itibaren agrili uyaranlara yanitsizlik, anhidrozis, mentalretardasyon,

tekrarlayan ates epizodlari ile karakterize olan nadir gorllen bir néropatik sendromdur (1).

Olgularda 6zellikle agrisiz kiriklar, parmak, dudak ve dil yaralanmalari, nérojenikartropatiler
(charcot eklemi) ve kronik osteomyelite sebep olabilen eklem deformiteleri goralur (2). Hastaliga
0zgl bir tedavi olmadigi icin yiiksek mortalitesi mevcuttur. Olgular genellikle adélesan donemde

hayatlarin1 kaybeder.

Cerrahi uygulanan olgularda agriya yanitsizlik olsa bile taktil hiperestezi gibi olumsuz

durumlarin engellenmesi i¢in hastalara mutlaka anestezi verilmesi gerekmektedir.

Biz klinik kullanimi ile hipnotik ve sedatif ilaglarin santral sinir sistemi iizerine etkilerinin sayisal
ol¢iimiine olanak taniyan Bispekteral indeks (BIS) cihazi monitdrizasyonu ile birlikte ayak parmak

amputasyonu yapilan KADS olgusunda anestezi yonetimi hakkinda deneyimimizi sunmak istedik.

Olgu sunumu

Konjenital agr1 duyarsizligi sendromu tanis1 almis, 12 yasinda ve 35 kg erkek hastaya sol ayak

bagparmak ampiitasyonu nedeniyle plastik cerrahi klinigi tarafindan operasyon planlandi (Resim 1).

Operasyon Oncesi yapilan anestezi degerlendirilmesinde, hastanin laboratuvar degerleri ve
akciger grafisi normaldi. Yapilan fizik muayenede agr1 ve sicaklia karsi duyarsizligi olan hastada
hafif mental retardasyon mevcuttu. Diger norolojik muayeneleri ve dokunma duyusu normaldi. Daha
once yapilan kalca ve diz operasyonlart sonrasinda sorun olmadigi bildirildi. Havayolu

degerlendirilmesinde agiz agiklig1 mallampati II, sternomental mesafesi 10 cm olarak belirlenmistir.

Operasyon Oncesi donemde hasta yakinlarina uygulanacak anestezi sekli ve olusabilecek riskler

hakkinda bilgi verilip aydinlatilmis onami alindu.

Ameliyathaneye alinan olguya icin elektrokardiyografi, invaziv olmayan arter kan basinci,
pulsoksimetre ile standart monitorizasyonu yapildi. Ek olarak aksiller 1s1 monitorizasyonu ve BIS
monitorizasyonu (BIS, VISTA monitoringsystem, USA) yapildi.Monitorizasyonu takiben kalp atim
hiz1 79 vuru\dk, kan basinci 100\58 mmHg, SpO- 99 olarak 6l¢lldl. Zor hava yolu ihtimaline karsi

gerekli malzemeler hazir bulunduruldu.

Sol el sirtindan 24G braniil yerlestirilerek sivi uygulamasin baslandi. Hastaya bolus 1V olarak

0,05 mg\kg midazolam ve propofol 3 mg\kg uygulamasinin ardindan olguya 3 numara larengeal
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maske ilk girisimde sorunsuz olarak yerlestirildi. Kafi 10 ml hava ile sisirildi. Dinlemekle her iki
akcigerin yeterli ve esit olarak havalandig1 saptandi. Anestezi idamesi %50 Oz + %50 hava ve BIS
referans degerleri 40-0 arasinda olacak sekilde propofol infiizyonu ile saglandi. Ameliyathane

sicaklig1 22-24 derece arasi tutuldu (Resim 2).

Operasyon boyunca iki kez bradikardik olmasi lizerine 0,5 mg atropin siilfat uygulandi. Yaklasik
30 dk siiren cerrahi islem bitmesine yakin propofol inflizyonu kapatildi. %100 Oz ile solutulmaya
basland1. Spontan solunum yeterli ve diizenli hale gelen olguda spontan géz agma (BIS degeri 85) ve
basim kaldirabilme (BIS degeri 90) sonrasinda larengeal maske sorunsuz sekilde cikarildi.

Intraoperatif dSnemde ek anestezik ve analjezik ihtiyac1 olmadi.

Post anestezi bakim iinitesinde (PACU) 30 dk takip donemi boyunca maske ile 4 1t\dk O verildi.
Hastanin ortalama arter basinci 105\65 mmHg, kalp atim hiz1 85 vuru\dk, periferik Oz saturasyonu
%99, viicut sicaklig1 37.3, olmasi iizerine plastik cerrahi servisine gonderildi. Servisteki takiplerinde

de analjezik ihtiyac1 olmayan hasta 5 giin sonra taburcu edildi.

Tartisma

Konjenital agriya duyarsizlik sendromu (KADS) anhidroza sekonder ates epizodlari, degisen
seviyelerde mental retardasyon, agri hissinin yoklugu ve bundan dolay1 da kendine zarar vermeci
davraniglarla karakterize otozomal resesif gecisli bir ndropatidir. Nadir goriilen bir hastalik olup

diinya ¢apinda sadece 300 vaka mevcuttur (3).

KADS’nun 6nemli 6zellikleri arasinda dokunma duyusunun normal olmasinin aksine sicaklik
duyusunun normal olmamasi ve yiizeyel ve derin agrili uyaranlara duyarsizlik vardir. Ayrica derin

tendon reflekslerinin hipoaktif veya hi¢ olmamasi ve degisen seviyelerde zeka geriligidir (4).

Olgularda kardiyovaskiiler refleksler korunmasina ragmen katekolamin diizeylerinde goriilen
azalma en belirgin olarak norepinefrin ve epinefrin diizeylerinin etkiledigi i¢in perioperatif donemde
ciddi hipotansiyon gelisebilir. Nitekim olgumuzda 2 kez bradikardik olmustur. Atropin siilfat

verilmesi ile bradikardinin derinlesmesi engellenmistir.

Konjenital agriya duyarsizlik sendromunda sistemik anhidroz nedeniyle viicut 1sis1 kontrolii
bozuldugundan ataklar halinde ates yiikselmeleri olmaktadir. Bu nedenle olgularin %20°’si hayatin ilk
tic yilindaki ataklar nedeniyle 6lmektedir (5). Nitekim olgumuzda da bebeklikten itibaren sik
tekrarlayan ateslenmeleri oldugunu belitmistir. Intraoperatif ortaya ¢ikabilecek viicut 1s1 degisiklikleri

kontrolii i¢in sicaklik monitorizasyonu yaninda ortam sicakliginin ayarlanmasi, sogutucu ve 1sitici
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battaniyeler kullanilabilir. Bizde olgumuzda intraoperatif aksiler 1s1 monitorizasyonu yaparak vuciit

sicakligini takip ettik.

Cerrahi iglem sirasinda her ne kadar agr1 duyarsizligi olsa bile, bu olgularda taktil hiperestezi
gelisebileceginden tiim olgulara anestezi verilmelidir. Genel anestezi uygulamasi hem bizim
olgumuzda oldugu gibi mental retardasyonu olan hastalarda kaygi ve korkunun ortadan
kaldirilmasinda hem de olgularin hareketsiz kalarak kalmasini saglayarak yeni kirik olusumunu
engeller. Literatiirii inceledigimizde verilen anestezi tiiriiniin ¢cogunlukla genel anestezi (5,6) tercih
edilirken, sedasyon (7,8) uygulanan vakalarda mevcuttur. Uygulana genel anestezinin birgok avantaji
olmasina ragmen katekolamin diizeylerinde azalma goriilebilen olgularda ciddi hipotansiyona neden

olabilir (4).

KADS’l1 olgularda herhangibir yan etkiye neden olmadan giivenle kullanilabilen ilaglar atropin,
meperidin, fentanil, siksinilkolin, atrakiiryum, pankironyum, vekuronyum, ketamin, propofol,
pentotal ve benzodiazepinlerdir (6). Biz olgumuzda %50 hava + %50 O: ile propofol infuzyonunu

herhangibir sorun olusturmadan kullandik.

Uygulanan genel anestezi diizeyinin belirlenmesi ve yeterli anestezi derinliginin siirdiiriilmesi
¢ok onemlidir. Bu amagla olgumuzda bispektral indeks (BIS) cihazi kullandik. Intraoperatif
kullanilan BIS monitorizasyonu sayesinde anestezi derinligi seviyesine gostererek uygulanan
anestezik ajanlarin doz ve zamanini belirlemekte ayrica anestezi ve farkinda olma durumundan
kaginabilecegi bildirilmistir (9). BIS’te 40-60 arasindaki degerler cerrahi uyar1 altindaki bireylerde
anestezik agidan farkinda olmanin en alt diizeyde olabilecegi degerlerdir. Bizde anestezi derinligi

olglsu olarak 40-60 arasini degerleri referans aldik.

Sonug olarak; cerrahi uygulanmasi gereken KADS’lu olgularda taktil hiperesteziden kaginmak
icin mutlaka anestezi verilmesi gerekmektedir. Standart anestezi monitorizasyonuna ilaveten 1s1
monitorizasyonu ve uygulanan anestezi derinligini 6l¢iilmesi ve farkindaligin engellenmesi icin BIS

monitorizasyonu yapilmasinin faydali olacagini diistinmekteyiz.
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Giris:

Subdural kanamalar siklikla korteks ve dural siniisler arasindaki venlerin yirtilmasi veya daha
nadir olarak direkt dural siniislerin yirtilmasi ya da stiperfisial kortikal arterlerin yirtilmasi sonucu
olusur (1). Subdural hematomlar kemik ile beyin arasinda yarimay seklinde, bilgisayarli tomografide
hiperdens olarak goriliirler (2). Hematomun zamani ilerledik¢e dansitesi azalir ve beyinle ayni
dansiteye ulasir. Hematomun yas1 4 grupta incelenir. 1- Hiperakut (ilk 24 saat), 2-Akut (1-3 gun), 3-
Subakut (3-14 giin), 4-Kronik (2 hafta ve sonrasi) (3). Akut Subdural Hematom’da vakalarin yaklasik
%50’sinde suur kapal1 iken, Kronik subdural hematom’da %81 bas agrisi en sik sebeptir. Tan1 i¢in en
iyl yontem BT’dir. Ancak BT de izodens goriintii elde edilirse MR ile tani kesinlestirilebilir. T1
agirlikli MR’da beyne gore hipointens, BOS’a gore hiperintens goriintii elde edilir. Subdural
hematomlarin etiolojisinde en sik travma yer alirken, serebral atrofi, antikoagiilan kullanimi, yas
predispozan faktorlerdir. Burada spinal anestezinin nadir bir komplikasyonu olan subdural

hematomlu bir olguyu sunduk.
Olgu Sunumu

Otuz iki yasinda kadin hasta, medikal tedaviye direngli PDPBA tanisi ile anestezi poliklinigine
yoOnlendirilmis. Bilinen ek hastaligi olmayan hastaya ii¢ giin once spinal anestezi ile histereskopi
yapilmis. Hastanin ameliyattan 8-10 saat sonra baslayan, siddetli [Numeric Pain Rating Scale (NRS)
skoru 7-8], solda daha fazla iki tarafli, frontal ve oksipital bolgelerde hissedilen bas agris1 yakinmasi
vardi. Zonklama, patlama seklinde olan bas agrisi yatmakla azalmakta ve ayakta artmaktaydi.
Hastanin bagvurusundan 1 giin once, sag viicut yarisinda ve yliziinde geg¢ici uyusma hissi olup
kaybolmus. Anamnezde postoperatif donemde 2 giin siiresince hastanin enoksiparin 4000 IU/giin ve
cesitli NSAT ilaglar1 kullandig1 6grenildi. Norolojik muayenede patolojik bulgu saptanmadi. Néroloji
klinigine konsiilte edildi. Beyin MR tetkikinde 22 mm erken subakut evrede iISH gériilmesi {izerine

beyin cerrahisi tarafindan Burr Hole drenaji yapilarak opere edildi. Hasta sekelsiz iyilesti.
Tartisma

Lomber ponksiyonu izleyen subdural hematomlarin ger¢ek insidansi, olgularin bir kisminin

etioloji arastirilmadan tedavi edilmesi nedeni ile tam olarak bilinmemektedir (1).

Spinal anestezi sonrasi gelisen kranial subdural hematomun semptomlar1 kusma, gérme
bulanikligi, uykuya meyil ve dezoryantasyondur (4). Tinnitus, bas donmesi, isitme kaybi, skalp
parastezisi, diplopi ya da kortikal korluk de gorulebilir (5). Epileptik nobetler de subdural
hematomlarin bir gostergesidir (6). Ancak en sik rastlanan semptom bas agrisidir. Dura ponksiyonu

sonrasinda da bag agris1 olasiliginin varlig1 dogru taniya gitmeyi zorlastirir.

122



Dura ponksiyonu sonrasi bas agrist % 66 olguda ilk 48 saatte, % 90 olguda 72 saat i¢inde
baslasa da girisimden hemen sonra ya da 14 giin icinde de baslayabilir (5). Genellikle bilateraldir.
Frontal ya da retroorbital, oksipital ve enseye dogru uzanan tarzdadir. Agr stirekli ve siddetlidir,
fotofobi ve bulanti ile birlikte olabilir. En 6nemli 6zelligi oturma ya da ayakta durma ile siddetlenen
diiz yatis ile azalan ya da gecen bir agr1 olmasidir. Basin hareketi, 6ksiirme, esneme, gerilme ve
juguler ven kompresyonu ile bas agrisi kotiilesir (6) Dura ponksiyonu sonrasi bas agrist kadinlarda,
18-30 yas arasinda, viicut kitle oran1 diisiik olanlarda, bas agris1 anamnezi olanlarda ve gebelerde
daha fazladir. Geleneksel inanisin aksine 24 saatin lizerinde yatak istirahati ya da gesitli viicut
pozisyonlariin hizli mobilizasyona gore dura ponksiyonu sonrasi bas agrist insidansini artirmadigi

bildirilmistir. Oral s1vi alim1 da dura ponksiyonu sonrasi bas agris1 i¢in dnleyici degildir (7).

Lomber ponksiyon sonrasi bas agrisinin nedeni tam olarak belli degildir. Agrinin nedeni
ponksiyonun olusturdugu dura ve araknoid yirtig1 boyunca 250 ml/giin BOS kagagi ile BOS
basincinin diismesi ve kacak hizinin BOS iiretim hizin1 agmasidir (8). Kagak sonucu beynin asagi
dogru yer degistirmesi ile dura, sinirler (V, IX, and X ve {ist 3 servikal sinir) ve koprii venleri igeren
agriya duyarli yapilar gerilir. Azalmis ektravaskiiler basinca cevap olarak venlerin pasif dilatasyonu

sonucu beynin voliimii artar (9). Bu durum da bas agrisina neden olur.

Quincke 20-22 G igne ile %20-40 oraninda ve 24- 27 G ile %5-12 oraninda dura ponksiyonu
sonrasi bas agris1 goriliir. “Pencil point” ignelerle bas agrisi riski %30°dan %5’e diiser. Bu ignelerin
riski igne ucu dura liflerine dikey yerine paralel ilerletildiginde daha azdir. Sundugumuz olguda spinal
anestezi uygulamasinda Quincke tipi igne kullanilmistir. Kullanilan igne kalin olmamasina ragmen

bas agrisina yol agmistir.

Sundugumuz olguda subdural hematoma neden olacak predispozan o6zellikler yoktu. Ancak
postoperatif donemde yatak istirahati Onerisine hi¢ uyulmamasinin ve erken evrede antikoagiilan

kullaniminin hazirlayici bir faktor olabilecegi diisiincesindeyiz.

Spinal anestezi uygulamalarinda subdural hematom gelisme riski ag¢isindan efedrin
kullannominda dikkatli olunmalidir. Efedrin gibi vazopressor ajanlarin kullanimi kan basincinda
dalgalanmalara neden olarak intrakraniyal anevrizma ya da arteriyovenz malformasyonun ripttrin
kolaylagtirabilir (10). Dura ponksiyonu sonrast bas agrist ile benzer semptomlar1 nedeni ile kronik
subdural hematom tanis1 koymak hi¢ de kolay degildir (11). Ancak bas agrisinin niteliginin degismesi

bir ipucu olabilir.

Kraniyal subdural hematomlar hiperakut, akut, subakut ya da kronik olabilir. Dura ponksiyonu sonrasi

subdural hematom insidansi tam olarak bilinmemektedir. Subdural hematomlar spontan rezorbe
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olabilmektedirler. Olgumuzda kontrastsiz BT tarama ile kronik subdural hematom tanis1 konmustur.

Ancak kontrastsiz BT subdural hematomlar1 gdstermeyebilir

Sonug

Spinal anestezi sonrasi uzamis bas agrilarinda, sorunun beklenenden daha ciddi olabilecegi

diistintilerek, dikkatli nérolojik muayene ve radyolojik inceleme yapilmalidir.

Resim1 : Preoperatif CT gorintilemede subdural hematom
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Giris

Metformin, diabetes mellitus tedavisinde birincil segenek oral antidiyabetik ajandir. Pik
plazma konsantrasyonlarina hizli salinimli metformin alimindan sonra 1-3 saat i¢cinde ve uzatilmig
salimimli formiilasyonlarla 4-8 saat icinde ulasilir. Kararli duruma genellikle 1 veya 2 giin iginde
ulagan metforminin kii¢lik molekiiler agirlig1 (165,8 kD) ve plazma proteinlerine 6nemsiz baglanmasi

ilacin dagilim hacmini artirir (1).

Metforminin atilimindaki ana mekanizma tiibiiler sekresyondur ve idrarla degismeden atilir.
Renal klirensi 507+129 ml/dakikadir. Ancak, dehidratasyon ve sepsis gibi metabolik durumlarda
ve/veya intihar amaciyla yiiksek doz metformin gibi durumlarda, renal klirens asilir, atim azalir ve
laktik asidoz meydana gelir (2). Laktik asidoz, akut ve kronik metformin kullaniminin en ciddi yan

etkisi ve metformin intoksikasyonunda mortalitenin en énemli nedenidir (3).

Metformin, mitokondriyal diizeyde hepatik glukoneogenez ve oksidatif solunum igin gerekli
kompleksi inhibe ederek etki gosterir. Basta hepatositler ve bagirsak hiicreleri olmak {izere, insiiline
bagimli dokularda mitokondriyal solunumu inhibe ettigi i¢cin anaerobik glukoz metabolizmasi
aktiflesir. Biriken ilag hiperlaktatemiye ve sonug olarak yiiksek anyon agikli metabolik asidoza sebep
olabilir (4).

Metforminle iligkili laktik asidoz (MALA), bozulmus mitokondriyal aktiviteye bagli olarak
baslica renal disfonksiyon olmak iizere multisistem organ yetmezligi nedenidir ve genellikle mortal
seyreder. Mortalitenin en gucli belirleyicisi, karaciger fonksiyon bozuklugu, 6zellikle protrombin
zamaninin artmasi olarak bildirilmistir. Ayn1 zamanda, diisiik serum pH ve yiiksek serum laktik asit
konsantrasyonlarinin artmig mortalite ile iliskili oldugu belirtilmistir (5). Ek olarak 20 mmol/dl'lik bir

laktik asit degerinden sonra, degerdeki her artis %9'luk ek mortalite ile sonu¢glanmaktadir (1).

MALA bildirilen ¢ok sayida olgu olmasina ragmen spesifik tedavi algoritmasi ve antidotu
yoktur. Tedavi yontemi destekleyici onlemlere dayanir. Tan1 sonrasi kardiyorespiratuvar destek, hizla
alkalinizasyon, altta yatan kosullarin tedavisi, zorlu ditirez ve/veya ilaci hizla ortadan kaldirmak i¢in

hemodiyalizi icermelidir (2).

Erken tan1 ve agresif tedavi yaklagimlari metformin zehirlenmelerinde morbidite ve mortalite
oranlarint 6nemli dl¢lide azaltmaktadir. Bu olguda metformin intoksikasyonuna sekonder meydana
gelen ve hizla progrese olan laktik asidoz tedavisinde erken donemde uygulanan hemodiyaliz

etkisinin sunulmasi amag¢lanmaistir.

Olgu Sunumu
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Bilinen komorbiditesi bulunmayan 37 yasindaki erkek hasta (80 kg), suisid amagli 30 tablet
metformin 1000 mg aldiktan 3 saat sonra bulant1 sikayetiyle acil servise bagvurmus. Acil serviste
degerlendirilen Oykii sonras1 gastrik lavaj ve aktif komiir (1 g/kg) uygulanmasindan sonra hidrasyon

ve semptomatik tedaviye baslanmis.

Genel durum orta-iyi, glaskow koma skoru 15, oryantasyon-kooperasyon tam, vital
parametreleri; non invaziv kan basinci 120/80 mmHg, kalp hizi 75 atim/dakika, solunum hizi
18/dakika seklindeydi. Periferik oksijen saturasyonu (sPo2) % 98 ve hastanin fizik muayenesinde
patolojik bulgu tespit edilmedi. Elektrokardiyografide normal sinds ritmi, normal QRS ve QTc

mesafeleri goruldi.

Acil serviste gergeklestirilen ilk laboratuvar tetkikleri sonucu karaciger fonksiyon testlerinde
anormallik goriilmezken, idrar ¢ikist mevcut olan hastanin kreatinin degerinin 2,12 mg/dl (bazal
degeri 0,87) oldugu goriildii. Gergeklestirilen ilk kan gazi analizi (vendz); pH: 7,34 , pCOz: 38,5
mmHg, HCOs: 20,9 mmol/L, laktat: 6,2 mmol/L ve glukoz: 107 mg/dl seklindeydi.

Hemodinamik parametreleri stabil, 4 1t/dk maske oksijen destegi altinda spontan solunum ile
takip edilen ve idrar ¢ikis1 mevcut olan hasta yogun bakim {initesine kabul edildi. Yogun bakim
iinitesine kabulii sirasinda uykuya meyilli olan hastanin parmak ucu kan sekerinin 44 mg/dl oldugu
tespit edildi. Hipoglisemi tedavisi i¢in %10 dextroz 400 ml hizli bolus seklinde gonderildi ve 50
ml/saat idame inflizyon gergeklestirilerek glisemik regiilasyon (glukoz 100-180 mg/dl) saglandi.
Yogun bakim iinitesine kabuliinde gerceklestirilen kontrol kan gazi analizi; pH: 7,28 , pO2: 126
mmHg, pCO2: 34,6 mmHg, HCOs: 16,5 mmol/L, laktat: 8,4 mmol/L ve glukoz: 75 mg/dl seklindeydi.
Vital bulgular1 ; non invaziv kan basinci 119/60 mmHg, kalp hiz1 66 atim/dakika, solunum hiz1
14/dakika, sPo2: %99 seklindeydi. Nefroloji ile yapilan degerlendirme sonrasi semptomatik tedaviye
devam edildi.

Hidrasyon ve semptomatik tedaviye ragmen arter kan gazi analizinde (pH: 7,27 , pO2: 136
mmHg, pCO2: 30 mmHg, HCOs: 14 mmol/L, laktat: 12,3 mmol/L ve glukoz: 69 mg/dl ) (Sekil 1)
metformine sekonder yiiksek anyon acigi ile birlikte goézlenen metabolik asidoz tablosunun
derinlestigi gozlendi. Kreatinin degerinin 2,6 mg/dl’ye yiikseldigi, laktik asidoz tablosunun
derinlestigi, kussmal solunum ve biling durumunda konfiizyon izlenen (solunum sayisi 35/dk) hastada
erken donemde hemodiyaliz karar1 alind1. Hastaya hemodiyaliz i¢in sag juguler ven kateterizasyonu

gerceklestirildi. Juguler ven kataterinin yeri dogrulandiktan sonra hasta hemodiyalize alindi.

4 saat siireyle gergeklestirilen hemodiyalizin 2’nci saatinden sonra laktat diizeyinde regresyon

gozlenirken, anlamli sekilde metabolik asidoz tablosunun diizeldigi tespit edildi. Hemodiyaliz sonrast
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seri arteryal kan gazi takipleri sonucu rebound laktat yiiksekligi gézlense de metabolik asidozun

diizeldigi yoniinde degerlendirilen hastanin (sekil 1) tekrar hemodiyaliz ihtiyac1 olmada.

Oral beslenmesi saglandi. Yogun bakim {initesindeki 3 giinliik takibin ardindan laboratuvar

parametrelerinin normal diizeyde seyrettigi gozlenen hasta taburcu edildi.
Tartisma ve Sonug¢

Diyabetes mellitus tedavisinde oral yolla siklikla kullanilan metformin sonucu nadiren laktik
asidoz goriiliir. Laktik asidoz, normal metformin dozlarinda renal klirensin azalmasina bagli olarak
ortaya cikabilir. Ayrica, intihar amaciyla yiiksek dozda akut olarak alindiginda hayati tehdit
edebilecek ciddi laktik asidoz goriilebilir. Klinik tablo metformin iliskili laktik asidoz (MALA) olarak

tanimlanir.

Metformin toksisitesinde atipik semptom ve bulgular goriiliir. Hastalarin gogu gastrointestinal
semptomlar (bulanti-kusma, ishal, epigastrik agri), hemodinamik instabilite
(hipotansiyon/hipertansiyon, bradikardi/tasikardi), hipoglisemi, hipotermi, takipne, biligsel durum
degisiklikleri (konviilsiyon, somnolans, stupor, koma) nedeniyle bagvurabilir (6). Klinik tablo dikkate

alindiginda ayrintili anamnez ayirici tani agisindan 6nemlidir.

MALA tablosunda koagiilopati siklig1 artabilir. Akinci ve arkadaslar1 mevcut durumu
karaciger disfonksiyonuna sekonder koagiilasyon faktorlerinin sentezinin azalmasi ile agiklamistir
(7). Paylasilan olgunun acil servis bagvurusu esnasinda 6l¢iilen koagiilasyon parametrelerinin normal

aralikta oldugu gorildii (Tablo 1) .

MALA bildirilen ¢ok sayida olgu olmasina ragmen spesifik tedavi algoritmasi ve antidotu
yoktur. Tedavi yontemi destekleyici onlemlere dayanir. Tan1 sonrasi kardiyorespiratuvar destek, hizla
alkalinizasyon, altta yatan kosullarin tedavisi, zorlu ditirez ve/veya ilaci hizla ortadan kaldirmak i¢in

hemodiyalizi icermelidir (2).

MALA sonucunda, kalsiyum kanallarimin aktivitesi baskilanarak kardiyovaskiiler
disfonksiyon olusur. Kardiyovaskiiler sistem depresyonu sonucunda sistemik vaskiiler rezistansta
azalma, hiperkalemiye sekonder ciddi aritmiler, derin hipotansiyon ve kardiyak arrest gozlenebilir.
Tim bu etkilere sekonder organ hipoperflizyonu sonucu multiorgan disfonksiyonu klinik tabloyu

daha karmasik hale getirebilir (6).

Organ perflizyonunu siirdiirmek amaciyla ortalama arter basincini korumak igin ilk
vazopresor ajan olarak norepinefrin ve ek olarak epinefrin kullanilmasi 6nerilmektedir. Katekolamin

inflizyonuna ragmen hemodinamik stabilite saglanamayan vakalarda refrakter vazodilatatdr sok
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diistintilerek vazopressin inflizyonu baglanmalidir. Vazodilatér sok tespit edilen hastalarda
vazopressin inflizyonu sayesinde hemodinamik stabilite saglanarak basarili sekilde tedavi edildigi ve
vazopressin infiizyonunun azalmis mortalite ile iliskili oldugu bildirilmistir (8,9) Sunulan olguda,
takip suresince hipotansiyon ve hemodinamik instabilite izlenmeyen hastanin vazopresor ihtiyaci

olmada.

MALA tedavisinde sodyum bikarbonatin (NaHCO3) faydasina yonelik veriler yetersizdir.
Metformin ve laktat plazmandan elimine edilmeden metabolik asidoz tablosunda uygulanan sodyum
bikarbonat asiri sodyum-hidrojen yukine ve vazodilatasyona sebep olabilir. Uygulama sonucu
alkalilesen pH degeri, hemoglobin-oksijen dissosiasyon egrisinin sol tarafa kaymasina neden olarak
hemoglobinin oksijene afinitesini artirir ve doku diizeyinde hipoksi olusur. Intraselliiler asidoz
paradoksal olarak artig gostererek 6zellikle miyokard aktivitesini bozar ve kardiyak arrest meydana

gelebilir.

Arikan ve arkadaglar1 biling durumu normal, hemodinamik olarak stabil, bobrek fonksiyonlari
iyi ve pH >7.20 olan MALA hastalarina NaHCOs ve diiiretik tedavisi sonucu tedavide basarili
olduklarini bildirmislerdir (10). Sunulan olgunun klinik prezantasyonu Arikan ve arkadaglarinin vaka
bildirimiyle benzer klinik 6zelliklere sahipti (biling durumu normal, hemodinamik olarak stabil,
bobrek fonksiyonlar1 iyi ve pH >7.20). Fakat bikarbonat uygulamasinin olumsuz etkileri dikkate

alindiginda, bu olguda pH > 7,15 oldugu i¢in NaHCO3 kullanilmadi.

Meydana gelen asidoz tablosunda NaHCOs tedavisi, optimal ventilasyon saglanan ve pH
seviyesi 7,0’1n altinda olan hastalara dikkatli sekilde takip edilerek uygulanabilir. Ek olarak NaHCO3
inflizyonu tek basina metabolik bozuklugu diizeltemeyecegi i¢in, metformin klirensi ve asidoz
tedavisi icin hemodiyaliz Onerilmektedir. Erken donemde hemodiyaliz yapilmasi, mortaliteyi

onlemek i¢in tedavinin temel tasidir (5).

Yiiksek doz ilaci/metabolitlerini uzaklastirmak, hiperlaktatemiyi diizeltmek ve serum
potasyum seviyesini normallestirmek amaciyla hemodiyaliz (HD) ve siirekli renal replasman
tedavileri (CRRT) (6rn. CVVHDEF) tercih edilebilir. CRRT’de toksin ve laktat eliminasyonu daha
uzun siirse de genellikle daha stabil hemodinami saglanmasindan dolay1 tercih edilen yontemdir.

Ancak, her iki yontem arasinda mortalite agisindan anlamli fark goriilmemistir (11).

Glomeriiler filtrasyon hizinin (GFR) <45 mL/dak/1.73 m? ise metformin dozunun gdzden
gecirilmesi ve GFR <30 mL/dak/1.73 m?ye diisen hastalarda metforminin kesilmesi onerilmektedir.
GFR 30 mL/dak/1.73 m? 'dan diisiik olmasi durumunda metformin birikimi hizlanir. Ayrica

metforminin suda yiiksek oranda ¢dziinmesi, proteinlere zayif sekilde baglanmasi ve hiicre ici
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penetrasyona bagli genis dagilim hacmine (3,1 L/kg) sahip olmasi nedeniyle hizla elimine edilmesi

icin etkin sekilde diyalize edilmesi gereklidir (2).

HD ve CRRT, hem metabolik asidozun diizeltilmesi hem de etkenin uzaklastirilmasi amaciyla
basarili sekilde uygulanmistir (1,6,12,13). Metformin degerinin terapotik olarak normallesmesi, 15
saatlik HD ile iliskilendirilmistir (14)._Ayrica metforminin eliminasyonu i¢in HD seanslarinin, 4
saatten daha uzun siireli olmak iizere redistriibisyon 6ncesi gergeklestirilmesi Onerilmistir (15).
Nguyen ise, tek bir diyaliz seansinin etkenin yaklasik %60’mn1 elimine edebilecegini raporlamigtir
(16). Ancak “kisa siireli hemodiyaliz seansi ile tedavi edilen bir vakada laktat tiretiminde rebound

artigin olabilecegi” unutulmamalidir (17).

Metabolitleri daha hizli temizledigi icin HD daha {istiin goriilse de; hemodinami instabilite
nedeniyle siddetli MALA olgularinda daha az kullanilmaktadir (11). Literatiirde ¢ogunlukla ciddi
bobrek yetmezligi ve metabolik asidoza neden olan MALA bildirilmis olsa da, RRT baslanmasi
arasindaki siire ve sonuglar iizerindeki etkisi net degildir. 2020'de yapilan bir ¢alismada, 6zellikle
pH<7.0, laktik asit konsantrasyonu >20 mmol/L ve standart destekleyici 6nlemlerin basarisiz oldugu
durumlarda erken RRT'nin faydali oldugu belirtilmistir (18,19). Bunun yani sira, MALA-AKI
nedeniyle RRT uygulanan 117 hastanin sonuglarinin analiz edildigi ¢aligmada, %80 sagkalim orani
ve hastanin yogun bakim {initesine kabulii ve RRT uygulanmasi arasindaki ortalama siirenin 3,2 saat

oldugu bildirilmistir (20)

Bu olguda 4 saat suren hemodiyalizin 2’nci saati itibariyle klinik tablonun anlamli sekilde
diizeldigi goriildii. Hastanin yogun bakim tinitesindeki takibinde laktat diizeyinde rebound bir artis
gozlensede (7,3 mmol/L’den 8 mmol/L’ye) tekrar hemodiyaliz ihtiyact olmadi. Yapilan erken
miidahale, kreatinin diizeyi artmasina ragmen takip slresince idrar ¢ikisinin devam etmesinin
prognozu etkiledigi sdylenebilir. Ayrica, hastanin yogun bakim {initesine kabulii ile HD’e baglanmasi
arasinda gecen siire yaklasik 3 saat olup, Mariano ve arkadaslar1 (20) tarafindan yapilan ¢alismada

belirtilen stireyle korelasyon gosterdigi sdylenebilir.

Bu vaka, hastay1 desteklemek i¢in uygun oOnlemlerin hizli bir gekilde baglatilmasinin
mortaliteyi azaltmak icin biliyiik 6nem tasidigini gostermektedir. Metformin intoksikasyonu sonucu
basvurudan sonra 5 saat icinde HD baglatilmistir ve muhtemelen klinik tabloda olumlu sonuca katkida

bulunmustur.

Sonug olarak metformin intoksikasyonunun, laktik asit seviyelerinde kisa siirede ciddi artisa
sebep olabilecegi ve Ozellikle renal disfonksiyon olmak iizere multisistemik yetmezligin hizla

geligebilecegi unutulmamalidir. Bu nedenden dolay1 MALA ydnelik spesifik tedavi algoritmasi olmasa
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da standart destek tedavileri arasinda erken donemde gerceklestirilen hemodiyalizin hayat kurtarict

oldugu soylenebilir.

Tablo 1. Takip Sirasindaki Laboratuvar Verileri

(%) 3 % Xz
Laboratuvar S < Q ¢ o & o ) o () o ) S §
o & g ) M S < Q S| =} 8 )
Verileri 2N . L N ;S o s B 0N S
= « D v = N S o o o o N i)
O [44] o S
< > & =
)
PH 7,34 7,28 72 73 74 74 7,44 74 7 75 75 74
’ ’ 7 2 3 5 ! 9 2 ! ! 6
Oksijen
-—- 126 136 137 141 126 93,6 119 138 117 136 103
(mmHg)
Karbondioks
; 22, 38 32 36, 36, 36, 43, 41
It 7 2 7 / / 'y 7 7
38,5 346 30 34,9
’ ! 3 9 7 ’ 2 6 6 3 9
(mmHg)
Bikarbonat 0o T 1es 14 1L 25 22 248 28 30, 28 33 2,
(mmol/L) = 6 4 9 8 1 1 5 8 8
D
Laktat =
= 12 14
6,2 =z 84 ’ " 73 8 6,3 4 22 16 14 08
(mmol/L) ; 3 8
o
Anyon Gap ’ 18, 21, 14, 15 11
10,7 = 15,2 ! ! ! ' 13,7 ' 9,5 8 5,4 5
(mmol/L) 2 2 6 4 2
Glukoz
107 75 70 69 93 96 102 106 98 83 113 102
(mg/dl)
BUN 19, 11, 2458 19, ek
18,2 4 5 7 2 05
(mg/dl)
Kreatinin
1,4 2,1 1,5 1,0
2,12 2,6 8 3 5 c
(mg/dl)
GFR 45 35 60 43 58 90
POtasyUm 54 41 4.0
4,64 ’ ! ! 3,8 3,7
(mmol/L) 5 2 >
Sodyum 139 141 138 139 137 135
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(mmol/L)

ALT 26
29 26 24 30 25
(U/L)
AST 31
25 30 28 31 27
(U/L)
T.Bilirubin 0,4 0,5
0,89 0,6
(mg/di) £ 3
D.Bilirubin
02 0,2
0,32 0,2
(mg(dl) S
PT 12, 14, 11,
12,7
- 5 5 3
aPTT
17, 18,
20,8 24
(sn) 7 4
INR 1,11 1012 0,
’ 9 8 8

(Referans Aralik; PT 10.4-12.6 sn ; aPTT 22.1-28.1 sn)
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27. Amfizematoz Pyelonefrit: Medikal Tedaviye Yanit Veren Olgu

Senem Yildirim
Antalya Sehir Hastanesi Egitim Arastirma Hastanesi Yogun Bakim Birimi

Giris:

Amfizemat6z piyelonefrit(APN); renal parankimin akut ciddi nekrotizan enfeksiyonudur
(1,2). Genellikle diyabetik hastalarda gorilir ve intrarenal veya perirenal alanlarda gaz olusumu ile
karakterizedir (3). Gaz olusturan organizmalar arasinda en yaygin1 Escherichia coli (E. coli) olup,
Klebsiella, Clostridium, Candida, Aspergillus, Cryptococcus, ve Amoeba da etkenler arasindadir
(4).11k renal enfeksiyon vakasi 1898’de Kelly ve Maccallum (5) tarafindan bildirilmistir. Renal
amfizem, piyelonefrit ve APN gibi terimler, gaz formasyonlu enfeksiyonlar i¢in kullanilmigtir. En sik

klinik bulgular; ates, yan agris1 ve piylridir. Ek olarak karin agrisi, bulanti, kusma, disiiri, lokal

krepitasyonlar, sok, letarji, konfiizyon ve bilin¢ kayb1 olabilir (6,7). Hastalik ates, agri, akut bobrek
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yetmezligi, septik sok veya oliime neden olabilir. Mortalitesi yiiksek, nadir bir hastaliktir. Kontrolsiiz
diyabet, immuinsupresyon ve uriner obstriiksiyon risk faktorleri arasindadir (8). Diabetes
Mellitus(DM) tanili hastanin idrar yolu obstriiksiyonu nedeniyle yapilan tetkiklerinde APN tespit

edilmesi ve medikal tedaviye hizl1 yanitin1 tartismay1 amagladik.

Olgu:

Hasta sol bobrek renal pelviste 1cm tas nedeniyle ESWL (Extracorporeal Shock Wave
Lithotripsy) yapildiktan sonra gelisen sol yan agris1 sikayetiyle acil servise bagvurdu. 55
yasinda kadin saglik ¢alisani hasta 9 aydir DM tanisi ile (HgA1C:6,0) oral antidiabetik tedavi
aliyordu. 2 aydir nefrolitiazis nedeniyle takipte oldugu 6grenildi. Acil bagvurusunda idrarda
piyiiri ve Batin BT'de sol renal parankimde hava imaj1 izlenmesi iizerine APN diisiiniilerek,
meronem/tazocin baslanarak servise yatirildi. Ikinci giin kreatinin artis1 nedeniyle girisimsel
radyoloji tarafindan sol nefrostomi kateteri takild1. Ugiincii giin hasta, hipotansiyon gelismesi
nedeniyle septik sok diisiinlilerek yogun bakima alinan hastaya vazopressor destegi,
stvi/diliretik tedavisi baglanarak antibiyoterapisi meronem/targocid olarak duzenlendi.
Dordiincii giin; atesi>38,5 seyretmesi nedeniyle gentamisin/flukanazol eklendi. Besinci giin
BT’de sol bobrek i¢i hava imajlarinin dramatik olarak geriledigi gézlenerek medikal tedavinin
devam edilmesi, klinik kotilesme durumunda nefrektomi acisindan degerlendirilmesi

planlandi. Hasta verileri tablo 1 de 6zetlenmistir.

Yogun bakim yatisinda Akut bobrek yetmezligi (ABY), trombositopeni, septik ensefalopati,
hipoglisemi ve bilateral plevral effiizyonu olan hastanin takibinde ABY gerilerken, yogun bakimdaki
ticlincii giin vazoaktif ajan kesildi, oral alim yeterli diizeye ulasti. Hasta giinliik USG ile takip edildi;
yatista sol bobrek RRI (renal rezitif indeks):0,86, ¢ikis USG’de RRI:0,5. VCI (Vena cava inferior)
¢ap1:26,7 mm, ¢ikis VCI ¢ap1:17mm idi. Yatis Toraks USG’de bilateral yaklasik 71mm s1v1 olup, ¢ikis
USG’de minimal s1v1 gdzlendi. Idrar kiiltiiriinde ilk yatista {ireme yoktu, servisteki kontrol idrar

kilturinde Klebsiella pneumonia tredi, kan kaltiirinde treme yoktu.
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ESWL o6ncesi batin BT nde Sol bobrek toplayict sistemi hafif derecede dilate, sol iireteropelvik

bileskede 11 mm ¢apinda tas izlendi.

ESWL sonrasi acil basvurusunda batin BT’de (Resim 1-2). Sol bobrekte 1 cm, sag bobrekte Smm
ebadinda kalkiiller izlendi. Sol bobrek toplayict sistem ve lireterde APN ile uyumlu hava imajlart

izlendi.

Yogun bakimda 2.giin kontrol batin BT Sag bobrek alt polde kaliektaziye neden olmayan 5 mm
capinda tas izlendi. Sol bobrek alt polde ise hafif kaliektaziye neden olan biiyiigii 9 mm ¢apinda 2
adet tas izlendi. Sol toplayici sistemde grade 1-2 hidrolreteronefroz izlenmektedir. Sol Ureterovezikal

bileske diizeyinde biiytigii 3 mm ¢apinda 6l¢iilen 2 adet tas izlenmektedir.
Tartisma

APN radyolojik bir tanidir ve BT en iyi tan1 yontemidir. APN cerrahi bir acildir. Acil ve efektif
tedavi edilmezse medikal tedavi ile %70, cerrahi tedavi ile %30 oraninda mortal seyreder. Diyabetik
kisilerdeki kontrolsiiz hiperglisemi, glukozu fermente eden bakteri varligi, zayif bobrek perfiizyonu
ile birlikte bozulmus vaskiiler destek ve bozulmus immiinite APN’de predispozan faktorlerdir (9).
Kadinlarda daha sik goriilmekte ve klinikte cogunlukla sepsis gelisir; sivi resiisitasyonu ve erken
genis spektrumlu antibiyotik esastir. Bobrek fonksiyone ise medikal tedavi diisiiniiliir ancak birkag
gun sonra dizelme olmazsa nefrektomi Onerilmektedir. Obstruksiyonun giderilmesiyle birlikte
kombine medikal tedavi sonrasi renal fonksiyonlarin korundugu izole olgular olmasina ragmen ¢ogu
vakada nefrektomi gereklidir (10). Bizim vakamizda da BT ile tan1 konulup ayni giin acil renal
obstriiksiyon giderildikten sonra etkin antibiyoterapi ve hizli resiisitatif tedavi baslanarak yanit

alimmustir.

APN, BT bulgulan olarak ¢izgili, ¢izgili ve benekli, ¢izgili ve kabarcikli goriintii ile birkag
paternde tanmimlanmaktadir. Gaz perinefrik bolge, renal ven veya inferior vena kavaya uzanabilir (11).
Radyolojik bulgularin olusumu ii¢ evrede gergeklesir. Baslangi¢ evresinde renal parankimde diffliz

beneklenme vardir ve gaz renal piramidlere dogru yayilmistir. Ilerleme evresinde renal parankimde
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beneklenme ile birlikte daha ciddi nekroz ve Gerota fasyasinda yarimay seklinde genis gaz olusumu
vardir. Son evrede ise gaz Gerota fasyasini gecip retroperitona ulagsmis, enfeksiyon ve nekroz
perinefritik alana yayilmistir (12). Bizim vakamizin radyolojik goriintiilemesi baslangic evresi ile

uyumlu degerlendirilmistir (Resim 1,2).

Amfizematdz piyelonefritin iki tipi tamimlanmistir. Tip 1 s1v1 icerigi varligi ile birlikte renal
parankimal nekrozla veya ¢izgili/benekli gaz paterni varligiyla karakterizedir. Fulminan seyreder ve
%18 oraninda mortaldir. Tip 2 ise kabarcikli gaz paterni veya toplayici sistemde gazin eslik ettigi
renal veya perirenal sivi varligiyla karakterizedir (13-15). Bizim olgumuz medikal tedaviye hizla

yanit vermis ve nefrektomiye gerek kalmamistir.

Sonug olarak; APN hayati tehdit eden bir durum oldugu i¢in rutin piyelonefrit tedavisine
cevap vermeyen hastalarda siiphe gerektirir. Tedaviye ragmen APN olduk¢a mortaldir. Bu nedenle
ozellikle diyabet tanis1 olup uygun pyelonefrit tedavisine yanit alinamayan olgularda APN mutlaka

ilk planda diisiintilmelidir.

Resim 1 Resim 2

Tablo 1. Hastanin takibindeki giinliik laboratuar verileri.

Kreatinin | CRP | Trombosit | Prokalsitonin | Hemoglobin | Lékosit
1.giin(Acil) 1,35 52 | 151000 11,9 3500
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1-

2-

3-

4-

5

7-

8-

O-

10-

11-

12-

13-

14-

2.gun 2,96 142 136000 >100 9,1 11200
3.gln 3,95 314 56000 >100 6,6 11300
4.giin 2,1 196 72000 40 11,4 8500
5.gln 1,19 231 43000 55 9,6 9000
6.gun 0,7 140 70000 23 9,8 7200
7.gun 0,67 137 122000 10,2 9700
9.glin 0,57 169 312000 10,6 10500
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28. Beta Bloker ve Kalsiyum Kanal Blokerinin Birlikte Kullanimina Bagh Kardiyak Arrest
Vakasi

Hicran Temirci”, Zubeyir Cebeci”

Ordu Universitesi, T1ip Fakiiltesi, Anestezi ve Reanimasyon Anabilim Dali

Giris

Kalsiyum kanal blokerleri (KKB'ler) ve beta blokerler (BB'ler) hipertansiyon ve aritmiler de
dahil olmak iizere ¢esitli kardiyovaskiiler durumlarin tedavisinde yaygin olarak kullanilan ilaglardir.
Bununla birlikte, asir1 dozlar1 bradikardi, hipotansiyon ve kardiyojenik sok gibi ciddi kardiyovaskiler
komplikasyonlarla karakterize dnemli toksisiteye yol acabilir. BB toksisitesinin prevalansi oldukca
yiiksektir ve kardiyovaskiiler ila¢ zehirlenmelerinin yaklasik %50'sini olustururken, CCB'ler bu tiir

vakalarin yaklasik %15'ine yol agmaktadir(1,2). Bu asir1 dozlarin 6ldiiriicii olma potansiyeli, Amerika
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Birlesik Devletleri'nde kardiyovaskiiler ila¢ zehirlenmelerinden kaynaklanan dliimlerin %65'inden

fazlasindan sorumlu olmalar gercegiyle alt1 ¢izilmektedir(3).

Beta-blokerler (BB'ler) ve kalsiyum kanal blokerlerinin (KKB'ler) birlikte kullanimi, kardiyak
arrest dahil olmak Uzere ciddi kardiyovaskiler komplikasyonlara yol acabilir. Bu durum &zellikle,
her ikisi de kardiyak kontraktiliteyi bozabilen ve 6nemli hemodinamik instabiliteye yol acabilen bu
iki ilag sinifi arasindaki farmakodinamik etkilesimler gbz oniine alindiginda olduk¢a 6nemlidir(4).
BB'lerin ve KKB'lerin etki mekanizmalari, farkli yollardan da olsa, kalp ve damar diiz kas hiicrelerine
kalsiyum akisinin engellenmesini igerir. Bu inhibisyon, her iki ilag sinifi birlikte kullanildiginda
sinerjik bir etkiye neden olarak bradikardi, hipotansiyon ve nihayetinde kardiyak arrest riskini
artirabilir(4,5).

Bu olguda yasami tehdit edebilecek BBs ve CCBs ilag zehirlenmelerine dikkat ¢ekilmek istenmis ve
literatiir taramas1 yapilmistir.

Vaka Sunumu

Bilinen diabetes mellitus ve supraventrikiiler tasikardisi olan 44 yasinda kadin hasta acil
servise uykuya meyil, genel durumda bozulma ve bradikardi sikayetleriyle getirildi. Acil serviste
degerlendirilen hastanin genel durumu orta, biling bulanik, pupiller midriyatik, anlamsiz sesler
cikariyor, kan basinct (KB) 60/50 mmHg, kalp hiz1 (KAH) 35/dk, solunum sayis1 (SS) 30/dk ve
oksijen satiirasyonu (Sp0O2) %85 idi. Hastanin kalp hiz1 ve kan basinci diisiik oldugu i¢in atropin 1
mg i.v. puse, noradrenalin 0,02 mcg/kg/dk ve dopamin 0,05 mcg/kg/dk i.v. infiizyonu baslatildi. Kisa
bir siire sonra hastada kardiyak arrest meydana geldi ve 7,5 numara kafli entiibasyon tiipti kullanilarak
entiibe edildi. Ardindan 10 dakika boyunca Kardiyopulmoner Resiisitasyon (CPR) uygulandi.
Elektrokardiyograminda (EKG) A-V tam blok saptanmasi iizerine hasta kardiyolojiye konsiilte
edilmis ve gegici kalp pili takilmigtir (Sekil 1). Hasta yakinlarinin verdigi bilgiye dayanarak, hastanin
carpintty1 gidermek icin propranolol 2x40 mg (Dideral tb®) ve ardindan diltiazem HCI 3x60 mg
(Diltizem tb®) kullandig1 6grenildi. Akabinde hastada beta bloker ve kalsiyum kanal blokeri
intoksikasyonu diisiiniilerek tedavisi planlandi ve hasta entiibe oldugu i¢in yogun bakim iinitesine
transfer edildi. Hastanin yogun bakim iinitesine kabul edildiginde kan gazi degerleri soyleydi:
pH:7.321, pC0O2:64.8 mmHg, K+:3.3 mEq/L, Na+:144 mEq/L, glukoz:189 mg/dl, laktat:4.2 mmol/L,
HCO3:19.2 mEg/L. Vital degerler kan basinci (KB) 100/60 mmHg; kalp atim hizi (KAH) 90/dk;
oksijen satlirasyonu (Sp0O2) %96 idi. Glukogon 1mg i.v. , 10 ml %10 kalsiyum glukonat i.v puse,
enoksaparin 6000 anti-Xa 1U/0.6 ml s.c, periferik parenteral beslenme 40 cc/h, izolayt 100 ml/h, 0.02
mcg/kg/dk noradrenalin ve 0.05 mcg/kg/dk dopamin, instilin 10 U/h, ketamin 50 mg/h ve midazolam
1 mg/h iv inflizyon baglandi. 8 saatlik yatistan sonra kardiyolog tarafindan yapilan kardiyolojik

degerlendirme sonrasinda siniis ritmi goézlendigi icin kalp pili kapatildi. Daha sonra sedasyon

140



kademeli olarak azaltildi ve hasta ekstlibe edildi. Kan basinc1 (KB) 120/64 mmHg, kalp atim hiz1
(KAH) 91/dk, solunum sayis1 (SS) 14/dk ve oksijen satiirasyonu (Sp0O2) %99 olan hasta 48 saat
boyunca YBU'de stabil olarak takip edildi ve genel durumu iyi, bilinci acik, oryante ve koopere

olduktan sonra kardiyoloji servisine transfer edildi (Sekil 2).
Sonug

Kalsiyum kanal blokerleri (KKB'ler) ve beta blokerlerin (BB'ler) asir1 dozlari, oncelikle
bradikardi ve hipotansiyon seklinde ortaya ¢ikan ciddi kardiyovaskiiler toksisiteye neden olabilir(6)
Bu ilaglarin asir1 dozlarinin tibbi yonetiminin temel tasi, metabolize olana ve viicuttan atilana kadar
emilimlerinin sinirlandirilmasit ve hemodinamik destekten olusur (7,8). Kalsiyum infiizyonu,
glukagon, fosfodiesteraz inhibitdrleri, vazopressorler ve yuksek doz insulin églisemi tedavisi gibi
spesifik tedaviler de vardir (2,6,7).

Vazodilatasyonun neden oldugu rolatif hipovoleminin iistesinden gelmek icin sivilarla hacim
resiisitasyonu ve inotropik/vazopresor kullanimi tedavinin temel dayanagidir (2,9). Kalsiyum
glukonat, hiicre dis1 kalsiyum konsantrasyonlarini artirmak i¢in kullanilir ve bu da CCB'lerin
hipotansiyon ve bradikardi gibi etkilerine karst koymaya yardimci olabilir. Transseliiler
konsantrasyon gradyanini artirarak, kalsiyumun hiicrelere akisim1 kolaylastirir ve miyokardiyal

kontraktiliteyi artirir (2,9,10).

Semptomatik bradikardi ile seyreden ciddi CCB ve BB zehirlenmelerinde, kan basincini
artirmasa da kalp hizin1 artirmak i¢in diger farmakolojik tedavilerle birlikte kutandz ve transvendz

pacing kullanilabilir(2).

Glukagon, beta-adrenoseptorlerden bagimsiz olarak reseptorii araciligiyla cAMP firetimini
artirarak pozitif bir kronotrop gorevi goriir. Hayvan modellerinde ve vaka raporlarinda olumlu etkiler
gostermis olsa da, nadiren tek ajan olarak kullanilir. Bulanti, kusma ve hiperglisemi gibi yan etkileri

olan glukagonun yarilanma 6mrii kisadir ve etkisini siirdiirmek i¢in inflizyon gerektirebilir(11,12).

Yiiksek doz insiilin 6glisemik tedavi (HIET), 6zellikle siddetli toksisite vakalarinda umut
verici bir tedavi yontemi olarak ortaya ¢ikmistir. HIET'nin miyokardiyal glukoz alimini artirarak ve
kardiyak kontraktiliteyi iyilestirerek BB ve CCB asir1 dozlarindan muzdarip hastalarda hemodinamik
parametreleri iyilestirdigi gosterilmistir (13-15). Calismalar, bu tedavinin bu ajanlarin hem izole hem
de kombine asir1 dozlarinda etkili oldugunu gostermektedir ve cok sayida vakada basarili sonuglar

bildirilmistir (16-18).
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Intravendz Lipid Emiilsiyonunun (ILE), lipofilik ilaglar1 tutabilen bir lipid havuzu saglayarak
biyoyararlanimlarin1 azalttifina ve toksik etkileri hafiflettigine inanilmaktadir (13,19). ILE
uygulamas1 BB ve CCB zehirlenmelerinde degisken yanitlar gostermistir. Geleneksel inotroplara
yanit vermeyen siddetli hipotansiyon veya asistoli vakalarinda olumlu sonuglar belgelenmistir.
Hemodinami tizerinde 6nemli etkilerin kaydedilmedigi durumlar da vardir, bu da dikkatli hasta se¢imi
ve takibinin gerekliligini vurgulamaktadir (20-22). Lipid infuzyonu, 1,5 ml kg-1 %20 lipid
emiilsiyonu yiikleme dozu ve ardindan maksimum 10 ml kg-1 toplam doz i¢in 30-60 dakikalik bir
stire boyunca 0,25 ml kg-1 dk-1 ile uygulanabilir (23).

HIET ve ILE kombinasyonunun asiri dozun neden oldugu kardiyojenik sok vakalarinda
olumlu sonuglar verdigi bildirilmistir, bu da hastanin iyilesmesini artiran sinerjik bir etki oldugunu
diistindiirmektedir (18). Ayrica, intravendz sivilar ve atropin gibi destekleyici dnlemlerin kullanilmasi

da bu asir1 dozlarla iligkili bradikardi ve hipotansiyonun yonetilmesinde faydali olabilir (24).

Sonug olarak, beta-blokerlerin ve kalsiyum kanal blokerlerinin asirt dozda alinmasi, kardiyak
arrest dahil olmak iizere ciddi kardiyovaskiiler komplikasyonlar agisindan onemli bir risk
olusturmaktadir. Bu tiir vakalarin etkili yonetimi, semptomlarin erken taninmasini, hizli farmakolojik

miidahaleyi ve destekleyici bakimi i¢eren kapsamli bir yaklagim gerektirir.
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29. Gebelikte Splenik Arter Anevrizmasinin Riiptiirii: Olgu Sunumu

Zehra Bingol®, ilker Coskun®

1 Ordu Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim Arastirma Hastanesi, Anesteziyoloji ve

Reanimasyon AD
Giris

Splenik arter anevrizmasi, nadir goriilen ancak hayati tehdit eden bir durumdur. Tim
visseral arteriyel anevrizmalarin yaklasik %60'in1 olusturur. Riiptiire oldugunda hipovolemik
sokla sonuglanir, mortalitesi yliksek, acil bir klinik durumdur. Gebelik, travma, portal
hipertansiyon, ateroskleroz ve arteriyel dejenerasyon dnemli risk faktorlerindendir. Karin agrisi
sikayetiyle acil servise bagvuran 20 yasinda, 32 haftalik nullipar gebede gelisen ve sag kalimla

sonuglanan splenik arter anevrizmasi riiptiirii olgusunu sunmay1 amacladik.
Olgu

20 yasinda, 32 haftalik gebe (gravida 1, parite 0), acil servise siddetli karin agris1 ve
presenkop hali ile bagvurmus. Genel durumu orta, cilt nemli ve soluk, batin distandii imis.
Hastadan aliman anamnezde bilinen bir hastalik, travma ve gecirilmis operasyon oykiisii
olmadigi, gebelik takibinin olagan oldugu 6grenilmis. Plasenta dekolmani 6n tanisi ile acil

sezaryen karar1 alinmas.

Preoperatif degerlendirmesi ve anestezi hazirligi yapilamadan acil sekilde
ameliyathaneye alinan hastaya baglangicta non-invaziv monitorizasyon uygulandi. Kan basinci:
89/59 mmHg, nabiz: 129 atim/dakika, solunum sayisi: 22/dakika, SpO2: %97 idi. Propofol (2
mg/kg) ve rokuronyum (0,6 mg/kg) ile indiiksiyon uygulandiktan sonra ETT ile enttibasyon
yapildi. Sag juguler santral vendz kateter ve sol radial arter kateterizasyonu yapildi. Invaziv
monitorizasyona gecildi. Kan grubu, cross-match, hemogram, biyokimya, koagtlasyon, viral
markerlar ve kan gaz1 gonderildi. Bas gelis, 1755 gr, erkek bebek, 1/5 APGAR ile dogurtuldu
ve yenidogan ekibine verildi. Bebek ¢iktiktan sonra dormicum (1 mg) ve fentanyl (50 mcg) i.v.
yapildi. Remifentanyl infiizyonu baglandi. Oksitosin (30 IU) i.v. ve metilergonovin i.m. yapildi.
Ameliyathanede alinan laboratuvar tetkiklerinin sonucunda; Hgb: 5.6 g/dL, PLT: 120.000
hiicre/mm? idi. Intraabdominal hematom gozlendi ve bosaltildi. Aktif kanamas1 devam eden
hastaya eritrosit siispansiyonu istemi yapildi. 2 {inite eritrosit siispansiyonu, 1 linite taze donmus

plazma takildi. Kan basinci: 75/36 mmHg oldu. Vazopressor destegi (Noradrenalin 0.02-1.5
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mcg/kg/dakika) baslandi. Traneksamik asit 1 gr i.v. yiikleme dozu sonras1 10 mg/kg/h infiizyon
baslandi. Kanama odagi bulunamayan ve aktif kanamasi devam eden hastanin kontrol kan
gazinda pH:7.13, pC02:41.5, HCO3:13.1, BE:-14.2, iyonize kalsiyum:1.09, Lac:4.9 ve
hemograminda Hgb:7.5 g/dL idi. 2 iinite eritrosit siispantiyonu, 1 {inite taze donmus plazma
takildi. 5 ampul %8,4 sodyum bikarbonat i.v. puse yapildi. 1 ampul kalsiyum glukonat i.v.
yapildi. 20 mg furosemid i.v. yapildi. Dalak yiizeyinde ve inen kolon proksimalinde yaygin
hematom alanlar izlendi. Genel cerrahi ve kalp damar cerrahisi operasyona dahil oldu.
Splenektomi yapildi (Resim 1). Splenik arterde riiptiire olmus anevrizma alani ve kanama alani
goriildii, kanama kontrolii saglandi (Resim 2). Operasyon esnasinda hastaya total 2700 ml
kristalloid ve 1000 ml kolloid mai, 4 tinite eritrosit, 2 iinite taze donmus plazma replase edildi.
Kontrol kan gazinda pH:7.41 pC02:30.1 HCO3:20.7 BE:-4.9 Hb:9.8 ve hemograminda
Hgb:9,2 g/dL idi. Hemodinamisi stabil hale geldi, 2 saat 45 dakika siiren cerrahi operasyon
sonrasinda ekstiibe edildi ve yogun bakima teslim edildi. 32 haftalik olarak yenidogan yogun

bakimda takip edilen bebek ve eriskin yogun bakimda takip edilen anne tedavileri sonrasi

saglikli olarak taburcu edilmis ve kontrollerinde de sorun gozlenmemistir.

Resim 1. Splenektomi materyali Resim 2. Riiptiire splenik arter anevrizmasi
Tartisma

Splenik arter anevrizmasi (SAA), visseral arter anevrizmalarinin en sik (%60 splenik
arter, %25 hepatik arter, %35 superior mezenterik arter); intraabdominal anevrizmalarin ise aort

ve iliak arter anevrizmalarindan sonra %10'a varan oranda gorilen tgiinct en sik tiridiir. (1)
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Ik defa Beaussier 1770 yilinda tanimlamistir. Cerrahi onarim ise, ancak yaklasik iki yiizyil

sonra 1940 yilinda MacLeod ve Maurice tarafindan tariflenmistir (1,2).

SAA nadir patolojilerdir, gercek ve psddoanevrizma seklinde goriiliir. Ger¢cek SAA, SAA'nin
%601 olusturur ve riiptiir, kanama gibi komplikasyonlar nedeniyle potansiyel olarak
Oliimciildiir. Bu nedenle erken tani 6nemlidir. SAA'min gelisimi ile iliskili risk faktorleri ve
patogenez tam olarak belirlenememesine ragmen ateroskleroz, arteriyel hipertansiyon, diabet,
sigara, travma, kollajen wvaskiiler hastaliklar, fibromiiskiiler displazi, karaciger
transplantasyonu, konjenital anomaliler, kadin cinsiyet, cogul gebelik Oykiisii ve portal
hipertansiyon etiyolojide rol oynar (2,3). Daha ¢ok kadin cinsiyette ve en sik 50-60 yaslarinda
olmakla birlikte tiim yas gruplarinda goriiliir. Genellikle asemptomatiktir, radyolojik
gorilintiilemelerde veya otopsi ¢aligmalarinda tesadiifen tespit edilir ancak %?20'sinde karin
agrisi, gogiis agrisi, bulanti-kusma gibi belirtiler géralur. En 6nemli komplikasyonu anevrizma
rliptiirii olmakla birlikte kanama, dalak infarktiisii diger komplikasyonlaridir. Riiptiir riski %2

civarinda ve mortalite oran1 %20-36 arasinda oldugu tahmin edilmektedir (2).

Kadinlarda erkeklerden dort kat fazla gortilmekle birlikte gebelikte de karsimiza ¢ikar.
Gebelik sirasinda dolasimdaki Ostrojen, progesteron ve 3. trimesterde salgilanan relaksin
seviyelerindeki artig splenik arterin elastisitesini azaltir, damarlarda gelisen incelme ve damar
duvarinin kan akimina kars1 daha hassas hale gelmesi patogenezde rol oynar. Gebelikte artan
kan akimi ve kardiyak out-put, sistemik hipertansiyon, portal konjesyon ve gittikce biytyen
uterusun iliak arter ve abdominal aortaya basisindan dolay1 splenik arterdeki kan akisi ve kan
basinci artis1 olur. Gebelikte visseral arterler iginde kan akimi artigindan en ¢ok splenik arter
etkilenir. Gebelikteki bu hormonal ve hemodinamik degisikliklerin tiimii birlikte splenik arter
anevrizmasinin dilatasyonuna ve riliptiir olma ihtimalinin gebe olmayanlara gbére artmasina
neden olur. Gebelerde SAA, gebelikte ultrasonografi kullaniminin artmasina bagl cogunlukla
rastlantisal olarak tespit edilir veya daha az oranda semptomatik bulgularla ortaya ¢ikar.
Olgularin %2-10’unda ruptir spontan olarak meydana gelir. Riiptiir sonrasi mortalite orant,

annede %70’den ve fetlste %90'dan fazla olmak Uzere artar (4).

Multiparite durumunda ve gebeligin tigiincii trimestrinde riiptiir riski artar. Gebelikte
rlptiir orani ilk iki trimestirde yaklasik %12, {i¢iincii trimestirde %69, dogum sirasinda %13 ve
dogum sonras1 donemde %6°dir. Gebelikte SAA, genellikle asemptomatik seyreder ve %951
riiptiire oluncaya kadar asemptomatik kalir (5). Riiptiir belirtileri spesifik degildir ancak
olusmasi durumunda, siddetli agr1 ortaya ¢ikar. Agri en sik epigastrik, sol yan ve gogiistedir ve
sol kola yansiyabilir. Agriya bulant1 ve kusma eslik edebilir (5,6). Sok ve ani 6liim gelisebilir.
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Olgumuzda, SAA asemptomatik seyretmis, 3. trimesterde riiptiir gelismis, siddetli karin agrisi
ve bayilma ile bulgu vermistir. Bu yoniiyle olgumuz literatiirle uyumludur. Ayrica, SAA risk
faktorleri arasinda ileri yas, multiparite, altta yatan hastaliklar yer almasina ragmen bilinen
hastalig1, travma Oykiisii olmayan, 20 yasindaki nullipar gebede SAA gelismis ve riiptiire

olmustur. Bu yoniiyle literatiirden farklilik olusturmaktadir.

Gebelikte SAA riiptiirii ani karin agrisi, bayilma, hipovolemik sok ile karsimiza ¢iktig
igin tanisi, uterus riiptiirii ve plasenta dekolmani ile karigabilir. Bu durum taninin gecikmesine
yol acar. (7) Benzer sekilde olgumuzda da anevrizma, spontan olarak riiptiire olup ani karin
agris1, hipotansiyon ve sok tablosunda karsimiza ¢ikmis ve plasenta dekolmani 6n tanisi

almustr.

Riiptiir sonras1 kanamaya bagli klinik iki agamalidur, ilk agamada kanama omentumdadir
ve bu bolgede smirlanir, bu durumda ciddi klinik belirtiler goriilmemekle birlikte belirtiler
degiskendir. Bu siire birka¢ saatten birka¢ haftaya kadar degisebilir. ikinci asamada ise,
olgumuzda oldugu gibi batin i¢ine ciddi kanama olur ki bu durumda hasta sok tablosundadir,
fetal distress gelismeye baslar, ani anne ve fetiis 6liimiine neden olabilir. Ayirict tanida ilk ii¢
aylik donemde, sok ve kanama bulgular1 olan gebelerde ilk akla gelmesi gereken ektopik
gebeliktir (7,8). Ikinci ve iigiincii trimesterde ise uterus riiptiirii ve plasenta dekolmani, masif
pulmoner emboli, karacigerin subkapsiiler hematomu, kolesistit veya peptik tilser gibi diger
durumlar diisiiniilebilir. Tanida pelvik ve batin ultrasonografi 6zellikle ilk tercih edilmesi
gereken goriintileme yontemidir. Etyolojinin saptanmasi agisindan ultrasonografik
goriintiileme yeterli olmayabilir. Bu durumda eger hasta stabil ise bilgisayarli tomografi
diistiniilebilir. Ancak tani ¢gogunlukla olgumuzda oldugu gibi laparatomi sirasinda intraoperatif

olarak konur.

SAA’larda terapotik secenekler cerrahi veya endovaskiler midahaledir. Cerrahi
prosediirde fetiis ¢ikarildiktan ve obstetrik durumlar diglandiktan sonra operasyon tipi riiptiiriin
yerine gore degisir. Anevrizma riiptiirii proksimal segmentte ise basit ligasyon, rezeksiyon veya
anastomoz disiiniilebilir. Alt veya orta segmentte ise splenektomi 6n planda diistiniilmelidir.
Bizim olgumuzda da laparatomi sonrasi fetiis ¢iktiktan sonra kanama odagi arastirilmais,

anevrizma rupturd tespit edilince splenektomi uygulanmistir (7,8).

Diisiik riiptlir riski olan anevrizmalar konservatif olarak tedavi edilebilir, ancak
progresyonu belirlemek i¢in diizenli goriintiileme gerektirir. Mevcut kanitlar, semptomatik,

genisleyen, ¢apt 2 cm'den fazla veya gebelikte, cocuk dogurma yasinda veya karaciger
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transplantasyonundan sonra tespit edilen splenik arter anevrizmalarinin yiiksek riiptiir riski
altinda oldugunu ve aktif tedaviye tabi tutulmasi gerektigini gostermektedir. Embolizasyon
veya stent greft uygulamasi iceren endovaskiiler prosediir, yiiksek teknik basar1 ve diisiik
mortalite nedeni ile splenik arter anevrizmasi i¢in ilk tedavi segenegi olarak kabul edilmektedir

(1,9).
Sonug

SAA rlptur riski gebelerde daha fazladir ve gerek anne gerekse fetiis agisindan yuksek
mortaliteye sahiptir. Bu nedenle, asemptomatik SAA ihtimali nedeniyle, SAA varliginin
arastirilmasinin gebelikte yapilan rutin USG takip prosedirlerine eklenmesi erken tani, énlem
ve tedavi agisindan diistiniilmelidir. Semptomatik vakalarda, hem maternal hem fetal sagkalim
icin hasta basvurusu sirasinda SAA’nin 0n tanilar arasinda akla gelmesi, hemorajik obstetrik
acil gibi degerlendirilip hizli midahale edilmesi, intraoperatif sivi, hemodinamik ve hasta kan
yonetiminin basarili bir sekilde uygulanmasi, eger imkan varsa intraoperatif ileri hemodinamik
monitorizasyon tekniklerinin kullanimi, postoperatif yogun bakim destegiyle birlikte
multidisipliner yaklasim 6nemli ve gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Splenik Arter Anevrizmasi, Splenik Arter Anevrizma RiptirQ,
Gebelik.
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30. Ingiunal Herni Operasyonu Planlanan Prematiir Dogum Oykiisii Olan Bebekte
Spinal Anestezi Deneyimi:Olgu Sunumu

Emel Baklaci, Ezgi Caglar Seyis, Hatice Sonay Yal¢gin Comert,Stikran Geze Saatci
Giris:

Inguinal herni gelisimine yol agan etyopatolojik faktdrler net degildir . Artan
intraabdominal basincin herni olugumuna yatkinlik yarattigt 6ne siiriilmektedir. Kronik
solunum sikintis1 (bronkopulmoner displazi gibi) yam1 sira kabizlik da herni insidans ile

iliskilendirilmistir[1]

Inguinal herni tanisi genellikle basittir, ancak bazen herninin strangiile olup olmadigin1 veya
obstriikkte oldugunu belirlemek zor olabilir. Genelde diger nedenleri dislamak ig¢in

ultrasonografi gibi arastirma yontemlerine ihtiyag duyulabilir.

Prematiire bebekler arasinda ingiunal herni insidansinin %20 kadar yiiksek oldugu
bildirilmektedir[2]. Gestasyonel hafta azaldik¢a ingiunal herni goriilme riskinin arttigi
belirtilmektedir[3]. Prematiir bebeklerde goriilen postoperatif apne, genel anesteziye bagh
komplikasyonlar ve yogun bakimda uzamis entiibasyon siiresi gibi istenmeyen durumlar

rejyonel anesteziyi On plana ¢ikarmistir.

Bu olgumuzda ingiual herni operasyonu planlanan prematiir dogum 6ykiisii olan bebekte spinal

anestezi deneyimimizi sunmay1 amagladik.
Olgu

29 haftalik dogmus ikiz esi hastanin 103 giin kiivozde kalma 6ykiisii mevcut. Dogum
sonras1 5. Ayda ingiunal herni nedeniyle pediatrik cerrahi tarafindan operasyon planlandi.
Preoperatif degerlendirmesinde musculer ventrikiiler septal defekti nedeniyle pediatrik

kardiyoloji onerisi alind1.

5200 gr olan hastaya 1mg/kg ketamin 0.01mg/kg midazolam yapildi ve oksijen destegi
sagland1. Havayolu kontrol edilerek oturur pozisyon verildi.Uygun antisepsi kosullari saglandu.
L3-L4 araligindan 26 gauge kahverengi spinal ignesi ile girilerek subaraknoid araliga ulasildi.
Bos gelisi gdzlendikten sonra 0.4mg/kg heavy bupivacain verildi. islem sonras tekrar supin
pozisyona doniilerek yakin hemaodinami takibi yapildi. Spinal anestezi yapildiktan sonra 4.

Dakikada motor blok gozlendi. Cerrahi islem Spinal anestezi yapildiktan sonra 10.dakikada
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basladi. Hastada agr1 yanit1 ve motor hareket gozlenmedi. Vaka boyunca hastanin hemodinamisi

stabil seyretti. Spinal anestezinin 58. Dakikasinda cerrahi islem sonlandi.
Tartisma/Sonuc:

Yenidoganin ilk degerlendirmesinde prematiirelik derecesi ve bronkopulmoner displazi,
patent duktus arteriosus, anemi, intraventrikiiler kanama, apne ve ndbet varligi mutlaka
degerlendirilmelidir[4].Bu durumlar géz 6niinde bulunduruldugunda spinal anestezi 6n plana
cikmaktadir.Prematiir yenidoganlarda ingiunal herni onariminda genel anestezi ile spinal
anesteziyi karsilastiran bir metanalizde, spinal anestezinin genel anestezi kadar giivenli oldugu

ve postoperatif apne, bradikardi ve mekanik ventilasyon ihtiyacini azalttigi saptanmis [5].

Ingiunal herni yapilan bebeklere preoperatif ya da intraoperati donemde sedasyon verilmis
olmasi1 postoperatif apne riskini arttirabilir [6]. Hastamizda intraoperatif donemde sedasyon

uygulanmasina ragmen apne gézlenmedi.

Cocuklarda iirolojik cerrahide spinal anesteziyi degerlendiren bir calismada bebklerin
ailelerinin spinal anestezi konusunda daha istekli oldugu goriilmiis. Havayolu yonetimi ve
sedasyon ihtiyacinin olmadig1 bir alternatif sunulmasinin ailelerdeki anksiyeteyi azalttig

goriilmis [7].

Yenidoganlarda, prematiirlerde ve bebeklerde spinal anestezinin giivenilir oldugunu gosteren
calismalar mevcuttur[8]. Prematiir ve diisiik dogum agirlikli bebeklerde uygun kosullarda ve

deneyimli ekiple spinal anestezinin uygulanabilecegini diisiinmekteyiz.
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31. Diltiazem Intoksikasyonu: Olgu sunumu

Elif Eygi®, Sinem Bayrak¢1?
! Gaziantep Sehir Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi
2 Gaziantep Sehir Hastanesi Yogun Bakim Departmani

Amag:

Kalsiyum kanal blokerleri hipertansiyon, anjina pektoris, supraventrikiler aritmi,
koroner arter spazmi tedavisi i¢in siklikla kullanilan bir kardiyovaskiiler ilag grubudur.
Toplumda yaygin kullanimi1 ve kolay ulasilabilir olmasi sebebiyle intihar amacl yiiksek dozda
alimlarla acil servislerde sik¢a karsilasilmaktadir. Kalsiyum kanal blokerleri ile olan
zehirlenmeler, yavas salimimli olmalart ve uzun yarilanma Omiirleri sebebiyle diger
kardivaskiiler ilaglarla olan zehirlenmelere kiyasla daha dliimciil seyreder. Kalsiyum kanal
blokeri intoksikasyonunda gelisen bradiaritmiler, refrakter sok ve ¢oklu organ yetmezligi
olumle sonuclanabilmektedir. Giincel tedavi yodntemleriyle erken midehale mortaliteyi
onlemek acisindan oldukca 6nemlidir. Bu olguda kalsiyum kanal blokerleri ile zehirlenmelerin

gbzden gecirilmesi amaglanmustir.
Olgu:

10 yildir opioid bagimliligi bulunan 37 yas erkek hasta acil servise genel durum
bozuklugu ve bulanti sikayetleriyle bagvurdu. Alinan anamnezde hastanin iki giin iist iiste 20
ser adet diltiazem 90 mg tabletten aldig1 6grenildi. Acil serviste nazogastrik sonda takilip mide
lavaj1 yapilarak aktif komiir uygulamasi yapildi. 114 zehir danigmaya danigilan hasta i¢in yakin
vital bulgu takibi, monitérizasyon ve EKG takibi onerildi. EKG: Mobitz Tip 1 AV blok
(Wenckebach) (sekil 1), hizi: 75 atim/dk olan hasta kardiyolojiye konsiilte edildi. Acil sartlarda
yapilan Ekokardiyografi: LV EF: %60, min MY, min TY, sag kalp bosluklari normal. Hastaya
hemodinamisinin stabil olmas1 sebebiyle kardiyoloji tarafindan acil pace maker diigiiniilmedi,
yakin hemodinami takibi Onerildi. Hastanin yogun bakim iinitesine kabulii yapildi. Kabulde
hastanin nabz1 70/dk, tansiyonu 95/70 mmhg idi. Laboratuvar testlerinde laktat 2,9 mmol/L idi.
Hastaya iv kalsiyum glukonat uygulamasi ve 24 saatte 3000 ml %0.9 luk NaCL ile hidrasyon
yapildi, hemodinamisi yakindan izlendi. Vital bulgular laboratuvar degerleri ve EKG takibi
yapildi. Hastanin bulant1 ve kusmalar1 oldu. 2. ve 3. glindeki EKG de AV blogu devam eden

hasta kardiyolojiye konsilte edildi, hemodinamisinin stabil olmasi sebebiyle ek onerileri
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olmadi, EKG takibine devam edilmesi Onerildi. 4. ginkii EKG de Mobitz Tip 1 AV blogun
diizeldigi, siniis ritmine dondiigii (sekil 2) gozlenen hasta kardiyoloji ve psikiyatri Kliniklerinin

oOnerileri alinarak sifa ile taburcu edildi.
Sonug:

Kalsiyum kanal blokerleri ile olan zehirlenmeler erken tedavi edilmedigi takdirde
olumcil seyredebilmektedir. Kalsiyum kanal blokeri grubundan bir ilag olan diltiazeme bagl
Oliimlerin sebebi Ca iyonlarinin miyokard hiicre zarindan ve damar diiz kaslarindan
transportunun engellenmesidir. Bu durum miyokard kasilmasinda azalma, sinoatriyal ve
atriyoventrikiler iletimde depresyon ve periferal vazodilatasyona sebep olur. Siddetli
durumlarda sinus bradikardisi, AV kalp bloklar1 ve Asistol olabilir. Tim KKB aktif kémdre iyi
baglanirlar, kontrendikasyonu yoksa aktif  komir  verilmelidir.  (Aktif  komir
kontrendikasyonlari: Koroziv madde alimi, aktif kdmire baglanmayan maddelerin alimi, hava
yolunun korumasiz olmasidir). Tiim barsak irrigasyonu ve hemoperfiizyon yapilabilir. Kardiyak
fonksiyonlar1 artirmak igin ise Ca glukonat, glukagon ve insulin gibi spesifik antidotlar
kullanilir. Dopamin, dobutamin, pace-maker ve intraaortik balon pompast da bu amagcla
kullanilabilir. Ca tuzlar1 (Ca glukonat 0.15 mL/kg) glukagon (0.05 mg/kg) ve insilin (1 U/kg)
spesifik antidotlardir. Sonug olarak kalsiyum kanal blokerleri ile zehirlenmelerde erken tani
koyulmasi, olusabilecek bulgularin ve hemodinaminin yakin takibi ve tedavi yontemlerinin iyi

bilinmesi ile mortalite oraninin azaltilabilecegini diisiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Kalsiyum kanal blokerleri, diltiazem, intoksikasyon,

atriyoventrikuler blok, élumcl

Sekil 1: 1. Giin EKGsi Mobitz Tip 1 AV blok (Wenckebach)
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Sekil 2: 4. Giin EKGsi
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32. Epilepsi Tanili Acil Sezaryan Olgusunda Anestezi Deneyimimiz

Yigit Sahin *, Pinar Tekin **, Deniz Taskiran ***, Ali Altinbag ****

*Giresun Egitim ve Aragtirma Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon,
**Yenice Devlet Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon,

##*Giresun Universitesi Kadin Dogum ve Cocuk Hastanesi Kadin Dogum ve Hastaliklar1 Ana
Bilim Dali,

****Giresun Universitesi Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Ana Bilim Dali.
Giris

Genel popiilasyonda epilepsi siklig1 degismekle birlikte yaklasik 90,5-1 oraninda
goriilmektedir ve bunlarin yaklasik %25-40°1 reprodiiktif donemdeki kadinlardir (1). Gebe
kadinlarda epilepsi nobetine ve antiepileptik kullanimina baghh fetal ve maternal
komplikasyonlar goriilebilmektedir. Gebelik doneminde goriilen nobetlere bagli maternal
mortalite oran1 normal popiilasyona gore yaklasik 10 kat artmaktadir. Gebelerde uygun
antiepileptik tedavi ve gebenin tedaviye uyumu ile maternal ve fetal morbidite ve mortalite
azalmaktadir (2).

Olgu

40 yas, G4A2PINDI, son adet tarihine gore 38 hafta 6 giin gebe, makat prezentasyon,
bilinen epilepsi hastasi, levetirasetam 1000 mg 1x1 kullaniyor. Hasta gebeligi boyunca 4 kez
epilepsi nobeti gecirmis. Son ndbetini 2 giin once ge¢irmis. Makat gelis nedeniyle elektif
sezaryen planlanan hasta norolojiye konsiilte edildi. Norolojinin Onerisi; kullandigi
antiepileptik ilacin1 ayn1 dozda devamui ile opere olabilecegi, intraoperatif nobet gecirmesi
halinde IV levetirasetam verilebilecegini seklinde olmustur. Hasta sancili makat gelis nedeni
ile acil sezaryen doguma planlandi. Hastaya bilgilendirme yapilip, yazili onam alindi. Hasta
ameliyathaneye getirildi, elektrokardiyografi (EKG), noninvaziv arter basinci (NIBP), kalp
atim hizi (KAH) ve oksijen satiirasyonlar1 (SpO2) ile standart monitérize edildi. Uygun
pozisyon verilerek, sterilizasyon saglandi. L4-5 araligindan, 2 ml bupivakain ve 10 pg fentanil
ile spinal anestezi uygulandi. Yeterli anestezi saglandiktan sonra ameliyata baslandi. 3200 gr,
erkek bebek, 1. dakika apgar 9, 5. dakika apgar 9 olarak dogurtuldu. Komplikasyon ve nobet

gelismeyen hasta derlenme iinitesine alindi. Hastaya postoperatif donemde IV levetirasetam
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1000 mg antiepileptik verildi. Hasta postoperatif 72. saatte nobet gecirmeden hastaneden

taburcu edildi.
Tartisma

Epilepsi paroksismal, tekrarlayict nobetlerle seyreden klinik bir hastalik olup
popiilasyonun 6nemli oranimi etkiler; boylelikle epilepsili hastalar anestezi uygulamalarinin
onemli bir bilesenini olusturmaktadir. Antiepileptik ajanlarin anestezi iizerine etkisi olabilecek
birgok fizyolojik ve farmakolojik etkisi mevcuttur; bunun yani sira anestezik ajanlarin

kendilerinin de nobet aktivitesini modiile etme veya gliglendirme kapasitesi vardir (3).

Epilepsi hastalarinda 6zellikle sezeryan ya da indiiklenmis dogum endikasyonu yoktur.
Norolojik ya da mental bir sorun nedeniyle anne doguma koopere olamiyorsa, gebeligin geg
donemlerinde ndbetleri kontrol altinda degilse (her giin fokal ndbet geciren ya da haftada bir
jeneralize tonik klonik nobet gegiren), yogun fiziksel ve mental stres altinda ndbetlerinin
arttigini biliyorsak elektif sartlarda sezeryan yapilmasi diistiniilebilir. Bunun disinda, normal
dogum eylemi sirasinda jeneralize ndbet gegiren hastalar acil sezeryana alinmalidir. Tanimlanan
olagan dis1 durumlar haricinde normal dogum eylemi 6nerilmelidir (2,4). Bizim hastamizda
makat gelis oldugu i¢im elektif sezaryan planlanmakta iken sancilarin baslamasi ile birlikte acil

sezaryana alinmistir.

Sezaryenle dogum igin genel anestezi ile noraksiyel anestezi ile karsilastirildiginda,
maternal ve neonatal riskler degerlendirilir. Maternal yiksek risklerin oldugu, 2007 ve 2016
yillarinda ASA ve SOAP tarafindan yaymlanmis olan Obstetrik Anestezi Uygulama Rehberi
dikkati gekmektedir. Bu nedenle sezaryenle dogumlarin ¢cogunda genel anestezi yerine
noraksiyel teknikler tercih edilmesi 6nerilmektedir (5-7).

Anestezistler hastalarin kullandig1 ilaglarin farmakolojik 6zelliklerini bilmeli ve primer
amact bu olgularda epilepsinin kontroliinii saglamak olmalidir. Benzodiazepinler:
Antikonviilzan aktivite gosterirler; akut nobetleri tedavi etmek igin siklikla kullanilir (8).
Yaygin olarak kullanilan midazolam giiclii antikonviilzan aktiviteye sahiptir, esas olarak
cocuklarda status epileptikus tedavisinde kullanilir. Fenobarbital ve karbamazepin gibi bazi
antiepileptik ilaglarin 6nemli sedatif etkileri vardir, anestezik ajanlarin ve diger sinir sistemi
depresanlarin etkilerini giiclendirebilirler (9). Propofol hem epileptik hem de saglikli
olgularda anormal hareketler, opistotonus ve miyokloniye neden olabilir, ancak bu degisiklikler
epileptojenik etki ile iligkili goériinmemektedir. Antiepileptik tedavi alan refrakter epileptik
nobetlerin tedavisinde ve status epileptikusta propofol etkili bir alternatiftir (10). Kronik
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antikonviilzan kullanim1 opioidlerin ve nondepolarizan kas gevseticilerin metabolizmasinda
artmaya neden olur (11). Opioidler; meperidin kaynakli noro-eksitator etki (metaboliliti olan
normepiridine bagli) tanimlanmistir. Klinik olarak titreme, miyoklonus ve nobetler ile
karakterizedir. Genelde adjuvan ilag olarak bolgesel veya genel anestezi sirasinda kullanilir.
Kullanilan dozlarda epileptik hastada giivenli géziikmektedir. Intravendz olarak kullanildiginda
morfinin pro-konvilzan etkisi yoktur ve epileptik hastalarda giivenle kullanilabilir. Ancak,
epileptik hastalarda epidural kullanildiginda tonik-klonik ndbetler gozlenmistir(8,11).
Fenilpiperidin tdrevlerinin (fentanil, alfentanil, remifentanil ve sufentanil) tonik-klonik
nobetlere neden olabilecegi ile ilgili birka¢ rapor bulunmakta olup birgogunda EEG izlemi
yapilmamustir, bu hareketlerin nébet etkinliginin bir sonucu olup olmadigi net degildir(12).
Miyoklonus veya iskelet kaslarinin hareketi olabilir. Remifentanilin epileptik aktiviteyi
artirdigina dair bir kanit saptanamamastir, ancak literatiirde bir olguda remifentanil kullanimina
bagli epilepsi tanimlanmistir(13).Kas gevseticiler; fenitoin ve karbamazepinin kronik kullanimi
rokuronyum, pankuronyum, vekuronyum ve cis-atrakuryum gibi néromuskuler ilaglarin
hepatik metabolizmalarini hizlandirabileceginden bu ajanlarin etki siirelerini kisaltirlar (8).
Tersine atrakuryum ve mivakuryumun aktivasyonlarinda bir azalma go6zlenmez. Akut
uygulanan fenitoin rokuronyumun blokajin1 potansiyelize eder, bu etkinin mekanizmasi

bilinmemektedir (14).

Antikonviilzan ilaglar miimkiin olan en kisa siirede operasyon sonrasinda yeniden
baslatilmalidir. Preoperatif aglik siiresi 12-24 saat ise ameliyattan sonra oral yoldan paranteral
tedaviye gecmeye gerek yoktur (8). 24 saatin tizerinde aglik siiresi var ve kronik olarak fenitoin
veya fenobarbital kullanim1 varsa enteral tedavi yerine giinde iki veya ii¢ kez iv yoldan ilaglar

verilebilir (15).

Status epileptikus, epileptik tek nobet aktivitesinin 30 dakikadan daha uzun siirmesi
veya hastanin bilinci agilmadan iki ve daha fazla nobetin seriler halinde gelmesi olarak
tanimlanir. Hayati tehdit eden, norolojik sekeller i¢in ciddi risk olusturan, bu nedenle hizla
taninip tedavi edilmesi gereken, inmeden sonra ikinci siray1 alan norolojik acildir. Statuslu
olgularin yogun bakimda tedavi edilmesi gerekir (16). Epilepsi hastalarinda perioperatif
ndbetler nadirdir; genellikle indiiksiyon veya derlenme sirasinda goriilmekle birlikte 72 saate
kadar uzayabilir. Anestezi dncesinde epilepsi hastasinin proflaktik antiepileptik ilac1 almasi
istenmelidir (17,18).

Ileri anne yas1 ve eslik eden epilepsi hastaligi gebelik dénemi, dogum ve puerperal
donemde risk olusturmaktadir. Gebelerde nobet siklig1 %50-70 oraninda degismez iken, %25-
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30 oraninda artabilir (19). Bu hastalarda dogum sirasinda ndbet %1-2, ilk 24 saat igerisinde
nébet %1-2 oraninda goriilmektedir. Uygun antiepileptik tedaviye ragmen hastalar gebelik
doneminde ndbet gecirebilmekte ve bu da fetal ve maternal mortalite ve morbiditeye sebep
olabilmektedir. Bu hasta gruplarinda sezaryen sirasinda uygulanacak anestezi sekli ve dogum
stireci de 6nemlidir. Bizim hastamiz spinal anestezi ile sezaryen oldu ve komplikasyonsuz

derlenme tinitesine alind1. Servisde 72 saat takip edilip ndbetsiz taburcu edilmistir.
Sonug

Yaygin bir hastalik olan epilepsi anestezi uygulamasinda énemli bir unsurdur. Epileptik
hastalarin perioperatif yoOnetiminde anestezistlerin, antikonviilzan ilaglarin anestezide
kullanilan ilaglarla olas1 etkilesimini, uygulanan cerrahi tipinin anestezi teknigi iizerine ve
anestezide kullanilan ilaglarin nébet aktivitesi iizerine etkilerini bilmeleri perioperatif morbidite

ve mortaliteyi azaltmak a¢isindan énemlidir.
Anahtar Kelimeler: Epilepsi, gebe, sezaryan, anestezi
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33. Gen¢ Multitravma Hastasinda Postoperatif Akut Solunum Yetmezligi: Olgu Sunumu

Kiibra Taskin®!, Merve Bulun Yediyildiz!

1Saglik Bilimleri Universitesi, Kartal Dr. Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi Anesteziyoloji ve

Reanimasyon Klinigi
Amag:

Multitravma sonrasi akut solunum yetmezliginin bircok nedeni olabilir. Pnémotoraks,
hemotoraks gibi sik karsilasilan nedenlerle gelisebildigi gibi pulmoner kontiizyon, pulmoner
hemoraji, tromboembeoli ve ARDS (akut solunum yetmezligi sendromu) ya da sekonder
bakteriyel enfeksiyonlar sonucu da gorulebilir (1). Bu olguda postoperatif akut solunum

yetmezligi gelisen bir olgudan hareketle ayirici tanilar konusunda farkindalik yaratmak istedik.
Olgu sunumu:

Bilinen hastalig1 olmayan ve ilag kullanmayan 26 yasinda erkek hasta motor kazasi sonrasi
multitravma nedeniyle ortopedi tarafindan ameliyata alindi. Hastada femur diafiz fraktiirii+ sag
bimalleolar fraktlr ve sol tibia-fibula diafiz fraktiirii nedeniyle ARIF+IMN planlandi. Hastanin
preoperatif ve peroperatif hemodinamisi stabil seyretti ve 6 saat siiren ve sorunsuz tamamlanan
operasyon sonrasi ortopedi servisine devredildi. Postoperatif 1. giin takiplerinde solunum
sikintist gelisen(DSS:38), monitorize/oksijen destekli takip edilen hastada(rezervuarli maske
10L/dk) tasikardi-hipotansiyon da gelisti ve SpO2:77’ye diigmesi iizerine orotrakeal entiibe
edildi ve yogun bakima transferi esnasinda saturasyon diistikliigii devam eden hastaya acil
olarak toraks BT ve BT anjiografi planlandi. Cekilen BT anjiografide masif emboli saptanmadi.
Toraks BT de pnomotoraks, hemotoraks goriilmedi bilateral yaygin konsolide alanlar ve buzlu
cam goriintiisii mevcut idi. On planda ARDS diisiiniildii ve enfeksiyon ve gogiis hastaliklari
konsiiltasyonu yapildi, CRP: 130-147-388, PCT: 0,8-2-4 WBC: 9600-14000-23000 idi. Hastaya
uygun antibiyoterapi(meropenem, targocid, tekosit) baslandi, solunum yolu paneli génderildi
ve akciger koruyucu ventilasyon stratejileri uygulandi. Mekanik ventilasyon, antibiyoterapi,
metabolik tedaviye bir hafta i¢inde olumlu yanit alindi. 8. giin elektif ekstiibe edildi ve 10. giin
servise nakledildi. Kontrol akciger grafisinde, konsolidasyon bulgular1 diizelmisti ve

antibiyoterapisi de kesilerek hasta eve taburcu edildi.

Sonug:
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Kiint toraks travmalari Ozellikle gen¢ hastalar igin hayati tehdit eden Onemli
travmalardir. Bu travmalara her zaman kot fraktiiri, pndmotoraks ya da hemotoraks eslik
etmeyebilir fakat ARDS gibi ciddi sonuglar ortaya ¢ikabilmektedir (2). Travma sonrast akut
solunum yetersizliginin tedavisinde farkindalik, iyi klinik takip ve erken miidahale ve ayirict

tan1 ve tedavi basarisinin en 6nemli faktorleridir.

Anahtar Kelimeler : akut respituar distres sendromu, akut solunum yetmezligi, olgu
sunumu, postoperatif multitravma, ARDS

Preoperatif donem Toraks BT Postoperatif donem Toraks BT




Kaynaklar
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34. TEVAR Olgusunda Bos Drenaji Uygulamasi

Ferdane Aydogdu Kaya®, Abdullah Diismez'

1Saglik Bilimleri Universitesi Ahi Evren Gogiis Kalp Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma

Hastanesi Anesteziyoloj1 ve Reanimasyon Klinigi Trabzon/ Tiirkiye
Ozet:

Aort patolojilerinin tedavisinde endovaskiiler girisimler giderek yayginlasmaktadir.
Endovaskiiler stent greftin cerrahiye gore daha konforlu olmasi, mortalite ve morbiditenin
daha diisiik olmas1 bunun sebepleri arasinda basta gelmektedir. Abdominal endovaskuler aort
tamiri (EVAR) olgularinda en 6nemli sorunlardan biri medulla spinalis iskemisi ve ndrolojik
komplikasyonlardir. Bu komplikasyonlarin 6nlenmesinde spinal kord perfiizyonunun
korunmasi 6nemlidir. Biz vakamizda spinal kord perfiizyon basincini korumak amacgli BOS
basincini diigiirmek i¢in BOS drenaji yaptik. NOrolojik defisit gelismeyen olgumuz sifa ile
taburcu edildi.

Giris:

Aort patolojilerinin tedavisinde wuzun yillar boyunca agik cerrahi teknikler
uygulanmigtir. Minimal invaziv yaklasim nedeniyle mortalite ve morbiditede anlamli iyi
sonuclar alinmasi popdlaritesinin giderek artmasina sebep olmustur. Torasik endovaskiiler aort
tamiri (TEVAR) olgularinda parapleji % 2-12 arasinda bildirilmistir. Spinal kord iskemisini
azaltmak icin ¢esitli yontemler kullanilabilir. Bu yoéntemlerden birisi de BOS drenajidur.
Medulla spinalis perfiizyon basinci sistemik arteryel basing ve BOS basincinin farkina esittir.
Endovaskiiler onarim sirasinda BOS basinci takibi yapilarak ortalama arter basiner 100 mm/Hg
nin tlizerinde tutulup BOS basinct 10 mm/Hg altinda tutularak optimal spinal kan akimi
saglanabilir. Bizim olgumuzda da hastanin genel durumunun bozulmasi ve idrar ¢ikisinin
azalmasi tizerine acil operasyon diistiniildii. Hastaya spinal anestezi uygulanip lomber drenaj

seti takilarak BOS drenaj1 yapildi.
Olgu Sunumu:

43 yasinda erkek hasta gogilis agrisi nedeniyle acil servismize bagvurmus. Kontrasth

torakoabdominal CT anjiografi ¢ekilmis ve Tip 3 diseksiyon olarak degerlendirilmis.
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Resim 1. Aortik Anevrizmanin CT goriiniimii

Hastaya TEVAR planlandi. Hastanin ek bir hastalig1 yoktu ve 20 yildir sigara kullanimi
mevcuttu. TA:180/80 mm/Hg, nabi1z:80/dk, EKG : NSR , EKO da EF:% 60 ve rutin preoperatif
tetkiklerine Hb:11,7 g/dl, Htc:% 32,1, Glc:99 mg/dl , Gre:83 mg/dl, Kre:2,69 mg/dl ve
koagtilasyon parametreleri normal sinirlarda idi. Hastanemizde lomber drenaj seti olmadigi i¢in
mevcut sartlarda epidural katater takilarak BOS basinct monitdrize edilip drenaji planlandi.
Hastaya epidural katater seti intratekal bosluga yerlestirilip spinal anestezisi 3 cc Bupivakain

ile gergeklestirldi. BOS basinci arteryel basing seti kullanilarak 6l¢iildii.

Islem 90 dk siirdii. Intraoperatif ortalama arter basinci 100 mmhg iizerinde tutuldu; BOS basinci
ise 10 mmHg altinda tutulacak sekilde BOS drenaji aralikli yapildi. Postoperatif ilk 24 saat 110
cc BOS drenaji yapildi. Postop 48.saatin bitiminde lomber drenaj seti ¢ikarildi. Yogun bakim
tinitesinde hastada cerrahi ve anesteziye bagli herhangi bir komplikasyon goriilmedi. Hastanin
vital bulgularinin stabil olmasi ve nérodefisit gelismemesi tizerine 48.saatin sonunda servis
gbzlemine alindi. Bir gun sireyle serviste gozlenen hastada herhangi bir komplikasyon

g6zlenmedi ve 1 ay sonra poliklinik kontrol 6nerilerek taburcu edildi.
Tartisma:

Bu olgu sunumumuzda TEVAR isleminde anestezi yontemi olarak spinal anestezinin
hizli klinik ve noérolojik muayene yapabilme agisindan tercih edilebilecegini, spinal kord
iskemisini Onleme amag¢lhi BOS drenajim yaparken olast komplikasyonlarin erken

farkedebilmesi agisindan faydali olabilecegini vurguladik.

TEVAR artik yaygin bir tedavi secenegi haline gelmesine ragmen, parapleji ve
parapareziye neden olan spinal kord iskemisi halen cerrahlar ve hastalar igin ciddi endise
uyandirmaya devam etmektedir. TEVAR isleminden sonra spinal kord iskemisi riski %1,5 -13

oldugu bildirilmistir (1,2).
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Preoperatif komorbidite ve hemodinamik stabilite gibi hasta faktorleri, islem siiresi,
beklenen kan kaybi ve transozefagial ekokardiyografi ihtiyac1 gibi prosediirel faktorler
TEVAR’da anestezi tekniginin se¢imini etkilese de ¢ogu TEVAR uygulamalar1 genel anestezi
altinda yapilmaktadir (3). TEVAR uygulamalarinin lokal veya rejyonal anestezi teknikleriyle
de giivenli bir sekilde yonetilebilecegi de belirtilmektedir (3) Biz hem hasta konforu hem de
erken norolojik muayene imkani saglamasi agisindan klinik tecriibelerimize de gilivenerek

TEVAR uygulamalarimizda spinal anesteziyi tercih ettik

TEVAR olgularinda Torasik Aortanin klempe edilmesine bagli olarak basta spinal kord
olmak {izere klemp distalindeki organlar iskemi riski altindadir. Bunun nedeni olarak da kross
klemp Uzerindeki proksimal aortada intraaortik basincin artigi ve buna bagli BOS basincindaki
ani artig gosterilmektedir. BOS basincindaki bu ani artis spinal damarlar ve noral dokularda
kompresyona, spinal kord perfiizyon basincinda azalmaya ve sonugta da spinal kord iskemisine
neden olabilmektedir (4). Ayrica aort klempinin agilmasindan sonra gelisen reperfiizyon iligkili
bir inflamatuar yanitin da spinal kord hasarina katkida bulunabilecegi bildirilmistir (5,6).
ACCF/AHA kilavuzlar agik cerrahi ve TEVAR yapilan yiiksek riskli hastalarda BOS drenajinin
yapilmasini 6nermektedir (kanit diizeyi b) (7). Benzer sekilde, Avrupa Kardiyotorasik Cerrahi
Dernegi Torako-abdominal aort anevrizma onarimu i¢in yuksek riskli hastalarda spinal kord
perfiizyon basincini arttirdigt ve islem sonrasi ndrolojik defisit riskini azalttigi igin BOS
drenajimin yapilmasini (kanit diizeyi 1b) ve cerrahi onarim sonrasi en az 48 saat BOS drenajina
devam edilmesini (kanit diizeyi nac) tavsiye etmektedir (8). Biz de TEVAR uygulanan
hastalarda BOS drenajinin ndrolojik komplikasyon riskinin azaltilmasi agisindan 6nemli oldugu
diistincesindeyiz. TEVAR uygulanan hastalarimizda, noérolojik komplikasyon gelisme riskini
azaltmak amaciyla, BOS drenaj kateterini islem Oncesi yerlestirmekte ve hastalarin BOS

basincini hem islem sirasinda hem de islem sonrasi diizenli olarak takip etmekteyiz.

Torasik aortanin gegici olarak klempe edilmesi sirasinda BOS drenaji1 yapilarak spinal
kord iskemisinin engellenmesi ilk olarak Myamoto ve arkadaslari tarafindan 6nerilmistir (9).
Giiniimiizde yiiksek riskli distal aort patolojilerinin cerrahi tedavisinde BOS drenaji standart

olarak onerilmektedir (9,10).

Bu olgumuzda oldugu gibi TEVAR yapilacak tiim olgularda lomber drenaj seti
takilmasinin gelisebilecek ndrolojik komplikasyonlardan 6nemli 6lgiide koruyabilecegi

kanaatindeyiz.
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35. Travmatik yag embolizmi sendromu
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Umit Can OK, Ozan ALTUN

Cankir1 Devlet Hastanesi, Anestezi ve Reanimasyon Klinigi

Cankir1 Devlet Hastanesi, Ortopedi ve Travmatoloji Klinigi
Giris

Yag embolisi 6zellikle kemik kiriklar ile birlikte olan travmalarda %3 ile %10 arasinda
bir siklikta goriilebilmektedir (1-3). Etyolojide yer alan diger nedenler arasinda yag dokusunun
biitiinliigiiniin bozuldugu veya dolagima girisinin arttig1 ciddi yaniklar, diyabet, pankreatit,
ortopedik cerrahi operasyonlari, kan transflizyonu, liposuction ameliyatlari, kemik iligi

transplantasyonu, koroner by-pass cerrahisi yer alir (4,5).

Yag embolisi sendromu (YES)'in klinik belirti bulgular1 genellikle hastaneye yatis sonras1 24-
72 saat sonra ortaya ¢ikmakla birlikte tetikleyici faktori takip eden dakikalar icinde gelisen
vakalar bildirilmektedir. Bulgular arasinda en one ¢ikanlar ates, dispne, biling bulanikligi,
tagikardi, yaygin petesiler ve konviilziyonlardir. Akciger bulgulari erigkin solunum sikintisi
sendromundaki (ARDS) gibi bulgu verebilir ve pulmoner 6dem, akciger parankiminde

hasarlanma olusabilir (6).

Olgu sunumumuzda trafik kazasina bagli ¢oklu travma hastasinda gelisen YES nu sunarak

tablonun tani, tedavi ve takip siire¢lerine dikkat ¢ekmeyi amacladik.
Olgu Sunumu

Yetmis bir yaginda ASA 3 erkek hasta trafik kazasi sonrasi ¢oklu travma tanistyla yatisi
yapildi. Hastada sag femur saft kirigi, sag tibia saft kingi, fibula kirigi mevcuttu. Hasta
ameliyata alinarak femur ve tibiaya intramediiller ¢ivi ile stabilizasyon uygulandi. Yogun
bakimda hastaya santral vendz kateter takildi ve invaziv arteryel kan basinci dl¢timii yapildi.
Kan gazi sonucu normaldi. Hastanin hemograminda Hb: 7.2 olmasi iizerine 2 {inite eritrosit
siispansiyonu, INR:1.74 olmasi iizerine de 1 iinite taze donmus plazma verildi. Hastamizda
hastaneye bagvurudan 17 saat sonra, operasyondan sonra alindigi yogun bakimdaki takibinde
ani gelisen solunum sikintisi, biling bulanikligr ve konviilziyonlar olmasi iizerine, entiibe
edilerek midazolam 3 mg bolus ve 5 mg/saatten inflizyon baslandi. Hastanin fizik
muayenesinde viicudunda petesiyel dokiintiiler ve retinasinda eksiidalar mevcuttu. Kalp atim
hiz1 (KAH) 127/dk, kan basinc1 72/39 mmHg, periferik oksijen saturasyon degeri %79 olarak
kaydedildi. Kan gaz1 degerlendirmesinde PaO2: 44mmHg, PaCO2: 24mmHg ve posterior

anterior akciger grafisinde bazalde infiltrasyonlar1 olan hastanin tablosu yag embolisi olarak

171



degerlendirildi. Akciger tomografisi ve kranial BT ¢ekildi, sonuglar normal olarak rapor edildi.
Hastaya postoperatif dénemde 3 gun sire ile metil-prednizolon 3*100 mg iv, %20 mannitol
4*150 ml verilmesi planlandi. Postoperatif 6. saatte hipotansiyona sekonder kardiyak arrest
gelisti ve hasta eksitus oldu. Adli vaka olmasi nedeniyle yapilan otopsi raporu multiple yag

embolileri oldugunu dogruladi.
Tartisma

Yag embolisi sendromu bagta travma olmak {izere ¢esitli etyolojik nedenlere bagl olarak
gelisen, genellikle tetikleyici etkenden 24- 72 saat sonra bulgu veren bir hastaliktir. Yag
embolisinin insidans1t uzun kemik kiriklarinin biiyiikliigii ve sayisi ile iligkilidir. Levy ve
ark.'min yaptig1 calismada masif yag embolisi oranm1 ¢oklu travmalarda %5-10 arasinda
degismektedir (7). Yag embolisi sendromu hemen tiim olgularda multisistemik bir zemine
sahiptir ve en sik olarak solunum sistemi, santral sinir sistemi, arteryel ve vendz sistem, goz,
cilt ve Uriner sistemde bulgu vermektedir. Ates, dispne, tasikardi, takipne, oksiirtik, yan agrisi,
akciger seslerinde azalma, raller, ronkiisler, ajitasyon, huzursuzluk, konflizyon, koma, ciltte
ozellikle de iist ekstremite ve govdede petesiler, retinada eksiida birikimi ve kanama odaklari,
idrarda azalma en sik karsilasilan bulgulardir (8). Olgumuzda solunum sistemi, santral sinir
sistemi, cilt ve gdz bulgulari, trombositopeni, idrarda yag globiilinleri, D-dimer yikselmesi gibi

semptom ve bulgular ortaya ¢ikti.

Yag embolisi tanisinin konulmasinda klinik bulgular ile laboratuar ve radyolojik bulgularin
beraber degerlendirilmesi gereklidir. Tek basma tam1 koyduran bir laboratuar bulgusu
olmamakla birlikte arteryel kan gazinda hipoksi ve hipokapni hemen her olguda goriiliir. Tam
kan sayiminda trombosit ve hematokrit degerlerinde azalma, eritrosit sedimentasyon hizinda
artig, parsiyel tromboplastin zamaninda uzama goriilebilir (9). Bizim olgumuzda kan gazinda
hipoksi ve hipokapni, trombositopeni mevcuttu. Hastamizda meydana gelen hematokrit diisiisii
hastamizda mevcut olan multiple kiriklara bagl gelisen kan kaybina bagli oldugunu diistindiik.

Parsiyel tromboplastin zamanindada uzama olmasi nedeniylede taze donmus plazma verildi.

Yag embolisi sliphesi olan hastalarda direk radyogram yapilmalidir. Semptomlarin ¢ok belirgin
olmadig1 vakalarda genellikle radyogram normal olmakla birlikte semptomatik vakalarda
ARDS deki gibi bazallerde yama tarzi lezyonlar ve konsolide alanlar goriiliir. Bilgisayarl
tomografide ise bilateral buzlu cam goriiniimii, interlobiiler septumda kalinlagmalar ve noduller
gortilebilir (3). Hastamizdaki radyolojik incelemelerde akciger grafisinde bazallerde

infiltrasyon gordiik ancak Akciger ve Beyin Tomografisi normal olarak raporlandi.
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Yag embolisinin ayirici tanisinda pulmoner tromboembolizm, kalp yetmezligi, sok akcigeri,
kranyoserebral travmalar yer alir. Hastamizin yapilan akciger BT sinde tromboemboli lehine
bulgu olmamast pulmoner tromboemboliyi dislarken, kranyel MR normal olmasi, kalp

yetmezligi bulgularinin olmamasi da diger nedenleri ekarte etmemizi saglamistir.

Yag embolisi tedavisinde asil olan riskli hasta grubunda risk faktorlerinin ortadan kaldirilmaya
calisilmasidir. Travmali hastalarda erken donemde fiksasyon-stabilizayon yapilmasi,
mobilizasyon i¢in uygun zamanin beklenmesi bunlardan bazilardir. Yes gelistikten sonra ise
solunum isinin yeterli olabilmesi i¢in mekanik ventilasyonu da igine alacak sekilde tedavi
seceneklerinin kullanimi 6nemlidir. Solunum zorlugu (dispne, takipne) olan hastalarda direk
radyogram normal olsa bile arter kan gazi analizleri ile takip yapilmalidir. Hedef PaO2' yi 60

mmHg civarinda tutmaktir.

Yag embolisi sendromunda profilaktik ve tedavi amagli diisiik ve yiiksek doz steroid
uygulamasi tartigsmalidir (10-12). Hastamiza profilaksi amagh steroid tedavisi uygulanmamisti

ancak yag embolisi sendromu klinigi gelistikten sonra 3*100 mg metil-prednizolon baslandi.

YES, ARDS na gore daha iyi bir prognoza sahiptir ve mortalitesi %8 ile sinirlanabilmektedir.
ARDS de ise bu oran etyolojiye bagli olarak degismekle birlikte %25-40 arasinda
degismektedir (13). Mortalitenin azaltilmasinda erken tani, cerrahi stabilizasyon, solunum/

mekanik ventilasyon destegi ve steroid tedavisi onemli rol oynamaktadir.

Resim 1. Postoperatif Torak BT

Resim 2. Axiller bélgede gelisen petesiyal dokiintii
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36. Plazmaferez’e Refrakter TTP’de Rituximab; Olgu Sunumu

Rabia Yilmaz, Dicle Birtane
Bakirkoy Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Yogun Bakim Birimi

Amag
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Trombotik trombositopenik purpura (TTP) mikrotrombiislerle organ hasarlar1 yapip,yasami
tehdit eden sonuglara ulasabildiginden, tedavi edilmediginde yiiksek oranda mortal
seyretmektedir. Tan1 ve tedavisi yasamsal dneme sahiptir. Trombositopeni, hemolitik anemi,
ates, renal yetersizlik, noropsikiyatrik semptomlar 6n plandadir.Klinik bulgularaek olarak
tanida kullanilan kriterleri; disintegrin benzeri metalloproteinaz ve trombospondin tip 1 motifl13
(ADAMTS13), aktivitesinin %10’un altinda olmasidir.anti ADAMTS 13 otoantikor pozitif
grup immun, genetik anormallik tastyan grup konjenital TTP olarak siniflanir.immun TTP
hastalarinin tedavisinde otoantikor uzaklastirmada taze donmus plazma ile plazma exchange
tedavisi, otoantikor iretimini baskilama amagli kortikosteroid tedavisi kullanilir (1).
Monoklonal anti CD-20 antikoru rituximabimmun TTP grubunda etkilidir ve yeni tani, direngli
vakalarda ve niiksii 6nlemede kullanilir (2), (3). Direngli olgularda caplacizumab, siklosporin
A, N asetilsistein, bortezomib, siklofosfamid, vinkristinveya splenektomi tedaviye alternatif

olarak diistiniilebilir(4).
Olgu

46 yas, 87 kg, bilinen ek hastalig1 olmayan erkek hasta diyare sonrasi halsizlik, ates, bilingte
bozulma sikayetleriyle acile basvurmus. Basvurusunda yapilan degerlendirmede svh
dislanamayarak trombektomi ve trombolitik planlanmayip 100 mg ecoprin kanama riski goz
Ontine alinarak 6nerilmis.Bagvurusundaki bisitopeni (hb:5.6 plt:9) etiyolojisine yonelik yapilan
periferik yaymada teardroplarsistositler saptanip 6n tani olarak hiis/ttp diisiiniilerek adamts 13
antikor diizeyi c¢alisilmig. Dahiliye servisinde yapilan ilk plazmaferez tedavisinde
statusepileptikus gozlenmesi ile plazmaferezi tamamlayamayip, 10 mg diazepam, 1500 mg
levetirasetam yulkleme dozu uygulanarak 3x1000 gram idame dozuyla tedavi ve takibinin
yogun bakim iinitesinde devami i¢ininterne edildi.Adamts 13 aktivite < %0.20, antijen <0.01,
ADAMTS 13 inhibitér 62.89 sonuglanmasiyla TTP tanist netlesti. Yatist siiresince 14 giin 26
iti(1.5 volum)tdp ile, 8 giin 2x15 tdp ile plazmaferez tedavisi sirdirildii. Ik 3 giinl gram
metilprednizolon dozu uygulanarak asamali sekilde diistiise gecildi.3. plazmaferez sonrasi biling
acik gks:15 olarak degerlendirildi, takibinde nobet aktivasyonu gozlenmedi. 5. seans sonrasi
yanit alinip platelet diizeyi periferik yaymada 50 binin {izerine ¢ikmasi ile ecoprin ve clexane
dozu uygulandi. 9. Plazmaferez sonrast ates yiiksekligi, titreme, hipotansiyon gozlenmesi
sebebiyle kateter iliskili sepsis diisiiniilerek kateteri ¢ekilerek yenilendi ve meropenem
ilebaglanan ampirik antibiyoterapisinevankomisin eklendi.Prokalsitonincrp artis1 da eslik eden
hastada gelisenplt diisiikliigli yeni gelisen sepsis kaynagina baglandi. Otoantikorturnover siiresi

hizl1 oldugundan daha sik araliklarla plazmaferez tedavisi giinde iki kez yapilacak sekilde
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planlandi.Rituximab tedavisi baslanmasi i¢in sepsis tedavisine yanit gézlenmesi enfeksiyon
parametrelerinin gerilemesi beklendi.16. gininde plazmaferezlere direnci devam edip,
prokalsitonincrpwbc diisiisii gozlenmesiyle tedavisine rituximab eklendi. Haftada 1 giin 750
mg olacak sekilde iki kez uygulandi. Rituximab tedavisi baslanmasi ardindan 24 saat sonra
tekrarlanmak {izere giinde ikiser kez plazmaferez yapilarak tekrar yanit alinmaya baslandi.
Takibinin 19. giinlinde plt diizeyi 138 bine ulasip enfeksiyon parametreleri gerileyen hastanin
antibiyoterapisitazobaktamadeeskale edilerek gks:15 hemodinami stabil,prednol 20 mg,

keppraprofilaktik idame dozu 2x1000 mg olarakhematoloji servisine transfer edildi.
Sonug

TTP tanis1 siiphesi varliginda tedaviye baslama hizi hayatidir. Standart tedavi olan plazmaferez
ve steroid tedavisi hastaya bagl degiskenlik gosterebilir. Plazmafereze direncgli olmasi halinde
otoantikorlarin diizeyi, turnover hizi akla gelmeli ve daha sik tekrarlarin yapilmasi
diistintilmelidir. Ek tedavi olarak niiksii 6nlemede 6zellikle direncli grupta rituximab kullanimi
degerlendirilmeli, kar zarar durumu goz Oniine alinarak immun sistemi baskilayacagindan
kullanim esnasinda sistemik enfeksiyonlara karsi yakin takip ve dikkat gereklidir. Tedavi
strecinde araya giren sepsise bagli trombositopeni ile TTP yanitsizliginda goézlenen
trombositopeninin ayriminda enfeksiyon parametrelerinin yakin takibi hastanin bireysel

degerlendirilerek tedavisinin planlanmas1 6nem kazanacaktir.
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37. Dundar Sendromlu Hastada Anestezi Yonetimi: Olgu Sunumu
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Diindar sendromu, ayak bagsparmaginin adduksiyonu, ¢arpik ayak, kifoskolyoz, eklem
instabilitesi, kas hipotonisi, gbzde 6n kamera tutulumu ve dismorfik yiz gérinimu gibi
ozelliklerle karakterize ¢ok nadir goriilen bir hastaliktir. Bu olguyu sunmamizdaki amacimiz,
Diindar sendromlu bir hastanin cerrahisinde genel anestezi ve zor hava yolu deneyimimizi

paylagsmaktur.
Anahtar Kelimeler: Diindar sendromu, Zor hava yolu, Anestezi
Giris:

Diindar sendromu ilk olarak 1997’de Diindar ve arkadaslari tarafindan tanimlanan nadir
goriilen bir sendromdur (1). Bu sendrom, bagparmagin yapisikligi/ addiiksiyonu, carpik ayaklar,
kifoskolyoz, eklem instabilitesi, kas hipotonisi, gdzde 6n kamera tutulumu, dismorfik yiiz
gorinimil gibi ozelliklerle karakterize otozomal resesif gegisli bir hastaliktir. Ayrica kalp,
bagirsak ve bobrek tutulumlar1 da gozlemlenebilir (2,3). Biz bu olguda Diindar sendromlu

hastanin preoperatif degerlendirmesinin ve zor havayolu yonetimini sunmak istedik.
Olgu:

Diindar sendromu tanili 19 yasinda, ASA-II sinifi kadin hastaya, rinoplasti planlandi.
Hastanin preoperatif muayenesinde mevcut hastaliklarina bagli olarak ¢arpik ayaklar ve retina
dekolmani nedeniyle birden fazla kere opere oldugu ve bir komplikasyonla karsilagiimadigi
bildirildi. Sendromun 6zelliklerine bagli olarak nadir goriilse de kalp ve renal tutulumun da
goriilmesi sebebi ile hasta ilgili branglara konsiilte edildi ve ek bir problem goértlmedi.
Preoperatif anestezi muayenesinde mikrognati, el deformiteleri ve havayolu muayenesinde
Mallampati skoru 2 olarak degerlendirildi (Sekil 1). Hastanin preoperatif degerleri de normal
olup uygun aclik siiresi ile hasta ameliyathaneye alindi. Operasyon salonuna alinmadan zor
havayolu, zor entiibasyon olabilecegi diisiiniilerek videolaringoskop, stile, degisik c¢apta
endotrakeal tiipler ve supraglottik havayolu araglart (SGA) dahil tim hazirliklar yapildi.
Monitorize edilen hastanin oda havasinda periferik satiirasyonu %99, nabzi 80 atim/dk,
tansiyonu 125/80mmHg olarak 6lculdiu. Genel anestezi indiksiyonu igin 3 dk %2100
preoksijenizasyon sonrasinda hastaya 1mg midazolam, 1mcg/kg’dan fentanil, 20mg aritmal,
2,5mg/kg’dan propofol ve 0,6mg/kg’dan rokironyum uygulandi. Uygun kas gevsetici etki
suresi beklendikten sonra Macintosh laringoskop ile entiibe edilemeyen hasta ikinci denemede
Mccoy ve zor entiibasyon bujisi ile entlibe edildi. Anestezi idamesinde %40 oksijen, %60 hava,
sevoflurane (2 MAC) ve remifentanil 0,3mcg/kg/dk’dan infiizyonu uygulandi. Entiibasyondan

sonra ayrica 1mg/kg’dan metilprednizolon ve 50mg pantoprazol IV yoldan yapildi. Cerrahi
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siiresi 1saat 40dakika olan hastaya analjezik olarak uyandirmadan hemen 6nce 15mg/kg’dan
parasetamol ve 1mg/kg’dan tramadol ile antiemetik uygulandi. Noromiiskiiler blokerin
antagonizmasi i¢in 2 mg/kg sugammedeks uygulandi. Hastanin vitalleri stabil olup spontan
solunumu gelince ve de yeterli uyanikligi saglandiktan sonra hasta ekstiibe edilerek derlenme
iinitesine alindi. 20 dakika kadar derlenme {initesinde takip edilen hastanin Aldrete skoru 9

olunca servise gonderildi.
Tartisma

Diindar sendromu tanil1 hastalarda eslik eden dismorfik yiiz goriiniimii, kas hipotonisi
ve kifoskolyoz nedeniyle anestezi yonetimini dnemli hale getirir. Hastalarin preoperatif
muayenesi, eslik eden hastaliklar, gerekli konsiiltasyonlar ve istenilecek tetkikler agisindan
onem tagir. Diindar sendromu ¢ok nadir goriilen bir sendrom olmasi sebebi ile literatiirde az
sayida yayin vardir ve anestezi yonetimi hakkinda veri bulunamamaistir. Bu sebeple hastanin
klinik durumuna ve cerrahi islemine gore genel anestezi uygulamamaizi belirledik. Bu hastalarda
kraniofasial bolgede karakteristik anormalliklerden kicuk yuz, mikrognati, maske
ventilasyonunu ve entubasyonu etkileyen durumlardir. Hastalarin pozisyonu; kemik
deformiteleri, kifoskolyoza bagli degisiklikler nedeniyle zor olabilir. Ameliyat dncesi anestezist
zor maske ventilasyonu ve/veya zor entlibasyona yol agabilecek bu bulgular1 6nceden
degerlendirip optimal hava yolu yonetimini belirlemelidir. Hastamizda agiz agikliginin dar,
mikrognati, boyun ekstansiyonunun kisitlilig1 olmasi sebebiyle zor entiibasyon hazirlig1 yaptik.
Zor hava yolu olasiligi olan bu tiir hastalarda entiibasyon basarisi uygulayici anestezi
doktorunun tecriibesi ile dogru orantilidir. Hastanin uyanma asamasinda gerekli onlemleri
alarak ve iy1 bir analjezi saglayarak hastay1 uyandirmalidir. Olasi re-entiibasyon i¢in hazirliklar

yapilmali, alternatif havayolu arag¢ gerecleri temin edilmelidir.
Sonug:

Diindar sendromlu hastalarin zor havayoluna sahip olduklar1 unutulmamali, anestezi
yonetiminde olast zor havayolu konusunda ameliyat dncesi degerlendirme eksiksiz ve ayrintili
yapilmalidir. Zor hava yolu yonetimi i¢in alternatif hava yolu gerecleri hazir bulundurulmalidir.
Zor hava yolu siiphesi olan hastalarda 6n hazirlik yapilmasi, entiibasyon basarisini arittirirken
ayni1 zamanda olas1 komplikasyonlar1 azaltir. Dolayisiyla bu hastalarda ortaya ¢ikabilecek olast
herhangi bir komplikasyonun erken teshis ve yonetimi icin dikkatli perioperatif izlem
gereklidir.

Kaynaklar
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Resim 1. Hastanin 6nden ve yandan goriiniisi
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